
ABSTRACT

Objective: to determine the prevalence of Helicobacter py-
lori infection in patients having undergone gastrectomy for non-
neoplastic disease who later developed gastric stump cancer.

Material and methods: retrospective study of all patients
with partial gastrectomy for non-malignant peptic disease who
were submitted to an endoscopic exploration between 1995 and
2001. A comparison was made of major clinical and histological
characteristics, and the presence of Helicobacter pylori among
patients with and without gastric cancer in the stomach remnant.

Results: a total of 73 patients were studied in this period. Fif-
teen patients (20.5%) had remnant-stump gastric cancer. All but
one were adenocarcinomas (71% intestinal and 29% diffuse, re-
spectively). The average time between diagnosis of gastric cancer
and previous gastrectomy was 32 (14-48) years. There was a
higher detection rate of Helicobacter pylori in patients with can-
cer in the gastric remnant (100 vs. 81.5%, respectively, p <
0.07). No relationship was seen between type of gastric recon-
struction (Billroth I or II) and rate of Helicobacter pylori detec-
tion.

Conclusions: Helicobacter pylori infection is frequent in pa-
tients with previous gastrectomy for non-neoplastic disease. The
results of the study suggest that Helicobacter pylori infection may
play a role in gastric stump cancer.
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INTRODUCTION

In 1994 the consensus group comprised of the World
Health Organization and the International Agency for
Research on Cancer stated that there was enough epi-
demiologic and histologic evidence to classify H. pylori
as a definitive carcinogen (1). In that sense, a previous
meta-analysis suggests that chronic H. pylori infection
induces a two- to three-fold increase in the risk of gas-
tric cancer (2-4), and a recent prospective study found
that H. pylori is associated with the development of gas-
tric cancer (5). 

In patients submitted to partial gastrectomy for benign
ulcer disease, an increased risk of gastric stump cancer
after a long latency period has been noted (6,7), and a
previous meta-analysis suggests that the risk is higher fif-
teen years after gastric surgery (8). In contrast to gastric
cancer in the intact stomach, where H. pylori has a pre-
dominant role in carcinogenesis, bile reflux, an invariable
consequence of operations that remove or by-pass the py-
lorus, is thought to be a major factor in carcinogenesis af-
ter gastric surgery (9). The role of H. pylori in gastric
stump cancer has been the main topic in several studies,
although such role is not absolutely clear yet. There are
also studies where H. pylori and biliary reflux to the gas-
tric stump obviously play a synergistic role in cell prolif-
eration. It has been suggested that alkaline intragastric
pH as induced by bile reflux produces an unfavorable mi-
croambient for H. pylori colonization (10,11). In that
sense, it has been proved that bile salts seem to have a
bactericidal effect on H. pylori, and following a Billroth
resection H. pylori rapidly disappears from the gastric
remnant (12). Moreover, the low incidence of H. pylori
infection of the gastric stump detected in previous studies
determines that the cellular proliferation rate resulting
from bile acid reflux has been again implicated as the
main factor involved in the pathogenesis of gastric stump
cancer (13-15).
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The aim of this retrospective study was to determine
the prevalence of H. pylori infection in gastric stump can-
cer for patients surgically treated for benign peptic ulcer
disease.

MATERIAL AND METHODS

Model design and patient selection

This study was performed retrospectively. Between
January 1995 and December 2001, at the Endoscopy Unit
of the Digestive Department, a gastroscopy was per-
formed on 116 patients who had previously undergone
partial gastrectomy for benign peptic ulcer. In 73 patients
(63%), a sample for histological study was available in
the files of Department of Pathology (samples obtained
during endoscopy or surgical specimen). It is important
to point out that carcinomas from the gastric cardia and
patients with less than 10 years of follow-up were ex-
cluded. All gastric stump cancers were located near the
gastro-enterostoma.

In order to establish the role of H. pylori infection in
gastric cancer after previous partial gastrectomy we es-
tablished two subgroups for the analysis: group 1 (pa-
tients with gastric stump cancer) and group 2 (patients
without cancer). A comparison of the main clinical
(gender, age, reason for gastrectomy, type of gastric re-
construction), and histological variables (gastritis,
metaplasia, presence of H. pylori infection) was carried
out (9).

Histological assessment and H. pylori identification

Biopsy specimens or samples from gastrectomy were
placed in 10% formaline, routinely processed, and then
stained with hematoxylin and eosin. A modified Giemsa
and Masson Trichromic stain was used to detect H. pylori
infection. The histological type of gastric cancer was de-
termined using Lauren’s classification, and was then as-
signed to one of three groups: intestinal, diffuse or mixed
(16). The non-neoplastic mucosa was examined for
chronic inflammation, glandular atrophy, and intestinal
metaplasia according to Sydney’s classification. Histo-
logical examination and H. pylori status were evaluated
independently by two pathologists.

Statistical methods

Continuous variables were expressed as mean ± stan-
dard deviation. Qualitative variables were evaluated by
means of the χ2 test, applying Yates’ correction as re-
quired. Continuous variables with parametric and non-
parametric distribution were compared by means of Stu-
dent’s t test and Mann-Whitney U test, respectively.

RESULTS

The baseline characteristics of patients studied are de-
picted in table I. Overall, H. pylori was detected in the
gastric remnant of 63 patients (86%). In fifteen patients
(20.5%) a gastric stump cancer was diagnosed. H. pylori
colonization was detected in all patients (100%) with
gastric stump cancer. All but one were gastric adenocar-
cinomas (71 and 29%, intestinal and diffuse types, re-
spectively). In one patient a gastric T lymphoma was di-
agnosed. Average time between diagnosis of gastric
cancer and previous gastrectomy was 32 (14-48) years,
without differences in the time to last endoscopic follow-
up in the non-cancer group (Table I). 

Table I. Baseline characteristics of patients included in the
study

Age at gastrectomy 38.9 ± 13.6
Gender (male/female) 64/9
Alcohol consumption 50%
Smokers 75%
Etiology for gastrectomy

Gastric ulcer 20%
Duodenal ulcer 24%
Indeterminate location 56%

Gastrectomy type
Billroth I 27%
Billroth II 73%

H. pylori positive 86%
Gastric stump cancer 15 (20%)

Although smoking status was more prevalent in the can-
cer group (93 vs. 69%, p < 0.05), no differences were ob-
served in age, gender, alcohol consumption, etiology for
gastrectomy, and type of Billroth reconstruction between
groups: patients with or without gastric cancer (Fig. 1,
Table II). Atrophy and intestinal metaplasia were more fre-
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p < 0.74

Fig. 1.- Correlation between type of Billrroth reconstruction and gastric
cancer in patients surgically treated for non-malignant peptic disease.
Correlación entre el tipo de reconstrucción Billroth y el cáncer gástrico
en pacientes operados por enfermedad péptica benigna.
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quent in the non-neoplastic mucosa of patients with gastric
stump cancer than in patients without cancer (29 and 57 vs.
2 and 26%, respectively). Although not reaching statistical
significance, H. pylori detection was higher in patients
with cancer in the gastric remnant (100 vs. 81,5%, respec-
tively) (p < 0.07) (Fig. 2). No relationship was seen be-
tween type of gastric reconstruction (Billroth I or II) and
rate of histologic H. pylori detection (Fig. 3).

DISCUSSION

After partial gastrectomy there is an increased risk of
gastric cancer, and this risk increases steadily with the

duration of the post-operative interval (6-8). Pathogene-
sis is not clear, but the increased proliferation of mucosal
cells associated with chronic bile reflux seems to be a
risk factor (17,18), and associations between bile reflux
and intestinal metaplasia have been reported following
gastric surgery (19). The currently dominant hypothesis
is that intestinal metaplasia is a pre-cancerous condition
occurring as a result of exposure to mutagens in
hypochlorhydric gastric juice. Although in the intact
stomach H. pylori infection has been considered a factor
increasing the risk of gastric cancer (2-5), its role in the
development of gastric stump cancer in patients surgical-
ly treated for benign ulcer disease is unclear. 

Multiple studies have evaluated the prevalence of H.
pylori in patients with gastric cancer (2-5). In few previ-
ous studies, the prevalence of H. pylori infection in pa-
tients with stump gastric cancer has been estimated at
around 38% (14,20-24). Only one study (25), using poly-
merase chain reaction (PCR)-based methods to detect H.
pylori DNA in the gastric juice, observed a higher preva-
lence (62.4%); however, this study included patients with
partial gastrectomy for gastric cancer. 

It has been advocated that the increase of bile acid re-
flux seen after a partial gastrectomy, more prevalent in
patients with a Billroth II reconstruction, produces an un-
favorable microenvironment for H. pylori infection and
colonization, and could explain the low H. pylori detec-
tion in these patients. As previously indicated, it has been
proved that bile salts seem to have a bactericidal effect on
H. pylori, and after a Billroth resection H. pylori disap-
pears rapidly from the gastro-enterostoma (12,27). More-
over, the low incidence of H. pylori infection in the gas-
tric stump as detected in previous studies reveals that the
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Table II. Comparative clinical data of patients with and
without gastric stump cancer

Gastric stump No gastric stump
cancer (n = 15) cancer (n = 58) p

Age at gastrectomy 35 ± 12 39 ± 14 0.5
Time elapsed since gastrectomy 32 ± 11 29 ± 11 0.86
Gender (male/female) 13/2 49/5 0.47
Alcohol consumption 47% 52% 0.53
Smokers 93% 69% 0.05
Etiology for gastrectomy

Gastric ulcer 14% 22%
Duodenal ulcer 13% 26%
Indeterminate location 73% 52% 0.34

Gastrectomy type
Billroth I 20% 29%
Billroth II 80% 71% 0.3

Histology of non-neoplastic mucosa
Atrophy 29% 2%
Metaplasia 57% 26%
Displasia 0% 2%
Chronic gastritis 14% 70% 0.03

H. pylori positive 100% 81.5% 0.07

% H. pylori positive
p < 0.07
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Fig. 2.- Prevalence of H. pylori infection in patients with partial gastrec-
tomy for non-malignant peptic disease.
Prevalencia de la infección por H. pylori en pacientes con gastrectomía
parcial por enfermedad ulcerosa benigna.
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Fig. 3.- Correlation between type of Billroth reconstruction and H. py-
lori detection in patients surgically treated for non-malignant peptic
disease.
Correlación entre el tipo de reconstrucción Billroth y la detección de la
infección por Helicobacter pylori en pacientes tratados de enfermedad
ulcerosa benigna.
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cellular proliferation rate resulting from bile acid reflux
has been again implicated as the main factor involved in
the pathogenesis of gastric stump cancer (13-15). Due to
the retrospective nature of our study, it has not been pos-
sible to quantitate bile reflux in our patients, but as in all
patients with operations that remove or by-pass the py-
lorus, our patients would have a high intragastric pH (9).

Our results, with a noteworthy high prevalence of H. py-
lori infection in the gastric remnant, argue against the
deletereous effect of an intragastric alkaline microenviron-
ment in H. pylori colonization. It may be reasonable to
think that H. pylori infection was acquired before gastrec-
tomy, and all patients were operated on for untractable or
complicated ulcer disease. In addition, differences in H.
pylori prevalence may be due to the fact that the size of
fragments studied were much larger in the stump cancer
group. So, as infection may be sparse and irregular, larger
samples could allow a more detailed study, thus giving a
higher chance of detecting patchy H. pylori infection.

As previously described (10,21,27), although not
reaching statistical significance in our study, perhaps due
to the low number of cases, patients with Billroth I recon-
structions had a higher prevalence of H. pylori infection
than those with Billroth II reconstructions. H. pylori col-
onization in the gastric stump has not been correlated
with any one of the evaluated variables (age, gender, rea-
son for gastrectomy, type of anastomosis or interval be-
tween surgery and H. pylori status). 

In our study, chronic gastritis was detected in 70% of
patients without gastric cancer. Although H. pylori infec-
tion has not been implied in ulcer relapse in gastrec-
tomized patients for benign peptic disease (23), persistent
infection produces residual gastritis in the gastric stump
and epithelial cell proliferation in the corpus (20). One
study suggests that H. pylori eradication induces a regres-
sion of gastritis in the remnant (28), and H. pylori-in-
duced gastritis has a synergic effect with bile reflux in
stimulating cellular proliferation in the gastric stump
(20,21). Moreover, a study of cell proliferation in patients
with previous gastrectomy has shown that those positive
for H. pylori had higher levels of cell proliferation than
those who tested negative for this organism (22), suggest-
ing that both may be implicated in gastric carcinogenesis
in these patients. 

Although, in the present study, the differential preva-
lence of H. pylori infection between both groups (with
and without gastric cancer) did not reach statistical sig-
nificance, the high prevalence of H. pylori infection in
patients with gastric cancer (100% of patients) deserves
some attention. Probably, with a greater number of pa-
tients, differences would reach statistical significance.
And secondly, the high prevalence of H. pylori infection
in both groups and the high efficacy of various treatments
(29) reinforce the need for H. pylori eradication in pa-
tients with partial gastrectomy for benign ulcer disease,
not only for the ulcerous antecedent but also as a measure
to prevent gastric cancer. 

In conclusion, H. pylori colonization in patients under-
going partial gastrectomy for benign ulcer disease does
not seem to be influenced by bile reflux, and the results
of the present study suggest that H. pylori may have a
role in gastric carcinogenesis in gastrectomized patients. 
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Papel del Helicobacter pylori en el cáncer gástrico tras
gastrectomía parcial por úlcera benigna

A. Seoane, X. Bessa, F. Alameda1, A. Munné1, M. Gallen2, S. Navarro3, E. O’Callaghan, A. Panadès,
M. Andreu1 y F. Bory

Servicios de Aparato Digestivo, 1Anatomía Patológica, 2Oncología y 3Cirugía General. Hospital del Mar. Universidad
Autónoma de Barcelona

RESUMEN

Objetivo: determinar la prevalencia de la infección por Heli-
cobacter pylori en pacientes gastrectomizados por enfermedad
no neoplásica, y que han desarrollado posteriormente cáncer gás-
trico.

Material y métodos: estudio retrospectivo con reclutamiento
de todos los pacientes con gastrectomía parcial por enfermedad
péptica benigna que han sido sometidos a una exploración endos-
cópica entre 1995-2001. Se ha realizado una comparación de las
principales características clínicas e histológicas y de la presencia
de Helicobacter pylori en los pacientes con y sin cáncer del re-
manente gástrico.

Resultados: se han estudiado un total de 73 pacientes en
este periodo. Se han encontrado15 pacientes (20,5%) con cáncer
en el remanente gástrico, 14 adenocarcinomas (71% tipo intesti-
nal y 29% tipo difuso) y un linfoma. El tiempo transcurrido entre
el diagnóstico de cáncer gástrico y la gastrectomía previa ha sido
de 32 (14-48) años. Se ha detectado un alto porcentaje de infec-
ción por Helicobacter pylori (100% en los pacientes con cáncer
vs. 81,5% en los pacientes sin cáncer, p < 0,07). No se ha obser-
vado relación entre el tipo de reconstrucción gástrica (Billroth I o
II) y el porcentaje de infección por Helicobacter pylori.

Conclusiones: la infección por Helicobacter pylori es fre-
cuente en pacientes gastrectomizados por patología benigna. Los
resultados de este estudio sugieren que la infección por Helico-
bacter pylori podría jugar un papel en el cáncer gástrico.

Palabras clave: Cáncer de muñón gástrico. Helicobacter pylori.

INTRODUCCIÓN

En 1994 el grupo de consenso de la Organización In-
ternacional de la Salud y la Agencia Internacional de la
Investigación del Cáncer establecieron que existen sufi-
cientes evidencias epidemiológicas e histológicas para
clasificar al Helicobacter pylori (H. pylori) como un car-
cinógeno (1). En este sentido, varios metanálisis han su-
gerido que la infección crónica por H. pylori induce a un
incremento dos o tres veces superior en el riesgo de desa-
rrollar cáncer gástrico (2-4), y un reciente estudio pros-
pectivo ha evidenciado que la infección por H. pylori está
asociada con el desarrollo de cáncer gástrico (5).

En los pacientes sometidos a gastrectomía parcial por
enfermedad péptica benigna se ha descrito que, después
de un largo periodo de tiempo, existe un riesgo aumenta-Financiado por una beca del instituto Carlos III C03/02.
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do para desarrollar cáncer en el remanente gástrico (6,7)
y un metanálisis sugiere que el riesgo es más alto una vez
han transcurrido quince años desde la cirugía gástrica (8).
En contraste con el cáncer gástrico desarrollado en el es-
tómago intacto, donde el H. pylori representa el factor
carcinógeno más importante, tras una gastrectomía par-
cial, el papel carcinógeno principal lo desempeña el re-
flujo biliar, una consecuencia invariable de las operacio-
nes que resecan o provocan un by-pass del píloro (9).

El papel del H. pylori en el cáncer del remanente gás-
trico se ha valorado en diferentes estudios, pero este no
ha quedado aún clarificado. Existen estudios donde se
describe que el reflujo biliar y el H. pylori tienen un papel
sinérgico en la proliferación celular. Se ha sugerido que
el pH alcalino intragástrico inducido por el reflujo biliar
produce un microambiente desfavorable para la coloniza-
ción por el H. pylori (10,11). En este sentido, se ha des-
crito que las sales biliares tienen un efecto bactericida en
el H. pylori, y tras las resección tipo Billroth, la infección
por H. pylori desaparece rapidamente del remanente gás-
trico (12). Estos datos, junto a la baja incidencia de la in-
fección por H. pylori detectada en el remanente gástrico
en estudios previos, apoyan la hipótesis de que la prolife-
ración celular resultante del reflujo biliar es el principal
factor implicado en la patogénesis de cáncer en el rema-
nente gástrico (13-15).

El objetivo de este estudio retrospectivo ha sido deter-
minar la prevalencia de la infección por H. pylori en el
remanente gástrico de los pacientes tratados quirúrgica-
mente por enfermedad ulcerosa péptica benigna.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio y selección de pacientes

El estudio se ha llevado a cabo retrospectivamente. Se
han revisado los Archivos de la Unidad de Endoscopia
correspondientes a las fechas comprendidas entre enero
de 1995 y diciembre de 2001, con el fin de detectar a
aquellos pacientes sometidos a una endoscopia digestiva
alta posteriormente a una gastrectomía parcial por úlcera
péptica benigna, reclutando un total de 116 pacientes. En
el Servicio de Anatomía Patológica se ha revisado la dis-
ponibilidad de muestra histológica de tejido gástrico ob-
tenida entre dichas fechas en estos pacientes (biopsias en-
doscópicas o especimen quirúrgico), disponiéndose de
muestra en 73 de ellos (63%), que han constituido los pa-
cientes incluidos finalmente en el estudio. Los pacientes
intervenidos inicialmente por carcinoma de cardias y
aquellos sometidos a una endoscopia digestiva alta en un
tiempo menor a 10 años tras la gastrectomía han sido ex-
cluídos.

En orden a establecer el papel de la infección por H.
pylori en el cáncer gástrico tras una gastrectomía parcial,
se han constituído dos subgrupos para el análisis: grupo 1
(pacientes con cáncer en el remanente gástrico) y grupo 2

(pacientes sin cáncer). Se ha llevado a cabo una compara-
ción de las principales variables clínicas (sexo, edad, cau-
sa de gastrectomía y tipo de reconstrucción gástrica) e
histológicas (presencia de gastritis, metaplasia e infec-
ción por H. pylori).

Manejo histológico e identificación de Helicobacter
pylori

Las muestras de biopsia y los especímenes obtenidos
por gastrectomía han sido colocadas en formol al 10%,
procesados de forma rutinaria y teñidos con hematoxilina
y eosina. La tinción modificada de Giemsa y Tricrómico
de Masson fue usada para detectar la infección por H. py-
lori. El tipo histológico de cáncer fue determinado usan-
do la clasificación de Lauren (intestinal, difuso o mixto)
(16). La mucosa no neoplásica fue examinada, valorán-
dose la presencia de inflamación crónica, atrofia glandu-
lar y metaplasia intestinal, de acuerdo con la clasificación
de Sydney. El examen histológico y el estado de infec-
ción por H. pylori han sido evaluados independientemen-
te por dos patólogos.

Métodos estadísticos

Las variables continuas han sido expresadas como me-
dia ± desviación estándar. Las variables cualitativas han
sido evaluadas mediante el test de χ2 (Chi cuadrado),
aplicando la corrección de Yates cuando ha sido necesa-
rio. Las variables continuas con distribución paramétrica
y no-paramétrica fueron comparadas por medio del test t
de Student y del test de Mann-Whitney, respectivamente.

RESULTADOS

Las características basales de los pacientes estudiados
se describen en la tabla I. Globalmente, la infección por
H. pylori ha sido detectada en el remanente gástrico en 63
pacientes (86%). Se ha detectado cáncer gástrico en 15
pacientes (20.5%), todos localizados cerca de la gastro-
enteroanastomosis, 14 adenocarcinomas (71% tipo intes-
tinal y 29% tipo difuso) y 1 linfoma T. La colonización
por H. pylori ha sido detectada en todos los pacientes
(100%) con cáncer.  

El tiempo medio entre la gastrectomía y el diagnóstico
de cáncer gástrico ha sido de 32 (14-48) años, sin diferen-
cias con el tiempo transcurrido entre la gastrectomía y el
último control endoscópico en el grupo sin diagnóstico
de cáncer (Tabla II).

Aunque la condición de fumador ha sido mas prevalente
en el grupo con cáncer (93 vs. 69%, p < 0,05), no se han
observado diferencias en cuanto a la edad, sexo, consumo
de alcohol, etiología de la gastrectomía y tipo de recons-
trucción tipo Billroth entre ambos grupos de pacientes: con
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cáncer y sin cáncer (Fig. 1, Tabla II). La atrofia y la meta-
plasia intestinal han sido más frecuentes en la mucosa no-
neoplásica de pacientes con cáncer del remanente gástrico
que en la mucosa de los pacientes sin cáncer (29 y 57% vs.
2 y 26%, respectivamente). Aunque no se alcanza signifi-
cación estadística, la detección de H. pylori ha sido más
alta en los pacientes con cáncer (100 vs. 81,5%, p < 0,07)
(Fig. 2). No se ha observado relación entre el tipo de re-
construcción gástrica (Billroth I o II) y el porcentaje de de-
tección histológica de H. pylori (Fig. 3).

DISCUSIÓN

Después de una gastrectomia parcial existe un riesgo
aumentado de desarrollar cáncer gástrico y este riesgo
parece aumentar proporcionalmente con la duración del
intervalo de tiempo postoperatorio (6-8). La patogénesis

no está clara, pero el incremento en la proliferación celu-
lar de las celulas de la mucosa gástrica asociado con un
reflujo biliar crónico parece ser un factor carcinogénico
importante (17,18) habiéndose descrito la presencia de
metaplasia intestinal en asociación con el reflujo bilar
tras una cirugía gástrica (19). La hipótesis dominante en
la actualidad es que la metaplasia intestinal es una condi-
ción precancerosa, ocurriendo como resultado de la expo-
sición a mutágenos en un jugo gástrico hipoclorhídrico. 

Aunque en el estómago intacto la infección por H. py-
lori se ha considerado como un factor que incrementa el
riesgo de cáncer gástrico (2-5), su rol en el desarrollo de
cáncer del remanente gástrico en pacientes tratados qui-
rúrgicamente por enfermedad benigna ulcerosa es incier-
ta. Múltiples estudios han evaluado la prevalencia de H.
pylori en pacientes con cáncer gástrico (2-5) pero en muy
pocos se ha valorado la prevalencia de la infección por H.
pylori en pacientes con cáncer del remanente gástrico, en
los que ha sido estimada en alrededor de un 38% (14,20-
25). Sólo un estudio (26), usando el método de reacción
en cadena de la polimerasa (PCR) para la detección de la
infección por H. pylori, ha observado una alta prevalen-
cia (62,4%), aunque en este estudio se han incluido pa-
cientes con gastrectomía parcial por cáncer gástrico y no
solamente por patología benigna.

Se ha sugerido que el incremento de reflujo de ácidos
biliares después de una gastrectomía parcial, que es más
prevalente en pacientes con reconstrucción tipo Billroth
II, produce un microambiente desfavorable para la infec-
ción por H. pylori y su colonización, lo que podría expli-
car en estos pacientes la baja detección de la infección
por H. pylori. Además, se ha demostrado que después de
la resección tipo Billroth la infección por H. pylori
desaparece rápidamente de la gastroenteroanastomosis
(12,27). En función de estos hechos, la proliferación ce-
lular resultante del reflujo de ácidos biliares se ha pro-
puesto como el principal factor implicado en la patogéne-
sis del cáncer del remanente gástrico (13-15). Debido a la
naturaleza retrospectiva de nuestro estudio, no ha sido
posible establecer la cuantía del reflujo biliar en nuestros
pacientes, pero como en todos los pacientes con opera-
ciones con resección o by-pass del píloro, nuestros pa-
cientes podrían tener un pH intragástrico alto (9). 

Nuestros resultados, con una notoria alta prevalencia
de infección por H. pylori en el remanente gástrico, argu-
mentan en contra del efecto deletereo de un pH intragás-
trico alcalino en la colonización por H. pylori. Del mismo
modo, puede ser razonable pensar que la infección por H.
pylori fue adquirida antes de la gastrectomía dado que to-
dos los pacientes fueron intervenidos por una enfermedad
benigna ulcerosa intratable o complicada. Por último, te-
niendo en cuenta que la infección puede ser poco densa e
irregular en su distribución en la cavidad gástrica, otra
posibilidad es que las diferencias en la prevalencia de la
infección por H. pylori hayan sido debidas al hecho de
que el tamaño de los fragmentos estudiados han sido mu-
cho más grandes en el grupo con cáncer gástrico. 
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Tabla I. Características basales de los pacientes incluidos en
el estudio

Edad en el momento de la gastrectomía 38.9 ± 13.6
Sexo (hombre/mujer) 64/9
Consumo de alcohol 50%
Fumadores 75%
Etiología de la gastrectomía

Úlcera gástrica 20%
Úlcera duodenal 24%
Localización indeterminada 56%

Tipo de gastrectomía
Billroth I 27%
Billroth II 73%

H. pylori positivo 86%
Cáncer en el remanente gástrico 15 (20%)

Tabla II. Comparativa de datos clínicos de pacientes con y
sin cáncer

Cáncer No cáncer
(n = 15) (n = 58) p

Edad en la gastrectomía 35 ± 12 39 ± 14 0,5
Tiempo desde la gastrectomía 32 ± 11 29 ± 11 0,86
Sexo (hombre/mujer) 13/2 49/5 0,47
Consumo de alcohol 47% 52% 0,53
Fumadores 93% 69% 0,05
Etiología de la gastectomía

Úlcera gástrica 14% 22%
Úlcera duodenal 13% 26%
Indeterminada 73% 52% 0,34

Tipo de gastrectomía
Billroth I 20% 29%
Billroth II 80% 71% 0,3

Histología de mucosa no neoplásica
Atrofia 29% 2%
Metaplasia 57% 26%
Displasia 0% 2%
Gastritis crónica 14% 70% 0,03

H. pylori positivo 100% 81,5% 0,07
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Del mismo modo a como se ha descrito previamente
(10,21,28), los pacientes con reconstrucción Billroth I de
nuestro estudio han tenido una mayor prevalencia de in-
fección por H. pylori que los pacientes con reconstruc-
ción Billroth II, aunque este dato no alcanza significación
estadística probablemente en relación con un bajo núme-
ro de casos incluidos. La colonización por H. pylori en el
remanente gástrico no se ha correlacionado con ninguna
de las variables evaluadas (edad, sexo, causa de gastrec-
tomía, tipo de anastomosis o intervalo de tiempo entre la
cirugía y valoración de la infección por H. pylori).

En nuestro estudio, la gastritis crónica ha sido detecta-
da en el 70% de los pacientes sin cáncer gástrico. Aunque
la infeccion por H. pylori no ha sido implicada en la reci-
diva ulcerosa en pacientes gastrectomizados por patolo-
gía péptica benigna (23), la infección persistente produce
una gastritis residual en el remanente gástrico y una pro-
liferación celular en el cuerpo gástrico (20). Un estudio
sugiere que la erradicación  de la infección por H. pylori
induce a regresión de gastritis del remanente (28), y que
la gastritis inducida por H. pylori tiene un efecto sinérgi-
co con el reflujo biliar en el estímulo de la proliferación
celular en el remanente gástrico (20,21).  Además, un es-
tudio de proliferación celular en pacientes con gastrecto-
mía previa, ha mostrado que aquellos pacientes positivos
para la infección por H. pylori tienen niveles más altos de

proliferación celular que aquellos en los que el test de in-
fección es negativo (22), sugiriendo que ambos factores
pueden estar implicados en la carcinogénesis gástrica de
estos pacientes.

Aunque en el presente estudio la diferencia de la pre-
valencia de infección por H. pylori entre ambos grupos
(pacientes con cáncer y sin cáncer) no ha alcanzado sig-
nificación estadística, la alta prevalencia de infección por
H. pylori en pacientes con cáncer gástrico (100% de los
pacientes) merece alguna atención. Probablemente, con
un mayor número de pacientes, las diferencias podrían al-
canzar significación estadística. Por otro lado, la alta pre-
valencia de infección por H. pylori, y la eficacia demos-
trada de diferentes tratamientos (29), podría reforzar la
indicación de la erradicación de la infección por H. pylori
en pacientes con gastrectomía parcial por enfermedad ul-
cerosa benigna, ya no sólo por el simple hecho del ante-
cedente ulceroso, sino como medida para prevenir el cán-
cer gástrico.

En conclusión, la colonización por H. pylori en pa-
cientes sometidos a gastrectomía parcial por enferme-
dad ulcerosa benigna no parece verse influida por el re-
flujo biliar, y por lo tanto los resultados del presente
estudio sugieren que el H. pylori podría tener un papel
en la carcinogénesis gastrica de los pacientes gastrecto-
mizados.

05. SEOANE  19/12/05  08:21  Página 785



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /SyntheticBoldness 1.00
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /Description <<
    /ENU (Use these settings to create PDF documents with higher image resolution for high quality pre-press printing. The PDF documents can be opened with Acrobat and Reader 5.0 and later. These settings require font embedding.)
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /KOR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe7f6e521b5efa76840020005000440046002065876863ff0c5c065305542b66f49ad8768456fe50cf52068fa87387ff0c4ee575284e8e9ad88d2891cf76845370524d6253537030028be5002000500044004600206587686353ef4ee54f7f752800200020004100630072006f00620061007400204e0e002000520065006100640065007200200035002e00300020548c66f49ad87248672c62535f0030028fd94e9b8bbe7f6e89816c425d4c51655b574f533002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d5b9a5efa7acb76840020005000440046002065874ef65305542b8f039ad876845f7150cf89e367905ea6ff0c9069752865bc9ad854c18cea76845370524d521753703002005000440046002065874ef653ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000520065006100640065007200200035002e0030002053ca66f465b07248672c4f86958b555f300290194e9b8a2d5b9a89816c425d4c51655b57578b3002>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


