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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La enfermedad ácido-péptica, que incluye la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), la gastritis, la úlcera péptica 
(UP) y la dispepsia funcional (DF), constituye un grupo de trastornos de alta prevalencia en todo el mundo. Su carga epide-
miológica es también de gran relevancia por la recurrencia de los síntomas y por el impacto en la calidad de vida. La pre-
sente es una revisión narrativa en la que se describen los aspectos epidemiológicos y los factores de riesgo contemporáneos 
para estos cuatro tipos de trastornos. La literatura muestra datos sobre la prevalencia que varían de acuerdo con la enfer-
medad y según la población y los países estudiados. Además, son más prevalentes en las mujeres que en los hombres, 
excepto la ERGE, y hay algunos factores de riesgo que son comunes, tales como el tabaquismo, el consumo de alcohol, el 
uso de antiinflamatorios no esteroideos y la infección por Helicobacter pylori; en cambio, otros factores, como la obesidad, 
están más asociados con la ERGE, y las infecciones gastrointestinales previas con la DF. Así mismo, es importante resaltar 
que en los últimos años ha habido una disminución importante de la UP, en probable relación con el descenso de las infec-
ciones por H. pylori y quizá por el mayor uso de los inhibidores de la bomba de protones. Por lo anterior, es importante inte-
rrogar a los pacientes sobre estos factores para así poder modificarlos como parte del manejo de los síntomas. Por último, 
cabe señalar que faltan estudios de incidencia y de evolución natural, especialmente para la ERGE, la gastritis y la DF, los 
cuales son necesarios.
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Epidemiology and contemporary risk factors of peptic acid disease

Abstract

Acid-peptic diseases, which include gastroesophageal reflux disease (GERD), gastritis, peptic ulcer disease (PUD), and func-
tional dyspepsia (FD), comprises a group of highly prevalent disorders around the world. The epidemiological burden is par-
ticularly significant due to the recurrence of symptoms and their impact on quality of life. This is a narrative review that describes 
the epidemiological aspects and contemporary risk factors associated with these four groups of diseases. The literature shows 
that there is data on the prevalence that varies according to each of these entities, and type of population and country that 
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Introducción

La enfermedad ácido-péptica (EAP) hace referencia 
a un conjunto de afecciones que se originan a partir 
de un desequilibrio entre factores agresores (como el 
ácido gástrico, la pepsina, la infección por Helicobacter 
pylori y fármacos lesivos) y los mecanismos de defensa 
de la mucosa gastroduodenal1,2, lo cual condiciona un 
daño estructural de la mucosa y la submucosa del 
esófago, el estómago y el duodeno, posiblemente con 
síntomas esofagogastroduodenales.

Bajo esta perspectiva, la presente es una revisión 
narrativa que analiza los factores epidemiológicos de 
las tres afecciones clásicamente reconocidas dentro 
del espectro de la EAP: la enfermedad por reflujo gas-
troesofágico (ERGE), la gastritis y la úlcera péptica 
(UP), cuya patogénesis y tratamiento dependen de la 
agresión ácido-péptica y de su modulación mediante 
fármacos antisecretores. Además, incluimos la dispep-
sia funcional (DF) dado que sus síntomas se originan 
en el ámbito gastroduodenal y comparte manifestacio-
nes clínicas, abordaje diagnóstico y estrategias tera-
péuticas con estas enfermedades.

Epidemiología

Enfermedad por reflujo gastroesofágico

La ERGE es uno de los trastornos digestivos más 
frecuentes, cuyos síntomas típicos son pirosis y regur-
gitación, los cuales además son síntomas comunes en 
la población general. De hecho, en una encuesta 
nacional sobre síntomas gastrointestinales realizada 
en los Estados Unidos de América, aproximadamente 
dos de cada tres personas reportaron al menos un 
síntoma gastrointestinal durante la semana previa a la 
entrevista, y el reflujo/pirosis fue el más frecuente, pre-
sente en el 30.9% de los encuestados3. Por otro lado, 
la prevalencia de síntomas de reflujo gastroesofágico 
en la población general, al agrupar los datos de 108 
poblaciones de estudio en un metaanálisis, fue del 

14.8%4. De forma congruente, en México, según la 
encuesta nacional SIGAME, la frecuencia de pirosis o 
regurgitación al menos una vez por semana fue del 
12.1%, mientras que casi la mitad de los sujetos (49.1%) 
reportaron estos síntomas al menos una vez al mes y 
el 1.2% a diario5. En conjunto, estos datos ponen de 
manifiesto que la pirosis y la regurgitación son mani-
festaciones extremadamente frecuentes en la pobla-
ción general, representando así un motivo de consulta 
muy habitual en la práctica clínica.

En cuanto a la ERGE, en todo el mundo su preva-
lencia muestra una importante heterogeneidad según 
las regiones, con cifras en general más elevadas en 
Norteamérica y Europa (19.55% y 14.12%, respectiva-
mente) e intermedias en América Latina (12.88%) y 
algunas zonas de Asia (12.92%)6. Diversos estudios 
sobre la carga global de la enfermedad han documen-
tado un incremento progresivo en la frecuencia de la 
ERGE durante las últimas décadas, en paralelo al 
aumento de la obesidad, el envejecimiento de la pobla-
ción y la adopción de patrones dietéticos7. Estos cam-
bios refuerzan la consideración de la ERGE como un 
problema de salud pública emergente en numerosos 
países.

En México, los estudios poblacionales disponibles 
también muestran una elevada frecuencia de síntomas 
típicos de ERGE; sin embargo, la prevalencia de esta 
enfermedad propiamente demostrada no se ha docu-
mentado. No obstante, en encuestas realizadas en 
población abierta en México, la prevalencia de la 
ERGE, definida por la presencia recurrente de pirosis 
o regurgitación (por ejemplo, al menos una vez por 
semana), se ha estimado en un rango aproximado del 
19.6% al 40%5. Estos hallazgos sugieren que alrededor 
de una quinta parte de la población adulta mexicana 
cumple criterios de ERGE, lo que sitúa al país entre 
las regiones con mayor carga de la enfermedad del 
mundo y refuerza su relevancia como problema de 
salud pública.

Tradicionalmente, la ERGE se ha considerado una 
enfermedad de adultos de mediana edad y personas 

has been studied. In addition, they are more prevalent in women, except for GERD, and there are some risk factors that are 
common to all of them, such as smoking, alcohol consumption, use of non-steroidal anti-inflammatory drugs, and infection by 
Helicobacter pylori. In contrast, others such as obesity are more related to GERD, and previous gastrointestinal infections with 
FD. Also, it is important to highlight that in recent years there has been an important decrease in PUD, probably in relation to 
a lower infection rate of H. pylori, and maybe with a higher use of proton pump inhibitors. Accordingly, it is important to ask 
patients about these factors so they can be modified as part of the symptom treatment. Finally, it is important to note the lack 
of studies on incidence and of the natural history of GERD, gastritis and FD, which are warranted.

Keywords: Epidemiology. Gastroesophageal reflux disease. Gastritis. Acid peptic disease. Functional dyspepsia.



M.J. Schmulson et al.  Epidemiología de enfermedad ácido-péptica

5

mayores, con mayor prevalencia de síntomas en los 
sujetos ≥ 50 años y mayor riesgo de esofagitis erosiva 
grave conforme avanza la edad8. Sin embargo, los 
datos recientes sugieren un cambio en este patrón. En 
un análisis de más de 54 millones de registros electró-
nicos en los Estados Unidos de América (2006-2016), 
la proporción de pacientes con diagnóstico de ERGE 
aumentó en todos los grupos de edad, con el mayor 
incremento relativo observado en el grupo de 30 a 
39 años, lo que indica que la ERGE está afectando de 
manera creciente a los adultos jóvenes9. Esto proba-
blemente refleja la mayor exposición poblacional a fac-
tores de riesgo relacionados con el estilo de vida 
(véase el apartado «Factores de riesgo contemporá-
neos») más que un cambio en la definición clínica de 
la enfermedad.

Se ha descrito una ligera predominancia de síntomas 
como pirosis o regurgitación reportados en las mujeres10, 
pero existe una mayor prevalencia en los hombres del 
espectro de ERGE, pues se ha sugerido que el epitelio 
de la mucosa esofágica es más frágil al reflujo gastro-
duodenal en los hombres que en las mujeres, y por 
otro lado que las mujeres son más susceptibles a los 
síntomas de ERGE que los hombres11.

Dentro del espectro de la ERGE (enfermedad por 
reflujo no erosiva, enfermedad erosiva, estenosis pép-
tica y esófago de Barrett), la mayor parte de los pacien-
tes corresponde a formas de enfermedad por reflujo 
no erosiva12,13, mientras que solo un subconjunto pre-
senta esofagitis erosiva en la endoscopia y una minoría 
desarrolla complicaciones como esófago de Barrett13.

No obstante, a diferencia de la prevalencia, los datos 
sobre la incidencia de la ERGE son limitados, princi-
palmente por la variabilidad de los síntomas y la ausen-
cia de criterios diagnósticos estandarizados en estudios 
poblacionales, lo que impide estimar con precisión la 
aparición de nuevos casos a lo largo del tiempo.

Úlcera péptica

La UP se define como una lesión que consiste en 
una solución de continuidad de la mucosa gástrica o 
duodenal proximal, en el esófago, en la mucosa gás-
trica o duodenal, o en la mucosa gástrica del divertí-
culo de Meckel, que mide más de 0.5 cm de diámetro14. 
La incidencia anual de UP es variable y se ve modifi-
cada por factores de riesgo como la infección por 
H. pylori o el uso de antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE), pues hasta el 70% de las úlceras gástricas y 
el 90% de las úlceras duodenales son positivas para 
H. pylori15. La infección por H. pylori y el uso de AINE 

aumentan el riesgo de hemorragia por úlcera de 
manera independiente, incrementando el riesgo 1.79 y 
4.85 veces16, respectivamente. En términos globales, 
en el pasado se estimó que la prevalencia de UP era 
del 5% al 10% y la incidencia del 0.1% al 0.3% al año, 
pero hay evidencia de que ambas han disminuido17 y 
de que la prevalencia actual es del 0.12% al 1.5% y la 
incidencia anual del 0.10% al 0.19%14.

Uno de los hallazgos consistentes es que la inciden-
cia de UP ha ido disminuyendo con los años con rela-
ción a la disminución de H. pylori en ciertos países 
desarrollados. Por ejemplo, un estudio realizado en 
Bélgica demostró que la incidencia de UP de 1994-
1995 disminuyó al compararla con la de 2002-2003, 
del 0.40% al 0.19%, respectivamente18, y otra cohorte 
de Dinamarca demostró una disminución del 0.18% al 
0.15% entre 1993 y 2002, aunque acompañada de un 
aumento en la incidencia de UP relacionadas con el 
consumo de AINE del 39% al 53% en el mismo periodo 
de tiempo19. Al comparar el cambio del porcentaje pro-
medio anual (CPPA) de la incidencia en distintos paí-
ses entre los años 2000 y 2018 se observa que la 
incidencia ha disminuido en muchos países a lo largo 
de los años. Por ejemplo, en países latinoamericanos 
como Costa Rica, Chile y México, el CPPA fue de −7.7, 
−3.9 y −2.5%, respectivamente, y colectivamente los 
tres países tuvieron un CPPA de −4.1%, similar al del 
oeste de Asia (−4.0%) y el norte y el este de Europa 
(−4.2%), en contraste con una mayor disminución en 
el sur de Europa (−5.1%) y una menor disminución en 
el este de Asia (−3.4%), el oeste de Europa (−3.2%) y 
Oceanía (−2.0%)20. Otro factor que puede estar rela-
cionado con la disminución de la UP es el uso sin 
control de inhibidores de la bomba de protones en 
ciertas regiones, como América Latina, lo cual debe 
ser estudiado.

Por otra parte, la prevalencia de la UP parece menos 
reportada que la incidencia. En una revisión sistemá-
tica se encontró que solo tres estudios reportaron la 
prevalencia de UP con una mediana del 7% y un rango 
del 5.3-15.7%14. Un estudio de Suecia reportó datos 
epidemiológicos representativos de su población de 
pacientes con UP sintomáticos y asintomáticos, siendo 
la prevalencia del 4.1%21.

Algunos autores mencionan que en los países lati-
noamericanos la prevalencia y la incidencia estimadas 
pueden no ser tan precisas, pues el diagnóstico de UP 
se suele contabilizar con hospitalizaciones o con el 
diagnóstico de médicos solo de hospitales públicos20, 
y hay evidencia mexicana de que hasta el 35% de los 
pacientes que tomaban inhibidores de la bomba de 
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protones de forma crónica lo hacían por un diagnóstico 
incorrecto en hospitales públicos22, lo que puede rela-
cionarse con cifras distintas por diagnósticos incorrec-
tos y por pacientes no contabilizados en hospitales 
privados.

Gastritis

La gastritis se define como un espectro de condicio-
nes en las que existe una inflamación histológicamente 
documentada por un infiltrado con linfocitos, células 
plasmáticas y polimorfonucleares, y en algunos casos 
se puede presentar atrofia glandular23. Se clasifica en 
aguda o crónica dependiendo del tipo de infiltrado infla-
matorio relacionado con diferencias en su etiología. La 
gastritis aguda cubre un amplio espectro de etiologías, 
que se dividen en agentes transmisibles y no transmi-
sibles de acuerdo con la clasificación de Kioto. El 
agente etiológico más común de la gastritis crónica es 
H. pylori, aunque también pueden incluirse otros agen-
tes y trastornos relacionados con el huésped, como 
puede ser la gastritis autoinmunitaria23.

Para hablar de la epidemiología de la gastritis es 
inevitable dejar de lado los datos epidemiológicos 
sobre la infección por H. pylori. Una vez que una per-
sona se infecta, la infección usualmente persiste 
durante toda la vida. La prevalencia global estimada 
en los adultos ha disminuido del 50-55% al 43% entre 
2014 y 202024, lo que se atribuye a una mejora del nivel 
socioeconómico y de los estándares de vivienda e 
higiene. La edad estimada de infección es anterior a 
los 10 años. Se ha visto un aumento de la prevalencia 
de la infección en regiones y países donde predominan 
los niveles socioeconómicos bajo y medio. También es 
más alta la prevalencia en los medios rurales que en 
los urbanos. Respecto a México, se estima que el por-
centaje de población susceptible de ser infectada es 
del 85.9% y la tasa de infección anual entre la pobla-
ción susceptible es de 0.09225. De acuerdo con el 
ultimo consenso mexicano sobre H. pylori, existe una 
disminución en la prevalencia en población joven, pero 
los resultados pueden variar según la región geográ-
fica. Por otro lado, es importante mencionar que la 
erradicación de H. pylori, cuando es oportuna, dismi-
nuye el riesgo de progresión a lesiones premalignas 
como puede ser la gastritis atrófica26.

De acuerdo con una revisión sistemática27, entre 
1990 y 2020 ha habido una disminución en la preva-
lencia de la gastritis, exactamente del 12.91%, pues 
pasó de ser de 521.67 casos (intervalo de confianza 
del 95% [IC 95%]: 419.28-647.52) por cada 100,000 

sujetos a 454.31casos (IC 95%: 372.66, 558.27) por 
cada 100,000 sujetos. Es más común en las mujeres 
que en los hombres en todos los grupos etarios, y la 
mayor prevalencia se da en la edad media, probable-
mente correlacionada con la edad promedio de infec-
ción por H. pylori. Se estima que para el año 2050 la 
prevalencia incremente en 33.82%, atribuido al enve-
jecimiento y por ende al crecimiento poblacional27. 
También es importante mencionar que este aumento 
está ligado a un mayor uso de la endoscopia como 
herramienta diagnóstica primaria para la gastritis28.

Otro tipo de gastritis, que no está relacionada direc-
tamente con la infección por H. pylori, es la gastritis 
autoinmunitaria, cuyo mecanismo está regulado por lin-
focitos CD4+ y Th1 autorreactivos que atacan a la 
bomba de hidrogeniones, y la producción de autoanti-
cuerpos contra células parietales como consecuencia 
del daño generado por las células Th1. Actualmente, la 
prevalencia mundial estimada de gastritis autoinmuni-
taria se estima en un rango del 0.1% al 4.5% en pobla-
ción general, y entre un 8% y un 20% en los estudios 
que han usado diagnóstico serológico, con variaciones 
entre distintas etnias y regiones geográficas29.

Dispepsia funcional

La DF hace parte de los trastornos de la interacción 
intestino-cerebro (TIIC) definidos mediante los criterios 
de Roma, de los cuales los más recientes son los de 
Roma IV, pero en mayo de 2026 se publicará la nueva 
versión (criterios de Roma V). Los criterios de Roma 
IV son:
-	Uno o más de los siguientes: llenura posprandial 

molesta, saciedad precoz molesta, dolor epigástrico 
molesto o ardor epigástrico molesto.

-	Sin evidencia de enfermedad estructural (incluyendo 
alteraciones en la endoscopía digestiva alta) que 
puedan explicar los síntomas.
Los criterios deben estar presentes durante los 3 

meses previos, con inicio de los síntomas al menos 6 
meses antes del diagnóstico.

Además, la DF se clasifica en síndrome de distrés 
posprandial (SDP) y síndrome de dolor epigástrico 
(SDE). El SDP debe incluir uno o ambos de los siguien-
tes al menos 3 días por semana:
-	Llenura posprandial molesta, es decir, lo suficiente-

mente grave como para impactar en las actividades 
habituales.

-	Saciedad precoz molesta, es decir, lo suficientemen-
te grave como para impactar en las actividades 
habituales.
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Pueden estar presentes dolor o ardor epigástrico 
posprandiales, distensión subjetiva epigástrica, eructos 
excesivos y náuseas. La presencia de vómito justifica 
la consideración de otro trastorno, y la pirosis no es un 
síntoma dispéptico, pero con frecuencia puede coexis-
tir. Los síntomas que se alivian con la evacuación de 
heces o gases generalmente no deben considerarse 
parte de la dispepsia.
El SDE debe incluir por lo menos uno de los siguientes 
al menos 1 día por semana:
-	Dolor epigástrico molesto, es decir, lo suficientemen-

te grave como para impactar en las actividades 
habituales.

-	Ardor epigástrico molesto, es decir, lo suficientemen-
te grave como para impactar en las actividades 
habituales.
Como criterios de apoyo, el dolor puede ser inducido 

por la ingesta de comida, o aliviado por la ingesta de 
comida, o puede ocurrir durante el ayuno. Pueden 
estar presentes distensión subjetiva epigástrica, eruc-
tos y náuseas. El vómito persistente probablemente 
sugiere otro trastorno. La pirosis no es un síntoma 
dispéptico, pero a menudo puede coexistir. El dolor no 
cumple criterios de dolor biliar. En general, los sínto-
mas que se alivian con la evacuación de heces o gases 
no deben considerarse parte de la dispepsia30.

El Rome Foundation Global Epidemiology Study 
(EGFR) se realizó utilizando los criterios de Roma IV 
en población general mediante Internet en 24 países, 
por entrevista personalizada por hogares en siete paí-
ses y por ambos métodos en dos países, incluyendo 
un total 73,076 sujetos. La prevalencia global de DF 
por Internet (n = 54,127 sujetos) fue del 7.2% (IC 95%: 
7.0, 7.4) y en la de hogares fue del 4.8% (IC 95%: 4.5, 
5.1). El EGFR incluyó cuatro países de Latinoamérica, 
que fueron Argentina, Brasil, Colombia y México, y 
encontró una prevalencia de DF/no estudiada con una 
variabilidad del 6.6% en México al 10.6% en Brasil31. 
Es importante mencionar que el EGFR mostró que la 
DF se ha convertido en el segundo TIIC en orden de 
frecuencia después del estreñimiento funcional, lo cual 
es de suma importancia32. Sin embargo, como se trata 
de un estudio transversal basado en síntomas clínicos 
sin endoscopía digestiva alta (dispepsia no estudiada), 
dicha prevalencia podría estar sobreestimada.

Hay que decir que la prevalencia de la DF puede 
variar según los criterios diagnósticos utilizados, y es 
así como una revisión sistemática y metaanálisis publi-
cada prácticamente al tiempo que se publicó el EGFR 
reportó una prevalencia acumulada de dispepsia no 
investigada que varió del 6.9% (IC 95%: 5.7-8.2) en los 

estudios que utilizaron los criterios de Roma IV al 
17.6% (IC 95%: 9.8-27.1) en aquellos que definieron la 
dispepsia con los criterios de Roma I33.

En cuanto a la DF, un reciente estudio publicado, 
derivado del EGFR, ha demostrado que la DF/no estu-
diada en población general es más frecuente en las 
mujeres que en los hombres, con un 8.7% (IC 95%: 
8.4-9.1) y un 5.7% (IC 95%: 5.5-6.1), respectivamente, 
y disminuye con la edad desde el 9.5% (IC 95%: 9.1-
9.9) en el grupo de 18 a 34 años hasta el 3.9% (IC 95%: 
3.5-4.3) en los mayores de 65 años. El subtipo más 
frecuente es el SDP (66.6%)34. Más recientemente, un 
estudio en la clínica llevado a cabo en la Ciudad de 
México, utilizando los criterios clínicos de Roma IV, 
encontró que el 65.5% de los pacientes correspondie-
ron a SDE, el 27.6% a SDP y el 6.9% a la sobreposi-
ción de ambos. Lo anterior muestra una diferencia 
entre los estudios epidemiológicos en población abierta 
y los realizados en el consultorio35.

Además, el mismo EGFR mostró que entre los suje-
tos con criterios para DF el 26.1% cumplieron los cri-
terios de Roma IV para síndrome del intestino irritable, 
el 9.0% para pirosis funcional y el 7.0% para trastorno 
por náusea y vómito crónico (también TIIC). Así mismo, 
cuando los sujetos cumplieron los criterios de Roma IV 
para DF presentaron una asociación significativa con 
un incremento en la prevalencia de ansiedad y depre-
sión, menor calidad de vida y mayor frecuencia de 
comportamiento de búsqueda de atención médica34.

Factores de riesgo contemporáneos

Los trastornos englobados en la EAP comparten un 
conjunto de factores de riesgo bien establecidos 
(Tabla 1). Históricamente, algunos factores se han aso-
ciado en mayor medida al desarrollo de la EAP, siendo 
la infección por H. pylori y el uso de ácido acetilsalicí-
lico u otros AINE los más destacados1.

Los fármacos clásicamente asociados a la EAP, pero 
sobre todo a la UP, son los AINE36. Sin embargo, tam-
bién otros se han considerado de riesgo, tales como 
los corticosteroides y los bisfosfonatos combinados 
con AINE, el sirolimus, los inhibidores selectivos de la 
recaptura de serotonina y el 5-fluorouracilo37 (Tabla 2).

El tabaquismo constituye uno de los factores de 
riesgo clásicos y bien documentados en el espectro de 
la EAP1. De hecho, un estudio de aleatorización men-
deliana demostró que la predisposición genética para 
fumar se asocia con mayor riesgo de 20 enfermedades 
gastrointestinales, entre ellas la ERGE (razón de 
momios [RM]: 1.65), la úlcera gástrica (RM: 1.95) y 
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duodenal (RM: 1.64), y la gastritis aguda (RM: 1.54) y 
crónica (RM: 1.33)38. Estos datos confirman que el 
tabaquismo es un determinante clave y potencialmente 
modificable en la prevención de la EAP.

Otros factores comúnmente asociados incluyen el 
consumo de alcohol. De hecho, un metaanálisis de 
estudios observacionales encontró que las personas 
que consumen alcohol tienen un mayor riesgo de 
ERGE en comparación con los no bebedores o bebe-
dores ocasionales (RM: 1.48), con una relación 
dosis-respuesta en la que los bebedores más frecuen-
tes presentan los riesgos más altos39. Además, un 
estudio de aleatorización mendeliana mostró que la 
predisposición genética a una mayor ingesta de alco-
hol se asocia con un incremento del riesgo de gastritis 
crónica (RM: 2.9)38. Asimismo, un estudio en población 
coreana documentó que, de 1638 pacientes con gas-
tritis atrófica, el 67.5% consumían alcohol40.

En relación con el tipo de dieta, se han identificado 
como desencadenantes de síntomas de ERGE las 
comidas ricas en grasa o fritas, los alimentos ácidos, 
el jugo de cítricos, el tomate y sus derivados, el choco-
late, el café y el té, las bebidas carbonatadas y el alco-
hol, así como patrones de alimentación irregulares, 
comidas abundantes y la ingesta de alimentos inmedia-
tamente antes de acostarse41. En particular,el alcohol, 
el chocolate, las comidas grasas y el tabaquismo se 

han asociado con una reducción de la presión del esfín-
ter esofágico inferior, lo que facilita los episodios de 
reflujo y la aparición de pirosis y de regurgitación42.

Por otro lado, en las últimas décadas se han identi-
ficado otros factores de riesgo para la EAP, tales como 
factores socioeconómicos y demográficos, en los que 
el nivel socioeconómico bajo y las condiciones inade-
cuadas de higiene desempeñan un papel importante 
en el desarrollo de ERGE y gastritis6,28.

Otro factor que tiene una gran relevancia es el índice 
de masa corporal (IMC), pues el exceso de adiposidad 
se ha consolidado como uno de los factores de riesgo 
contemporáneos más relevantes para la EAP43. En un 
análisis de aleatorización mendeliana de dos muestras, 
que incluyó 71,522 casos de ERGE y 261,079 contro-
les, un aumento de una desviación estándar en el IMC 
se asoció con un incremento del riesgo de ERGE (RM: 
1.49), mientras que una mayor circunferencia de cintura 
genéticamente predispuesta también mostró una aso-
ciación sugestiva (RM por cada desviación estándar de 
1.14)44. Así mismo, se ha documentado que la preva-
lencia agrupada de ERGE por IMC aumentaba a 
medida que el IMC era mayor7.

Otros factores de riesgo contemporáneos se han 
estudiado más recientemente. Por ejemplo, se sabe 
que la interacción bacteriana junto con los factores del 
hospedero determinan el resultado de la infección por 
H. pylori, teniendo estas bacterias diferentes cepas 
productoras de proteínas distintas17. Dichas proteínas 
están codificadas en ciertos elementos integrativos y 
conjugativos (ICE [integrative and conjugative ele-
ments], previamente conocidos como «islas genómi-
cas»). Mucito-Varela et al.45 han analizado estas ICE 
presentes en H. pylori de pacientes mexicanos, las 
cuales mostraron asociaciones entre las cepas de 
H. pylori aisladas y la patología que cursaban los 
pacientes, y en particular las concernientes a UP, 
úlcera gástrica, úlcera duodenal y gastritis. Además, 
ciertas proteínas codificadas en los ICE, denominadas 

Tabla 2. Antiinflamatorios no esteroideos asociados a la 
enfermedad ácido‑péptica

Fármacos Riesgo relativo

Aceclofenaco, celecoxib, ibuprofeno < 2

Diclofenaco, meloxicam, ketoprofeno 2.4

Naproxeno, indometacina, diflunisal 4.5

Piroxicam 7.4

Ketorolaco 11.5

Tabla 1. Factores de riesgo para la enfermedad ácido‑péptica

Demográficos Estilo de vida Alimentación Exposición

Nivel socioeconómico bajo
Baja escolaridad
�Condiciones de higiene inadecuadas
�Bajo acceso a fuentes de agua 
potable

IMC > 30 kg/m2

Tabaquismo
Sedentarismo
Consumo de alcohol

Café
Té
Chocolate
Menta
Bebidas carbonatadas
Deficiencia de vitamina A

Uso de AINE
�Uso de ácido acetilsalicílico
Infección por H. pylori

AINE: antiinflamatorios o esteroideos; IMC: índice de masa corporal.
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ICEHptfs3 y ICEHptfs4, se asocian a H. pylori normal-
mente aislados en distintas regiones del mundo, en 
especial en Asia, seguida por África, América y Europa, 
así como a algunos no asociados previamente a nin-
guna región en particular, lo que podría demostrar que 
estos ICE podrían contribuir en cierta medida al desa-
rrollo de las distintas patologías gastrointestinales y 
que la variabilidad de H. pylori no es homogénea ni 
siquiera por continentes45.

En cuanto a la DF, los factores de riesgo asociados 
incluyen el tabaquismo, con una aparente mayor 
probabilidad de SDP en individuos fumadores activos, 
y el consumo frecuente de alcohol, que se ha 
determinado en estudios observacionales y análisis de 
aleatorización mendeliana46. El antecedente de gas-
troenteritis infecciosa es un factor de riesgo importante 
que se ha estudiado en los últimos años; es lo que se 
denomina DF posinfección (PI). Esta puede ocurrir 
luego de infecciones por patógenos como Salmonella 
spp., Escherichia coli O157, Campylobacter jejuni, 
Giardia lamblia y Norovirus47,48. Una revisión sistemá-
tica con metaanálisis reportó una prevalencia de DF-PI 
del 9.55% entre 9517 sujetos que presentaron gas-
troenteritis aguda47. También derivado del EGFR, se 
acaba de publicar el análisis de TIIC-PI, mostrando que 
el 35.8% (IC 95%: 34.3-37.3) de los sujetos reportaron 
que sus síntomas iniciaron luego de una infección34. 
La mayor frecuencia de estos trastornos fue reportada 
en Asia (7.1%) y América Latina (6.4%), lo cual es un 
dato importante para nuestra población, y la DF fue 
más frecuente entre los sujetos con TIIC-PI en compa-
ración con lo que presentaban TIIC-no PI (32.2% vs. 
18.2%)49. Al igual que para las otras EAP, la infección 
por H. pylori se ha relacionado con la DF, pero esta 
resulta más controversial. Una revisión sistemática que 
incluyó 21 ensayos clínicos aleatorizados mostró una 
reducción relativa del riesgo de DF del 10% tras la 
erradicación de H. pylori, con un número necesario a 
tratar de 14 (IC 95%: 10-25)50,51.

Finalmente, se ha reportado una bidireccionalidad 
entre los trastornos del estado de ánimo y los TIIC52,53.

Conclusiones

La EAP engloba síntomas que forman parte de los 
motivos de consulta más comunes en la práctica 
médica, como la ERGE, la UP, la gastritis y la DF. Su 
epidemiología es variable según los países en que se 
realicen los estudios, y si bien existen datos sobre su 
prevalencia, en realidad falta información sobre la inci-
dencia real de estos trastornos. Hay que anotar, sin 

embargo, que tienen algunas características comunes, 
como la mayor prevalencia en las mujeres que en los 
hombres, y todas se asocian con factores de riesgo 
como el tabaquismo, el consumo de alcohol y la infec-
ción por H. pylori. Además, si bien la gastritis puede 
tener una etiología infecciosa, la DF como TIIC puede 
ocurrir tras una infección gastrointestinal de cualquier 
etiología, es decir, DF-PI.
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