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RESUMEN
Se realizó un estudio prospectivo de casos y controles con 315 
pacientes, a los cuales se tomaron biopsias endoscópicas del 
cuerpo gástrico. Según la metodología de Sydney se determi-
naron cambios histológicos de gastritis crónica, de su activi-
dad, de la presencia de atrofia, de metaplasia intestinal y de 
infección por Helicobacter pylori. Mediante el análisis multiva-
riado se encontró una asociación positiva entre la mayor edad 
de los pacientes y los cambios de atrofia gástrica corporal; 
para mayores de 65 años se determinó un OR de 3,33 (IC 95% 
3,03-3,64), situación similar se observó para los cambios de 
metaplasia intestinal con un OR 2,97 (IC 95% 2,70-3,24).

Se observó que la infección por Helicobacter pylori disminuye 
con la edad; para menores de 40 años OR de 1,72 (IC 95% 
1,60-1,84), entre los 40 y 64 años OR 0,84 (IC 95% 0,80-0,88) 
y para mayores de 65 años OR de 0,63 (IC95% 0,58-0,68) y se 
asocia fuertemente con la actividad de la inflamación gástrica 
OR 27,63 (IC 95% 24,63-30,63). Estos resultados son compati-
bles con la hipótesis que la gastritis crónica atrófica corporal 
es un cambio relacionado con el envejecimiento humano.
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SUMMARY
A study of cases and controls of 315 patients was realized. 
Endoscopic biopsies of the gastric body were taken. Following 
the Sidney methodology, histology changes of chronic gastri-
tis, of its activity, of atrophy presence, of intestinal metapla-
sia and infection by Helicobacter pylori were studied.

Using the multivariate analysis, a positive association 
was found between greater age of patients and corporal 
gastric atrophy changes. For patients older than 65 years 
of age an OR of 3.33 (IC 95% 3.03-3.64) was observed. A 
similar situation was observed for changes of intestinal 
metaplasia with an OR 2.97 (IC 95% 2.70-3.24).

It was observed that the infection due to Helicobacter pylori de-
creases with age for people less than 40 years old OR of 1.72 
(IC 95% 1.60-1.84), between the ages of 40 and 64 years old OR 
0.84 (IC 95% 0.80-0.88), and for older than 65 years OR of 0.63 
(IC 95% 0.58-0.68) and it is strongly associated with the gastric 
inflammation activity OR 27.63 (IC 95% 24.63-30.63). These 
results are compatible with the hypothesis that the corporal 
atrophic chronic gastritis is a charge related to human aging.
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INTRODUCCIÓN

Se defi ne la atrofi a gástrica como la pérdida de las 
glándulas mucosas (1). La presencia de atrofi a resulta 
en la disminución de la secreción gástrica y se correla-
ciona con desarrollo de hipocloridia y acloridia lo cual 
aumenta el riesgo de neoplasias gástricas (2, 3). La atro-
fi a gástrica multifocal caracteriza al tipo de gastritis que 
se asocia con un mayor riesgo de cáncer (4).

Existe una fuerte asociación entre la gastritis atrófi ca, 
la metaplasia intestinal y el carcinoma gástrico (5, 6). 
El OR para cáncer gástrico es de 8,85 en presencia 
de gastritis severa del cuerpo y de 8,04 cuando existe 
gastritis crónica atrófi ca del antro (7-9).

En pacientes con infección por Helicobacter pylori se 
encuentran prevalencias de atrofi a gástrica del 50,7% 
y de metaplasia intestinal de 34,1% en comparación 
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en pacientes sin infección en los cuales se encuentra 
9,9% y 6,9% de incidencia de atrofi a y metaplasia 
intestinal respectivamente (10). La infección por 
Helicobacter pylori se asocia al desarrollo de cáncer 
gástrico de tipos intestinal y difuso; los pacientes 
infectados que presentan atrofi a severa acompañada 
de metaplasma intestinal tienen, en particular, mayor 
riesgo (11).

La infección por Helicobacter pylori aumenta el riesgo 
de cáncer gástrico no cardial de 3,7 a 18,3 y de 5,7 
a 28,4 para infección por Helicobacter pylori Cag-A 
positivo (12). La gastritis crónica atrófi ca corporal 
incrementa el riesgo de desarrollar lesiones neoplási-
cas como adenomas y adenocarcinomas; por tanto es 
una condición preneoplásica (13, 14).

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo de casos y con-
troles con pacientes remitidos al Centro Médico 
Endocentro, Bogotá D.C. para la práctica de una 
esófago-gastroduodenoscopia diagnóstica entre ene-
ro y diciembre de 2004, que aceptaron participar en 
el estudio y fi rmaron el consentimiento. Se toma-
ron cuatro biopsias endoscópicas del cuerpo gástrico 
(curvas mayor y menor, paredes anterior y posterior), 
las cuales fueron leídas de acuerdo a los criterios de 
Sydney (15-17). Pues el sistema de Sydney puede 
ser aplicado para comparar los hallazgos de gastritis 
crónica en diferentes grupos de pacientes, ya que se 
ha demostrado una adecuada concordancia entre 
observadores para el diagnóstico de gastritis atrófi ca 
utilizando este sistema.

Se excluyeron pacientes con consumo, en los últi-
mos tres años, de medicamentos inhibidores de la 
secreción gástrica, que hubiesen recibido antibió-
tico-terapia (por cualquier causa) en los últimos 12 
meses, que al momento del estudio recibieran corti-
coides, inmunosupresores, quimioterapia, radiotera-
pia o que padecieran cualquier tipo de cáncer. Para el 
análisis inicial de la información se realizó estadística 
descriptiva. Para el análisis multivariado se relacio-
naron la edad de los pacientes con los hallazgos his-
tológicos, la edad y la presencia de Helicobacter pylori 
y los cambios histológicos con la infección por éste.

RESULTADOS

Se recolectaron 315 pacientes, con edad promedio 
de 46,5 años, con rango de edad de 15 a 86 años. 
Doscientas diez (66,7%) fueron mujeres y 105 (33,3 
%) hombres. La distribución por grupos de edad fue 
menores de 40 años el 35%, entre los 40 y 64 años 
el 45% y mayores de 65 años el 20%. 

Se informó mucosa gástrica normal en el 7% de los 
casos, cambios de gastritis crónica corporal en el 91% 
y gastropatía química (biliar) en el 2% de los pacientes. 
En los pacientes con gastritis crónica corporal, en 209 
(66,35%) se encontró actividad infl amatoria, en 19 
(6,03%) cambios de atrofi a gástrica y en 15 (4,76%) 
hallazgos de metaplasia intestinal (diez de tipo com-
pleta y cinco de tipo incompleta o colónica).

Respecto a los hallazgos patológicos observados en 
las biopsias gástricas corporales, se encontró una aso-
ciación positiva entre la atrofi a gástrica y la edad de 
los pacientes; en el grupo de menores de 40 años el 
OR fue de 0,09 (IC 95% 0,06-0,12), para el grupo 
etario entre los 40 y 64 años fue de 1,71 (IC 95% 
1,59-1,83), y para los mayores de 65 años fue de 3,33 
(IC 95% 3,03-3,64). Resultados similares se obser-
varon respecto a los cambios de metaplasia intestinal 
con OR de 0,11 (IC 95% 0,08-0,15), de 1,86 (IC 
95% 1,72-2,00) y de 2,97 (IC 95% 2,70-3,24) para 
los tres grupos respectivamente (tabla 1).

La actividad de la infl amación gástrica presentó un 
comportamiento diferente a los dos parámetros ante-
riores, pues no se encontró ninguna asociación o ésta 
fue muy débil entre los diferentes grupos de edad y 
la presencia de infi ltración por neutrófi los polimor-
fos nucleares (actividad ) en la mucosa corporal, para 
los menores de 40 años el OR fue de 1,02 (IC 95% 
1,01-1,04), entre los 40 y 64 años de 1,01 (IC 95% 
1,00-1,02) y para mayores de 65 años de 0,96 (IC 
95% 0,94-0,98) (tabla 1).

Distribución de la infección por Helicobacter pylori 
en la mucosa gástrica corporal, según la edad de los 
pacientes (tabla 2).

En 222 pacientes (70%) se identifi có en la mucosa 
gástrica corporal la presencia de Helicobacter pylori, la 
cual mostró un OR de 1,72 (IC 95% 1,6-1,84) para 
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los menores de 40 años, de 0,84 (IC 95% 0,80-0,88) 
para pacientes entre los 40 y 64. La infección por 
Helicobacter pylori se asoció débilmente con los cam-
bios de atrofi a gástrica corporal OR de 1,09 (IC 95% 
1,05-1,12), pero de manera muy positiva con la activi-
dad de la infl amación gástrica OR de 27,63 (IC 95% 
24,63-30,63) y con cambios de metaplasia intestinal 
con OR de 4,74 (IC 95% 4,28-5,22) (tabla 3).

y 42,5 años respectivamente, en comparación con 
Holanda en donde la atrofi a y la metaplasma intesti-
nal se presentan en promedio a los 55,1 y 57,9 años 
respectivamente (18).

Otro estudio en 181 pacientes adultos, con gastritis 
por Helicobacter pylori se encontró gastritis atrófi ca 
en el 36,5% en comparación con 380 pacientes 
con gastritis sin Helicobacter pylori en los cuales se 
encontró atrofi a en el 14,2% (p<0,0001), y fue más 
frecuente con el aumento de la edad, ya que en el 
grupo de 15 a 49 años se encontró en el 10,2%, en 
el de 50 a 64 años en el 17,2% y en mayores de 65 
años en 39,6% (p<0,0001) (19).

En niños de zonas de alto riesgo para cáncer gástrico, 
las biopsias gástricas muestran mayor severidad en la 
infi ltración por polimorfo nucleares, mayor infi ltra-
ción estromal e intraepitelial por linfocitos, mayor 
depleción de moco y mayor densidad de la coloniza-
ción por Helicobacter pylori  (20).

Un estudio con 115 niños colombianos con edad 
promedio de 13 años determinó la presencia del 
Helicobacter pylori en el 85% y de atrofi a de la mucosa 
antral en el 16% de ellos (21). Hallazgo similar se 
observó en 131 niños japoneses entre 1 y 16 años de 
edad con infección por Helicobacter pylori. Se diag-
nosticaron cambios de atrofi a en el antro en el 10,7% 
y en el cuerpo gástrico de 4,3% de ellos; en compa-
ración con 65 niños sin infección en los cuales no se 
detectaron cambios de atrofi a mucosa (p<0,1) (22).

En biopsias gástricas de 121 pacientes japoneses 
menores de 29 años, se observaron cambios de infl a-
mación crónica en el 75%, de actividad infl amatoria 
en el 60,7% y de atrofi a en el 28,6% de ellos (23).

A diferencia de la gran mayoría de estudios que han 
sido realizados utilizando biopsias obtenidas del 
antro gástrico, en el presente estudio se obtuvieron 
las biopsias de la región corporal, pues consideramos 
estudios que la presencia de infl amación crónica y 
de cambios de atrofi a y de metaplasma intestinal en 
esta región son condiciones que aumentan el riesgo 
de padecer cáncer gástrico y que si estos cambios 
aumentan con la edad de las personas, el riesgo se 
incrementará signifi cativamente. No observamos 

Gastritis cró-
nica atrófica

Gastritis 
activa

Metaplasia

Edad OR (IC95%) OR (IC95%) OR (IC95%)

Menores 
de 40 años 0,09 (0,06-0,12) 1,02 (1,01-1,04) 0,11 (0,08-0,15)

De 40 a
64 años 1,71 (1,59-1,83) 1,01 (1,00-1,02) 1,86 (1,72-2,00)

65 años
o más 3,33 (3,03-3,64) 0,96 (0,94-0,98) 2,97 (2,70-3,24)

Tabla 1. Relación entre la edad de los pacientes y los hallazgos 
histológicos en biopsias gástricas corporales

Tabla 2. Distribución de la infección por Helicobacter pylori 
en la mucosa gástrica corporal, según la edad de los pacientes.

Edad Helicobacter pylori
OR (IC95%)

Menores de 40 años 1,72 (1,60-1,84)

De 40 a 64 años 0,84 (0,80-0,88)

65 años o más 0,63 (0,58-0,68)

Tabla 3. Relación de la infección por Helicobacter pylori 
con los hallazgos histológicos en el cuerpo gástrico.

Helicobacter pylori

(+) (-) OR (IC 95%)

Gastritis crónica atrófi ca 13 6 1,09 (1,05-1,12)

Gastritis crónica activa  186 23 27,63 (24,63-30,63)

Metaplasia intestinal 11 4 4,75 (4,28-5,22)

COMENTARIOS

En países con alta prevalencia de infección por 
Helicobacter pylori, los cambios de atrofi a gástrica y 
de metaplasia intestinal se observan en personas más 
jóvenes, en comparación con personas de zonas de 
baja prevalencia; en la China se informan atrofi a y la 
metaplasia intestinal con edades promedio de 42,2 
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cambios de atrofi a o de metaplasia intestinal en nin-
guno de los 111 pacientes menores de 40 años. A 
partir de los cuarenta años de edad, ya aparecen estos 
cambios con OR de 1,71 (IC 95% 1,59-1,83) y de 
1,86 (IC 95% 1,72-2,00) para atrofi a y metaplasia 
intestinal respectivamente, situación que debe moti-
var la realización de esófago-gastroduodenoscopias 
en personas en este rango de edad para la detección 
temprana de estos cambios preneoplásicos.

A partir de los 65 años de edad la atrofi a gástrica cor-
poral es más frecuente; nosotros encontramos OR 
(IC 95%) de 3,33 (3,03-3,64) para la atrofi a corpo-
ral y de 2,92-3,24) para metaplasia intestinal. Estos 
resultados son concordantes con otros de la litera-
tura mundial. Un estudio con 252 pacientes mostró 
mayor grado de atrofi a, de metaplasia intestinal en el 
cuerpo gástrico en pacientes japoneses que en ingle-
ses con p=0,04 y p<0,001 respectivamente. Y la inci-
dencia de cáncer gástrico es cuatro veces mayor en 
Japón que en el Reino Unido (24, 25). En pacientes 
japoneses mayores de 30 años, el OR para cáncer 
gástrico, calculado por regresión logística múltiple, 
es de 23,5 (IC 95% 6,84-0,7) (26).

En Colombia un estudio en biopsias gástricas, publi-
cado en 2003, halló una prevalencia de 69,1% para la 
infección por Helicobacter pylori y de 30,3% para la 
presencia de gastritis crónica atrófi ca multifocal (27).

El presente trabajo encontró una cifra similar, se 
determinó la presencia de esta bacteria en el 70% 
de los casos. Se observó que la infección decreció 
con la edad de los pacientes; al comparar el grupo de 
menores de 40 años vs. el grupo de mayores de 65 
años los OR (IC 95%) para la infección fueron de 
1,72 y de 0,63 respectivamente.

La disminución de la infección por Helicobacter pylori 
con la edad, ha sido informada previamente y nues-
tros resultados concuerdan con esto. En otros países 
latinoamericanos como Brasil y Perú se encontraron 
prevalencias de infección por Helicobacter pylori del 
63,4% (por la técnica respiratoria con urea radio-
marcada) y de 49,7% (por la técnica de ureasa en las 
biopsias gástricas) respectivamente, cifras menores a 
los informes colombianos; diferencias que bien pue-

den deberse a las técnica utilizadas por los investiga-
dores (28, 29).

La causa más común de la metaplasia intestinal es 
la gastritis por Helicobacter pylori y la consecuencia 
de la metaplasma es la atrofi a focal. La infección por 
Helicobacter pylori también pueden desencadenar 
fenómenos autoinmunes con la gastritis corporal 
con posterior desarrollo de metaplasia intestinal y 
atrofi a (30).

La infección crónica por Helicobacter pylori es res-
ponsable de la inestabilidad genómica observada en 
los pacientes con gastritis crónica atrófi ca, su erradi-
cación puede revertir la atrofi a, metaplasma intesti-
nal y la inestabilidad genómica (31, 32).

El presente trabajo determinó una asociación posi-
tiva entre la infección por Helicobacter pylori y los 
cambios de metaplasia intestinal los cuales aumen-
tan con la edad de los pacientes, hallazgos que con-
cuerdan con el aumento de riesgo de cáncer gástrico 
con la edad.

En un estudio realizado en Colombia, se informó 
un efecto benéfi co post erradicación del Helicobacter 
pylori, al aumentar el OR para la regresión de la meta-
plasma intestinal OR 3,1 (CI 95% 1,0-9,3) y de la 
atrofi a multifocal OR 4,8 (CI 95% 1,6-14,2) (33).

Cuando se evaluó la extensión de los cambios atrófi cos 
mediante técnicas morfométricas, se observó una dis-
minución signifi cativa en los scores de atrofi a posterra-
dicación del Helicobacter pylori (número de glándulas 
por campo microscópico 40X) de 8,50 en pacientes no 
tratados vs. 9,74 en pacientes tratados (p = 0,01) (34).

Para otros investigadores, la erradicación del Heli-
cobacter pylori no revierte la atrofi a gástrica, pero sí 
mejora la función gástrica, en especial las actividades 
exocrina y endocrina; atenúa la expresión de marca-
dores de malignidad como la ornitin decarboxilasa 
y disminuye la liberación de citoquinas proinfl ama-
torias (35).

Helicoacter pylori no modifi ca la atrofi a glandular, 
pero se ha observado que previene el desarrollo de la 
metaplasia intestinal y disminuye el riesgo de cáncer 
gástrico (36-39).
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Los pacientes con gastritis atrófi ca corporal y con 
metaplasia intestinal a quienes se les erradicó el 
Helicobacter pylori, deben seguir un programa de 
vigilancia endoscópica (40). Esta recomendación se 
hace para los pacientes mayores de 40 años de edad 
y en especial para los mayores de 65, pues el presente 
trabajo determinó una mayor frecuencia de cambios 
histológicos como la atrofi a y la metaplasia intestinal 
en la mucosa gástrica corporal, condiciones conside-
radas preneoplásicas (13, 40).
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