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RESUMEN

Se define gastritis, como lainflamacion agudao
cronicadelamucosagastrica. Lagastritisaguda
puede ser debi daacausasexogenaso endogenas.
Lagastritishemorragicaesunaformaespecia y
frecuente de gastritisaguda, amenudo grave. La
gadtritiscronicaeslainflamaci oncroni caeinespecifica
delamucosagéstrica, de etiologiamultiple, con
mecani smos patogeénicos diversos. El Hp, puede
afectar variaszonasanatomopatol 0gicas. puedeestar
localizado en el antro o incluso afectar todo el
estbmago. Cuando selocalizaené antro, produce:
enfermedad géstrica con inflamacion cronica;
actividad depolimorfonucleares; nivelesdeécido
aumentados, y enfermedad duodenal conmetaplasia
gastrica, infeccioncréonicaactivay Ulceraduodenal.
La gastritis alcalina es una lesion de la mucosa
gadtricaproducidapor € pasodd contenidoduodena
(bilisconenzimaspancredticas) hacialaluz géstrica,
como consecuenciadetrastornosfuncionaesdela
regionantropil 6ricaoporlaeliminacionquirdrgica
deestaregion.

Palabras clave: Gastritis aguda, Gastritis
cronica, Gastritis hemorragica, Gastritis
por Hp, Gastritisalcalina, Gastritis por
AINES

INTRODUCCION

Se define gastritis, como lainflamacion agudao
cronicadelamucosagastrica. Existeunacorrdacion
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SUMMARY

Gastritis is defined, like the acute or chronic
inflammationof thegastricmucosa. Theacutegadiritis
canhavetoexogenousor endogenouscauses. The
hemorrhagicgadtritisisaspecid formandfrequent of
acutegadtritis, oftenit severe. Thechronicgadtritisis
thechronicandunspecificinflammationof thegastric
mucosa, of multipleetiology, withdiversepathogenics
mechanisms. The Hp, can affect several
anatomopathol ogicszones. it canbelocatedinthe
antro or to even affect all the stomach. Whenitis
locatedintheantro, it produces: gastricdiseasewith
chronicinflammation; activity of polymorphonudears;
increased acidlevel s, and gastricduodenal disease
withmetaplasa, activechronicinfectionandduodend
ulcer. Thedkalinegastritisisaninjury of thegastric
mucosa produced by the passage of the duodenal
content (bilewith pancreati csenzymes) towardsthe
gastriclumen, asaresult of functional injuriesof the
antropilloricregionor by thesurgical e iminationof
thisregion.

Key words. Acute gastritis, Chronic gastritis,
Hemorrhagicgastritis, Helicobacter pylori,
Alkaline gastritis, AINES gastritis

muy pobreentrelaclinica, |oshallazgosendoscdpicos
y lahistopatol ogia, esdecir, quesepuedenencontrar
paci entescon pocoshall azgosendoscdpicosy con
hallazgos histopatol 6gicosy viceversa. Desde el
puntodevistatopograficopuedenser: gadtritisantral,
de cuerpoopangadtritis. Esfrecuentelacombinacion
de diferentes factores etiol 6gicos en un mismo
paciente, es decir, que un mismo paciente esté
tomando AINEs y que tenga una infeccion por
Helicobacter pylori (Hp).
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Hallazgos endoscopicos. Pueden ser eritema;
edemacon aumento de volumen delos pliegues;
evidenciade hemorragia; friabilidad; exudados;
erosiones pequefias; nodularidad, ehiperplasiao
atrofiadel ospliegues.

GASTRITIS AGUDA

Puede ser debidaacausasexdgenaso endogenas.
L ascausasexogenasseresumenen: alimentarias;
toXi cas; por radiaci on; caudticas, d érgicas, infecciosas
(bacteriana o viral), por irritantes, mecanicasy
térmicas; y flegmonosa o supurativa. Las causas
endogenas de lagastritis aguda son: metabdlicas
(uremia); por enfermedades sistémicas (EPOC,
colagenosis); y por enfermedades graves
(politraumatismos, choque).

M anifestacionesclinicas: L ospacientespueden
Ser asintométi coso presentar manifestacionesclinicas
levesy moderadas como epigastralgia, anorexia,
mareosy vomitos. Ennifiosdebilitados, puedehaber
deshidrataci 6ny choque encasodevomitosintensos.

GASTRITIS HEMORRAGICA

Esunaformaespecia y frecuentedegastritisaguda,
amenudograve. Hay presenciadelesionesagudas
sobrelamucosagastrica(LAMG), con erosionesy
Ul cerasmultiplessuperficialesagudasdelamucosa
gastricaextendidaspor del cuerpoy e antrojuntoa
zonas de mucosa congestiva y con pequefias
petequias. A laendoscopiase observan erosiones
multiples, superficiad esconsangradoactivoenforma
debabeo, mucosaeritematosaaternando conzonas
palidas. Pueden presentarseconhematemesisy/o
melenadecuantiadiversa.

Causas: Puede ser debida a. uso de é&cido
acetilsalicilico y sus derivados; alos AINES; a
guemaduras (Ulceras de Curling); alesiones del
SNC(UlcerasdeCushing); por politraumatismo; por
otrosfarmacospotencia mentegastroerosivos; y en
algunasocas onesnotieneunacausaconocida.
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GASTRITIS CRONICA

Eslainflamaci dncroni caeinespecificadelamucosa
gastrica, de etiologia multiple, con mecanismos
patogénicosdiversos. Suevoluciodnesprogresiva,
porlocud a gunasles onesinflamatoriassuperficiaes
delamucosagéstricapuedenterminar enatrofia.
Etiologiay patogenia: Losfactoresetiol 6gicosy
patogeéni cos son multiples; pueden agruparse en
infecci0sos, i rritantesquimi cos, inmunol 6gicosy
genéticos. Encuantoalaetiol ogiainfecciosa, varios
gérmenespueden causar lagastritiscronicasiendod
masfrecuenteel Hp.

GASTRITIS CRONICA
HELICOBACTER PYLORI

POR

El Hp, es un bacilo espirilado gram negativo,
microaerofilicoy flagelado, movil y noesporulado
conpotenteactividadureas caquecataizalahidrdliss
de urea en amonio y CO? ademas coloniza la
mucosagéstricaolaséreasde metaplasiagastrical.
Historia: En 1979, Warren estudiando biopsias
gastricas observo gue esta bacteria, solo estaba
presenteenel tejidoinflamadoy seconvenciéque
estaba rel acionada con procesos patol 6gicos. En
1982, Marshall y Warren en el larevistaLancet,
describenlapersi stenciadecambioshistol 6gicos,
quesetefiianconplataengastritiscronicaactiva. En
1983, Warreny Marshall caracterizanlabacteria.
En 1985, Marshall ingiere cultivo de bacteriasy
desarrollalaenfermedad. En 2005, se otorgaun
premio Nébel asusdescubridores.

Patogenia: Entrelasprincipal escaracteristicasde
labacteria se encuentran: penetraen lamucosay
a canzad epitdlio; seadhierepor seuddpodosquela
fijan; produceureasagqueasuvez produceamonio
y formaunacapaprotectoradealcali alrededor de
labacteria, elaboracitotoxinasvacuolizantesdel
citoplasmacel ular asociadasaproteinacodificada
por el gen CagA (marcador de ulcerogénesis);
produce lipopolisacaridasa de baja actividad
biologica; y seadaptafécil a medioacidoy alabgja
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tensiondeoxigenodel estbmago. Homanetal ., a
estudiar 165 nifiosentre4y 18 afios, reportan que
losgenotipos CagA, vacA siml,yiceAlsonlos
genotipos predominantes de Hp aislado de una
poblacion pediétricadeEuropasurorientd ; asi mismo
el CagA y vacAsl a pesar de ser determinantes
importantesdelavirulenciadel Hpennifios, noestan
asociados con un incremento en laincidenciade
|es onesgédtricasprecancerosas’. Enlahigtorianatura
de la enfermedad la infeccién por Hp, produce
gastritiscronicasuperficial queavez, conllevaa
Ul cerapépti ca, gastritiscronicay adenocarcinoma,
gadtritislinfocitariaconlinfomaMALT3(Figural).
En este Ultimo caso, Prasad et a., describen una
asociacion entre enfermedad celiaca y gastritis
linfocitariaennifiosdelalndia®. Dzierzanowska-
Fangrateta., sugierenquelainterleucina(IL)-18y
losmacrafitos, tienenunafunciénimportanteenla
respuestainflamatoriagastricaparalainfeccionpor
Hp en nifios®. Soylu et al., relatan dafio del tejido
inflamatorioasociadoaincrementodelaexpresion
delaafa-defensing®. Figueiredoeta ., sugierenque
hay diferenciasend inmunofenotipoentrelosnifios
Hp positivosy losadultosHp positivosconulcera
duodenal, indicando la posibilidad de distintos
mecanismosinmunesend desarrollodelaenfermedad
deacuerdo delaedad’.

INFECCION POR H. PYLORI

GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL

ULCERA GASTRITIS GASTRITIS
PEPTICA CRONICA  LINFOCITARIA
ADENOCAR LINFOMA
CINOMA ~ PROLIFERATIVO
|
LINFOMA MALT

Figura 1. Historia natural de la infeccién por
Hp
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El Hp, puede afectar varias zonas
anatomopatol 6gicas: puedeestar localizadoen el
antrooinclusoafectartodoel estémago. Cuandose
localizaen€l antro, produce: enfermedad géstrica
con inflamacion cronica; actividad de
polimorfonucleares, nivel esdeécidoaumentados; y
enfermedad duodenal con metaplasia gastrica,
infeccion cronica activa y ulcera duodenal. En
pangastritispuedeproducir: enfermedad gastrica
con inflamacion cronica; actividad de
polimorfonucleares; nivelesdeacidodisminuidos,
ausenciadeenfermedad duodend; y Ul ceragéstrica.
Sinembargo, Portorrea etal., al estudiar 112 nifios
menores de 8 afios de edad, indican que la
erradicaciOn espontanea de lainfeccion fue mas
frecuente que laincidenciade lainfeccion en su
cohortée?.

Prevalencia: Lainfeccionpor Hp, aumentaconla
edad; es inversamente proporcional a nivel
econémico y a desarrollo de los paises’; su
transmisionpuedeser intrafamiliar; estdasociadoa
dolor abdominal recurrente; y estapresenteen 85-
100%delosnifioscon Ul cerasduodenal es.
Factoresderiesgo: Son factores de riesgo para
adquirirlainfeccionpor Hp: laedady laraza; € nivel
socioeconomico; el abastecimiento de agua; €
tabaguismo; y laubi caciongeogréfica. Sehaquerido
asociar aalgunasentidades, y conrel acidnapurpura
trombocitopénicaidiopatica(PTI), Bisognoetd.,d
estudiar 36 nifiosmenoresde15afioscondiagnostico
dePTl,ydadoalamejoriaespontaneaene conteo
deplaguetasqueocurreennifioscon PTI, nofueron
capaces de demostrar que € Hp juega un papel
importanteen|aPTI enlaedad pediéatrica'®.
Viasdetransmision: Sepuedeadquirirlainfeccion
por Hp, por: ingesta de agua contaminada;
interpersonal; por mediosdiagndsticos; y viaoral-
fecd.Konnoetd. del Japon, reportanalatransmision
madre-hijocomolaprincipal rutadeinfeccionpor
Hp!, a igua queCeylanetal., enmadresy nifiosde
Turquia®.

Diagndstico clinico: Los nifios con Hp pueden
tener variaspresentacionesclinicas: asntomaticos,
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condolor abdominal recurrente, dispepsia, vomito,
hematemesis, Ulcera duodenal o enteropatia
perdedoradeproteinas.

Diagnosticocomplementario: Incluyeendoscopia
y biopsia, cultivos, prueba de ureasa, prueba del
aliento, IgG sérica, ELISA, técnicasmol eculares
como hibridacion (sondas marcadas,
oligonucledtidos, DNA especifico) y secuencia de
genes®. Bhuiyan et al., a estudiar 238 nifios en
Bangladesh, concluyenquelaserol ogia, enparticular
ladeterminaci ondel osanticuerposigA, y laspruebas
de antigenos en heces basadas en anticuerpos
monoclonales, ofrecen resultados comparables
concernientes a lainfeccion por Hp durante los
primeros afios de vida, y asi, estos métodos
diagnosticosnoinvasivos, pueden ser defacil uso
paraestudiar lainfeccionpor Hp durantelasedades
tempranas’*. Sinembargo, Ritchieet al., reportan
paralapruebadeantigenosparaladetecciondeHp
enhecesunabagjasensibilidad de0.55, conunvalor
predictivo positivode0.65, unabajaespecificidad
de 0.68y un valor predictivo negativo de 0.58%,
contrario alo reportado por Cardenas et a., que
reportanunasens bilidady especificidad del 100%6™.
I ndicacionesdetratamiento: Noserecomienda
comenzar tratami ento en paci entesas ntomaticosy
condispepsiano ulcerosa; mésdebeconsiderarse
tratar entodo paciente con Ul cerasinfectadoscon
Hp, en Ul cerasduodenal esrecurrentes, y ennifios
congastritisactivaerosiva, metaplasiaintestinal,
hiperplasia folicular linfoidea y enfermedad
ul ceropéptica previo diagnostico endoscopico y
microbiol égico.

Aclaramiento: Eslaimposibilidad dedetectar el
microorganismoduranteel tratamiento.
Erradicacion: Cuando el germenno sedetectaa
partir deunmesdespuésdefinalizar el tratamiento.
Ventajasdelaerradicacion: Variassonlasventgas
deerradicar €l Hp: conducealacuracion; reduce
significativamente la recurrencia posterior al
tratami ento; disminuyeel costo detratamiento; no
hay esquemadetratamientoqueeliminelainfeccion
enel 100%deloscasos, y lastasasdeerradicacion
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son superiores a 90%, en esguemas triples o
cuédruples.

Caracteristicasdd tratamientoideal: Tieneuna
eficaciasuperior a 90%; esde cortaduracion (1
semana); conresultadoscong stentesy reproducibles,
con escasos efectos secundarios y de fécil

cumplimiento.

Manegjo: Puede ser con bloqueadores H2 como
ranitidinaa4 mg/kg/dosis, dosvecesal dia, por 2
semanas; coninhibidoresdebombadeprotonesa
0.5mg/kg/dia, unaveza dia; conmetronidazol a40
mg/kg/diapor dossemanas, conamoxicilinaas0
mg/kg/dia dos veces al dia por 1 semana; con
claritromicina a 250 mg dos veces al dia por 1
semanay enterapiascuadruplessepuedeutilizar el

subsalicilatodebismutoal50mgtresvecesal dia
por 2 semanas. Cadramel et al., reportan la
erradicacionde Hpconunatripleterapiacons stente
enamoxicilina, claritromicinay omeprazol por una
semanamej or quel aterapiadobleconamoxicilinay
claritromicina’.

Recomendaciones terapéuticas: Usar
indistintamentel BPenterapiastriplespor 1 semana;

noaconsejar como primeraopcionlacombinacion
del BP,amoxacilinay nitroimidazol; puedeincluirse
como tratamiento erradicador lacombinacion de
ranitidinaconcitratodebismutocondosantibi6ticos
(claritromicinaconamoxaciling) ounnitroimidazol;

una pauta de primera eleccion seria un I1BP,
claritromicinay amoxacilinapor 1 semana; sudtituirla
amoxacilinapor metronidazol encasosdeadergiaa
la penicilina; € tratamiento previo con IBP no
disminuyelaeficaciadeterapiastriples; encasosde
Ulceras complicadas hay que administrar
anti secretoreshastaconfirmar erradicacion; ante
fracasodelacombinacion| BPconamoxacilinacon
claritromicinaserecomiendautilizar IBPconbismuto
con metronidazol y con 1 antibiético; y hay alta
eficaciaenlostratamientoscuadruplesporloqueno
esnecesarioindicar cultivoprevioal tratamiento.
Szgjewskaet ., enunensayoclinicocontroladoen
66 nifiosconcl uyen queennifiosconinfeccion por
Hp, la suplementacion de la terapia triple
estandarizada con Lactobacillus GG no dtera
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significativamentel afrecuenciadeerradicacionde
losefectosadversos'®.

Hallazgos endoscépicos. Enlagastritiscronica
antral, sepueden observar areasfocal esdeeritema
gueaternanconzonaspalidasy edemaen pacientes
con Hp. Enlagastritispor Hp, hay un aspecto de
nodularidad 0 “empedrado” delamucosaantral con
edema, friabilidady presenciadeeros ones, exudados
y puntos hemorragicos®. Wilschanski et al.,
reportaronguelacombinaciondelabacteriaiceAl
y TNF-a238 G parael polimorfismo A pueden ser
unfactor deriesgo paraenfermedad ul cerosapéptica
ennifosinfectadoscon Hp®.

GASTRITIS ALCALINA

Concepto: Lesiéndelamucosagastricaproducida
por & pasode contenidoduodend (bilisconenzimas
pancreti cas) hacialaluzgadirica, comoconsecuencia
detrastornosfuncional esdelaregiénantropil 6ricao
por la eliminacion quirdrgica de esta region.
Antiguamentesedenominabagastritisquimicaotipo
C.

Causas. EstOmago intacto (trastornos motores,
incompetenciadd esfinter pil érico); gastrectomizados
(Billrothl oll); colecigtopetialitiasica; colecigtectomia;
y pacientesgraves(choque, quemados).
Fisiopatologia: El reflujoduodenogadtrico: dterael
caracter del mocogastrico; provocacitolisisdelas
célulasepiteliaes; degradalabarreradelamucosa
gastrica; provocalaretrodifus Gndehidrogeniones;
einhibelasecreciondebicarbonato.

Cuadro clinico: Gran variedad de sintomas;
antecedentes de cirugia gastrica o vesicular;
epigastralgia, sangrado (hematemesisy/omelena),
pirosis, anemiapor deficienciadehierro, pérdidade
peso; y nauseas, vomitoshiliosos.
Hallazgosendoscdpicos. Hay presenciadeliquido
decolor amarilloverdoso, decantidad variable, de
aspecto bilioso y edema, eritema, ulceracionesy
petequias.

Tratamiento: Puede ser médico dietético y
farmacol 0gi coconprocineticosde tipodomperidona
0 metoclopramida; con citoprotectores tipo
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sucralfate; con IBP, y con atrapadores de acidos
biliarescomo col estiramina, &cidoursodeoxicolicoy
celulosamicrocrigtaina

GASTRITIS POR AINES

Epidemiologia: Con alta prevalencia en
enfermedadesreuméti cas, conatoconsumomundid,;
en medicamentos con eficacia analgésica y
antiinflamatoria; con alta incidencia de efectos
secundariosgastrointestinal es, con efectostdxicos
local y sstémicodel osAINES, y alaendoscopiacon
erosiones, Uulceras y complicaciones
gastroduodenales.

M ecanismodeaccion: Hay inhibiciondelasintesis
de prostaglandinas endogenas, alterando los
mecanismaosdereparaci ony defensadelamembrang;
hay inhibiciondelaciclooxigenasagquecatalizael
precursor delas protaglandinasapartir del acido
araquidonicoquesederivadel osfosfolipidosdela
membranacel ular; enmedicamentosconataunion
aproteinasplasmaticasy bgjadifusiontisular; y con
metabolizaci on hepaticaenel citocromo P450.
Otras lesiones del tubo digestivo: En esofago
produceesofagitis; enestdmagoy duodeno, sindrome
dispéptico, petequias, erosionesy Ulceras; y enel
intestino delgado y €l colon, con trastornosdela
motilidady |esionesdelamucosa.
Cuadroclinico: Dispepsia; anemiapor sangrado
oculto; sindromeul ceroso; y melenay/ohematemesis.
Complicaciones: Hemorragiay perforacion.
Criteriospararealizar endoscopia: Dispepsia
persistente; ulcerososatratar con AINES; sangre
ocultaenHF +; anemiamicrocitica; intoleranciaa
diversos AINES; pacientes de alto riesgo con
dispepsia; y complicacionespreviasconAINES.
Tratamiento: Incluyesuspensionde AINEssegun
criteriomédi co; citoprotectoresparall ceragastrica;
bloqueadoresH2 paraulceragastrica; e|BP para
Ulceraduodenal.

Hallazgos endoscopicos. MUltiples erosiones
superficialesdel antro con eritemaperilesional y
edemadelosplieguesprepil ricos.
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