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Resumen 

Introducción: La hiperplasia de las glándulas de Brunner es una entidad 

benigna que afecta al duodeno. Constituye un 10.6% de los tumores benignos 

del duodeno y generalmente son hallazgos incidentales endoscópicos en 

pacientes asintomáticos o puede ser constatado en estudios de necropsias. 

Objetivo: Describir las características histopatológica de la hiperplasia de las 

glándulas de Brunner en un paciente fallecido con Enfermedad Renal Crónica 

(ERC). Material y Método: Se revisa la Historia clínica y se realiza el estudio 

histopatológico con tinción de hematoxilina y eosina. Resultado: Se reporta un 

caso con ERC en hemodiálisis que falleció por shock séptico y se evidenció una 

hiperplasia de las glándulas de Brunner como hallazgo de necropsia. 

Conclusión: La hiperplasia de las glándulas de Brunner es una lesión infrecuente 

y puede  aparecer en pacientes con Enfermedad Renal Crónica. 



Introducción 

Las glándulas de Brunner son estructuras secretoras que están localizadas en el 

intestino delgado proximal, en especial en la submucosa del bulbo y segunda 

porción duodenal. (1)  

La hiperplasia de las glándulas de Brunner es una entidad benigna que afecta al 

duodeno. Constituye un 10.6% de los tumores benignos del duodeno y 

generalmente son hallazgos incidentales endoscópicos en pacientes 

asintomáticos. Raras veces puede ocurrir sangramientos, obstrucción dolor 

abdominal e invaginación. (2,3) 

La causa se desconoce pero se han descrito asociaciones con enfermedad úlcero-

péptica, pancreatitis crónica e insuficiencia renal crónica (1).  

Se presenta un caso de un paciente fallecido con Enfermedad Renal Crónica en 

hemodiálisis y como hallazgo en la autopsia se observó la hiperplasia de las 

glándulas de Brunner. 

Material y Métodos. 

Se revisó la Historia clínica del paciente. Se realiza el estudio histopatológico de 

los fragmentos de tejido que se obtuvieron del estudio macroscópico. Las 

láminas se tiñeron con hematoxilina y eosina. 

 

Resultados 

Paciente masculino de 56 años de edad, mestizo y con antecedentes de Hepatitis 

C, Hipertensión Arterial desde los 12 años y glomeruloesclerosis segmentaria y 

focal, motivo por el cual llega a la Enfermedad Renal Crónica, con terapia 

sustitutiva de la función renal en hemodiálisis. Recibió trasplante renal 

procedente de donante cadáver en dos ocasiones uno hace 15 años y el otro 

hace 4 años. El primero funcionó por casi 3 años y el segundo se retiró por 

sepsis. Se mantuvo en hemodiálisis con fístula arteriovenosa en miembro 

superior izquierdo, donde se le coloca prótesis debido a la presencia de un 

aneurisma en el sitio. Dos años después se trombosa la prótesis y se retira. Se 

coloca el catéter en yugular derecha y fallece con el diagnóstico clínico de sepsis 
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del catéter y shock séptico. Durante la autopsia se constata como hallazgo, 

múltiples lesiones sésiles en la región del bulbo duodenal de 0.4 a 0.6 cm de 

diámetro y una lesión de 1 cm.  

Debido a las características macroscópicas y microscópicas de la lesión se 

diagnosticó hiperplasia de las glándulas de Brunner. 

Discusión  

Las glándulas de Brunner son estructuras tubuloacinares ramificadas que se 

localizan en la submucosa del duodeno proximal y secretan un material mucoide 

básicamente alcalino mezclado con factor de crecimiento epidérmico 

(urogastrona) y pepsinógeno II con el fin de proteger a la mucosa duodenal de 

los ácidos gástricos y mantener el contenido duodenal con un PH óptimo para la 

actividad de las enzimas hepáticas (4,5,6)  

La nomenclatura de las lesiones de las glándulas de este tipo no está bien 

definida debido al grado de variabilidad entre los términos “hiperplasia de las 

glándulas de Brunner”, “hamartoma de las glándulas de Brunner” y “adenoma de 

las glándulas de Brunner”. En el caso de la hiperplasia, se le atribuía esta 

denominación cuando se trataba de lesiones nodulares múltiples pequeñas, 

polipoides compuestas por glándulas de Brunner separadas por septos fibrosos. 

(7)  

 

Anteriormente era dividida en nodular circunscrita, nodular difusa y 

adenomatosa, sin embargo, nuevas hipótesis sugieren que estas clasificaciones 

representan diferentes estadios evolutivos de un mismo proceso. (2) 

El hamartoma de las glándulas de Brunner se refiere a una masa única, solitaria, 

que presenta una mezcla de acinos, conductos, músculo liso, tejido adiposo y 

linfoide que pueden contener conductos y acinos pancreáticos heterotópicos En el 

caso del adenoma se refiere a una lesión única histológicamente similar al 

hamartoma. El término ha quedado en desuso porque estos carecen de 

atipicidad. En el Instituto de Patología de las Fuerzas Armadas (AFIP) se utiliza el 

término hiperplasia a lesiones únicas o múltiples de menos de 5mm y en las 

mayores de 5mm se les denominan hamartomas. Esta variedad en la 

nomenclatura ha creado confusiones en la interpretación del diagnóstico (8) 



Se desconoce la patogenia de la hiperplasia de las glándulas de Brunner o el 

hamartoma. Esta tiene relación con la pancreatitis crónica, hiperacidez y uremia. 

La hiperclorhidria juega un papel importante en la patogenia. (7). 

Se han realizado estudios en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) 

donde se evidencian alteraciones en el tracto gastrointestinal desde los estadios 

precoces de la enfermedad como son las alteraciones de la microflora intestinal 

(disbiosis) de forma cuantitativa y cualitativa en su composición y actividades 

metabólicas. Estos cambios incluyen alteraciones del tránsito intestinal, 

absorción de proteínas disminuida, descenso en el consumo de fibra dietética, 

tratamiento con hierro oral y el uso frecuente de antibióticos. (9) 

Todo ello contribuye a la inflamación sistémica y a la acumulación de toxinas 

urémicas que se absorben en el intestino y que se eliminan por el riñón, que 

pueden jugar un papel importante en la fisiopatología de múltiples 

complicaciones asociadas a la ERC. Además, los pacientes con ERC están 

polimedicados. Algunos fármacos frecuentemente prescritos a estos pacientes 

pueden alterar la microflora intestinal, especialmente los antibióticos. Otros 

pueden enlentecer el tránsito intestinal, los captores del fósforo, las resinas de 

intercambio iónico, o los suplementos de hierro, cuyo impacto sobre la microflora 

no es bien conocido. El aumento de los niveles de urea y la expansión de 

bacterias con ureasa aumentan la producción de amonio en la luz intestinal e 

inducen cambios del pH intestinal, alterando la permeabilidad de la mucosa 

intestinal al afectar las uniones estrechas del enterocito. Estos cambios en el pH 

pudieran estar relacionados con las alteraciones morfofuncionales en las 

glándulas de Brunner en los pacientes con ERC de base. (10). 

La ERC, al disminuir el aclaramiento de citocinas proinflamatorias, se asocia al 

desarrollo de estrés oxidativo e inflamación, factores contribuyentes a la 

progresión de la enfermedad y a sus complicaciones, incluyendo la enfermedad 

cardiovascular, caquexia y anemia, entre otras. El estrés oxidativo y la 

inflamación crónica estimulan el factor de transcripción NF-kB, que es el 

regulador clave de las citocinas proinflamatorias y quimiocinas que promueven la 

inflamación. El aumento de la permeabilidad de la barrera intestinal en los 

pacientes con ERC favorece la translocación de productos bacterianos de origen 
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intestinal, como lo demuestra la presencia de fragmentos de ADN de gérmenes 

patógenos (aerobios y anaerobios) de origen intestinal circulantes, tanto en 

pacientes con ERC como en tratamiento sustitutivo renal (11,12).El aumento de los 

productos bacterianos de origen intestinal circulantes activa la inmunidad innata 

y favorece el estado inflamatorio asociado a la ERC. (13,14) 

En un estudio se encontró que la frecuencia de pólipos duodenales en pacientes 

con ERC es elevada (15,2%). Los pacientes urémicos tienen mayor concentración 

de gastrina lo que provoca mayor acidez gástrica y por consiguiente la elevación 

de pepsinógeno I y II.(15) 

Es importante destacar que este es el primer caso de paciente con Enfermedad 

Renal Crónica con terapia sustitutiva de la función renal en el que se reporta una 

hiperplasia de las glándulas de Brunner  

Conclusión 

La hiperplasia de las glándulas de Brunner son alteraciones poco frecuentes que 

pueden aparecer en pacientes con Enfermedad Renal Crónica. Puede aparecer 

como hallazgo incidental tanto en estudios endoscópicos como en la autopsia. 
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Anexos 

 

Fig.1 Vista panorámica donde se observa en la submucosa un incremento de las 

glándulas de Brunner. La mucosa se mantiene intacta. (4x H&E) 

 

 

Fig2 mucosa duodenal sin alteraciones histopatológicas y La proliferación de las 

glándulas de Brunner que conservan su arquitectura, sin atipia. (10x H&E) 

 


