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Personas que consumen AINEs
regularmente
Adultos mayores
Pacientes hospitalizados criticamente
enfermos (gastritis por estrés)

Reversible si se elimina el
agente causal

Norma

Gastritis

- H. pylori: forma mds comdin; afecta antro y cuerpo
gdstrico

. Autoinmune: destruccion de células parietales =
HCl y factor intrinseco — anemia perniciosa

. Gastritis quimica: por reflujo biliar o irritantes quimicos
crémcos



« Enhombres que en
mujeres
. En pacientes con
infeccién crénica por
Helicobacter pylori
. En usuarios crénicos
de AINEs

DR

[ Enfermedad dlcero péptica

Moco géstrico y
bicarbonato
. Flujo sanguineo mucoso
it Prostaglandinas
RS Renovacién celular epitelial

Acidq clorhidrico
Pepsina

Aumenta en ayudas
Aumenta con alimentos

- Infeccién por H. pylori: produce toxinas, altera moco géstrico, genera inflamacién.

- AINEs: disminuyen sintesis de prostaglandinas — reduccién de moco, bicarbonato y
flujo sanguineo.

- Estrésfisiologico: pacientes criticos pueden desarrollar “dlceras por estrés”
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