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Resumen  

El término gastritis se asocia a una afectación inflamatoria, aguda o crónica, que implica una 
lesión de la mucosa gástrica causada por factores exógenos o endógenos. No obstante, este 
término puede tener un significado diferente para endoscopistas, pacientes y patólogos.  

Dentro de las diferentes etiologías de gastritis se encuentran la Gastritis Crónica Autoinmune 
(GCA) y la Gastritis Linfocítica (GL).  

La GCA cursa con la destrucción de células parietales de fundus y cuerpo gástrico, siendo 
remplazadas por mucosa atrófica y metaplásica. Esta destrucción está mediada por un 
fenómeno autoinmune, debido a la presencia de autoanticuerpos anti-células parietales (ACP) 
o autoanticuerpos anti-factor intrínseco (AFI). Las células parietales gástricas producen ácido 
clorhídrico y factor intrínseco, por lo que estos autoanticuerpos condicionarán un aumento del 
pH gástrico y pérdida del factor intrínseco, lo cual afectará a la correcta absorción de hierro y 
vitamina B12, pudiendo causar anemia perniciosa o por déficit de hierro. El gold standard para 
su diagnóstico es la toma de biopsias por separado de antro y cuerpo gástrico.  

Por otro lado, la GL se trata de un subtipo de gastritis poco común, pero que representa un 
patrón distintivo histopatológico de daño gástrico caracterizado por la infiltración en el epitelio 
gástrico de más de 25 linfocitos T intraepiteliales por 100 células epiteliales. La mayoría de los 
casos de GL aparecen en combinación con daño inmunomediado, infeccioso o ambiental, si bien 
la etiología se desconoce en el 20% de los casos.  
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Definición de gastritis  

El término gastritis puede tener un significado diferente según sean los pacientes, endoscopistas 

o patólogos los que lo definan. Para los pacientes, representa un conjunto de síntomas; para 

endoscopistas, la apariencia endoscópica alterada de la mucosa gástrica y para los patólogos, la 

inflamación microscópica del estómago.  



 
La relación entre la presencia histológica de gastritis y síntomas gástricos (epigastralgia, náuseas, 

vómitos, sangrado) es débil. De hecho, la mayoría de los pacientes con gastritis son 

asintomáticos1. Del mismo modo, la relación entre alteraciones histológicas y endoscópicas de 

la mucosa gástrica tampoco es clara. Esto se demostró en un estudio de 400 pacientes, 

constatando en un 14% de endoscopias con aspecto de la mucosa gástrica normal la presencia 

de gastritis histológica; mientras que el 20% de las exploraciones con aspecto endoscópico 

gástrico alterado presentaban histología normal2.  

Gastritis crónica autoinmune 

Se define como una enfermedad inflamatoria gástrica crónica que cursa con la destrucción de 

células parietales de fundus y cuerpo gástrico, siendo estas remplazadas por mucosa atrófica y 

metaplásica. A diferencia de la gastritis atrófica multifocal asociada a H.pylori, cuya afectación  

es de predominio antral con focos de metaplasia en antro con extensión a cuerpo gástrico, en la 

gastritis crónica autoinmune (GCA), el proceso de atrofia afecta predominantemente al cuerpo 

gástrico y los focos de metaplasia se encuentran en cuerpo gástrico y fundus (figura 1)3.  

 

Figura 1: Gastritis atrófica 

 

Fisiopatología 

La destrucción de las células parietales está mediada por un fenómeno autoinmune, ya que se 

debe a la presencia de autoanticuerpos anti-células parietales (ACP) o anticuerpos anti-factor 

intrínseco (AFI), siendo más frecuentes los primeros. El principal mecanismo patogénico descrito 



 
es la respuesta autoinmune contra la bomba de protones ATPasa de las células parietales 

gástricas presentes en glándulas de cuerpo y fundus, no en antro, mediada por linfocitos T CD4+. 

Las células parietales gástricas producen ácido clorhídrico y factor intrínseco, por lo que la 

presencia de autoanticuerpos contra estas supone un aumento del pH gástrico y pérdida del 

factor intrínseco a consecuencia de la gastritis corporal atrófica con pérdida final de todas las 

células parietales gástricas debido a la progresión de la enfermedad4.  

El factor intrínseco es necesario para la correcta absorción de vitamina B12 en el íleon, por lo 

que en su ausencia se producirá un déficit de vitamina B12 que podrá ocasionar anemia 

secundaria, llamada anemia perniciosa, que es una consecuencia conocida de la GCA.  Además, 

en estos pacientes se constata también un déficit de hierro secundario a la hipoclorhidria 

gástrica, que impide su correcta reducción de forma férrica (Fe3+) a ferrosa (Fe2+), así como la 

destrucción de ácido ascórbico por el pH gástrico elevado, siendo ambos procesos necesarios 

para la correcta absorción de hierro a nivel de los enterocitos5.   

Epidemiología 

Es difícil conocer la prevalencia en la población de la GCA y su consecuencia, la anemia 

perniciosa, ya que ambas entidades se consideran patologías infradiagnosticadas en todo el 

mundo. En ocasiones se debe a que pacientes con anemia micro o macrocítica son tratados con 

hierro o vitamina B12 sin completar el estudio etiológico. En otras circunstancias, puede ser 

debido a fallos en el diagnóstico preciso de atrofia gástrica corporal por los patólogos o del 

endoscopista que no tome de forma adecuada las biopsias de mucosa gástrica3. No obstante, en 

los últimos estudios poblacionales, se estima que la prevalencia de anemia perniciosa es del 2% 

en la población, con picos de prevalencia del 4-5% en mujeres ancianas6.  

Respecto a la presencia de anticuerpos anti-células parietales, se han realizado estudios 

poblacionales en pacientes reclutados en exámenes de salud general, estimándose una 

prevalencia en torno al 7.8%, según el estudio realizado en una cohorte de 429 pacientes en 

Canarias7 y el 19.5% según la cohorte de 9.949 pacientes en Saarland, Alemania8. En el estudio 

canario, se identificaron además como factores de riesgo asociados el sexo femenino, 

resistencia a la insulina, menopausia y presencia del ligando soluble CD407. Sin embargo, en la 

cohorte alemana no se apreciaron diferencias entre sexos y sí un aumento de prevalencia con 

la edad y en pacientes con infección por H.pylori detectada por pruebas serológicas8.  



 
Sí que está clara la relación entre GCA y otras enfermedades autoinmunes, sobre todo en 

pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y especialmente en tiroiditis autoinmune, donde la 

incidencia de GCA asciende al 35%9,10. De hecho, se ha encontrado en el 44% de pacientes con 

anemia perniciosa presencia de anticuerpos antitiroideos11. Se ha descrito también asociación 

con enfermedad de Addison, vitíligo, urticaria crónica espontánea, miastenia gravis y 

enfermedades cutáneas como liquen plano. Sin embargo, otra enfermedad de origen 

autoinmune como es la celiaquía parece tener un efecto protector para el desarrollo de GCA12. 

Clínica 

Los síntomas presentes en pacientes con GCA varían durante el curso de la enfermedad y 

aparecen cuando el grado de atrofia gástrica condiciona un déficit de vitamina B12, hierro o 

anemia secundaria (Tabla 1).  

La manifestación clínica más conocida en la GCA es la anemia perniciosa, un tipo de anemia 

megaloblástica por déficit de vitamina B12 secundaria a la disminución de factor instrínseco por 

atrofia gástrica o por destrucción autoinmune de células parietales o por anticuerpos contra 

este. Sin embargo, otros estudios recientes han demostrado que la manifestación hematológica 

más frecuente en la GCA es la anemia por déficit de hierro, presente en el 50% de los pacientes13. 

A diferencia de otras formas de gastritis, el dolor no es frecuente y estos pacientes no tienen 

riesgo de desarrollar úlcera gástrica o duodenal. La aclorhidria detectada en el estómago puede 

favorecer síntomas de retraso de vaciamiento gástrico, sobrecrecimiento bacteriano y aumento 

de infecciones gastro-intestinales4.  

 

 

 

 

 

 

 



 
TABLA 1: síntomas de déficit de hierro, déficit de vitamina B12 y anemia 

Déficit de hierro Déficit vitamina B12 Anemia 

Astenia Síntomas neurológicos: 

neuropatía periférica, 

mielopatía, ataxia espinal, 

debilidad, depresión. 

Vértigo 

Síndrome de piernas 

inquietas 

Síntomas gastrointestinales: 

glositis, malabsorción, 

diarrea 

Taquicardia 

Déficit de atención  Disminución de funciones 

cognitivas y físicas 

Uñas frágiles   

Pérdida de pelo   

Trastornos del sueño   

 

Diagnóstico 

La gastroscopia con toma de biopsias por separado de antro y cuerpo gástrico se considera el 

gold standard para el diagnóstico14. En las primeras fases de desarrollo de la gastritis, la imagen 

endoscópica puede parecer normal. Conforme avanza la atrofia gástrica, se podrá apreciar 

adelgazamiento de pliegues gástricos, visión de vasos submucosos y pueden aparecer 

pseudopólipos o pólipos hiperplásicos o adenomatosos3. Histológicamente podemos distinguir 

varias fases: 

- Fase inicial: caracterizada por una infiltración linfoplasmocitaria densa, difusa o 

multifocal de todo el espesor de la lámina propia, con un predominio de linfocitos T 

(CD4) y destrucción segmentaria de las glándulas oxínticas. Metaplasia pseudopilórica 

siendo la metaplasia intestinal poco frecuente, únicamente focal. 

- Fase florida: esta fase se caracteriza por una atrofia intensa de las glándulas oxínticas 

con infiltración linfoplasmocitaria difusa junto con alteraciones metaplásicas variables, 

desde metaplasia intestinal completa hasta metaplasia pancreática. La mucosa antral 

no presenta inflamación importante (de ahí la importancia de tomar biopsias de ambos 



 
sitios). Empiezan a proliferar las células endocrinas de tipo enterocromafín secundario 

a la hipergastrinemia. Esta proliferación que, discurre paralela a la atrofia de la mucosa, 

adopta la forma de cadenas lineales, nódulos pequeños, etc. Puede originar tumores 

carcinoides intramucosos. 

- Fase final: en la última etapa podemos observar una reducción marcada de las glándulas 

oxínticas con presencia de metaplasia pilórica, seudopilórica, acinar pancreática e 

intestinal en grado variable e hiperplasia foveolar. La inflamación suele ser mínima o 

nula. 

 

El estudio serológico se puede realizar comprobando la presencia de anticuerpos anti-células 

parietales, con mayor sensibilidad; y anticuerpos anti-factor intrínseco, más específicos, pero 

con menor sensibilidad15.  Un ejemplo de algoritmo diagnóstico sería el siguiente3:  

 

 

Figura 2: algoritmo diagnóstico 

Tratamiento 

En estadios precoces, se deberá tratar de prevenir los déficits de hierro, vitamina B12 y ácido 

fólico, recomendado dieta rica en estos micronutrientes.  



 
Si se llegase a desarrollar anemia perniciosa, con o sin manifestaciones extrahematológicas, se 

deberá tratar con vitamina B12 por vía intramuscular como primera elección, pudiendo realizar 

el tratamiento de mantenimiento con vitamina B12 por vía oral y hierro según evolución de 

hemograma.  

 

Gastritis linfocítica 

Definición 

Se trata de un subtipo de gastritis poco común, pero que representa un patrón distintivo 

histopatológico de daño gástrico caracterizado por la infiltración en el epitelio gástrico de más 

de 25 linfocitos T intraepiteliales por 100 células epiteliales. Se ha descrito su presencia en < 5% 

de las biopsias de mucosa gástrica de adultos y pacientes pediátricos16.  

Epidemiología 

La gastritis linfocítica (GL) se describió por primera vez en 1985 por Haot et al17 como una 

entidad histopatológica distintiva caracterizada por la infiltración densa de linfocitos en el 

epitelio foveolar gástrico superficial en combinación con aumento de polimorfonucleares en la 

lámina propia.   

La mayoría de los casos de GL aparecen en combinación con daño inmunomediado, infeccioso 

o ambiental (Tabla 2), si bien la etiología se desconoce en el 20% de los casos18.  

Entre todas las asociaciones conocidas, la más evaluadas ha sido su relación con la enfermedad 

celiaca. Se ha estimado en algunos estudios la prevalencia de gastritis linfocítica entre el 10 a 

45% de pacientes con celiaquía19,20,21,22. De hecho, se considera que un tercio de los pacientes 

con gastritis linfocítica son celiacos. Esta relación es incluso más marcada en niños, 

comprobando en algunas series que entre 60-100% de los niños con GL tienen una enfermedad 

celiaca subyacente19.  

 

 

 



 
 

TABLA 2. Asociación etiológica de gastritis linfocítica 

Infecciones:  

   Helicobacter pylori 

   VIH 

Enfermedades inmunomediadas 

   Enfermedad celiaca 

   Enterocolitis linfocítica.  

   Enfermedad de Crohn 

   Inmunodeficiencia común variable 

Neoplasias 

   Linfoma 

   Carcinoma 

Fámacos 

   Ticlopidina 

Desconocida 

 

 

Se ha relacionado también la GL con infección por H.pylori, con una  prevalencia estimada entre 

29 a 85% en pacientes infectados18,23,24.. La gran diferencia de prevalencias estimadas está 

condicionada por el uso de distintos métodos de diagnóstico de infección empleados en estos 

estudios, así como la heterogeneidad de la población valorada.  

Fisiopatología 

Aunque la patogénesis de la enfermedad es desconocida, se considera que pueda venir 

condicionada por una respuesta inflamatoria inmunomediada atípica en individuos susceptibles. 

Este sería el caso en el desarrollo de GL en pacientes con celiaquía subyacente, que generan una 

sensibilidad al gluten mediada por linfocitos a nivel gástrico, que a su vez conduce a una 

respuesta inmune aberrante similar a la que se desarrolla en el intestino delgado de estos 

pacientes16.  



 
Otras hipótesis sugieren que la infección por H.pylori puede actuar como desencadenante para 

el desarrollo de GL en pacientes susceptibles, incluso cuando el organismo no se detecta de 

forma histológica25. Esta idea parte del estudio realizado por Muller et al25 en el que se evaluaron 

61 pacientes con GL que realizaron tratamiento erradicador de H.pylori. Constataron mejoría 

histológica tras tratamiento, incluyendo la normalización del número de linfocitos 

intraepiteliales gástricos en el 93% de pacientes con infección H.pylori en biopsias gástricas 

pretratamiento y en el 84% de los pacientes sin infección H.pylori en biopsias pretratamiento. 

Resultados similares se registraron en otro estudio posterior aleatorizado publicado por 

Madisch et27 al en el que se apreció disminución de la inflamación de la mucosa gástrica tras 

tratamiento erradicador de H.pylori en 51 pacientes con GL, independientemente de su status 

de infección previa al tratamiento.  

Diagnóstico 

Histológicamente se observa una linfocitosis intraepitelial muy significativa (más de 25 linfocitos 

intraepiteliales/100 células epiteliales), con un predominio de linfocitos T CD3+ que coexpresan 

CD8. Además de esto, se observa también inflamación crónica de la lámina propia a expensas 

de un infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario. La inflamación suele ser, en el 76% de los casos, 

pangástrica. No se observa lesión linfoepitelial. 

Tratamiento 

La historia natural de la GL es variable, ya que puede persistir durante años si no se recibe 

tratamiento, pero se han descrito casos de remisión espontánea en algunos pacientes24. La 

mayoría, responden al tratamiento de su condición asociada a GL26. De esta forma, se ha 

comprobado cómo la adherencia a dieta sin gluten en aquellos con diagnóstico de celiaquía lleva 

a mejoría clínica y reducción del número de linfocitos intraepiteliales gástricos19,26. Así mismo, 

como ya se ha mencionado, el tratamiento erradicador de H.pylori conlleva la disminución de 

síntomas y la reducción de la inflamación en las biopsias de mucosa gástrica23,25. En aquellos 

pacientes en los que se descarta celiaquía, infección por H.pylori u otra etiología asociada, se 

podría optar por un tratamiento empírico de erradicación de H.pylori basándonos en los 

resultados de estudios que muestran mejoría de la gastritis linfocítica en pacientes H.pylori-

negativos23,25. El uso de medicación inmunosupresora se ha descrito en pocos estudios y siempre 



 
limitada a pacientes con linfocitosis intraepitelial gástrica e intestinal que no responden a la 

retirada de gluten18.  

 

Otras gastritis  

Dentro del diagnóstico de gastritis encontramos otras etiologías menos frecuentes que se 

describen a continuación:  

- Gastritis infecciosas: pueden ser secundarias a infecciones por 

a) Virus: CMV es responsable de gastritis en pacientes inmunocomprometidos. Las 

infecciones por VHS-1 o VVZ son raras, produciéndose la reactivación de estos virus 

en situación de radio o quimioterapia, linfoma y cáncer. Otras causas poco 

frecuentes de gastritis pero descritas son la infección por sarampión, que cursa con 

células gigantes de Warthin-Finkeldey; o la infección por VEB que se ha relacionado 

recientemente con gastritis quística profunda.  

b) Bacterias: aunque poco frecuentes, están descritas infecciones por Mycobacterium 

tuberculosis, que pueden estar asociadas a obstrucción gástrica o hemorragia 

secundaria a úlcera gástrica tuberculosa y Mycobacterium avium, infección 

oportunista en pacientes con SIDA. La actinomicosis primaria gástrica es una 

afectación rara supurativa, menos frecuente que la forma intestinal. Se han descrito 

gastritis en las formas secundaria y terciaria de sífilis, con presencia de úlceras 

irregulares. La infección por Helicobacter heilmannii puede ser un factor de riesgo 

para linfoma MALT gástrico.  

c) Hongos: la colonización del tracto gastrointestinal por Candida albicans puede 

aparecer en pacientes con enfermedad neoplásica, inmunocomprometidos o con 

consumo enólico excesivo. Los pacientes con inmunodeficiencias también tienen 

más riesgo de afectación por Histoplasmosis, Mucormycosis o Cryptococcosis. 

d) Parásitos: la afectación gástrica por Anisakis, tras la ingesta de pescado crudo, 

puede originar múltiples focos erosivos en la pared gástrica. También se han 



 
descrito infecciones por Cryptosporidium, Giardia lamblia, Strongyloides stercolaris 

o Ascaris lumbricoides. 

 

- Gastritis granulomatosas: son varias las enfermedades granulomatosas que pueden 

afectar al estómago. Entre las más frecuentes en adultos encontraremos la sarcoidosis, 

con afectación predominante de antro que puede llegar a casuar obstrucción pilórica, 

aclorhidria y anemia perniciosa; así como la enfermedad de Crohn con presencia típica 

de úlceras serpentiginosas o longitudinales en antro y región prepilórica. 

Histológicamente debemos observar una gastritis que contenga granulomas o 

agregados de histiocitos epiteliodes (macrófagos tisulares). Esta morfología rara vez 

revela el diagnóstico siendo necesaria una estrecha correlación con datos clínicos, 

analíticos, endoscópicos y radiológicos. 

- Gastritis colágena. Los hallazgos histológicos de esta entidad son: depósito prominente 

de colágeno subepitelial, linfocitosis intraepitelial y daño en el epitelio de superficie con 

adelgazamiento y desprendimiento de éste. 

- Gastroenteritis eosinofílica. Microscópicamente observamos un infiltrado eosinófilo 

denso (más de 20 eosinófilos/campo de gran aumento) con edema y alteraciones 

epiteliales reactivas (hiperplasia foveolar y disminución de mucina). 

- Gastritis quística profunda: puede ocurrir como complicación a nivel de la anastomosis 

en pacientes con gastrectomía parcial y gastroyeyunostomía.  A nivel microscópico 

podemos observar glándulas elongadas con serración, hiperplasia y dilatación quística 

con cambios regenerativos epiteliales. 

- Afectación gástrica en enfermedad injerto contra huésped. En función del grado, a nivel 

histológico, tendríamos desde necrosis individual de células epiteliales hasta una 

denudación mucosa difusa. 

- Gastritis alérgica: en niños alérgicos a proteínas de la leche de vaca.  

- Gastritis reactiva: secundaria a fármacos (AINEs, AAS..), toxinas (cáusticos, alcohol..), 

reflujo biliar en pacientes con intervenciones quirúrgicas gástricas, cocaína, úlceras de 



 
estrés, radiación, isquemia, etc. Histopatológicamente, este grupo de trastornos está 

marcado por una hiperplasia foveolar, cambios glandulares regenerativos y edema de 

la mucosa. 

- Gastropatía de la hipertensión portal. Al examen microscópico veríamos una dilatación 

de capilares y venas en mucosa y submucosa, pero sin erosión, inflamación o trombos 

de fibrina, pudiendo estar estas alteraciones confinadas a la submucosa por lo que una 

biopsia normal no excluiría el diagnóstico. 

- Gastropatía hiperplásica: enfermedad de Ménétrier y síndrome de Zollinger-Ellison. 

Histológicamente tendríamos por un lado en la enfermedad de Ménétrier una 

hiperplasia foveolar con formación de quistes y glándulas atróficas y, por otro lado, en 

el síndrome de Zollinger-Ellison, una hiperplasia de glándulas fúndicas con hipertrofia e 

hiperplasia de células parietales. 
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