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RESUMEN. Uno de los trastornos que con mas frecuencia afecta a la poblacion mundial lo constituyen las enfermedades
gastrointestinales, las cuales se encuentran entre las primeras causas de muerte, al estar incluidas entre ellas el cancer colorectal y
el gastrico. Entre las enfermedades gastrointestinales mas comunes se encuentra la gastritis, padecimiento de etiologia
multifactorial que puede originarse por diversas causas, entre las que se incluyen las infecciones por bacterias como Helicobacter
pylori, Echericha coli, Salmonella, el consumo de antiinflamatorios no esteroidales, consumo excesivo de alcohol, fumar, comer
alimentos picantes o salados, cirugia mayor, lesiones traumaticas o quemaduras, infeccién grave, anemia perniciosa, enfermedades
autoinmunologicas y el reflujo biliar cronico. Su diagndstico se realiza por medio de la gastroscopia, exdmenes de sangre, cultivo
de heces y el estudio histopatologico de la biopsia de mucosa gastrica previamente extraida de la exploracion endoscopica. En esta
revision se aborda brevemente la gastritis, su clasificacion y etiologia. Ademas, se discuten sus factores de riesgo y se enfatiza su
control como medida clave en las estrategias de prevencion, asi como se aborda el adecuado tratamiento farmacoldgico para su
manejo. Se concluye que la mejor manera de reducir la gastritis radica en su prevencion, control de los factores de riesgo, estilo de
vida saludable y su adecuado manejo terapéutico.

ABSTRACT. Gastrointestinal diseases are one of the most frequent disorders affecting world population. They are considered
among the group of first cause of dead, including colorectal and gastric cancer. Gastritis is one of the most common disease
between gastrointestinal disorders and its ethiology is multifactorial, including bacterial origen as Helicobacter pylori, Echericha
coli, Salmonella, non-steroidal anti-inflammatory drugs use, alcohol abuse, smoking, salty or shaft food, mayor surgery, traumatic
lesions and chronic biliar reflux. Its diagnosis is realized by means of gastroscophy, biopsy of gastric mucosa for histological
assessment, blood analysis and faical cultive.The present review summarizes the gastritis, its classification and ethiology. The
gastritis risk factors are also discussed enphatizing its control as a key measure in the prevention strategy, as well as the most
appropiate pharmacological treatment for its management. It is concluded that the best way to reduce the gastritis is its prevention,
risk factors control, healthy life style and appropiate therapeutic management.

INTRODUCCION

Las politicas encaminadas a aumentar la expectativa de vida de la poblacion adulta y a garantizar su mejor calidad de
vida incluyen, en primer lugar, aquellas tendientes a actuar sobre las primeras causas de morbilidad y mortalidad.'
Uno de los trastornos que con mas frecuencia afecta a la poblacion mundial son las enfermedades gastrointestinales,
las cuales se encuentran entre las primeras causas de muerte, al estar incluidas entre ellas el cancer colorectal y el
gastrico.'?

Dentro de las enfermedades gastrointestinales mas comunes se encuentra la gastritis, cuyo concepto clasico ha
experimentado importantes cambios, fundamentalmente a partir del descubrimiento y caracterizacion del
Helicobacter pylori, hallazgo que ha constituido una revoluciéon en la histopatologia y tratamiento de las
enfermedades gastroduodenales.’

El conocimiento adquirido durante todos estos afios ha permitido definir las alteraciones histomorfologicas de la
mucosa gastrica como gastritis. Por lo tanto, la definicion actual de gastritis se basa sobre datos morfolégicos y
descriptivos, una entidad esencialmente histologica (con un infiltrado inflamatorio mononuclear, con o sin células
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polimorfonucleares en la mucosa gastrica), que segun su intensidad, distribucién, manifestaciones clinicas e
histologicas (tipo de célula inflamatoria que participa en la respuesta inflamatoria), mecanismo de produccion y
persistencia del agente causal, se puede definir como aguda o cronica.*’

Sin embargo, muchos diagnosticos parten del concepto de gastritis endoscopica, sobre todo, en aquellos centros de
salud donde no existen posibilidades de estudio histologico. Este término se utiliza para describir alteraciones de la
mucosa gastrica, que a la observacion del endoscopista sugieren inflamacion, pero no necesariamente se asocian a
inflamacion segun el criterio histologico.’

Es importante saber en relacion con la definicién, que en muchas ocasiones, se denomina gastritis a la presencia de
sintomas funcionales referentes al tubo digestivo superior, lo cual es un error, pues se deben agrupar bajo el término
de dispepsia inespecifica, no ulcerosa o funcional, cuando no se encuentran lesiones organicas esofago-
gastroduodenales.”™

Por otra parte, varios autores no consideran correcto llamar gastritis aguda a las lesiones erosivas o hemorragicas o
ambas inclusive que se producen por el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE), alcohol, estrés, sino
denominarlas gastropatias, ya que no se encuentran signos histologicos de inflamacién significativos, ni en los
margenes de la erosion ni en las zonas adyacentes.’

Factores etiolégicos y sintomas

La gastritis en general es un padecimiento de etiologia multifactorial y de elevada frecuencia en la poblacién mundial.
Se observa que en un solo paciente pueden intervenir multiples factores agresivos tanto exégenos como enddgenos
(Tabla 1). %"

Tabla 1. Factores etiologicos de la gastritis

Factores agresivos

Exbgenos Endogenos
Helicobacter pylori'y otros agentes infecciosos. Acido gastrico y pepsina.
Consumo de medicamentos antiinflamatorios Jugo pancreatico.

no esteroidales (AINE). -—--

Consumo excesivo de alcohol. Reflujo biliar cronico.
Habito de fumar. Uremia.

Agentes Causticos. Enfermedades autoinmunes.
Irritantes géstricos.

Radiaciones. o

Los factores gastroprotectores de la mucosa gastrica se dividen también en exogenos (consumo de antioxidantes en
los alimentos) y enddgenos, los cuales incluyen a los pre epiteliales (secrecion de mucus y bicarbonato), epiteliales
(barrera epitelial) y post epiteliales (sintesis de prostaglandinas, flujo sanguineo géstrico y factor de crecimiento
epidérmico).

Cuando los factores defensivos no son capaces de proteger a la mucosa gastrica de la agresion de los factores
agresivos ocurre el dafio, con lo que pueden aparecer alteraciones histopatologicas de la mucosa gastrica.”'*

En ocasiones no se presentan sintomas, aunque lo mas habitual es que se produzca ardor o dolor en el epigastrio,
acidez, dolor abdominal en la parte superior (que puede empeorar al comer), indigestion abdominal, pérdida del
apetito, eructos, hemorragia abdominal, nduseas, vomitos, sensacion de plenitud, pirosis, sangrado en las heces, entre
otros.”

El ardor en el epigastrio suele ceder a corto plazo con la ingesta de alimentos, sobre todo leche, aunque, unas dos
horas tras la ingesta, los alimentos pasan al duodeno y el 4cido clorhidrico secretado para la digestion queda en el
estomago, lo que hace que se agudicen los sintomas. ’

Generalmente, el tratamiento de la gastritis incluye antidcidos y otros medicamentos que ayudan a disminuir la acidez
estomacal, a aliviar los sintomas y a estimular la curacion del revestimiento del estomago, puesto que aquella irrita al
tejido inflamado. Si la gastritis esta relacionada con una enfermedad o una infeccion, también se tratara ese problema,
asi como a los pacientes fumadores se les recomienda dejar de fumar y evitar comidas, bebidas o medicamentos que
causan sintomas o irritan el revestimiento del estomago.*"

La gastritis se asocia a la expresion aumentada del factor tumoral TNF-a, la produccion de interleukina-8 y a la
virulencia del Helicobacter pylori, 1o que puede aumentar la concentracion de especies reactivas del oxigeno (ERO)
y disminuir la actividad de la superéxido dismutasa y de la glutation peroxidasa.'"'?

La infecciéon por Helicobacter pylori, el consumo de AINE y el alcohol se consideran factores de riesgo
independientes de gastritis, asi como de sus complicaciones."?

El Helicobacter pylori es una bacteria gram-negativa de morfologia bacilar, microaerdfila y que coloniza
exitosamente la mucosa gastrica humana. Este patdgeno es el principal agente etiologico de diversas patologias del
tracto gastro-intestinal e infecta aproximadamente a la mitad de la poblacion mundial."
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Diversos investigadores plantean que la infeccion por Helicobacter pylori ocurre principalmente durante la nifiez y
que su principal factor de riesgo lo constituye el estado econdomico de la familia, lo cual se revela en la cantidad de
individuos que conviven en una vivienda, en la carencia de suministro de agua potable y en las malas condiciones
sanitarias que ella posea.'

La patogénesis de la gastritis por Helicobacter pylori incluye dos etapas. La primera, caracterizada por la llegada y
penetracion del microorganismo al mucus gastrico donde se asienta y se multiplica. En esta etapa, la bacteria libera
varias sustancias toxicas que son capaces de estimular la respuesta inmunologica local, expresada en un aumento de la
inmunoglobulina A (IgA) secretada con el fin de evitar el proceso de la infeccion. Las principales células
inflamatorias participantes en este evento inicial son los neutr6filos, que son atraidos al sitio de la lesion, de ahi que
su presencia en compaifiia de foliculos linfoides se considere como un signo de actividad. Durante esta fase es comun
observar la invasion del Helicobacter pylori en las células epiteliales.'®

En la segunda etapa, se presenta una amplificacion de la respuesta inflamatoria por la interaccion de linfocitos,
neutro6filos, macrofagos, células mastoides y otras no inmunes, que al ser atraidas al sitio de la lesion, liberan gran
cantidad de mediadores quimicos como citoquinas, eiocosanoides, especies reactivas del oxigeno (radicales libres de
oxigeno) y el sistema de complemento, que perpetuan la inflamacién."”

En esta ultima etapa también participan los neuropéptidos liberados por las neuronas del sistema nervioso entérico
que contribuyen a ampliar la respuesta inflamatoria. Tienen lugar la participacion del sistema inmune local y
sistémico en el control de la infeccion y la neutralizacién de las toxinas bacterianas. Ademas, se potencializa la
destruccion tisular que segun su intensidad y duracion puede crear una tlcera gastroduodenal.'

La gastristis por h.pylori mundialmente es considerada la infeccion bacteriana mas difundida y prevalente. Se
considera que la mitad de la poblacion se ve afectada por ella en algin momento de la vida, ocurriendo la mayor
incidencia en los paises en vias de desarrollo. En Cuba, diferentes trabajos sobre la bacteria y las enfermedades
gastroduodenales sefialan prevalencia de la infeccion por ella entre un 90 y 95 % de los pacientes.'”°

Dada la gran incidencia a nivel mundial de la infeccion por Helicobacter pylori, numerosos grupos de investigacion
han enfocado sus estudios en el desarrollo de técnicas de diagndstico eficaces para la deteccion de este
microorganismo. Las técnicas empleadas para el diagnostico de Helicobacter pylori se dividen en dos grupos: las
invasivas (cultivo, tinciones histologicas, prueba rapida de la ureasa y proteina C reactiva —PCR-), que requieren la
realizacion de una endoscopia gastrica para la toma de biopsias y las no invasivas (serologia, prueba del aliento y
deteccion de antigenos en heces fecales) que son menos agresivas para el paciente.”'

Dentro de ellas, la serologia posee la ventaja de ser no invasiva, facil de realizar, y por su bajo costo ha sido muy
utilizada para diagnosticar la infeccion por Helicobacter pylori, sobre todo, en estudios epidemioldgicos. Ademas, las
técnicas serologicas no estan influenciadas por el error asociado a la toma de muestra, lo que si sucede con las
técnicas directas basadas en la realizacion de biopsias gastricas. La principal limitacion de las técnicas serologicas es
que no discriminan entre una infeccion previa y una activa, por lo que no pueden ser empleadas para comprobar la
erradicacion de la infeccién a corto plazo.*

El Western Blot (WB) como técnica de diagndstico serologico, tiene la gran ventaja de permitir establecer
asociaciones entre la presencia de determinados factores de patogenia y el desarrollo de patologias mas severas, asi
como de determinar la inmunoreaccion de proteinas con mayor valor diagndstico, que tienen mayor capacidad para
indicar la erradicacion de la infeccion.

Existen multiples juegos seroldgicos comerciales de diagnostico que detectan la respuesta de anticuerpos contra
antigenos de Helicobacter pylori, pero dada la heterogeneidad de las cepas y la variedad de las preparaciones
antigénicas empleada en cada juego comercial, resulta necesario la validacion de cada uno de ellos en la poblacion
donde se pretenda hacer extensivo su empleo para el diagnéstico.”*

Por otra parte, el dafio gastroduodenal inducido por AINE se ha relacionado con la inhibicion de la sintesis de
prostaglandinas, la reduccion del flujo sanguineo de la mucosa gastrica y el aumento del estrés oxidativo y de la
secrecion acida.>?’

Los AINE ejercen una accion toxica dual sobre la mucosa gastroduodenal (una local, erosiva, facilmente reversible) y
otra sistémica, mediante la inhibicion de la COX, que reduce la produccion de prostaglandinas. Ya que las
prostaglandinas inhiben la accion de la adenilciclasa que controla el funcionamiento de la bomba de protones, es
loégico que la inhibicion de su produccion desarticule este mecanismo y provoque, a la larga, hiperactividad de la
bomba.”

No obstante, como existen tres isoformas de la COX (COX-1, COX-2, COX-3) diferentes AINE pueden producir
distinto grado de dafio gastroduodenal en dependencia de su afinidad por una u otra isoforma. Los AINE tradicionales
o inespecificos (aspirina, diclofenaco, ibuprofeno, indometacina, piroxicam, entre otros) son los mas lesivos a la
mucosa gastroduodenal, ya que afectan la COX-1 constitutiva presente en varios tejidos, como la propia mucosa
gastroduodenal, los que afectan la COX-2 como el rofecoxib, presentan menos efectos gastrointestinales pero
mayores riesgos cardiovasculares y los que afectan la COX-3 (no presente en la mucosa gastrica) como el
paracetamol, no presentan estos riesgos, aunque tienen efecto analgésico, su efecto antiinflamatorio es marginal. >’
Ademas, los AINE reducen la produccion de factores gastroprotectores como el mucus gastrico y el bicarbonato y
estimulan el dafio microvascular dependiente de neutréfilos y ERO, las cuales causan dafio de la mucosa géstrica a
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través de la oxidacion de lipidos, proteinas y DNA, unido a un aumento de la apoptosis de las células epiteliales
gastricas.”*

La patogénesis del dafio géstrico inducido por etanol también implica un aumento del estrés oxidativo en particular de
radicales *OH y de anién superoxido y afecta la disponibilidad de 6xido nitrico."” El tratamiento agudo con etanol
produce lesiones y erosiones de la mucosa gastrica, aumentando el estrés oxidativo, la peroxidaciéon lipidica y
especificamente las cifras de malondialdehido, el dafio del DNA y reduce el contenido de GSH en la mucosa géstrica
de rata.’!

El etanol propicia la formacion de radicales libres intra y extracelulares, lo que induce estrés oxidativo intracelular y
la transicion de la permeabilidad mitocondrial que precede a la muerte de la mucosa de las células gastricas.’>”
Aunque los efectos deletéreos del etanol sobre la mucosa gastrica pueden ser contrarrestados por antioxidantes
intracelulares como el glutation y el a-tocoferol,” si los sistemas antioxidantes resultan insuficientes, los factores de
riesgo se acumulan y causan dafio oxidativo considerable, lo que conduce a la muerte celular.”

El dafio gastrico por etanol también se debe a su accion vasoconstrictora sobre las venas y arterias de la mucosa
gastrica, lo que produce congestion, inflamacién y dafio tisular a acciones que pueden ser prevenidas por la
prostaglandina E, (PGE,), la cual aumenta la secrecion de mucus e inhibe la motilidad gaistrica.%’37 Las lesiones de la
mucosa gastrica causadas por estrés, AINE, etanol y Helicobacter pylori también pueden deberse al aumento de la
apoptosis por diversos factores.*®

CLASIFICACION

Existen diferentes clasificaciones de las gastritis, basadas en criterios clinicos, factores etiologicos, endoscopicos o
patologicos. Sin embargo, en la presente resefia solo se hace referencia a la clasificacion basada en su evolucion,
histologia y patogenia (Tabla 2).*

Tabla 2. Clasificacion de las gastristis basada en su evolucion, histologia y patogenia

Gastritis aguda Gastritis cronica

Infecciosa No atrofica

Erosivo-hemorragica Atrofica
Autoinmune

Gastritis aguda infecciosa

En este tipo de gastritis se destacan las de origen bacteriano, producidas por la ingestion de alimentos contaminados
por gérmenes o sus toxinas. Las mas frecuentes son las provocadas por Helicobacter pylori en la fase inicial de la
infeccion, que suelen pasar inadvertidas por asintomaticas. Se llega al diagnostico mediante el analisis histologico o
microbiolégico o por ambas de las muestras obtenidas por endoscopia. El tratamiento depende, logicamente, del
agente causal identificado, aunque en las formas leves son suficientes las medidas dietéticas simples y la terapia
sintomatica. Ademas del tratamiento antibidtico, la intervencion quirGrgica urgente estd indicada en las formas
perforativas y en las gastritis flemonosas y enfisematosas.*

Gastropatia aguda erosivo-hemorragica

En este tipo de gastropatia las lesiones se observan endoscopicamente y en general, no se requiere la obtencion de
biopsias, a menos que se sospeche algin tipo especial de gastritis (p. ej.: una infeccion en un paciente
inmunodeprimido o una enfermedad de Crohn). Entre sus causas fundamentales se destacan los farmacos, en
especial, los AINE, el alcohol y las enfermedades asociadas graves (en cuyo caso se habla de lesiones por estrés,
cuyo prototipo lo constituyen los enfermos ingresados en una unidad de cuidados intensivos). La inflamacion
histologica es caracteristicamente escasa o estd ausente, por lo que el término gastropatia en lugar de gastritis parece
més adecuado en estos casos.>’

Gastritis crénica no atrofica

En estas formas de gastritis se observa un infiltrado leucocitario sin destruccion ni pérdida de las glandulas gastricas.
Dentro de ellas se encuentra la gastritis antral difusa, en la que mucosa oxintica (cuerpo y fundus) puede ser normal o
presentar solo una inflamacién leve. El infiltrado inflamatorio puede ser Unicamente linfoplasmocitario o estar
acompafiado de polimorfonucleares, lo que se ha denominado actividad inflamatoria (en cuyo caso se etiquetaria
como gastritis crénica activa).”

Gastritis cronica atrofica

Dos entidades nosologicas muy distintas se caracterizan por reduccion y pérdida de las glandulas géstricas: la gastritis
autoinmune y la atrofica multifocal.*
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Gastritis crénica autoinmune

Se trata de una entidad clinica poco frecuente, con un importante componente genético y familiar, mas frecuente en
poblaciones de origen escandinavo y en el grupo sanguineo A. La frecuente asociacion con enfermedades de origen
inmunolégico y la comprobacion de anticuerpos frente a las células parietales y al factor intrinseco con mucha mayor
frecuencia que en la poblacion general argumentan a favor de un mecanismo autoinmune.

Se caracteriza histologicamente por una gastritis cronica atroéfica que compromete de forma difusa la mucosa oxintica,
con afectacion predominantemente de las células principales y parietales (productoras de acido clorhidrico y de factor
intrinseco, imprescindible este ultimo para la absorcion de vitamina B,) 39

En las lesiones ya avanzadas casi nunca es posible identificar la infeccion por Helicobacter pylori, pero no puede
descartarse un papel patdégeno del microorganismo en los primeros estadios de la enfermedad en individuos
genéticamente predispuestos. Las manifestaciones clinicas predominantes son las derivadas del déficit de vitamina
B1,, que puede ocasionar una anemia perniciosa, con sintomas, consecuencia de la propia anemia megaloblastica y
del sindrome cordonal posterior, en ocasiones, con lesiones neuroldgicas irreversibles.*

Diagnéstico

El diagndstico de la gastritis se realiza por medio de la gastroscopia (a través de la cual se buscan indicios de
inflamacion en el revestimiento y permite tomar una muestra diminuta del revestimiento para biopsia), exdmenes de
sangre y cultivo de heces fecales (permite buscar indicios de la presencia de bacterias anormales en el tracto digestivo
que pueden causar diarrea y otros problemas, asi como presencia de sangre en las heces que puede ser un signo de
gastritis).*’

Sin embargo, el diagnéstico certero se realiza mediante un estudio histopatologico de la biopsia de mucosa gastrica
previamente extraida de la exploracion endoscopica. Es posible que solo una parte del estomago esté afectada o que
lo esté toda la esfera gastrica.*’

Manejo clinico de la enfermedad

El manejo y prevencion de la gastritis incluye, en primer lugar, la erradicacion de la infeccion por Helicobacter pylori
para lo cual se han establecido esquemas combinados de antibidticos como la amoxicillina, claritomicina,
metronidazol tetraciclina.*’

Por otra parte, en el caso de las gastritis inducidas por AINE se plantea el uso de dosis bajas de aspirina para quienes
requieran tratamiento a largo plazo para reduccion de riesgo vascular, del uso de inhibidores selectivos de la COX-2
(en casos sin aumento del riesgo cardiovascular) 6 bien de los AINE inespecificos menos lesivos a la mucosa
gastrointestinal (ibuprofeno, diclofenaco, metoxicam) combinados con el uso de un agente inhibidor de la bomba, un
antagonista H, o un mucoprotector.*

Entre las medidas no farmacologicas para el control se recomienda el cese del tabaquismo y del consumo de alcohol,
ya que ambos aumentan el estrés oxidativo de la mucosa, con lo que disminuye la velocidad de curacion y aumentan
la recurrencia,™ a lo que se afiade que en el caso del humo del tabaco el agravamiento de la tlcera péptica porque se
atentia la hiperhemia en el margen de la lesion.*

Por otra parte, se recomienda reducir el consumo de cafeina y controlar el estrés. Ya que esta estimula la secrecion de
acido en el estdbmago, mientras que el abuso del alcohol y el aumento del estrés y la ansiedad puede aumentar el
riesgo de favorecer la formacion de tilceras y retardar su curacion.*®*’

Aunque el control de estos factores constituye un primer paso en el manejo de la gastritis, debe mantenerse como
parte de un estilo de vida sano para prevenir recurrencias. En la mayoria de los casos, se utiliza terapia farmacologica,
la cual tiene como objetivos, aliviar los sintomas, y prevenir recurrencias y complicaciones.*

Terapias actuales

Los inhibidores de la bomba de protones y los antagonistas de los receptores histaminérgicos tipo 2 representan el
tratamiento de primera linea, si bien los inhibidores de la bomba de protones son generalmente mas efectivos que los
antagonistas al receptor Hy, ya que logran sus efectos en menor tiempo (Tabla 3). También se emplean antiacidos,

fundamentalmente después de las comidas y al acostarse.**’

Tabla 3. Terapia farmacologica en el tratamiento de la gastritis

Inhibidores de la bomba Antagonistas al receptor Agentes mucoprotectores
de protones histaminérgico H,

Omeprazol Ranitidina Misoprostol

Lansoprazol Cimetidina Sucralfato

Pantoprazol Famotidina

Rabeprazol

Esomeprazol
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Inhibidores de 1a bomba de protones

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP), son medicamentos prescritos mas frecuentemente para el manejo de
la enfermedad acido-péptica, inhiben la secrecion acida mediante la inhibicion irreversible de la H'-K'-ATPasa,
bomba de protones terminal de las células parietales.’’* Aunque la inhibicion de la bomba de H' suprime la secrecion
acida, el mecanismo gastroprotector de los IBP no se limita a ello, sino que involucra efectos antioxidantes,
antiinflamatorios y antiapoptéticos, con pronunciada efectividad sobre el daiio inducido por los radicales «OH. 7

En general, los IBP se consideran medicamentos bien tolerados, aunque suelen producir eventos adversos, dentro de
los que se destacan el dolor de cabeza y diversos trastornos gastrointestinales (constipacion, diarrea; flatulencia; dolor
abdominal). Otras reacciones adversas vinculadas a su uso incluyen reacciones cutaneas diversas, ginecomastia;
impotencia; aumento de peso, anemia hemolitica, vaginitis, entre otras. Asimismo, han sido descritas interacciones
relevantesssczgltre los IBP y algunas drogas de estrecho margen terapéutico como la warfarina, la teofilina y la
fenitoina.™”

Antagonistas al receptor histaminérgico H, (AR-H,)

Los AR-H, son inhibidores competitivos de los receptores H, de las células parietales del estdmago, bloqueando la
accion de la histamina liberada por las células enterocromafines que estimulan la secreciéon acida y reduciendo la de
otras sustancias que promueven la secrecion dcida, como la gastrina y la acetilcolina, lo que reduce la produccion de
acido en esas células. Estos medicamentos han sido utilizados por mas de 30 afios en el tratamiento de la enfermedad
acido péptica (gastritis, ulceras pépticas, reflujo, dispepsia no ulcerosa), siendo efectivos también en prevenir el dafio
gastrico por AINE.***

Los AR-H, se consideran seguros y bien tolerados, si bien producen efectos adversos como dolor de cabeza,
cansancio, mareos y efectos gastrointestinales (diarrea, constipacion, nauseas), entre los mas frecuentes. También
pueden producir ginecomastia y aumentos de transaminasas.®”

Agentes mucoprotectores

Las drogas mucoprotectoras incluyen los agonistas de prostaglandinas (como el misoprostol) y el sucralfato. La
deficiencia de prostaglandinas de la mucosa desempefia un papel crucial en el dafio gastroduodenal, especialmente en
las ulceras por AINE, aumentando la susceptibilidad a su formacion.” Ya que la inhibicion de la sintesis de
prostaglandinas es el principal mecanismo de los efectos anti-inflamatorios y de la toxicidad gastrointestinal de los
AINE e involucra la reduccion de mecanismos defensivos de la mucosa dependientes de prostaglandinas, como el
flujo sanguineo de la mucosa y la secrecion de bicarbonato, es 16gico que los agonistas de prostaglandinas prevengan
el dafio gastroduodenal por AINE.*

Algunos medicamentos mucoprotectores tienen efectos anti-inflamatorios que inhiben la infiltracion de leucocitos en
la gastritis por Helicobacter pylori, mientras que el uso a largo plazo de IBP AR-H, puede empeorar la gastritis en
estos casos. Sin embargo, la presencia de reacciones adversas como la diarrea y el dolor abdominal han limitado el
uso de drogas mucoprotectoras.®

CONCLUSION
La mejor manera de reducir la gastritis radica en su prevencion, control de los factores de riesgo, estilo de vida
saludable y su adecuado manejo terapéutico.
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