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INTRODUCCION

Cuando se est& frente a un paciente cirrdtico que presenta una he-
morragia digestiva no se vacila en considerar las vérices del esdfage
como el origen de la misma (1-2). Sin embargo, pueden existir otras
lesiones productoras, siendo las mds frecuentes la gastritis hemorrdgica
vy la tlcera péptica (3-4).

Diversos autores han senalado que la tlcera péptica tiene mayor
incidencia en el cirrético que en la poblacidén general (5-6). Siendo es-
trecha lo relacidén enire szcrecidn d&cida gdstrica y tlcera péptica, gron
interés ha despertado conocer las caracteristicas de la secrecién gds-
trica en el cirrdtico.

El objetivo principal de este trabajo es la determinacion dsl volu-
men y acidez total de la secrecién gastrica en el cirrético, tanto en con-
diciones basales (Débito Acido Basal) como posterior a la estimulc-
cién con la mdaxima dosis de histamina (Débito Acido Méximo). Los
resullados ss comparan con los obtenidos en individuos normales y en
ulcerosos duodenales. Se intenta una explicacidén fisiopatogénica ds
los valores encontrados relaciondndolos con los hallazgos clinicos v
bioquimicos. Ademds, se muestra la incidencia de Ulcera péptica en el
grupo de pacientes con cirrcsis; se valora la secrecion gdéstrica de los
cirréticos con Ulcera asociada y se presenta una revisidn de los conc-
cimientos que sobre esta asociaciéon de enfermedades se han publicade.

* 'Tesis presentada para optar el grado de Bachiller en Medicina, Junio

de 1965, Universidad Nacional Mayor de San Marcos.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 58 personas, comprendidas en 3 grupos:
a) Sujetos controles (13)

b) Pacientes con Wlcera duodenal (14)

¢) Pacientes con cirrosis hepdtica.

a) Sujetos controles: 13 personas sin molestias orgdnicas ni fun-
cionales digestivos; estaban comprendidos entre los 19 v los 57 anos de
edad, todos varones y de raza mestiza.

b) Pacientes con tlcera duodenal: 14; todos varones y de raza
mestiza; comprendidcs entre los 15 v los 60 afios, con una edad prome-
dio de 37. El diagndstico se basé en el hallazgo radiogr&fico ademds
de la anamnesis.

¢) Pacientes con cirrosis hepdtica: 31 enfermos; de raza mestiza
28, 2 blancos y 1 negro. Vcarones 28 y mujeres 3. La edad fluctud en-
tre los 20 y los 74, siendo el promedio 50 aios. Francos antecedentes
de alcoholismo existiom en 22; de malnutricién en 14 y de hepatitis in-
fecciosa en 6. Ninguno tenia historia ulcerosa aungue algunos se que-
jaban de pirosis. El examen clinico reveld los estigmas de la cirrosis,
al igual que los exdmenes auxiliares. El diagndstico se comprobd his-
toldgicamente en 24 casos. El estudio radioldgico se practicd en 24 pa-
cientes, demostrando signos de Ulcera duocdenal en 5.

De acuerdo a la existencia de tlcera duodenal v al grado de des-
compensacion de la funcién hepdtica al momenio de la prueba se cons-
tituyeron los siguientes subgrupos:

Grupo I:  Controles (13 casos).

Grupo II:  Ulcera duodenal (14 casos).

Grupo III: Cirrosis sin Ulcera duodenal (26 casos).
Grupo IV: Cirrosis con tlcera duodenal (5 casos).
Grupo V: Cirrosis moderadamente descompensada (13).
Grupo VI: Cirrosis severamente descompensada (13).

El criterio para evaluar el grade de descompensacién de la cirro-
sis estuvo basado en la presencia de ascitis, ictericia con cifras de bi-
lirrubina en sangre mayores de 3 ma. por ciento, o albiimina sérica por
debajo de los 3 gramos por ciento.

Método de estudio de la secrecién gdsirica. Se siguié el método
preconizado por Kay (7), midiendo la secrecién basal durante 1 hora
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v la secrecidn posterior a la méxima estimulacién histaminica durante
la siguiente hora. Se utilizd el clorhidrate de histamina a una dosis de
0.04 mg. por kilo de peso corporal. Las expresiones finales de los re-
sultados fueron:

Débito d&cido basal (DAB): miliequivalentes de HCl total por hora
basal; v

Débito d&cido méximo (DAM): miliequivalentes de HCI total por he-
ra estimulada al mdaximo.

Se realiza el estudio de los promedios, desviaciones stamdard y la
existencia de significacién estadistica en la diferencia de esios prome-
dios de acuerdo al test de Student, considerando P 0.01, estadisticamen-
te significativo y P 0.001, estadisticamente muy significativo.

RESULTADOS

Débito dcido basal. Grupo I o Controles: El valor promedio fue
de 4.07 mEq de HCI total por hora con una desviacién stondard de 2.87.
Los valores extremos fueron 0.58 y 9.51 mEq.

Grupo Il o Ulcera Duodenal: El valor promedio fue de 9.04 mEq.
de HCI total por hora, con una desviacién standeard de 6.34. Los va-
lores extremos fueron 3.61 y 29.78 mEq.

Grupo lII o Cirrosis sin Ulcera Duodenal: El valor ‘promedio 1.77
mEq de HCI total por hora, con una desviacion standard de 1.66 Los
valores exiremos fueron 0.09 y 6.64 mEq.

Grupo IV o Cirrosis con Ulcera Duodenal: El valor promedio. fue
de 9.51 mEq de HCI total por hora, con una desviacién standard-de 6:17.
Los valores extremos fueron 2.82 y 20.38 mEq. -

Grupo V o Cirrosis Moderadamente descompensada: El“vcﬂor pro-
medio fue de 1.89 mEqg de HCI total por hora, con una desv1ac1on stan-
dard de 1.53. Los valores extiremos fueron 0.25 y 5.73 mEq.

Grupo VI o Cirrosis Severameme Descompensada: El valor prome—
dio fue de 1.85 mEq. de HCI total por hora, con una desviacién standard
de 1.77. Los valores fueron 0.09 v 6.64 mEq.

Sigm'z‘icado de las diferencias de los promedios del Débito Acido Basal.

Control vs. Ulcera Duodenal. los 'vavlores del g'ru’pd ulceioso fue-
ron superiores, siendo la diferencia estadisticamente: significativa:” P
0.02. ‘ e . . )
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Control vs. Cirrosis sin Ulcera Duodenal. El valer promedio del
grupo cirrético fue inferior, siendo la diferencia estadisticamente signifi-
cativa: P 0.01 (Cuadro 1 — Figura 1).

Control vs. Cirrosis con Ulcera Duodenal. El valor promedio en es-
te grupo cirrdtico fue superior al grupo control, tendiendo la diferencia
a ser estadisticamente significativa: P 0.05 (Cuadro 1| — Figura 1).

Cirrosis sin Ulcera Duodenal vs. Cirrosis con Ulcera Duodenal. El
grupo cirrdtico con tlcera tuvo un valor mds dalto, siendo la diferencic
estadisticamente significativa: P 0.01. (Cuadro 2 — Fig. 2).

Control vs. Cirrosis Moderadamente Descompensada. El valor pre-
medio del grupo cirrdtico fue inferior, tendiendo la diferencia a ser es-
tadisticamente significativa: P 0.05. (Cuadro 3 — Fig. 3).

Control vs. Cirrosis Severamente Descompensada. El valor pro-
medio fue bastemte inferior en este grupo cirrético, siendo la diferencia
mds significativa que en el caso anterior: P 0.02 (Cuadro 3 — Fig. 3).

Cirrosis Moderadamente Descompensada vs. Cirrosis Severamenis
Déscompensada. Los valores promedio en estos dos grupos fueron se-
mejantes. (Cuadro 4 — Fig. 4).

Débito Acido Mdximo. Grupo I o Conirol: El valor promedio fue
19.45 mEq de HCI total por hora, con una desviacién stemdard de = 7.47.
Los valores extremos fueron 5.63 y 30.76 mEq.

Grupo II o Ulcera Duodenal: El valor promedio fue 35.75 mEq de
HCI total por hora, con una desviacién standard de = 10.76. Los va-
lores extremos fueron 24.64 y 63.26 mEq.

Grupo III o Cirrosis sin Ulcera Duodenal: El valor promedio fus
7.13 mEq de HC! total por hora, con una desviacién standard de =+ 5.35.
Los valores extremos fueron Q‘Og v 17.65 mEq.

Grupo IV o Cirrosis con Ulcéra Duodenal. El valor promedio fue
29.23 mEq de HCI total por hora, con una deviacién standard de = 4.€9.
Los valores extremos fueron 22.84 y 34.37 mEq.

Grupo V o Cirrosis Moderadamente Descompensada: El valor pro-
medio fue 8.93 mEq de HCI total por hora, con una desviacién standard
de == 5.31. Los valores extremos fueron 0.37 y 17.65 mEq.

Grupo VI o Cirrosis Severamente Descompensada. El valor pro-
medio fue 5.33 mEq de HCI total por hora, con una desviacién standard
de =+ 4.72. Los valores extremos fueron 0.09 y 16.64 mEq.
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Cuadro N¢ 1. Secrecion Gastrica con maxima estimulacién histaminica

Significado de las diferencias de los promedios.

Acido Clorhidrico total

(mEq/hora)
Controles Cirrosis Cirrosis
con Ulcera sin Ulcera
13 5 26
Hora Hora Hora

Basal D.A.M.

Basal D.A.M.

Basal D.A M.

Promedio 4.07 19.45 9.51 29.23 1.77 7.13
D. S. 2.87 7.47 6.17 4.69 4.90 5.35
P <0.05 <0.05 0.01 0.001
SECRECION GASTRICA CON MAXIMA ESTIMOLACION HISTAMINICA
REPRESENTACION GRAXICA DE LOS PROMEDIOS
Acido clorhfdrico total (mEg/hora)
[] Controles
’E" EB Cirrosis con dlcera
@30 B3 Cirrosis sin dlcera
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Cuadro N9 2. Secrecion Gastrica con maixima estimulacién histaminica
Significado de las diferencias de los promedios. Acido Clorhidrico total

(mEq/hora)
Cirrosis sin Ulcera - Cirrosis con Ulcera
26 5
Hora Hora
Basal D A.M. Basal D.A.M.
Promedio 1.77 ‘ 7.13 9.51 29.23
D.S 1.66 5.35 6.17 4.69
P <0.01 <0.001
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SECRECION GASTRICA CON MAXIMA ESTIMULACION HISTAMINICA
REPRESLENTACION GRAFICA DE LOS PROMEDIOS
Acido clorhfdrico total (mEq/hora)
E] Cirrosis sin flecera
10 Wl Cirrosis con dlcera
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Significado de las diferencias de los promedios del Débito Acido Mdximec.

Control vs. Ulcera Duodenal. Los valeores del grupo ulceroso fue-
ron superiores, siendo la diferencia estadisticamente muy significativa:
P 0.001.

Conirol vs. Cirrosis sin Ulcera Duodenal. El valor promedio del
grupo cirrdtico fue inferior, siendo la diferencia estadisticamente muy

significativa: P 0.00l (Cuadro | — Fig. 1).
Control vs. Cirrosis sin Ulcera Duodenal. No hubo diferencia esia-
disticamente significativa entte los promedios (Cuadro 1 — Fig. 1).

Cirrosis sin Ulcera Duodenal vs. Cirrosis con Ulcera Duodenal. El
valor promedioc en el grupo ulceroso fue mayor, siendo la diferencia es-
tadisticamente muy significativa: P 0.001 (Cuadro 2 — Fig. 2).

Cirrosis con ulcera Duodenal vs. Ulcera Duodenal. No hubo dife-
rencia significativa en estos dos grupos.

Control vs. Cirrosis Moderadamente Descompensada. El valor pro-
medio en el grupo cirrético fue inferior, siendo la diferencia estadistica-
mente muy significativa: P 0.001 (Cuadro 3 — Fig. 3).

Control vs. Cirrosis Severamente Descompensada. Al igual que en
el grupo anterior el valor promedio fue menor en los cirrdticos, siendo la
diferencia estadisticamente muy significativa: P 0.001 (Cuadro 3 —

Fig. 3).

Cirrosis Moderadamente Descompensada vs. Cirrosis Severamenis
Descompensada. Aunque los valores promedio fueron algo menores
en el severamente descompensado, la diferencia no fue significativa
(Cuadro 4 — Fig. 4).

DISCUSION

Los resulicdos revelan que la secrecidén gdstrica en pacientes con
cirrosis hepdtica sin Ulcera duodenal asociada, es menor que en los nor-
males, tonto en condiciones basales como bajo el méximo estimulo his-
taminico, lo que concuerda con lo reportado por Quintanilla (8), Os-
trow (9) y Scobie (10). En perros se ha confirmado este hallazgo, de-
mostrando que la injuria hepdtica va seguida de una disminucién de
la secrecién gastrica (11-12). :
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¢Qué explicacién podemos enconirar para esta secrecién disminui-
da?. Una causa pedria ssr la abundante ingesta de alcohol, antece-
dente frecuente en los cirrdticos, lo que condicionaria la aparicién de
una gastritis atrdfica (13). Nosotros encontramos que el 73% eron
alcohdlicos, de los cuales solamente el 31% presentd aclorhidria basal,
y el 16% aclorhidria posthistaminica. En cambio, en los no alcohdlicos
la incidencia de aclorhidria fue mas alta: 57%. en la hora basal y 29%
en la hora estimulada. Parece ser que el aleohol tuviera un rol impor-
tante en la disminucién de la secrecién gdstrica del cirrdtico. Autores
como Tabagchali v Dawson (14) cresn que la incidencia de gasiritis
alrdfica es mdas alta en los alcohdlicos crénicos, los que consecuente-
mente secretan escaso dcido clorhidrico. Ledn Lépez (13) en nuestro
medio ha encontrado elevada incidencia dz gastritis atréfica en suje-
tos alcohélicos.

Oftro posible factor determinante de la hiposecrecién podria ser el
estado de descompensacién de la cirrosis o el estado de desnutricién
del cirrdtico. Sin embargo, en nuestro trabojo, al igual que en el de Os-
trow (98), no encontramos mayor relacién, pues, tanto en los compensa-
dos como en los dsscompensados hallamos valores similares de secre-
cion.

Otra posible causa de hiposecrecién podria ser la existencia de unc
gastritis atréfica en los pacientes cirrdticos. No hemos realizads biopsic
de la mucosa gdstrica; pero si tenemos en cuenta que existe una rela-
cidn estrecha entre la aclorhidria histamino-resistente vy presencia daz
gastritis atréfica; creemos interesante sefialar que en nuestra serie sé-
lo el 19% mostré aclorhidria después del mdximo estimulo histaminico.
Se ha publicado la existencia de gastritis atréfica sélo en un tercio deo
pacientes con cirrosis, lo que nos hace dudar de que sza la principal
causa de esta hiposecrecién (15).

La hiposecrecién gdéstrica encontrada en el cirrdtico induce a pen-
sar que la incidencia de tlcera duodenal sea menor en estos pacientes
que en la poblacién general; sin embargo, las estadisticas favorecen lo
conirario. Lo informacién varia segiin que proceda de estadisticas de
rnecropsia o estadisticas clinicas; pero, iodo parece indicar que tal in-
cidencia es predominante en la cirrosis (5-16).

En nuestro estudio encontramos que el 20% de los cirréticos eran
portadores de tGlcera duodenal. La secrecién del grupo cirrdtico con
tlcera duodenal asociada es muy superior a la del grupo cirrdtico sin
ulcera. Al comparar es'os valores con los normales, enconiramos en
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Cuadro N? 3. Secrecion Gastrica con maxima estimulaciéon histaminica
Significado de las diferencias de los promedios. Acido Clorhidrico total

(mEqg/hora)
Cirrosis Cirrosis
Controles Moderadamente Severamente
Descompensada Descompensada
Hora Hora Hora

Basal D.A.M. Basal D.A.M. Basal D.A M,

Promedio 4.07 19.45 1.89 8.93 1.65 533
D.S. 2.87 7.47 1.53 5.31 1.77 4.72
P <0.05 <0.001 <0.02 <0.001

SECRECIC!] GASTRICA CON MAXIMA ESTIMULACION HISTAMINICA

REPRESENTACION GRAFICA DE LOS PROMEDIOS
Acido clorhfdrico total (mEg/hora)

[ coatroles
F7A Cirrosls moderadamente descampensada
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[[[J cirrosis severamente desconpensada
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Cuadro N¢ 4. Secrecion Gastrica con maxima estimulacion histaminica
Significado de las diferencias de los promedios. Acido Clorhidrico total

(mEq/hora)
Cirrosis Moderamente Cirrosis Severamente
Compensada Compensada

Hora Hora

Basal D . A M. Basal D.A.M.
Promedio 1.89 - 8.93 1.65 5.33
D.S. 1.53 5.31 1.77 4,72
P <0.80 <0.10

SECRECION GASTRICA CON MAXIMA ESTIMULACION HISTAMINICA

REPRESENTACION GRAFICA DE LOS PROMEDIOS
Acido ckorhidrico total (miig/hora)

D Cirrosis moderadanente descompensada

n
= - Cirrosis severamente descoupensada
a
d
e
g 20
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1 15
t
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t 10
a
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o 1 | I

HORA BASAL D. A. M.
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los cirréticos valores mds altos pero no estadisticamente significativos
(9-17).

Para explicar la presencia de ulcera duodenal en el cirrdtico se ha
considerado que podria haber una menor resistencia de la mucosa, la
cual seria mdés vulnerable a la accién péptica del jugo gastrico (17 ).
Esta menor resistencia de la mucosa gastroduodenal podria ser conse-
cuencia de la malnutricién y deplecién proteica que existen en el cirrd-
tico (18); o, tal vez, pudiera deberse a lag hiperhemia, producto de la hi-
pertensién portal (5-19).

Se ha sugerido la hipdtesis de que la existencia de shunts portosis-
témicos adquiridos con la cirrosis o creados quirirgicamente, darian lu-
gar al pasaje directo de la histamina liberada en el intestino a la cir-
culacién sistémica sin sufrir la inactivacién a nivel hepético; de tal ma-
nera que esta mayor cantidad de histamina circulante estimuloria la
secrecién de dcido clorhidrico vy de pepsina, los que al actuar sobrs
una mucosa de resistencia disminuida, favorecerian la produccién de
ulceras, ain con cantidades normales de éeido clorhidrico (17-20). Le
evidente es que el 20% del grupo cirrdtico estudiado presentd tilcera
duodenal asociada, no teniendo una explicacidn para esta mayor inci-
dencia. El 80% restante tuvo una marcada hiposecrecién gdéstrica.

Es motivo de futuras investigaciones, ahora en marcha, el averi-
guar la capacidad secretora del estdémago en malnutridos sin cirrosis y
en alcohdlicos crénicos igualmente sin cirrosis. De esta manera podre-
mos deslindar si la hiposecrecién del cirrdtico se explica por la malnu-
iricién o por la accién téxica del alcohol sobre la mucosa gdstrica.

RESUMEN

Se estudia la secrecidn gastrica con la mdxima estimulacién hista-
minica en un grupo de 31 pacientes con cirrosis hepdtica, comparando
los resultados con los valores encontrados en un grupo de personas nor-
males llamados controles vy en otro grupo con Ulcera ducdenal.

Los pacientes con cirrosis hepdiica secretan muy poco 4cido clor-
hidrico, tonto en condiciones basales como después de la mdxima es-
timulacién histaminica, siendo el DAB 1.77 = 1.66 mEq de HC] total, v
el DAM 7.13 = 5.35 mEq.

Esta hiposecrecién gdstrica no depende del grado de descompen-
sacién hepdtica. Es posible que sz deba a un reducido nimero de ce-
lulas parietales, por una gastritis crénica atréfica consecuente a la ac-
cion toxica del acchol, de la malnutricién o de algun otro factor.
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Seria interesante estudiar la secrecién gdsirica en alcohdlicos sin
cirrosis y en malnuiridos sin cirrosis, para explicar este hallazgo.

En 24 cirrdticos sometidos a estudio radiolégico digestivo alto se
enconiréd 20% con tlcera duodenal, incidencia mayor que la existente
para la poblacién general (10).

La secrecién gdstrica en los cirrdticos con tleera duodenal fuz mdés
alta que en los sin Ulcera, y estadisticamente semejanie a la secrecién
de los controles y ulcerosos duodenales. E]l DAB fus 9.51 == 6.17 y ¢l
DAM: 29.23 = 4.68 mEqg de HCI total

Es necesario ampliar el estudio con mayor nimero de casos para
obtener conclusiones mas definitivas.
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