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ULCERA DUODENAL, METAPLASIA GASTRICA Y
» HELICOBACTER PILORY
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RESUMEN

“La relacién enire H.P., metaplasia gdstrica y gastritis antral fue eva-
lizada en 50 pacientes con vlcera duodenal activa. Todos ellos se some-
tieron a evaluacién endoscépica y biopsia del antro y del duodeno. La

- investigaciéon del H.P, y de la metaplasia gistrica en las biopsias se rea-
lizaron mediante tincion con hematoxilina-eosina. La prevalencia de
HP. fue del 70 ojo ¢n la muestra estudiada. La presencia de H.P. mds
‘metaplasia gistrica en el bulbo se encontré en el 44 ofo de los casos
-estudiados. ‘No hubo ni metaplasia gastrica ni H.P. en el bulbo en el
56 ofo. Estos datos-indican que el H.P. es positivo en el bulbo sélo
“cundo concomitantemente estd presente mucosa gastrica metaplasiada
en ‘el ‘bulbo. I'n este caso se entiende facilmente la patogenia del H.P.
en’el desarrolio de la U.D. No asi cuando la bacteria estd presente sola-

mente enel aiiero.
Introduccion

Desde hace 10 .anos cnoqué Marshall y
‘Warren (1,2) cstablecieron ‘la- presencia del
Campylobacter: Pilory en la mucosa gistrica,
-~ posteriormente llamado Helycobacter (3),.y
suasociacion con patologia gdstrica y duode-
nal,"se-han realizado en ¢l mundo-cntero una
profusa cantidad de investigaciones cn este
campo. Actualmente ya nadic duda de que
la gastritis tipo B c¢s causada por csta bacte:
l‘iz; (4,5»,,6_;7);‘,1-,;1 Glcera péptica ¢s una cutoer
medad multifactorial. Sin emibargo, parece
scr que ¢FFLP. tienc un rol ctiopatogénico.de
gran gimpbrtzm.cia 8:9,10,11) ¢n la-dleera

péptica duodenal. Sc ha comprobado que el
H.P. solamcnte vive en la mucosa géstrica
(12). Ha sido ¢ncontrado cn el duodeno, pe-
ro ‘cuando en ¢él existe metaplasia. géstrica
(13). La patogenia para la aparicidn de U.D.

~si ¢l ILP. estd presente en la mcetaplasia gds-
¢ trica del duodeno ¢s muy comprensible. No

ocurre igual si la bacteria se halla solamente
cn el cs‘t(')mago, para lo cual existe otra expli-
cacibn: (14). El presente cstudio se realizd
con cl objeto de conocer cudl csla prevalen-
cia del [LP, cn los ulcerosos duodenales de
nucstra poblacidén y de saber con qué fre-
cuencia se asocian la dlcera duodenal con la
metaplasia gdstrica y la presencia del 1P, en
¢l bulbo duodenal.
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Materiales y Métodos

De los pacientes que concurren diaria-
mente al Centro de Investigaciones de Enfer-
medades Gastroentéricas del Servicio de Gas-
troenterologfa de nuestro Hospital, entre los
" mieses de Febrero y Abril de 1993, se selec-
= cionaron al azar 68 en los que se constatod

. endoscopicamente la presencia de wlcera

duodenal activa. De éstos, por diversas razo-

nes fuéron eliminados durante la tabulacion
de datos 18, quedando 50 que constituyen la
base del presente estudio.

; A todos se les practicé biopsia de mucosa
" tanto de los bordes de la filcera duodenal,
" como:del antro gistrico, que fueron coloca-
das en frascos :distintos con solucion de for-
mol al.10 o/o; para ser po"steriorm_cntc'pryo-
cesadas y sometidas a tincidbn con Tlematoxi-
“lina-Eosina.’

Las_ caracteristicas-eridoscopicas de la 0l-
‘ t:é,ra, mucosa de_l ‘bulbo  duodenal iy mucésa
gastrica fueron anotadas en una hoja de re-
+ gistro endoscépico.

:Las placas histologicas fueron observadas

por dos Patdlogos diferentes. Se establecid
una gradacién de 1 a 3 segln la cantidad de
H.P. observados. Igualmente, se acordd ‘otra
gradacion de 1 a 4 para calificar el grado de
ilfiltrado inflamatorio ‘en caso de gastritis
antral. Los patblogos debian informar si es
que existia, ademds, gastritis cronica superfi-
cial, gastritis crénica atrofica, gastritis activa,
o metaplasia intestinal.

Resultados

Fueron 36 hombres y 14 mujeres. La
edad estuvo comprendida entre los 22 y 77
afios con una media de-31. La distribucion
por grupos ctireos (Cuadro 1) demostr6 que
cerca de la mitad estaban comprendidos en-
tre los 20 y los 40 afios.

El'H.P. (Cuadro 2) estuvo presente ¢n 35
pacientes -(70 0/0), siendo negativo en 15
(30.0/0). Fue positivo en 17 hombres y.S
mujeres. (Cuadro. 3). y su “distribucién por
cdades (Cuadro 4) demostrd su mayor fre-
cuencia entre los 20 y. los 50 afios, sin dife-
rencia estadisticamente significativa.

La metaplasia gastrica (Cuadro 5) se en-
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contrd en 22 pacientes (44 o/0) y en todos
ellos el Helicobacter pylori estuvo presente
en ¢l bulbo. En los 28 restantes (56 0/0) o
hubo metaplasia gistrica ni tampoco presen-
cia de H.P. cn el duodeno.

Carrillo L. y cols.

Se encontr6 gastritis antral .(Cuad_ro 6)
mds H.P. positivo en 35 (70 -o/0). Gastritis
antral sin H.P. ni en antro ni en duodeno en
15 (30 o/o), y el antro estuvo normal y no
hubo H.P. en 4 pacientes (8 0/0).

. CUADRO 2 _
METAPLASIA GASTRICA Y HP..
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CUADRO 4
ULCERA DUODENAL Y H.P.

NUMERO
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-CUADRO 6
GASTRITIS Y H.P.

NUMERO

w3

361

301

261
20"

181
10"
61 .. .
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ANTR, GAST. HP.+
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~HP.'Y ANTRO GASTRICO
SERV.GASTRO. H. "CAM". QUITO-ECUADOR

‘Discusion

La prevalencia del I1.P. a nivel mundial
varfa desde un porcentajc bajo como el 15
o/o cncontrado en Australia, hasta' mds del
60 o/0 como en el Zaire, Estonia o Polonia
en relacién con factores de tipo socioecond:
mico (15). En esta mucstra de ulcerosos duo-
dcnales de Quito-Ecuador la prevalencia llega
a ser dcl 70 o/0, que sin ser definitiva estarfa
cn relacidn con el status tercer mundista de
nucstro pais.

La presencia del H.P. en el antro géstrico
se ha cncontrado, ¢n los diferentes cstudios
en porcentajes que llegan hasta el 100 070
(16). En ¢l presente estudio, nucstros-ulcero-
sos duodcnales tuvicron -un porcentaje de
positividad del 70 o/o.

Es conocida la-asociacién y la importan-
cia que sc ha concedido (17) a'la gastritis an-
tral como fendémeno acompanante a la Glcera
duodenal. Fn nucstro estudio se repite este
fcndémeno, ya que sc.encucntra gastritis an-
tral en sus diferentes grados en el 92 o/o d¢
pacientes. No obstante, hay un-8'0/o:que no

présentaron  ninguna -alteracion histologica:

cn ¢l antro gastrico.

La gastritis antral se ha atribuido al H.P.
(18). En nuestro trabajo-esta rclacion etiopa-
togénica se podria cstablecer en ¢l 70 o/0, ¢n

el 22 o/o restante al existir gastritis antral, .

pero no H.P. deberfan existir otras explica-
ciones. Sin ¢mbargo, serfa necesario ampliar
la investigacion tratando de eliminar causas
de error quc determinen un infradiagnostico
del H.P.

El H.P. s6lo coloniza mucosa gastrica; por
lo tanto, normalmente no estd présente ¢n la
mucosa del bulbo duodenal 'y cuando s¢ lo
cncuentra es-porque existc metaplasia gastei-

ca (19). Este hecho sc demostrd en ¢l 44 o/0

de nuestros pacicentes.
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