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Resumen
La gastropatía reactiva (GR) es producida principalmente por antiinfl amatorios no esteroideos (AINEs) y re-
fl ujo biliar; puede presentarse aisladamente o coexistir con otros tipos de gastritis crónica (GC). Se revisaron 
5.079 informes de estudios histopatológicos de biopsias gástricas de 4.254 pacientes, 825 en seguimiento 
con 2 a 7 estudios. La GR correspondió a 12,8% de los diagnósticos, las GC no atrófi ca (GCNA) y atrófi ca 
multifocal (GCAMF) correspondieron a 63,4% y 27,3% respectivamente. La infección por Helicobacter pylori 
se presentó en 61,6% de casos con GCNA, 51,5% con GCAMF, 18,5% con GR (p < 0.0001); en casos con co-
existencia de GR+GCNA fue 43,9% y de 40,7% para GCAMF+GR. En pacientes en seguimiento aumentaron 
los diagnósticos de GR: 2 estudios con 22,2%, 3 estudios con 26,7% y 4-7 estudios con 28,8%; los hallazgos 
histológicos de GR en estos casos posiblemente son residuales, luego de la desaparición de los infi ltrados 
infl amatorios por el tratamiento.
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Abstract
Reactive gastropathy (RG) is primarily produced by non-steroid antiinfl ammatory drugs (NSAIDs) and bile 
refl ux. It can occur alone or coexist with other types of chronic gastritis (CG). 5,079 histopathological reports of 
gastric biopsies from 4,254 patients were reviewed: 825 of them had 2 to 7 follow-up studies. 12.8% of these 
patients were diagnosed with GR while 63.4% were diagnosed with chronic non-atrophic gastritis (CNAG) and 
27.3% were diagnosed with chronic multifocal atrophic gastritis (CMAG). Helicobacter pylori infections were 
found in 61.6% of the cases with CNAG, 51.5% with CMAG, and in 18.5% of cases with GR only (p <0.0001). 
Among patients suffering from both RG and CNAG 43.9% had H. pylori infections. 40.7% of those suffering 
from both CMAG and RG were infected with H. pylori. During monitoring of patients RG diagnoses increased 
to 22.2% in the second study, 26.7% in the third study, and 28.8% in the fourth through seventh studies. 
Histological fi ndings of RG in these cases are probably residual following disappearance of infl ammatory 
infi ltrates due to treatment.

Key words
Reactive gastropathy, chronic gastritis, H. pylori, bile refl ux, post gastrectomy status, non-steroid antiinfl am-
matory drugs.
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INTRODUCCIÓN

La gastropatía reactiva (GR) es la denominación actual-
mente utilizada para la categorización diagnóstica del daño 
generado en la mucosa gástrica por la acción de agentes 
químicos, particularmente por el refl ujo biliar y los antiin-
fl amatorios no esteroideos (AINEs) (1, 2). 

Aunque el daño tisular generado por refl ujo biliar en casos 
de pacientes sometidos a resecciones gástricas –Gastritis 
posgastrectomía o del muñón– fue reconocido desde media-
dos del siglo pasado (3-5), solo varias décadas después se 
describieron específi camente con la designación de “gastritis 
química” los cambios histológicos producidos por refl ujo 
duodenogástrico en pacientes con estómago intacto y con-
sumo de antiinfl amatorios no esteroideos, los cuales pre-
dominan en la mucosa antral y se caracterizan por cambios 
epiteliales reactivos, erosión o úlcera en algunos casos y en 
el corión edema, congestión, presencia de fi bras musculares 
lisas (fi bromusculosis) y ausencia de infi ltrados infl amatorios 
signifi cativos (1, 2), a menos que haya coexistencia con otros 
tipos de gastritis por Helicobacter pylori, que pueden dominar 
el cuadro histológico y enmascarar el daño causado por irri-
tantes químicos (fi guras 1 y 2) (2, 6-8). En la actualización 
del sistema Sydney (9), la GR se encuentra clasifi cada en el 
grupo de “Gastritis especiales”; sus manifestaciones clínicas 
incluyen dolor epigástrico exacerbado con la ingesta y el 
decúbito dorsal, náuseas y vómito biliar en el caso de refl ujo 
duodenogástrico excesivo; la endoscopia se caracteriza por 
eritema de la mucosa con erosiones o focos de hemorragia 
comprometiendo principalmente la mucosa antral (5, 8). 
En Estados Unidos y México (8, 10-12) la GR constituye 
el segundo diagnóstico más frecuente después de la gastritis 
crónica no atrófi ca (GCNA). En Chile, la GR ocupa el tercer 
lugar en frecuencia luego de la GCNA y la gastritis crónica 
atrófi ca multifocal (GCAMF) con 4% de casos (13) y en 
Colombia, en un estudio previo realizado en el departamento 
de patología de la Universidad Nacional de Colombia, en el 
cual se revisaron 1.387 casos de gastritis crónica diagnostica-
dos entre 1999 y 2000 correspondió a 2,45%, precedida por 
la GCNA (70,7%) y por la GCAMF (26,5%) (14).

El objetivo de este estudio es determinar la frecuencia de 
GR, considerando la percepción del posible aumento de su 
frecuencia, compararla con la de otros tipos de gastritis y 
establecer su asociación con infección por H. pylori en los 
casos de biopsias gástricas estudiadas en el departamento 
de Patología de la Universidad Nacional de Colombia en el 
periodo de 2000 a 2008.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo para estable-
cer la proporción de casos con diagnóstico histopatológico 

de GR en relación con otros tipos de gastritis crónica en 
biopsias de pacientes estudiados en el departamento de 
Patología de la Facultad de Medicina de la Universidad 
Nacional de Colombia en el periodo comprendido entre 
2000 y 2008. 

Figura 1. Hallazgos histológicos de la gastropatía reactiva: Hiperplasia 
foveolar regenerativa, con fovéolas de aspecto tortuoso, fi bromusculosis, 
edema y solo ocasionales linfocitos. H&E 10x.

Figura 2. Gastropatía reactiva asociada a gastritis crónica atrófi ca 
multifocal con hallazgos histológicos similares a los observados en la 
fi gura 1 y además congestión y metaplasia tipo intestino delgado focal. 
H&E 10x.

Para ello se seleccionaron en la base de datos del depar-
tamento todos los informes que en su diagnóstico incluían 
los términos “gastritis o gastropatía”, los cuales habían sido 
previamente clasifi cados a partir del estudio de preparacio-
nes de hematoxilina eosina y giemsa, utilizando una “lista 
de chequeo” de la base de datos con los criterios diagnós-
ticos de las diferentes categorías del sistema Sydney (9) 
(tabla 1). 



255Gastropatía reactiva. Frecuencia en biopsias endoscópicas evaluadas en la Universidad Nacional de Colombia

Tabla 1. Sistema Sydney “Updated Sydney System” para la clasifi cación 
de gastritis crónica.

Gastritis no atrófi ca
Gastritis atrófi cas

G. Autoinmune
G. Atrófi ca multifocal

Formas especiales de gastritis crónica
G. Química o gastropatía reactiva (daño químico)
G. Por radiación
G. Linfocítica
G. Granulomatosa, no infecciosa
G. Eosinofílica
Otras gastritis infecciosas

Posteriormente se determinó la proporción de casos de 
GR con relación a los otros tipos de gastritis, discriminán-
dolos por grupos de edad, género y estado de infección por 
H. pylori (se utilizó prueba de Chi cuadrado para el análi-
sis bivariado). Considerando que dentro de estos casos se 
identifi có un numeroso grupo de pacientes en seguimiento, 
con varias biopsias de control (entre 2 y 7), se obtuvieron 
los resultados de estos estudios, agrupándolos y estrati-
fi cándolos para compararlos proporcionalmente con los 
resultados del primer estudio y explorar posibles diferen-
cias en la distribución de sus diagnósticos. Todos los datos 
recolectados fueron procesados con Microsoft  Offi  ce Excel 
2007 y con el programa estadístico Graph Pad Prism 5.

RESULTADOS

Se encontraron 5.079 informes de estudios histopatológi-
cos de biopsias gástricas que cumplían con los criterios de 
los términos de búsqueda de “gastritis crónica o gastropa-
tía”, correspondientes a 4.254 pacientes, de los cuales 825 
se encontraban en seguimiento y se les había estudiado 
más de una biopsia. En la tabla 2 se discrimina el número 
de estudios por paciente en seguimiento.

Tabla 2. Distribución de los pacientes en seguimiento de acuerdo con el 
número de biopsias estudiadas.
 

No. de biopsias 2 3 4 5 6 7

No. de pacientes 542 193 60 23 5 2

Casos con un solo estudio y primer estudio de casos 
en seguimiento

De 4.254 casos, 2.580 casos (60,6%) correspondieron a 
mujeres y 1.674 (39,4%) a hombres. El mayor número 
de pacientes de este grupo tenía entre 40 y 70 años (n = 
2.502, 58,9%) con una mayor frecuencia en el decenio 
de los 50 (n = 918, 21,6% de casos). En 3.935 casos de 
este grupo se diagnosticó un solo tipo de gastritis, mien-
tras que en los 319 restantes se encontró coexistencia 
de 2 tipos de gastritis, obteniéndose un total de 4.569 
diagnósticos.

El tipo de gastritis más frecuentemente diagnosticado en 
esta serie fue la GCNA (n = 2896, 63,4%), seguido por la 
GCAMF (n = 1.083, 23,7%), 586 (12,8%) de GR, 2 casos 
de gastritis linfocítica, uno de gastritis granulomatosa y uno 
de gastritis eosinofílica.

En la tabla 3 se muestra la distribución de los casos y 
de los diagnósticos por género y su asociación con infec-
ción por H. pylori, comparando los casos con un solo 
tipo de gastritis y aquellos con más de un diagnóstico. 
La infección por H. pylori en los casos con GR (18,5%) 
fue signifi cativamente menor que en los casos de GCNA 
(61,6%) (p < 0,0001, OR 8,483, IC 95% 6,226-11,56) 
y de GCAMF (51,5%) (p < 0,0001, OR 4,588, IC 95% 
3,302-6,374).

La GR se presentó más frecuentemente también entre los 
51 y 70 años, con una distribución similar en hombres y 
mujeres; además se encontraron 21 casos (2,5%) en meno-
res de 21 años, coexistiendo con GCNA.

Tabla 3. Distribución de los casos con un solo estudio y primer estudio de casos en seguimiento por género y asociación con infección por H. pylori.

Diagnóstico Casos Hombres Mujeres H. pylori
Casos con un solo
diagnóstico (n = 3.935)

GCNA 2.657 (67,5%) 1.014 (38%) 1.643 (61,8%) 1.636 (61,6%)
GCAMF 1.007 (25,6%) 436 (43,2%) 571 (56,7%) 519 (51,5%)

GR 271 (6,9%) 115 (41,8%) 160 (58,2%) 51 (18,5%)
Casos con más de un 
diagnóstico (n = 315)*

GCNA + GR 239 (75,9%) 80 (33,5%) 159 (66,5%) 105 (43,9%)

GCAMF + GR 76 (24,1%) 29 (38,2%) 47 (61,8%) 31 (40,7%)

GCNA= Gastritis crónica no atrófi ca; GCAMF= Gastritis crónica atrófi ca multifocal; GR= Gastropatía reactiva. 
* Se excluyeron los 4 casos con diagnósticos de gastritis linfocítica, granulomatosa y eosinofílica.
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Estudios de seguimiento

Segundo estudio
De los 542 casos con 2 estudios, 332 (61,3%) correspon-
dieron a mujeres y 210 (38,7%) a hombres. 

El grupo etario con mayor número de biopsias fue de 50 
a 70 años para ambos géneros (n = 300, 55,4% de casos).

En 430 casos de este grupo se diagnosticó un solo tipo 
de gastritis, mientras que en los restantes 112 se encontró 
coexistencia de 2 tipos de gastritis, obteniéndose un total 
de 654 diagnósticos.

El tipo de gastritis más frecuentemente diagnosticado 
en esta serie fue la GCNA (n = 341, 52,1%), seguido por 
168 (25,7%) con diagnóstico de GCAMF y 145 (22,2%) 
de GR.

En la tabla 4, se muestra la distribución de los casos y de los 
diagnósticos del segundo estudio por género y su asociación 
con infección por H. pylori, comparando los casos con un 
solo tipo de gastritis y aquellos con más de un diagnóstico. 

Tercer estudio
De los 193 casos con 3 estudios, 125 (64,8%) correspon-
dieron a mujeres y 68 (35,2%) a hombres. 

El grupo etario con mayor número de biopsias fue de 50 
a 70 años para ambos géneros (n = 125, 64,8% de casos).

En 131 casos de este grupo se diagnosticó un solo tipo 
de gastritis, mientras que en los restantes 62 se encontró 

coexistencia de 2 tipos de gastritis, obteniéndose un total 
de 255 diagnósticos.

El tipo de gastritis más frecuentemente diagnosticado en 
esta serie fue la GCNA (n = 111, 43,5%), seguido por 76 
(29,8%) con diagnóstico de GCAMF y 68 (26,7%) de GR.

En la tabla 5, se muestra la distribución de los casos y de 
los diagnósticos del tercer estudio por género y su asociación 
con infección por H. pylori, comparando los casos con un 
solo tipo de gastritis y aquellos con más de un diagnóstico. 

Cuatro o más estudios
De los 90 casos con 4 ó más estudios, 61 (67,8%) corres-
pondieron a mujeres y 29 (32,2%) a hombres. 

El grupo etario con mayor número de biopsias fue de 50 
a 70 años para ambos géneros (n = 48, 53,3% de casos).

En 62 casos de este grupo se diagnosticó un solo tipo 
de gastritis, mientras que en los restantes 28 se encontró 
coexistencia de 2 tipos de gastritis, obteniéndose un total 
de 118 diagnósticos.

El tipo de gastritis más frecuentemente diagnosticado 
en esta serie fue la GCNA (n = 53, 44,9%), seguido por 34 
(28,8%) con diagnóstico de GR y 31 (26,3%) GCAMF.

En la tabla 6, se muestra la distribución de los casos y de 
los diagnósticos con cuatro o más estudios por género y 
su asociación con infección por H. pylori, comparando los 
casos con un solo tipo de gastritis y aquellos con más de un 
diagnóstico. 

Tabla 4. Distribución de los casos con dos estudios por género y asociación con infección por H. pylori.

Diagnóstico Casos Hombres Mujeres H. pylori
Casos con un solo 
diagnóstico (n = 430)

GCNA 274 (63,7%) 101 (36,9%) 173 (63,1%) 120 (43,8%)
GCAMF 123 (28,6%) 59 (48%) 64 (52%) 60 (48,8%)

GR 33 (7,7%) 12 (36,4%) 21 (63,6%) 9 (27,3%)
Casos con más de un 
diagnóstico (n = 112)

GCNA + GR 67 (59,8%) 23 (34,3%) 44(65,7%) 26 (38,8%)
GCAMF + GR 45 (40,2%) 15(33,3%) 30(66,7%) 21 (46,7%)

GCNA= Gastritis crónica no atrófi ca; GCAMF= Gastritis crónica atrófi ca multifocal; GR= Gastropatía reactiva.

Tabla 5. Distribución de los casos con tres estudios por género y asociación con infección por H. pylori.

Diagnóstico Casos Hombres Mujeres H. pylori
Casos con un solo
Diagnóstico (n = 131)

GCNA 82 (62,6%) 32 (39%) 50 (61%) 23 (28%)
GCAMF 43 (32,8%) 12 (27,9%) 31 (72,1%) 11 (25,6%)

GR 6 (4,6%) 3 (50%) 3 (50%) 1 (16,7%)
Casos con más de un 
diagnóstico (n = 62)

GCNA + GR 29 (46,8%) 10 (34,5%) 19(65,5%) 13 (44,8%)
GCAMF + GR 33 (53,2%) 11(33,3%) 22(66,7%) 7 (21,2%)

GCNA= Gastritis crónica no atrófi ca; GCAMF= Gastritis crónica atrófi ca multifocal; GR= Gastropatía reactiva.
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DISCUSIÓN

Aunque las primeras descripciones sobre el daño de la 
mucosa gástrica por agentes químicos exógenos se remon-
tan a 1833 y los cambios histológicos de la mucosa por 
refl ujo enterogástrico secundarios a gastrectomía fueron 
reconocidos desde mediados del siglo pasado (3-5), la GR, 
inicialmente denominada gastritis química, solo empezó 
a ser considerada como una entidad clínico patológica a 
fi nales del decenio de 1980 (1, 2); fue incluida en la actua-
lización del sistema Sydney (9) en el apartado de formas 
especiales de gastritis crónica, de las cuales es el tipo más 
frecuente; se asocia a refl ujo enterogástrico, al estado pos-
gastrectomía, particularmente con anastomosis Billroth 
I y II (5, 15, 16), refl ujo duodenogástrico con estómago 
intacto (1, 2, 7, 8), el cual puede incrementarse en pacien-
tes con colecistectomía previa (5, 12) o al consumo de anti-
infl amatorios no esteroideos (2, 7, 8, 10). 

La GR se caracteriza histológicamente por la presencia 
de hiperplasia foveolar regenerativa que puede adoptar un 
aspecto tortuoso, depleción de moco del epitelio foveo-
lar, en algunos casos erosiones y úlceras, y en el corión 
fi bromusculosis, congestión, edema y característicamente 
ausencia de infi ltrados infl amatorios signifi cativos (1, 2); 
las alteraciones del epitelio superfi cial se consideran secun-
darias a la acción local de los componentes del refl ujo, parti-
cularmente de los ácidos biliares que solubilizan la mucina 
y a la actividad de las enzimas pancreáticas como la tripsina 
y a los AINES; el ácido acetil salicílico por ejemplo, en el 
medio ácido del estómago se encuentra en forma no ioni-
zada, la cual es absorbida por las células foveolares, una vez 
en su citoplasma se ioniza debido al pH neutro, generando 
daño celular. Los cambios de la lámina propia obedecen al 
aumento de mastocitos inducido por los ácidos biliares y al 
efecto inhibitorio de la ciclooxigenasa con reducción de los 
niveles de prostaglandinas E1 y E2, generando daño de la 
barrera mucosa por disminución de la secreción de moco 
y bicarbonato asociado a la reducción de fl ujo sanguíneo 
en la microvasculatura (8, 17, 18); además, en el curso de 

la gastritis posgastrectomía se presentan en estados avanza-
dos metaplasia pseudopilórica, atrofi a y metaplasia intesti-
nal secundarias a la inhibición de la secreción ácido-péptica 
por la remoción de las células productoras de gastrina del 
antro (5-8, 15, 16). 

Conviene resaltar que en una pequeña proporción de 
casos de GR no es posible identifi car una asociación etiopa-
togénica con consumo de AINEs ni refl ujo biliar. También 
se ha observado que no todos los casos de GR presentan 
todas sus características histológicas: en algunos pacientes 
con antecedente de consumo de AINEs pueden no obser-
varse la hiperplasia foveolar o la fi bromusculosis. Estas 
apreciaciones resaltan la difi cultad para efectuar su diag-
nóstico, particularmente en los casos en los cuales la GR 
coexiste con otros tipos de gastritis (19).

Las observaciones sobre los cambios histológicos de 
casos de gastritis crónica por H. pylori tratados con tera-
pia de erradicación muestran disminución progresiva de 
la actividad, luego de los infi ltrados infl amatorios mono-
nucleares y tardíamente de los folículos o agregados lin-
foides, hasta su completa desaparición al cabo de 6 meses 
o en el curso de años de acuerdo con la severidad de los 
infi ltrados infl amatorios originales, quedando en los 
casos con GCAMF los cambios atrófi cos y metaplásicos 
(20-24), aunque se ha informado disminución de estos 
hallazgos (25-27).

En los casos tratados con inhibidores de la bomba de 
protones se ha descrito la misma secuencia de hallazgos en 
el antro, con desplazamiento de los infi ltrados a la mucosa 
fundocorporal, hiperplasia de células G, dilatación de glán-
dulas fúndicas con aparición de pólipos en algunos casos, 
persistencia de la infección por H. pylori (28-30) con infor-
mes iniciales de su desplazamiento a la mucosa oxíntica 
(31) y riesgo de aparición de atrofi a, los cuales fueron con-
trovertidos posteriormente (32, 33); estos hallazgos son 
similares a los observados en las fases iniciales de gastritis 
posgastrectomía y en los cuales tardíamente se presenta 
metaplasia pseudopilórica, atrofi a y metaplasia intestinal 
(3-5).

Tabla 6. Distribución de los casos con cuatro o más estudios por género y asociación con infección por H. pylori.

Diagnóstico Casos Hombres Mujeres H. pylori

Casos con un solo
diagnóstico (n = 62)

GCNA 42 (67,7%) 15(35,7%) 27 (64,3%) 8 (19%)
GCAMF  14 (22,6%) 1 (7,1%%) 13 (92,9%) 0

GR 6 (9,7%) 2 (33,3%) 4 (66,7%) 1 (16,7%)
Casos con más de un 
diagnóstico (n = 28)

GCNA + GR 11 (39,3%) 3 (27,3%) 8 (72,7%) 5 (45,5%)
GCAMF + GR 17 (60,7%) 8 (47%) 9 (53%) 1 (5,9%)

GCNA= Gastritis crónica no atrófi ca; GCAMF= Gastritis crónica atrófi ca multifocal; GR= Gastropatía reactiva.
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La frecuencia de GR en este estudio correspondió a 
12,8% de diagnósticos, siendo precedida por la GCNA 
con 63,3% de casos y por la GCAMF con 27,3% de casos. 
Al comparar estos resultados con los hallazgos del estudio 
de Palau y col (2000), (14) es evidente un aumento de su 
frecuencia, incluso considerando únicamente los casos con 
diagnóstico único de GR –sin coexistencia con otras gastri-
tis– cuya frecuencia fue de 6,9%. Esta diferencia puede atri-
buirse parcialmente a subdiagnóstico en el primer estudio, 
posiblemente debido a que algunos patólogos no conside-
rasen la GR como una entidad nosológica específi ca por su 
reciente descripción, a la sutileza de sus características y a 
que entonces las diferentes categorías diagnósticas habi-
tualmente se consideraban excluyentes y no se efectuaba 
más que un diagnóstico por caso. Además, a partir de 2001 
se homologó el proceso diagnóstico en el departamento 
para mejorar la concordancia diagnóstica, utilizando una 
base de datos que además de los sistemas de clasifi cación 
con sus categorías diagnósticas, incluye una lista de che-
queo con los criterios diagnósticos para cada categoría.

La infección por H. pylori en los casos con GR (18,5%) 
fue signifi cativamente menor que en los casos de GCNA 
(61,6%) (p < 0,0001, OR 8,483, IC 95% 6,226-11,56) y 
de gastritis atrófi ca multifocal (51,5%) (p < 0,0001, OR 
4.588, IC 95% 3,302-6,374), mientras que la infección tuvo 
valores intermedios en los casos de coexistencia de GR con 
GCNA (43,9%) y GCAMF (40,7%). Estos hallazgos con-
trastan con los informados en Chile donde la frecuencia 
de infección correspondió a 33,3% de casos de GR (13) 
y difi eren ligeramente de los encontrados en el estudio de 
Palau, en el cual la infección por H. pylori se encontró en 
80,81% de casos de GCNA, 63,3% de casos de GCAMF y 
en 14,7% de casos de GR (14). Estas divergencias pueden 
obedecer a diferencias en las características de las pobla-
ciones evaluadas: en este estudio todos los pacientes per-
tenecen al régimen contributivo del sistema de seguridad 
social en salud con una fracción importante de usuarios de 
la universidad (profesores, y empleados con sus familias y 
estudiantes) con un nivel socioeconómico favorable, mien-
tras que una proporción signifi cativa de la población del 
estudio de Palau correspondía al régimen subsidiado con 
condiciones más desfavorables; otros aspectos reconocidos 
que infl uyen en la detección histológica del H. pylori son el 
uso de inhibidores de la bomba de protones y de antibióti-
cos –estos de venta libre en el país hasta hace pocos años–, 
el muestreo insufi ciente de la mucosa, el uso de coloracio-
nes especiales y la calidad de las preparaciones histológi-
cas (34). La coexistencia de gastritis por H. pylori y GR 
aumenta el riesgo de desarrollo de úlcera gástrica debido 
a la sinergia de los diferentes factores etiológicos: H. pylori, 
AINEs y/o refl ujo duodenogástrico (17-19); en nuestro 
medio donde el consumo indiscriminado de AINEs es 

habitual, este riesgo es posiblemente mayor debido a la ele-
vada frecuencia de gastritis crónica por H. pylori. 

En los estudios de seguimiento también fue evidente un 
aumento de la frecuencia de GR (tabla 7), hallazgos con 
tendencia similar a los observados únicamente en la serie 
de Kyzekova y cols (35).

Tabla 7. Comparación de la distribución de la frecuencia de gastritis 
crónica en los estudios iniciales y en los de seguimiento.

Dx/ Evento 1 2 3 4- 7
GCNA (%) 63,3 52,1 43,5 44,9

GCAMF (%) 23,7 25,7 29,8 26,3

GR (%) 12,8 22,2 26,7 28,8 

La infección por H. pylori en los casos con diagnóstico 
único de GR en las biopsias de seguimiento fl uctuó entre 
27,7% para la segunda muestra y 16,7% para las muestras 
posteriores, mientras que la infección tuvo valores sig-
nifi cativamente mayores en los casos de coexistencia de 
GR con GCNA (primer estudio: 43,9%, segundo estudio 
38,8%, tercer estudio: 44,8%) y GCAMF (primer estudio: 
40,7%, segundo estudio 46,7%, tercer estudio: 21,2%).

Desconocemos la modalidad de tratamiento recibida por 
los pacientes en seguimiento, pero suponemos que debie-
ron recibir tratamiento antibiótico de erradicación, inhi-
bidores de bomba de protones o su combinación; posible-
mente los asociados a enfermedad ulceropéptica debieron 
recibir en mayor proporción tratamiento antibiótico, así 
como los casos de GCAMF, de acuerdo con la extensión de 
los cambios atrófi cos y metaplásicos, la presencia de cam-
bios displásicos y otras consideraciones propias de cada 
caso en particular. 

En relación con los casos de GR en seguimiento positivos 
para H. pylori es posible que la mayor proporción de ellos 
correspondiesen a los tratados con inhibidores de bomba 
de protones comparados con los que recibieron trata-
miento de erradicación; desafortunadamente la carencia de 
información clínica sobre este aspecto no permite obtener 
una conclusión defi nitiva sobre este particular y constituye 
un objetivo de estudios posteriores. 

Conviene resaltar que en los casos de GR del primer estu-
dio debieron estar implicados como agentes etiológicos el 
consumo de AINEs y el refl ujo biliar, mientras que en los 
casos de seguimiento la presencia de hallazgos de GR en 
las biopsias de control, aunque en algunos casos pudieran 
estar relacionados estos mismos factores y en otros pudieran 
corresponder a cambios histológicos residuales persistentes 
asociados a la disminución o desaparición de los infi ltrados 
infl amatorios y no necesariamente a la acción de refl ujo biliar 
o AINEs, pese a lo cual estos hallazgos son diagnosticados 
como GR o química. Por otra parte, aunque algunos autores 
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han propuesto que la erradicación del H. pylori, podría favo-
recer la aparición de refl ujo gastroesofágico, generando cam-
bios infl amatorios en la mucosa cardial (36, 37), no parece 
haber una relación similar con el refl ujo duodenogástrico, el 
cual incluso pudiera disminuir (38, 39). 

CONCLUSIÓN

La GR es un proceso infl amatorio frecuente de la mucosa 
gástrica, que en este estudio correspondió a 12,8% de 
diagnósticos, aunque posiblemente desdeñado como lo 
muestra la desproporción de bibliografía sobre esta enti-
dad en relación con las GC asociadas a H. pylori. Se asocia 
a consumo de AINEs, refl ujo duodenogástrico o estado 
posgastrectomía y puede presentarse simultáneamente 
con gastritis crónica por H. pylori, en los casos en los 
cuales coexisten sus factores etiológicos, aumentando el 
riesgo de ulcerogénesis. La frecuencia de infección por H. 
pylori es mayor en pacientes con GCNA y GCAMF solas 
o coexistiendo con GR. En los pacientes que se encuen-
tran en tratamiento de gastritis crónica por Helicobacter 
y quienes se encuentran en seguimiento, se encontró un 
aumento de la frecuencia de hallazgos histológicos de 
GR, los cuales a pesar de su nombre pudieran correspon-
der a cambios residuales posteriores a la disminución o 
desaparición de infi ltrados infl amatorios. 
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