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HIPÓTESIS EN GASTROENTEROLOGÍA

La portada muestra la imagen de hiperplasia de glándu-

las de Brunner documentada en un paciente de 40 años a

quien por úlceras duodenales múltiples (Figura 1) se le rea-

lizó un control endoscópico. Las biopsias evidenciaron ade-

más metaplasia gástrica duodenal (MGD), y duodenitis

aguda activa (Figura 2), entidades todas ellas que coexis-

ten frecuentemente. ¿Cuál es su significado clínico?

Tradicionalmente se ha considerado a la hipersecre-

ción gástrica como causante de estos cambios duodena-

les. Sin embargo, poco ha sido estudiado, a pesar de ser

bastante común en dispepsia (75% de las biopsias duo-

denales muestra MGD). Helicobacter pylori (Hp) causa

gastritis aguda e hipersecreción gástrica por hipergastri-

nemia secundaria a disminución de la densidad de célu-

las delta secretoras de somatostatina.

Hp también es un factor determinante de la extensión

de la MGD y en algunos pacientes de focos heterogéneos

de gastritis atrófica y metaplasia intestinal en antro y cuer-

po gástricos dependiente en parte de la naturaleza patogé-

nica de las cepas de Hp infectante, pero también de poli-

morfismos genéticos de IL 1β del huésped.1,2 Sólo 10 a

15% de los pacientes con gastritis antral difusa por Hp

desarrollan úlcera duodenal (UD). Más allá de la margi-

nal y heterogénea hipersecreción ácida en pacientes con

H. pylori+ con UD, existe disminución consistente y ho-

mogénea en la secreción basal de bicarbonato duodenal

como también en respuesta a cargas ácidas, lo cual se co-

rrige con la erradicación de Hp.3 Existe correlación entre

la presencia de duodenitis y Hp en general. Esto resulta

particularmente cierto para duodenitis aguda, densidad de

Hp y cepas CagA+ en el duodeno mismo.4,6

La dispepsia no ulcerosa, síndrome con diversas anor-

malidades fisiopatológicas, tiene una pobre respuesta al

tratamiento de erradicación de Hp obteniendo con ello

una ganancia terapéutica de apenas 10%.7-9 Es muy pro-

bable que en el curso de los próximos años surjan nue-

vos elementos que permitan mejor clasificar a los pa-

cientes con dispepsia no ulcerosa. Posiblemente aquellos

enfermos con MGD y duodenitis aguda tengan mejor

respuesta a la erradicación de Hp.
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Helicobacter pylori y metaplasia gástrica duodenal

Figura 1.Úlceras
duodenales atípicas. Figura 2. Metaplasia gástrica duodenal.

www.imbiomed.com

