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Introduccion

Gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda o crénica de la mucosa gastrica causada por
factores exdgenos y enddgenos; produce sintomas dispépticos atribuibles a la enfermedad y
cuya existencia se sospecha clinicamente, se observa endoscépicamente y que requiere

confirmacién histoldgica.

Por tanto, al ser la gastritis etiolégicamente multifactorial, se observa que en un solo paciente
pueden intervenir multiples factores, de los que el mas comun es la infeccion por Helicobacter
pylori. Existen diversas clasificaciones de las gastritis y gastropatias, basadas en criterios
clinicos, factores etioldgicos, endoscépicos o patoldgicos, no existiendo una clasificacion
totalmente aceptada. Se anexan las tablas de clasificaciones actuales de mayor uso (Roldan,

2011).

En México existen estudios seroepidemioldgicos donde se ha tratado de evaluar la presencia
de H. pylori(y fundamentalmente de anticuerpos clase IgG dirigidos contra esta bacteria)
siendo el mas amplio el estudio de Torres y col. quienes analizaron una muestra de 11,605
sueros de todo el pais y demostraron que los niveles de positividad fueron superiores al 80% en
los grupos mayores de 30 afios (hasta el 89% en el grupo de 60 a 69 afios), presentandose el
mayor incremento de la seroprevalencia en los grupos de 0 a 9 afios lo que evidencia que la
colonizacién se presenta en los primeros afios de vida y permanece por periodos muy
prolongados, esta situacion es preocupante ya que se ha demostrado que existe una asociacion
significativa entre la colonizacion temprana y prolongada con el desarrollo de gastritis,

enfermedad ulceropéptica y carcinoma gastrico. (Ortizz M & Coria, V.R., 2015).

En un estudio realizado en donadores de sangre de diversos niveles socioecondmicos y
provenientes de todas las regiones del pais, se estimd una asociacion del 66% entre la
seroprevalencia de la infeccidon por este microorganismo y el cancer gastrico en nuestro pais.

Se ha demostrado un incremento acelerado en la prevalencia de la infeccién por H. pylori en



México, se estima que un 10% de los nifos entre 2 y 8 afios adquieren la infeccién anualmente
por lo que la mayoria de ellos se encuentran infectados al llegar a la adolescencia y el riesgo de
desarrollar cancer gdstrico es mayor al riesgo en los paises desarrollados donde la adquisicion

de la bacteria es tardia y la tasa de infeccién es menor. (Ortiz, M & Coria, V.R., 2015).

El desarrollo del cancer gastrico es un proceso multifactorial, complejo y de larga evolucidn. Es
poco probable que la infeccidn por Helicobacter pylori por si sola sea responsable del desarrollo
de cancer gastrico. Hay evidencias de que el consumo de alimentos salados, compuestos N-
nitrosos y baja ingesta de frutas y verduras frescas incremente el riesgo de cdncer gastrico.

(Martinez-Galindo et al. 2015).

Epidemiologia

La gastritis es una entidad de elevada morbilidad a nivel mundial, su incidencia varia en las

diferentes regiones y paises.

La bacteria Helicobacter pylori (HP) es el principal agente etiolégico asociado con gastritis,
enfermedad ulcero péptica, cancer gastrico y linfoma gastrico primario. Se estima que la
infeccién por H. pylori afecta aproximadamente al 50% de la poblacién mundial, originando

elevadas cifras de morbilidad y mortalidad.

Dentro del Sistema Unico de Informacién para la Vigilancia Epidemioldgica (SUIVE) se declaran
las 5 causas principales de morbilidad en México de 2006-2012 incluyendo en 4to lugar:

Ulceras, gastritis y duodenitis. (Segun Direccién General de Epidemiologia, publicaciéon 2013).

En 1994, la Organizacion Mundial de la Salud y la Agencia Internacional para la Investigacién del
Cancer clasificaron este microorganismo como un carcinégeno humano clase i2. La infeccion
por HP se adquiere usualmente durante la infancia y persiste como gastritis crdnica, si la

bacteria no es erradicada. (Arismendi-Morillo et al., 2013).

El cancer gastrico (CG) constituye la primera neoplasia maligna del tracto digestivo en México y

es la segunda causa de muerte por cancer en el mundo. Actualmente se sabe que entre los


http://revistagastroenterologiamexico.org/es/estimacion-riesgo-cancer-gastrico-pacientes/articulo/90225070/#bib2

principales tumores malignos por los que fallece la poblacién mexicana de 20 afios se encuentra
el cancer gastrico como la tercera causa tanto en la poblaciéon femenina (7%) como en la

masculina (8.6%). (Martinez-Galindo et al., 2015).
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Fisiopatologia

La inflamacion de la mucosa gastrica y duodenal es el resultado del desequilibrio entre factores
agresivos y defensivos de la mucosa gastrica. Dependiendo del grado de desequilibrio se
desarrollara una gastritis de intensidad variable y, en casos mas graves, una ulceracion franca
de la mucosa, pudiendo coexistir o no ambas lesiones. Dentro de los factores agresivos o
citotoxicos estan el acido clorhidrico, la pepsina, medicamentos como la aspirina y los
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), los acidos biliares y el Helicobacter pylori (HP).

(Cilleruelo, M. L & Fernandez, S. 2010)



Los mecanismos defensivos o protectores de la mucosa gastrica reflejan la capacidad del
huésped para protegerse de los efectos nocivos de los factores agresivos. Entre estos
mecanismos citoprotectores encontramos la capa de moco, que protege a las células epiteliales
del acido clorhidrico y de la pepsina, y la secrecién de bicarbonato que da lugar a una
disminucion de la acidez bajo la capa de moco, proporcionando una proteccion adicional a las

células epiteliales.

Las prostaglandinas defienden la mucosa inhibiendo directamente la secrecién acida a nivel de
las células parietales, aumentando la produccién de bicarbonato y moco y mejorando el flujo
sanguineo de la mucosa. El 4cido clorhidrico se produce en las células parietales u oxinticas del
cuerpo y fundus gastrico como respuesta a una serie de estimulos. Durante la fase cefélica de la
digestion se estimula el vago que libera acetilcolina; durante la fase gastrica, la distension del
estdmago por el bolo alimenticio, el aumento del pH >3 y ciertos aminodcidos producto del
inicio de la digestidn de las proteinas hacen que se libere gastrina por parte de las células G del
antro y acetilcolina y, finalmente, durante la fase intestinal, la digestion proteica en curso libera
gastrina. A su vez, la gastrina y la acetilcolina estimulan las células enterocromafin-like de la
[dmina propia para que produzcan histamina en zonas préximas a las células parietales,
favoreciendo asi la produccién de acido mediante un mecanismo paracrino. La via final comun
de la produccion de acido en la célula parietal, independientemente de cual haya sido el
estimulo, es la bomba de protones (H+/K+ ATPasa). Dicho enzima cataliza el bombeo de
hidrogeniones fuera del citoplasma hacia la luz del canaliculo secretorio a cambio de iones
potasio. La salida de hidrogeniones permite que se acumule en la célula iones hidroxilo que,
mediante la accion de la anhidrasa carbdnica, se transforman en bicarbonato; éste pasa al
torrente sanguineo y es la fuerza que dirige la entrada de cloro a la célula y posteriormente a la
luz gastrica donde se une a los hidrogeniones para formar acido clorhidrico. (Cilleruelo, M. L &

Fernandez, S. 2010)

En el recién nacido a término la acidificacién gastrica se produce inmediatamente tras el

nacimiento. La secrecion acida basal aumenta durante los primeros 10 meses de vida,



independientemente de la edad de gestacion, alcanzando los niveles del adulto a los 4-6 meses
de edad. La ulcera duodenal se asocia, con mayor frecuencia que la géstrica, a un aumento en la
produccién de acido. No obstante, la hipersecrecidon de acido por si sola no es previsible que
cause ulceracioén, salvo en los raros casos de sindrome de Zollinger-Ellison. (Cilleruelo, M. L &

Fernandegz, S., 2010)

El dafio de la mucosa gastrica depende del tiempo de permanencia del factor o factores
injuriantes, jugando un rol importante la capacidad que tiene la mucosa gastrica a través de la
denominada barrera gdstrica para resistir a estos factores o a los efectos deletéreos de sus
propias secreciones. La barrera gastrica estd constituida por componentes pre epiteliales,

epiteliales y sub epiteliales (Roldan, 2011).

El trastorno de uno o mas de estos componentes defensivos por factores etiolégicos de la
gastritis originan la lesién de la mucosa permitiendo la accién del acido, proteasas y acidos
biliares en mayor o menor grado y que pueden llegar hasta la ldmina propia, sitio en el que
producen lesién vascular, estimulan las terminaciones nerviosas y activan la descarga de

histamina y de otros mediadores. (Roldan, 2011).

Signos v sintomas.

En gastritis es mas frecuente el dolor abdominal que le sangrado. En niflos mayores de 10 afios
los sintomas son similares a los del adulto, sin embargo, el nifio pequeno es incapaz de localizar
el dolor y puede presentarse con anorexia e irritabilidad, sobre todo durante las comidas, e
incluso hemorragia digestiva. Los sintomas suelen ser episddicos repitiéndose ciclicamente con

periodos de remisidon de semanas o meses. (Sabella, C. et al. 2001).

» Dispepsia, definida como un sindrome de sintomas no especificos, continuos o
intermitentes, relacionados con el tracto digestivo superior. En la valoracién del
paciente dispéptico es importante realizar una adecuada historia clinica con una
cuidadosa encuesta dietética, en la que pueden identificarse alimentos que empeoran o

desencadenan los sintomas. (Tschudy M.M et al. 2012).



Se consideran sintomas de alarma en la historia clinica: Pérdida de peso, presencia de sangre en

heces, vémitos significativos, dolor nocturno que despierta al nifio e historia familiar de

enfermedad ulcero péptica. (Cilleruelo, M. L & Fernandez, S., 2010)

Diagnéstico clinico.

El diagndstico clinico a base del dolor abdominal recurrente (RAP) fue descrito por primera vez
hace mds de 4 décadas por Apley y Naish. Ellos encontraron que el RAP, definido como al
menos 3 episodios de dolor abdominal, suficientemente severo como para afectar la actividad
del nifio, por un periodo no menor a 3 meses en 10.8% de 1000 nifios en etapa escolar. La
etiologia basada en la historia clinica y antecedentes familiares atribuibles a un ambiente social

y familiar de estrés, mas que a una causa organica. (Guandalini, S., 2005).

Actualmente, se realiza el interrogatorio sobre antecedentes familiares, de contacto con
personas infectadas por HP. La sospecha se basa en dolor abdominal, nauseas, vomitos vy

distencion abdominal.

Existen pruebas indirectas para el diagndstico de infeccidon por HP como la prueba de aliento,
determinacion de anticuerpos en suero en tipo IgG y deteccidn de antigenos de HP en heces;
estas pruebas no se encuentran estandarizadas en poblacion pediatrica y ademas no ofrecen
informacién sobre el grado de lesién de mucosa géstrica. (American Academy of Pediatrics,

2007).

La endoscopia de tubo digestivo con toma de biopsias gastricas es util para determinar la

presencia de:

a. Eltipoy grado de gastritis.
b. Ulcera géstrica o duodenal.
c. Infeccidn por HP.

d. Neoplasias como linfoma o adenocarcinoma.



La radiografia simple de abdomen, el ultrasonido abdominal, la serie esofagogastroduodenal y
la tomografia axial computarizada abdominal son utiles para el diagndstico diferencial del nifio

con dolor abdominal recurrente. (Martinez, 2005).

Prevencidn y tratamiento para gastritis.

La promocién de habitos higiénicos adecuados, el uso de agua clorada, evitar el hacinamiento y
mejorar las condiciones de centros de atencién disminuye de manera importante la prevalencia

de esta infeccidn. (Kilegman R.M et al, 2007).

Los principales objetivos para el tratamiento de la gastritis son:
> Erradicar el microorganismo patdgeno (H. Pylori), que las produce.
> Eliminar cualquier agente desencadenante (antibidticos, antiacidos, alcohol...).

> Garantizar un buen estado nutricional y evitar las deficiencias.

Tratamiento medico

Se recomienda que el tratamiento inicial sea con tres fadrmacos, administrados dos veces al dia

por un periodo de 1-2semanas. (Martinez, 2005).

Terapia para la erradicacién de la infeccion por Helicobacter pylori en nifios

Opciodn Medicamento Dosis

terapéutica

1 Amoxacilina 50mg/kg/dia, maximo 2gr/dia
Claritromicina 15mg/kg/dia, maximo 1gr/dia
Omeprazol 1mg/kg/dia, maximo 40mg/dia

2 Amoxacilina 50mg/kg/dia, maximo 2gr/dia

Metronidazol 20mg/kg/dia, maximo 1gr/dia




Omeprazol 1mg/kg/dia, maximo 40mg/dia
3 Claritromicina 15mg/kg/dia, maximo 1gr/dia

Metronidazol 20mg/kg/dia, maximo 1gr/dia

Omeprazol 1mg/kg/dia, maximo 40mg/dia

El fracaso del tratamiento se relaciona con la falta de cumplimiento y, sobre todo, con las
resistencias antibidticas. En nuestro medio, la resistencia al Metronidazol es elevada, pero lo es

aun mas a la Claritromicina, lo que limita enormemente su uso.

El Sucralfato forma un gel pegajoso que se adhiere las proteinas de la mucosa lesionada; de
esta forma la protege al mismo tiempo que aumenta el flujo sanguineo y la produccién de
moco y bicarbonato. No sélo actla a nivel del pH acido del estdmago sino también, y de forma
eficaz, en eséfago y duodeno. Debe tomarse con el estémago vacio y evitarse la ingestion de

leche y antidcidos ya que se une a ellos y se neutralizaria su efecto.

Esta afinidad hace que pueda alterarse la absorcion de otras sustancias como la digoxina,
ciprofloxacino, fenitoina, ranitidina y vitaminas liposolubles. Esta contraindicado en nifios con

insuficiencia renal. (Martinez, 2005).
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Plan de cuidado nutricio.

Los pacientes con gastritis aguda no deben de suspender su alimentacion. Cuando estén
hospitalizados es necesario reiniciar su dieta tan pronto puedan tolerar los alimentos.

(Secretaria de Salud, 2011).

En general se recomienda el seguimiento de una dieta de gran calidad nutricional, completa y
suficiente que garantice el buen estado nutricional y evite la deficiencia de nutrientes, también
se recomienda evitar los alimentos o sustancias que estimulen la secrecién gdstrica. De esta
manera, se protegerd la mucosa gastrica y se favorecera a la cicatrizacidon de heridas y ulcera
péptica. (Martinez, 2008).

Dado que la infeccién con H. Pylori ocasiona inflamacién, se ha considerado en este
tratamiento la utilizacién de alimentos fuentes de antioxidantes y alimentos ricos en omega 3

por su efecto protector. (Betoret E. et al. 2012).

Las siguientes recomendaciones son una recopilacion tomada de los diferentes autores citados
en todo el documento.

Recomendaciones nutricionales

» Consuma 5 a 6 comidas al dia, 3 comidas principales y 2-3 refrigerios (espacios de 3hrs
en cada tiempo de comida).

> Mantener horarios de comidas regulares.

Y

Comer despacio y masticar muy bien los alimentos y evitar los que son dificiles de
digerir.

Consuma los alimentos de consistencia blanda, faciles de masticar y tragar.

Evite las temperaturas extremas en el alimento (helado o hirviendo).

Prefiera los alimentos asados, horneados, cocidos a la parrilla en lugar de fritos.

Utilice aceite de oliva en la preparacién de ensaladas.

vV V VY VYV V¥V

Evitar los alimentos muy condimentados, sobre todo evitar el uso de pimienta.



YV V VY VYV V¥V
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Aumentar el consumo de alimentos ricos en omega 3, (pescados azules, como el atun, el
salmon, el bonito y las sardinas y alimentos enriquecidos con omega 3) y alimentos ricos
en omega 6 (aceites vegetales de maiz, girasol y soya), por su efecto protector.

III

Alimentos que le “caigan mal” o le produzcan algin sintoma como: dolor, ardor,
nauseas, eructos, entre otros. Alimentos dcidos como: jugo de maracuya, naranja agria,
mora, limdn, vinagre, entre otros.

Evitar alimentos que le causen gases como frijol, brdcoli, soya, coliflor, pimiento,
pepino, cebolla. Cuando los consuma hagalo preferiblemente en el dia y no en la noche.
El consumo excesivo de bebidas como: tinto, chocolate, té y bebidas efervescentes
como: Bebidas con gas, bicarbonato.

Evitar comidas abundantes y ricas en grasa antes de acostarse.

Acostarse inmediatamente después de comer, espere de 30 minutos a 1 hora.

La ropa o correas apretadas.

No utilizar antidcidos.

En situaciones de estrés, recurrir a la alimentacién enteral temprana y continua. Ayuda a
mantener la barrera de mucosa, reduciendo de esta manera el riesgo de ulcera por

estrés.
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A continuacién se muestra una tabla de alimentos recomendados y a evitar; se debe tomar en

cuenta que la frecuencia y cantidad dependeran de la tolerancia del paciente y sus gustos.

GRUPO DE ALIMENTOS RECOMENDADOS O ALIMENTOS A EVITAR
ALIMENTOS PERMITIDOS (estimuladores de secrecién
gastrica).
FRUTAS Cocidas sin piel. Platano. Citricos, frutas con cascara o
semillas.
VERDURAS Cocidas y sin piel. Jitomate, acelga, espinaca y
cebolla crudos, chile, ajo.
CEREALES Pasta, arroz, pan blanco, galletas marias, Pan dulce, pan integral.
cereal de maiz o arroz, amaranto, avena,
papa, tortilla de maiz.
LACTEOS Leche y yogurt descremados, queso Leche entera y quesos
adobera, panela, cottage, requesén. maduros.
PROTEINAS Carnes magras: carne de res para asar, Tocino, embutidos,

LEGUMINOSAS
OTROS

molida especial, chuleta de cerdo natural,
lomo de cerdo, pechuga de pollo, muslo o
pierna sin piel, pavo, huevo (cocido),
pescado blanco, salmdn, atun.

Frijol, haba, lenteja, alubia bien cocidos.
Miel, orégano, albahaca, sal de mar, perejil,
romero, jengibre.

Gelatina

chicharron.

Garbanzo.

Bebidas con alcohol

Café regular o descafeinado.
Fumar

Refrescos

* En el adolescente.

Dulces y chocolates, frituras.

Catsup, mostaza.
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ACEITES Y Aceites vegetales: oliva, oleico, girasol, Aderezos, mayonesas,

GRASAS canola, soya, aguacate. manteca, mantequilla.
Aceite de maiz.
Aguacate.

*Buena fuente de omega 3 Y 6.

(Madrazo de La Garza, J.A., 2013).

EJEMPLO DE MENU PARA NINO EN ETAPA ESCOLAR QUE PRESENTA GASTRITIS

Se tomod el gasto energético para un nifio de 6 afios con actividad fisica ligera de las tablas de
Requerimiento energético segun la actividad fisica de la FAO/WHO/ONU (Meléndez &
Veldsquez, 2010).

La distribucidon de macronutrientes es la siguiente:

Gr Kcal %
Ps 50.6 202.5 15
CH 185.6 742.5 55
Ls 45 405 30
Total 1350 100
Grupo de Sub grupos Rac Aporte nutrimental promedio
alimentos Ps(g) | Ls(g) HC (g)
Gramos totales 50.6 45.0 185.6
Verduras 2 4 0 8
Frutas 3 0 45
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Cerealesy | A.Sin grasa 4 8 0 60
tubérculos | B. Con grasa (] 0 0 0
Leguminosas 1 8 1 20
Carnes, aves, | A. Muy bajo aporte 0 0 0 0
huevoy de grasa
queso
B. Bajo aporte de 0 0 0 0
grasa
C. Moderado 3 21 15 0
aporte de grasa
D. Alto aporte de 0 0
grasa
Leche A. Descremada 0 0 0 0
B. 1 9 4 12
Semidescremada
C. Entera 0 0 0
D. Con azucar 0 0 0
Aceites y A. Sin proteina 5 0 25 0
grasas
B. Con proteina 0 0 0 0
Azucares A. Sin grasa 4 0 0 40
B. Con grasa 0 0 0 0
TOTAL 50 45 185
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*Calculo energético real= 1345Kcal.

» DESAYUNO: alubias (1/2tza) en caldo. Tortilla de maiz (1pza). Yogurt natural (1/2tza)

con pasitas (10pzas).

» REFRIGERIO MATUTINO: avena (2cdas en crudo) cocida en agua con leche descremada
(1/2tza), platano (1/2pza) rebanado.

» COMIDA: pierna de pollo (1pza) al horno sin piel, con verduras como calabacita,
zanahoria, ejote (1tza). Con aceite de canola (2cditas) y sazonar con hierbas finas. Arroz

al vapor (1/2tza). Gelatina.

» REFRIGERIO VESPERTINO: manzana (1pza) al vapor. Palomitas (3tzas) caseras

(prepararlas con solo 2cditas de aceite de canola).

» CENA: Medio sandwich (pan blanco de caja 1reb) con aguacate (1/3pza), ajonjoli
(1cdita). Zanahoria al vapor (1/2tza).

(Pérez Lizaur, A. B., Palacios Gonzalez, B., 2014).



Anexo 1

Tabla 1. Clasificacion Anatomopatologica de Gastrilis, Basada en su

Presentacion, Prevalencia y Eticlogia

Gastritis y Gastropatias Agudas | Gastritis Crimica
Infeccidn aguda por H. pylori Gastritis crinica asociada a H.
Lesiones agudas por estrés pylairi
Gastropatia por AINES Gastritis crinica activa
Gastritls cronica atrdfica multifocal
(Otras gastritis/gastropatias agudas | Gastritis atrdfica corporal difusa
Gastritis aguda Virica
[ (] Gastritis Cronicas Infrecuentes
Herpes virus Gastritis granulomatosas
Bacteriana Enfermedad de Crohn
Gastritis flemonosa Sarcoidosis
Gastritis aguda necrotizante Linfoma
Mycobacterium tuberculosis Enfermedad de Whipple
Mycobacterium avium Histiocitosis de cel. de Langerhans
Actinomicosis Vasculitis
Sifilis Gastritis xantogranulomatosa
Fiingicas
Candida sp Gastritis epsinofilica
Histoplasma capsulatum Gastritis colagena y gastritis
linfocitica
Parasitaria
Anisakiasis Gastritis Hiperirificas
Strongyloides stercoralis Enfermedad de Menetrier
Cryptospaoridium Gastritis hipertrifica hipersecretora
Ascarig Sindrome de Zollinger Ellison
Gastropatias
Acido acetilsaliclico
Alcohol
Cocaina
Céusticos
Radiaciin
Reflujo biliar
Isquemia
Bezoar
Congestion vascular
Gastropatia de la hipertensidn
portal
Insuficiencia cardiaca
Traumatizmo local
Sonda nasogastrica
llceras de Cameron

Roldan; M. (2011).
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Tabla 2. Clasificacion actualizada de Sydney basada en hallazges endoscopicos, histoldgicos, etiologices, topograficos y

grado de dafio
Tipo de gastritis Etiologia Términos sindnimos
Agudas
Crinicas
Gastritis no atréfica H. pylori Gastritis cronica superficial
4 0ires factores? Gastritis antral difusa
Gastritis antral crinica
Gastritis tipo B
Gastritis atréfica
Gastritis atrdfica multifocal H. pylari Pangastritis atrdfica
Factores ambientales Gastritis tipo B o tipo AB
Gasfritis autoinmune Autoinmunidad Gastritis corporal difusa
AH. pylori? Gagtritis asociada a
Anemia permniciesa
Gagtritis tipo A
Formas especiales de Gastritis
Gastropatias quimicas AINES Gastropatia reactiva
Reflujo biliar Gastropatia de reflujo
Oftras sustancias
Radiacidn Injuria por radiacidn
Linfocitica A Gluten? Asociada a Enf. Cellaca
AMecanizmos Varioliforme autoinmunes?
Drogas
AH. pylori?
{Miopaticas?
Gastritis granulomatosas
no infecciosas Enf. De Crohin Gagtritis granulomatosas
Sarcoidosis aisladas Sustancias extranas 2ldiopatica?
Gastritis eosinofilica Sensibilidad ~ Gastritis alérgica alimentaria
Gastritis infecciosas Bacterias Gastritis flemonosa
(Mo H. pylari) Gastritis enfisematosa
Virus Cytomegalovirus
Hongos Parasitos Anisakiasis

Roldan; M. (2011).



Anexo 3

18

Tabla 3. Clasificacion basada en criterios ebologicos, endoscopicos y palologicas

a) Gastropatias o ¥ Gastritis” erosivas y hemomrigicas

Drogas Aines, agpiring, corticoides, cocaina, electrolitos (Potasio), Bifosfonatos,

alcohol

Estrés Traumatizsmios, ACY, sepsizs, enfermedades crinicas reagudizadas,

Causticos Clrugia.

Radiacidn

Gastropatia hipertensiva (Hipertensidn portal)

b) Gastritis no erosivas o no especificas

Infecciones Helicobacter pylori

Autainimune Anemia Perniciosa

Gastritis linfocitica

Gastritis biliar o alcalina

Gastritis inespecificas o idiopdticas

¢) Gastritis de tipo especifico

Infecciones Gastritis flemonosa, Actinomicosks, GMVY, Céndida
Parisitos: Larva de Anisakis maring, Strongyloides,
Cryptosporidium

Gastritis granulomatosas
TBC, Sifilis, Micosis, Sarcoidosis, Crohn

Gastritis colagendsica

Gastritis eosinofilica

Gastropatias hipertrificas
Enfermedad de Ménétrier, Sindrome de Zollinger
Ellizon, Gastropatia hiperplisica hipersecretora

Gastritis urémica

Roldan; M. (2011).



19

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.

1. Roldan; M. (2011). Gastritis y Gastropatias. Revista de Gastroenterologia del Peru. (31,
38-48). Tomado de http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=51022-
51292011000100008&script=sci_abstract

2. Boletin Epidemioldgico [en linea] D.F, México. Direcciéon General de Epidemiologia, 2013.
[fecha de consulta: 15 mayo, 2015]. Disponible en
(http://www.epidemiologia.salud.gob.mx/doctos/boletin/2013/semanas/sem42/pdf/ed
it4213.pdf)

3. Arismendi-Morillo, et al (2013). Revista de Gastroenterologia de México. (78:135-43. -
Vol. 78). Tomado de http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23538133

4. Martinez-Galindo et al. (2015). Caracteristicas histopatoldgicas del adenocarcinoma
gdstrico en pacientes mexicanos. Experiencia de 10 afios en el Hospital Judrez de México.
Revista de Gastroenterologia de Meéxico. (Vol. 80 (1)). Referenciado de
http://www.revistagastroenterologiamexico.org/es/caracteristicas-histopatologicas-del-

adenocarcinoma-gastrico/articulo/S0375090615000178/

5. Cilleruelo, M. L & Fernandez, S. (2010). Protocolos diagndstico-terapéuticos de
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pedidtrica SEGHNP-AEP. Sociedad Espafola
de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica-Asociacién Espainola de
Pediatria. Madrid, Espana. Tomado de
https://www.gastroinf.es/sites/default/files/files/Protocolos%20SEGHNP.pdf

6. Ortiz, M & Coria, V.R. (2015). Helicobacter pylori, una bacteria carcinogénica.
Recuperado el 17 Mayo, 2015, de UNAM. Sitio web:

http://www.facmed.unam.mx/deptos/microbiologia/bacteriologia/gastritis.html


http://www.epidemiologia.salud.gob.mx/doctos/boletin/2013/semanas/sem42/pdf/edit4213.pdf
http://www.epidemiologia.salud.gob.mx/doctos/boletin/2013/semanas/sem42/pdf/edit4213.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23538133
https://www.gastroinf.es/sites/default/files/files/Protocolos%20SEGHNP.pdf

10.

11.

12.

13.

20

Secretaria de Salud. (2011). Profilaxis, Diagndstico y Tratamiento de la Gastritis Aguda
(Erosiva) en  los Tres  Niveles de  Atencion. Recuperado  de
http://www.cenetec.salud.gob.mx/descargas/gpc/CatalogoMaestro/516_GPC_Gastritis
agudaerosiva/GPC_EYR_GASTRITIS_EROSIVA.pdf

Guandalini, S. (2005). Textbook of Pediatric Gastroenterology and Nutrition. Chicago,
USA. Taylor & Francis e-library. Recuperado de
file:///C:/Documents%20and%20Settings/Best%20Ground/Mis%20documentos/Downlo
ads/textbook%200f%20pediatric%20gastroenterology%20and%20nutrition.pdf

Tschudy M.M et al. (2012). The Harriet Lane handbook. USA. Elsevier.

Sabella, C. et al. (2001). Intensive Review of Pediatric, the Cleveland Clinic. USA.

Lippincott Williams & Williams.

American Academy of Pediatrics. (2007). Red Book Atlas of Pediatrics Infectious

Diseases. Madrid Espafia. Medica Panamericana.

Martinez y Martinez R. (2005).La salud del nifio y del adolescente. El Manual

Moderno.

Kilegman R.M et al, (2007). Nelson Textbook of pediatrics. USA. Saunders Elsevier.


http://www.cenetec.salud.gob.mx/descargas/gpc/CatalogoMaestro/516_GPC_Gastritisagudaerosiva/GPC_EYR_GASTRITIS_EROSIVA.pdf
http://www.cenetec.salud.gob.mx/descargas/gpc/CatalogoMaestro/516_GPC_Gastritisagudaerosiva/GPC_EYR_GASTRITIS_EROSIVA.pdf
file:///C:/Documents%20and%20Settings/Best%20Ground/Mis%20documentos/Downloads/textbook%20of%20pediatric%20gastroenterology%20and%20nutrition.pdf
file:///C:/Documents%20and%20Settings/Best%20Ground/Mis%20documentos/Downloads/textbook%20of%20pediatric%20gastroenterology%20and%20nutrition.pdf

14.

15.

16.

17.

18.

21

Martinez, T et al. (2008). Diet and Its Association with Preneoplastic Lesions and Gastric
Cancer in a High-Risk Area for Gastric Cancer in Colombia I, 2000-2006. Rev Colomb
Cancerol. 12(2):74-88.

Betoret E. et al. (2012). No invasive methodology to produce a probiotic low humid apple
snack with potential effect against Helicobacter pylori. Journal of Food Engineering. (Vol.
110 (2) Pages 289-293). Disponible en
https://riunet.upv.es/bitstream/handle/10251/18196/tesisUPV4001.pdf?sequence=1

Madrazo de La Garza, J.A., (2013). Nutricion y Gastroenterologia Pedidtrica. México.

McGraw Hill Interamericana.

Ladino Meléndez L. & Veldsquez Gaviria, 0.J, (2010). Nutridatos. Medellin, Colombia:
Health Book's.

Pérez Lizaur, A. B., Palacios Gonzalez, B., (2014). Sistema de Mexicano de Alimentos

Equivalentes. D.F, México. Ogali.


http://www.sciencedirect.com/science/journal/02608774
http://www.sciencedirect.com/science/journal/02608774/110/2
http://www.sciencedirect.com/science/journal/02608774/110/2
https://riunet.upv.es/bitstream/handle/10251/18196/tesisUPV4001.pdf?sequence=1

