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Resumen

La gastritis corresponde a un espectro de lesiones de la mucosa gastrica y se caracteriza tipicamente por cambios y usual-
mente erosiones. Con frecuencia condiciona la presencia de sintomas como dolor epigéstrico, sindromes dispépticos y en
ocasiones sangrado digestivo alto. El término proviene del griego gaster gastrds, que significa «proceso flogistico (inflamacién/
calor) afectando al estomago». La etiologia incluye causas infecciosas (p. €j., Helicobacter pylori), lesiones por farmacos
(p- €j., antiinflamatorios no esteroideos), alcohol y enfermedades autoinmunitarias (gastritis autoinmunitaria), entre otras
menos frecuentes. El diagndstico suele incluir la realizaciéon de una evaluacién con pruebas dirigidas, asi como endoscopia
superior con toma de biopsias con el fin de estratificar e identificar la etiologia. El tratamiento se dirige al agente causal
segun corresponda en conjunto con el uso de supresion acida con inhibidores de la bomba de protones o, en contextos in-
dividualizados, bloqueadores selectivos del acido competitivos con potasio. Dado que desde el punto de vista clinico y etio-
patogénico la gastritis comparte mecanismos y es indistinguible de la inflamacién duodenal (duodenitis), en esta revision se
consideran ambas afecciones desde un punto de vista pragmatico y se sintetiza narrativamente un enfoque practico basado
en la evidencia para su abordaje.
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Erosive gastritis and duodenitis: causes, diagnosis and treatment

Abstract

Gastritis is a condition encompassing a spectrum of gastric mucosal lesions, and typically is characterized by changes and
usually erosions. It frequently causes symptoms such as epigastric pain, dyspeptic syndromes, and occasionally upper gas-
trointestinal bleeding. The term comes from the Greek words gastér gastrés, meaning “inflammatory process (inflammation/
heat) affecting the stomach’ Etiology includes infectious causes (e.g., Helicobacter pylori), drug-induced lesions (e.g., non-
steroidal anti-inflammatory drugs), alcohol, autoimmune diseases (autoimmune gastritis), and other less frequent causes.
Diagnosis usually involves targeted testing and upper endoscopy with biopsies to stratify and identify the etiology. Treatment
is typically directed at the causative agent, as appropriate, in conjunction with acid suppression using proton pump inhibitors
or, in individualized contexts, selective potassium-competitive acid blockers. Since clinically and etiopathogenically gastritis
shares mechanisms and is indistinguishable from duodenal inflammation (duodenitis), this revision considers both entities from
a pragmatic point of view and narratively synthesizes a practical, evidence-based approach to addressing this issue.
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Introduccion

La gastritis se define por la presencia histoldgica de
inflamacioén en la mucosa gastrica producida por agen-
tes infecciosos o por causa autoinmunitarias, asi como
la respuesta del paciente a estos lesiones. Cabe men-
cionar que la lesioén epitelial en la mucosa (con o sin
regeneracion) sin inflamacion (respuesta del hospe-
dero) se denomina «gastropatia»; no obstante, estos
dos fendmenos pueden coexistir y clinicamente suelen
presentarse de forma similar. La primera descripcidn
de la gastritis surge en el siglo xix como resultado del
andlisis de autopsias, y en 1947 fue categorizada en
aguda y crénica'. Aunque hubo diferentes sistemas de
estratificacion, como la clasificaciéon de Schindler, con
el advenimiento de la evidencia de Helicobacter pylori
como agente causal de la gastris en 1983 se avanzd
hacia una clasificacion integrada en hallazgos endos-
copicos, histologicos y etioldgicos: la clasificacion de
Sydney?.

La gastritis se puede clasificar de acuerdo con la
temporalidad, las caracteristicas histoldgicas y la
etiologia, pero no existe una clasificacion universal-
mente aceptada y para efectos de la practica clinica
resulta indispensable entender los mecanismos fisio-
patoldgicos con el fin de proveer un plan de manejo
clinico. En esta revision se abordard la gastritis
desde un punto de vista etioldgico, clinico y terapéu-
tico general.

Metodologia

Se realizé una revision narrativa enfocada en la eviden-
cia publicada en guias y consensos internacionales de los
ultimos 5 afios, enfocandose en la definicidn, la etiologia
y las estrategias de tratamiento farmacoldgico.

Etiologia y clasificacion de los hallazgos
histopatolégicos

El enfoque etioldgico de la gastritis la clasifica en
tres grupos principales: aguda, cronica y especial. No
obstante, con la integracién del contexto clinico, los
hallazgos endoscopicos y la etiologia pueden consi-
derarse las clasificaciones mostradas en las
tablas 1 y 2. Mas all, la clasificacion histoldgica en
ocasiones es un reto de compender para el clinico en
su toma de decisiones. La tabla 3 muestra la clasifi-
cacion derivada de la revision del sistema de Sydney
en 199434 segun los principales hallazgos obtenidos
en los reportes de histopatologia, los cuales pueden

Tabla 1. Etiologia de la gastritis

Inducida por Helicobacter pylori Tipos especiales de

gastritis
Inducida por medicamentos Alérgica

Antiinflamatorios no esteroideos Secundaria a reflujo
Suplementos de hierro biliar
Bisfosfonatos Linfocitica

Eosinéfila

Enfermedad de Ménétrier

Autoinmunitaria Secundaria a causas

externas

Mediada por estrés Alcohol
Sepsis Radiacion

Hipovolemia Quimica

Abuso de drogas (cocaina)

Infecciosa Enfermedad de Crohn
Piogena (flegman) Sarcoidosis
Bacteriana Vasculitis

Enterococos

Micobacterias (tuberculosa
y no tuberculosa)
Sifilis

Viral
Citomegalovirus
Enterovirus

Fangica
Mucormicosis
Candidiasis
Histoplasmosis

Parasitaria
Anisakiasis
Cryptosporidium
Strongyloides stercolaris

Adaptada de Jensen' y Sugano et al.”’.

variar acorde a la etiologia y la temporalidad de la
gastritis. Es de particular interés la presencia de cam-
bios atrdficos con desaparicion o sustitucion del tipo
de glandulas hacia displasia géstrica; asi, el reporte
en estos casos debe emplear el sistema OLGA
(Operative Link Gastritis Assessment)®®, que se
muestra en la tabla 4; los estadios Il y IV son parti-
cularmente importantes, ya que conllevan un riesgo
considerable para la aparicion de cancer gastrico e
implican la instalacién de un programa de vigilancia
endoscépica’.

Diagnéstico

La presentacion clinica de la gastritis suele estar
condicionada por el contexto clinico y etioldgico en que
se evalle un determinado paciente, aunque suele ser



Tabla 2. Clasificacion de la gastritis y ejemplos de etiologia

Grupo Etiologia

Aguda Farmacos, inducida por estrés, uremia,
isquemia, choque, agentes corrosivos,
radiacion, irritativa (alimentos), sepsis,
trauma, infecciones bacterianas y
virales, uso de alcohol, quemaduras,
reflujo biliar/alcalino, cirugia mayor, falla
organica, hipertension portal, falla
cardiaca congestiva, hipertension
endocraneana

Endotoxicas (reflujo biliar/alcalino,
uremia)

Exotoxicas (antiinflamatorios no
esteroideos, alcohol)

Inducida por estrés

Gastropatia
reactiva (quimica)

Crénica Helicobacter pylori (y Helicobacter
heilmannii)
Autoinmunitaria

Gastritis cronica H. pylori negativa

Linfocitica

Colagenosa

Eosindfila

Radiacion

Enfermedad del injerto contra el huésped
Bacteriana (sifilis, tuberculosis)

Viral (citomegalovirus, virus herpes
simple)

Fangica (Candida, Aspergillus,
Mucormycosis, Coccidiodies,
Histoplasma, Cryptococcus,
Pneumocystis)

Parasitaria (Anisakis, Cryptosporidium,
Ascaris lumbricoides, Giardia, Toxoplasma,
Schistosoma)

Especial

Granulomatosa Idiopética
Enfermedad de Crohn
Sarcoidosis

Granulomas por bario

Enfermedad de Ménétrier

Sindrome de Zollinger-Ellison
Hipertrofica

Hipersecretora (enteropatia con pérdida
de proteinas)

Hipertrofica

Vasculopatias Isquémica
gastricas Ectasia vascular antral (estomago en
sandia)

Gastropatia hipertensiva portal
(gastropatia congestiva)

Vérices

Angiodisplasia

Lesion de Dieulafoy

Telangiectasias asociadas a hemodialisis

Enfermedad inflamatoria intestinal
Amiloidosis

Diabetes

Mastocitosis

Sindrome de Sjogren
Hipercalcemia

Siderosis

Involucro géstrico
de enfermedades
sistémicas

Traducida de Pennelli et al.’.
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inespecifica y usualmente no condicionante de la etio-
logia. Los sintomas tipicos suelen incluir dolor o ardor
epigastrico, llenura, saciedad temprana, nausea vy
vomito, aunque en ocasiones puede ser encontrada de
manera incidental durante una evaluaciéon endosco-
pica. Asi, el diagnostico diferencial incluye condiciones
como la dispepsia funcional, la enfermedad ulcerosa
péptica, la colecistitis, la pancreatitis, el infarto al mio-
cardio y la enfermedad celiaca, entre otras patologias
del tracto digestivo superior. De este modo, el manejo
y el abordaje diagndstico estaran condicionados en
gran medida por el contexo clinico y, sobre todo, por
la presencia de datos o signos de alarma, algunos de
los cuales son edad mayor de 55 afos, pérdida de
peso no explicada, presencia de anemia, melena,
vomito persistente y antecedente de cancer gastrico
en la familia®®.

La endoscopia superior es una prueba fundamental
en el diagndstico de la gastritis, ya que sin ella no es
posible obtener los especimenes histoldpatologicos
que permitan realizar el diagndstico diferencial de la
gastritis. Aunque es fundamental hacer una descrip-
cién y una documentacion fotografica de todos los
segmentos y hallazgos durante el estudio (como pre-
sencia de lesiones focales, engrosamiento de plie-
gues, pdlipos, vasculatura, masas o erosiones)
(Fig. 1), estos hallazgos suelen tener un valor limitado
porque existe una gran variabilidad interobservador®,
Ademas, se ha demostrado que la sensibilidad de los
hallazgos endoscédpicos en relaciéon con el diagnds-
tico histopatoldgico de la gastritis o de la infeccién por
H. pylori es de aproximadamente el 57%'". Por otra
parte, aunque puede haber una variabilidad local del
numero de biopsias (de acuerdo con los recursos y
la tecnologia disponible, asi como el contexto clinico),
se recomienda en general seguir el protocolo estan-
dar de Sydney para realizar las biopsias, segun el
cual se toman una o dos biopsias de cinco zonas
anatomicas gastricas: curvatura mayor del antro, cur-
vatura menor del antro, incisura angular, curvatura
mayor del cuerpo y curvatura menor del cuerpo
(Fig. 2). Este protocolo usualmente permite optimizar
el diagnostico etioldgico.

Tratamiento

En cuanto al tratamiento de la gastritis erosiva, debe-
mos reconocer que, aunque la etiologia puede
ser multifactorial —como se ha explicado pre-
viamente—, en la actualidad las guias de practica
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Figura 1. Hallazgos endoscopicos e histopatologicos comunes en pacientes con gastritis (imagenes por cortesia del
Dr. Genaro Vazquez-Elizondo). A: mucosa con aspecto edematoso y eritema. B: erosiones lineales en el antro y el
cuerpo. C: eritema prepilérico. D: eritema difuso en el cuerpo. E: eritema y cambios aplanados en el antro y el
cuerpo. F: cambios minimos en mucosa. G: infiltrado mononuclear tipico de la gastritis (tincion de hematoxilina y
eosina). H: estructuras bacilares compatibles con Helicobacter pylori (tincion de Diff-Quick). Todas las biopsias de
estos pacientes mostraron la presencia de este microorganismo (flechas rojas).

clinica internacionales y nacionales dirigen el trata-
miento hacia las causas especificas, que incluyen tipi-
camente la erradicacion de H. pylori, reducir o prevenir
la toxicidad por farmacos como los antiinflamatorios no
esteroideos, y el uso de agentes bloqueadores del
acido como los bloqueadores de los receptores H2, los
inhibidores de la bomba de protones o los bloqueado-
res de acido competitivos con potasio, de acuerdo con
el contexto clinico especifico®'?16. Ademas, en el con-
trol meramente sintomatico se recomienda combinar

estas opciones farmacoldgicas con medidas genera-
les, que incluyen la suspension de elementos dietéticos
precipitantes y revisar la conveniencia y la indicacion
de algunos farmacos (como el acido acetilsalicilico y
el hierro, entre otros).

Una de las consideraciones mas frecuentes al tra-
tar a los pacientes con gastritis es la erradicacion de
H. pylori, 1a cual se recomienda en aquellos con evi-
dencia de gastritis atréfica o metaplasia intestinal, ya
que se ha demostrado que detiene la progresion de



Tabla 3. Hallazgos histopatoldgicos en reportes de patologia de biopsias gastricas
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Mecanismo/ Hallago normal
relevancia

Infiltrado de
leucocitos
mononucleares

Infiltrado de
neutrofilos

Densidad de
Helicobacter
pylori

Hipersplasia
foveolar

Atrofia gastrica

Hiperplasia de
las células
endocrinas

Fibrosis de la
lamina propria e
hipetrofia de la
muscularis
mucosae

Hipertrofia del
epitelio oxintico

Intensidad de la
gastritis

Actividad de la
gastritis

Presencia (y cantidad)
de H. pylori

Expansion de las
glandulas gastricas
y presencia de
displasia

Pérdida de glandulas
gastricas
(mucosecretoras u
oxinticas)

Hiperplasia de
células
enterocromafines

Cicatrizacion
posterior a procesos
ulcerosos o
inflamatorios

Cambios de hipertrofia
en el epitelio oxintico

2 a b linfocitos, células plasmaticas o
macréfagos por campo de alto poder
2 0 3 células entre foveolas

Linfocitos: < 25/100 células epiteliales

2 a 5 neutréfilos por campo de alto poder
2 0 3 neutrofilos

Presencia o ausencia

Descripcion de los cambios regenerativos del
epitelio glandular

No debe presentarse atrofia
Dos subtipos:
No metaplésica:
Desaparicion de glandulas con esclerosis
de la lamina propria
Metaplésica:
Reemplazo de glandulas: metaplasia
intestinal vs. metaplasia pseudopilérica
(glandulas oxinticas)

No debe existir hiperplasia ni alineacién de
células

Relevante distinguir de atrofia de la mucosa

Usualmente relacionado con el uso de
inhibidores de la bomba de protones y en
gastritis atréfica

Leve (+)
Moderada (++)
Grave (+++)
Linfocitos: 25/100

Localizacién:
Lamina propria (+)
Epitelio (++)
Lumen glandular (+++)

Leve
Moderado
Grave

Diferencia con lesiones displéasicas:
Indefinido para displasia
Hiperproliferacion foveolar atipica

1 =1-30% especimenes
2 = 31-60% especimenes
3 =>60% especimenes

Precursor de tumores neuroen-
docrinos gastricos

Alineacion de 5 células
enterocromafines en la lamina propria

Indica proceso cicatrizal

Reporte con significado clinico
incierto

Elaborada a partir de Dixon et al.’ y Pennelli et al.”.

Tabla 4. Sistema de reporte OLGA

Puntaje de atrofia Puntaje de atrofia en tejido oxintico
global (cuerpo y fondo)

0: sin atrofia 1 2 3
1: 1-30% especimenes

2: 31-60% especimenes

3: > 60% especimenes

0
Puntaje de atrofia 0 Noestadio Estadio | Estadio Il
en tejido
mucosecretor 1 Estadio | Estadio | Estadio Il
; =
(aan"gl:‘l’af)'"c'sura 2 Estadioll  Estadioll  Estadio Ill
3 Estadio Ill  Estadio Il  Estadio IV

Traducida de Pennelli et al.’.

los cambios neoplasicos'. En pacientes con sinto-
mas dispépticos, la erradicacion es un tratamiento de
primera linea, ya que mejora la magnitud de los sin-
tomas®'2. Recientemente, la Asociacidén Mexicana de
Gastroenterologia publicé el V Consenso Mexicano
sobre el Diagndstico y Tratamiento de la Infeccion
por Helicobacter pylori, en el que se pueden consul-
tar los lineamientos para esta opcion terapéutica’®.
En cuanto a otras alternativas farmacoldgicas, existe
evidencia para el empledo de agentes mucoprotecto-
res, bloqueadores del acido y agentes citoprotecto-
res. Enlatabla 5 se resumen las opciones disponibles
en México.
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Tabla 5. Alternativas farmacoldgicas para el manejo de la gastritis

Mecanismo de Tipo de estudios Dosis evaluadas Desenlaces clinicos Comentarios
accion disponibles

Rebamipida

Sucralfato

Famotidina

Ranitidina

Omeprazol

Esomeprazol

Rabeprazol

Tegoprazan

Estimuacion de
prostaglandinas,
reduccion del estrés
oxidativo y
modulacién de
citocinas
inflamatorias

Agente citoprotector
que forma una
barrera sobre la
mucosa dafiada
promoviendo la
curacion mediante
la estimulacion de
prostaglandinas y
moco

Antagonista de los
receptores H2 en
células parietales

Antagonista de los
receptores H2 en
células parietales

Inhibidor de la bomba
de protones de
primera generacion

Inhibidor de la bomba
de protones de
segunda generacion

Inhibidor de la bomba
de protones de
segunda generacion

Bloqueador de acido
competitivo con los
canales de potasio

ECC: ensayo clinico controlado.
Elaborada a partir de Kim et al.%.

9 ECC; 1 estudio
prospectivo,

1 estudio
comparativo con
agente activo

3 ECC, 2
controlados con
placebo

3 ECC comparativo
con compuesto
activo; 1 estudio
comparativo de
dosis escaladas

4 ECC comparativos
con compuesto
activo

2 ECC
comparativos y
multicéntricos en
pacientes con uso
de
antiinflamatorios
no esteroideos y
llceras 0 > 10
erosiones

ECC comparativo
con famotidina

3 ECC
comparativos en
pacientes con
gastritis
endoscopica e
histolégica
Evaluado en
gastritis reactiva
(bilis)

2 ECC de fase Il
en comparacion
con placebo

300 mg/dia dosis
divididas por 2y
hasta 26 semanas

(8 semanas estandar)

4 a 6 g/dia dosis
divididas (6 y hasta
12 semanas)

5 a 20 mg/dia en
diferentes dosis por
2 semanas

300 mg dosis
divididas por 8
semanas; hasta 6
meses en
mantenimiento

20 a 40 mg/dia por
4 a 8 semanas;
hasta 6 meses de
mantenimiento

10 mg diarios por
2 semanas

20 mg/dia por 4
a 12 semanas

10 a 20 mg/dia dosis
divididas por 2
semanas

Mejoria de puntaje de
sintomas, lesiones
endoscopicas e
indices de inflamacion
histoldgica

Mejoria histolégica en
gastritis crénica no
erosiva mediada por
bilis (poscolecistec-
tomia), pero no efecto
en sintomas
dispépticos

Efecto no inferior al
esomeprazol y la
rebamipida

Efecto consistente vs.
Placebo, pero inferior
a inhibidores de la
bomba de protones en
erosiones e histologia
Superior al sucralfato
en sintomas e
histologia

Efecto superior a
misoprostol y ranitidina
en erosiones a las 4y
8 semanas

Efecto similar a
20 mg de ranitidina

Efecto similar al del
sucralfato en gastritis
biliar

Efectivo en gastritis
cronica no ulcerosa

Efecto consistente y
superior al placebo
por periodos cortos

Estudiado en
gastritis erosiva

y cronica

Efecto superior al
sucralfato y similar
a la famotidina

Efecto limitrofe en
comparacion con
ranitidina

Efecto inferior al
de la rebamipida

Empleado por
periodos cortos y
no evaluado mas
alla de 2 semanas

Efecto superior al
sucralfato, pero
menor que el de
otros agentes
supresores del
acido

Evidencia en
pacientes con
toxicidad por
antiinflamatorios
no esteroideos

Dosis reducidas
en pacientes con
gastritis erosiva

Evidencia limitada
y no superior al
sucralfato

Aln sin estudios
comparativos
contra compuesto
activo



Figura 2. Protocolo estandar de Sydney para la toma de
biopsias®*.

Conclusiones

La gastritis erosiva es una condicién clinico-endos-
copica con etiologia multifactorial. El abordaje 6ptimo
integra: identificar y tratar la causa (muy especial-
mente H. pylori y la exposicién a antiinflamatorios no
esteroideos) y suprimir el dcido y proteger la mucosa
cuando esta indicado. El manejo agudo y crénico de
esta condicion, incluyendo estudios de seguimiento,
dependerd en gran medida del contexto clinico
especifico.
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