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RESUMEN

INTRODUCCION

La enfermedad renal cronica (ERC) es una patologia frecuente que conlleva a un
estado de inflamacion sistémica permanente que explica parte del deterioro organico
de estos pacientes.

El crecimiento excesivo de microorganismos en el intestino delgado produce una
entidad conocida como sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado (SBID). Su
prevalencia en la poblacion general ronda entre un 4 a 8%. El SBID genera
alteraciones del funcionamiento de la barrera intestinal que se manifiestan como
diarrea y/o malabsorcion pero también puede ser oligo o asintomatico. De la
interaccion bacteria-epitelio se activa una respuesta inflamatoria local, que
eventualmente podria tener repercusion sistémica.

Los mecanismos involucrados en la génesis del estado inflamatorio mencionado no
son bien conocidos. Existe evidencia de que la ERC se asocia al SBID, el cual podria
podria contribuir a generar o sostener dicho estado inflamatorio.

OBJETIVOS

Conocer la prevalencia de SBID en la poblacion con ERC. En forma secundaria,
evaluar diferencias en parametros sanguineos de inflamacion sistémica en pacientes
con y sin SBID.

METODOS

Estudio de corte transversal. Se incluyeron de manera aleatoria y prospectiva a
pacientes entre 18 y 70 afios, con CICr < 60 ml/min/1,73m?. Se excluyeron aquellos
que pudieran tener SBID por otras causas, excepto los pacientes diabéticos a quienes
se los analizé en forma separada. En una unica visita se extrajo sangre y se realizd
test de aire espirado con 10 g de lactulosa. Se consider6 positivo para SBID a un
aumento > 20 ppm de H, del valor basal en 2 muestras consecutivas durante los
primeros 60 minutos. Se exploraré el punto de corte 15 ppm dada la varibilidad
reportada en la literatura. Se estimo6 la prevalencia de SBID y se reportd con su
intervalo de confianza del 95%. Se dosaron en sangre parametros inflamatorios (PRC,
VSG, albumina y ferritina) y se compararon en el grupo con SIBD y sin SBID. Se
consideraron significativos valores de p menores a 0,05.

RESULTADOS

Se reclutaron 80 pacientes. La prevalencia global de SBID fue 39% (IC95% 37-60) y
38%, (IC95% 26-50) excluyendo a los pacientes diabéticos. En este subgrupo (n=20)
la prevalencia fue 43% (1C95% 17-71). Los pacientes con SBID (15 ppm) tuvieron mas
dolor abdominal y meteorismo que los pacientes sin SBID (p=0,001). Los valores de
VSG, PCRu y ferritina se encontraron elevados en ambos grupos, sin diferencias
significativas.

DISCUSION

Los pacientes con ERC tuvieron una alta prevalencia de SBID con respecto a la
poblacion general. El dolor abdominal y el meteorismo fue significativamente mas
frecuente en el grupo de pacientes con SBID. No encontramos asociacién entre el
SBID y el aumento de los parametros inflamatorios en sangre.
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CONCLUSION

La prevalencia de SBID en pacientes con ERC fue alta con respecto a la poblacion
general. Por este motivo, esta condicion deberia ser evaluada en todos los pacientes
que tengan deterioro de su funcién renal, sobretodo aquellos con sintomas
gastrointestinales, aun en estadios tempranos de la enfermedad. Si bien no se pudo
demostrar diferencias en los parametros seroldgicos clasicos de inflamacién en los
pacientes con SBID comparados con los que no tienen SBID, no podemos descartar
que esta entidad tenga repercusiones a nivel sistémico.

PALABRAS CLAVES: enfermedad renal crénica, sobrecrecimiento bacteriano del
intestino delgado, test de aire espirado, inflamacion sistémica.

INTRODUCCION

Maria Julieta Argliero



La enfermedad renal cronica (ERC) es una entidad prevalente que afecta entre el 7 y
el 12% de la poblaciéon general. (1) Presenta un elevado indice de morbimortalidad,
dado fundamentalmente por la enfermedad cardiovascular, secundaria a alteraciones
hemodinamicas, que aumenta con la severidad de la ERC. La afeccidén cardiovascular
inicia con el dano endotelial que se ve favorecido por un estado de inflamacion
sistémica permanente que explica el deterioro organico de estos pacientes. Si esta
situacion se ve perpetuada se genera una condicion propicia para la progresién hacia
la enfermedad renal crénica terminal. Este estado de inflamacion sistémica es
multifactorial y por tal motivo es necesario realizar un abordaje multidisciplinario. (2)

El tracto gastrointestinal constituye la principal superficie de intercambio y
comunicacion entre el medio externo e interno. Gran parte de las células inflamatorias
del cuerpo se encuentran en el intestino y su funcion depende del equilibrio entre los
mecanismos que controlan la calidad y cantidad de la microbiota, de la integridad de la
barrera de la mucosa y la reactividad del sistema inmune del intestino. (3)

Al comparar la composicion de la microbiota en pacientes con y sin ERC, se observé
un aumento de microorganismos patégenos en los primeros. Los potenciales factores
responsables de este hallazgo serian la acidosis metabdlica, la retencién de productos
nitrogenados, la congestion de la pared intestinal, el uso frecuente de antibidticos y los
suplementos con hierro en este grupo de pacientes. (4) Hay evidencia de que
presentan una menor cantidad de bacterias productoras de acidos grasos de cadena
corta, un nutriente esencial en el trofismo del epitelio colonico, y un incremento en la
produccion de productos derivados del metabolismo bacteriano de las toxinas
urémicas, tales como indoxyl sulphate, p-cresyl sulphate, and trimethylamine-N-oxide
(TMAO). Estos productos alteran la permeabilidad de la barrera epitelial lo que facilita
su traslocacién al torrente sanguineo. (5) Por otro lado, la hiperactivaciéon del sistema
renina angiotensina aldosterona evidenciada en los pacientes con ERC provocaria
isquemia intestinal que desencadenaria un trastorno en la motilidad gastrointestinal.
(6)

La alteracion en la motilidad, mencionada anteriormente, es un factor predisponente
para el crecimiento excesivo de microorganismos en el intestino delgado y para la
migracién retrograda de bacterias desde el colon, entidad conocida como
Sobrecrecimiento Bacteriano del Intestino Delgado (SBID). Genera alteraciones del
funcionamiento intestinal como diarrea y malabsorcién pero también puede ser oligo o
asintomatico. La prevalencia de SBID en la poblacion general ronda entre un 4 y 8%.
(7) La interaccion de estas bacterias con las células M del epitelio intestinal produce la
alteracion de su citoesqueleto, lo que permite su ingreso a las células con la posterior
liberacion de citoquinas que activa una respuesta inflamatoria local, que
eventualmente podria tener repercusion sistémica, aun sin invadir la mucosa. (8) De
dicha presentacién antigénica resulta la activacion de sefales intracelulares las cuales
inician y amplifican la cascada de la inflamacion generando lesion de la mucosa. Este
disbalance de microorganismos frente a una barrera intestinal permeable, predispone
la traslocacién bacteriana al torrente sanguineo, lo que perpetuaria el estado de
inflamacion sistémica de base, que es considerado un factor predictor independiente
de morbimortalidad en estos pacientes. (9) Algunos autores han demostrado que la
modificacion en la composicién de la microbiota intestinal contribuyé a mejorar los

6

Maria Julieta Argliero


https://paperpile.com/c/VasmuA/LHSV
https://paperpile.com/c/VasmuA/MTUT
https://paperpile.com/c/VasmuA/fNNz
https://paperpile.com/c/VasmuA/Wg2m
https://paperpile.com/c/VasmuA/HoUP
https://paperpile.com/c/VasmuA/FZUV
https://paperpile.com/c/VasmuA/YyVw
https://paperpile.com/c/VasmuA/sZwQ
https://paperpile.com/c/VasmuA/WFnk

parametros de inflamacién sistémica. (10) Si bien las caracteristicas histolégicas del
intestino delgado en pacientes con SBID no son distintivas, se ha evidenciado una
disminucion en la altura de las vellosidades y en la profundidad de las criptas, un
engrosamiento de la mucosa, un aumento de los linfocitos intraepiteliales y areas
focales con erosiones y Uulceras. Estas alteraciones se normalizan luego del
tratamiento antibiético. (11) Oxidantes generados por la xantinooxidasa ileal estan
involucrados en la patogénesis del daino mucoso inducido por endotoxinas
bacterianas. Se han encontrado cantidades aumentadas de IL-6 en la luz del intestino
delgado de pacientes con SBID. En animales de experimentacion se encuentra
demostrada la relacién entre el SBID y la sepsis. (12)

Si bien existe evidencia de que la ERC se asocia al SBID (13), no hay al momento
estudios que determinen la prevalencia de SBID en esta poblacién y los niveles de
marcadores de inflamacion sistémica en funcion de la presencia o ausencia de SBID.

OBJETIVOS

Estimar la prevalencia de sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado (SBID) en
pacientes con enfermedad renal crénica. En forma secundaria, comparar parametros
serolégicos clasicos de inflamacion sistémica, en pacientes con y sin SBID.

MATERIALES Y METODOS

Diseno

Estudio monocéntrico, de corte transversal y reclutamiento prospectivo desde julio de
2014 a diciembre de 2016.

Ambito
Servicios de Gastroenterologia y Nefrologia del Hospital Italiano de Buenos Aires.

Poblacién

Se incluyeron pacientes entre 18 y 70 afos, con diagndstico de ERC, constatada en la
historia clinica electrénica o diagnosticada de manera ambulatoria en los consultorios
de clinica médica o de nefrologia del Hospital Italiano de Buenos Aires. Se excluyeron
aquellos pacientes que manifestaran negativa a participar o imposibilidad de
comprender el consentimiento informado; ERC en estadio | y Il (clasificacion kdigo
2012); consumo de antibiéticos orales en los ultimos 30 dias, alteraciones anatémicas
que involucren al aparato digestivo, ya sea congénitas o adquiridas; presencia de
alguna condicion que se asocie a disminucion del transito gastrointestinal, como
amiloidosis intestinal,  esclerodermia, hipotiroidismo, pseudobstruccion intestinal
cronica; enfermedad inflamatoria intestinal; enfermedad celiaca; cirrosis hepatica;
enfermedades autoinmunes; enfermedades reumatoldgicas; inmunodeficiencia,
congénitas o adquiridas; pacientes oncoldgicos; pacientes con aclorhidria; pacientes
en hemodidlisis y pacientes con trasplante renal.

Variables
- Enfermedad Renal Croénica: anormalidad en la funcién o estructura renal
presente por mas de 3 meses con implicancias en la salud. Se consideré como
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enfermo renal crénico a todo paciente con un clearance de creatinina calculado
menor a 60 ml/min. Se estratificé seguin los grados expresados en las guias
kdigo 2012 (ver anexo). Las causas de ERC se agruparon tomando como
criterio su fisiopatologia como: vasculo-hematologicas (HTA, DBT, mieloma
multiple), renales (glomerulopatias, alteraciones anatémicas del rifion) vy
obstructivas (litiasis, uropatia obstructiva de otra etiologia).

- Sobrecrecimiento Bacteriano del Intestino Delgado: diagnosticado
mediante test de H, espirado. Se consider6 como positivo un aumento > 20
ppm de H, del valor basal en 2 muestras consecutivas durante los primeros 60
minutos. Se exploré adicionalmente el punto de corte 15 ppm. Se utilizd
lactulosa como sustrato y se consideré como positivo el pico a los 60 minutos.
(ver anexo). Se registré como variable categorica.

- Parametros serolégicos de inflamacion sistémica: velocidad de
eritrosedimentaciéon (VSG) (mm), proteina C reactiva ultrasensible (PCRu)
(mg/l), ferritina (ng/ml), plaquetas (mm?®), glébulos blancos (GB) (mm3),
albumina (g/dl). Se registraron como variable numérica continua.

- Sintomas gastrointestinales: durante la consulta se interrogd sobre los
siguientes sintomas durante el ultimo mes: saciedad precoz, nauseas, vomitos,
dolor epigastrico, dolor abdominal y meteorismo. Se registraron como variable
categorica.

Muestreo y seleccion de pacientes

El muestreo fue aleatorio simple, a partir de un listado generado desde la historia
clinica electronica de nuestra institucion. Se llamé por teléfono a los pacientes con
ERC, para invitarlos a participar. Con aquellos que aceptaron se concerté una cita para
evaluar criterios de exclusion y explicar detalles del estudio. Al paciente apto que
aceptaba participar, se le realizo la lectura y la firma del consentimiento informado y se
le entregd las indicaciones para el test de aire espirado. En una segunda visita se
realizé la toma de una muestra de sangre para la obtencion de los marcadores
serologicos y se realizo el test de aire espirado con H, para evaluar la presencia de
SBID. Se estimo la prevalencia global de SBID en 2 niveles: tomando como punto de
corte 15 ppm por ser el valor clasicamente aceptado y 20 ppm que es el valor del
ultimo consenso. (14)

Se realizé un calculo del tamafio muestral, para detectar una proporcién de SBID de
aproximadamente 36% (15), con un error alfa estimado de 5% y una precision que va
de 0,26 a 0,47. Se necesitd incluir 80 pacientes (incluyendo un estimado 10% por
pérdidas). El calculo muestral se realizé utilizando el software Power and Precision
version 3.2.

Maria Julieta Argliero
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Flujograma

n=1000
Clearance de Creatinina <o= 45 ml/min/1,73 m?

Evaluacion de los criterios de inclusidn y exclusion

Criterios inclusion:
>18 afios
<70 afios
Diagnostico de insuficiencia renal crénica.

Criterios exclusion:
ERC estadio | y Il (Kdigo 2012).
Antibidticos orales en los 30 dias previos.
Alteraciones anatomicas del aparato digestivo (congénitas o
adquiridas).
Condiciones que disminuyan el peristatismo: hipotiroidismao,
amiloidosis, entre otras.
Enfermedad inflamatoria intestinal.
Enfermedad celiaca.
Cirrosis hepatica.
Enferemedades autoinmunes.
Enfermedades del reumatoldgicas.

- Reclutamiento aleatorio por llamado telefénico (n=45).
- Reclutamiento por conveniencia de pacientes que asistian a control (n=35).

n=80

Analisis estadistico

Para el analisis descriptivo se expresaron las variables cuantitativas con media y
desvio estandar o mediana e intervalo intercuartil, segun distribucién observada. Las
variables categodricas se expresaron en proporciones con su respectivo intervalo de
confianza del 95%. Las variables continuas se compararon con U Mann Whitney o T
test acorde a distribucion y las proporciones con chi-cuadrado. Se realizé un
subanalisis luego de excluir del grupo a la poblacién diabética, por su alta prevalencia
de SBID, independientemente del compromiso renal.

El analisis se realiz6 con el software estadistico STATA 13.
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RESULTADOS

Se reclutaron 80 pacientes en un periodo de 18 meses. La media de edad fue 58 afos
(DE 21). ElI 70% (n=56) fueron hombres. La prevalencia global de SBID, tomando
como punto de corte 20 ppm, fue 39% (IC95% 37-60). En el subgrupo de pacientes
diabéticos (n=16) fue de 43% (IC95% 17-71) y en los pacientes no diabéticos (n=64) la
prevalencia fue de 38%, (IC95% 26-50). Tomando como punto de corte 15 ppm de H2,
la prevalencia global fue 63,7%, (IC95% 52-74). Del total de pacientes, 25%
consumian IBP. De ellos el 65% no presentd SBID mientras que el 35% de los
consumidores presenté SBID (p=0,69).

La causa mas frecuente de ERC fue la HTA. La segunda causa mas frecuente fue, en
el grupo sin SBID, la idiopatica que representd el 17% (n=8) y en el grupo con SBID
las alteraciones anatémicas, que representaron el 20% (n=6). El resto de las causas
se muestran a la tabla 1.

La mediana global de CICr fue 41,5 ml/min/1,73m? (RIQ 25,3-50). Alrededor del 45%
de los pacientes, en ambos grupos, tuvieron un CICr entre 45 a 50 ml/min/1,73m?.

Los pacientes con SBID (punto de corte 15 ppm) tuvieron mas dolor abdominal y
meteorismo que los pacientes sin SBID (p<0,01) (ver tabla 3).

En forma global, los marcadores serologicos de inflamacion sistémica no mostraron
diferencias entre ambos grupos. La VSG, PCRu vy la ferritina se encontraron elevados
en ambos grupos sin mostrar diferencias significativas entre ambos grupos (ver tabla
4).

DISCUSION

El SBID es una entidad frecuentemente encontrada en pacientes con ERC y ha sido
asociada a trastornos motores y a alteraciones inmunoldogicas en el tracto
gastrointestinal. (13) El estudio de Hands Strid et al mostré una prevalencia del 36%
en pacientes con ERC que se encontraban bajo terapia de reemplazo (dialisis
peritoneal o hemodialisis). (16) Nuestro estudio muestra que los pacientes con ERC,
aun sin requerimiento de dialisis, tienen una alta tasa de SBID (39%) comparado con
la poblacion general (4-8%) y similar a los casos reportados en el estudio mencionado
anteriormente (36%). Identificar y tratar el SBID en etapas tempranas de la
enfermedad podria contribuir a mejorar los sintomas y potencialmente el estado
proinflamatorio que presentan estos pacientes por su enfermedad de base.

En la ERC se ha descrito una disbiosis en la microbiota intestinal con un aumento de
de microorganismos patégenos sobre los simbiontes. (17) El acumulo de productos
metabdlicos de la microbiota podria estar implicado en el aumento de la respuesta
inflamatoria sistémica. Por lo tanto, todo lo que implique cambios en la microbiota y la
barrera intestinal podrian contribuir a la empeoria de estos pacientes. En afios
recientes el tracto gastrointestinal ha emergido como un instigador mayor de
inflamacién en pacientes con ERC. La ERC genera el acumulo de productos
nitrogenados debido a un déficit en su excrecion conocido como uremia. La uremia
induce la irrupcidn de las uniones estrechas a nivel del epitelio intestinal, lo que altera
la permeabilidad intestinal que permite el pasaje toxinas urémicas, DNA y endotoxinas
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bacterianas encontradas en la luz intestinal. (6) Esto trae como consecuencia
alteraciones en el funcionamiento de varios érganos y podria perpetuar el estado de
inflamacioén sistémica que presentan de base estos pacientes. En nuestro estudio no
encontramos asociacion entre la presencia de SBID y el aumento de los marcadores
serolégicos de inflamacion sistémica. Sin embargo la mayoria de los parametros
estudiados estaban por encima de los valores de normalidad, hallazgo que podria
explicarse por la enfermedad de base que presentan. La falta de diferencia entre los
grupos podria explicarse por la falta de especificidad de los marcadores dosados. No
podemos concluir cuales hubieran sido los resultados si se hubieran medido otros
parametros mas especificos como IL3, IL6 o TNF-alfa que actualmente se utilizan para
demostrar estados de inflamacién cronica de bajo grado en entidades como el
Sindrome del Intestino Permeable. (18)

Los sintomas gastrointestinales son frecuentes en pacientes con ERC (16) y son
considerados como una causa de malnutricibn en esta patologia. Una de sus
explicaciones es la alteracidon de la motilidad gastrointestinal. La causa de esta
alteracion seria multifactorial. Se ha especulado con que uno de los mecanismos seria
el acumulo de toxinas urémicas que afectaria al plexo mientérico y autonémico (13,15).
Hans Strid y col. demostraron que la mayoria de los pacientes con ERC y SBID no
tenian alteraciones anatomicas predisponentes pero si una mayor prevalencia de
ondas retrogradas a nivel duodenal proximal durante la fase Il del complejo motor
migrante y durante el periodo postprandial inmediato (15). Esta podria ser la
explicacion de que en nuestro estudio, el dolor abdominal y el meteorismo fue
significativamente mas frecuente en el grupo de pacientes con SBID (punto de corte
15 ppm).

Fragmentos de ADN bacteriano y endotoxinas bacterianas han sido detectados en
sangre de pacientes con ERC en dialisis, por lo que suponen que los niveles de
endotoxinas se incrementan con la severidad de la ERC y se correlacionan con la
severidad de la inflamacion sistémica. (19) No pudimos demostrar una relacién directa
entre la prevalencia de SBID y la severidad del trastorno renal, lo que podria deberse a
que el tamafio de la muestra en cada categoria de ERC no permitié encontrar una
diferencia.

Dada la falta de acuerdo para establecer el punto de corte del test de aire espirado,
para el analisis de los datos tomamos como puntos de corte 20 ppm, que es valor
aceptado por el ultimo consenso y 15 ppm que era el valor anteriormente aceptado.
(14) Se utilizé lactulosa y no glucosa como sustrato, por la alta prevalencia de diabetes
en la poblacién de pacientes con ERC. La sensibilidad del test de lactulosa varia entre
31 a 68% y la especificidad de 44 a 100%. (20) Para reducir los falsos positivos, se
tomé el pico de hidrogeno a los 60 y no a los 90 minutos. El amplio rango de
sensibilidad del test y la imposibilidad de detectar metano podrian haber generado
falsos negativos. En este sentido algunos pacientes con SBID clasificados como
negativos podrian ser efectivamente positivos para SBID. Esta posible falla en la
clasificacién podria haber cambiado el resultado final al momento de analizar los
marcadores de inflamacion sistémica.

A pesar de las debilidades del método creemos que la prevalencia de SBID estaria
bien estimada. Si bien en este estudio no contamos con un poblacién sana como
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control, nuestro grupo ha realizado con el mismo equipamiento un estudio, con
resultados no publicados, que mostré la prevalencia de SBID en poblacién general con
valores similares a lo reportado en la literatura.

Como otras enfermedades cronicas, que implican inflamacién sistémica de bajo grado
en forma constante tales como la cirrosis, la ERC se asocia a alteraciones en la
permeabilidad intestinal. Se han encontrado valores aumentados de zonulina, TNF-alfa
e IL-6 en pacientes en hemodialisis. (21). Por lo expuesto anteriormente, la presencia
de un numero excesivo de bacterias al otro lado de una membrana, cuya estructura se
ve alterada, no debiera ser poco relevante dado que aumenta la predisposicion a la
translocacion bacteriana. Si bien no hay biomarcadores precisos para determinarla, el
SBID y la alteracion en la permeabilidad de membrana son factores predisponentes
(22), ambos presentes en la ERC. De ellos el SBID es el mas facilmente objetivable y
que presenta un tratamiento posible con antimicrobianos. (23)

CONCLUSION

La prevalencia de SBID en pacientes con ERC fue alta con respecto a la poblacion
general. Por este motivo, esta condicidén deberia ser evaluada en todos los pacientes
que tengan deterioro de su funcion renal, sobretodo aquellos con sintomas
gastrointestinales, aun en estadios tempranos de la enfermedad. Si bien no se pudo
demostrar diferencias en los parametros seroldgicos clasicos de inflamacién en los
pacientes con SBID comparados con los que no tienen SBID, no podemos descartar
que esta entidad tenga repercusiones a nivel sistémico.

Aprobaciéon comité de ética: este proyecto ha sido aprobado por el comité de ética
de nuestra institucion en base a la Declaraciéon de Helsinski de 1964.

Consentimiento informado: a todos los pacientes se les tomo consentimiento
informado antes de ser ingresados a este estudio.

Conflicto de interés: se declara ausencia de conflicto de interés.
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TABLAS Y GRAFICO

Tabla 1
Causas de ERC en la poblacidn total y en relacién a la presencia de SBID
CAUSAS Todos SBID - SBID + p valor
n=80 n=49 (61%) | n=31
(100%) (39%)
Vasculo-hematolégicas 49 (61) 26 (53) 13 (42) 0,33
Renales 14 (17,5) 13 (27) 12 (39) 0,26
Obstructivas 6 (7,5) 5(10) 1(3) 0,24
Causa desconocida 11 (14%) 5(10) 5 (16) 0,42

SBID: sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado

Tabla 2

Caracteristicas demograficas, antecedentes y grado de ERC en la poblacién total
y en relacion al la presencia de SBID
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Total SBID - SBID + p valor
n=80 n=49 n=31
Género Masculino (%) 56 (70) 35 (71) 21 (68) 0,77
Edad (DE) 58 (21) 58 (21) 59 (21) 0,83
HTA (%) 63 (79) 40 (82) 23 (74) 0,39
DBT (%) 16 (20) 9 (18) 7 (22,5) 0,62
Consumidores de IBP (%) 20 (45) 13 (26,5) 7 (22,5) 0,68
CI Cr ( ml/min/1,73m?) (DE)* | 38 (14) 38 (15) 37,5 (14) 0,88
G3a 37 (46) 24 (48) 13 (42) 0,17
Grados de | G3b 16 (20) 10 (20) 6 (19)
ERC G4 22 (28) 10 (20) 12 (39)
G5 4 (14) 4 (8) 0

HTA: hipertension arterial. DBT:

diabetes tipo 1 y tipo 2. IBP: inhibidores de la bomba

de protones. CICr: clearance de creatinina. RIQ: rango intercuartilo. ERC: enfermedad
renal cronica. * media y desvio standard

Tabla 3

Sintomas digestivos en relaciéon a la presencia de SBID con distintos puntos de

corte (20 ppm y 15 ppm)

20 ppm
SBID - SBID + p valor
n=49 (%) n= 31 (%)
DOLOR ABDOMINAL 5 (10) 7 (22,5) 0,12
METEORISMO 15 (31) 11 (35) 0,70
EPIGASTRALGIA 4 (8) 3(9) 0,87
SACIEDAD PRECOZ 5 (10) 6 (19) 0,25
NAUSEAS y VOMITOS 1(2) 3(9) 0,15
SBID: sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado
15 ppm
SBID - SBID + p valor
n=29 (%) n=51 (%)
DOLOR ABDOMINAL 0 12 (23) *0,0052
METEORISMO 1(3) 25 (49) *0,000
EPIGASTRALGIA 2 (6) 5(9) 0,63
SACIEDAD PRECOZ 2 (6) 9 (18) 0,13
NAUSEAS y VOMITOS 0 4 (7) 0,14

SBID: sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado

Tabla 4

Parametros inflamatorios en relacion a la presencia de SBID (20 ppm y 15 ppm)

20 ppm

SBID -
n=49

SBID +
n=31

p valor
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PCR mg/l (RIQ)

2,3 (1,3-5,4)

1,7 (1-1)

0,46

VSG mm (RIQ) 27,5 (15,5-42,5) 27 (18-42) 0,66
FERRITINA ng/ml (RIQ) | 116,9 (61-247,5) 111,15 (56-285) 0,98
ALBUMINA g/dI (RIQ) 4,1 (3,8-4,2) 4,1 (3,9-4,3) 0,74
PLAQUETAS mm3 (RIQ) | 213100 236400 0,11
(178000-237500) (174200-268400)
LEUCOCITOS mm3 | 7300 (6347-8560) 7286 (6038-8591) | 0,60
(RIQ)
SBID: sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado
15 ppm
SBID - SBID + p valor
n= 29 n= 51
PCR mg/l (RIQ) 1,85 (0,8-5,4) 2,1 (1,3-5) 0,82
VSG mm (RIQ) 28 (13-39) 26 (10-44) 0,33
FERRITINA ng/ml (RIQ) | 156 (39-258,2) 101 (67,4-217,25) 0,70
ALBUMINA g/dI (RIQ) 4,1 (3,8-4,3) 4,1 (3,9-4,2) 0,63
PLAQUETAS mm3 (RIQ) | 213100 224300 0,40
(178000-237500) (174200-250700)
LEUCOCITOS mm3 | 6725 ( 6145-8334) 7300 (6130-8700) 0,55
(RIQ)

SBID: sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado

Maria Julieta Argliero
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