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RESUMEN

La hipersecrecion acida del estébmago ha sido vista en numerosos procesos,
incluyendo la Ulcera duodenal, el sindrome de Zollinger Ellison, las gastritis
asociadas al helicobacter pylori, sindrome pildrico, sindrome del intestino corto, la
exclusion antral, la hiperfuncion de las células G gastricas, la mastocitosis
sistémica, leucemia basofilica, el sindrome carcinoide con toma gastrica, y los
tumores pancredticos no productores de gastrica. La gran mayoria de los estados
hipersecretores gastricos son ideopaticos y como la medicidén de esta secrecidén no

se lleva rutinariamente, el diagndstico de estos estados generalmente se pierde.

DeCS: Helicobacter; Zolliger Ellison; hipersecrecién acido gastrica.

ABSTRACT

Gastric acid hypersecretion is seen in several disorders, including duodenal ulcers,
Zollinger-Ellison Syndrome (ZES), Helicobacter pylori—associated gastritis, gastric
outlet obstruction, short gut syndrome, antral exclusion, gastric G-cell

hyperfunction, systemic mastocytosis, basophilic leukemia, gastric carcinoids with



carcinoid syndrome, and non-gastrin producing pancreatic tumors. Most incidences
of gastric acid hypersecretion are idiopathic. As gastric acid secretion is not
routinely measured, the diagnosis of a gastric acid hypersecretory state can often

be missed in many cases.

DeCS: Helicobacter, Zolliger-Ellison, Gastric acid hypersecretion

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de los estados hipersecretores son secundarias a las
ulceraciones de la mucosa intestinal producida por el acido, si el volumen de acido
es muy grande puede ocurrir diarrea.

Las Ulceras causadas por la secrecién acida pueden ser uUnicas o multiples vy
generalmente localizadas en el duodeno, pudiendo ocurrir en localizaciones
inusuales como son en estébmago, yeyuno, o esofago, siendo el riesgo de

perforacion mucho mayor en estos pacientes.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de los estados de hipersecrecidén acida del estdmago se establece por
la medicion del out put de acido, lo cual se realiza regularmente en pocos centros
asistenciales. La hipersecrecion acida del estdmago se define generalmente cuando
el out put basal de acido (BOA) es >10 mEg/h y en pacientes con una cirugia
gastrica previa >5mEq/h. 2 El paciente requiere estar en ayunas desde la noche
anterior y dejar de tomar medicamentos antisecretores 4 a 7 dias (los antagonistas
del H2) y 7 dias para los inhibidores de la bomba de protones). La prueba se
obtiene colocado una sonda naso gastrica y aspirando el contenido gastrico por 1 a
2 horas, se mide el volumen total y los niveles de pH, calculando luego el BAO.

Los pacientes con Sindrome de Zollinger- Ellison necesitan ademas una endoscopia
del tracto digestivo superior, desafortunadamente muchos pacientes muestran
insatisfaccion ante estd prueba, hay reportes realizados por otros autores, * donde
se realiza la prueba en un tiempo mucho mas corto, Oh y col 3 reportan efectividad
al medir la hipersecrecién acida durante el examen endoscépico, eliminando asi la

necesidad de a intubacién posterior. 3



Estados hipersecretores

Hipersecrecion acido gdstrica con hipergastrinemia

Hipersecrecion acida ideopatica

La hipersecrecion acido gastrica ideopatica es la causa mdas comun de
hipersecrecion, presentandose la mayoria de los pacientes con ulcera duodenal, con
gran riesgo de sangrado, ademas de acompanarse de diarreas y pirosis, los niveles
de BAO son muy altos llegando en ocasiones a los obtenidos en el Sindrome de
Zollinger Ellison. 3 La prevalencia exacta es desconocida, sin embargo ocurre
tipicamente en hombres (80 %), comprendidos entre las edades de 20 a 30 afios. °
Gastritis por Helicobacter pylori

Muchos pacientes con gastritis por Helicobacter pylori presentan una gran
hipersecrecién acida y altos niveles de gastrina. 7' 8

Estos individuos también se acompafian de un aumento en los niveles de células G
en antro, con un incremento en la secrecidon de péptido secretor de gastrina y
disminucién de los niveles de somatostatina antral, la erradicacion del germen
soluciona estos problemas al igual que la hipersecrecién acida. °*3

Sindrome de Zollinger-Ellison

El sindrome de Zollinger - Ellison es raro, ocurriendo en aproximadamente 1 a 5

9,

casos por millén por afio. % '° El mismo estd causado por una hipersecrecién

auténoma de gastrina debido a un tumor de las células de los islotes pancreaticos,
o duodenales. ** **

Cerca del 25 % de estos pacientes presentan un sindrome de neoplasia endocrina
multiple tipo 1 (MEN 1). °

Los sintomas mas comunes son dolor abdominal y diarrea, el sangrado intestinal
puede verse en un 20 % de los pacientes, el diagndstico se realza con un alto
indice de sospechas, el cual se retraza actualmente con el uso de inhibidores de la
bomba de protones. ***®

La medicién del BAO, puede ser de mucha utilidad obteniéndose niveles de =15

1

mEgqg/hr, los cuales son muy sugestivos del SZE, * investigadores de Instituto

Nacional de Salud reportan un volumen de secrecion acida de 2140 mL/hr y un pH
de <2, con un nivel de sensibilidad superior al 80%. 7/ '8

Sindrome pilérico crénico

Aunque la hipersecrecion acida del estdbmago no se observa en el sindrome pildrico

19 la etiologia de estd

agudo, en el cronico puede ser su principal causa,
hipersecrecidon es desconocida, pero el reflejo de la distension gastrica por
alimentos estimula la produccidon de gastrina y acidos gastricos. Los sintomas de
hipergastrinemia e hipersecrecién acida se resuelven con succidon naso-gastrica

continua. En algunos casos esta entidad es confundida por el SZE.



Exclusiéon Antral (Sindrome del antro retenido)

La exclusion antral es wuna rara complicacion de la antrectomia y la
gastroyeyunostomia en la técnica de Billroth II, causada por una pequefia porcion
del antro que se mantiene unido al bulbo duodenal. ?° Esta porcién de antro bafiado
en la secrecién alcalina intestinal, estimula la secrecién acida por un mecanismo de
retroalimentacion incrementando la secrecion de gastrina y de acido gastrico, por lo
gue es causa de enfermedad acido péptica post quirldrgica, presentando una prueba
de secretina negativa, la reseccidon definitiva de esta porcion de antro es la
solucién.

Sindrome de intestino corto

La reseccién masiva del intestino delgado puede llevar a una hipergastrinemia e
hiperacidez transitoria, 2! lo cual puede durar desde pocas semanas hasta varios
meses, secundaria a la perdida de control sobre la secrecién de gastrina.
Hipersecrecion acido gastrica con hiperhistaminemia

Mastositosis sistémica

La mastositosis sistémica es una rara entidad caracterizada por una anormal

13 Las

acumulacion de mastocitos en diferentes o6rganos del cuerpo.
manifestaciones gastrointestinales se producen en un 80 % de los pacientes
incluyendo diarrea, dolor abdominal y sindrome de mala absorcién.

La excesiva secrecion de histamina lleva a la hipersecrecion acida por el estobmago,
pudiendo causar ulceraciones duodenales. La hipersecrecion acida se presenta en
un 20 al 40 % de todos los pacientes con mastositosis sistémica. 1 2% 23

Leucemia basofilica

La leucemia basofilica es una causa rara de hipersecrecion acida. '* ** #* Siendo los
sintomas y signos muy heterogéneos al momento de su presentacién, los granulos
basofilos contienen mucopolisacaridos como son la heparina o histamina, lo que
puede ser la fundamental causa del cuadro clinico, los altos niveles de histamina en
sangre causan las manifestaciones dermatolégicas como son el prurito, edemas,
rahes urticarianos, y areas de hiperpigmentacion, los sintomas gastrointestinales
son las nauseas, vémitos, diarreas, distenciéon abdominal, sintomas dispépticos o
ulceraciones. La secrecion elevada de heparina interfiere la coagulacion normal de
la sangre. **

Sindrome carcinoide gastrico

El carcinoide gastrico puede producir también histamina. 2 #* En los pacientes con
carcinoide gastrico la secrecion de histamina conlleva una excesiva secrecion de

4cido produciendo la enfermedad ulcerosa. 2°



CONCLUSIONES

Entidades comunes y poco comunes pueden presentar hipersecrecion acida, entre
ellas se incluyen la Ulcera duodenal, el Sindrome de Zollinger Ellison, % la infeccién
por helicobacter pylori (con la gastritis asociada), el sindrome pildrico crénico, la
exclusion antral, el sindrome del intestino corto, la hiperfuncion de las células G del
antro, la mastositosis sistémica, leucemia basofilica, el carcinoide gastrico y los
tumores pancreaticos no productores de gastrina.

Ademas de esta larga lista de posibles diagnésticos la gran mayoria de los casos
caeran en el grupo de la hipersecrecién acido gastrica ideopatica, perdiéndose en
ocasiones el diagndstico por la dificultad de medir la secrecion acida del estémago,
lo cual se realiza en pocos centros, los sintomas de hipersecrecion gastrica incluyen

la diarrea, el desarrollo de ulceras, y la perforacion o sangramiento de las mismas.
27-30
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