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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La mucosa gdstrica estd continuamente expuesta a gran nimero de agentes nocivos,
Entre otros, el reflujo biliar considerado como un factor importante en el desarrollo de
un tipo de gastritis crénica no autoinmune denominada Gastritis Alcalina [1], desde
1986 en que Dixon y colaboradores [2] describieron los hallazgos histologicos en
pacientes con gastrectomia subtotal y reconstruccion de Billroth tipo 11, siendo mds

intensos en el sitio de la boca anastomo6tica [3].

La imagen histologica que representa esta entidad contempla tanto hallazgos
histologicos especiales, como en células inflamatorias. Los hallazgos histologicos
especiales (calificados como O=ausente, 1 =minimo, 2=moderado, y 3=severo) son;
hiperplasia foveolar, edema y fibras musculares lisas en la ldmina propia, y
vasodilatacion y congestion de la ldmina propia. Por otro lado, los hallazgos en las
células inflamatorias (calificados como O=aumento severo, 1=;5resencia moderada,
2= minimo, y 3=ausentes) se hacen cuantificando las células inflamatorias agﬁdaé y

crénicas. A mayor puntaje, mayor la certeza diagndstica de una gastritis alcalina [2],

Por otro lado, la presencia de bacterias en el estémago de los seres humanos se

documento desde el iniclo de este siglo, aunque estos hallazgos no fueron tomados en

cuenta hasta que el 1983 Warren y colaborzidores 4] informaron.dc un bacilo curvo no

identificado en estrecho contacto con el epitelio gdstrico en material obtenido de

biopsias que mostraban ademds una gastritis cronica activa. Dicho bacilo fue llamado
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inicialmente Campylobacter pyloridis (ya que se aislaba més frecuentemente en la
region prepilorica), y posteriormente lha cambiado de nombre pasando por
Campylobacter pylori, hasta hoy en dia en que se demostrd que esta bacleria es
diferente de otros Campylobacters, llamandose asi e¢n la actualidad Helicobacter

pylori.

EI Helicobacter pylori es un microorganismo gram negativo, unipolar, multiflagelado,
en forma de espiral, que mide 0.5 a 1.0 micrémetros de ancho y 2.5 a 4.0
micrémetros de largo. El contenido de guanosina mds citocina es de 34 a 38%. Sus
caracterfsticas de crecimiento son la siguientes: ocurre en atmdsfera microaerofilica
entre 33 y 40°C (6ptima a 37°C y en presencia de 0.5% de glicina); la bacteria puede
crecer a un pH que va desde 5.5 a 8.5 con un buen crecimiento a un pH entre 6.9 y
8.0 [5-11).

Tiene reacci6n positiva a las pruebas de oxidasa, catalasa, ureasa, fosfatasa alcalina y
dcida, leucina y gamaglutamilaminopeptidasa, La marcada actividad de la ureasa ha
sido motivo de estudios detallados, ya que por otro lado, algunas de las pruebas

diagndsticas estdn basadas en esta caracteristica [12].

Con biopsias, el Helicobacter pylori se idemtifica en cortes de tejido por sus
caracteristicas morfoldgicas, posicién, distribucién, 'y alta densidad de baélerias 9,
10, 13]. Coloniza la superficie y las regiones fovcolares de la mucosa antral, puede
encontrarse tambien en el cuerpo gdstrico.  Microscopicamente es  visible

frecuentemente con una técnica de rutina como es hematoxilina-eosina, La técnica de



Warthin-Starry (a base de plata), fue la que wtilizaron Warren y Marshall en sus
trabajos originales, La desventaja de esta dltima téenica es su costo mis elevado,
tecnicamente mds dificil y con mayor tiempo para su terminacién. Se recomienda para
aumentar la sensibilidad y especificidad de las biopsias, que estas sean tomadas 2 de
antro, 2 de cuerpo y 2 de fundus gdstrico, debido a que el Helicobacter pylori no crece

en forma homogenea sino, como ya se menciond, en colonias [8-10].

En los dltinos cinco afios de han publicado diversos artfculos donde se estudia con
detenimiento el reflujo duodenogdstrico crénico y el desarrollo de sintomas
secundarios al mismo asi como el desarrollo de gastritis alcalina en pacientes con
estdmago operado (generalmente gastrectomizados en forma parcial), y diferentes tipos

de reconstiuccion {14-24].

Los datos clfnicos incluyen uno o més de los siguientes sintomas: dolor epigdstrico,
vémito (de aspecto biliar) generalmente matutino, nausea y diarrea asociada {15, 16,
25], En algunos casos se ha estudiado tambien la perdida de peso; mientras que en
otros la definicién del dolor epigdstrico se restringe a su aparicién en los primeros
minutos hasta un méximo de 2 horas {16]. Otros incluyen la pirosis retroesternal con
regurgitacién biliar postprandial {26}, En algunos otros se ha observado desde una
leve anemia hasta el desarrollo de sintomas del “sfndrome de vaciamiento rdpido"
postprandial temprano {25]. Sin embargo, se ha observado que Estos sfntomas son
comtines a otros tipos de gastritis crénicas [27). Tomando en cuenta esto se ha optado

por hacer estudios paracl{nicos complementarios [2, 16, 18, 26-34],

et



* Los estudios paraclinicos que se realizan en la busqueda de ésta entidad incluyen
algunos de los siguientes: serie esofago-gastro-duodenal normal que demuestre solo los
cambios secundarios al procedimiento quirirgico previo [16]; colecistografia oral
normal [18]; ultrasonido normal en aquellos pacientes que no han sido sometidos a
colecistectomfa previa [16, 29); hallazgos endoscdpicos compatibles con gastritis por
reflujo (eritema difuso, friabilidad, lago gastrico biliar espeso, y ansencia de Glcera ¢
estenosis del estoma) [27, 28]; en algunos casos, colangiopancreatografia endoscépica
[26]; determinacién de concentracion total de dcidos biliares totales por un método

enzimdlico (una concentracién > 1 mmol/l es anormal) [2); determinacién del pH

intragdstrico por aspirado (definiendo Ja hipocloridia como un pH 'inlragﬂstrico mayor

o igual a 4, en ayuno) [2, 26]; evaluacién manométrica de la motilidad antroduodenal
interdigestiva [30]; centellografia con HIDA-Tc99 [31]; y biopsias endoscdpicas
demostrando los cambios histolégicos caracteristicos[2, 27]. Para lograr esto }iltinlo,
el concenso actual es que se tomen al menos dos biopsias de antro y otras tantas del

cuerpo gastrico {27].

Otros estudios han descartado Ja existencia de tal entidad debido a que los hallazgos

histolégicos pueden ser similares a los que se encuentran en biopsias tomadas de

pacientes con antecedentes de ingesta intensa de aintiinflamatorios no esteroideos [35-

37), lo cual permitirfa denominarlos gastritis tipo "C" o quimica.

Asi mismo se han hecho estudios de Ja presencia de Helicobacter pylori en la gastritis
crénica activa previa a una gastrectomfa parcial, y posterior a la misina [38-40].

Algunos autores han demostrado que Ja presencia de reflujo biliar crénico ha permitido
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la erradicacidn del Helicobacter pylori convirtiendo a su vez la gastritis cronica activa
en gastritis alcalina [41].  Otros autores han estudiado la presencia del reflujo
duodenogistrico crénico y el antecedente de colecistectomia previa con o sin
exploracion de vias biliares; los resultados han sido discrepantes y mientras que
algunos han encontrado correlacién, otros lo niegan [20, 29]. La existencia de
diabetes mellitus se ha asociado al desarrollo de una gastropatia que pudiera
condicionar ¢l desarrollo de reflujo duodenogdstrico cronico; los resultados de estos

estudios aun no son concluyentes.

Antes se pensaba que el piloro estaba cerrado la mayor parte del tiempo, y que el
reflujo desde ¢l duodeno al estomago jugaba un papel en la existencia de dlceras
gastricas.  Ahora sabemos que el pfloro estd abierto casi siempre. El estudio
manométrico, ultrasonogrifico y endoscdpico lo ha demostrado claramente,  Ademis
sabemos que cn personas sanas y sin sfntomas existen periodos de reflujo
duodenogistrico. El reflujo ocurre tanto en condiciones de ayuno como después de las
comidas. De todos modos, todavia no se dispone de métodos satisfactorios para
registrar durante largo tiempo el reflujo hacia el estémago, Actualmente se opina que
el reflujo desde el duodeno o intestino delgado al estémago sélo alcalza un nivel
suficientemente elevado como para lesionar la capa mucosa gdstrica o esofgica en

pacientes que han tenido previamente cirugfa gdstrica [42].
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Sin embargo, todos los estudios antes mencionados se han desarrollado en pacientes

con antecedentes de cirugfa gdstrica, pero el estudio y demostracién de la existencia de’

la gastritis alcalina en pacientes con estémago no operado no ha Hegado a resultados
concluyentes [43, 44]. Esto se debe bdsicamente a defectos en la melodoiog(idc
estudio que han permitido que los hallazgos histoldgicos, prueba de oro de Ia
existencia de alguna patologfa, sean nlribuidos'a otros agentes o variables(como los

AINE's) [43].

Si tomanos en cuenta dos factores: primero, el volumen tan alto de procedimientos
endoscdpicos que se hacen en Ja Unidad de Endoscopia Digestiva del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacionmal "La Raza" y que de estos
aproximadamente el. 60% de los mismos son condicionados por enfermedad
acidopéptica crénica rebelde a tratamiento; y segundo, la [Srcsencia de reflujo

duodenogastrico crénico en un grupo de estos pacientes estudiados. Entonces nos

vemos con material mds que suficiente para estudiar y dilucidar las siguientes

preguntas.

(Existe realmente la gastritis alcalina en pacientes con estdmago no operado? Y de ser

asl ¢qué respuestas hay a las siguientes preguntas?



(Qué relacion de certeza hay entre el hallazgo endoscépico de reflujo duodenogdstrico

espeso ¥ la presencia verdadera de gastritis alcalina demostrada por histologia?

¢La prevalencia de Helicobacter pylort se ve afectada por la presencia de reflujo

duodenogdstrico crénica?, ¢prevalece el Helicobacter pylori en la gastritis alcalina?

¢Existe alguna caracteristica clinica que permita suponer la presencia de gastritis
alcalina cuando se observa reflujo duodenogéstrico espeso durante un procedimiento

endoscdpico?

(Existe algun otro cambio histolégico que se observe con mds frecuencia o de manera
asociada a la gastritis alcalina, ademds de Ias ya reportadas por Dixon y

colaboradores?



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia del reflujo duodenogdstrico crdnico en pacientes con

enfermedad acidopéptica crénica y estomago no operado, y determinar Ia existencia de

gastritis alcalina en el mismo grupo de pacientes.

BIET LSPECIFI

Determinar la correlacidn de certeza diagndstica endoscopfa/histologia.

Determinar las caracterfsticas clinicas de los pacientes con gastritis alcalina que

permitan sospechar su verdadera presencia durante un estudio endoscdpico.

Deterninar la prevalencia de metaplasia intestinal en los pacientes con gastritis crénica

activa y en los pacientes con gastritis alcalina,

«

Determinar Ia prevalencia de Helicobacter pylori en los pacientes con gastritis crénica -

activa y en los pacientes con gastritis alcalina,



HIPOTESIS

La gastritis alcalina existe en pacientes con enfermedad acid opéptica erénica, aan con

estémago no operado.
El reflujo duodenogdstrico crénico estd asociado a la presencia de gastritis alealina

Existe una alta corrclacion entre In presencia de reflyjo  duodenogdstrico crdnico
demostrable endoscépicamente y la presencia de gastritis alcalina demostrable

histolggicamente.

Existen datos clinicos que puedens sugerir la presencia de gastritis alcalina cuaindo hay
reflujo duodenogéstrico crénico duranie un procediniiento endosepico en un pac jente

con estémago no operado.

La presencia de otros cambios luistolégicos entre gastrilis crénica activa y gastritis

alcalina orienta hacia una u otraentidad,

El reflujo duodenogdstrico crénico y la gastritis alcalina producen una dismincién en
la prevalencia de Helicobacter pylorxi en relacién a la que se encuentra en la gastritis

crénica activa.

-10-
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MATERIAL Y METODOS

CRITERIOS DE INCLUSION

Se estudiaron a todos los pacientes enviados a realizacién de endoscopia digestiva
proximal en el perfodo comprendido del 1° de junio de 1994 al 30 de septiembre de
1994, que wvieran como diagndstico de envio Sindrome Acidopéptico de mds de dos

meses de evolucién, Mayores de 16 aiios de edad, que durante la endoscopia se

demostrara la presencia de datos endoscépicamente sugestivos de gastritis crénica. De '

este grupo se procedi a dividirlos a su vez en tres grupos: un grupo testigo formado
por todos aquellos con diagnéstico histoldgico de gastritis crénica sin reflujo
duodenogistrico espeso (grupo A); un segundo grupo formado por todos aquellos con
diagnéstico histoldgico de gastritis crénica con reflujo duodenogéstrico endascdpico
{(grupo B); y un tercer grupo‘formado por aquellos pacientes con gastritis alcalina

histolégica (grupo C).

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Los criterios de no inclusién fueron: toda mujer embarazada o con un postparto
menor a 6 meses de evolucién; presencia de (umoracion gastrica o duodenal al
momento de Ja endoscopfa; antecedente de cirugia géstrica; hemorragia digestiva

proximal activa o reciente (definida como la presencia de posos de café en el lago

gdstrico 6 evacuaciones melénicas el dia del estudio); sindrome de Zollinger-Ellison;

-



estenosis esofigica no franqueable; ingesta cronica de antiinflamatorios no esteroideos
(si ¢ lapso entre dltima ingesta y endoscopia es menor a 2 meses); dafio hepdtico,
renal o neuroldgico severo; cualquier otro riesgo médico relevante que ponga en

peligro la vida del paciente (o contraindique la toma de biopsias).

CRITERIOS DE ELIMINACION

Se consideraron criterios de eliminacién los siguientes: una endoscopia complicada
que ameritara la suspension del estudio; todo paciente que no cooperase durante el
procedimiento; el extravio de las biopsias endoscdpicas; y el extravio del expediente

integrado para este esudio,

METODOLOGIA

Se estudiaron los siguientes parimetros en cada uno de los pacientes de los tres
grupos: edad; sexo; sintomas de gastritis por reflujo (dolor epigdstrico postprandial,
dolor epigdstrico no postprandial, nadseas, vémito matutino, perdida de peso, pirqsis.
sabor amargo, y regurgitaciones); sintomas de estasis gastrica (plenitud epigdstrica, y
vémito alimentario); tiempo de evolucién; tratamiento médico previo; diabetes
mellitus; colecistectomia previa; ulcera gdstrica y/o duodenal. Endoscopicamente se
buscaron datos de gastritis crépica (eritema, hiperemia, friabilidad y edemé de
mucosa) y la presencia de reflujo duodenogdstrico crénico (lago biliar éspeso y

adherente, eritema radiado desde pﬂoro en antro, y reflujo biliar activo por piloro),
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Se procedié a tomar biopsias endoscépicas de cuerpo y antro (2 biopsias de cada sitio)
para confirmacién del tipo de gastritis (crénica activa, alcalina u otras), busqueda de

Helicobacter pylori y metaplasia intestinal asociada,

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé con Ila prueba de "t de Student" para andlisis de valores con desviacién
estandar, y con Ia prueba de independencia estadistica de X2 con tabla de contingencia

(para valores absolutos de grupos pequeiios).

-13-



RESULTADOS

Durante el perfodo comprendido del 1° de junio de 1994 al 30 de septiembre de 1994,
se realizaron un total de 1164 endoscopias digestivas proximales duranie el tumo
matutino en el servicio de endoscopias digestivas del Hospital de Especialidacles del

Centro Médico Nacional "La Raza" del Instituto Mexicano del Seguro Social,

De esos 1164 procedimientos, se realizaron 502 procedimientos por diagndstico de
sindrome acidopéptico, correspondiendo a solo 477 pacientes el diagndstico de
sindrome acidopéptico crénico. De este total fueron excluidos 11 pacientes por las
siguientes causas: 8 eran postoperados de estémago, 1 tenia cirrosis hepdtica grado C
de Child-Pugh, 1 tenia ingesta intensa de antiinflamatorios no esteroideos y tabaco
intenso, y 1 més tenfa expediente incompleto. Al final de la depuracién fueron
elegibles para el estudio un total de 466 pacientes con sindrome acidopéptico crénico

(SAPcr), lo que representa e) 40.03% del total de endoscopfas realizadas [Figura 1).

De los 466 pacentes con SAPcr, 73 tuvieron reflujo duodenogdstrico crénico (RDGer)
lo que representa el 15.66% de todos los pacientes con SAPcr, - De estos, solo. 28
resultaron histoldgicamente positivos para gastritis alcalina (representando el 6.0% de
todos los pacientes con SAPcr) y 45 fueron histolégicamente negativos phra gastritis
alcalina. Esto nos da una relacién de certeza diagnéstica endoscopfa/histologfa del

62.22% {Figura 2].
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* Asi las cosas los grupos de estudio quedaron integrados de la siguiente forma y con los

siguientes resultados [Figura 3, Figura 4, Figura 5, Figura 6, Cuadro 1),

Grupo A (Pacientes con gastritis crénica sin RDGer). Universo de 393 pacientes.
Edad promedio de 51.4 +/- 15.5 aiios; relacion sexo M/F de 173/220; sintomas de
gastritis por reflujo de 3.8 +/-1.3 sintomas; sfntomas de estasis pdstrica de 0.8 +/-
0.4; tiempo de evolucién de 30.3 +/- 25.5 meses; tratamientos previos en 326
pacientes (82.9%); diabetes mellitus en 36 pacientes (9.1%); colecistectomfa previa en
193 (49.1%); ulcera gastrica en 27 (6.8%); ﬁlcc;a duodenal en 56 (14.2%); metaplasia
intestinal en 8 (2.0%); y presencia de helicobacter pylori en 197 (56.1%).

Grupo B (Pacientes con gastritis crénica con RDGer). Universo de 45 pacientes. Edad
promedio de 47.0 +/- 20.2 ailos; distribucion de sexo M/F de 21/24; S{ntomas de
gastritis por reflujo de 3.1 +/-1.8 sintomas; sintomas de estasis gdstrica de 0.9 +/-
0.7; tiempo de evolucién de 1478 +/- 9.6 meses; tratamientos previos en 45 pacientes
(100%); diabetes mellitus en 5 pacientes (11.1%); colecistectomfa previa en 21
(46.6%); ulcera gdstrica en 1 (2.2%); dlcera duodenal en 8 (17.7%); metaplasia
intestinal en 5 (11.1%); y presencia de helicobacter pylori en 21 (46.6%).

Grupo C (Pacientes con gastritis alcalina), Universo de 28 pacientes. Edad promedio
de 63.2 +/- 17.7 aiios; distribucién de sexo M/F de 10/18; sfntomas de gnsm'.tis 4por
reflujo de 4.2 +/-1.9 sfntomas; sintomas de estasis gdstrica de'l +/-'1.2; tkiempo de
evolucidn de 21.7 +/- 20.3 meses; tratamientos previos en 23 pacientes (82%);

diabetes mellitus en 5 pacientes (17.8%); colecistectomfa previa en 11 (39.2%); tlcera -
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gistrica en 3 (10.7%); dlcera duodenal en 0 (0%); metaplasia intestinal en 13

(46.4%); y presencia de helicobacter pylori en 18 (64.2%).

El analfsis estadistico demuestra que la cdad del grupo A (testigo) en relacion a
cualquiera de los otros dos grupos, B (con RDGer sin GA) y C(GA) no tiene
diferencia estadisticamente significativa. Sin embargo la edad promedio entre el grupo
B (con RDGer sin GA) y el grupo C (es decir con gastritis alcalina) tiene una p <
0.05. La presencia de tlcera duodenal en sus diferentes estadios se observd mis
frecuentemente en los pacientes que no tenfan gastritis alcalina aunque sin valor
estadistico (p> 0.05). De {gual forma fue mds frecuente el antecedente de diabetes
mellitus en los pacientes con gastritis alcalina (grupo C) que en aquellos con cualquier
otro tipo de gastritis (grupos A y B), sin embargo no tuvo valor estadfsticamente
significativo (p>0.1). Por otro lado la prevalencia de Helicobacter pylori en los tres
grupos fue similar y sin diferencia estadistica. Finalmente la metaplasia intesiinal, si
es mds frecuente en los pacientes con GA,en relacién a los pacientes del grupo A

(p<0,001) [Cuadro 1).
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DISCUSION

Actualmente existen miltiples estudios publicados en relacién a la presencia de reflujo
duodenogdstrico y gastritis alcalina, sin embargo todos estos articulos se han realizado’
en pacientes que han sido sometidos a cirugia gdstrica con diversos tipos de
reconstrucciones [3, 14-19, 22, 25, 26, 33]. Estos estudios han permitido demostrar
que el reflujo duodenogdstrico crénico puede ser el responsable de una variedad de
lesiones agudas y crénicas del estémago y cséfago. Sin embargo como definir un
reflujo duodenogdstrico crénico como patoldgico, es ain un prdb!cnm sin resolver’
[37). Los métodos diagndsticos considerados como mds exactos son la centellografia
(usando Tecnecio-99m), y el andlisis quimico (midiendo 4cidos biliares intragdstricos)
[31]. Sin embargo, la prucba definitiva de que han habido cambios en la mucosa
géstrica estd representada en las biopsias endoscdpicas o quinirgicas (2, 23, 33]. Es
por esto que debido a las limitantes del Centro Médico Nacional "La Raza", el estudio
actual fue realizado en base a los datos clinicos de los pacichtes y los hallazgos

endoscopicos e histolégicos.

Todo parece indicar que la presencia de géstritis alcalina estd asociada al tiempo de
evolucién del reflujo duodenogdstrico crénico, ya que es de notarse que la edad
promedio de presentacién del reflujo duodenogéstrico estd en los 47 aiios dé edad,
mientras que la presencia de gastritis alcalina (ya con reflujo duﬁdcnogﬁstrico crénico)
se da en promedio a los 63 ailos de edad. Es un dato curioso, ya que la cdad dg

presentacién de la gastritis crénica sin asociacién a reflujo duodenogdstrico se presenta
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en un rango de 51 afios de edad; lo que no permite diferenciarlo clinicamente de la
entidad que nos preocupa. Sin embargo aln asi podemos obtener una guia de cste
resultado: parece ser que es mds probable el desarrollo de una gastritis alcalina en
pacientes que endoscdpicamente muestren datos de reflujo duodenogdstrico crénico
(como el lago gistrico verde espeso adherente) y cuya edad sea superior a los 63 aflos

de edad,

De la misma manera que Cai y colaboradores en China [15], una vez mids se
demuestra en este estudio que los sintomas clinicos por si solos no pueden considerarse
como de valor prondstico, asi comto tampoco es de utilidad conocer el sexo del
paciente, pues su distribucion tiende a ser homogénea en los tres grupos posibles de

estudio,

Liama la atencién el tiempo de evolucidn de los sintomas entre los grupos B y C.
Mientras que el grupo de reflujo duodenogdstrico crénico sin gastritis alcalina tiene un
promedio de 14 meses en su sintomatologfa, el grupo de pacientes con gastritis alcalina
llega a tener un promedio de 22 meses de evolucién (p>0.1); tal vez un estudio
profunde y de seguimiento permita determinar qué probabilidades existen de que el
arupo de pacientes que estdn cursando con reflujo duodenogdstrico crénico lleguen a

desarrollar gastritis alcalina,
Se piensa que la presencia de diabetes mellitus es un condicionante del desarrollo de

reflujo duodenogdstrico, sin embargo, su distribucién en este estudio fue homogénea,

al igual que ef antecedente de colecistectoinfa previa,
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Si bien algunos autores han descrito que un paciente que cursa con gastritis cronica
activa ocasionada por la presencia de Helicobacter pylori, puede llegar a erradicar a
este agente si es sometido a reseccidn gdstrica por cualquier causa con una
reconstruccidn que permita el reflujo biliar intenso, convirtiéndolo en portador de
gastritis alcalina, En nuestro caso el estudio demostré que la bilis no logré modificar
la presencia de Helicobacter pylori, aunque si bien es cierto, no hay reseccion gdstrica,
Este hallazgo es en cierta medida previsible si tomamos en cuenta que existe mayor

afinidad del H, pylori por un pH entre 6.9 y 8.0 {11].

Finalmente, y tal vez son los logros mds importantes de este estudio, hemos
demostrado que existe la gastritis alcalina en pacientes con estémago no operado, aun
y cuando su frecuencia en pacientes que padecen de sindrome acidopéptico crdnico es
baja (6%). De. igual importancia es el hecho de que I presencia de reflujo biliar
crénico no correlaciona adecuadamente (sélo el 62%) con los hallazgos histolégicos,

por lo que el estudio endoscépico no es suficicnte para hablar de una gastritis alcatina.

.19



CONCLUSIONES

1. Existe realmente Ia gastritis alcalina en pacientes conestSmago no operado,

2. El reflujo duodenogistrico crénico estd presente en ¢f 1 5.6% de los pacientes con

sindrome acidopéptico cronico.

3. La gastritis alcalina estd presente en solo el 6.0% delos pacientes con sindrome

acidopéptico crdnico.
4. Larelacidn de certeza diagnéstica de endoscopin/histologia s pobre (62.2%)
5. Noexiste correlacion entre los sintomas clinicos y la prsenciade gastiitis alcalina,

6. Los antecedentes de diabetes mellitus y colecistectomia previa son més frecuentes

en la gastritis alcaling, aungue no son de ayuda para su sospecha.
7. La presencia de metaplasia intestinal es altamente frcuente en pacientes con

gastritis crénica, en relacién a aquellos que tienen cualquler otro tipo de gastritis
{(p>0.001)
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8. La presencia de gastritis alcalina no erradica al Helicobacter pylori de la mucosa

gdstrica,
9. Finalmente, es mds probable la gastritis alcalina en pacientes mayores de 60 afios

de edad con presencia de reflujo duodenogastrico espeso adherente como hallazgo

durante la endoscopfa.
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GASTRITIS ALCALINA Y SAP CRONICO

TABLA DE RESULTADOS

EDAD

SEXO M/F
SINTOMAS GR
SINTOMAS EST.GASTRIC
EYOLUCION (MESES)
TTO PREVIOS
DIABETES MELLITUS
COLECISTECTOMIA
ULC GASTRICA

ULC DUODENAL
METAPLASIA INTEST
HELICOBACTER PYLORI

RDG y
G. ALCALIN
n=28

63.23+/-15.70
1/10
4.2+/-1.98
1+/-0.66
21.77+/-20.30
23(82.1%)
5(17.8%)
11(39.2%)
3(10.7%)
0(0%)
13(46.4%)
18(64.2%)

RDG ¥
G NO ALCALIN
n=45

47.05+/-20.23
21/24

3.18+/-1.88
0.9+/-0.7

14.8+/-9.67
45(100%)
5(11.1%)
21(46.6%)

1(2.2%)

8(17.7%)
5(11.1%)
21(46.6%)

CUADRO 1

sin RDG
G. CRONICA
n=393

51.40+/-15.52
173/220
3.84/-1.32
0.8+/-0.4
30.33+/-25.56
326(82.9%)
36(9.1%)
193(49.1%%)
27(6.8%)
56(14.2%%)
8(2.3%)
97(50.19%)

(p < 0.05)

(p <0.001)
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