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Resumen

Cuando aparece una proliferación de la flora de tipo colónico 
en el intestino delgado se producen alteraciones en la digestión 
y absorción intestinal, que clínicamente conforman el síndrome 
del Sobrecrecimiento Bacteriano del Intestino Delgado (SBID). 
En el SBID la concentración bacteriana aumenta hasta 107-109 
UFC/ml en intestino delgado. El principio del test de hidrógeno 
espirado es la administración de un carbohidrato (Lactulosa, d-
xilosa, glucosa), que al ser degradado por las bacterias produce 
un aumento de los niveles de hidrógeno espirado en pacientes 
con SBID. Hipótesis: Si la duodenitis inespecífica se manifiesta 
clínicamente de manera similar al (SBID) entonces puede haber 
una relación entre ambas patologías. Métodos: Se realizó un 
estudio clínico descriptivo prospectivo de una muestra selecciona-
da quienes tuvieron como hallazgo en la endoscopia digestiva 
superior duodenitis inespecífica. Se usó Video endoscopio Olym-
pus GIF-140, en dicha endoscopia se tomó  biopsia del tejido 
duodenal con pinza. Posteriormente el paciente fue sometido a 
prueba de hidrógeno en aliento aire espirado con 10 gr de Lac-
tulosa. Resultados: La prueba de Hidrógeno en aliento resul-
tó positiva en 18 pacientes (29,5%) y negativo en 43 (70,5%) 
(p=1,000). La sensibilidad fue de 29,6% y Especificidad 71% (IC 
95%). Conclusiones: 1) La prueba de Hidrógeno en aire es-
pirado con Lactulosa es una prueba con poca sensibilidad pero 
específica para el Diagnóstico de SBID. 2) La prevalencia de 
duodenitis giardiásica  fue del 11,5% en la población estudiada. 
3) Los  hallazgos histológicos referentes a las alteraciones de las 
vellosidades intestinales no están correlacionados con el SBID.

Palabras Clave: Duodenitis inespecífica, Duodenitis giardiási-
ca, Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado.

Summary

When a proliferation of the flora of type colonic appears in the 
small intestine they are caused by alterations in the digestion and 
intestinal absorption, which they make up clinically the syndrome 
of the Small Intestine Bacterial Overgrowth (SIBO). In SIBO the 
bacterial concentration increased to 107-109 UFC/ml in the small 
intestine. The origin of the exhaled hydrogen test is the administra-
tion of a carbohydrate (Lactulose, d-xylose, glucose), which when 
broken down by the bacteria produce an increase in the levels 
of the exhaled hydrogen in patients with SIBO. Hypothesis: If 
the non-specific duodenitis appears clinically similar in a way to 
(SIBO) then there may be a connection between both patholo-
gies. Methods: We carried out a prospective descriptive clini-
cal trial of a selected sample who had the finding of nonspecific 
duodenitis in the upper endoscopy. We used Video endoscope 
Olympus GIF-140, in that endoscopic was taken biopsy of the 
duodenal tissue with forceps. Subsequently, the patient was un-
dergone of Breath-hydrogen test with 10 gr of lactulose. Results: 
the hydrogen breath test was positive in 18 patients (29.5%) and 
negative in 43 (70.5%) (p = 1.000). The sensitivity was 29.6% 
and specificity 71% (95%). Conclusions: 1) Hydrogen breath 
test with lactulose is less sensitive but specific for the diagnosis 
of SIBO. 2) The prevalence of giardiasic duodenitis was 11.5% 
in our trial. 3.) Histological findings regarding alterations of the 
intestinal villi are uncorrelated with SIBO.

Key words: Duodenal non-specific, Giardiasic duodenitis, 
Small intestine bacterial overgrowth.
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Introducción

La duodenitis inespecífica ha tenido cambios y diferencias en 
cuanto a su estudio y opiniones, como entidad clínico patológi-
ca, ésta ha sido reconocida desde hace más de 200 años.1,2 En 
esta patología algunos investigadores han usado criterios radio-
lógicos y otros han aceptado cambios estructurales. Existe otro 
grupo que ha correlacionado parámetros clínicos, radiológicos, 
citológicos e histológicos. En función a estos se han encontrado 
pacientes que difieren del normal y de los pacientes con úlcera 
duodenal. El mencionado grupo debe ser diagnosticado como 
duodenitis o pueden ser considerados como un estado precoz a 
la diátesis ulcerosa.1  
Posteriormente con el advenimiento de la endoscopia se han 
realizado comparaciones entre los hallazgos endoscópicos y las 
características histológicas esforzadas en establecer criterios de 
duodenitis evidenciándose un 74% de comprobación diagnóstica 
lo que avala la endoscopia como un método aceptable para el 
diagnóstico de duodenitis.1,3

Se ha observado que la mayoría de los pacientes con duodenitis 
presentaban hipoclorhidria o Aclorhidria, contradiciendo la tesis 
que era duodenitis de origen péptico, lo que hace imperativo el 
estudio prospectivo y seguimiento clínico de los pacientes con 
esta patología.4 

La inflamación del duodeno se puede dividir en dos: 1) Primaria 
o no específica: caracterizada por la inflamación de la mucosa 
del duodeno, con ausencia de ulceración, siendo esta es  la con-
dición más común. 2) Secundaria o específica: siempre asociada 
con varias enfermedades o agentes etiológicos.1,2

El presente trabajo se realizó por la alta incidencia de Duodenitis 
Inespecífica observada en el Servicio de Gastroenterología “Dr. 
Simón Beker” del Hospital General de Oeste “Dr. José Gregorio 
Hernández” Magallanes de Catia, evidenciadas en el estudio 
endoscópico como presencia de puntillado blanquecino difuso 
en primera y segunda porción del duodeno así como también sín-
tomas abdominales difusos dados por dolor abdominal a predo-
minio epigástrico, nauseas, evacuaciones diarreicas, distensión 
abdominal, hiporexia, pérdida de peso o pacientes asintomáti-
cos. Dichos síntomas se encuentran relacionados con el sobrecre-
cimiento bacteriano del intestino delgado, el cual de igual forma, 
se encuentra con alta prevalencia en la población.1 Por tales moti-
vos sería importante determinar la relación de ambas patologías, 
realizando el diagnóstico endoscópico, toma de fragmentos de 
biopsia del duodeno, análisis histopatológico y finalmente análi-
sis del Test de Hidrógeno en Aliento Espirado con Lactulosa.

DEFINICIONES
• Duodenitis Inespecífica: entidad anatomopatológica definida 
como inflamación de la mucosa duodenal.
• Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado: prolifera-
ción de la flora bacteriana en el intestino delgado 107-109 UFC/
ml en intestino delgado.
• Giardiasis: es una enfermedad diarreica ocasionada por la 
Giardia intestinales (lamblia), un parásito unicelular que se aloja 
en el intestino delgado.

MARCO TEÓRICO
Cuando aparece una proliferación de la flora de tipo colónico 
en el intestino delgado se producen alteraciones en la digestión 

y absorción intestinal,5-12 que clínicamente conforman el síndro-
me del Sobrecrecimiento Bacteriano del Intestino Delgado (SBID). 
En el SBID la concentración bacteriana aumenta hasta 107-109 
UFC/ml en intestino delgado. Cuando las bacterias están presen-
tes, ellas son usualmente lactobacillus, enterococo, estreptococo, 
y otras bacterias aeróbicas gran (+) o anaerobios facultativos.  
El recuento bacteriano raramente supera las 104 unidades for-
madoras de colonias (UFC). La microbiología del íleon terminal 
representa una área de transición entre la escasez de bacterias 
en el yeyuno, principalmente especies aeróbicas, y la densa po-
blación de bacterias anaeróbicas encontradas en el colon, el  re-
cuento de bacterias proximal a la válvula ileocecal puede ser tan 
alto como 109 UFC, predominando organismos Gram  negativos 
y aerobios.9-12 En el colon, la concentración y variedad de la flora 
cambia drásticamente. Pueden encontrarse concentraciones tan 
altas como 1012 UFC y comprenden principalmente anaerobios 
como bacteroides, bifidobacterias, lactobacilli y clostridia.9,14,15 

La flora entérica normal influencia una variedad de funciones in-
testinales. Azúcares de la dieta no absorbidos son metabolizados 
por disacaridasas bacterianas, hacia ácidos grasos de cadena 
corta, los cuales son finalmente absorbidos y utilizados como un 
recurso energético para la mucosa colónica. 
Vitaminas y nutrientes (folato y vitamina K), son producidos por 
las bacterias colónicas. La relación entre el sistema inmune del 
hospedero y la flora no patógena es importante para proteger al 
hospedero de la colonización con gérmenes patógenos.10,14,15 En 
el sobrecrecimiento bacteriano intestinal (SBID), la flora bacteria-
na presenta características de flora colónica y oro faríngea como 
estreptococo (71%), Escherichia coli (69%), estafilococos (25%), 
micrococos (22%) y Klebsiella (20%).16 Sin duda, el SBID es un 
cuadro controversial porque aunque su definición es cuantitativa, 
ésta depende de la localización y de la flora bacteriana no cul-
tivable.9 El SBID es usualmente definido como un recuento bac-
teriano >10e5 UFC/ml en el intestino delgado proximal.10,17,18 

Otros autores también consideran SBID un recuento bacteriano 
≥10³ UFC/ml, si las bacterias aisladas en el aspirado yeyunal 
son bacterias que normalmente colonizan el colon o si la misma 
especie se encuentra ausente en la saliva o en el jugo gástrico.17 El 
SB aparece cuando se altera alguno de los mecanismos regula-
dores de la flora intestinal dando lugar a situaciones favorecedo-
ras (enfermedades de base  predisponentes).

Patogénesis
En el estómago, el ácido elimina y suprime el crecimiento de la 
mayoría de los organismos que ingresan a través de la orofarin-
ge. En el intestino delgado, la acción de las fuerzas propulsivas y 
especialmente la fase III del complejo motor migratorio, limita la 
capacidad de las bacterias para colonizar el intestino delgado.19 
Otros factores protectores son la integridad de la mucosa intesti-
nal, su capa de mucus; secreciones intestinal, biliar y pancreáti-
ca; efectos protectores de la flora comensal como lactobacillus y 
la válvula ileocecal.19

La dismotilidad intestinal más que la hipoclorhidria de ayuno o 
la inmunodeficiencia es responsable de la presencia de SBID en 
sujetos senescentes9-12,20,21 (Figura 1).
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Figura 1 Condiciones asociadas con sobrecrecimiento bacte-
riano del intestino delgado

Estasis del Intestino Delgado

Alteraciones anatómicas:
* Enfermedad diverticular del intestino delgado
* Quirúrgicas (Billroth II, anastomosis término-lateral)
* Estenosis (enfermedad de Crohn, radiación, cirugía)

Alteraciones de la motilidad del intestino delgado:
* Neuropatía por diabetes mellitus
* Esclerodermia
* Amiloidosis
* Hipotiroidismo
* Pseudobstrución intestinal
* Enteritis por radiación
* Enfermedad de Crohn

Alteración en la comunicación entre el tracto digestivo proximal 
y el distal :
* Fistula gastrocólica o yeyunocólica
* Resección de la válvula ileo-cecal

Multifactorial
* Enfermedad hepática
* Sindrome de intestino irritable
* Enfermedad celiaca
* Pancreatitis crónica
* Deficiencia inmune (Ej.: SIDA, desnutrición severa)
* Enfermedad renal terminal
* Población senescente

Efectos del SBI sobre el tracto intestinal
Anormalidades relacionadas con la excesiva colonización involu-
cran factores que incluyen el metabolismo bacteriano, injuria de la 
submucosa, efectos sobre la motilidad postprandial y disminución 
de la ingesta de alimentos secundaria a los síntomas gastrointesti-
nales causados por SBID.22 El deterioro de la absorción de nutrien-
tes puede atribuirse a efectos intraluminales de la flora bacteriana 
combinado con la injuria de la mucosa, debida al daño del ente-
rocito por adherencia de las bacterias, producción de enterotoxi-
nas, efectos por déficit de cobalamina23 y la producción de ácidos 
biliares no conjugados como el lito cólico.22,24 La maladigestión 
de carbohidratos resulta de una combinación de la degradación 
de carbohidratos por las bacterias y pérdida de la actividad de 
las disacaridasas  ubicadas en el borde en cepillo de la mucosa, 
por el daño de los enterocitos. La flora bacteriana anaeróbica y 
facultativa contiene proteasas capaces de remover componentes 
de la superficie de la membrana intestinal, lo que contribuiría a la 
deficiencia de disacaridasas. Los carbohidratos no absorbidos son 
metabolizados por la flora colónica a ácidos orgánicos de cadena 
corta. Esto aumenta la osmolaridad del líquido intestinal, contribu-
yendo a la diarrea. Además, la injuria de la mucosa interfiere con 
la absorción de carbohidratos. La malabsorción de proteínas es 
multifactorial y resulta de la utilización intraluminal de proteínas de 
la dieta por las bacterias, deterioro de la absorción, y desarrollo 
de enteropatía perdedora de proteínas.

En un tercio de los pacientes, el SBID puede ser severo provocan-
do incluso déficit de vitaminas como B12 y liposolubles (A, D y 
E). Aunque en el SBI las características histológicas del intestino 
delgado no son distintivas, puede asociarse con una disminu-
ción de la altura de las vellosidades, profundidad de las criptas, 
engrosamiento de la mucosa, aumento de los linfocitos intraepi-
teliales, y áreas focales de ulceraciones y erosiones.9,11,25 Estas 
alteraciones se normalizan después del tratamiento antibiótico. 
Oxidantes generados por la xantinooxidasa ileal son importantes 
en la patogénesis del daño de la mucosa inducido por endotoxi-
nas. Concentraciones intraluminales de IgA2, IgM, e IL-6 (pero no 
de IFN-γ y FNT-α), se encuentran aumentadas en pacientes con 
SBI, especialmente cuando el sobrecrecimiento incluye bacterias 
de tipo colónico.11,26-28

Características clínicas
Las manifestaciones clínicas del SBID dependen de la severidad 
y de su causa. Aunque los síntomas pueden ser inespecíficos, 
la combinación de diarrea, esteatorrea, plenitud postprandial 
meteorismo, flatulencia, dolor abdominal y déficit de vitaminas 
puede ser considerada sugerente de SBID.29-31 En contraste, estos 
síntomas pueden causar confusión diagnóstica si se presentan en 
pacientes con SII, dispepsia pseudo ulcerosa, enfermedad celía-
ca y enfermedad de Crohn. 
Los exámenes de laboratorio revelan anemia, generalmente ma-
crocítica, debida a la malabsorción de vitamina B12 por unión 
e incorporación de esta vitamina en las bacterias. Sin embar-
go, el sangrado por úlceras y erosiones puede causar anemia 
macrocítica.9-11,32 El SBID por sí mismo se manifiesta por diarrea 
y/o síntomas de malabsorción como pérdida de peso, diarrea, 
esteatorrea y cuadros carenciales más o menos desarrollados 
como ceguera nocturna (déficit de vitamina A), osteomalacia (dé-
ficit de vitamina D) o facilidad al sangrado (déficit de vitamina 
K).9-11

Los niveles de folato y vitamina K son generalmente normales o 
elevados, dada la capacidad de las bacterias de sintetizarlos. En 
casos avanzados puede desarrollarse un déficit de micronutrien-
tes, neuropatía y malnutrición.9,11,33

Además de los trastornos en la absorción, el SBID puede provo-
car otras alteraciones metabólicas como la esteatosis hepática. 
En condiciones experimentales se ha demostrado que la induc-
ción de SBID mediante la práctica de bypass intestinal provoca 
esteatosis hepática y que mejora con antibióticos. Tras una resec-
ción intestinal masiva o un bypass yeyunoileal, se han descrito 
casos de acidosis metabólica por ácido D-láctico.9-11

Las causas predisponentes pueden estar presentes largos periodos 
de tiempo antes de provocar trastornos metabólicos sintomáticos, 
aunque, en otras ocasiones, la sintomatología de la enfermedad 
de base predomina sobre la del SB. La anemia es habitual en el 
SBID, generalmente es de tipo macrocítico, por déficit de vitamina 
B12, aunque en ocasiones puede existir componente ferropénico 
por sangrado digestivo secundario a lesiones en la mucosa.10,33

Métodos Diagnósticos
Aunque el aspirado y el cultivo directo del contenido intestinal 
son considerados el estándar de oro para el diagnóstico del SBID 
estos métodos poseen limitaciones, como la potencial contamina-
ción con flora bacteriana oro faríngea durante el procedimiento y 
el hecho de que las bacterias pueden estar en parche y por tanto 
no ser captadas con un único aspirado. El puede comprometer 
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sólo las áreas más distales del intestino delgado, quedando fuera 
del alcance de la instrumentalización habitual.9-11,34

La reproducibilidad del aspirado y cultivo del contenido yeyunal 
se ha descrito tan baja como 38%, en comparación con el 92% 
para el test de hidrógeno espirado. Además, estos test diagnósti-
cos pueden ser molestos e invasivos para pacientes con síntomas 
inespecíficos. Por esta razón, una serie de diferentes tests no inva-
sivos han sido sugeridos para el diagnóstico del SBID.35-38

El principio del test de hidrógeno espirado es la administración 
de un carbohidrato (Lactulosa, d-xilosa, glucosa), que al ser de-
gradado por las bacterias produce un aumento de los niveles de 
hidrógeno espirado en pacientes con SBID. La producción de 
hidrógeno es un fenómeno normal en todos los sujetos. La inges-
tión de ciertos alimentos como pan, fibras y pastas,  consumo de 
tabaco, presencia de bacterias orales, y enfermedad pulmonar, 
pueden afectar su exactitud diagnóstica. 
El diagnóstico de SBID con estos test es establecido cuando los 
niveles de hidrógeno espirado aumentan más de 10 partículas 
por millón (ppm) sobre el basal, en 2 muestras  consecutivas, du-
rante los primeros 60 min de estudio o si los niveles de hidrógeno 
espirado basal exceden 20 ppm (Figura 2).35-38 

Tabla 2 Métodos diagnósticos del Sobrecrecimiento bacteriano 
del Intestino delgado

Test                                                        Sensibilidad                Especificidad                Complejidad

                                                                    (%)                               (%)                        y/o invasivo                          

Cultivo de aspirado yeyunal                                    100                                   100                                    Sí

Cultivo de biopsia de intestino delgado               90,3                               100                                    Sí

Test espirado con 14C-d-xylosa                              14,3 - 95                               100                                    Sí*

Test espirado con glucosa                                       6 - 931                             78 - 100                               No   

Test espirado con lactulosa                                     6 - 68                                44 - 70                                No

Test de hidrógeno espirado con arroz                     33 - 81                               67 - 91                                No

Cromatografía gas-líquida, de líquido yeyunal            56                                    100                                    Sí

Test espirado de ácidos biliares                              33 - 70                               60 - 76                                No  

El test espirado con Lactulosa ha demostrado ser seguro, fácil 
de realizar y puede ser usado en niños y mujeres en edad fértil. 
Siendo la Lactulosa una azúcar no absorbida en el intestino y 
asumiendo que la flora colónica no ha sido alterada, todo sujeto 
debe tener una elevación del hidrógeno espirado a la llegada de 
la Lactulosa al colon, después de 80 minutos de su ingesta.9-11

Prueba del Aliento de H2
Las pruebas del aliento de H2 se basan en la capacidad de la flo-
ra bacteriana de fermentar los carbohidratos de la luz intestinal 
liberando H2, que es absorbido y excretado en el aire exhalado. 
El H2 excretado se analiza por cromatografía de gases y se ex-
presa en partes por millón (ppm). Cualquier sustrato glucídico, 
como por ejemplo la Lactulosa, administrado por vía oral que 
alcance el colon, será fermentado liberando H2. 
Sin embargo, si se produce un SBID, la producción de H2 será 
precoz, debido a que  la fermentación se producirá antes de lle-
gar al colon. El mejor sustrato glucídico para identificar el SBID 
es la glucosa, puesto que ésta se absorbe muy activamente en el 
yeyuno sin llegar al colon.
Por ello, la aparición de un pico de H2 tras administración de glu-
cosa sugiere la existencia de SB a nivel yeyunal: Esta prueba tiene 
una Sensibilidad hasta 93% y Especificidad del 78-100%.9,10

*Test utiliza 14C, existiendo riesgo de radioactividad

El test de C14-d-xilosa parece tener mejor sensibilidad y especifi-
cidad en el diagnóstico del SBID, ya que es predominantemente 
catabolizada por bacterias Gram (-), siendo así excelente sustrato 
para el diagnóstico del SBID. Dado que el C14 es asociado con 
radiación, el test con C13-dxilosa ha sido usado como sustrato 
en niños y mujeres en edad fértil. El test espirado con Lactulosa 
ha demostrado ser seguro, fácil de realizar y puede ser usado en 
niños y mujeres en edad fértil. 
Tratamiento
Aunque 20 a 22% de los sujetos sanos pueden presentar SBID 
utilizando test espirado con C14-d-xilosa o Lactulosa (39,40), la 
presencia de síntomas gastrointestinales asociados a un test de 
SBID positivo, apoya la decisión de tratar (Figura 1). Existen 
tres componentes en el tratamiento del SBID: tratamiento de la 
enfermedad o condición asociada; erradicar el SBID; evaluar las 

deficiencias nutricionales y tratarlas. Claramente, el primer objeti-
vo debe ser corregir la enfermedad asociada. Lamentablemente, 
condiciones asociadas con SBID, como son las miopatías viscera-
les y el divertículo yeyunal, no son reversibles. Los medicamentos 
asociados con estasis intestinal debido a la inhibición de la moti-
lidad intestinal o la acidez gástrica deben ser substituidos.  
El manejo está basado en un tratamiento antibiótico.9-11,39-42 Su 
objetivo no debe ser erradicar la flora bacteriana sino modificar-
la para lograr una mejoría en los síntomas. Aunque, idealmente, 
la elección de los antimicrobianos debe reflejar la susceptibilidad 
in vitro, esto es impracticable ya que son muchas bacterias con 
diferentes sensibilidades a los antibióticos.
El tratamiento en la mayoría es empírico y debe cubrir tanto flo-
ra aeróbica como anaeróbica. Los antibióticos más usados son 
ciprofloxacino, norfloxacina, metronidazol, doxiciclina, amoxicili-
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na-ácido clavulánico, tetraciclina, cloranfenicol y neomicina. Un 
tratamiento único por 7 días puede mejorar los síntomas entre 46 
y 90% de los pacientes con SBID y normalizar el test espirado 
en 20-75%.
En nuestro medio es frecuente la presencia Duodenitis Giardiá-
sica causado por la Giardia lamblia un protozoo flagelado, el 
cual una vez adquirida la infección se establece en el duodeno, 
se fija firmemente a las células de la mucosa intestinal, produ-
ce inflamación focal a predominio de las criptas, acortamien-
to, engrosamiento y hasta atrofia moderada de las vellosidades 
intestinales.1-4

La giardiasis es una de las enfermedades parasitarias más fre-
cuentes a nivel mundial, sobre todo en los países en vías de de-
sarrollo. La infección se localiza a nivel del duodeno, se adhiere 
el parásito firmemente a la mucosa intestinal ocasionando infla-
mación local.1

Las manifestaciones clínicas van desde un cuadro asintomático 
hasta una clínica florida de dolor abdominal acompañado de 
diarrea persistente y severa dada por la mal absorción de CH 
y grasas. Dicha clínica amerita realizar estudios complementa-
rios, dentro de los cuales está la EDS para descartar enfermedad 
úlcero-péptica.1

El diagnóstico endoscópico se realiza mediante citología del ce-
pillado de la mucosa, aspirado del líquido duodenal y la Biopsia 
en fresco o fijada.2

Las imágenes endoscópicas de duodenitis giardiásica fueron des-
critas por Villalonga y González Casino en la década de los 80 
entre las cuales Grado 2: edema, enrojecimiento y erosiones  o 
Grado 4: edema, enrojecimiento, erosiones y/o granulaciones, 
son las características para esta patología. Además de el proce-
dimiento endoscópico permite obtener muestras de líquido duo-
denal, citología y biopsia que permita identificar el parásito.1

Objetivos

1. Determinar la asociación entre SCBID mediante Test de aire es-
pirado con Lactulosa en  pacientes con duodenitis inespecífica.
2. Determinar la prevalencia de Duodenitis giardiásica en los 
pacientes que presentan duodenitis inespecífica.
3. Evaluar la respuesta clínica posterior al tratamiento en los pa-
cientes con sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado.                       

Métodos

Se realizó un estudio clínico descriptivo prospectivo de una mues-
tra seleccionada de  pacientes que acudieron  por primera vez al  
Servicio de Gastroenterología “Dr. Simón Beker” del Hospital Ge-
neral del Oeste “Dr. José Gregorio Hernández”, quienes tuvieron 
como hallazgo en la endoscopia digestiva superior duodenitis 
inespecífica. Se instruyó al paciente acerca del estudio y acor-
daron entrar en dicho protocolo previo consentimiento informado 
escrito. Se usó Video endoscopio Olympus GIF-140, en dicha 
endoscopia se tomó biopsia del tejido duodenal en primera y 
segunda porción con pinza. Posteriormente el paciente fue some-
tido a prueba de hidrógeno en aliento aire espirado con 10 gr 
de Lactulosa. 
Fueron excluidos del estudio pacientes con neoplasias gástricas, 
enfermedad celiaca, tratamiento previo a la consulta con anti-

bióticos orales o antiparasitarios, cirugías previas sobre el tracto 
gastrointestinal, síndromes de inmunodeficiencias, ictericia, cole-
cistitis. 
Se realizó historia clínica completa, exámenes de laboratorio: he-
matología completa, examen simple de heces, prueba de hidro-
geno en aire espirado, endoscopia digestiva superior con toma 
de biopsias en duodeno y estomago.

En la Historia clínica fueron analizados los síntomas asociados a 
duodenitis inespecífica: 
1. Epigastralgia
2. Acidez
3. Pirosis
4. Diarrea
5. Estreñimiento 
6. Asintomáticos

El diagnóstico de sobrecrecimiento bacteriano del intestino del-
gado (SBID) se realizó con el test de hidrogeno en aire espirado 
posterior a la ingesta de 10 gr de Lactulosa, para dicha prueba 
el paciente guardó 8 horas de ayuno con dieta restringida de 
alimentos ricos en carbohidratos y fibra durante la noche pre-
via a la prueba, por la posibilidad de alterar los resultados. La 
medición se realizó con el equipo Quintron Clinical MicroLizer® 
siendo positiva para SBID el valor mayor a 20 partes por millón. 
Las pruebas de Hidrógeno en aliento se tomaron en condiciones 
basales, a los 5, 10, 15, 20, 25, 30, 60, 90 y 120 minutos.
 
Las muestras para  biopsia de tejido duodenal y gástrico fueron 
conservado en formalina 10% y enviados a un patólogo que 
se encargó de evaluar todo el material remitido. Los pacientes 
que presentaron H pylori en la biopsia se le indicó tratamiento o 
terapia triple con: 1) Amoxicilina 1000 mg cada 12 horas por 
7 días,  2) Claritromicina 500 mg cada 12 horas por 7 días y 
3) Inhibidor de Bomba de Protones: Lansoprazol 30 mg cada 24 
horas por 8 semanas.

Si la prueba de hidrógeno en aire espirado con Lactulosa fue 
positiva se indicó  tratamiento con ciprofloxacina 500 mg cada 
12 horas por 5 días.

Análisis Estadístico
El método estadístico aplicado fue el cálculo, la media y la des-
viación estándar de las variables continuas; en el caso de las 
variables nominales sus frecuencias y sus porcentajes. 
Los contrastes se basaron en la prueba Chi-cuadrado de Pearson 
para muestras independientes; se consideró un nivel de significa-
ción si p < 0,05.

Resultados

Se estudiaron un total de 61 pacientes, 18 hombres y 43 mu-
jeres. En edades comprendidas entre  18 y 74 años, con una 
Media de 40,3 años y con una desviación típica de 14,6 
años.
Los síntomas predominantes referidos fueron Epigastralgia 
en 50 pacientes (82%), Dolor abdominal 3 (4,9%), Reflujo 7 
(11,5%), Acidez 27 (44,3%), Eructos 8 (13,1%), Cólicos 2 
(3,3%), Rectorragia 1 (1,6%), llenura 30 (40,2%) y Pirosis 2 
(3,3%) (Gráfico 1).
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Al examen de heces se evidenció alteración en 9 pacientes 
(14,8%), mientras que 52 (85,2%) no reveló presencia de bac-
terias o Giardia lamblia.
Los valores de glóbulos blancos oscilaron entre 4.200 por µL y 
10.800 por µL con una media de  7. 376 por µL y una  desviación 
típica de 1414 por µL.  

Tabla 3 Características Generales

Variables                     n                            %

Género  
     Masculino                       18                              29,5
     Femenino                       43                              70,5
Edad  
     18 – 25                       11                              18,0
     25 – 32                       11                              18,0
     32 – 39                         6                                9,8
     39 – 46                       13                              21,3
     46 – 53                       12                              19,7
     53 – 60                         3                                4,9
     60 – 67                         1                                1,6
     67 – 74                         4                                6,6
Motivo de consulta  
     Epigastralgia                       50                                 82,0
     Llenura                       30                              49,2
     Acidez                       27                              44,3
     Eructos                         8                              13,1
     Gases                                       8                              13,1
     Reflujo                                       7                              11,5
     Dolor abdominal                         3                                4,9
     Cólicos                         3                                4,9
     Pirosis                                        2                                3,3
     Rectorragia                         1                                1,6
Hallazgos  
     Giardias presente          7                              11,5
     Metaplasia intestinal          6                                9,8
     Helicobacter pylori positivo        36                              59,0
     Prueba de hidrogeno        18                              29,5
Tratamiento indicado                                 0,0
     Ciprofloxacina + IBP          9                              14,8
     IBP                                     14                              23,0
     IBP + tilium                         3                                4,9
     Triple terapia                       25                              41,0
     Terapia triple + ciprofloxacion    10                                16,4
Evolución clínica  
     Asintomático                       48                                 78,7
     Mejoría                       13                              21,3

Gráfico 1 Distribución de la muestra según principales motivos 
de consulta

Los hallazgos endoscópicos  encontrados fueron:1) Hernia Hiatal 
14( 23%), Esofagitis Grado A (Clasificación de los Ángeles) 2 
(3,2%), Lesión Nodular en Esófago 1(1,6%), Sospecha endoscó-
pica de Esófago de Barrett 10 (16,4%), Várices fúndicas 1(1,6%), 
Gastritis erosiva en fundus 3 (4,9%), Gastritis Crónica Reagudiza-
da 61 (100%), Gastritis Atrófica 1(1,6%), Gastritis Hemorrágica 
1 (1,6%), Gastritis Nodular 4(6,6%), Gastritis Erosiva en cuerpo 
y antro 5(8,2%), Ectasia vascular 1 (1,6%), Duodenitis erosiva 1 
(1,6%), Duodenitis Inespecífica 61(100%), Hiperplasia Polipoi-
dea Esofágica 1 (1,6%) (Tabla 4).

Tabla 4 Distribución de la muestra según hallazgos Endoscópicos

Hallazgos                               n                %
Gastritis crónica reagudizada                   61               100,0
Duodenitis inespecífica                   61               100,0
Hernia hiatal                                 14                 23,0
Esófago de Barret                                 10                 16,4
Gastritis erosive                                   5                   8,2
Gastritis nodular                                   4                   6,6
Gastritis erosiva en fundus                    3                   4,9
Esofagitis Grado A                                   3                   4,9
Várices esofágicas                                   1                   1,6
Lesión nodular en esófago                    1                   1,6
Várices fúndicas                                   1                   1,6
Gastritis atrófica                                   1                   1,6
Gastritis hemorrágica                    1                   1,6
Ectasia nodular                                   1                   1,6
Ectasia vascular                                   1                   1,6
Duodenitis erosive                                   1                   1,6

Los hallazgos reportados en el estudio anatomopatológico fueron: 
Cardioesofagitis 3 (4,9%), Esófago de Barrett  5(8,2%), Esofagi-
tis Crónica 4(6,6%), Acantosis 1(1,6%), Gastritis Crónica Mo-
derada 61(100%), Gastritis Crónica Severa 1(1,6%), Gastritis 
Atrófica 1(1,6%), Duodenitis Crónica Leve 10(16,4 %), Duodeni-
tis Erosiva 1(1,6%), Duodenitis Crónica Moderada  51(83,6%), 
Vellosidades Alteradas focalmente 13 (21,3%), Hipotrofia de las 
Vellosidades 18 (29,5%), Giardias presentes 7(11,5%), Metapla-
sia Intestinal 6 (9,8%), presencia de Helicobacter pylori 36 (59%)
(Gráficos 2 y 3).

Gráfico 2 Distribución de la muestra según biopsia de Helico-
bacter pylori
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Gráfico 3 Distribución de la muestra según presencia de me-
taplasia intestinal

La prueba de Hidrógeno en aliento resultó positiva en 18 pacien-
tes (29,5%) y negativo en 43 (70,5%) (p=1,000) (Gráfico 4). 
La sensibilidad fue de 29,6 % (IC 95%) y Especificidad 71% (IC 
95%) (Cuadro 1). Los pacientes con duodenitis crónica leve 
presentaron prueba de hidrógeno en aliento positiva en 2 (20%) 
de 10 casos y  8 (80%) de 10 casos resultaron negativa, mientras 
que los pacientes con duodenitis crónica severa 16 (31,37%) 
resultaron con prueba de hidrógeno en aire espirado positiva y 
38(68,73) negativos (p=0,471) (Cuadro 2).

La prueba de hidrógeno en aliento resultó positiva en 1 paciente 
(1,6%) con el hallazgo histológico de vellosidades alteradas y 12 
pacientes (19,7%) resultaron negativos, mientras que 17 pacien-
tes (27,8%) sin el hallazgo histológico resultaron positivos para 
la prueba de hidrógeno en aliento y 50,82% (31 pacientes) no 
presentaron ni vellosidades alteradas ni prueba de Hidrógeno en 
aliento positiva. 

Los pacientes con hipotrofia de las vellosidades y prueba de Hi-
drógeno en aliento positiva fueron 4 (6,6%), mientras que 14 
(22,9%) dieron negativo para la prueba, y en los pacientes con 
prueba de Hidrógeno en Aliento negativa 14 (22,9%) tenían hi-
potrofia de las vellosidades y 29 (47,5%) no tuvieron este hallaz-
go (Cuadros 3 y 4).

El tratamiento indicado fue: Inhibidor de Bomba de Protones (IBP) 
y Domperidona en 4,9% de los pacientes, IBP y Ciprofloxacina 
500 mg en 14,8%, Terapia triple conformada por: antibióticote-
rapia contra H pylori (Claritromicina 500 mg, Amoxicilina 1000 
mg y el IBP) más Ciprofloxacina 500 mg los cuáles fueron el 
16,4% de la muestra, 23% los que ameritaron solo IBP y final-
mente el 41% se le indicó terapia triple (Gráfico 5).

En la evolución clínica se evidenció que 48 pacientes (78,7%) es-
taban asintomáticos posterior al mes de tratamiento y 13 (21,3%) 
presentaron mejoría marcada de síntomas. 

Gráfico 4 Distribución de la muestra según resultado de la 
prueba de hidrógeno

Cuadro 1 Correlación de la respuesta positiva de la prueba de 
hidrógeno y la presencia de duodenitis inespecífica

Cuadro 2 Correlación de la respuesta positiva de la prueba de 
hidrógeno y la duodenitis crónica

           Duodenitis Inespecífica 
Prueba de 
hidrógeno Presente   Ausente Total
Positiva                   16                      2                  18
Negativa       38                      5                  43
Total                 54                    7                61

p = 1,000
Se: 29,6 (IC-95%: 16,5 - 42,7)
Sp: 71,4 (IC-95%: 30,8 - 100,0)

              Prueba de hidrógeno 
Duodenitis 
crónica       Positiva   Negativa    Total
Leve                      2                       8                   10
Moderado          0                       0                     0
Severo                     16                     35                   51
Total                   18                   43                 61
Chi2 = 0,520 (p = 0,471)
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Gráfico 5 Distribución de la muestra según tipo de tratamiento

Gráfico 6 Distribución de la muestra según evolución clínica

Cuadro 3 Correlación de la respuesta positiva de la prueba de 
hidrógeno y Vellosidades alteradas

      Prueba de Hidrógeno en aliento 
Vellosidades 
alteradas   Positivo          Negativo   Total
Sí                      1                     12                  13
No                    17                     31                  48
Total                  48                   43                61
p = 1,000

Cuadro 4 Correlación de la respuesta positiva de la prueba de 
hidrógeno y Vellosidades alteradas

 Prueba de Hidrógeno en aliento 
Hipotrofia de
Vellosidades     Positivo Negativo Total
Si                        4       14                18
No                      14       29                43
Total                    18      43               61
p = 0,872

Discusión

La prueba de Hidrógeno en aire espirado con Lactulosa en una 
prueba sencilla, de bajo costo, no invasiva y excelente alternativa 
para determinar la presencia de sobrecrecimiento bacteriano del 
intestino delgado.7-11 En nuestro estudio se pudo evidenciar que la 
población que presentó sobrecrecimiento bacteriano del intestino 
delgado fue 29,5%, es muy similar a los estudios realizados por 
los autores Quera R et al 22-25%,9 Reis JC 33,5%.43

Los pacientes presentaron mejoría marcada de síntomas al mes 
de tratamiento, el 78,7% estaban asintomáticos y el 21,3% acu-
saron mejoría marcada de síntomas. Estos resultados fueron simi-
lares a los obtenidos en el estudio de Quera et al.9

La prevalencia de duodenitis giardiásica en pacientes con duo-
denitis fue del 11,5%.

Solo en el 11,5% de los pacientes con duodenitis inespecífica  se 
reportó la presencia de Giardia lamblia, lo que indica un hallaz-
go endoscópico de duodenitis  poco confiable. 
En nuestro estudio la correlación endoscópica e histológica fue 
del 100% para duodenitis, siendo corroborada por las biopsias 
como duodenitis crónica leve y severa. Pudimos evidenciar que 
la prueba de hidrógeno en aire espirado con Lactulosa tuvo una  
sensibilidad 29,6% y especificidad del 71,2%. Dichos resultados 
son similares a los reportados por Quera et al,9 Gasbarini et al,10 
Singh et al.11 

Conclusiones

• La prueba de Hidrógeno en aire espirado con Lactulosa es una 
prueba con poca sensibilidad pero específica para el Diagnósti-
co de Sobrecrecimiento bacteriano del Intestino Delgado.
• La prevalencia de duodenitis giardiásica fue del 11,5% en la 
población estudiada.
• Los hallazgos histológicos referentes a las alteraciones de las 
vellosidades intestinales no están correlacionados con el sobre-
crecimiento bacteriano del intestino delgado. 
• El tratamiento con Ciprofloxacina 500mg cada 12 horas por 5 
días es efectivo para el tratamiento de Sobrecrecimiento Bacteria-
no del Intestino Delgado.

Reportes Preliminares
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