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EPIDEMIOLOGIA, ETIOPATOGENIA
Y SigNIFicabo CLINICO
De LA GAsTRITIS CRONICA

Antonio J. Solorza

n los tltimos 15 afios la gastritis crénica
ha adquirido una gran importancia ya
»€ que paso de ser una enfermedad poco
conoc1da a una de las causas méas comunes de con-
sulta en medicina general y gastroenterologia. Esta
importancia ha esté asociada al desarrollo de los
maés sofisticados equipos de endoscopia digestiva,
que permiten su clasificacion, localizacién y lo més
importante el analisis histolégico de las muestras
tomadas mediante biopsia. El descubrimiento del
Helicobacter pylori por Warren y Marshall, en 1.993
hizo aun maéas interesante esta entidad, pues se
pudo demostrar la asociacién entre este germen y
ella y, mas aun, la posible asociacién entre el H.
pylori, la gastritis crénica, el cancer gastrico y el
linfoma tipo MALT.

EPIDEMIOLOGIA

La gastritis crénica tiene una presentacién mundial.
Se observa en todas las latitudes y con mayor frecuen-
cia en los paises en desarrollo y en aquellos plena-
mente desarrollados, pero con una alta incidencia de
cancer de estémago. Si hacemos la excepcién de la gas-
tritis mas frecuentemente encontrada en paises del

norte de Europa como Dinamarca, Noruegay Finlan-
dia y que se encuentra asociada usualmente a
anticuerpos contra la mucosa gastrica (1), con una dis-
tribucién familiar y una alta asociacién con anemia
perniciosa (2), la inmensa mayoria de las gastritis cro-
nicas podria considerarse como de tipo ambiental. Este
tipo de gastritis es la que predomina en Colombia y
especialmente en regiones como los departamentos del
Cauca, Narifio y la meseta Cundiboyacense. Llama la
atencion el hecho que paises con alto riesgo para can-
cer de estémago, como Colombia, Chile, Japén e Islan-
dia tengan también una alta frecuencia e incidencia
de gastritis cronica (3).

ETIOPATOGENIA.

La gastritis crénica obedece a factores miltiples: desde
aquella producida por la ingestién crénica de alcohol o
AINES hasta la més frecuente, producida por H. pylori.
Sin embargo, cuando nosotros enfocamos el estudio del
paciente sospechoso de tener una gastritis crénica, va-
mos a encontrar qué son muy escasos en quienes pode-
mos demostrar que tengan anticuerpos contra la muco-
sa gastrica o que podamos atribuirla a la ingestion cro-
nica de alcohol o AINES.
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En la inmensa mayoria de los casos encontramos una
gastritis asociada a H. pylori, con factores ambientales
agregados como malos habitos dietéticos, baja ingestion
defrutasy vegetales verdes, alto consumo desal, agua o
alimentos con altas concentraciones de nitrito y nitratos.

Desde los estudios de Warren y Marshall en 1.983 cada
vez se encuentra mayor evidencia de que el H. pylories el
principal agente causal de la gastritis cronica, no impor-
ta cual sea la localizacién de ésta en el estomago (4, 5).

H. pylori es un bacilo microaerofilico, flagelado, en for-
ma de S (6), que se adquiere por contaminacién oro-
fecal, es decir por alimentos o aguas contaminados. Se
encontré en la placa bacteriana de los dientes adherido
ala dentina y en el sarro dentario de personas con poca
higiene dental. De tal manera que la contaminacién di-
recta entre parejas es una posibilidad. En efecto, es no-
toria la frecuencia de recidivas después de tratamientos
a pacientes que son pareja estable de personas infecta-
das por el microbio y que también sufren de sintomas
sugestivos de gastritis crénica (7,8,9).

Helicobacter pylori penetraria por via oral, localizandose
en el estomago y es capaz de producir licuefaccion del
moco protector y dafiar el cemento intercelular, por don-
de generalmente penetra. Permanece debajo del moco
protector, entre este y el borde de la célula en donde
encuentra un pH mas elevado. Se demostrd una cepa
de Helicobacter con antigenos que poseen una proteina
citotoxica (CagAy Vaca) capaces de desencadenar la
aparicion de anticuerpos en los pacientes infectados
y, lo que es mds importante, se encuentran en los pa-
cientes con cancer de estémago. Este hecho es uno de
los que mas llamo la atencién a los investigadores que
proponen la teoria por la cual el H. pylori iniciaria la
cascada que comenzaria por una gastritis crénica su-
perficial, no atréfica y terminaria en un carcinoma de
estémago, especialmente del tipo intestinal (10, 11, 12,
13, 14).

Se encontraron otros oncogenes en la cascada que
lieva de gastritis crénica superficial hasta carcino-
ma de estdmago tipo intestinal, pero no es claro si
estos son desencadenados por el H. pylori. Una cosa
es bien establecida: la gastritis crénica es mas fre-
cuente en paises y en regiones donde los sistemas
de salud son mas deficientes, en poblaciones de
menores ingresos y en donde la incidencia y preva-
lencia de cancer de estdmago son mayores con las
notables excepciones de Japon y algunos paises del
norte de Europa (15, 16, 17).

CLASIFICACION

Desde 1.973, cuando Strickland y Mackay propusie-
ron una clasificacién que combinaba aspectos
endoscépicos con la etiopatogenia de las gastritis, han
aparecido varias clasificaciones pero ninguna de ellas
responde adecuadamente a los deseos de clinicos y
patélogos.

Strickland y Mackay hablaban de una gastritis que
comprometia basicamente el fundus y el cuerpo
gastricos (tipo A), que se observa mds frecuentemente
en paises del norte de Europa, se asociaba a anticuerpos
contra la mucosa gastrica a anemia perniciosa y en
33% delos casos a carcinoma de estomago; una gastri-
tis que comprometia el antro gastrico y que no se aso-
ciaba a la anemia perniciosa ni a anticuerpos contra la
mucosa (tipo B) y otra gastritis que comprometia los
tres segmentos del 6rgano y que se llamé tipo AB o
pangastritis (18). El descubrimiento del H. pyloriy so-
bretodo de la importancia que tienen tanto la gastritis
crénica como el H. pylori en la génesis del carcinoma
de estémago, desencadend un enorme interés en este
tema y logicamente en su clasificacién. Es asi como
han aparecido diversas clasificaciones basadas en
aspectos epidemioldgicos, etiologicos, endoscopicos e
histopatolégicos. Hablamos entonces de gastritis por
drogas, por alcohol, por virus, bacterias, hongos, tu-
berculosis, por trauma del sistema nervioso central y
hasta por estrés.

El doctor Taksuda, hizo una clasificacién
histopatologica que todavia es vigente y sirvié de base
a todas las demas clasificaciones, en el sentido de la
importancia que tienen los cambios cronicos que va mos-
trando la enfermedad. Habla entonces, de gastritis cré-
nica superficial, cuando solamente aparecen cambios
inflamatorios en la mucosa, y gastritis cronica atrofica
cuando a estos cambios se suma una disminucién de la
poblacién glandular. Existe una clasificacion relativa-
mente reciente que trata de dividir las gastritis en
erosivas y no erosivas, significando con ello que puede
existir una agresion relativamente aguda ono. En1.989
la Convencién de Sydney, presenté una clasificacion
que es muy dificil de aplicar en la préactica, ya que trata
de combinar factores epidemiolégicos, etiologicos,
endoscépicos e histologicos, lo que le ha traido muchas
criticas. El doctor Pelayo Correa ha planteado una res-
puesta a la clasificacion de Sydney, proponiendo una
modificaciéon que aunque tampoco responde todos los
interrogantes, tiene el enorme meérito de ser corta, 16gica
y facil de aplicar. Se habla entonces de:
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Gastritis No Afréfica:

Equivalente a la gastritis crénica superficial y gastritis
crénica difusa antral. Equivalente a la gastritis tipo B.
Se observan cambios inflamatorios pero sin pérdida
de glandulas.

Gastritis Atrofica:
- Gastritis crénica corporal difusa. Equivalente a la
tipo A.

- Gastritis cronica multifocal. Puede comprometer el
cuerpo y antrogastricos o fondo, cuerpo y antro
(pangastritis). Presenta células inflamatorias croni-
cas y pérdida de glandulas. Ver tabla 1.

Tabla 1.

CLASIFICACION DE LA
GASTRITIS CRONICA*

Gastritis No Atrofica
Superficial (GCS)
Antral difusa (GCAD)

Gastritis Atrofica (con pérdida de glandulas)
Corporal difusa (GCACD)
Multifocal (GCAMEF)

* Segtin Pelayo Correa (19).

Endoscépicamente se pueden hacer descripciones que
indiquen la localizacién de la gastritis (fondo, cuerpo,
antro), la presencia de eritema, hemorragias
submucosas, erosiones planas o elevadas, visualiza-
cién de la red vascular submucosa (una caracteristica
dela atrofia) y que nos indica un adelgazamiento de la
mucosa o la coloracién blancoamarillenta que toma la
mucosa a medida que aparece la atrofia. Ocasional-
mente puede encontrarse erosiones elevadas con una
ulceracién superficial en su clispide y que correspon-
den histolégicamente a acimulos de linfocitos, por lo
cual se denomino gastritis linfocitica.

HISTOLOGIA

Histopatolégicamente se observa un infiltrado infla-
matorio crénico compuesto por linfocitos y monocitos
pero puede haber un componente agudo marcado por
neutréfilos que nos da el grado de actividad. Este pro-
ceso inflamatorio se observa especialmente en los fon-

dos glandulares y puede existir algtin grado de
necrosis en los cuellos de las glandulas. Se observa
frecuentemente la presencia de H. pylori. Este cuadro
histolégico podemos denominarlo como gastritis cro-
nica sin atrofia o gastritis crénica superficial y si el
compromiso es solamente de la regién antral, la llama-
remos gastritis crénica difusa antral; pero si por el con-
trario el compromiso es de dos regiones del estdmago
{cuerpo y antro) o las tres regiones (fondo, cuerpo y
antro) la llamaremos gastritis cronica multifocal.

Sial cuadro histélogico anterior le agregamos pérdida
del nimero de glandulas, la llamaremos gastritis cro-
nica atrofica, difusa corporal o antral o multifocal, de-
pendiendo del compromiso de los diferentes segmen-
tos del estomago. Es de gran importancia la biisqueda
sistematica de H. pylori ya que su presencia determi-
nard el tratamiento a seguir.

Las gastritis de mas larga evolucion pueden mostrar
cambios de metaplasia intestinal, que puede ser de tipo -
intestino delgado, en donde la mucosa gastrica mues-
tra dreas con epitelio sugestivo de intestino delgado o
de tipo colénico cuando hay cambios epiteliales que
semejan la mucosa del colon. Estos tipos de gastritis
son mas caracteristicos de personas mayores de 40
afios y especialmente de las que viven en regiones de
alto riesgo para carcinoma gastrico. Ocasionalmente
pueden observarse en personas menores de 25 afios
con sintomas de muy larga evolucién y este hecho exi-
ge estrecha observacién por parte del médico.

En personas con gastritis cronica atrofica de larga evo-
lucién puede aparecer algtin grado de displasia. Estas
personas deben someterse a exdmenes endoscopicos
periédicos para detectar en forma oportuna la apari-
cién de una displasia severa o un carcinoma incipiente.

SIGNIFICADO CLINICO DE LAS
GASTRITIS CRONICAS

La gastritis crénica difusa antral sin atrofia es caracte-
ristica de los nifios y adultos jévenes, se encuentra aso-
ciada en mas del 90% de los casos a H. pylori, respon-
de muy bien al tratamiento para el germen y sino hay
reinfeccion, con el bacilo es usualmente reversible.

La gastritis cronica atréfica, multifocal o no, se obser-
va especialmente en personas mayores de 40 afios,
también se asocia a H. pylori pero, al parecer por el
mismo proceso de la atrofia, el germen empieza a desa-
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parecer en las muestras tomadas por biopsia. Puede
estar acompafada de alguno de los tipos de
metaplasia. No es reversible, aunque hay algunos in-
formes, no muy bien documentados, de regresion en
personas jovenes. Tiene relacién con el carcinoma gas-
trico especialmente de tipo intestinal, aunque también
se encontro relacion con el de tipo difuso. Se detecta-
ron oncogenes en pacientes con gastritis cronica
atréfica y atn en estados tan leves como la gastritis
crénica superficial. P. Correa, propuso la teoria de la
cascada, segun la cual, el proceso se iniciaria en gas-
tritis crénica superficial, luego gastritis crénica
atréfica, metaplasia, displasia y carcinoma. Cada dia
esta teoria tiene mas seguidores. Se ha encontr6 una
relacién franca entre H. pylori y linfoma tipo MALT
(20). En estos pacientes siempre se encuentra algun
tipo de gastritis. Es frecuente que la gastritis cronica
difusa antral se asocie con tlcera del bulbo duodenal
y préacticamente en el 100% de los casos se encuentra
H. pylori. Es de aceptacion general que ambas entida-
des deben tener un tratamiento, por lo menos enla fase
inicial, de erradicacién para H. pylori. Es bien recono-
cida la excelente respuesta a este tipo de tratamiento.

También es conocida la asociacién frecuente de gastri-
tis crénica multifocal con tilcera gastrica. Se descono-
ce si esta asociacion significa un alto riesgo para carci-
noma de estémago.

La gastritis crénica difusa antral puede producir un
reflujo gastroesofagico. Se acepta que sea debido a un
mal vaciamiento géstrico.

TRATAMIENTO

Se utilizan multiples tratamientos, con resultados
muchas veces desconsoladores. Cuando se asocia a H.
pylori, esta indicado hacer un tratamiento triconjugado
durante 7 dias con omeprazol, amoxicilina y
claritromicina. No hay diferencia en el tratamiento por
7 dias con el de 15 dias o mas. Se puede cambiar la
claritromicina por metronidazol, lo que implica dis-
minuir costos, pero cada dia se informa mas resisten-
cia del H. pylori a esta ultima droga. Lo mismo se apli-
ca para el tinidazol. Puede emplearse una sal de
bismuto, como el subcitrato de bismuto con amoxicilina
y omeprazol o cambiar la claritromicina por una
tetraciclina. Hace poco aparecié en el mercado una
nueva molécula que une la ranitidina y una sal de
bismuto (Ranitidina-Citrato de Bismuto). El porcenta-
je de erradicacion con cualquiera de estas combinacio-

nes, siempre y cuando se haga por un minimo de 7
dias y combinando tres drogas, es de 75% a 95%.
Infortunadamente, las recidivas son frecuentes, posi-
blemente por una nueva contaminacién en el medio
ambiente, por un entorno familiar o por contamina-
cién de la pareja.

Cuando no se encuentra H. pylori en las biopsias o el
test en suero y/ o en respiracion son negativos, el trata-
miento es mas dificil, ya que el enfoque debe hacerse
maés desde el punto de vista preventivo, tratando de
cambiar algunos habitos como el consumo exagerado
de alcohol, disminuir la ingestion de grasas, bebidas
tipo colas, evitar el tabaco y hasta donde sea posible la
administracién de AINES y aspirina. Debe aconsejar-
se aumentar la ingestion de vegetales verdes y frutas.
En nuestra Universidad se encuentra en progreso un
protocolo para tratar de comprobar el beneficio de al-
gunos antioxidantes como los betacarotenos, la vita-
mina A, las vitaminas E y C, agregados a la dieta.

Los pacientes con atrofia severa deben recibir trata-
miento para erradicacion de H. pylori aunque las
biopsias sean negativas y debe hacerse un seguimien-
to cuidadoso de ellos.
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