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ULCERA DUODENAL, METAPLASIA GASTRICA Y 
HELICOBACTER PILORY

Carrillo L., Reyes R., Guerrero R., Salvador I., Montalvo R., Berger A. 

RESUMEN

La relación en iré Il.P., metaplasia gástrica y gastritis antral fue eva­
luada en 50 pacientes con úlcera duodenal activa. Todos ellos se some­
tieron a evaluación endoscópica y biopsia del antro y del duodeno. La 
investigación del IIP. y de la metaplasia gástrica en las biopsias se rea­
lizaron mediante tinción con hematoxilina-eosina. La prevalencia de 
IIP. fu e del 70 o ¡o en la muestra estudiada. La presencia de H.P. más 
metaplasia gástrica en el bulbo se encontró en el 44 o/o  de los casos 
estudiados. No hubo ni metaplasia gástrica ni IIP. en el bulbo en el 
56 o/o. Estos datos indican que el H.P. es positivo en el bulbo sólo 
cundo concomitan tenien te está presente mucosa gástrica metaplasiada 
en el bulbo, i'.u este caso se entiende fácilmente la patogenia del H.P. 
en el desarrollo de la IJ.D. Ño así cuando la bacteria está presente sola­
mente en el' au a o.

Introducción

Desde hace 10 anos en que MarshaU y 
Warren (1 ,2 )  establecieron la presencia del 
Cam pylobacter Pilory en la mucosa gástrica, 
posteriorm ente llamado 1 lely cobacter (3 ) , y 
su asociación con patología gástrica y duode­
nal, se han realizado en el-mundo entero una 
profusa cantidad de investigaciones en este 
campo. A ctualm ente ya nadie duda de que 
la gastritis tipo B es causada por esta bacte 
ria (4 * 5 ,6 ;7 ); .La úlcera péptica es ana enfer­
medad m uli¡factorial. Sin embargo, parece 
ser que .el'H.P. tiene un rol etiopátogénico de 

gran importa neja ( 8 ,9 ,1 0 ,1 1) en la úlcera

péptica duodenal. Se ha com probado que el
H.P. solamente vive en la mucosa gástrica
(1 2 ). Ha sido encontrado en el duodeno, pe­
ro cuando en él existe metaplasia gástrica
(1 3 ). La patogenia para la aparición de U.D . 
si el Il.P. está presente en la metaplasia gás-

: trica del duodeno es muy comprensible. No 
ocurre igual si la bacteria se halla solamente 
en el estóm ago, para lo cual existe otra expli­
cación (1 4 ). Kl presen-te estudio se realizó 

; con el objeto de conocer cuál es la prevalen­
cia del H.P. en los ulcerosos duodenales de 
nuestra población y de saber con qué fre­
cuencia se asocian la úlcera duodenal con ;la  
metaplasia gástrica y la presencia del Il.P . en 

; el bulbo duodenal.
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Materiales y  Métodos

De los pacientes que concurren diaria­
m ente al Centro de Investigaciones de Enfer­
medades G astroentéricas del Servicio de Gas- 
troenterología de nuestro Hospital, entre los 
meses de Febrero y Abril de 1 9 9 3 , se selec­
cionaron al azar 6 8  en los que se constató  
endoscópicam ente la presencia de úlcera 
duodenal activa. De éstos, por diversas razo­
nes fueron eliminados durante la tabulación  
de datos 1 8 , quedando 50  que constituyen la 
base del presente estudio.

A  todos se les practicó biopsia de mucosa 
tanto de los bordes de la úlcera duodenal, 
com o del an tro  gástrico, que fueron coloca­
das en frascos distintos con solución de for- 
mol al 10  o /o ■■ para ser posteriorm ente pro­
cesadas y som etidas a tinción con Ilem atoxi- 
lina-Eosina.

Las características endoscópicas de la úl­
cera, m ucosa del bulbo duodenal y mucosa 
gástrica fueron anotadas en una hoja de re­
gistro endoscópico.

Las placas histológicas fueron observadas

por dos Patólogos diferentes. Se estableció  
una gradación de 1 a 3 según la cantidad de
H.P. observados. Igualmente, se acordó otra  
gradación de 1 a 4  para calificar el grado de 

ilfiltrado inflam atorio en caso de gastritis 
antral. Los patólogos debían inform ar si es 
que existía, además, gastritis crónica superfi­
cial, gastritis crónica atrófica, gastritis activa, 
o metaplasia intestinal.

Resultados

Fueron 36 hombres y 14  mujeres. La  
edad estuvo comprendida entre los 2 2  y  77  
años con una media de 3 1 . La distribución  
por grupos etáreós (Cuadro 1) dem ostró que 
cerca de la mitad estaban com prendidos en­
tre los 2 0  y los 4 0  años.

El II.P. (Cuadro 2 ) estuvo presente en 35 
pacientes (7 0  o /o ), siendo negativo en 15 
(3 0  o /o ). Fue positivo en 17 hombres y 5 
mujeres (Cuadro 3) y su distribución por 
edades (Cuadro 4 )  dem ostró su m ayor fre­
cuencia entre los 2 0  y los 50  años, sin dife­
rencia estadísticam ente significativa.

La metaplasia gástrica (Cuadro 5) se cn-

CUADRO 1
ULCERA DUODENAL Y HELICOBACTER PYLORI

NUMERO

« 0 -2 9  30-3®  40-4©  6 0 -6 9  6 0 -6 9

DECADAS DE VIDA 
S E R V . DE G ASTRO H.'CAM*. QUITO-ECUADOR

> 70
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contró en 22  pacientes (4 4  o /o ) y en todos  
ellos el H elicobacter pylori estuvo presente 
en el bulbo. En los 2 8  restantes (5 6  o /o ) no 
hubo metaplasia gástrica ni tam poco presen­
cia de H.P. en el duodeno.

Se encontró gastritis antral (Cuadro 6 )  
más H.P. positivo en 35 (7 0  o /o ) . G astritis 
antral sin H.P. ni en antro ni en duodeno en  
15 (3 0  o /o ), y el antro estuvo normal y no  
hubo H.P. en 4  pacientes (8  o /o ).

CUADRO 2  
METAPLASIA GASTRICA Y H.P.

NUMERO

MET.GAST. CON H.P ♦ MUC. DUOD. H P .-

S ER V . DE GASTRO. H.’CAM’ . QUITO-ECUADOR

CUADRO 3 
ULCERA DUODENAL Y H.P.

NUMERO

HOMBRES MUJERES

SEXO
S ER V . DE GASTRO. H.*CAM'. QUITO-ECUADOR
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CUADRO 4 
ULCERA DUODENAL Y H.P.

NUMERO

¿ 0 - 4 9  > 6 0

ULCERA DUODENAL Y EDAD
SEO V GASTRO. H. ’CAM’ . QUITO ECUADOR

C U A D R O S

METAPLASIA GASTRICA Y H.P.

METAPLASIA GASTRICA SIN METAPtAS.OAST.

SER V .G A 3TR O  HOSP. ’CAM". QUITO-ECUADOR
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CUADRO 6 
GASTRITIS Y H.P.

NUMERO

ANTR. GA8T. H.P.+ ANTR. GA8T. H.P. ANTRO NORMAL

H.P. Y ANTRO GASTRICO
SERV .G A STR O . H. ’ CAM*. QUITO-ECUADOR

Discusión

La prcvalcncia del II.P. a nivel mundial 
varía desde un porcentaje bajo com o el 15 
o/o  encontrado en Australia, hasta más del 
60 o/o cómo  en el Zaire, Estonia o  Polonia 
en relación con factores de tipo socioeconó­
mico (1 5 ). En esta muestra de ulcerosos duo­
denales de Q uito-Ecuador la prcvalcncia llega 
a ser del 7 0  o /o , que sin ser definitiva estaría 
en relación con el status tercer mundista de 
nuestro país.

La presencia del H.P. en el antro gástrico 
se ha encontrado, en los diferentes estudios 
en porcentajes que llegan hasta el 10 0  o/o  
(1 6 ). En el presente estudio, nuestros ulcero­
sos duodenales tuvieron un porcentaje de 
positividad del 70  o /o .

Es conocida la asociación y la im portan­
cia que se ha concedido (1 7 )  a la gastritis an- 
tral com o fenóm eno acom pañante a la úlcera 
duodenal. En nuestro estudio se repite este 
fenóm eno, .-ya que se encuentra gastritis an- 
tral en sus diferentes grados en el 9 2  o /o  de 
pacientes. No obstante, hay un 8 o /o  que no 
presentaron ninguna alteración histológica

en el antro gástrico.

La gastritis ántral se ha atribuido al H.P. 
(1 8 ). En nuestro trabajo esta relación etiopa- 
togcnica se podría establecer en el 7 0  o /o , en 
el 22 o /o  restante al existir gastritis antral, 
pero no H.P. deberían existir otras exp lica­
ciones. Sin embargo, sería necesario ampliar 
la investigación tratando de eliminar causas 
de error que determinen un infradiagnóstico 
del H.P.

El H.P. sólo coloniza m ucosa gástrica; por 
lo tanto, norm almente no está presente en la 
m ucosa del bulbo duodenal y cuando se lo 
encuentra es porque existe metaplasia gástri­
ca (1 9 ). Este hecho se dem ostró en el 4 4  o /o  
de nuestros pacientes.
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