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INTRODUCCTON.




1.- INTRODUCCION

La cuantificacién de la secrecidn &cida gastrica, es una
de las pruebas complementarias que podemos utilizar para llegar
al diagnéstico de la enfermedad péptica.

La enfermedad péptica es un grupo heterogéneo de altera
ciones, con miltiples causas genéticas y ambientales.

Se considera el resultado de un desequilibrio entre los
factores agresivos, 4&cido y pepsina, y los mecanismos defen-
sivos representados por la " barrera mucosa gastrica " (moco,
flujo sanguineo, prostaglandinas, etc...).

Muchas anomalias bioquimicas, fisioldgicas, immunoldgicas
e histolédgicas, han sido descritas en eéta enfermedad. Cada
una de estas alteraciones, ocurren en algunos, pero no en to-
dos estos enfermos.

Para poder entender esta patologia, vamos primero a con-
siderar la anatomia y fisiologia del principal érgano involu-

crado : El Estdmago.



1.1.- ANATOMIA DEL ESTOMAGO

~

El eétémago, actua como reservorio de los alimentos inge
ridos, de 1los cuales, pequefias partes alicuotas son ofrecidas
al proceso digestivo del intestino de modo controlado, a tra_
vés del piloro.

En el estémago, tienen lugar modificaciones fisicas y
quimicas por la accién del acido y la pepsina, asi como por el
efecto mezclador de la peristdltica antral. El1 epitelio
gastrico segrega ademds moco, gastrina y factor intrinseco, y
solo parece ser capdz de absorver pequenas cantidades de
substancias liposolubles, como el alcohol etilico y el acido
acetil salicilico, cuando el pH es inferior a 3.5 .

El tamafio, forma y posicién del estdmago, varia conside-
rablemente de unos individuos a otros (1). En nifios mayores y
en adultos, la arquitectura corporal se relaciona con la for
ma del estdmago y asi los individuos delgados, tienden a te
ner estomagos en " J ", mientras estémagos de forma mas hori
zontal se asocian a constituciones musculosas. En los nifos,
el estdmago generalmente adopta forma transversa.

De mayor importancia, son las notables variaciones que
ésta viscera puede experimentar en su posicién y tamafio, se
gan el volumen del contenido gastrico. Una marcada distensién
gastrica puede observarse tanto en nifios como en adultos, con

obstruccidén pilérica & duodenal, 6 como un fendmeno agudo tréas



traumatismo 6 cirugia. En nifios normales,el cardias se encuen—
tra a la izquierda del apéndice xifoides a nivel de la décimo
primera vértebra tordcica. La posicién del piloro, es mucho mas
variable, pero cuando el estdmago estd vacio en un nifio en pié,
estd situado a la derecha del punto medio de la linea que va de
la regién supraesternal a la sinfisis del pibis, a la altura de
la primera vértebra lumbar. El tamafio aproximado del estdmago
no dilatado de un niflo, puede ser comparable al tamafio de una
de sus manos.

En su estructura, existen tres porciones : 1) Regidn del
cardias 6 fundus gastrico. 2) Porcién media é cuerpo. 3) Por
cién pildrica 6 antro. Anatémica y funcionalmente, el canal
pilérico es la parte final del antro.

El borde izquierdo del estdmago describe un arco llamado
curvatura menor. Este es un arco irregular, con un angulo a-
gudo en el punto en que el cuerpo se une con el antro, punto
denominado incisura. El borde derecho 6 curvatura mayor, des
cribe un arco mayor que se continua con el extremo superior
del estdémago, formando el fundus. En la zona alta e izquierda
del fuindus, estd el orificio del cardias.

En términos generales, fuindus y cuerpo son las porciones
responsables de la secrecién de 4cido, factor intrinseco y
pepsina, mientras que el antro se ocupa fundamentalmente del
vaciamiento gastrico y la secrecién de gastrina, aunque exis
ten grandes variaciones en la extensién de la superficie se

cretora de acido que puede sobrepasar los limites del antro.



El moco es producido, por las glandulas apropiadas, en
todas las porciones del estdmago.

El ligamento gastrofrénico fija el cardias al diafragma.
Los movimientos respiratorios del diafragma, se acompaiian de
elevacién y descenso del estémago, lo que puede visualizarse
radiolégicamente por los movimientos de 1la burbija gastrica.
El extremo del piloro estd parcialmente fijado por el liga
mento hepatoduodenal, el cual une la primera parte del duode_
no con el higado. Este ligamento se continua hacia arriba a lo
largo de la curvatura menor, como el ligamento hepatogastrico.

Las paredes del estdmago estdn formadas por cuatro capas
que son : 1) Capa externa 6 serosa. 2) Capa mascular. 3) Capa
submicosa. 4) Capa mucosa.

La capa muscular se subdivide a su vez en tres; una mas
interna de misculo oblicuo, una media circular y la mis ex
terna longitudinal. E1l misculo oblicuo se continua con el
misculo circular del eséfago. Se extiende sobre las paredes
anterior y posterior del estémago, siendo escaso a nivel de la
curvatura menor. El grosor del misculo oblicuo es mayor en el
fandus y disminuye gradualmente hacia la zona del antro. Por el
contrario la capa de misculo circular, estd mas desarrollada
en el antro y principalmente en el piloro. Esta capa es
continua en la totalidad de las paredes gadstricas, pero termina
bruscamente en el piloro, estando separada por un septo fibroso
de la msculatura duodenal. La capa muscular longitudinal se

une hacia arriba con la musculatura longitudinal del eséfago y



distalmente con la del duodeno. En el cardias se divide en dos
haces, uno relativamente estrecho pero bién desarrollado, que
sigue la curvatura menor, y otro ancho pero mds delgado, que
sigue la curvatura mayor para reunirse en el piloro.

La fina capa submucosa contiene los vasos saguineos, los
linfaticos, y el plexo nervioso de Meissner. La muscularis
mucosae sobre la que descansa la capa glandular de la mucosa,
estd formada por haces entrelazados de misculo, cuyo estado de
contraccién condiciona el aspecto rugoso de la mucosa gas_
trica. Dicho aspecto es mis marcado en el antro que en el
findus. Cuando el estdmago estd distendido, las rugosidades se
aplanan y estan poco desarrolladas en nifios pequefios, cuyas
capas muscular y mucosa son aun delgadas.

Los pliegues longitudinales de la mucosa de la regidén del
cadrdias, son de gran importancia para la localizacién de la
unidén gastroesofagica, ya que no existen en el esdfago.

Histoldégicamente, la superficie epitelial de la mucosa, es
de tipo columnar. En ella desembocan numerosas glandulas, cuya
morfologia varia ligeramente segin el &rea en que se en_
cuentren. Las situadas préximas al cardias, © glandulas car-
diales, suelen tener forma espiral; poseen un epitelio cilin-
drico y su funcién principal es la secrecién de moco y bicar-
bonato, asi como pepsindgeno II en pequeflas cantidades. Las
glandulas gastricas, propiamente dichas, 6 glandulas findico-
corporales u oxinticas, ocupan las dos terceras partes de la

superficie mucosa y se localizan en el findus y cuerpo del



estdémago. Poseen una estructura tubular y estdn formadas por
cuatro tipos de células (2) :

1) Células mucosas : son las mas numerosas y se encuentran
en el cuello de 1la glandula. Su funcién es la secrecién de
moco, acido y bicarbonato. Son las células progenitoras del
epitelio géastrico (3). Las células mucosas mas superficiales
segregan pepsindgeno II, mientras que las células del cuello
producen pepsinégeno I.

2) Células pépticas, también llamadas principales, estén
situvadas en el fondo de la glandula y segregan pepsindégeno I y
en menor cuantia el II. Son muy abundantes y su citoplasma
contiene grdnulos eosinofilicos. E1 pepsinégeno producido, al
ser vertido a un medio acido, se transforma en pepsina, enzi-
ma de gran importancia para la hidrélisis de las proteinas
ingeridas con la dieta, paso necesario para su digestién.

3) Células parietales : son marcadamente eosinofilicas y
se localizan en la parte media de la glandula. Tienen forma
cbénica, con las bases sobre la membrana basdl de la glandula y
los vértices forman delgados conductos que drenan los mi-
crocanaliculos de las células, para desembocar en la luz
glandular. Producen &cido clorhidrico y factor intrinseco,
glucoproteina imprescindible para la absorcién de 1la vitamina
B-12 en el ileon terminal.

4) Células endocrinoparacrinas : contienen grdnulos de
secrecién y se situan en zonas media y profunda de la glan—

dula. Su vértice, no contacta con la luz glandular, por lo que



su secrecién no es vertida a la mucosa. Dentro de este grupo se
distinguen las células "P", posiblemente secretoras de pépti-
dos, al 1igual que las D-1 y EC. Ademds se incluyen las células
"D", productoras de somatostatina, las "A" de glucagén y las
"ECL" que producen histamina en el animal de experimentacién.

Las glandulas piléricas se encuentran en el antro y pilo-
ro. Existe una zona de transicién, donde se encuentran tanto
glandulas gastricas como piléricas. Estas uUltimas son mas
cortas y replegadas que las gastricas, pero mayores que las
cardiales. Las gladndulas piléricas, poseen dos tipos de cé-
lulas : 1) Células mucosas, que Ssegregan moco, bicarbonato y
pepsinégeno II. 2) Células endocrinoparacrinas que incluyen
células "G" productoras de gastrina y células "S" productoras
de secretina. Las células "G" se localizan fundamentalmente en
el tercio medio del conducto (4), sus bordes libres poseen
microvellosidades que actuan como sensores y responden a cam—
bios ambientales. Un pequefioc nimero de células "G", pueden
también encontrarse en el cuerpo y findus del estdmago.

Los mastocitos, 6 células cebadas, se localizan fundamen-
talmente en la ladmina propia y en las cercanias de las cé-

lulas parietales. Sintetizan, almacenan y liberan histamina.



—. ESTRUCTURA DE LA MUCOSA GASTRICA .-

. REGION CARDIAL:
Glandulas cardiales:
Células mucosas —> moco,bicarbonato y pepsind-
geno II
. REGION FUNDICOCORPORAL:
Glandulas fundicas,oxinticas y fundicocorporales:
Células principales —> pepsinégeno I
Células parietales -> ClH y factor intrinseco
Células mucosas superficiales -> moco,bicarbo—-
nato y pepsi-
négeno II
Células mucosas del cuello —> moco,bicarbonato
y pepsinégeno I
Células endocrinoparacrinas —> somatostatina,
glucagén y pép-
tidos
. REGION ANTROPILORICA
Glandulas piléricas
Células mucosas —> moco,bicarbonato y pepsiné-
geno II
Células endocrinoparacrinas —> gastrina y se-

cretina




El aporte sanguineo al estdmago, deriva del plexo celiaco.
La arteria gastrica izquierda desciende a lo largo de la cur-
vatura menor, para anastomosarse con la arteria géstrica'dere—
cha, rama de la arteria hepatica. Las ramas del tronco de la
curvatura menor, pasan a través de las paredes anterior y pos—
terior del estémago, para anastomosarse con las de la curvatura
mayor. El tronco arterial de la curvatura mayor, estd formado
por las arterias gastro-epiploicas derecha e izquierda, deri-
vadas de las arterias gastroduodenal y esplénica respectivamen—
te. Arterias gastricas cortas, proporcionan un suplemento adi-
cional de vascularizacién al fundus, procedentes de la arteria
esplénica. Las ramas arteriales alcanzan’la submicosa, se ra-
mifican y pasan a la mucosa, formando una densa red capilar en
torno a las glandulas gdstricas. Este plexo capilar, estd mejor
desarrollado en la zona de la mucosa secretora de acido (5).

El drenaje venoso, aboca principalmente al sistema portal.
La curvatura mayor, drena en las venas gastroepiploicas dere-
cha e izquierda, a través de la mesentérica superior y espléni-
ca, respectivamente. La curvatura menor es drenada por la vena
gastrica izquierda 6 coronal, en la mesentérica inferior y por
la vena gastrica derecha 6 pilérica. Existen anastémosis entre
los sistemas venosos sistémico y portdl en la zona baja del e-
s6fago y en el findus gastrico. Venas gastricas cortas drenan
normalmente en la esplénica y las ramas de la vena coronal,

comunican con ramas de la dcigos y hemidcigos. Estas anastdmo-



sis son de gran importancia en 1la hipertensién portal, cuando
se desarrollan las varices esofdgicas, que pueden causar gra-—
ves hemorragias.

El drenaje linfatico del estdmago, sigue tres rutas gene-
rales; a 1o largo de la curvatura menor, hacia las glé&ndulas
celiacas y el conducto tordcico; hacia abajo, siguiendo la
curvatura mayor, hacia las glandulas celiacas subpiléricas
profundas; por ultimo, desde el fundus, siguiendo el curso de
las arterias gastricas cortas, hacia el hilio del bazo.

La inervacién del estdmago, es auténoma. Las fibras para-
simpdticas provienen del micleo dorsal del vago, en el suelo
del IV ventriculo y siguen un curso paraesofdgico por el va-
go derecho e izquierdo a través del plexo esofdgico, para
llegar al estdémago. Entran en la capa muscular, donde cons-
tituyen el plexo mientérico de Auerbach en asociacién con
fibras simpaticas postganglidénicas. Las fibras colinérgicas
postganglidnicas procedentes de las células ganglionares del
plexo de Auerbach, excitan la musculatura lisa y las células
secretoras de las glandulas mucosas. Las interconexiones en-
tre células ganglionares, median reflejos locales. Existen
estrechas relaciones entre plexo mientérico de Auerbach y el
submucoso de Meissner. El plexo mientérico, se continua con el
del duodeno. El componente simpatico se origina de los nervios
espinales tordcicos de los segmentos sexto al décimo. Estos
nervios espinales se unen a los nervios esplacnicos que

contribuyen al plexo celiaco y por consiguiente, las ramas
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postganglidnicas adrenérgicas que llegan al estémago, acom—
pafian al aporte arterial.

El estimulo simpatico, provoca vasoconstriccién y con—-
traccidén de la muscularis mucosae, pero inhibe la contraccidn
de la propia musculatura gastrica. Las fibras nerviosas for-
man parte del plexo mucoso que se encuentra en las paredes del
estdmago, pero sus células ganglionares estdn fuera del
intestino.

Los nervios aferentes procedentes de quimiorreceptores y
barorreceptores de la mcosa, forman parte de los arcos re-
flejos locales mediados por los plexos submucosos y mientéri-
cos 6 por el plexo simpdtico celiaco, y afectan a la secrecién
gastrica endocrina y exocrina y a la motilidad. Otras fibras
van centralmente con el vago 6 con raices nerviosas simpétiéas
hacia el sistema nervioso centrdl. Asi se transmite la sensa-

cién de dolor y el reflejo del vémito.

11



1.2.- FISIOLOGIA DEL ESTOMAGO

Trds este recuerdo de la anatomia del estémago, vamos a
comentar su fisiopatologia, considerando tres apartados :

A) SECRECIONES GASTRICAS .

El jugo gastrico constituye la mezcla de dos componentes,
el parietal 6 acido y el no parietal 6 alcalino.

La secrecién gastrica parietal, estd constituida por el
acido clorhidrico que posee cuatro funciones principales :

1) Es necesario para la conversién de los pepsindégenos en
pepsina. Esta transformacién se produce cuando el pH es infe-
rior a 3.5 y no tiene lugar a pH superior a 5.

2) El &acido clorhidrico, al mantener el pH géastrico bajo,
destruye bacterias, virus y pardsitos que de otro modo pasa-
rian al intestino.

3) E1 A&cido actia como regulador de su propia secrecidn,
ya que la acidificacién duodenal inhibe la secrecidén géstrica.

4) Facilita la absorcién del hierro, al convertir el idn
férrico en ferroso, que es como se absorbe.

El &cido clorhidrico es producido y liberado por las cé-
lulas parietales de la mucosa findica. Su secrecién se rea-
liza contra un gradiente con elevado consumo de energia. La
concentracién de hidrogeniones en el jugo gastrico, es mas de
tres millones de veces superior a la que se encuentra en el

plasma 6 en el espacio intersticial. Ello indica pués, un
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notable consumo de energia que se obtiene de la fosforilacidn
oxidativa de la mucosa y de los dcidos grasos que actiGan como
substratos para la produccién de ATP. La hidrdlisis del agua,
produce hidrogeniones y un grupo hidroxilo. Para que no se
produzca una alcalosis intracelular tras la secrecién de hi-
drogeniones, es necesaria la neutralizacién del grupo hidro-
xilo, lo que se consigue merced a la anhidrasa carbdnica,
enzima en la que son ricas las células parietales. Esta en—
zima cataliza la unién de los grupos hidroxilo con el anhi-
drido carbdénico de la sangre 6 del metabolismo celular y da
lugar a 1la formacién de A4cido carbdénico, que se disocia en
hidrogeniones y bicarbonato que pasa a la sangre. Este paso de
bicarbonato al torrente sanguineo, produce una alcalosis
metabdlica directamente proporcional al 4&cido clorhidrico se-
gregado. E1 paso de hidrogeniones hacia la luzrglandular, se
realiza con la ayuda de una enzima localizada en la superficie
secretora de 1la célula parietal, la H*-K*-ATPasa,que fa-
cilita la salida de 1los hidrogeniones de la célula a la luz
gastrica, intercambidndolos con iones potasio.

Este mecanismo se conoce como "bomba de protones" y puede
ser inhibido por el Omeprazol.

El idn cloro es segregado contra gradiente, puesto que su
concentracién en jugo gastrico es mayor que en sangre, gra-—
cias a la llamada "bomba de cloro", cuya energia procede tam—
bién del ATP y funciona acoplada a la "bomba de protones".

Existe una secrecién basal de acido, 6 interdigestiva, que

13



viene requlada por el tono vagal y oscila entre 1 y 5 mEq/h,
segin edad, talla y sexo del individuo. La secrecién de &cido
aumenta tras el estimulo que supone la ingesta. La maxima
secrecién es directamente proporcional al numero de células
parietales, 6 masa parietal funcionante, que parece ser
transmitida genéticamente, siendo pués distinta en cada
individuo. La regqulacién de dicha secrecién parietal es do—
ble, nerviosa y humoral. Por una u otra via, se liberan unos
mediadores quimicos enddégenos que actuan sobre los receptores
especificos de las células parietales.

Se conocen tres importantes secretagogos : a) la acetilcolina
que liberada por las neuronas vagales postganglionares, es un
ejemplo de estimilacién neuroendocrina. b) la gastrina,libe-
rada principalmente por las células "G" del antro, pasa a la
circulacién sanguinea y va a fijarse en su receptor de la
célula parietal, constituyendo un ejemplo de la via endocrina.
¢) la histamina, liberada por los mastocitos de la lamina pro-
pia, puede difundir a través del espacio intersticial hacia
las células parietales siguiendo pués, una via paracrina. Esta
substancia ademds de su accidén sobre sus receptores especifi-
cos, ejerce una accién facilitadora del efecto de otros media—
dores quimicos, especialmente la gastrina. Del mismo modo, la
acetilcolina y la gastrina, ademds de actuar directamente so-
bre sus receptores, pueden también liberar histamina a partir
de los mastocitos.

Parece que existen ademds otros mediadores quimicos, como
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el calcio, la bombesina y las encefalinas, que son también
capaces de incrementar la produccién de &cido. Asi mismo, e-
xiste un cuarto tipo de receptor constituido por los recep-
tores muscarinicos, capaces de ser bloqueados por farmacos
como la Pirenzepina.

En sentido contrario actuan otros mediadores quimicos en-
dégenos, como la somatostatina, secretina, calcitonina, glu-
cagén, dopamina, polipéptido inhibidor gastrico, polipéptido
intestinal vasoactivo y prostaglandinas, que inhiben 1la se-
crecién.

Un sequndo mensajero intracelular, aumenta en su concen-
tracién al ser estimulada la célula por algin secretagogo y
trds una serie de pasos, éste acabard activando la "bomba de
protones”.

La secrecidén gastrica né parietal, estd constituida por
varias substancias :

1) Secrecién de sodio y potasio : La concentracién de ién
sodio en jugo géastrico, es inversamente proporcional a la
concentracién de hidrogeniones. Procede del componente no
parietal de las glandulas fundicas y piléricas. Su paso a la
luz gastrica, se efectua por difusidén pasiva 6 mediante la
"bomba Na*+/K+".

Respecto al ién potasio, su conducta es similar a la del
ién sodio. Se desplaza pasivamente del espacio extracelular
hacia el jugo gastrico. Su concentracién en la luz gastrica es

baja, debido a la relativa impermeabilidad de las membranas
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celulares para el ién potasio y porque se intercambia con el
ién sodio.

2) Secrecién de agua : Pasa de forma pasiva a la luz gas-
trica por gradiente de presién osmética e hidrostatica.

3) Produccién de moco : Forma una capa de unos 0.5 mm. de
espesor, flexible y viscosa, que tapiza toda la cavidad gas-
trica. Posee un 95% de agua y 5% de glucoproteinas.

Tiene tres funciones principales : lubrica y protege el
estémago de lesiones mecanicas 6 abrasivas; forma una capa que
atrapa bicarbonato e impide o enlentece 1la difusién de acido
clorhidrico hacia la mucosa; protege, a las células de la
superficie, de la digestién clorhidropéptica, ya que 1la
molécula glucosilada es resistente a la proteolisis realizada
por la pepsina.

El espesor de esta capa aﬁmenta con la administracién de
carbenoxolona, aceglutamida y prostaglandinas y disminuye con
el acido acetil salicilico.

4) Secrecién de bicarbonato : Tiene lugar en el cuerpo y
antro gastricos, asi como en duodeno. Esta secrecién conlleva
el intercambio con iones cloro.

Junto con el moco, desempefla un papel importante para la
defensa de la mucosa gdstrica, ya que neutraliza los hidroge—
niones préximos a la superficie de la mucosa .

El principdl estimulo para su secrecidén es el 4acido lumi-
nal, pero existen también otros estimilantes, como PGE-2, PGF-

2¢4 VIP, glucagdn, colecistocinina y agonistas colinérgicos.
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El 4cido acetil salicilico, 1la indometacina y otros an-
tinflamatorios no esteroideos, etanol, sales biliares y agen-
tes adrenérgicos frenan su produccién.

5) El factor intrinseco : Glucoproteina segregada por las
células parietales, acoplada en general a la secrecién de &-
cido clorhidrico y respondiendo a los mismos factores estimu-
lantes.

6) Grupos sanguineos : Los llamados individuos "secreto—
res" son aquellos que presentan los antigenos del grupo san-
guineo ABO en su jugo gastrico. El ser 6 ndé secretor, veremos
mas adelante si puede tener alguna influencia en la predispo-
sicién a padecer Glcera péptica, ya que parece que los compo-
nentes del grupo sanguineo pueden proporcionar una proteccién
de las mucosas gadstrica y duodenal, quizds debido a la por—-
cién glucosilada de la molécula glucoproteica que es la que
actua como determinante de la especificidad del antigeno.

7) Pepsindégeno : Grupo de enzimas de naturaleza proteica
con dos tipos inmunoquimicamente distintos en 1lo que respecta
a su distribucién en la mucosa gastrica y a sus determinantes
antigénicos.

Por electroforesis, se han identificado siete fracciones
diferentes. De la 1 a la 5, constituyen el pepsindégeno I, que
es segregado por las células principales de las glandulas o-
xinticas. Las fracciones 6 y 7, O pepsinégeno II, son produ-
cidas por las glandulas cardiales, pildéricas y 1las de Brun-

ner del duodeno proximal.
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La secrecién de pepsindgeno es estimulada por la llegada
de alimento al estémago, vy por la distensién gastrica. Pep-
sinégeno y 4cido clorhidrico se segregan, en general, en res-
puesta a los mismos estimulos. La secrecién también se ve in-
hibida por los mismos agentes que inhiben la secrecién de &-
cido, aunque curiosamente, la secretina que inhibe la secre-
cién de éste ultimo, estimula la liberacién de pepsina. Tam—
bién la gastrina, estimula poco la secrecién de pepsina, a
diferencia de lo que ocurre con la secrecién de acido.

Tiene interés 1la detemminacidén de pepsindégeno I en suero,
ya que como veremos mas adelante, algunos pacientes con ulcus
duodenal tienen niveles séricos de pepsinégeno I elevados y
este caracter, se hereda de forma autosémica dominante, pu—
diendo ser considerado como un marcador subclinico de la ul-
cera duodenal.

8) La gastrina : Es una hormona de naturaleza polipepti-
dica segregada por las células "G" del antro, piloro y duo-
deno proximal, fundamentalmente. Se conocen cuatro formas de
gastrina que se diferencian por su tamafio molecular, origen y
actividad. La G-17 es producida en el antro y es la mas acti-
va biolégicamente, siendo responsable de la produccién de a-
cido postpandrial.

La G-34 segregada en duodeno y posiblemente precusora de
la anterior, es la que predomina en suero y se libera en la
fase duodenal de la secrecidén gdstrica.

La G-14 es esencialmente duodenal y participa muy poco en
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la produccién de &cido

Existe una cuarta forma de gastrina que carece de activi-
dad biolégica y es la principal forma hallada en el suero en
fase interdigestiva.

No hay unanimidad de criterios a 1la hora de marcar con
precisién los niveles séricos normales de gastrina. Actual-
mente se consideran como normales, en nifios y adultos, valo-
res de 0 hasta 200 pg/ml. (6) (7).

La gastrina posee efecto tréfico sobre la mucosa gastrica.
Su liberacién estd estimulada por : 1) El nervio vago, cuyo
estimulo libera gastrina a través de un mediador no colinérgi-
co que puede ser la bombesina. 2) El contenido en antro piléd—
rico, ya que proteinas, aminocdcidos y calcio, estimulan la
liberacién de gastrina. Esta liberacién de gastrina en plasma,
es el principal mediador fisioldégico de la respuesta secretora
de acido a una comida con mezclas de aminodcidos(8).

El estimulo inhibidor, en condiciones fisioldgicas, se
desencadena cuando el pH antral es inferior a 2.5

Es el secretagogo responsable de la excesiva secrecidén de
dcido en el sindrome de Zollinger-Ellison.

Existe un incremento de los niveles de gastrina con la e-
dad (9). La razdén de esto, estriba en la disminucién de la
capacidad de secretar Acido en las décadas superiores de la
vida, por lo que la mayor liberacién de gastrina en sujetos
mayores, puede responder a los mas altos valores de pH gas-

trico. Esta hipbtesis estd reforzada por los niveles elevados
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de gastrina en pacientes con anemia perniciosa, en los que e-
xiste una atrofia de la mucosa y aclorhidria.

Diversos estudios, han demostrado también la existencia de
una hipergastrinemia en el recién nacido. Esta elevacidn de la
gastrina parece ser de origen fetal (10). Los niveles maternos,
aunque elevados, son significativamente mas bajos que los de
sangre de corddn, excluyéndose asi la fuente materna. Las con-
centraciones de gastrina en tejido placentario, son también
bastante menores.

La razén para la elevada gastrinemia en el recién nacido,
continia siendo desconocida. La estimulacién vagal que se pro-
duce sobre el feto durante su paso por el canal del parto, asi
como el probable incremento de catecolaminas séricas que deben
producirse en estas circunstancias, puede que sean factores
estimulantes para la liberacién de gastrina.

El 6rgano donde se metaboliza principalmente la gastrina,
es el rifon, seguido por intestino delgado, higado y quizas
fundus gastrico en sequndo lugar. No se conoce exactamente el
papel que el disminuido metabolismo de 1la gastrina en el feto
y recién nacido, solo 6 junto a una hipersecrecién primaria de
células "G", pueda jugar sobre los elevados niveles de gastrina
en esta época de la vida. Los test de secrecién aAcida, muestran
una hiposecrecién de 4cido en las primeras cinco horas de vi-
da, produciendose un aumento del mismo entre las seis y ocho
horas en que ya, los valores de acidéz, son similares a los de

nifos mayores.
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La hiposecrecién de 4&cido, no resulta légica dados los
elevados niveles de gastrina hallados en sangre de corddn.
Estos hallazgos pueden ser debidos a una disminucién de la
masa de células parietales 6 mas probablemente a una respuesta
disminuida de dichas células a la gastrina, en el recién
nacido.

Se han estudiado los niveles de gastrina basales y post-
pandriales en nifios normales y afectos de distintas patologias
digestivas, tales como reflujo gastroesofdgico, estenosis hi-
pertréfica de piloro, fibrosis quistica y tdlcus duodenal, sin
haberse llegado a encontrar diferencias estadisticamente sig-
nificativas en la mayor parte de los estudios (11).

9) La histamina : Se sintetiza y almacena en los mastoci-
tos que predominan en la ldmina propia de la mucosa findica.
Es un potente estimulo para la produccién de acido y potencia
ademds los efectos de la acetilcolina y de la gastrina.

La liberacién de la histamina se produce con la comida, la
estimulacién vagal y por la accién de la gastrina.lLa somatosta-
tina y la secretina no inhiben su produccién, ni tampoco la
secrecién gdstrica inducida por ella.

10) La acetilcolina : Es el principal neurotransmisor del
sistema colinérgico. Estimula las células parietales, las cé-
Iulas "G" y los mastocitos, sensibilizando ademas a la célula
parietal frente a otros secretagogos como la histamina.

11) El calcio oral 6 intravenoso : Estimula la secrecién

de 4&cido, por liberacién de gastrina y también por estimulo
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directo sobre las células parietales.

El café y el etanol, son también estimulantes de la se-
crecién acida.

Los aminodcidos en el antro, aumentan la produccién de a-
cido mediado por gastrina, y la adrenalina intravenosa a do-
sis bajas, también aumenta la gastrinemia y la secrecién aci-

da.
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B’; BARRERA MUCOSA GASTRICA

Trds conocer las distintas substancias segregadas por la
mucosa gastrica, hemos de considerar las diferentes funciones
encomendadas a cada una de(;ekllas. Asi, mientras que el &cido
clorhidrico y 1la pepsina tiénen una ﬁuncién claramente agre—
siva contra los alimentos y contra la*’")propia mucésa, otras de
las substancias segregadas contrarrestan estas acciones, pro—
tegiendo a la propia mucosa gastrica y constituyendo 1o que /se
ha denominado "barrera mucosa gastrica", conéepto mas funfcm-
nal que anatémico, que puede definirse como la propiedad que
posee la mucosa gdastrica para impedir la difusidn del acido
desde la luz hacia el interior de la mucosa y respectivamente
la difusién de sodio desde el espacio intersticial hacia la
cavidad gastrica (12).

Los elementos que constituyen esta barrera, son :

1) El moco gdastrico, clasicamente considerado como una
barrera fisica y pasiva frente a la retrodifusién de hidroge-—
niones. Esto ha sido desechado desde que se conocid que el a-
cido clorhidrico y la pepsina, podian atravesar libremente la
capa de moco. Ademas, la N-acetilcisteina, substancia mucoli-
tica, cuando se administra por via oral no lesiona la barrera
mcosa, lo que invalida en gran parte la hipdtesis defensiva
del moco frente a la secrecién acida.

Por todo esto, parece que su papel fundamentdl seria pro-
teger al epitelio de la accién traumatizante y abrasiva de los

alimentos.
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2) Barrera moco-bicarbonato. E1 moco actlia como soporte,
atrapando bicarbonato y constituyendo la barrera moco-bicar-
bonatada, que permite que mientras en la luz gastrica el pH es
dcido, alrededor de 2, en la membrana apical de las células
epiteliales, debajo de la capa de moco, el pH esté préximo a
7.

A este nivél son neutralizados los hidrogeniones que re-
trodifunden desde 1la luz gastrica, a través de la capa de mo—
co.

Esta barrera constituye la primera linea defensiva para la
neutralizacién del 4&cido, pero realmente sus posibilidades de
resistencia al &acido son limitadas. Al ser alcalina, no
protege ademds contra otros agentes lesivos de naturaleza no
acida.

Su integridad se ve afectada por aquellas substancias que
destruyen el moco, asi como las que interfieren con la secre-
cién de bicarbonato.

3) El flujo sanguineo de la mucosa. Los capilares del
plexo submucoso aportan el adecuado volumen sanguineo que la
mucosa necesita para realizar sus funciones.

Las sitvaciones que conllevan una isquemia de la mucosa
gastrica, con frecuencia se acompailan de la aparicién de dl-
ceras gastricas y gastritis erosivas.

Estas lesiones pueden ser debidas a un doble mecanismo,
como es la disminucién del aporte energético por carencia de

oxigeno y glucosa, y la incapacidad por parte de la mucosa, de
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neutralizar los hidrogeniones que retrodifunden desde la luz
gastrica.

La agresidn a la mucosa mediante la aplicacién tépica de
agentes irritantes, determina un aumento del flujo sanguineo
local, que tiene como finalidad defender a la mucosa extra-
yendo de ella hidrogeniones retrodifundidos y aportando bi-
carbonato y energia.

Si el agente lesivo es la indometacina, este mecanismo
defensivo no tiene lugar, a menos que previamente se hubiera
administrado PGI-2. Esto pone también de manifiesto la impor-
tancia de estas substancias requlando el flujo mucoso y apor-
tando mecanismos defensivos.

Es por tanto fundamental, la existencia de una irrigacién
sanguinea para el correcto funcionamiento de la barrera muco—
sa gastrica.

4) La secrecién de bicarbonato. Tiene en si poco valor
protectdr ante la secrecién A4cida, ya que cuantitativamente
ésta es mucho mayor.

5) La regeneracién celular. Las células de la mucosa
constituyen, trds la capa de moco, la sequnda linea de defen-
sa y realmente la mas importante.

La regeneracién de estas células es muy activa y se ve fa-
vorecida por la hormona de crecimiento, la tiroxina y una a-
decuada ingesta proteica. Las prostaglandinas, a través de su
efecto favorecedor sobre el aporte sanguineo, el pH luminal

superior a 4 y la gastrina, poseen también efecto tréfico. Por
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el contrafio, el ACTH, 1los corticoides y el stress dismi-
nuyen la capacidad de regeneracién celular.

Las células epiteliales poseen una capacidad intrinseca
que las defiende contra el clorhidrico, lo que explica que las
células de las glandulas que no estan protegidas por el moco,
no presenten digestién clorhidropéptica. Esto parece ser debido
a la presencia de fosfolipidos en su membrana y a los fuertes
complejos de unidén intercelulares que impiden la retrodifusién
de hidrogeniones.

6) La citoproteccién. Es la capacidad de proteger 1la mu-
cosa gastrica contra agentes nocivos, por un mecanismo que no
inhiba la secrecién gastrica.

Las prostaglandinas desarrollan un importante papel en la
citoproteccién. Son una familia de dcidos grasos oxigenados
que se encuentran en la mayor parte de los tejidos de mamife-
ros. Derivan del &cido araquiddnico, un dcido graso esencial,
y afectan a casi todas las funciones bioldgicas. Asi, ciertas
prostaglandinas provocan vasoconstriccién, mientras otras son
vasodilatadoras; algunas previenen la agregacién plaquetaria y
otras la favorecen; la mayor parte de estas substancias es-
timulan la contraccién del misculo liso.

La mucosa gastrica produce prostaglandinas, principalmente
E-2 y I-2 . Especialmente el tipo E tiene varias acciones
sobre el intestino : inhiben la secrecién de 4&cido, previenen
la formacién de la ulcera, y aceleran su curacién.

La citoproteccién es ejercida por las prostaglandinas a
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nivel intestinal y gastrico.

A nivel intestinal, diversas prostaglandinas previenen la
formacién de lesiones en intestino delgado por antinflamato—
rios no esteroideos, en animales. Esta propiedad, nada tiene
que ver con la inhibicién de la secrecidén gastrica.

La citoproteccién gastrica, tiene dos modalidades. Una
citoproteccién directa puesta de manifiesto por el efecto
protector, en ratas, que ciertas prostaglandinas ofrecen
frente a la accién de aspirina e indometacina, sin afectar a
la secrecién A&cida (13) (14). Esto sugiere que la proteccién a
la mucosa, se realiza por un mecanismo distinto a la inhibi-
cién de la secrecién gdastrica, y es dosis dependiente. El
efecto protector es tres veces superior si la administracién
de prostaglandinas se hace por via oral, mejor que parenteral.
La proteccién tiene lugar ya al primer minuto tras la adminis-—
tracidén, si se hace por via oral y a los cinco minutos por via
subcutanea, persistiendo durante dos horas. La dosis eficaz, es
extraordinariamente pequefla.

Ni agentes antisecretores, ni antidcidos han logrado ese
efecto protector.

Una citoproteccién adaptativa, se ha puesto también de
manifiesto en animales de experimentacién alJcomprobar que la
administracién de substancias con moderado poder de irritacidén
sobre la mcosa gastrica, prevenia la necrosis que produciria
la administracién de un irritante mayor. Puesto que esta pro—

teccidén es similar a la producida por el tratamiento con pros-—
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taglandinas, es probable que sea debida a la formacién endégena
de estas substancias. De hecho, este efecto no se logré si
previamente se habia administrado indometacina.

Los mecanismos de citoproteccidén son varios :

1) Estimulacién de la secrecién’de moco . Se ha comprobado
un aumento en el espesor de la capa de moco trds la administra-
cién de una dosis oral de 16,16-dimetil PGE-2, siendo una dosis
sin efecto antisecretor (15). Logicamente esta estimulacién en
la secrecién de moco puede jugar un efecto citoprotector.

2) Estimulacidén de la secrecién de bicarbonato. No se
considera éste un mecanismo de gran importancia, dado que la
cantidad de bicarbonato secretado, parece demasiado pequefia
para neutralizar eficazmente las cantidades de acido segregado
por el estdmago.

3) Otras acciones como el incremento del flujo sanguineo
de la mucosa y la estimulacidén del transporte de sodio y clo-
ro son también mecanismos de citoproteccién.

En resumen, las prostaglandinas citoprotectoras, pueden
ser beneficiosas en el tratamiento de enfermedades gastroin-
testinales que se caracterizan por inflamacién y necrosis,
incluyendo los tulcus gastricos y duodenales, diversas formas
de gastritis y quizds enfermedades inflamatorias del intesti-
no.

La prostaglandina E-2 en el hombre, previene la hemorragia
causada por aspirina, a dosis que no son antisecretoras (16) y

por indometacina (17), asi como la exfoliacién celular de la
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mucosa por etanol al 40%.

La citoproteccidén por prostaglandinas puede ser una res—
puesta fisiolégica a substancias potencialmente lesivas que
llegan al estdmago. La ingestién de alimentos a altas tempe-
raturas 6 ciertos irritantes ( alcohol, especies, etc...) no
causan normalmente lesién mucosa; incluso el 4&cido y la pep-
sina en el estdmago vacio, son inocuos. lLa resistencia del
estémago e intestino, puede ser debida a la continua produc-
cién de prostaglandinas citoprotectoras, las cuales pueden ser
esenciales para mantener la integridad celular de la mucosa

gastrointestinal.
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C) MOTILIDAD GASTRICA

Vamos a referirnos a continuacién al efecto mezclador de
la peristdltica géstrica, como segundo elemento fundamental
para la digestién de los alimentos.

El estémago tiene un ritmo eléctrico de base que se ori-
gina en un marcapasos préximo al cardias. Tanto la velocidad
de la onda excitadora, como la fuerza de la contraccién mus-
cular son pequefias en el cuerpo gastrico, incrementandose no-
tablemente en el antro.

En el estdmago en reposo, se registran contracciones dé-
biles, con ondas eléctricas de baja amplitud, pero durante el
ayuno se incrementan en frecuencia y amplitud en respuesta al
descenso de la diferencia arteriovenosa de la glucosa. Cuando
el estdmago estd lleno, las contracciones se hacen peristalti-
cas y su frecuencia es aproximadamente de tres por minuto. Las
ondas comienzan en el cuerpo del estdmago, haciéndose mds
profundas al aproximarse al piloro. Una pequefla porcién de
quimo es empujada al duodeno antes de que la onda alcance el
misculo pildérico y cierre el canal. La mayor parte del conteni-
do del antro, es entonces empujada de nuevo hacia el cuerpo del
estdmago. Asi el antro actua como bomba y como mezclador. El
gradiente de presién entre estdémago y duodeno, es grande solo
cuando la onda peristdltica se aproxima al piloro y antes de
que el esfinter pilérico se contraiga.

En nifios pequefios, la peristdltica, no estd tan bién de-

finida, excepto en estados patolégicos, como la estenosis hi-
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pertréfica de piloro, en que estd aumentada.

La velocidad de vaciamiento gastrico, estd influida por la
naturaleza y composicién del quimo, asi como por el volumen
del alimento. Bolos de alimento mas gruesos retrasan el vacia-
do, en comparacién con una fina suspensién de particulas. La
presencia de soluciones dcidas en duodeno ( pH inferior a 3.5)
estimulan la contraccidén pilérica y duodenal, con lo que se
inhibe temporalmente el vaciamiento gastrico.

La motilidad gdstrica es también inhibida por la llegada
de grasas al duodeno y la consiguiente liberacién de entero-
gastrona; las soluciones hiperténicas de cualquier tipo, pro-
vocan este mismo resultado al estimular los receptores del

intestino delgado ( reflejo enterogastrico ).
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1.3.— FASES DE LA SECRECION GASTRICA

Consideradas ya las distintas substancias segregadas por
el estdmago, asi como su actividad contractil, vamos a recor—
dar los periodos en que la secrecidn gastrica tiene lugar.

1) Periodo interdigestivo, en el que tiene lugar una se-
crecién de jugo gastrico que se considera basal y varia entre
0 y 5 mEg/h. Esta secrecién dcida basal posee un ritmo circa-
diano, con niveles mas altos entre la dos de la tarde y las
dos de la madrugada y mas bajos entre las cinco y las once de
la mafiana.

La cuantia de la secrecidén basal es variable incluso den—
tro de un mismo individuo y generalmente es inferior en muje-
res.

No se concen con exactitud los factores responsables de la
secrecién basal, pero es probable que dependa en gran parte
del tono vagal, asi como de la liberacién constante de pequeilas
cantidades de gastrina e histamina.

2) Periodo digestivo, con tres fases a su vez :

a) Fase cefdlica : Una serie de reflejos condicionados,
por via vagal, estimulan la secrecién clorhidropéptica.

b) Fase gastrica : Se inicia con la 1llegada de los ali-
mentos al estdmago. Por una parte, se produce el estimilo me-
canico de la distensién gastrica y por otro, proteinas y ami-
nodcidos en contacto con la mucosa gastrica, estimulan la li-

beracién de gastrina a nivel del antro, ademds de actuar di-
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rectamente sobre las células parietales.

¢) Fase intestinal : Se inicia con la llegada de alimento
a duodeno. Los productos de la digestidén de proteinas, esti-
mulan la produccién de A&cido por cuatro posibles mecanismos :
1) Liberacién de gastrina por la mucosa del duodeno proximal.
2) Liberacidén de histamina por el duodeno y yeyuno. 3) Esti-
mulacién de las células parietales por los aminodcidos absor-
vidos. 4) Reflejo enterogastrico.

Tras la estimilacién, se produce una inhibicidén de la se-
crecién mediada por mecanismos preferentemente hormonales,
cuyo punto de partida radica en la existencia de receptores
duodenales para el &cido y la grasa, asi como osmorreceptores
que determinan un efecto inhibitorio sobre la motilidad y se-
crecién gastrica. Las hormonas implicadas son la secretina,
liberada en presencia de 4&cido intestinal y las enterogastro—
nas ( GIP, colecistoquinina y glucagén, principalmente ), que
se liberan por la presencia de grasas en la luz intestinal.

También las substancias hiperosmolares frenan la secrecién
de Aacido.

En esta fase interviene la secrecién de bicarbonato por el
pancreas, y también el nervio vago ejerciendo una accién
pemisiva en la liberacién de las hormonas inhibitorias de la

secrecién gastrica.
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1.4.- PRUEBAS DE LA FUNCION GASTRICA

Desde hace mucho tiempo se ha reconocido que los pacientes
con aclorhidria presentaban muy pocas veces enfermedad péptica
primaria, si es que alguna vez habia ocurrido. Asi, existe la
nocién de que sin al menos la presencia de alguna cantidad de
acido, no se producird lesién péptica.

Por esto, vamos a resumir los métodos que podemos utili-
zar para valorar dicha secrecidén Aacida.

A) PRUEBAS FUNCIONALES DE SECRECION :

a) Secrecién de acido : Mediante intubacién gastrica, po-
demos determinar 1la cantidad de acido secretado por las célu-
las parietales en condiciones basales y tras estimulacién con
diversos sescretagogos (18).

Actuvalmente las indicaciones para practicar un quimismo
gastrico, se pueden resumir en :

1) Diagnéstico de hipersecrecién 6 aclorhidria. Esto es de
especial interés en aquellos pacientes con sintomas dis-
pépticos pero sin imagen ulcerosa en el estudio radiolégico
y/6 endoscépico (19).

2) Valoracién prondstica del t1lcus duodenal ( esta opi-
nién no es compartida por todos los investigadores ).

3) Ulceras miltiples y/6 de localizacién atipica y/é aso—
ciadas a diarrea crénica de etiologia inexplicada, 6 hiper-
calcemia.

4) Valoraciones trds cirugia en aquellos individuos que

34



continuan con sintomas dispépticos trds gastrectomia, asi co-
mo en dispépticos y asintomdticos trds vagotomia (19).

5) Ensayos de investigacién.

La metodologia consiste en que trds una fase de ayuno
nocturno y previa suspensién, cuarenta y ocho horas antes, de
las drogas que pudieran interferir con el mecanismo de la se-
crecién, se procede a la colocacién de una sonda nasogastrica
en el interior de la cavidad gastrica.

Clasicamente se consideraba que el extremo de la sonda
debia estar situado en una porcidén éptima ( la parte mds pen—
diente del cuerpo del estdmago vacio ) y que la posicién del
sujeto para una mejor realizacién de 1la prueba, era el decu-
bito lateral izquierdo.

La importancia de comprobar la posicién del tubo mediante
radiografia, ha sido recalcada por muchos autores. Hassan y
Hobsley en 1970 (20), estudiando la secrecién acida estimulada
con histamina, demuestran que 1los resultados son similares ya
estuviera el paciente reclinado 6 en decabito lateral, no
constatando la necesidad de dejar el extremo de la sonda en
una posicién determinada demostrada por radiologia, siempre
que se compruebe por el procedimiento de la prueba de la re-
cuperacién del agua, que estd situada en el estdémago.

La succidén a través de la sonda, ha de ser lo mas conti-
mia posible, al fin de reducir al minimo las pérdidas piléri-
cas. Parece haber poca diferencia entre la succién a mano con

jeringa y la mecanica con bomba de vacio.
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Tras aspirar el contenido gastrico durante 10 a 15 minu-
tos ( volumen de vaciado ), comienza la recogida sistemitica
de la secrecién gastrica durante una hora, para efectuar el
andlisis de la misma, en condiciones basales, y durante una
hora mds para comprobar la madxima capacidad secretora gastri-
ca en respuesta a un estimulo secretagogo.

Para la cuantificacién de los resultados, se determina el
volumen, el pH y 1la acidez por neutralizacién con hidréxido
sédico 0.1 N. hasta un pH de 7. La acidéz se expresa en mEq/
tiempo, multiplicando el volumen en litros por la acidéz ti-
tulable expresada en mEq/l.

Los indices de secrecién gdstrica habituvalmente utiliza-
dos, son :

1) Secrecién basal de acido ( BAO ) : Es la cuantificacién
de la secrecién 4&cida que depende exclusivamente de los
estimulos endégenos ( hormonal y nervioso ), sobre las célu-
las parietales, durante el intérvalo de una hora.

Se realizan cuatro extracciones de jugo gastrico a inter-
valos de quince minutos. Suelen aceptarse como valores norma-
les los comprendidos entre 1 y 3.5 mEg/h (18).

La poblacién de ulcerosos duodenales, muestra en conjunto
valores superiores, aunque el andlisis individualizado pone de
manifiesto una gran dispersién de cifras.

En pacientes con sindrome de Zollinger-Ellison, el BAO
suele ser superior a 15 mEg/h., representando el 60% 6 mas del

MADO.
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2) Secrecién méxima estimulada ( MAO ) : Es la respuesta
secretora obtenida en el intervalo de una hora, tras la in-
yeccién de un secretagogo a dosis capdz de desencadenar una
respuesta maxima por parte de las células parietales.

Este valor, se correlaciona con la masa de células parie-
tales.

Al igual que el BAO, el MAD se obtiene mediante la suma de
los mEq. de acido obtenidos en cuatro fracciones consecutivas
de quince minutos cada una.

Los valores de MAO en individuos adultos sanos, oscilan
entre 10 y 25 mEq/h (21), aunque también varian mucho de unas
personas a otras.

3) Pico de secrecién acida ( PAO ) : Pico maximo de se-
crecién que representa la suma aritmética de los mEg. de aci-
do de dos periodos consecutivos de quince minutos con produc-
cién dcida mas alta, dentro de la primera hora tras el esti-
malo y multiplicado por dos, para obtener los mEq/h.

Los valores medios normales en adultos, oscilan entre 12 y
45 Eq/h (21).

Lari y colaboradores en 1968 (22), determinan que el pico
de secrecién, se produce en el intérvalo de veinte minutos
comprendido entre los diez y treinta minutos trds la inyeccidn
del estimulo, en la mayor parte de los casos. Basdndose en
esto, puede realizarse la determinacién del PAO sumando los
mEq. de acido de una muestra recogida de los diez a los veinte

minutos del estimulo, y los de la recogida entre los veinte y
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los treinta minutos, y multiplicando el resultado de dicha suma
por tres, para obtener los mEg./h. Esto ha sido realizado por
Casasa y colaboradores y publicado en 1984 (23) y ha sido tam—
bién el método que hemos seqguido en nuestro estudio.

Dado que las cifras de acidéz gastrica aumentan durante la
infancia, correlacionadndose de modo positivo con el peso, se
suelen expresar en mEq/h/10kg. de peso corporal.

Las cifras de PAO consideradas como normales en los nifios
oscilan entre 4 mEq/h/10kg. (22) y 5 mEq/h/10kg. (23). Estas de-
terminaciones, se han hecho utilizando pentagastrina como es—
timulante de la secrecidén, a dosis de 6 microgramos/kg de peso
corporal, por via intramiscular 6 subcutanea.

Se han utilizado distintos secretagogos para la estimula-
cién de la secrecidén A&cida. La histamina ha sido ampliamente
utilizada a dosis de 40 microgramos/kg. como fosfato acido y a
50 microgramos/kg. como dihidroclorhidrato por via subcutdnea 6
intramuscular en dosis unica 6 en infusién endovenosa.

Su mayor inconveniente reside en los efectos indeseables, co—-
mo cefalea, rubor facial, palpitaciones y debilidad, que pue-
den ser mitigados con la inyeccién de un antihistaminico H-1.

El Betazol ( Histalog ), es otro secretagogo exdgeno.
Presenta el inconveniente del desconocimiento de la relacidn
exacta de la dosis con la secrecién maxima. Se utiliza a do—
sis de 1 a 5 mgr/kg. por via intramuscular. Estd relativamente
exento de efectos secundarios indeseables.

La pentagastrina es un compuesto sintético que contiene el
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pentapéptido activo de 1la gastrina natural. Sus efectos
colaterales, son practicamente nulos. ILa dosis utilizada es
6 microgramos/kg. en dosis unica por via intramiscular & sub-
cutdnea, 6 bién 6 microgramos/kg. en infusién endovenosa con-—
tinua.

En un estudio multicéntrico publicado en 1969 (24), se
compararon los tres estimulantes de secrecién acida citados y
né se obtuvieron diferencias de significacién préactica entre
unos test y otros, en cuanto a los resultados, teniendo el
test realizado con pentagastrina intramuscular & subcutdnea
las ventajas de su carencia de efectos secundarios indesea—
bles y su corta duracién.

No se encontré ningin sujeto que no respondiera a la do—
sis Gnica de pentagastrina en los primeros treinta minutos y
si lo hiciera posteriormente, por lo que el test se puede con-
siderar valido para el diagnéstico de aclorhidria.

Los primeros estudios con pentagastrina en los test de se—
crecidén gastrica en el hombre, datan del afio 1966 y en otro
estudio multicéntrico al afio siguiente (25), fijaron ya la do—
sis necesaria para obtener la maxima produccién acida y com-
probaron que el grado de reproductibilidad del test es acepta-
ble para su uso en clinica.

EStudiando adultos sanos, se ha observado que la secrecién
de 4cido es significativamente mayor en hombres que en majeres
de peso y edad comparables. Asi mismo, la acidéz se eleva al

aumentar el peso corporal y la edad en ambos sexos, hasta los
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cincuenta afios, en que empieza a decrecer (26).

Los valores de acidéz determinados con estos test mues—
tran, de cualquier manera, una notable dispersién y aunque en
general se espera obtener unas cifras de acidéz mas elevadas
en los pacientes afectos de enfermedad péptica, que en suje-
tos normales, esto no siempre es asi, produciéndose una gran
superposicién en los resultados de los test (27).

Por tanto, ni podemos considerarlos como test diagndsticos
absolutos de la enfermedad péptica, ni en todo sujeto con hi-
peracidéz hemos de pensar que exista una lesidn ulcerosa, aun-
que si nos pueden indicar a los potenciales candidatos a desa-
rrollarla (26).

4) Valoracién de la secrecién acida, tras cirugia : La
vagotomia sigue constituyendo el procedimiento quirdrgico de
eleccidn en el tratamiento del ulcus duodenal.

Han sido ideadas diversas técnicas que pretenden explorar
la actividad secrectora dependiente del vago, como método pa-
ra valorar la eficacia de dicha intervencién :

a) El1 test de Hollander, se basa en la induccidén de una
hipoglucemia, capaz de provocar un estimulo de los nacleos
bulbares del vago, que condiciona una respuesta secretora por
parte de las células parietales, del orden del 80% de la ob-
tenida mediante la estimulacién con histamina.

Los agentes utilizados han sido insulina, tolbutamida,
2—desoxi-D—-glucosa y 3-metil—-glucosa.

Tras realizar el BAD, se administra el agente hipogluce—-
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miante elegido y se recoge la secrecién géstrica a intérvalos
de quince minutos durante dos horas. Simultaneamente se obtie-
nen muestras de sangre para determinar la glucemia. La prueba
no se considera valida si la glucemia no desciende por debajo
de 40 mgr/dl. al menos en una de las muestras. El resultado se
expresa como pico de secrecién maxima, en mEq/h.

Se considera que una vagotomia es incompleta cuando se ob-
serVa un aumento superior a 20 mEg/l. por encima de la secre-
cidén basdl en cualquiera de las muestras, trds la administra-
cién de insulina, 6 bién cuando es superior a 10 mEq/l. cuando
el BAD es cero.

La hipoglucemia inducida con esta prueba, puede se peli-
grosa, debiendo disponerse de glucosa hiperténica para su ad-
ministracién en caso necesario (18).

b) El test de la comida ficticia, es el método de elec~
cidén, no solo para valorar la eficacia de la vagotomia, sino
tanbién para el estudio de la fase cefdlica de la secrecién
acida en individuos né vagotomizados.

Se basa en que los estimulos normales de la visién, gusto
olfato, etc... que provoca el alimento, son capaces de acti-
var la secrecién 4cida, sin que se llegue a deglutir el ali-
mento. La respuesta secretora viene a ser aproximadamente la
mitad del PRO.

La prueba se realiza durante tres horas : en la primera
hora se determina el BAD; en la sequnda, la acidéz estimulada

por una comida ficticia mas 6 menos estandarizada ( SAO ); en
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la tercera hora se valora el PAQ, trds estimulacién con pen—
tagastrina.

Tras una vagotomia completa, este test no deberia estimu-
lar la secrecién &cida y nunca el cociente SAO/PAO debe de ser
superior al 10%. Si no se cumplen estos requisitos, se concluye
que la vagotomia es incompleta (18).

c) Determinacién de pepsindégeno I, tras estimulacién con
betazol 6 pentagastrina.

La concentracién de pepsindégeno, que suele disminuir trés
la vagotomia, sufre una elevacidén en el test de estimulacién
cuando surge una recidiva ulcerosa postoperatoria, en tanto
que los pacientes operados, sin recidiva, sufren un descenso
paraddéjico (18).

En un intento de evitar, tanto la molestia que representa
la intubacién nasogastrica para el paciente, como el tedioso
método de recogida y andlisis de cada una de las muestras, se
han diseflado y utilizado, métodos alternativos al quimismo
gastrico tradicional.

Uno de ellos, es 1la inyeccién al paciente de un isétopo
radiactivo, el 99mTc, que es captado por las células parie-
tales. Trds su administracién y a raiz de la imagen obtenida
en la gammacdmara, se evalia la intensidad de 1la captacién
celular. Esta intensidad, parece estar en relacién con la ca-
pacidad'de secrecién dcida de las células parietales (28).

Recientemente se ha incorporado un nuevo método, que con—

siste en el andlisis de las concentraciones de hidrégeno en el
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aire espirado, tras la administracién de magnesio metal.

El test se basa en que este metal, al reaccionar con el
acido clorhidrico existente en 1la cavidad gastrica, produce
hidrégeno a unas concentraciones directamente proporcionales a
la cantidad de acido presente en el estdmago (28).

Son necesarios aun mas estudios que den validez a estas
pruebas frente a las que requieren la colocacién de una sonda
nasogdstrica para evaluar la secrecidén acida gastrica.

b) Secrecién de pepsindégeno : La determinacién por radio—
immunoandlisis de pepsindgeno I, es de sumo interés si consi-
deramos que sus niveles se correlacionan con la capacidad se-
cretora de las células parietales y por tanto con la secrecién
dcida maxima ( MAO ).

Los valores normales se estiman entre 28 y 100 ngr/ml (18)
(21), habiendose comprobado una reduccién gradual c¢on la edad.
Valores inferiores a 30 ngr/ml. excluyen el diagnéstico de
sindrome de Zollinger-Ellison y son compatibles con atrofia
gastrica, anemia perniciosa 6 MAO muy bajo y sugieren maligni-
dad en caso de existir una \dlcera gastrica concomitante.

Aproximadamente del 50-60% de ulcerosos duodenales, pre-
sentan hiperpepsinogenemia I, habiendose demostrado que este
caracter se hereda de forma autosémica dominante, y conside-
réndose en la actualidad como un marcador subclinico de en—
fermedad ulcerosa (29) (30) (31).

Los pacientes con sindrome de Zollinger-Ellison poseen

niveles superiores a 150 ngr/ml.
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Los valores de pepsinégeno II en suero, representan el 20%
de los de pepsinégeno I y se elevan en las mismas condiciones
clinicas enumeradas.

c) Determinacién de gastrina : Se realiza por
radioinmunoandlisis en suero 6 plasma.

Ante una hipergastrinemia, debemos de diferenciar si esta
es dependiente de una situacién de descenso de la secrecidn
acida ( hipérgastrinemia adecuada ), 6 si se detecta en pa-
cientes con hiperclorhidria ( hipergastrinemia autdénoma & pri-
maria ). Dentro del primer grupo, estdn las situaciones de a-
nemia perniciosa,gastritis crénica atrdéfica, Glcera gastrica,
uso continuado de bloqueadores H-2, vagotomia, feocromocitoma y
artritis reumatoide.

Entre las hipergastrinemias primarias, destacamos aquellas
que acompaflan al sindrome de Zollinger-Ellison (9), sindrome
de antro retenido, hiperplasia ¢ hiperfuncién de células "G"
(32), sindrome de intestino corto, estenosis de piloro e insu-
ficiencia renal.

Se han desarrollado diversas pruebas de provocacién, de
gran utilidad en el diagndstico diferencial de las hipergas—
trinemias, cuando 1las cifras basales de esta hormona no son
concluyentes. Se basan en el efecto liberador de la gastrina
inducido por la administracién de diversos estimulantes :

1) Test de la secretina : Es el mas difundido y el de ma-
yor valor para diferenciar la hipergastrinemia derivada de la

presencia de un tumor secretante ( gastrinoma ), de la secun-
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daria a una hiperfuncién 6 hiperplasia de las células "G", 6 a
un antro retenido.

La prueba se realiza mediante la administracién intraveno-
sa de secretina a dosis estandarizada, determinandose los ni-
veles de gastrina basales y durante los primeros treinta minu-
tos tras el estimulo.

En los pacientes con gastrinomas, las concentraciones sé—-
ricas de gastrina se elevan de forma significativa ( unos 200
pgr/ml. por encima de la cifra basal ), mientras que en las
hipergastrinemias secundarias, no se aprecian variaciones sig-
nificativas (18)(21).

2) Test de estimulacién con calcio : Posee el mismo valor
que el anterior para la distincién entre una hipergastrinemia
tumoral, y la de origen antral.

Se ha utilizado bastante menos, al haberse comunicado e-
fectos indeseables relacionados con alteraciones del ritmo
cardiaco (18)(21).

3) Test de la comida proteica : Contrariamente a los an-
teriores, va a determinar una elevacién importante de la gas—
trinemia ( mayor 6 igual a 200 pgr/ml.) sobre su valor basal,
en caso de existir una hiperplasia de células "G".

En los pacientes con gastrinoma, apenas existe modifica-
cién con este test, de los niveles de gastrina, y en la Ulce-
ra duodenal comin hipergastrinémica, tampoco se producen mo-
dificaciones significativas de los valores de gastrina (21).

4) Test de estimulacidén con glucagén : Produce efectos
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similares a los de la secretina sobre pacientes con gastrino-
ma (21).

5) Test de la bombesina : Parece util para diferenciar el
gastrinoma, en el que la bombesina intravenosa no eleva la
gastrina, del antro retenido en el que si se produce una ele-
vacién de la gastrina unas dos veces y media sobre su valor
inicial.

Ain se posee poca‘experiencia con este test (18) (21).

En resumen, las indicaciones generales para la determina-
cién de 1los niveles de gastrina, serian la sospecha de un
sindrome de Zollinger-Ellison, la 1ulcera gastroduodenal sub-
sidiaria de cirugia y 1la ulcera recurrente postcirugia. Los
test para su estimulacién, van dirigidos a aclarar el origen
de una hipergastrinemia, fundamentalmente el gastrinoma, el
antro retenido y la hiperplasia-hipertrofia de células "G".

d) Glucoproteinas especiales del jugo gastrico :

1) Factor intrinseco : Puede hacerse una evaluacién di-
recta determindndolo en jugo gastrico por R.I.A., 6 bién el
test de Shilling, administrando vitamina B-12 marcada con
Co-58 y determinando la cantidad de la misma que se elimina en
orina en las veinticuatro horas siguientes a su administracién.
Si los valores son inferiores a 7%, se admite que no se ha ab—
sorbido y se repite la prueba con la administracién de factor
intrinseco humano 6 porcino, 3junto con la vitamina B-12 ra-
diactiva. Si después de estb, la eliminacién por orina es nor-

mal, se confirma una carencia de factor intrinseco. Si no se
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corrige la anormalidad, la malabsorcién es de origen intesti-
nal.

2) Antigenos de grupos sanguineos : Los antigenos de los
grupos sanguineos ABO, se hallan presentes en el jugo gastri-
co de la mayoria de los sujetos normales, reciviendo por esta
condicién la denominacién de " secretores ". Esta observacién
es de interés, dado que se ha comprobado que la incidencia de
ulcera duodenal y particularmente de boca anastomdtica reci-
divante, se acompafia de una mayor incidencia de grupo sanguineo
0 y caracter " no secretor ", sin conocerse con exactitud las
razones, e invocandose un hipotético control genético (29) (30)

(33) (34) (35).
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B) ESTUDIO DE LA ACTIVIDAD MOTORA DEL ESTOMAGO

El estudio del vaciamiento gdstrico, permite aportar da-
tos para un mejor conocimiento de la fisiopatologia de la Gl-
cera péptica, ya que se ha observado un vaciamiento gastrico
acelerado en algunos pacientes con ulcus duodenal (36)(37) 6
retrasado en el dlcus gastrico.

La velocidad de vaciamiento gastrico depende, por otra
parte de las caracteristicas del alimento ( contenido en gra-
sas, osmolaridad, calorias, etc... ) vy de mecanismos nerviosos
y hormonales.

La gastrina, secretina, colecistoquinina, GIP, VIP, glu-
cagén y enterogastrona, frenan el vaciamiento gastrico, mien-
tras que la motilina lo aumenta.

Participa también el sistema nervioso colinérgico, adre-
nérgico y probablemente no adrenérgico, mediante reflejos en-
terogastricos.

Para el estudio del vaciamiento gastrico, se realizan :

1) Test radioldégicos : Tienen un alto nivel de error, ya
que al mezclar los alimentos con contraste se modifican, sin
duda las condiciones fisioldgicas.

2) Test de intubacién : Basados en la administracién de un
liquido marcado con un colorante 6 un isétopo radiactivo y su
determinacién en aspiraciones mediante sonda nasogastrica,
realizadas a diferentes intervalos, permite calcular de mane-
ra aproximada el ritmo de vaciamiento gastrico.

Esta técnica es molesta para el paciente y con frecuencia
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dificil de valorar.

3) Test isotdpicos con marcadores radiactivos como Cr-51,
In-113 y Tc-99. La velocidad de vaciamiento se mide valorando
la radiactividad en epigastrio, mediante gammacamara acoplada
a un ordenador.

Las técnicas con radiomiclidos parecen ser un método de
eleccién para determinar el porcentaje y los patrones de va-
ciamiento gastrico. Los métodos isotdépicos son cuantitativos,
no invasivos, ya que no requieren intubacién y pueden ser u-
sados ademds en comidas sélidas para mayor sensibilidad. Pre—
sentan una baja carga de radiacién para el paciente y por to-

do esto son idéneos para realizar estudios (38).
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1.5.~ ENFERMEDAD PEPTICA

La dlcera péptica es una lesidén penetrante producida en la
mucosa y estructuras mas profundas del tracto digestivo por la
accién de la pepsina y en presencia de acido clorhidrico.

Pueden producirse en eséfago y en intestino delgado, pero
la mayoria se producen en estémago 6 duodeno.

Existen algunas lesiones gastricas agudas, limitadas a la
micosa, que en ocasiones han sido llamadas uGlceras, pero que
deben ser consideradas como entidad distinta (39).

Se conoce asi mismo, la existencia de sindromes " preul-
cerosos " con sintomatologia igual a la de las ulceras, pero
sin evidencia de lesién anatdmica y que consideraremos en el
mismo contexto de la enfermedad péptica.

Vamos a considerar las distintas localizaciones de esta

patologia.
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A.- ESOFAGITIS POR REFLUJO

Esta enfermedad estd determinada fundamentalmente por el
excesivo contacto del &cido gastrico con la mucosa esofagica.

Tanto el aumento de la secrecién acidopéptica, como las
alteraciones motoras del eséfago 6 del estdmago, pueden pre-
disponer al RGE y a la enfermedad por reflujo.

Hoy sabemos que el reflujo gastroesofdgico es un hecho
fisioldgico que ocurre en sujetos sanos; sin embargo, cuando
el reflujo aumenta anormalmente, se produce la enfermedad por
reflujo gastroesofédgico.

La etiopatogenia es multifactorial. Estudios manométricos
del eséfago en nifios y adultos con reflujo, indican que la
presién media en reposo del esfinter esofdgico inferior, estad
reducida en muchos de ellos, aunque no en todos, mientras que
numerosos sujetos sanos presentan también esta deficiente pre-
sién de reposo. Sin embargo, dicho esfinter no conserva un to-
no constante, sino que sufre relajaciones espontaneas de causa
no bién precisada, pero que quizés sean consecuencia de un re—
flejo vagosimpatico iniciado por la estimulacién de los meca—
norreceptores en la pared gastrica.

El esfinter también se relaja durante periodos mas pro—
longados en respuesta a la deglucién y permanece relajado hasta
que la onda peristdltica iniciada por la deglucién, pasa por la
unién gastroesofégica.

En pacientes pedidtricos con reflujo, se vidé que solo el

12% de los episodios de reflujo, ocurrian mientras habia una
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disminucién continua en la presién del esfinter en reposo. La
mayor parte de los episodios de reflujo (54%) se producian
ante incrementos transitorios de presién intraabdominal por
encima del nivel de presién del esfinter en reposo.

El resto de los episodios de reflujo (34%) ocurrian du-
rante la relajacién completa, espontdnea y transitoria del
- esfinter, que producia el fendmeno de una cavidad comin eso—
fagogastrica.

En individuos normales, el reflujo de contenido gastrico
hacia el eséfago, ocurre también durante los incrementos de
presién intraabdominal ¢ durante las relajaciones espontdneas
transitorias del esfinter. Pero existen dos diferencias im-
portantes entre el reflujo de sujetos normales y el de aque-
llos con reflujo gastroesofdgico. Estos Gltimos tienen con mas
frecuencia, tanto relajaciones espontdneas del esfinter, como
aumento de presién intraabdominal, y ademds ambos aconteci-
mientos se relacionaron con reflujo mas A4acido que en sujetos
normales.

No quedaba de todos modos claro, por qué individuos con
reflujo gastroesofagico habian de tener mas " momentos des-
protegidos " en los que se produjese el reflujo y por qué es-
tos habian de aprovecharse con mayor frecuencia. Quizds una
explicacién a esto, se encuentre en las diferencias de velo-
cidad de vaciamiento gadstrico entre pacientes con reflujo y
sujetos normales.

En el sujeto con reflujo, el retraso de vaciamiento puede
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ser un factor que aumenta las probabilidades de que ocurra el
reflujo, al incrementar 1la distensién gastrica el nimero de
relajaciones espontdneas del esfinter, y también el tiempo
durante el cudl hay un contenido gastrico importante para re-
fluir (38).

Estas teorias no son universalmente aceptadas, ya que el
retraso en el vaciamiento gastrico en estos enfermos, solo se
refiere a comidas liquidas y no ha sido constatado en todos
los estudios.

También es importante para entender la patogénesis del
reflujo, el hecho de que la duracidén de 1los episodios de re—
flujo, 6 tiempo de depuracién dcida, es mas prolongada en es-—
tos sujetos, es decir,tienen disminuida su capacidad para de-
purar el material refluido del esdéfago y reestablecer un pH
normal.

El contacto de la mucosa esofdgica con el material &cido
puede producir cambios, tanto en el funcionamiento del esfin-
ter, como en el peristaltismo esofdgico. Es pués 16gico espe—
rar un fallo en 1la depuracién A4acida, al menos para perpetuar
el reflujo.

Varios factores podrian intervenir en dicho fallo, como
son la ya citada menor eficacia del peristaltismo esofédgico,
el menor volumen salival & capacidad amortiguadora, la dismi-
nucién en la frecuencia de deglucién, disminucién de la sen—
sibilidad hacia la presencia de acido en eséfago & aumento del

volumen y de la acidéz del material refluido.
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Cualesquieran que sean los mecanismos, 1lo que si van a
determinar es la aparicién de una esofagitis y esa inflamacién
de la mcosa esofdgica, probablemente condicione a su vez una
mayor reduccién del tono de reposo del esfinter, y ondas
peristidlticas esofdgicas mas anormales que perpetuen el
retraso de la depuracidn acida (40).

El resultado es la inflamacidén producida por agresidén a-
cidopéptica sobre la mucosa.

Las lesiones histolégicas, consisten en una hiperplasia
celular de la zona basal y mayor proximidad de las papilas a
la superficie del epitelio, 1lo que sugiere la posibilidad de
una mayor velocidad de pérdida y reemplazamiento del epitelio
escamoso, como consecuencia del reflujo. Parece que las capas
mas superficiales de la mucosa, se descaman por la accién del
jugo géastrico y asi las papilas aparecen mas préximas a la
luz. La hiperplasia de las células basales, seria la manifes—
tacion histolégica del incremento de velocidad de reemplaza-
miento celular (41).

La proximidad de las papilas a la superficie sugiere ade-
mas, un posible mecanismo para la produccién de la sensacién
de pirosis, ya que el jugo gastrico refluido, entraria en un
contacto mas estrecho con la ldmina propia de la mucosa eso—
fagica, estimulando quimiorreceptores & fibras nerviosas no
mielinizadas localizadas a ese nivel, y este estimulo, mas que
la inflamacién en si, produciria la sensacién de ardor.

Es importante realizar el diagnéstico de esofagitis me-
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diante endoscopia, observandose los criterios de hiperemia,
friabilidad 6 ulceracién, que nos definen esta patologia. Es—
ta imagen endoscdpica debe de acompaflarse de confirmacién
histolégica, dada la existencia de un pequefio nimero de casos
que con diagndstico de esofagitis desde un punto de vista
histolégico, presentan aspecto endoscépico normal (41).

Es de importancia realizar, asimismo, una pHmetria de
veinticuatro horas, para valorar el namero de reflujos y el
aclaramiento esofagico, y una determinacién de quimismo gas—
trico con el fin de detectar una posible hiperacidez que va a
guardar relacién directa con la mala evolucidén de esta enfer—
medad (23).

El objetivo del tratamiento de la esofagitis por reflujo,
es reducir el contacto del acido con la mcosa esofdgica. Es—
to puede consequirse disminuyendo la cantidad de &cido pre-
sente en el estdmago, impidiendo el paso del contenido gas-
trico al eséfago y potenciando los mecanismos defensivos de la
mucosa .

En las esofagitis leves, puede ser suficiente la instau-
racién de medidas dietéticas y posturales. En casos mas seve-
ros habrd que recurrir a los farmacos que inhiben la secrecidén
acida gastrica 6 realicen un tamponamiento del &cido in-
traluminal.

Para disminuir la acidéz gastrica, los antisecretores
tienen la ventaja de que disminuyen ademds el volumen intra-

gastrico. Los bloqueadores de los receptores H-2 son los mas
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utilizados. En casos de resistencia a estos medicamentos,
puede recurrirse al Omeprazol, como inhibidor de la " bomba de
protones ", aunque ain no se dispone de experiencia en ni-
nos.

Para reducir el contacto del acido con la mucosa esofagi-
ca, pueden utilizarse ademds, farmacos de accién motora, pro—
cinéticos, que aumenten la presién del esfinter esofdgico in-
ferior y mejoren el vaciamiento gastrico.

Desde un punto de vista teérico, seria pués beneficiosa la
asociacién de ambos tipos de farmacos; sin embargo, pocos
estudios han demostrado que dicha combinacién obtenga resul-
tados superiores a los obtenidos con antisecretores exclusi-
vamente.

Para potenciar 1los mecanismo; defensivos, se ha usado el
Sucralfato como protector de la mucosa al constituir al unir-
se a ésta, una barrera protectora contra el acido (42).

El fracaso del tratamiento farmacoldégico, 6 la aparicién

de complicaciones, son indicacién de tratamiento quirirgico.
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B.~ GASTRITIS, DUODENITIS Y ULCUS PEPTICO
Dentro de la patologia de la mucosa gastroduodenal, en el
contexto de la enfermedad péptica, vamos a considerar las si-

guientes lesiones :

a) Erosiones gdastricas agudas & Gastritis hemorragica

aguda : Estas lesiones. aunque por definicién se localizan
solo en la mucosa, en algunos casos llegan a penetrar en la
capa muscular (43).

Se encuentran fundamentalmente en 1la porcién del fundus
gastrico. Tienen el tamaflo de una cabeza de alfiler, 6 inclu-
so menor, y son de forma redonda, oval 6 irregular.

Dentro de un mismo estémago, se observan erosiones en
diferentes estadios de desarrollo.

Estas lesiones se han visto con alguna frecuencia en re—
cien nacidos y en clara asociacién con la hemorragia intra-
craneal, pero no existe seguridad de que el shock 6 la asfi-
xia, sean factores contribuyentes (39).

La incidencia de erosiones gastricas, se incrementa con la
edad durante las primeras treinta y seis horas de vida, y
comienza a disminuir después de las cuarenta y ocho horas,
momento a partir del cudl, también la hipersecrecién de &cido
comenzaba a disminuir. En este periodo de la vida, su inci-
dencia no es conocida, pero se cree que puede ser la causa de
la mayoria de las hematemesis neonatales, asi como contribuir

a la llamada enfermedad hemorrdgica del recién nacido.
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Lesiones muy similares se producen en adultos y nifios ma-
yores, y pueden encontrarse en asociacién con cirrosis hepa-
tica, trds la ingestién de aspirina, trds cirugia mayor &
traumatismos. En estos ultimos casos suelen ser denominadas
"ilceras de stress", pero este término deberia reservarse pa-
ra las cléasicas Ulceras de Cushing 6 de Curling en las cuales
la lesién si tiene una profundidad comparable a 1la de 1la Gl-
cera péptica. Los pacientes con lesiones neuroquirirgicas 6
quemaduras, sin embargo, también pueden sangrar por una gas-—
tritis hemorréagica.

Estas lesiones no siempre se asocian con stress 6 trauma-
tismo local fisico 6 quimico y en ocasiones no se encuentra la
causa.

La mucosa gastrica, presenta un aspecto enrojecido y san-
grante que sorprendentemente puede curar con rapidez y pare—
cer normal a las veinticuatro horas de haber cesado el san-
grado.

La patogenia de 1la gastritis hemorrdgica, se cree que
consiste en la retrodifusién de hidrogeniones al interior de
la mucosa gastrica, cuando la barrera mucosa ha sido debili-
tada por salicilatos 6 por los cambios vasculares locales que
acompafian a un cuadro de shock (44). Esta marcada reabsorcién
6 retrodifusién de hidrogeniones, explica el que la acidéz
gastrica en estos pacientes sea baja.

Esto fue previamente demostrado por Davenport en 1965 (45)

al comprobar sobre la mucosa gastrica en perros, como la ab-
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sorcién de salicilatos daflaba la barrera mucosa, pero por si
misma, no causaba sangrado. El deterioro de cualquiera de los
elementos que componen la barrera, ya sea la produccién de moco
6 alteraciones vasculares que disminuyan el aporte sanguineo,
causard un desquilibrio de fuerzas, con retrodifusién de los
iones hidrégeno de la luz gastrica y el consiguiente sangrado.

También se describe que la degranulacién de los
mastocitos, puede tener una significacién etioldgica, y los
elevados niveles de histamina en recien nacidos, pueden
explicar la mayor frecuencia con que se encuentran estas
lesiones en este grupo de edad.

El diagnéstico depende de la gastroscopia, ya que la ra-
diologia no demuestra alteraciones.

Es importante considerar que la gastritis hemorragica a-
guda puede ser la causa de una hematemesis en pacientes con
cualquier otra patologia también suceptible de sangrado gas-—
trointestinal. En una revisién de dieciocho pacientes no pe-
diatricos, con hemorragia aguda y varices esofdgicas, se
confirmé por endoscopia que una gastritis hemorragica era la
causa del sangrado en el 60% de los casos, mientras solo el
20% sangraba por las varices (46).

El tratamiento depende de la severidad del sangrado. Si la
hemorragia es severa, puede precisar transfusién, pero la in-
tervencién quirirgica es raro que se precise en la infancia.
Se recomienda administracién intragastrica de solucién de

bicarbonato sédico, especialmente si el sangrado es secundario
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a la ingestién de aspirina (44). Mann en 1976 (47) publica un
trabajo experimental en el que la administracién intragdstrica
de sales biliares, llegd a producir en ratas una gastritis
aguda erosiva, y la administracién concomitante por la misma
via, de un antiadcido, colestiramina, y PGE-2, fue eficaz para
proteger la mucosa gastrica frente a este tipo de gastritis. La
PGE-2 presentd el mayor efecto protector.

Se hard tratamiento del shock, si éste llega a presentar-

se.
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b) Ulcus péptico primario

El concepto de que una udlcera es una lesidn que penetra al
menos hasta la capa muscular, es til y excluye las lesiones
superficiales, pero esto no implica en absoluto, que las ulce-
ras que se ajustan a esta definicidn, tengan una etiologia u-
niforme.

Algunas " erosiones agudas ", cumplen los criterios his-
toldégicos de verdadera ulceracién por penetrar en la submuco—
sa, pero por otra parte, no difieren de lesiones mas superfi-
ciales adyacentes.

Quizds una clasificacién mas util, sea la que diferencia
entre lesiones gastricas superficiales miltiples y una sola 6
pocas uUlceras grandes, sin hacer referencia a la profundidad
de penetracién. La ulcera péptica primaria de estdmago y duo-
deno, esta dentro de esta Gltima categoria.

La Glcera aguda es de bordes afilados, no congestivos y la
histologia muestra solo moderados cambios inflamatorios a su
alrededor. La curacién suele ocurrir sin fibrosis signifi-
cativa.

La ulcera crénica tiene una base necrética con material
fibrino-purulento y una 2zona de tejido de granulacidén con
respuesta de fibroblastos. E1 fondo del lecho es una zona de
tejido cicatricial organizado y los vasos de alrededor estan
con frecuencia trombosados. La curacidén se produce desde los
bordes, con sobrecrecimiento gradual del epitelio normal.

Los nédulos linfaticos locales estdn generalmente aumen—
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tados de tamafic y muestran hiperplasia reactiva.

Estos hallazgos histoldégicos, son esencialmente similares
ya se encuentre la ulcera en estémago 6 duodeno.

El dlcus péptico frecuentemente se considera el resultado
de un desequilibrio entre fuerzas agresivas (acido y pepsina)
y defensivas (resistencia de la mucosa).

Han sido descritas en esta enfermedad, numerosas altera-
ciones fisioldgicas, bioquimicas, inmunolégicas e histoldgicas
y cada una de estas alteraciones ocurre en algunos, pero no en
todos los pacientes, lo que implica que la ulcera péptica no
es una enfermedad tnica, sino un conjunto de alteraciones con
una manifestacién clinica comin, la inflamacién y ulceracién de
la mucosa gastrointestinal en A4reas expuestas al acido y la
pepsina.

Este concepto de heterogeneidad tiene importantes aplica-
ciones, ya que estas distintas modalidades, pueden diferir en
su fisiopatologia, genética, interacciones con los factores
ambientales y respuesta a medidas terapeliticas y preventivas.

La existencia de dicha heterogeneidad, se pone de mani-
fiesto en los siguientes puntos :

1) Su asociacién en algunos casos, con sindromes genéti-
cos. Se han descrito ulceraciones pépticas en el contexto del
sindrome de Zollinger-Ellison, asociados a sindromes de ade-
nomatosis endocrina miltiple, asi como casos sin predisposi-
cién familiar, ni tumores endocrinos a otro nivel (30) (48).

Asi mismo se han descrito asociaciones de enfermedad pép—
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tica con mastocitosis sistémica (49), sindrome de temblor -

nistagmus — narcolepsia y ulcera duodenal (50), algunas for-
mas de amiloidosis, deficiencia de alfa-l-antitripsina, fi-
brosis quistica, etc...

Estas alteraciones, no solo indican la existencia de una
heterogeneidad genética, sino también que diferentes mecanis—
mos patogénicos, pueden causar una lesién ulcerosa.

2) La variabilidad étnica y la localizacién de la lesidén
son llamativas. Aunque en general la ulcera duodenal es mas
frecuente que la dGlcera gastrica, esta relacién varia nota-
blemente en distintas partes del mundo. En Japdn por ejemplo,
estd descrita una mayor incidencia de uUlcera gastrica.

La relacién hombre/mujer es 30/1 en Africa e India, mien-
tras que en Estados Unidos cambia a 2-3/1.

En la infancia no existe predominio de sexos en la ulcera
péptica, aunque con referencié al dlcus gdastrico la relacién
varon/hembra es 1/2.25 (51), mientras que en uUlcus duodenales
dicha relacidén pasa a ser 3/1 (34) (35) (51).

También hay amplias variaciones étnicas y geograficas en
cuanto a caracteristicas clinicas como la edad de comienzo y
complicaciones. En los paises occidentales, la estenosis pi-
lérica es una razén poco frecuente para el tratamiento qui-
rargico, mientras que en la India llega a ser el primer moti-
vo en el 80% de los enfermos. Por el contrario, la hemorragia
es la complicacién mas frecuente descrita en Europa.

3) La predisposicién familiar en el Wlcus péptico es dis-
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tinta segqin su localizacién. Si el paciente indice sufre un
Ulcus gdstrico, la prevalencia de éste estard aumentada en su
familia, pero no la de tGlcus duodenal, y viceversa (30). La
Ulcera combinada, gastrica y duodenal, tiene también una in—
cidencia familiar distinta.

4) La edad de comienzo aporta otro dato clinico de hetero—-
geneidad. La frecuencia de una historia familiar positiva, es
mayor en nifios con ulcus duodenal, comparados con adultos (30).

Lam y Ong en 1976 (52), dividieron a sus pacientes de dl-
cus duodenal, segin la edad de comienzo de la enfermedad. En—
contraron que aquellos que tenian un comienzo precoz ( antes de
los veinte afios ), tenian mas frecuentemente antecedentes fami-
liares positivos, no tenian predominio de grupo sanguineo O y
presentaban hemorragias digestivas como primera manifestacién
de la enfermedad con mayor frecuencia, aunque raramente tenian
otras complicaciones como perforacidén, obstruccién, dolor in-
tratable, 6 tlcus gastrico secundario. Por el contrario, aque-
llos con comienzo tardio ( mayores de treinta afios ) presenta-
ban estas complicaciones con mayor frecuencia, predominando en
ellos el grupo sanguineo O y generalmente, no tenian historia
familiar positiva.

5) Asociacién de dlcus duodenal con otros rasgos genéti-
cos, tales como el HLA-BS (30) en varones de raza blanca. Los
individuos con antigeno de histocompatibilidad BS tienen un
riesgo 2.9 veces superior para sufrir un dlcus duodenal.

Algo similar ocurre con el grupo sanguineo 0 ( riesgo de
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1.3 ) y el estado de " no secretor " ( riesgo 1.5 ) (33)(34).

6) También son notables las diferencias en los valores de
secrecién A&cida y pepsindégeno I entre pacientes con Ulcera
péptica.

Los pacientes con ulcus gdastrico tienen niveles de secre-
cién a4cida y pepsinogenemia I normales 6 bajos (53), mientras
que en el Ulcus duodenal suelen ser elevados (35) (36) (37)-
(54) (55) (56) (58) (59) .

Dentro de los 1lcus duodenales, existen también notables
diferencias. Hay algunos que presentan hipersecrecién &cida,
mientras que otros son normosecretores (34)(57). De cualquier
manera, la superposicién de los valores de secrecién acida
gastrica tanto basal como estimulada, entre enfermos con ul-
cera duodenal y sujetos sanos es tan alta, que pocos autores
encuentran diferencias significativas entre los dos grupos y
por ello, el estudio de la acidéz gastrica no debe ser consi-
derado como el principal instrumento para el diagndstico de la
enfermedad (36).

La hiperpepsinogenemia I y la hipergastrinemia basal y en
respuesta a una comida proteica, han sido otras de las anoma-
lias encontradas en algunos (30), pero né todos los enfermos
con ulcus duodenal (9).

También en sujetos ulcerosos, normopepsinogenémicos, e-
xiste un subgrupo que presentan un vaciamiento gastrico ace-
lerado, en adultos (30) (36) (37).

Tanto el vaciamiento gastrico acelerado, como la hiper-
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gastrinemia postpandrial, parecen seguir patrones heredita-
rios autosdmicos dominantes.

Durante muchos afios, ha prevalecido 1la hipdtesis de la
herencia poligénica para explicar la genética de 1la ulcera
péptica. La herencia poligénica 6 multifactorial se refiere al
concepto de que el componente hereditario de una alteracién
determinada, es debido a la contribucién de varios genes que
actuan conjuntamente, dando lugar a la predisposicién ge-
nética de la enfermedad.

Sin embargo, en sentido global, es esencial la distincién
entre poligénico y heterogénico. La hipdtesis poligénica su-
giere que 1la ulcera es el espectro de una enfermedad y que la
fisiopatologia y la terapeitica Optimas son similares en to—-
dos los enfermos de ulcera. La heterogeneidad genética impli-
ca que la fisiopatologia y por tanto la terapeutica adecuada
pueden ser diferentes entre pacientes con distintos tipos de
Ulceras (60).

Por todo esto, cuando se documente la existencia de un
crater ulceroso en estémago &6 duodeno, comenzard, mas que
terminar4, un verdadero proceso de diagnéstico diferencial
(30) .

Para completar el espectro etiopatogénico de la ulcera
péptica, vamos a referirnos a continuacién a un agente in-
feccioso que va cobrando protagonismo en los Gltimos aifios.

La observacién de microorganismos en muestras de mucosa

gastrica, data de hace mas de cincuenta afios (61). Se habian

66



detectado en piezas de gastrectomia y posteriormente en biop-
sias de antro pilérico tomadas mediante endoscopia en enfer-
mos con ulcus gastrico. Estos gérmenes fueron considerados
como contaminacién y su posible papel etioldgico, quedd olvi-
dado.

Marshall y Warren en 1983 (62) comnicaron la existencia
de una bacteria peculiar, en forma de espiral, en pacientes
con gastritis cordénica activa. Esta bacteria espiral aislada en
antro gastrico, es una nueva especie similar en cuanto a mor-
fologia, requerimientos atmosféricos y composicién DNA a los
Campylobacter, aunque con distinta morfologia flagelar, ya que
los Campylobacter tienen un solo flagelo en uno 6 ambos extre—
mos, mientras que el nuevo organismo tiene varios en un extre-
mo.

Es un bacilo mbévil, gram negativo, que crece Sptimamente
en atmosfera microaerdéfila cuando se incuba a 37¢9C. Puede a-
parecer también en forma cocoide, que se considera como meta-
bbélicamente inactiva y se encuentra con frecuencia en tejidos
viejos.

Al microscopio ©&éptico, el Campylobacter pylori, actual-
mente denominado Helycobacter pylori, se parece a otras espe-
cies de campylobacter, pero el examen con microscopio elec—
trénico revela varias diferencias sutiles en 1la organizacién
ultraestructural de la pared celular, lo que sugiere que no es
un miembro tipico del género.

Distintos estudios sugieren que el H. pylori estd amplia-
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mente distribuido, apareciendo tanto en paises industrializa-
dos, como en vias de desarrollo. Se ha cultivado en muestras
de biopsia gastrica en Europa, Australia y Japdn, en adultos
con sintomas de gastritis y dlcus péptico (62).

A pesar de la ubicuidad del germen, no se conoce la fuen-
te del organismo en el medio ambiente.

La via probable de infeccién es 1la oral, pero la via de
transmisién no estd clara. Se pensé en contactos con animales
como fuente de infeccién. Algunos campylobacter son comensales
de animales domesticos y de granja ( C. coli, C. jejuni ) y
también se encuentra en la boca humana ( C. sputorum ).

Se ha considerado ademds la posibilidad de que la bacte-
ria colonice en pacientes que ya tuviesen gastritis y estu-
vieran predispuestos a la infeccién.

Ninguno de estos factores ha podido ser demostrado (61).

Su localizacién es exclusivamente en mucosa gastrica, ge-
neralmente en antro, y de encontrarse en duodeno, es solo en
sitios donde exista metaplasia gastrica, mientras que nunca se
ha localizado en zonas de metaplasia intestinal en el antro
(63). En mucosa antrdl su presencia se acompafla de lesiones
histolégicas de inflamacién con infiltracién de polimorfonu-
cleares, dando lugar a una gastritis antral en la totalidad de
los casos, tanto en adultos como en nifios (62) (64).

Para demostrar la relacién causa-efecto descrita, se ad-
ministré H. pylori a wvoluntarios adultos sanos y éstos de—

sarrollaron evidencias histolégicas, endoscépicas y clinicas
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de gastritis (62) (65).

Se considera que la gastritis predispone a la aparicidén
del 1lcus gastrico, ya que al dafarse las células, son mas
susceptibles al &cido y a la digestidén péptica, y que el H.
pylori puede causar también ulcus duodenal, por la infeccién
de tejido antrdl localizado en duodeno, mediante la duodenitis
consiguiente (65).

El Helycobacter pylori se encuentra solo en las mucosas
gastricas de enfermos con gastritis primaria, nunca en pa-
cientes con gastritis de causa conocida, como la enfermedad de
Crohn gastroduodenal, gastroenteritis eosinofilica & por
ingestién de drogas (66).

El postular el papel del H. pylori en el ulcus péptico,
implica que el organismo debe sobrevivir a un pH gastrico
hostil. El1 germen se encuentra estrechamente unido a la mu-—
cosa, debajo de la capa de moco y por tanto, protegido de la
acidéz y en condiciones de poder proliferar (61) (63).

Al microscopio electrénico, las células afectadas revelan
pérdida de microvellosidades, hallazgos similares a los ob-
servados cuando E. Coli enteropatdgenos daflan los enterocitos
del intestino delgado de los nifios. Existe también depleccidén
de moco. Se han observado H. pylori dentro de vacuolas de fa-
gocitosis y pueden ser capaces de atraer y activar neutréfi-
los.

La restauracién del contenido normal de moco, la repara-

cién de las células dafladas y la desaparicién de células in-
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flamatorias, se produce con la erradicacién de la infeccidn
(65) .

No hay un sindrome clinico asociado de modo bién definido
con esta infeccidén. La sintomatologia es la de la enfermedad
péptica en general.

Para realizar el diagnéstico, habremos de demostrar la
presencia del germen 6 bién la respuesta seroldégica del orga-
nismo a la infeccidén (67). En el primer caso, a partir de una
biopsia de mcosa del antro, obtenida por fibroscopia, se
procedera a :

a) Examen histopatoldégico : mediante tincién con hemato-
xilina - eosina 6 tintura de plata de Warthin-Starry, se puede
observar la bacteria en los cortes histolégicos. Asi mismo se
observara el infiltrado de leucocitos polimorfonucleares acom-
pafiante.

b) Cultivo : El H. pylori crece en una variedad de medios
sélidos complejos, tales como el agar infusién cerebro-cora—
zén, junto con sangre de caballo, agar-sangre columbia, agar-
sangre—chocolate & medio selectivo para campylobacter de
Skirrow. Conseguir un ambiente microaerébico fiable, es algo
imprescindible, independientemente del medio de cultivo uti-
lizado.

c) Prueba de ureasa : Las propiedades urealiticas de este
germen se han empleado para idear varias pruebas rapidas de
identificacién. La ureasa producida por los gérmenes es capaz

de hidrolizar la urea, produciendose amoniaco, que a su vez es
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detectado por un indicador de pH. Esta reaccién se corre-
laciona bién con los resultados del cultivo y presenta la
ventaja de obtener el diagnéstico el mismo dia de la endosco-
pia, facilitandose asi la eleccidén del tratamiento (68).

d) En cuanto a los diagnésticos seroldgicos, niveles ele-
vados de anticuerpos generalmente indican colonizacidn activa
(62) . Ademds de la presencia de Ig G sistémica, se han visto
indicios de produccién local de Ig G, Ig Ae IgM en el inte-
rior de la mucosa gastrica (65) (67).

Una vez constatada la existencia de la infeccién, tendre-
mos que plantearnos su tratamiento. Esto se desprende de di-
versos trabajos en los que la cicatrizacidn del Glcus péptico
sin curacién de la gastritis acompafante, ni la erradicacién
del germen de la mucosa antral, se piensa que condiciondé las
recidivas ulcerosas (61) (65) (69).

En pruebas " in vitro ", el Helycobacter pylori es sensi-
ble a una gran variedad de agentes antimicrobianos, incluyen-—
do eritromicina y macrdélidos, penicilina, amoxicilina, metro-
nidazol y tinidazol, ciprofloxacina, gentamicina, tetraciclina
y clindamicina. Sin embargo, en la practica clinica, la
erradicacién ha resultado dificil de conseguir.

El tripotasio dicitrato-bismutato es bactericida para el
Helycobacter pylori y en paciente tratados con él, la gastri-
tis mejora y las bacterias desaparecen (61). Se deberia ob—
servar un periodo después del tratamiento de al menos cuatro

semanas, antes de evaluar la situacidén respecto del H. pylori
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ya que las recaidas aparecen generalmente dentro de este pe-
riodo. Cuando se combina el farmaco con amoxicilina 6 metro-
nidazol, se pueden conseguir indices de eliminacién mas altos
(67) .

Lo que si es concluyente, es que la simple supresién del
acido con antidcidos 6 antagonistas de receptores H-2, no es
suficiente para curar la gastritis y erradicar la infeccidn,
con lo que la posibilidad de recidiva de la ulcera, persistira
(62).

Tras estas observaciones comunes, pasamos a describir al-
gunas caracteristicas de esta patologia péptica, condicionadas

por la localizacién de la lesidn.
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1) Gastritis y ulcus gastrico.

Dentro de 1los ulcus gdastricos, consideraremos por separa—
do los del lactante de los del nifio mayor.

Las ulceras gastricas en el recién nacido, es probable que
solo se diagnostiquen si sangran 6 se perforan.

Su incidencia no es bién conocida.

A diferencia de lo que ocurre en nifios mayores, las dlce-
ras neonatales se localizan con mayor frecuencia en la pared
posterior del estdmago y pueden asociarse a lesiones similares
en esdfago. Son generalmente pequefias y superficiales y los
hallazgos histolégicos indican hemorragia circundante con
exudado inflamatorio.

Estas ulceras, suelen extenderse segin el eje longitudinal
del estémago y se ha sugerido que sean producidas por el
traumatismo local de un cateter de aspiracién 6 alimentacién.
Sin embargo, lesiones similares estdn a veces presentes sin
haber usado sonda nasogastrica. Un hallazgo frecuente es el
antecedente de moderada 6 severa hipoxia.

Tanto las ulceras gdastricas como duodenales, se han en—
contrado en pequefios, asociadas a estenosis hipertréfica de
piloro.

La clinica de comienzo con frecuencia es la perforacién 6
la hemorragia y solo en pocos casos se encuentran sintomas
premonitorios. Pueden producirse llanto, vdémitos y rechazo de
la alimentacién, pero estos son sintomas muy inespecificos

(70) .
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Fuera de 1la lactancia, predominan en los nifios de mayor
edad, aunque en general son bastante infrecuentes.

Existe una distincién importante entre dlceras de la cur-
vatura menor, dque tienen lugar en la porcién mucosa secretora
de 4cido y las Wlceras prepildéricas que se suelen asociar a
las de duodeno.

Las uUlceras prepiléricas en la mucosa " no secretora " de
acido, se asocian con altos niveles de secrecién 4&cida y un
predominio del grupo sanguineo O, como sucede en las Ulceras
duodenales.

Las verdaderas tlceras gastricas, por el contrario, cur-
san con hipoacidéz ( pero no aclorhidria ) y predominan en
personas del grupo sanguineo A, encontrdndose habitualmente en
la zona limite entre la mucosa pilérica y el area de células
parietales.

Se considera actualmente que la hipoacidéz en la ulcera
gastrica, es mas aparente que real, ya que el deterioro de la
barrera mucosa gdstrica, produciria retrodifusién de hidroge-
niones hacia las células, con la consiguiente lesidn tisular y
disminucién de la acidéz luminal (43).

Mediante fibrogastroscopia se ha visto que la mayor parte
de los pacientes con tulcera en el cuerpo gastrico, mostraban
cambios de gastritis atréfica, superficial 6 de ambos tipos,
comprobadas histolégicamente, mientras que las dlceras pre-—
piléricas con frecuencia tenian una mucosa normal en la mitad

proximal del estdmago. Ademds, tras comprobar la cicatrizacidén
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de la tlcera, las restantes alteraciones de la mucosa persis—
tian, lo que lleva a considerar a la gastritis como enfermedad
badsica y a la ulceracién como fendmeno secundario (71) (72).

La gastritis continua siendo un problema complejo tanto en
su etiologia como en su tratamiento. El reflujo biliar, favo-
recido ademds por la hipotonia del esfinter pilérico que pre-
sentan los enfermos con ulcus gastrico, se considera que es un
elemento agresor para la barrera mucosa gastrica; pero mas que
agente etioldgico, podemos considerarlo como hallazgo secunda-
rio y favorecedor de la gastritis (73).

Alteraciones del vaciamiento gastrico, no se han visto de
modo constante en todos los pacientes con ulcus gastrico, aun-
que en algunos, si existe un vaciamiento para sélidos mas lento
que en sujetos control, principalmente en aquellas uUlceras que
estdn mas préximas a la incisura (60).

Los sintomas de la gastritis y la ulcera gastrica en la
infancia son comunes a los de otras alteraciones (74).

En los mas pequefios, puede sugerir el diagndstico el re-
chazo de la alimentacién, 1llanto persistente, vémitos, a ve—
ces con estrias sanguinolentas, hematemesis y melenas. En
ocasiones, semanas 6 meses mas tarde, se produce un espasmo
pilérico persistente por Ulcera pilérica 6 prepilérica, 6 una
estenosis pildrica cicatricial que condiciona la existencia de
vomitos incoercibles, con pérdida de peso. También puede
presentarse una perforacién que requiera intervencién quirdr-

gica. La hemorragia masiva se va haciendo menos frecuente al
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aumentar la edad.

Los nifios mayores habitualmente se quejan de dolor abdo-
minal, pero no suele demostrarse relacién de este con las co—
midas. E1 dolor a veces se localiza en epigastrio, pero mas
frecuentemente es periumbilical 6 mal localizado.

El hadbito intestinal no suele alterarse, salvo que se
produzca obstruccién pildérica, en cuyo caso, es probable el
estrefiimiento. Se considera que cuando exista evidencia de
obstruccién pilérica, debe buscarse una probable ulcera duo-
denal asociada.

El diagnéstico es fundamentalmente endoscédpico (75), de-
biendo confirmarse, en cuanto a la gastritis, con el examen
histoldégico de muestras de biopsia (72)(73).

Los estudios radiolégicos son de menor utilidad que en la
patologia duodenal y las pruebas de funcién gastrica deben

considerarse como instrumento auxiliar para el diagnéstico.
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2) Duodenitis y dlcus duodenal.

Como ya citamos al tratar la etiopatogenia de la enferme-
dad péptica, en los enfermos con ulcus duodenal existen nume-
rosos marcadores genéticos y bioquimicos presentes en algunos
pero no todos estos enfermos.

Con respecto a la hiperacidez gastrica tanto basal (BAQO)
como estimulada (MAO y PAO ), los resultados son muy contra-
dictorios. Frente a trabajos donde se encuentra una hiperse-
crecidén (36) (37) (43) (51) (54) (55) (59) (76), en otros, esto no
logra comprobarse (22)(34)(53)(56)(57) y <desde luego, la
opinién mas generalizada es que aunque los valores de &cido
sean algo superiores en el grupo de pacientes con dlcera duo-
denal, la superposicién de estos con los de sujetos normales
sometidos a los mismos test, es tan notoria que no 1llegan a
obtenerse en muchos casos diferencias estadisticamente signi-
ficativas.

Si se ha descrito que estos enfermos suelen tener un pico
de secrecién 4cida normal en la primera hora postpandrial,
pero continuan con una acidéz anormalmente prolongada desde la
segunda a la cuarta hora trads la ingesta (37).

También se han encontrado fluctuaciones en pH duodenal
durante la noche y trds la ingesta. Estas fluctuaciones son
mas marcadas en los enfermos con udlcus duodenal, lo que apoya
la hipdétesis de que la lUlcera péptica se produce en lugares
donde la acidéz alterna con la neutralidad (77).

La secrecién géastrica de bicarbonato no se ha encontrado
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alterada en estos pacientes (54), aunque si presentan un ma-
yor volumen de secrecién gastrica a expensas tanto del compo—
nente parietal como no parietal (59). La secrecién duodenal de
bicarbonato si estaba descendida, aunque esto puede ser mas la
consecuencia que la causa de las alteraciones tanto inflamato-
rias como ulcerosas de la mucosa (57).

Por ultimo, la secrecién de bicarbonato pancreatica, asi
como la secretina plasmatica no son significativamente dife-
rentes en los pacientes con ulcus duodenal. El incremento de
secrecidén &cida gastrica ( en algunos de estos pacientes )
junto con un rdpido vaciamiento gastrico, da como resultado
una mayor carga acida al duodeno y probablemente sea la causa
de un bajo pH en bulbo duodenal, pero sin defectos en la li-
beracién de secretina plasmatica ni bicarbonato pancreatico
(78).

En sujetos sanos, la sintesis de prostaglandinas por la
mucosa duodenal es inducida postpandrialmente en relacién con
la carga 4&cida. En enfermos con 1lcus duodenal, parece exis-—
tir un defecto de este mecanismo, ya que en ellos, se produjo
escaso aumento 6 incluso disminucién de dicha sintesis (76).
Asi mismo, en cultivos de mcosa gastrica la sintesis de
prostanoides si parece ser menor en ulcus duodenales (79).

Desde hace afios se piensa que los enfermos con dlcera
duodenal, tienen un estdmago hipermovil con un vaciamiento
rapido trds la ingesta. Se ha sugerido que la ulceracién en

bulbo duodenal reducia la efectividad de los mecanismos que
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normalmente inhiben 1la motilidad gdstrica y enlentecen el va-
ciamiento. Esto no se ha comprobado en todos los enfermos con
ulcera duodenal, por lo que se sugiere que el vaciamiento ra-
pido puede ser la expresién de un defecto genético subyacente
y no el resultado de una ulceracién duodenal. Por otra parte,
la hipétesis de que una llegada anormmalmente rapida de &acido
al duodeno pueda promover el ulcus duodenal, es posible pero
no probada (60).

Desde el uso de la endoscopia, el hallazgo de inflamacién
de la mcosa duodenal, en ausencia de ulcera ( duodenitis ),
se ha vuelto mas frecuente y se ha planteado ain mas su sig-
nificacién cuando 1los hallazgos histoldgicos se acompafian de
sintomatologia clinica similar a la que presentan los enfer-
mos con Ulcera.

El concepto de que la duodenitis es un estadio precoz 6
una variante de la enfermedad ulcerosa, es atractivo. Esta
hipdtesis puede ser constatada mediante la practica de endos-
copias sucesivas en el tiempo, a este tipo de pacientes (29)
(80). Se debe pués establecer el concepto de enfermedad por
acido péptico, con episodios repetidos de ulceracién y cura-
cién, en aquellos pacientes con sintomas prolongados durante
meses 6 afios, con anomalias gastroduodenales persistentes, ya
sea en forma de gastroduodenitis aguda, 6 de 1lcus. La gas-
troduodenitis crénica puede constituir la fase asintomdtica de
este espectro (72).

En contraposicién con esto, en otros trabajos se llega a
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distintas conclusiones, dado que se considera que las lesio-
nes inflamatorias en pacientes ulcerosos, constituyen un fe-
némeno local, una lesidén inflamatoria periulcerosa y esto di-
fiere de lo que se considera como una verdadera duodenitis
(81).

Por ultimo, el papel que juege el stress emocional en la
patogenia de la Ulcera, es aun incierto. No hay duda de que
los adultos con historia de tlcera, sufren exacerbaciones de
sus sintomas en momentos de ansiedad y preocupacidn, y exis-
ten evidencias aunque no controladas, de que los factores e-
mocionales pueden actuar también en el nifio (34).

En cuanto a la sintomatologia clinica, en los nifios mas
pequefios, las formas mas frecuentes de presentacién son la
perforacién 6 la hemorragia. Los vémitos son el sintoma prin-
cipal durante la edad preescolar, aunque el dolor abdominal se
va haciendo cada vez mas importante al aumentar la edad, hasta
llegar a ser el sintoma predominante.

La localizacién es variable, pero predomina en regién
epigastrica 6 periumbilical. Tan solo en una minoria de casos
se encuentra relacién del dolor con las comidas. El dolor
nocturno, se presenta en un porcentaje de casos significativo
y es un dato importante a preguntar al realizar la historia
clinica, ya que sugiere estrechamente que estemos ante una
Ulcera duodenal.

El dolor es de caracteristicas periodicas, con exacerba-

ciones de duracién generalmente menores a una semana y a ve—
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ces solo de uno a dos dias. En la mayor parte de los casos, al
cabo de pocas semanas recidiva.

Otros sintomas como pirosis e hipo, pueden también estar
presentes.

El hdbito intestinal no suele alterarse en nifios con ul-
ceras, salvo dque lo altere la medicacién que se use como tra—
tamiento.

Para el diagnéstico, se consideran signos radioldégicos de
ulcus, la demostracién de un crater ulceroso generalmente en
pared anterior 6 posterior del bulbo, excesiva irritabilidad
del duodeno, espasmo pilérico y retraso de vaciamiento gas—
trico, asi como deformidad del bulbo producida por la cica-
trizacién de una lesidn previa.

La fibroendoscopia digestiva superior en nifos, ha permi-
tido llegar al diagnéstico en mchos casos que no quedaban
esclarecidos con 1la radiologia y permite ademds, hacer el
diagnéstico de dolor abdominal funcional con mayor seguridad
que si usamos solo la radiologia.

El porcentaje de diagndsticos de ulcus gastrico permitido
por la radiologia parece ser solo del 25%, frente al 50% para
los Glcus duodenales, comparandolo con la endoscopia (82). En
otros trabajos, los porcentajes son mas elevados pero también
se mantiene la mayor utilidad de la radiologia para la pato—-
logia duodenal, en comparacidén con la gastrica (83).

Tres son las principales indicaciones de la fibroendosco—

pia superior en nifios :
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1) El1 sangrado gastrointestinal alto, en el que se debe de
procurar realizar la endoscopia en las primeras veinticuatro
horas tras al hemorragia.

2) Nifios con dolor abdominal recidivante, 6 pérdida de
sangre asociadas a vémitos, pérdida de peso 6 anorexia y es-
tudio radioldgico no diagndstico (84).

3) Niflos con sintomas gastrointestinales peresistentes y
estudios radiolégicos anormales, aunque no diagndsticos (83)
(84).
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C.— ULCERAS PEPTICAS SECUNDARIAS

Algunas ulceras gastroduodenales se producen asociadas a
diversas alteraciones, con la suficiente frecuencia como para
considerar que existe una relacién etioldgica entre ellas.
Generalmente se diagnostican solo cuando sangran, en el con-
texto de la patologia primaria.

Suelen ser poco profundas, miltiples y en el area de las
células parietales de la mucosa gastrica, pero en ocasiones el
duodeno también estd afectado. Son agudas y surgen sobre un
fondo de gastritis hemorragica y erosiones agudas.

También aquellos individuos que habian tenido previamente
una Ulcera péptica, pueden experimentar una reactivacién del
proceso como fendmeno secundario.

Estas Ulceras secundarias, se han descrito asociadas a
lesiones 6 enfermedades graves ( Ulceras de stress ), quema-—
duras ( Ulceras de Curling ), enfermedad intracraneal ( ulce-
ras de Rokitansky-Cushing ), ingestién de aspirina, adminis-
tracién de corticoides y enfermedad hepatica crénica.

Vamos a describir brevemente algunas de ellas :

Las Ulceras de stress, se producen trds una lesidn grave,
sepsis & shock hemorrdgico. Probablemente son secundarias a la
brusca caida del flujo sanguineo de la mucosa, en presencia del
jugo gastrico acido. Algunos autores consideran que las ulceras
neonatales son secundarias al stress del nacimiento. En estos
casos, el sangrado puede ser severo y pueden incluso perforar-

se.
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Por el contrario en nifios mayores, dado que a menudo es—
tas lesiones no dan sintomas dispépticos, ni son causa de do—
lor abdominal, es probable que existan de forma silente y sin
sangrar, en un porcentaje de pacientes con enfermedades muy
graves.

Las tlceras de Curling, descritas desde el pasado siglo,
se producen en personas con quemaduras extensas.

Probablemente se deba de reservar este término para aque-
llas ulceras duodenales que aparecen dos &6 mas semanas des—
pués de la lesidén ya que con frecuencia se han visto Glcus de
stress tipicos en fundus gastrico, en los primeros dias que
siguen a quemaduras importantes.

La incidencia de las 1dlceras de stress es de 14.4%, mien—
tras que udlceras Gnicas, principalmente duodenales, se encon-
traban en 8.9% durante la convalescencia.

La incidencia relativamente alta de ulceras de Curling, ha
llevado a sugerir que los pacientes con quemaduras extensas,
deberian ser tratados profildcticamente con antidcidos.

Las ulceras de Cushing pueden localizarse en esdéfago, es-
tdmago y duodeno y se han relacionado con postoperatorios de
tumores cerebrales, encefalopatia hipertensiva, traumatismo
cerebral, hipoxia perinatal e infecciones del sistema nervio—
so central.

Estas ulceras suelen ser mas profundas que las de stress y
la perforacién no es frecuente.

Las dlceras por ingestién de salicilatos son indistingui-
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bles de 1la tlcera de stress. Estudios sobre mucosa gastrica en
perros, muestran que la absorcién de salicilatos, dafia la
barrera mucosa gastrica, pero por si misma, no causa sangrado,
aunque el dafio de la barrera si condiciona una retrodifusién de
hidrogeniones, con mayor secrecién de sodio y liquido a la luz
gastrica y una posible hemorragia digestiva (45).

Las ulceras por corticoides tienden a presentarse brusca-
mente con hematemesis masivas, melenas 6 perforacién cuando
estos productos se toman a grandes dosis y durante varias se-
manas, aunque no existe una relacidén estrecha con la dosis ni
con la duracién del tratamiento.

Suelen ser ulceras piléricas 6 prepiléricas unicas.

Se cree que los corticoides aumentan la secrecidén 4&cida y

ademds dificultan la cicatrizacidén mucosa (43).
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D.— SINDROME DE ZOLLINGER-ELLISCON

Fue descrito por primera vez por estos autores en pacien-
tes con hipersecrecién 4&cida gastrica, enfermedad ulcerosa
grave del tracto digestivo superior y tumor insular pancrea-
tico distinto al insulinoma (85). La peculiar asociacién y la
refractariedad de las manifestaciones clinicas al tratamiento
indujeron a estos autores a anticipar que los dos primeros
componentes de la triada sintomAtica eran consecuencia de la
accién de una substancia segregada por el tumor pancreatico.
Esta tesis quedd confirmmada cuando en fechas posteriores se
identificé la presencia en el suero de estos pacientes de al-
tas concentraciones de gastrina producida por el tumor.

En esta patologia, los gastrinomas se localizan en el
pancreas en el 85% de los casos, pero pueden tener también
asiento extrapancredtico en duodeno ( 13% ) y en estdmago,
yeyuno superior y arbol biliar ( 1% ). Rara vez los tumores
primarios se localizan también en ganglios linfaticos del hi-
lio esplénico, raiz mesentérica, epiplon, higado, vesicula,
ovario y paratiroides.

Las dos terceras partes de los gastrinomas de los enfer-
mos con sindrome de Zollinger-Ellison son esporddicos, care—
ciendo de historia familiar, y una tercera parte son genéti-
cos.

Se han establecido dos variedades en el sindrome de Zo—
llinger-Ellison : 1) Tipo I 6 hiperplasia de células " G "

antrales, que es un sindrome infrecuente, caracterizado por

86



hipergastrinemia basal, hiperclorhidria y una acentuada res-
puesta de la gastrina al test de estimulacién con comida es—
tandart (32).

Son pacientes con patologia ulcerosa duodenal, elevados
niveles circulantes de gastrina, pero sin tumoracién y entre
los que se encuentra un exceso de células " G " respecto a las
que hay en el antro de otros pacientes con patologia ul-
cerosa duodenal.

Suele presentarse en pacientes jévenes con historia corta
de enfermedad ulcerosa y generalmente asociada a hiperpepsi-
nogenemia familiar y no a otras endocrinopatias.

2) Tipo II 6 sindrome de Zollinger-Ellison clasico, que
suele tener una historia ulcerosa de larga evolucién, con re-
cidivas y en algunos casos asociada a otras neoplasias endo—
crinas miltiples del tipo I.

Los sintomas mas frecuentes en esta patologia, son el do-
lor abdominal, vémitos, hematemesis y melenas. En algunos ca-—
sos, lo que predomina es una diarrea con esteatorrea que se
atribuye a distintos factores, como el dafio de 1la mucosa de
intestino delgado por una secrecién dcida anormalmente eleva-
da con inactivacién de la lipasa pancredtica por el bajo pH, y
precipitacién de las sales biliares e inhibicién de 1la for-
macién de micelas.

Para el diagnéstico del sindrome, la demostracién de mil-
tiples Ulceras, 6 una Ulcera atipica situada por ejemplo en

yeyuno, es muy sugestivo de la enfermedad. Mediante endosco—
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pia, se puede observar la hipertrofia de la mucosa gastrica
con incremento del volumen de secrecidén a ese nivel, junto con
edema de la mucosa en duodeno y yeyuno.

Una masiva hipersecrecién acida con BAO mayor 6 igual a 15
mEq/h debe hacernos también sospechar este sindrome, aunque
una tercera parte de los pacientes tienen niveles de acido in-
feriores.

Quizds de mayor valor para el diagndstico, es la relacién
entre BAD y MAO que en estos enfermos debe ser superior a 0.6
(9).

El diagnéstico de seguridad se obtiene determinando los
niveles de gastrinemia basales, que pueden ser superiores a
1000 pg/ml. En pacientes con anemia perniciosa los niveles de
gastrina estan elevados, pero no hasta cifras tan altas y
ademds coexisten con aclorhidria. En sujetos con uUlceras pép—
ticas primarias, los niveles séricos de gastrina son normales.

En mas del 50% de los casos, el cuadro no es tipico, ni
los niveles de gastrina son tan elevados; en estos casos se
requieren para el diagnéstico pruebas de provocacién ( con
calcio 6 con secretina ). Si se trata de un sindrome de Zo-
llinger-Ellison se registra una respuesta desmesurada de la
gastrinemia, que diferencia a este sindrome de otros cuadros
que cursan con hipergastrinemia y no responden a estas prue-
bas de provocacién de forma tan espectacular.

La administracién de una comida estandart a pacientes con

sindrome de Zollinger-Ellison no provoca incremento, & solo
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muy ligero de la gastrinemia, mientras que aquél es muy acu-—
sado en la hiperplasia 6 hiperfuncién de células " G ".

Una vez establecido el diagnéstico, hay que localizar el
tumor productor de gastrina. Para esto puede ser necesaria la
realizacién de un TAC y una ecografia abdominal junto con la

arteriografia selectiva.
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E.- ASPECTOS TERAPEUTICOS DE LA ENFERMEDAD PEPTICA

Basado en los mecanismos fisiopatolégicos de la enferme—
dad, el tratamiento médico puede dirigirse a reducir la aci-
déz gastrica y/6 a estimular las defensas de la barrera mco—
sa gastrica.

Las drogas cuyo principal mecanismo de accién es reducir
la acidéz, se dividen en dos categorias. Aquellas que inhiben
la secrecién, cuyos principales representantes son los anta-
gonistas de los receptores H-2 de la histamina y los inhibi-
dores de la H*-K*-ATPasa, y aquellos que neutralizan dicha
secrecién, como los antidcidos.

Sobre los antidcidos, las opiniones han sido contradicto-
rias entre los distintos autores, ya que algunos consideran
que son insuficientes para la curacién de la dlcera, siendo
solo de utilidad para aliviar en dolor. Peterson y colabora-
dores publican en 1977 un trabajo en el que tratan a un grupo
de enfermos con ulcus duodenal con antidcidos ( hidréxido de
aluminio y magnesio ) y otro grupo con un placebo. El régimen
antidcido demostrd su utilidad para la curacién de 1la tdlcera,
aunque era menos eficaz para reducir la acidéz nocturna que la
diurna. El porcentaje de curaciones fue similar al que se
obtiene con antagonistas de los receptores H-2, compuestos de
bismuto y carbenoxolona (86).

Los antagonistas de los receptores H-2 de la histamina han
mostrado también ser de utilidad para la curacién de las

ulceras. La cimetidina ha sido uno de los mas utilizados. In—
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hibe la secrecién &cida basal diurna y nocturna. Su adminis-
tracién puede ser oral o6 parenteral. Comenzd a administrarse
en cuatro dosis diarias durante la fase aguda, y posterior-
mente se ha visto que la eficacia es igual administrandolo en
solo dos tomas al dia, e incluso en una sola toma al acostar-
se.

Su toxicidad es baja y solo en algunos casos se han des—
crito sintomas de afectacién del sistema nervioso central (ya
que aunque con cierta dificultad atraviesa la barrera hemato-
encefdlica), depresién de la médula dsea, aumento leve y re-
versible de la creatinina sérica, bradicardia, hepatitis y
colestasis, asi como un ligero efecto antiandrogénico.

La ranitidina, otro antagonisté H-2, logra porcentajes de
curacién similares a la anterior, tanto a las cuatro como a
las ocho semanas de tratamiento y con menos incidencia de e-
fectos secundarios (87).

Un sequndo grupo de inhibidores de 1la secrecién de acido,
son los antagonistas M-1 como la Pirencepina. Esta substancia
tiene una estructura similar a la de los antidepresivos tri-
ciclicos, sin embargo, no atraviesa la barrera hematoencefa-
lica y por tanto no tiene efecto antidepresivo. No presenta
efectos secundarios sobre el sistema cardiovascular, ni sobre
el masculo liso de vejiga urinaria e intestino. El porcentaje
de curacién de la 1lcera duodenal es similar al de la cimeti-
dina y su asociacién con esta, a sido 1itil en el tratamiento

de nifios con ulcus duodenales no complicados, resistentes a la
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cimetidina (88).

Por 1Ultimo, 1los inhibidores de la H+*-K+-ATPasa, cuyo
principal representante es el OQOmeprazol, que al parecer con-
sigue inhibir completamente la secrecién acida géastrica y de
modo mas prolongado (89), aunque como ya hemos reflejado, no
se dispone de experiencia en nifios.

Por lo que respecta a los farmacos que mejoran las defen-
sas de la barrera mucosa, podemos considerar a los siguientes:

1) Compuestos de Bismuto : Se considera que precipitan so—
bre el nicho ulceroso y forman una barrera que lo protege de
la agresién acidopéptica, con lo que favorece los mecanismos de
restitucién de la mucosa. El tripotasio dicitrato-bismutato
tiene ademds actividad antibacteriana contra Helycobacter pylo—
ri, por lo que seria de eleccién ante el diagnéstico de esta
infeccidén. Parece haber menos incidencia de recidivas ulcerosas

con su uso, cuando se le compara con la cimetidina (60).

2) E1l Sucralfato : Es una molécula de sacarosa octosulfa-
tada que se presenta en forma de su sal bdsica de aluminio. En
medio 4&cido sufre una polimerizacién, formando una subs—
tancia viscosa que se une al crater ulceroso formando una
barrera protectora, que constituye su principal mecanismo de
actuacién.

Otra propiedad de esta substancia que contribuye a favo—
recer la cicatrizacién de 1la ulcera, es su capacidad de ab—-

sorcién de Acidos biliares.
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Aunque el sucralfato es un antidcido debil, parece que
este factor tiene poca importancia en su accién terapeitica.

Su absorcién intestinal es minima, por lo que tiene pocos
efectos secundarios. El estrefiimiento ha sido el mas frecuen-
temente descrito.

Debe de administrarse en cuatro dosis, una hora antes de
las comidas (89).

3) La Carbenoxolona : Es un derivado del acido glicirreti-
nico y tiene también propiedades citoprotectoras, pero la al-
ta incidencia de efectos secundarios de tipo mineralocorti-
coide desaconsejan su uso (89).

4) Las Prostaglandinas : Por sus efectos ya comentados de
proteccién de la mucosa gastrica mediante el estimulo de la
secrecién de moco, de bicarbonato, asi como de la vasculari-
zacién de dicha mucosa, podrian ser de utilidad en el trata-
miento de la udlcera péptica, principalmente en aquellos en-
fermos con ulcera duodenal que presentan defectos de sinte-
sis de estas substancias a nivel antral. Ya en algunos traba-
jos se las considera tan eficaces como la Cimetidina (90).

Independientemente del tratamiento farmacoldgico, dire-
mos que 1la dieta que durante ailos ha sido un pilar importante
del tratamiento de estos enfermos, no parece que influya en
las tasas de curacién. La dieta debe ser amplia y equilibrada,
evitando aquellos alimentos que segin la experiencia del
paciente activen su sintomatologia. La leche no debe ser uti-

lizada a modo de antidcido, dado gque produce un importante e-
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fecto de rebote sobre la secrecidén gastrica (89).

Cuando el enfermo no responde al tratamiento médico, se
plantea la necesidad del tratamiento quirdrgico. Como medida
previa, pricipalmente en la infancia, tiende a intentarse al-
guna combinacién de farmacos, como la asociacién de cimetidina
Yy pirencepina, cuando estemos ante una hipersecrecién de origen
vagal.

Generalmente se recurre a la cirugia cuando no se consige
controlar al sintomatologia, ¢ cuando se presentan complica-
ciones tales como la perforacién, la estenosis pildérica & he-
morragias recidivantes.

La vagotomia gdstrica proximal que consiste en la dener-
vacién selectiva de la masa de células parietales, es el pro—
cedimiento de eleccidén . Tiene menos efectos secundarios que
la gastrectomia y otros tipos menos selectivos de vagotomia,
pero en ocasiones no elimina el problema de la recurrencia
(60).

La vagotomia y piloroplastia han sido utilizadas en niiios,
en tres tipos de pacientes : 1) Aquellos con tlcera duodenal
crénica. 2) Ulcera aguda de stress asociada a lesiones del
sistema nervioso central. 3) Esofagitis pépticas que no res-
ponden al tratamiento médico. La intervencién es sequra y util
siendo recomendada para los grupos de pacientes pediatricos ci-
tados (91).

La vagotomia asociada a antrectomia disminuye notablemente

las recurrencias ulcerosas, pero es una intervencién con
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mayores efectos secundarios (60).

Ante un sindrome de Zollinger-Ellison, el tratamiento
quirargico seria la extirpacién del tumor. Esto es posible
solo en el caso de tumores demostrables macroscépicamente y
anicos, en especial cuando estan localizados en el duodeno.
Sin embargo, pocas veces es posible el tratamiento quirirgico
por la frecuente disposicién multifocal.

La reseccién completa del tumor, se confirma con el des—
censo de los niveles de gastrina en suero, hasta llegar a la
normalidad.

Desde el punto de vista terapeutico, la endoscopia ha fa-
cilitado considerablemente el manejo de la Wlcera hemorragica
merced a la aplicacién de procedimientos de electrocoagula—

cién, laserterapia, inyecciones de substancias esclerosantes &

vasoconstrictoras, etc...

También se han desarrollado métodos de sutura endoscépica -

pero aun no es posible su aplicacidén practica (60).
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2.— PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El dolor abdominal recidivante es una patologia extraordi-
nariamente frecuente en el nifio. Su diagnéstico plantea en o-
casiones serias dificultades.

Poco a poco, en los Gltimos afios se ha ido admitiendo que
la dlcera péptica pudiera ser el origen del dolor en el nifio,
igual que ocurre en el adulto. Pero aun a pesar del avance pa-
ra el diagndéstico del ulcus que supuso la fibroendoscopia di-
gestiva superior, son muchos los casos en que no se llega a en—
contrar un nicho ulceroso, aunque si imdgenes compatibles con
inflamacién de la micosa esofdgica, gdstrica 6 duodenal.

También las determinaciones del quimismo g&strico, nos en-
sefian que ya desde la infancia, existen individuos hipersecre-
tores de acido y constituyen al menos, un grupo de riesgo para

presentar la enfermedad péptica.

Nuestro trabajo consiste en plantear si en nifios con
sintomatologia del tracto digestivo superior, a los‘que hemos
sometido a endoscopia y pruebas de funcionalismo gastrico, se
detectan algunos rasgos que puedan actuar como marcadores de

la enfermedad péptica, asi como de su localizacién.
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3.— MATERTAL Y METODOS

3.1.- MUESTRA DEL ESTUDIO

Hemos estudiado de modo retrospectivo,a ciento veintitres
nifios que consultaron en nuestro Departamento de Pediatria del
Hospital Universitario " Virgen Macarena " de Sevilla, por pre-
sentar dolor abdominal y/6 vémitos y/6 hemorragia digestiva, no
imputables a patologia extradigestiva.

De cada nifio hemos reflejado la edad; el sexo; la posible
existencia de antecedentes familiares ( parentesco en primer y
segqundo grado ) positivos para la patologia que consideramos;
la sintomatologia ya referida de dolor abdominal, precisando
las caracteristicas del dolor ( localizacidén, relacidén con la
ingesta, predominio nocturno é diurno ), vémitos y hemorragia
digestiva; determinacién del pico maximo de produccién acida
(PAO) ( expresada tanto en mEg/h como en mEq/h/10kg de peso
corporal ) y el diagnéstico endoscopico.

En un primer paso, los agrupamos segin seis diagndsticos
distintos :

1) Hernias de Hiato.

2) Esofagitis.

3) Gastritis.

4) Duodenitis.

S) Ulcus duodenal.

6) Sin patologia.
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Dentro de estos seis grupos, pudimos incluir a ochenta y
dos nifios, para hacer el estudio estadistico de las varia-
bles anteriormente citadas. Los cuarenta y un nifios restan-
tes, tenian mas de un diagndstico y por tanto, al participar
de dos 6 mas de estos seis grupos, tuvimos que desecharlos en
este primer estudio.

En segundo lugar, establecimos cuatro grupos de
diagnéticos que fueron :

1) Hernias de Hiato con Esofagitis.

2) Gastritis.

3) Duodenitis con Ulcus duodenal.

4) Sin patologia.

Con esta distribucién, incluimos los datos de noventa y
siete individuos y con ellos volvimos a realizar el estudio

estadistico de las variables citadas.

En tercer lugar, agrupamos a todos los nifios con patologia
diagnosticada mediante endoscopia en un grupo al que llamamos

patolégico y lo comparamos con el grupo sin patologia.

Por Gltimo, estudiamos la posible correlacién existente
entre cifras de PAO, peso y edad en el conjunto de los ciento
veintitres nifios, en el grupo patoldgico y en el grupo sin pa-
tologia.

La técnica de endoscopia y la de quimismo gastrico, las
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describimos a continuacién.
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3.2.— MATERTAL INSTRUMENTAL

A.- Fibroscopio

Se ha utilizado un fibroscopio gastrointestinal de visién
frontal de la marca OLIMPUS, modelo " GIF P3 ", provisto de di-
versos accesorios diagndsticos y terapetticos, que basicamente
no difiere de otros modelos en lo que a su fundamento y elemen—
tos principales se refiere.

El equipo que posee el servicio, consta de :
- La fuente de alimentacién

- El fibroscopio con el tubo conector

Forceps de biopsia modelo FB-21K

— Pipeta para lavado modelo PW-2L

Frotador del canal de limpieza modelo BW-1J

Depdsito de agua

Varios abrebocas de distintos tamafios
- Limpiador de lentes
- Valvula obturadora del forceps de biopsia

- Capuchén metdlico protector del extremo distal

Tapadera protectora del objetivo

Aspirador portatil

Pinzas para extraccién de cuerpos extrafios

Es necesario disponer de otro material secundario, pero a
la vez indispensable para poder efectuar las exploraciones,ta-
les como camilla de exploracién, medicacién para sedacién y

reanimacién, instrumental para reanimacién y tomas de corrien-



te alterna y de agua.

B.— Preparacién del enfermo

Antes de comenzar la exploracién hay que tener la completa
sequridad de que el estdmago del nifio al que se va a realizar
la endoscopia, estd vacio de alimentos, tanto para evitar posi-
bles aspiraciones, como por las dificultades que representaria
para una buena visién la presencia de restos de alimentos.

Se colocarad al paciente en una camilla de exploracién ( al-
go mas alta y mas dura que las habituales ), siempre en decubi-
to lateral izquierdo, con la cabeza apoyada directamente sobre
el plano de la mesa. Esta posicién de la cabeza en ligero de-
clive, permite que la secrecién salival se deslice por la comi-
sura de la boca, evitando asi los intentos de deglucién, los
cuales son molestos para el paciente y pueden provocar tos y
nauseas que dificultan la exploracién. Se inmoviliza adecuada-
mente al paciente y se sostiene firmemente la cabeza en ligera
extensién, vigilando que el abrebocas permanezca colocado
correctamente. Llegado este momento, todo estd dispuesto para
que el endoscopista proceda, bajo visién directa, a introducir
el fibroscopio y practicar la endoscopia.

No se ha precisado ningin tipo de anestesia ni sedacién

para esta exploracién.
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3.3.— PRUEBA FUNCIONAL DE SECRECION GASTRICA

La prueba realizada consistidé en la determinacién del pico
maximo de produccién acida estimulada con pentagastrina (PAO).

Se extraen las muestras por la mafana, tras un ayuno noc-
turno de ocho horas y previa suspensién, cuarenta y ocho horas
antes, de las drogas que pudieran interferir con el mecanismo
de la secrecién &cida.

No se precisa administrar ningan tipo de sedante. Se intro-
duce una sonda nasogdstrica y durante unos minutos se aspira el
contenido gastrico, hasta conseguir su eliminacién. Se inyecta
entonces pentagastrina ( Peptavlon ), por via subcutanea, a ra-
zén de 6 microgramos/kg de peso. Durante diez minutos se recha-
za el jugo extraido, procediendo a continuacién a recoger una
muestra de los diez a los veinte minutos y otra de los veinte a
los treinta minutos de la administracién de la pentagastrina.
Estas dos muestras permitiran la determinacién del PAO.

En el laboratorio se contabilizan dos datos : el volumen
extraido de cada muestra y la cantidad de hidrogeniones conte-
nidos en cada una de ellas. Para obtener esta ultima cifra es
preciso titular cada muestra con NaOH y asi registrar la canti-
dad de hidrogeniones libres y combinados que contiene el liqui-
do extraido. La técnica es muy sencilla; basta con disponer de
una pipeta graduada con grifo, NaOH decinormal, fenolftaleina y
un vasito. En este Gltimo se colocan, para cada determinacidn,

10 cc de cada muestra de jugo gastrico obtenido, a la que se
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afladen dos gotas de fenolftaleina. En la pipeta graduada se in-
troducen 10 cc de NaCH decinormal, los cuales se vierten gota a
gota en el jugo gastrico. Cuando el pH de éste llega a 7.5 se
observa un cambio brusco en la coloracién de la mestra, que
se vuelve rosada, gracias al poder de la fenolftaleina de cam—
biar su incoloridad al color rosa, cuando se alcanza este pH.
Hay que anotar entonces los centimetros cubicos de NaCH 0.1
normal utilizados; multiplicando por diez esta cifra (puesto
que se ha utilizado hidréxido sé&dico decinormal) obtendremos
los mEg. por 10 cc.

Este resultado se multiplica por los centimetros chabicos
de liquido gdstrico obtenidos en los diez minutos de aspiracién
de la muestra, expresamos la cantidad en litros y asi sabremos
los mEq. por litro y por diez minutos.

Debe realizarse con la otra muestra de diez minutos el
mis-mo procedimiento, con 1lo que obtendremos otro resultado
expre-sado también en mEq. por litro y por diez minutos.

Sumando los dos y multiplicando por tres (sesenta
minutos), sabremos los mEq. por litro y por hora.

Falta entonces referir los resultados a una unidad de
peso, generalmente 10 kg. Asi el resultado final expresa los

mEq. por litro, por hora y por cada 10 kg. de peso.
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3.4.- METODO ESTADISTICO

Para estudiar las diferencias entre los grupos que queria—
mos comparar, hicimos varios contrastes de hipdtesis apropia-
dos para la naturaleza de cada variable.

Para las variables de Bernouilli, es decir aquellas que so—
lo toman dos valores, se utilizé el contraste " chi-cuadrado "
de homogeneidad para estudiar la existencia 6 no de diferencias
significativas entre los valores del parametro que las caracte-
riza.En el caso de que una de esta variables tomara valor cero,
se utilizé el test de homogeneidad e independencia de Kullback
y Leibler, con la correccién propuesta por Ku.

Para el resto de variables, que eran susceptibles de tomar
valores reales, se estudidé la normalidad utilizando el test de
normalidad de Shapiro-Wilk. En los casos en que se podia acep—
tar dicha hipdtesis, se contrasté la media y la varianza utili-
zando los test clasicos basados en las distribuciones T-Student
y F-Snedekor. En el resto de los casos contrastamos la media
utilizando el test de Mann-Whitney.

La Ultima parte del trabajo es un andlisis de correlacién

entre las variables PAO y edad, y PAO y peso.
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4.— RESULTADOS

Vamos a presentar, en primer lugar, una relacién de los

casos recogidos, con cada una de sus variables:

12)
28)
38)
48)
58)
62)
78)

88)

Edad.

Sexo.

Antecedentes familiares (A.F.).
Sintomatologia (SINT.).
Diagnésticos (DIAG.).

PAO (mEg/hora).

PAO (mEg/hora/10 Kg.).

Peso corporal (Kg.).

Tras estas tablas, expondremos los resultados estadisticos

de la relacién de las distintas wvariables entre 1los distintos

grupos.
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—. CASUISTICA .-

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO

1|/6A| v|{ s |D.AR.|S.P. | 3.00 | 1.03 29.00
V.

2{5A| v| s | D.A.R.| S.P. |10.80 | 6.55 16.50
v.

3/12A| v | N | D.A.R.| S.P. |26.64 | 6.83 39.00
V.

4| 6A| VN D.A.R.| S.P. [13.20 | 5.74 23.00

5|3A| V|N D.A.R.| S.P. | 7.35 | 5.65 13.00
V.

6 |6A| V|N D.A.R.| S.P. [10.80 | 5.14 21.00
V.

7{10a] Vv|N D.A.R.| S.P. [25.11 | 8.10 31.00
V.

8|l6A| V[N D.A.R.| S.P. [15.36 | 6.00 25.60

9| 7A| H|S D.A.R.| S.P. [11.07 | 4.61 24.00
V.

(sigue)

D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID.

V = VOMITOS

H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA

S.P. = SIN PATOLOGIA
E. = ESOFAGITIS

D = DUCDENITIS

G.A.

G.H.

G.C.

U.D.

H.H.

= GASTRITIS AGUDA

= ULCUS DUODENAL

I

HERNIA HIATAL

GASTRITIS HEMORRAGICA

GASTRITIS CRONICA
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~. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
101 2 A HI|S D.A.R.| S.P. | 3.75 3.15 11.90
V.
11 | 8A | H S D.A.R. [S.P. 18.00 5.45 33.00
V.
H.D.
12 | 4 A | H N D.A.R. [S.P. 8.37 5.07 16.50
V.
H.D.
13 |10A | H N D.A.R. [S.P. |22.95 8.00 28.00
V.
14 |12 A | H N D.A.R. [S.P. [22.50 5.92 38.00
H.D.
15 | 7A | H S D.A.R. [S.P. 9.24 | 3.70 25.00
V.
l6 (13 A |V N D.A.R. ([D. 39.90 8.67 46.00
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUCDENITIS
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO (EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG. |P.A.O.| PAO/10KG | PESO
17 | 6 A |V N D.A.R. |D. 18.00 | 10.00 18.00
V.
18 | 8A | H N D.A.R. |D. 23.40 9.36 25.00
V.
19 | 6A | H N D.A.R. |G.A. [13.68 4.80 28.50
V. D.
20 j10A | H S D.A.R. |G.A. [28.35 9.15 31.00
V. D.
211 7A | H N D.A.R. |G.A. |11.40 4.96 23.00
V. D.
H.D.
22 1427V N D.A.R. |E 10.80 5.40 20.00
D.
23 | 8A | H S D.A.R. [E. 22.27 6.46 34.50
V. D.
H.D.
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. ='ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUODENITIS
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID.

V = VOMITOS

H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA
S.P. = SIN PATOLOGIA

E. = ESOFAGITIS

D = DUODENITIS

G.A. = GASTRITIS AGUDA

CASO|EDAD |SEXO|A.F. SINT. DIAG. |P.A.O.| PAO/10KG | PESO
24 |11 A | H S D.A.R. |E 22.27 4.95 45.00
V. D.
H.D.
25 1 4A |V N D.A.R. |E 12.00 7.50 16.00
V. U.D.
H.D.
26 | 4A | H N D.A.R. |[G.A. 6.15 3.42 18.00
V.
27 | 9A | H N D.A.R. |G.A. '12.75 3.75 34.00
28 112 A | V S D.A.R. [G.A. 22,05 4.59 48.00
29 |11 A | H N D.A.R. |E 24.30 7.71 31.50
G.A.
30| 6A |V N D.A.R. |E 8.40 4.20 20.00
V. G.A.
(sigue)

G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA

G.C. = GASTRITIS CRONICA

U.D. = ULCUS DUODENAL

H.H.

= HERNIA HIATAL
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
311 4A | H N D.A.R. [E 6.30 3.71 17.00
V.
H.D.
32 | 8A | H N D.A.R. |E 21.00 6.27 33.50
V.
33 {(13A |V N D.A.R. |(E 33.00 7.17 46.00
V.
34 | 4A | H N D.A.R. [E 10.80 6.97 15.50
V.
H.D.
351 4A |V N D.A.R. [H.H. 18.97 | 10.84 17.50
V. E
H.D.
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUCDENITIS

113



114

—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO

3 |5A |V |Ss |D.A.R. |H.H. 7.29| 4.42 16.50
V. E

37 |7A |V | N |[D.AR. |[H.H. | 19.50| 8.48 23.00
V. E

33| 8A |V |N |D.AR. |H.H. | 14.19| 5.68 25.00
V. E
H.D.

39 |4A |V |N |[D.A.R. [H.H. 9.00| 6.00 15.00
V. E

40 [12A |V | S |D.A.R. |H.H. | 40.50| 10.80 37.50
V.

41 | 6A|H |Ss |D.AR. |E 23.94| 11.40 21.00
V.

(sigue)

D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA

V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL

E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUCDENITIS



—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO

42 | sA| v| s |D.A.R. [E 22.44 [12.13 18.50
v. G.A.
H.D. |D.

43 |5A| V| N |D.A.R. |H.H. [18.90 [10.50 18.00

44 | 3A| V| N |D.A.R. |H.H. 4.50 | 3.81 11.80
V. E

45 | 9A| H| N |D.A.R. |E 18.97 | 6.43 29.50
V.

46 | 4A| V| N [D.A.R. [G.H. [12.00 | 7.50 16.00
V.
H.D.

47 | 7A| V| N |D.A.R. [S.P. [21.45 | 8.58 25.00
V.

48 [6Aa| V| N |D.A.R. |U.D. [20.25 | 8.10 25.00
V.

(sigue)

D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA

V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA

H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA

S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL

E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUODENITIS
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
49 3MI|H N V. H.H. 0.72 1.20 6.00
S0 | 6M |V N | V. E. 2.16| 4.32 5.00
51 2M |V N V. H.H. 0.43 0.93 4.60
52 |9A |V N | D.A.R.| D. | 23.10| 6.60 35.00
V.

53 7A | H N D.A.R. S.P.| 27.00 8.85 30.50

54 | 8A |H |N D.A.R.| S.P.| 26.10| 13.05 20.00
V.

55 | 6 A |V S | D.A.R.| S.P.| 16.50| 9.71 17.00
V.

56 | 5A |V N | D.A.R.| S.P.| 12.00| 6.86 17.50
V.

57| 4A |V N | D.A.R.| U.D.| 11.40| 8.98 12.70
V.
H.D.

(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA

V = VOMITOS

H.D.

S.P.

i

E. = ESOFAGITIS

D = DUODENITIS

SIN PATOLOGIA

HEMORRAGIA DIGESTIVA

G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA

G.C.
U.D.

H.H.

GASTRITIS CRONICA

ULCUS DUODENAL

HERNIA HIATAL
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
58 110A |V N D.A.R.| S.P. [19.80 5.91 33.50
59 |10A | H N D.A.R.| D. [26.25 8.33 31.50
V.
60 | SA | H N D.A.R.| E. [15.00 7.89 19.00
V.
H.D.
61 | 4 A | H N D.A.R.| E. 10.80 6.97 15.50
V.
H.D.
62 [10A | V S D.A.R.| G.A. |11.55 3.30 35.00
63 | 5A | H S D.A.R.| H.H. |13.20 6.95 19.00
V. E.
H.D.
64 |10 A | V N D.A.R.| U.D. |18.75 6.70 28.00
V.
(sigue)

D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID.

V = VOMITOS

H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA

S.P.

E. = ESOFAGITIS

D = DUCDENITIS

SIN PATOLOGIA

G.A.

G.H.
G.C.
U.D.

H.H.

= GASTRITIS AGUDA

= GASTRITIS HEMORRAGICA

= GASTRITIS CRONICA

= ULCUS DUODENAL

HERNIA HIATAL
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
65 | 4 A | H N D.A.R.| G.H. | 6.07 4.05 15.00
V.
H.D.
66 | 7TA | H N D.A.R.| S.P. [12.15 5.79 21.00
V.
67 | 7TA | H N D.A.R.| S.P. (16.83 6.35 26.50
68 | 4A | H N D.A.R.| E. 12.60 8.69 14.50
V.
H.D.
69 |11 A | V N D.A.R. |E 7.20 | 1.92 37.50
V. G.A.
70 | 6 A |V N D.A.R.| S.P. |19.01 7.92 24.00
71 1 8A |V N D.A.R.| S.P. |14.62 5.41 27.00
H.D.
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUODENITIS
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|(EDAD |SEXO|A.F. SINT. DIAG. |P.A.O.| PAO/10KG | PESO
72 | 1A |V N V. H.H.| 2.61 2.78 9.40
73| 7A 1|V N D.A.R.| E. 23.10 6.42 36.00
V. G.A.
74 | TA |V N D.A.R. S.P.|21.45 6.60 32.50
75 7A | H N D.A.R. S.P.|18.75 8.52 22.00
V.
76 S5A | H S D.A.R.| G.H. 7.72 4,29 18.00
H.D.
77 7TA |V N D.A.R.| G.A. [13.50 6.14 22.00
V.
78 | 8A | H N D.A.R.| E. 12.60 3.41 37.00
G.A.
79 | 9A |V N D.A.R.| G.A, |18.00 5.81 31.00
V. D.
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUCDENITIS
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |[SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
80 (10A | V N D.A.R.| H.H. [19.20 | 8.73 22.00
V. E.
H.D. G.A.
81| 6A | H N D.A.R.| H.H. |13.11 | 5.46 24.00
V. E.
G.A.
D.
82 {6A |V N D.A.R.| S.P. |20.70 | 8.63 24.00
V.
H.D.
83 | 9A | H N D.A.R.}| E. 15.79 | 5.54 28.50
V. G.A.
84 |13 A |V N D.A.R.| H.H. |45.60 | 9.91 46.00
D.
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUCDENITIS
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—~. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|(EDAD [SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
85 | 3A |V N D.A.R.| H.H. | 6.75 4.50 15.00
V. E.
86 |13 A |V N D.A.R.| D. 17.81 4.05 44.00
V.
87 (10A |V N D.A.R.| H.H. }|16.50 5.16 32.00
V. E.
88 |11 M | H N V. H.H. | 3.37 4.06 8.30
E.
89 |12 A | H S D.A.R.| G.A. [20.25 3.38 60.00
V. D.
90 |11 A |V S D.A.R.| H.H. [37.95 9.73 39.00
91 | 5A |V N D.A.R.| H.H. |16.50 7.17 23.00
V. E.
92 | 9A | H N D.A.R.| G.A. [21.69 8.03 27.00
V.
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUODENITIS

121



—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
93 (11 A | H N D.A.R.| E. 24.30 6.94 35.00
V. D.
94 |11 A |V S D.A.R.| S.P. |22.50 6.25 36.00
V.
% | 6A |V S D.A.R.| S.P. |13.90 6.95 20.00
% (10A | V N D.A.R.| S.P. |11.55 2.89 40.00
V.
H.D.
97 | 5A |V N D.A.R.| S.P. | 5.77 2.46 23.50
V.
H.D.
98 | 4A |V S D.A.R.| G.C. 7.56 4.09 18.50
H.D. D.
u.D
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUCDENITIS
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123

—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO

99 | 4 A H S D.A.R.| D. 7.72 4.06 19.00
V.
100 | 9 A v S | D.A.R.| H.H. 8.77 3.37 26.00
V. E.
H.D.

101 | 3 A v N | D.A.R.| H.H. 6.00 3.43 17.50

V. E.

102 | 5A H N | D.A.R.| G.H. 11.47 5.79 19.80
H.D.

103 ( 8A H N | D.A.R.| E. 35.70 9.39 38.00
V.

104 | 6 A v N | D.A.R.| G.A. | 19.50 8.86 22.00

(sigue)

D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA

V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUCDENAL

E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUOCDENITIS



—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
105 | 8A | H| N | D.A.R.|E. 20.25| 8.10 25.00
V. G.A.

H.D.
106 | 42| v | N | D.A.R.| D. 7.50| 4.41 17.00
V.
107 { 7A| V| N | D.A.R.| U.D. | 15.00| 6.52 |23.00
V.
108 (8a| v| N | D.A.R.|S.P. | 12.30] 5.35 |23.00
109 | 6a| v| N | D.A.R.| D. 12.75| 5.00 |25.50
110 [ 4Aa | H| N | V. S.P. | 7.20] 5.33 [13.50
111 | 5A | H| N | D.A.R.| S.P. | 5.04| 2.61 [19.30
V.
112 {11 A | H| N | D.A.R.| s.P. | 15.98| 4.84 [33.00
113 [ 9a| H| N | D.A.R.| E. 15.60| 3.55  [44.00
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL
E. = ESOFAGITIS H.H. = HERNIA HIATAL

D = DUODENITIS
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO|EDAD |SEXO|A.F. SINT. DIAG. |P.A.O.| PAO/10KG | PESO
114 | 4 A \" S D.A.R.| S.P. | 5.40 3.48 15.50
V.
115 | 8 A \' N D.A.R.| S.P. 4.50 1.80 25.00
116 {10 A v N D.A.R.| S.P. [25.14 5.85 43.00
V.
117 (10 A H S D.A.R.| E. 24.15 7.10 34.00
G.A.
118 | 2 A H N D.A.R.| H.H. [10.50 7.00 15.00
V. E.
119 |10 A H S D.A.R.| E. 17.25 5.00 34.50
V.
H.D.
120 (9 A H S D.A.R.| H.H. | 31.59 9.03 35.00
V. E.
H.D. G.A.
(sigue)
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA

S.P.

SIN PATOLOGIA

E. = ESOFAGITIS

D = DUODENITIS

U.D. = ULCUS DUODENAL

H.H. = HERNIA HIATAL
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—. CASUISTICA .- (Cont.)

CASO(EDAD |SEXO|A.F. | SINT. | DIAG.|P.A.O.| PAO/10KG | PESO
122 | 3 A v N | D.A.R.| H.H. | 4.50 3.81 11.80
V. E.
122 | 54 \'2 N [ V. E. 15.66 6.52 24.00
G.C.
D.
123 |10 A v S | D.A.R.| E. 33.40 7.42 45.00
V. G.A.
D.
D.A.R. = DOLOR ABDOMINAL RECID. G.A. = GASTRITIS AGUDA
V = VOMITOS G.H. = GASTRITIS HEMORRAGICA
H.D. = HEMORRAGIA DIGESTIVA G.C. = GASTRITIS CRONICA
S.P. = SIN PATOLOGIA U.D. = ULCUS DUODENAL

E. = ESOFAGITIS

D = DUCDENITIS

H.H. = HERNIA HIATAL
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EDAD (afios)

ANTECED.

FAMILIARES

DOLOR

VOMITOS

HEMORRAGIA

DIGESTIVA

PAO

(mEq/h/10kg)

HERNIAS DE HIATO (6)

Media : 4.9

D.S. : 5.42

Varones : 5 (83.33%)
Hembras : 1 (16.67%)
2 (33.33%)

3 (50%)

4 (66.67%)

0

Media : 5.97

D.S. : 4.83

ESOFAGITIS (13)

Media : 6.5

D.S. : 3.35

Varones : 2 (15.38%)

Hembras : 11 (84.62%)

2 (15.38%)

12 (92.31%)

12 (92.31%)

6 (46.15%)

Media : 6.70

D.S. : 2.27
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EDAD (afios)

SEXO

ANTECED.

FAMILIARES

DOLOR

ABDOMTNAL

VOMITOS

HEMORRAGTA

DIGESTIVA

PAO

(mEq/h/10kg)

GASTRITIS (11)

Media : 6.82

D.S.: 2.79

Varones : 5 (45.45%)

Hembras : 6 (54.55%)

3 (27.27%)

11 (100%)

6 (54.55%)

5 (45.45%)

Media : 5.38

D.S.: 1.97

DUODENITIS (9)

Media : 8.11

D.S.: 3.44

Varones : 6 (66.67%)

Hembras : 3 (33.33%)

1 (11.11%)

9 (100%)

7 (77.78%)

Media : 6.69

D.S. : 2.41



EDAD (ahos)

SEXO

ANTECED.

FAMILTARES

DOLOR

VOMITOS

HEMORRAGIA

DIGESTIVA

PAO

(mEq/h/10kg)

ULCUS DUODENAL (4)

Media : 6.75

D.S.: 2.50

Varones : 4 (100%)

Hembras : 0

4 (100%)

4 (100%)

1 (25%)

Media : 7.55

D.S.: 1.15

SIN PATOLOGIA (39)

Media : 7.10

D.S. : 2.42

Varones : 24 (61.54%)

Hembras : 15 (38.46%)

10 (25.64%)

38 (97.43%)

26 (66.67%)

7 (17.95%)

Media : 5.89

D.S.: 2.35
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EDAD (afios)

SEXO

ANTECED.

FAMILIARES

DOLOR

VOMITOS

HEMORRAGIA

DIGESTIVA

PAO

(mEq/h/10kg)

HERNIAS DE HIATO CON ESOFAGITIS (34)

Media : 5.46

D.S.: 3.49

Varones : 19 (55.88%)

Hembras : 15 (44.12%)

7 (20.59%)

29 (85.29%)

31 (91.18%)

10 (29.41%)

Media : 6.09

D.S.: 2.75
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EDAD (afios)

ANTECED.

FAMILIARES

DOLOR

ABDOMINAL

VOMITOS

HEMORRAGIA

DIGESTIVA

PAO

(mEq/h/10kg)

DUCDENITIS CON ULCUS DUODENAL (13)

Media : 7.69

D.S.: 3.14

Varones : 10 (76.92%)

Hembras : 3 (23.08%)

1 (7.69%)

13 (100%)

11 (84.61%)

1 (7.69%)

Media : 6.95

D.S.: 2.09
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EDAD (afios)

SEXO

FAMILIARES

DOLOR

VOMITOS

HEMORRAGTA

DIGESTIVA

PAO

(mEq/h/10kg)

GRUPO PATOLOGICO (84)

Media : 6.84

D.S.: 3.29

Varones : 46 (54.76%)

Hembras : 38 (45.24%)

20 (23.81%)

78 (92.86%)

68 (80.95%)

25 (29.76%)

Media : 6.22

D.S.: 2.43
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COMPARACION HERNIA DE HIATO (6) Y SIN PATOLOGIA (39)

EDAD (afios) Media

S.D.:

PAO (nEq/h/10kg) Media

S.D.:

SEXO

vVarones

H.H. 5

S.P. 24

ANTECEDENTES FAMILIARES

si
H.H. 2
S.P. 10

DOLOR ABDOMINAL
Si

H.H. 3

S.P. 38

[

2

7.10 Media : 4.90
.42 S.D.: 5.42
p : 0.37 ( >0.05)
5.89 Media : 5.97
.35 S.D. : 4.83
p: 0.9 ( >0.05)
Hembras
1 6 X2 : 1.078
15 39 p > 0.05
No
4 6 Xz : 0.157
29 39 p > 0.05
No
3 6 X2 : 14.448
1 39 p < 0.005
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134

VOMITOS

si No
H.H. 4 2 6 Xz : 0.00
S.P. 26 13 39 p > 0.05

HEMORRAGIA DIGESTIVA
Si No
H.H. 0 6 6 X2 : 1.1923

S.P. 7 32 39 p > 0.05



COMPARACION ENTRE ESOFAGITIS (13) Y SIN PATOLOGIA (39)

EDAD (afios)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
E. 2
S.P. 24

Media : 6.50 Media : 7.10
S5.D.: 3.35 S.D.: 2.42

p : 0.48 ( >0.05)

Media : 6.70 Media : 5.89
S.D.: 2.27 S.D.: 2.35

p : 0.28 ( >0.05)

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si
E. 2
S.P. 10

DOLOR ABDOMINAL

Si
E. 12
S.P. 38

Hembras

11 13 X= . 8.308
15 39 p < 0.005
No

11 13 X2 : 0.578
29 39 p > 0.05
No
1 13 X2 : 0.693

1 39 p > 0.05
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VOMITOS

Si No
E. 12 1 13
S.P. 26 13 39

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
E. 6 7 13
S.P. 7 32 39
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X2 : 3.258
0.1 >p> 0.05
X2 : 4.137

p < 0.05
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COMPARACION ENTRE GASTRITS (11) Y SIN PATOLOGIA (39)

EDAD (afios) Media : 6.82 Media : 7.10
S.D.: 2.79 S.D.: 2.42
p : 0.74 ( >0.05)
PAO (mEq/h/10kg) Media : 5.38 Media : 5.89
S.D.: 1.97 S.D.: 2,35
p : 0.51 ( >0.05)
SEXO
Varones Hembras
| G. 5 6 11 X2 : 0.911
S.P. 24 15 39 p > 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES

si No
G. 3 8 11 X2 : 0.012
S.P. 10 29 39 p > 0.05

DOLOR ABDOMINAL

Si No

G. 11 0 11 X2 : 0.4973

S.p. 38 1 39 p > 0.05



VOMITOS

Si No
G. 6 5 11
S.P. 26 13 39

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
G. 5 6 11
S.P. 7 32 39
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X2 : 0.547
p > 0.05
X2 : 3.559

0.1 >p> 0.05




COMPARACION ENTRE

DUODENITIS (9) Y SIN PATOLOGIA (39)

EDAD (afios)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
D. 6
S.P. 24

Media : 8.11 Media : 7.10
S.D.: 3.44 S.D.: 2.42

p : 0.30 ( >0.05)

Media : 6.69 Media : 5.89
S.D.: 2.41 S.D.: 2.35

p : 0.36 ( >0.05)

Hembras
3 9 X= : 0.082
15 39 p > 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si
D. 1
S.P. 10

DOLOR ABDOMINAL

Si
D. 9
S.P. 38

No

8 9 X2 : 0.874
29 39 p > 0.05
No

o 9 X2 : 0.4201

1 39 p > 0.05
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VOMITOS

Si No
D. 7 2 9
S.P. 26 13 39

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
D. 0 9 9
S.P. 7 32 39
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X2z : 0.420
p > 0.05
X2 : 2.1717

p > 0.05



COMPARACION ENTRE ULCUS DUODENAL (4) Y SIN PATOLOGIA (39)

EDAD (afios)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
U.D. 4
S.P. 24

Media : 6.75 Media : 7.10
S.D.: 2.50 S.D.: 2.42

p : 0.78 ( >0.05)

Media : 7.55 Media : 5.89
S.D.: 1.15 S.D.: 2.35
p : 0.17 ( >0.05)
Hembras
0 4 X2 : 2.6485
15 39 0.25 > p > 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si
U.D. 0
S.P. 10

DOLOR ABDOMINAL

Si
U.D. 4
S.P. 38

No
4 4  X=:1.2391
29 39 p > 0.05
No
0 4 X2 : 0.8022
1 39 p > 0.05
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VOMITOS

Si No
U.D. 4 0 4 *x2 : 2.0546
S.P. 26 13 39 0.25 > p > 0.05

HEMORRAGIA DIGESTIVA
Si No
U.D. 1 3 4 X2 : 0.119

S.P. 7 32 39 p > 0.05



COMPARACION  ENTRE

DUODENITIS (9) Y GASTRITIS (11)

EDAD (ahos)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
D. 6
G. 5

Media : 8.11 Media : 6.82
S.D.: 3.44 S.D.: 2.79

p : 0.36 ( >0.05)

Media : 6.69 Media : 5.38
S.D.: 2.41 S.D.: 1.97

p: 0.19 ( >0.05)

ANTECEDENTES FAMILTARES

Si
D. 1
G. 3

DOLOR ABDOMINAL

Si
D. 9
G. 11

Hembras
3 9 X2 : 0.899
6 11 p > 0.05
No
8 9 X2 : 0.808
8 11 p > 0.05
No
0 9 X2 : No valorable
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VOMITOS

Si No
D. 7 2 9
G. 6 5 11

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
D. 0 9 9
G. 5 6 11
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X2 : 1.174
p > 0.05
X2 : 6.3352

p < 0.05



COMPARACION ENTRE  DUODENITIS (9)
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ESOFAGITIS (13)

EDAD (afios)

S.D.:

PAO (mEq/h/10kg)
S.D.:

Media : 8.11

3.44

Media : 6.50

S.D.: 3.35

p : 0.28 ( >0.05)

Media : 6.69

2.41

Media : 6.70

S.D.: 2.27

p : 0.99 ( >0.05)

SEXO

Varones Hembras
D. 6 3 9
E. 2 11 13
ANTECEDENTES FAMILIARES

Si No
D. 1 8 9
E. 2 11 13
DOLOR ABDOMINAL

Si No
D 9 0 9
E 12 1 13

X2 : 6.044

0.05 >p> 0.01

.

X2 : 0.082

p > 0.05

X2 : 0.0851

p > 0.05



VOMITOS

Si No
D. 7 2 9
E. 12 1 13

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
D. 0 9 9
E 6 7 i3
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X2 : 0.953
p > 0.05
X2 : 6.8371

p < 0.05
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COMPARACION ENTRE DUODENITIS (9) Y ULCUS DUODENAL (4)

EDAD (afios) Media : 8.11 Media : 6.75
S.D.: 3.44 S.D.: 2.50

p : 0.18 ( >0.05)

PAO (mEq/h/10kg) Media : 6.69 Media : 7.55
S.D.: 2.41 S.D.: 1.15

p : 0.40 ( >0.05)

SEXO

Varones Hembras
D. 6 3 9 X= : 1.5881
U.D. 4 0 4 p > 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si No
D. 1 8 9 Xz : 0.2280
U.D. 0 4 4 p > 0.05

D. 9 0 9 X2 : No valorable
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VOMITOS

Si No
D. 7 2 9 X2 : 0.6277
U.D. 4 0 4 p > 0.05

HEMORRAGIA DIGESTIVA
Si No
D. 0 9 9 X2 : 1.5522

U.D. 1 3 4 0.25 > p > 0.05




COMPARACION  ENTRE

DUODENITIS (9)

Y HERNIAS DE HIATO (6)

EDAD (afios)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
D. 6
H.H. 5

Media :

S.D.: 3.44

S.D.: 2.41

Hembra

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si
D. 1
H.H. 2

DOLOR ABDOMINAL

Si
D. 9
H.H. 3

Media : 4.90
S.D.: 5.42

p: 0.18 ( >0.05 )

Media : 5.97
S.D.: 4.83

p : 0.90 ( >0.05)

X= : 0.511

p > 0.05

Xz : 1.111

p > 0.05

X2 : 5.6943

p < 0.05
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VOMITOS

Si
D. 7
H.H. 4

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si

X2 : 0.227

p > 0.05

X2 : No valorable
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COMPARACION  ENTRE

GASTRITIS (11)

Y HERNIAS DE HIATO (6)

EDAD (afios) Media
S.D.:

PAO (mEq/h/10kg) Media
S.D.:

SEXO

Varones Hembras
G. 5 6
H.H. 5 1

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si No
G. 3 8
H.H. 2 4

DOLOR ABDOMINAL

Si No
G. 11 0
H.H. 3 3

: 6.82 Media : 4.90
2.79 D.S.: 5.42
p : 0.44 ( >0.05)
: 5.38 Media : 5.97
1.97 S.D.: 4.83
p:1 (>0.05)
11 X= : 2.299
6 0.25 >p> 0.05
11 X2 : 0.068
6 p > 0.05
11 X2 : 6.5263

6 p < 0.05
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VOMITOS

Si No
G. 6 5 11 X2 : 0.235
H.H. 4 2 6 p > 0.05

HEMORRAGIA DIGESTIVA
Si No
G. 5 6 11 X2 : 4.4389

H.H. 0 6 6 p < 0.05



COMPARACION  ENTRE

GASTRITIS (11)

Y ULCUS DUODENAL (4)

EDAD (afios) Media : 6.82 Media : 6.75
S.D.: 2.79 S.D.: 2.50
p : 0.96 ( >0.05)
PAO (mEq/h/10kg) Media : 5.38 Media : 7.55
S.D.: 1.97 S.D.: 1.15
p: 0.06
SEXO
Varones Hembras
G. 5 6 11 X= : 4.0322
U.D. 4 0 4 p < 0.05
ANTECEDENTES FAMILIARES
Si No
G. 3 8 11 X2 : 1.1211
U.D. 0 4 4 p > 0.05
DOLOR ABDOMINAL
Si No
G. 11 0 11 X2 : No valorable
U.D. 4 0 4
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VOMITOS

Si No
G. 6 5 11
U.D. 4 0 4

HEMORRAGITA DIGESTIVA

Si No
G. 5 6 11
u.D. 1 3 4
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X2 : 2.9372

0.1 >p > 0.05

X2 : 0.511

p > 0.05



COMPARACION  ENTRE

GASTRITIS (11)

ESOFAGITIS (13)

EDAD (afios)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
G. 5
E. 2

Media : 6.82

S.D.: 2.79

Media : 6.50

S5.D.: 3.35

p : 0.80 ( >0.05)

Media : 5.38

S.D.: 1.97

Media : 6.70

S.D.: 2.27

p : 0.14 ( >0.05)

Hembras
6 11
11 13

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si
G. 3
E. 2

DOLOR ABDOMINAL

Si
G. 11
E. 12

No

8 11
11 13
No

0 11

1 13

X2 : 2.607

0.25 >p> 0.05

X2 : 0.51

X}

p > 0.05

X2 : 0.2629

p > 0.05
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VOMITOS

Si No
G. 6 5
E. 12 1

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
G. 5 6
E. 6 7

11

13

11

13
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X2 : 4,531
p < 0.05
X2 : 0.001

p > 0.05



COMPARACION  ENTRE

ESOFAGITIS (13)

Y ULCUS DUODENAL (4)

EDAD (afios)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
E. 2
U.D. 4

Media : 6.50

S.D.: 3.35

Media : 6.75

S.D.: 2.50

p : 0.89 ( >0.05)

Media : 6.70

S.D.: 2.27

p : 0.48 ( >0.05)

Hembras
11 13
0 4

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si
E. 2
U.D. 0

DOLOR ABDOMINAL

Si
E. 12
U.D. 4

No

11 13
4 4

No
1 13
0 4

Media : 7.55
S.D.: 1.15
Xz : 9.9121
p < 0.005

Xz : 0.1527
p > 0.05

X2 : 0.4445

p > 0.05
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VOMITOS

U.D.

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si

12

13

13

X2 : 0.4445
p > 0.05
X2 : 0.565

p > 0.05
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COMPARACION ENTRE ESOFAGITIS (13)

159

Y HERNIAS DE HIATO (6)

EDAD (aiios) Media : 6.50 Media : 4.90
S.D.: 3.35 S.D.: 5.42
p : 0.43 ( >0.05)
PAO (nEq/h/10kg) Media : 6.70 Media : 5.96
S.D.: 2.27 S.D.: 4.83
p : 0.79 ( >0.05)
SEXO
Varones Hembras
E. 2 11 13 X2 : 8.145
H.H. 5 1 6 p < 0.005
ANTECEDENTES FAMILIARES
Si No
E. 2 11 13 X2 :0.795
H.H. 2 4 6 p > 0,05
DOLOR ABDOMINAL
Si No
E. 12 1 13 Xz : 4.421
H.H. 3 3 6 p < 0.05
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VOMITOS

Si No
E. 12 1 13 Xz : 2.029
H.H. 4 2 6 p > 0.05

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No

E. 6 7 13 X2 : 4.7541

H.H. 0 6 6 p < 0.05



COMPARACION ENTRE

ULCUS DUODENAL (4) Y HERNIAS DE HIATO (6)

EDAD (afios)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
U.D. 4
H.H. 5

Media : 6.75

S.D.: 2.50

Media : 4.90

S.D.: 5.42

p : 0.54 ( >0.05)

Media : 7.55

S.D.: 1.15

p: 1 (>0.05)

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si
U.D. 0
H.H. 2

DOLOR ABDOMINAL

Si
U.D. 4
H.H. 3

Media : 5.97
S.D.: 4.83
X2 : 0.095
p > 0.05

X2 : 1.3699
p > 0.05

X2 : 2.899%6

0.1 >p > 0.05
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VOMITOS

Si No
U.D. 4 0 4 X2 : 1.3699
H.H. 4 2 6 p > 0.05

HEMORRAGIA DIGESTIVA
Si No
U.D. 1 3 4 X2 : 1.003

H.H. 0 6 6 p > 0.05



COMPARACION HERNIAS DE HIATO+ESOFAGITIS(34) Y SIN PATOLOGIA(39)

EDAD (afios) Media : 5.46

S.D.: 3.49

PAO (mEq/h/10kg) Media : 6.09

S.D.: 2.75
SEXO
varones Hembras
H.H+E. 19 15
S.P. 24 15

ANTECEDENTES FAMILTARES

Si No
H.H.+E. 7 27
S.P. 10 29

DOLOR ABDOMINAL

Si No
H.H.+E. 29 5
S.P. 38 1

Media : 7.10
S.D.: 2.42
p: 0.02
Media : 5.89
S.D.: 2.35
p: 0.74 ( >0.05)
34 X2 : 0.240
39 p > 0.05
34 X2 : 0.259
39 p > 0.05
34 X2 : 3.549

39 0.25 >p> 0.05
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VOMITOS

Si No
H.H.+E. 31 3
S.P. 26 13

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
H.H.+E. 10 24
S.P. 7 32

34

39

34

39

lo4

Xz : 6.376
p < 0.05
X2 : 1.336

0.25 >p> 0.05




COMPARACION DUODENITIS+ULCUS DUODENAL(13) Y SIN PATOLOGIA(39)

EDAD (afios) Media : 7.69 Media : 7.10
S.D.: 3.14 S.D.: 2.42

p : 0.48 ( >0.05)

PAO (mEq/h/10kg) Media : 6.95 Media : 5.89
S.D.: 2.09 S.D.: 2.35

p : 0.15 ( >0.05)

SEXO

Varones Hembras
D.+U.D. 10 3 13 X2 : 1. 019
S.P. 24 15 39 p > 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si No
D.+U.D. 1 12 13 Xz : 1.883
S.P. 10 29 39 p > 0.05

DOLOR ABDOMINAL
Si No
D.+U.D. 13 0 13 X2 : 0.4181

S.P. 38 1 39 p > 0.05
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VOMITOS

Si No
D.+U.D. 11 2
S.P. 26 13

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
D.+U.D. 1 12
S.P. 7 32

13

39

13

39
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X2 : 1.530

0.25 >p> 0.05

X2 : 0.787

p > 0.05
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COMPARACION HERNIAS DE HIATO+ESOFAGITIS(34) Y GASTRITIS(11)

EDAD (afios) Media : 5.46 Media : 6.82
S.D.: 3.49 S.D.: 2.79

p : 0.24 ( >0.05)

PAO (mEq/h/10kg) Media : 6.09 Media : 5.38
S.D.: 2.75 S.D.: 1.97

p : 0.45 ( >0.05)

SEXO

Varones Hembras
H.H.+E. 19 15 34 X2 : 0.363
G. 5 6 1 p > 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si No
H.HA4E. 7 27 34 Xz : 0.214
G. 3 8 11 p > 0.05

DOLOR ABDOMINAL
Si No
H.H.+E. 29 5 34 X2 : 1.9999

G. 11 0 11 0.25 > p > 0.05




HEMORRAGIA DIGESTIVA

34

11

34

11
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Xz : 7.629
p < 0.05
X2 : 0.962

p > 0.05
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COMPARACION ENTRE H.H.+ESOFAGITIS(34) Y DUODENITIS+U.D. (13)

EDAD (afios) Media : 5.46 Media : 7.69
S.D.: 3.49 S.D.: 3.14
p : 0.05
PAD (mEq/h/10kg)  Media : 6.09 Media : 6.95
S.D.: 2.75 S.D.: 2.09

p : 0.27 ( >0.05)

SEXO

Varones Hembras
H.H.+E. 19 15 34 X2 : 1.762
D.+U.D. 10 3 13 0.25 >p> 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si No
H.H.+E, 7 27 34 X2 : 1.107
D.+U.D. 1 12 13 p >0.05

DOLOR ABDOMINAL
Si No
H.H.+E. 29 5 34 X2 : 2.4602

D.+U.D. 13 0 13 0.25 > p > 0.05




VOMITOS

Si
H.H.+E. 31
D.+U.D. 11

HEMORRAGTA DIGESTIVA

Si
H.H.+E. 10
D.+U.D. 1

24

12

34

13

34

13

X2 : 0.425
p > 0.05
X2 : 2.474

0.25 >p> 0.05
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COMPARACION ENTRE GASTRITIS(11) Y DUODENITIS+ULCUS DUODENAL(13)

EDAD (afios) Media : 6.82 Media : 7.69
S.D.: 2.79 S.D.: 3.14

p : 0.48 ( >0.05)

PAO (mEq/h/10kg) Media : 5.38 Media : 6.95
S5.D.: 1.97 S.D.: 2.09
p : 0.07
SEXO
Varones Hembras
G. 5 6 11 X2 : 2.517
D.+U.D. 10 3 13 0.25 >p> 0.05

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si No
G. 3 8 11 X2 : 1.644
D.+U.D. 1 12 13 0.25 >p> 0.05

DOLOR ABDOMINAL
Si No

G. 11 0 11 X2 : No valorable

D.+U.D. 13 0 13
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VOMITOS

Si No
G. 6 5 11 X2 : 2.607
D.+U.D. 11 2 13 0.25 >p> 0.05

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No

G. 5 6 11 X2 : 4.531

D.+U.D. 1 12 13 p < 0.05



COMPARACION ENTRE SIN PATOLOGIA (39) Y CON PATOLOGIA (84)

EDAD (afios)

PAO (mEq/h/10kg)

SEXO

Varones
S.P. 24
P. 46

Media : 7.10 Media : 6.84
S.D.: 2.42 S.D.: 3.29

p : 0.57 ( >0.05)
Media : 5.89 Media : 6.22
S.D.: 2.35 S.D.: 2.43

p : 0.47 ( >0.05)

Hembras
15

38

ANTECEDENTES FAMILIARES

Si
S.P. 10
P. 20

DOLOR ABDOMINAL

Si
S.P. 38
b, 78

No

29

64

39

84

39

84

39

84

X2 : 0.498

p > 0.05

X2 : 0.048

p > 0.05

X2 : 1.040

p >0.05

173



VOMITOS

Si No
S.P. 26 13
P. 68 16

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Si No
S.P. 7 32
P. 25 59

39

84

39

84
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X= : 3.016
0.10 >p> 0.05
X2 : 1.931

0.25 >p> 0.05




CORRELACIONES ENTRE PAO (mEq/h) Y EDAD (afios) EN GRUPO GLOBAL

PAO : EDAD x 0.1765 + 1.2805 r: 0.73

CORRELACIONES PAO(mEq/h) Y EDAD(afios) EN GRUPO SIN PATOLOGIA

PAO : EDAD x 0.1633 + 1.0499 r : 0.67

CORRELACIONES PAO(mEq/h) Y EDAD(afios) EN GRUPO PATOLOGICO

PAO : EDAD x 0.1810 + 1.5345 r : 0.76
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CORRELACION ENTRE PAO (mEq/h) Y PESO (kg) EN GRUPO GLOBAL

PAO : PESO x 0.5980 + 0.6730 r: 0.70

CORRELACION PAO(mEq/h) Y PESO(kg) EN GRUPO SIN PATOLOGIA

PAO : PESO x 0.5432 + 1.2233 r : 0.60

CORRELACIONES PAO(mEq/h) Y PESO(kg) EN GRUPO PATOLOGICO

PAO : PESO x 0.6091 + 0.7770 r: 0.72
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DISCUSTION.
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5.— DISCUSION

Iniciamos este estudio plantedndonos la hipdtesis de si a
través de la sintomatologia clinica y/6 de la cuantificacién de
la secrecién Acida gastrica ( PAD ), podiamos llegar a sospe—
char la lesidn que evidenciabamos al realizarse la endoscopia,
en un intento de buscar algin marcador de la enfermedad péptica

y de su localizacién.

La edad en la que se diagnosticaron los nifios, no ha sido
estadisticamente significativa para ninguno de los grupos, sal-
vo el constituido por las Hernias de Hiato y Esofagitis que
eran de menor edad. Esto, era facil de predecir, puesto que la
enfermedad péptica ya ha sido descrita a cualquier edad, in-
cluido el periodo neonatal (34) (43)(51) (70) (92),y Unicamente
las Hernias de Hiato en las que el reflujo gastro—-esofdgico da
lugar a Esofagitis, se diferencian significativamente de las
restantes patologias en cuanto a su precocidad de aparicién.
Por otra parte,esta falta de diferencias entre las edades de
los distintos grupos diagndsticos, nos es favorable a la hora

de hacer las comparaciones de los valores de PAO.

Respecto al sexo, coincidimos con otros autores (34) (35)
(51), en el predominio de varones en los casos de Ulcus duode—

nales. Este predominio, llega a tener significacién estadistica
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cuando lo comparamos con los grupos de Esofagitis y Gastritis.
En las Duodenitis, predominan también los varones, en compara-—
cién con el grupo de Esofagitis, lo que va a favor de la teoria
de que la Duodenitis es un estadio precéz, 6 una variante de la
enfermedad ulcerosa a nivel duodenal (29) (80).
Curiosamente, encontramos un predominio de hembras entre

los enfermos de Esofagitis, que no hemos visto reflejado en la

literatura.

La relacién entre la incidencia de Ulcus primario gastrico
y duodenal en la infancia, ha sido controvertida. Para algunos
autores, predomina el Ulcus duodenal con una relacién de 6:1 y
de 2.4:1 con respecto al Ulcus gastrico (93)(99). Otros autores
por el contrario, encuentran un predominio de la Ulcera gastri-
ca en relacidén a la duodenal de 17:11 (51).

En nuestro estudio, ningin nifio presentd Ulcera gastrica,

frente a cuatro Ulceras duodenales.

Los antecedentes familiares positivos para la enfermedad
Péptica, se recogen en la literatura en unos porcentajes que
oscilan entre el 30% a 50% de los casos (30)(34) (35) (51) (52).

En nuestro trabajo, el porcentaje de enfermos con antece-
dentes familiares positivos, fue algo menor, 23.80% y desde
luego sin significacidén estadistica con respecto al grupo de
niflos sintomaticos, pero sin pgtologia.

Cifiéndonos solo a los enfermos de Duodenitis y Ulcus



duodenal, el porcentaje es macho menor. Quizds esto sea debido
a una deficiente recogida de este dato en la historia clinica,
bién por interrogatorio mal dirigido, & bien por el
desconocimiento por parte de los mismos familiares, de los

procesos patoldgicos que padecen.

La sintomatologia clinica recogida en nuestro trabajo, es
muy similar a la descrita en la bibliografia (43). El dolor ab-
dominal estd presente practicamente en todos los pacientes, con
excepcidn de los lactantes, en los que el cuadro de vémitos fue
mas llamativo (43) (95). Predominé, de modo significativo, en
los grupos de Duodenitis, Gastritis y Esofagitis, comparados
con el de Hernia de Hiato.

El dolor se caracterizé fundamentalmente por su variabili-
dad. La localizacién fué en epigastrio y periumbilical, aunque
con frecuencia, como se recoge en la literatura, estaba mal de-
finido (43) (95).

No presenta el dolor, relacidén clara con la ingesta y aun-—
que en casi la mitad de los casos se presentd durante la noche
y primeras horas de la mafiana, estas caracteristicas no llegan

a ser tan tipicas como se refiere en adultos (43) (72) (95) (96).

Los vémitos han predominado en las Esofagitis y en
Duodenitis y Ulcus duodenales, aunque no constituyen un sintoma

especifico al no presentar diferencias estadisticamente
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significativas con los demds grupos. En el grupo de Hernias de
Hiato mas Esofagitis, si predominaron los vémitos de modo
significativo, en comparacién con el grupo Sin Patologia y con
las Gastritis. Aunque fueron mas frecuentes en el grupo
Patolégico, comparado con el de Sin Patologia, no llegaron a

existir diferencias estadisticamente significativas.

La tendencia a la hemorragia digestiva ha sido recogida en
la literatura (97) (98), como complicacién de las Esofagitis
pépticas, y también en nuestro trabajo predominaron de modo
significativo en el grupo de Esofagitis, en comparacién con el
grupo de Sin Patologia, Hernias de Hiato y Duodenitis.

En las Gastritis, al compararlas con el grupo de Duodenitis
y Ulcus duodenal, encontramos tambien un predominio significa-
tivo de hemorragias, ya que existian cuadros de Gastritis he-
morragicas, incluidas en el estudio y que constituyen, como se
ha descrito (36), una de las causas mas frecuentes de hemorra-
gia digestiva alta. También predominaron significativamente, en
comparacién con las Hernias de Hiato.

En los Ulcus duodenales, la incidencia de hemorragia
digestiva fue del 25% de los casos, como se recoge en la
literatura (34).

Al establecer la comparacién entre el grupo general patolé-
gico y el no patoldgico, la hemorragia digestiva predominaba en
el primero, aunque sin llegar a tener significacién estadisti-

ca.
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En cuanto a las cifras de PAO, como hemos expresado en los
resultados, su valor medio mas alto, lo encontramos en el grupo
de Ulcus duodenales, seguido por Duodenitis, Esofagitis, Her-
nias de Hiato, grupo Sin Patologia y Gastritis. Las diferencias
entre ellos, practicamente llegan a ser significativas (p:0.06)
al comparar los Ulcus duodenales con las Gastritis; asi como
las Duodenitis con Ulcus duodenales, comparados tambien con las
Gastritis (p:0.07) y en menor grado con el grupo Sin Patologia
(p:0.15).

Aunque quizds por el corto nimero de casos, no llegamos a
consequir valores de " p " menores de 0.05 en los grupos cita-
dos, si nos acercamos notablemente a dicha probabilidad.

La falta de diferencias significativas entre las cifras de
PAO en los distintos grupos, ha sido descrita por diversos au-
tores (22) (34) (53) (56) (57) (99),debido a la notable superposi-
cién de valores en los grupos.

En ningin caso de nuestro estudio se detectd aclorhidria,
como se refiere en la literatura (95) y también nosotros obser-
vamos que las Gastritis tenian el PAO mas bajo de todos los
grupos, incluido el de Sin Patologia y hemos de suponer que es—
ta " hipoacidéz relativa " , es mas aparente que real, ya que
el deterioro de la barrera mucosa gastrica, produciria retrodi-
fusién de hidrogeniones hacia las células de la mucosa, con la
consiguiente disminucidén de la acidéz luminal (43) (44).

Asi mismo, es de interés que en el grupo de Ulcus
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duodenal, los limites de la fluctuacién de los valores  de PAO
son los mas estrechos ( con menor desviacién estandart ), y
quizds cuando tengamos mas casos, estos valores si lleguen a
diferenciarse aun con mayor significacién, de los restantes
grupos (100). De cualquier modo, el consenso general es que
aunque la secrecién de 4&cido suele ser mayor, tanto en nifios
como en adultos con Ulcus duodenal, esta hipersecrecién no es
lo suficientemente marcada como para considerarla una prueba
diagnéstica determinante para los nifios afectados (43).

Ademds de esto, hemos de considerar que Esofagitis,
Gastri-tis, Duodenitis y Ulcus gastrico y duodenal, tienen
factores fisiopatolégicos comunes y esto va a influir en que
aunque los valores de secrecién A4cida, principalmente bajo
estimulacién , tiendan a ser mas elevados en los ulcerosos, la
superposicién de valores es tan alta, que dificilmente podremos
encontrar di-ferencias significativas entre los grupos (56).

Los valores medios de PAO del grupo Sin Patologia, son
tambien mas elevados que los valores considerados como
normales en otros estudios ( de 4 a 5 mEq/h/10kg ) (22)(23).
Esto es 1dgico, ya que partimos de la base de que aungue no se
les encontrara lesién anatdmica en la endoscopia, si eran
nifios sintomdticos y puede que esa hiperacidéz fuera, al menos
en parte, la responsable de sus sintomas. La complejidad de los
factores fisiopatoldgicos, pudo influir en que el grupo Sin

Patologia ain no hubiera desarrollado ninguna lesidn.
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A pesar de esto, la determinacién del quimismo gastrico, si
nos resulté Gtil, ya que ante una elevacién del mismo, se ini-
cié tratamiento médico que a corto plazo, solia aliviar la sin-
tomatologia y ademds consideramos que muy probablemente ejercia
efecto profildctico en aguellos casos en que ain no habia apa-
recido una lesién anatdmica demostrable mediante endoscopia.

La determinacién del PAO, se realizé con buena colaboracién
por parte de los pacientes y no produjo ningin tipo de perjui-
Ccio para los mismos.

Por ultimo, hemos relacionado las cifras de PAO (en mEq/h)
con la edad y el peso de los sujetos, para contrastar si existe
correlacién entre estas variables, segin se refiere en la lite-
ratura, como expresién del aumento de la masa parietal funcio-
nante, al ir aumentando el peso y la edad del nifio (22) (56)
(100) (101) (102).

Tanto en el grupo Global de ciento veintitres nifios, como
en el Patoldgico de ochenta y cuatro y en el de Sin Patologia
de treinta y nueve, la correlacién entre PAO y edad, y entre
PAO y peso, fue buena, con coeficientes de correlacidén entre
0.60 y 0.76, siguiendo en todos los casos una correlacién li-

neal positiva.

La endoscopia digestiva, ha supuesto una auténtica revolu-
cién en el diagnéstico de las enfermedades gastroenteroldgicas,

hasta hacerse hoy dia una técnica ampliamente difundida e im-



prescindible en el estudio de la patologia digestiva. La histo-
ria de la gastroscopia, exploracién endoscépica del tracto di-
gestivo superior, comienza en 1860 con Kussmaul, quién utiliza
por primera vez un tubo rigido con iluminacién proximdl median—
te lampara de alcohol, para asomarse a la cavidad gastrica. A
partir de aqui, se ha recorrido un largo camino hasta 1los en-
doscopios actuales de pequeilo calibre y gran flexibilidad, con
la consiguiente disminucién de la incomodidad y riesgo para el
enfermo, perfecta visidn de las lesiones y posibilidad de toma
de biopsias dirigidas, en caso necesario (103).

El fibroscopio gastrointestinal de visién frontal de la
marca OLIMPUS, modelo "GIF P3" usado en nuestro servicio, ha
demostrado ser una herramienta diagnéstica segura y sensible en
la patologia digestiva superior, en pacientes pedidtricos. Ha
permitido la demostracién de lesiones mucosas superficiales
( gastritis, duodenitis, esofagitis ) que no hubiesen sido lo
suficientemente profundas, como para ser detectadas mediante la
radiologia con contraste.

Ademds, en diversos estudios, se invoca también su mayor
eficacia diagnéstica frente a la radiologia, para lesiones de
mayor penetracidén, como los dlcus (82) (83) (84).

En nuestro estudio, no se ha precisado ningin tipo de anes-
tésico ni sedante previo a la realizacidén de la endoscopia, lo
que facilita extraordinariamente su realizacién, haciéndola
practicable incluso en régimen de consultas externas.

No se ha registrado ninguna forma de iatrogénia con su uso
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en los ciento veintitres pacientes aqui referidos, y ha demos-
trado ser facilmente practicable en un amplio rango de edades,
que incluyen toda la poblacién pediatrica.

En nuestros pacientes, la endoscopia ha permitido llegar a
un diagnéstico de patologia orgédnica en el 68% de los casos,
mientras que mediante solo 1la clinica 6 la determinacidén del
quimismo gdstrico, no hubiesemos podido llegar a tal precisién,
dada la similitdd tanto de los sintomas clinicos como de las
cifras de acidéz géstrica encontradas en los pacientes.

Por todo esto, podemos considerarla como prueba complemen—
taria imprescindible para el estudio del dolor abdominal reci-
divante en pediatria, con mayor razén ain si éste se acompaila
de vémitos y/é hemorragia digestiva.

Asi mismo, la consideramos una medida diagnéstica de
eleccidén en casos de hemorragia gastrointestinal aislada, siem-
pre que se realice en las primeras veinticuatro horas tréas el
sangrado. En nuestros pacientes con hemorragia, la endoscopia
proporciond el diagndstico en el 78.2% de los casos y todos,
menos uno, correspondian a patologia dificilmente diagnostica-
ble mediante la radiologia, por ser lesiones superficiales

(esofagitis, gastritis y duodenitis).
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6.~ CONCLUSIONES

1) La edad de nuestros pacientes no ha sido un factor determi-
nante en la localizacién de la lesién anatdmica, de la enferme-

dad péptica.

2) En la patologia ulcerosa duodenal y en las duodenitis, ten-—
dieron a predominar los varones, mientras que en las esofagitis

predominaron las hembras de modo significativo.

3) Los antecedentes familiares positivos para la enfermedad
péptica, se detectaron aproximadamente en la cuarta parte de
nuestros enfermos, sin predominio en ningun grupo patoldgico

determinado.

4) El dolor abdominal fue una constante en esta patologia, y
por tanto se presentd cualquiera que fuese la localizacién de
la lesiédn.

El dolor abdominal, no presentd los rasgos de tipicidad,

que se refieren para la enfermedad ulcerosa del adulto.

5) El1 vémito fue el sintoma capital en la lactancia, y tendid a
predominar en esofagitis, ulcus duodenales y duodenitis con Gl-

cus duodenal.
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6) La hemorragia digestiva se ha presentado en algunos casos,
sin que llegdramos a detectar ninguna lesién mediante endosco-—
pia,kpero predominé de modo significativo en las esofagitis y
en sequndo lugar en las gastritis agudas, habiendola presentado

la cuarta parte de nuestros enfermos con Ulcus duodenal.

7) Los valores de PAO, fueron superiores a los normales para la
infancia en todos los grupos, siendo los mas altos los de niilos
con Ulcus duodenal y duodenitis, y los mas cercanos a la

normalidad, los recogidos en nifios con gastritis.

8) El valor de PAOD se correlaciond linealmente con la edad y el

peso del sujeto.

9) En nuestro estudio, la determinacién del PAO ha demostrado
ser util en el estudio de los nifios con dolor abdominal recidi-
vante, puesto que aun en el grupo en el que no se encontrd pa-
tologia al practicar la endoscopia, los valores medios de PAO
eran superiores a la normalidad y proporcionaban asi una acti-

tud terapettica a seguir.

10) Tanto 1la practica del PAO, como de la endoscopia digestiva
superior, no se siguieron en ningun caso de iatrogenia ni de
ningin tipo de perjuicio para el paciente, por lo que dada su
inocuidad, creemos que deben de realizarse en aquellos pacien-—

tes pediatricos que refieran crisis de dolor abdominal recidi-
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vante no atribuible a patologia extradigestiva.

11) Por todo lo anterior, consideramos que una detallada histo-
ria clinica, junto con la determinacién del grado de acidéz del
jugo gastrico del paciente, constituyen elementos muy orienta-
dores para la sospecha diagndstica, que hasta el momento actual
se confirma con mayor fiabilidad mediante la endoscopia diges-—

tiva superior.

190



191

RESUMEN.




7.~ RESUMEN

La enfermedad péptica, es considerada como un grupo hetero-
géneo de alteraciones, mediadas en su localizacién y en su fi-
siopatologia, por el jugo gastrico &cido del individuo.

Son muy variados los factores tanto genéticos como ambien-—
tales, que influyen en su aparicién, por lo que las caracteris-
ticas de unos enfermos a otros son diferentes, pero coinciden—
tes a la vez, en cuanto al elemento acido lesivo, producido por
el estémago y la sintomatologia clinica que dicha lesién condi-
ciona.

Como se ha referido en la introduccién, las caracteristicas
de los pacientes difieren, no solo de un grupo patoldgico a o-
tro, sino incluso dentro del mismo grupo; pueden haber diferen-
cias en cuanto a edades de comienzo, antecedentes familiares,
caracteristicas étnicas y geograficas y resultados de pruebas
de quimismo gdstrico. A su vez, individuos con lesiones distin-
tas, pueden presentar rasgos clinicos similares, ya que no po—
demos olvidar que ya sea en esdéfago, estémago, 6 duodeno, el
elemento lesivo fundamental, es el mismo, el &cido clorhidrico,
y por tanto es de esperar que se observen similitudes entre las
distintas lesiones.

Partiendo de esta base, hemos realizado nuestro trabajo.

Hemos analizado la clinica y los resultados de la determi-
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nacién del quimismo gastrico en los distintos cuadros patolégi-
cos que nos ha indicado la endoscopia, y hemos observado como
existe una superposicién de signos y sintomas entre las distin-
tas patologias, con pocos rasgos especificos, tan solo en algu-
nas de ellas.

Pero ademds, hemos visto que con los mismos sintomas clini-
cos y con hiperacidéz, existen pacientes a los que no se les
encuentra ninguna lesién anatdmica, y tratando esa hiperproduc-
cién de acido, podemos aliviar su sintomatologia y podemos pre-
venir la aparicién de una lesién organica.

También se ha descrito una relacién entre recidivas de le-
siones y sintomas mas graves en casos de mayor produccién de
acido, cosa que no hemos podido comprobar en nuestro trabajo
por no habernos planteado un estudio longitudinal, pero que re-
fuerza el valor de las determinaciones del quimismo gastrico
como factor prondstico de la enfermedad.

La endoscopia ha sido un medio sequro y eficaz, para llegar
al diagnéstico de la enfermedad.
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