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Resumen
Introducción: El cáncer gástrico es la malignidad más común en América del Sur y Asia oriental. En Colombia, 
aparte del grave problema de mortalidad, una limitante es la escasez de datos de prevalencia de lesiones 
tempranas y premalignas. Objetivos y métodos: Evaluar la utilidad de la cromoendoscopia sistemática en la 
prevalencia de de cáncer gástrico temprano y lesión gástrica pre-maligna. Un total de 950 sujetos fueron con-
vocados. 800 sujetos cumplieron los criterios de inclusión y fi nalmente 650 fueron analizados. Resultados: 
Ninguno de los participantes presentó mucosa gástrica normal. Gastritis antral crónica leve se encontró en 
21,8% (142/650) mientras que gastritis antral crónica moderada o severa se encontró en el 77,4% (508/650). 
Atrofi a y metaplasia fue encontrada en 14,5% (94/650) y 15,5% (101/650) respectivamente. Infección por 
H. Pylori en 7,3%, 79,3% 75,5% 57,4% y 0% de los sujetos con gastritis antral leve, gastritis moderada o 
severa, atrofi a, metaplasia y displasia respectivamente. Lesión gástrica premaligna en 30% (195/650). Dos 
participantes fueron diagnosticados con cáncer gástrico temprano y tratados curativamente con disección 
endoscópica de la submucosa. Conclusión: Utilizando cromoendoscopia sistemática esta serie ha demos-
trado que uno de 325 voluntarios sanos tiene cáncer gástrico temprano, y 1 de cada 33 tiene lesión gástrica 
premaligna explicando así la alta prevalencia de cáncer gástrico avanzado en la región. En voluntarios sanos 
de Colombia el cáncer gástrico temprano es diagnosticable y curable.

Palabras clave
Cromoendoscopia sistemática, cáncer gástrico temprano, tamización, lesión gastrica premaligna, H Pilory, 
IT-Knife2

Summary
Indroduction: Gastric cancer is the most common maligancy in South America and East Asia. In addition to 
the high mortality, in Colombia a great disvantage is the lack of data regarding premalignant lesions and early 
cancer. Aim: To evaluate the usefulness of systematic chromoendoscopy in the prevalence of early cancer 
and gastric premalignant lesions. A total of 950 were invited to participate, 800 fulfi lled the inclusion criteria 
and fi nally 650 were analyzed. Results: None of participants had normal gastric mucosa. Mild antrum gastritis 
was found in 21.8% (142/650), meanwhile moderate or severe antrum gastritis in 77.4% (508/650). Atrophy 
and metaplasia was found in 14.5% (94/650) and 15.5% (101/650) respectively. H Pilory infection was found 
in 7.3%, 79.3% 75.5% 57.4% y 0% of subjects with mild, moderate and severe, atrophy, metaplasia and 
dysplasia respectively. Gastric premalignant lesion was found in 30% (195/650). Two subjects were diagnosed 
as early gastric cancer and treated by endoscopic submucosal dissection (ESD) with curability as fi nal result. 
Conclusions: By systematic chromoendoscopy this series has demonstrated that 1/325 healthy volunteers 
had early gastric cancer and that 1/33 had a premalignant lesion explaining in part the high prevalence of 
gastric cancer in the region. Bases on this series, gastric cancer is diagnosable and curable among healthy 
volunteers in Colombia.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer gástrico es el tumor maligno más común en 
América del Sur y Asia oriental (1). El diagnóstico en 
estados avanzados ha posicionado la enfermedad como la 
principal causa de muerte por cáncer en Colombia (2). En 
Japón, debido a la tamización sistemática y masiva, (1, 3) la 
frecuencia de cáncer gástrico en estado 0 (temprano o T1) 
es cercana al 60% con sobrevida del 94% con tratamiento 
endoscópico (4). En Colombia, y otros países latinoameri-
canos, no hay tamización sistemática masiva y como conse-
cuencia, son muy escasos los reportes de lesiones tempra-
nas diagnosticadas por endoscopia (5). 

Los estudios de tamización con endoscopia en Japón han 
demostrado un aumento en la detección del cáncer gástrico 
temprano y una disminución considerable de la mortali-
dad. Estos estudios recomiendan la endoscopia digestiva 
sistemática y con tinción como el método de tamización en 
regiones donde la mortalidad por cáncer gástrico es alta (6, 
7). Aunque este es un problema de salud pública antiguo y 
reconocido, Colombia carece de un programa de tamiza-
ción masiva, confi able y efectivo contra el cáncer gástrico. 

La infl amación crónica y la atrófi ca son los estados inicia-
les del múltiple proceso de carcinogénesis gástrica. En par-
ticular, la gastritis crónica atrófi ca, la metaplasia intestinal 
y la displasia han sido postuladas como lesiones premalig-
nas (LGP) y precursoras del cáncer gástrico tipo intestinal 
(8). Las LGP y el cáncer gástrico estado 0 son altamente 
prevalentes en países con alta incidencia de la enfermedad 
(9). Por otro lado, la infección por H. Pylori se ha conside-
rado como uno de los principales factores que promueve la 
iniciación de la cascada y está implicado como disparador 
del proceso carcinogenético (10). En Colombia, aparte del 
grave problema de mortalidad, una limitante para mejorar 
la sobrevida es la ausencia de datos básicos de prevalencia 
de premalignidad y cáncer temprano, y su relación o no con 
el H. Pylori. Este estudio reporta el método y resultados 
de la campaña masiva de tamización más grande realizada 
hasta el momento con cromoendoscopia sistemática en 
voluntarios sanos en Bogotá, Colombia.

MATERIALES Y MÉTODOS

Este estudio transversal fue realizado para determinar la 
prevalencia de gastritis crónica (leve, moderada o severa), 
de lesiones gástricas premalignas (atrofi a, metaplasia intes-
tinal, displasia de bajo grado), de cáncer gástrico (temprano, 
avanzado) y su relación con la infección por H. Pylori en 
participantes de dos campañas masivas de tamización en 
Bogotá.

Sujetos voluntarios

Voluntarios saludables residentes en Bogotá entre 40-70 
años fueron invitados a participar por anuncio en medios 
de comunicación y sin costo en las campañas de educación, 
prevención y diagnóstico del cáncer gástrico organizadas 
por Emura Foundation en noviembre 2006 y noviembre 
2007. Entrevista médica, examen físico general y cromoen-
doscopia sistemática fue realizada a todos los participan-
tes. Se excluyeron sujetos con antecedente de enfermedad 
crónica y/o en tratamiento médico, endoscopia digestiva 
alta realizada en los últimos 2 años, antecedente de úlcera 
péptica o cirugía gástrica y biopsias reportadas con insufi -
ciente material. Los sujetos sintomáticos gastrointestinales 
(Ej. dispepsia, dolor abdominal) fueron incluidos como 
participantes. El protocolo de investigación fue aprobado 
por el comité de ética de la institución y se obtuvo con-
sentimiento informado del procedimiento y del estudio en 
todos los participantes.

Premedicación intraluminal

Una combinación de Pronasa (Pronase MS; Kaken 
Pharmaceutical Co., Ltd., Tokyo, Japan), bicarbonato de 
sodio y dimetilpolixilosano fue administrada a cada sujeto 
en 80 ml de agua 15 minutos antes del procedimiento 
(11). Metilbromuro de hioscina (2 mg) fue adicionado a 
la mezcla para disminuir los movimientos peristálticos del 
estómago. En todos los sujetos la preparación gástrica fue 
considerada adecuada.

Equipo de endoscopia

Las endoscopias de tamización se realizaron en el Emura 
Center LatinoAmerica, Bogotá, usando videogastrosco-
pios GIF-H180 y GIF-160, con video procesador EVIS 
EXERA -II. Las imágenes fueron transferidas a computador 
con la tarjeta de memoria MAPC-10.

Cromoendoscopia sistemática (CES)

Los exámenes se completaron en un término de 2,5 meses 
en cada campaña anual y fueron realizados por un endos-
copista entrenado formalmente en Japón (FE). Una vez 
dentro de la cámara gástrica, las áreas examinadas fueron 
identifi cadas de acuerdo al protocolo de endoscopia de 
EmuraCenter y a la clasifi cación japonesa del cáncer gás-
trico la cual divide el estómago en tres tercios (distal, medio 
y proximal) y cuatro caras (curva mayor, curva menor, cara 
anterior y cara posterior) (12). Cromoendoscopia sistemá-
tica (CES) defi nida como una modifi cación de la endos-
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copia al estilo japonés caracterizada por una inspección 
rápida, minuciosa y sistemática de todas las áreas gástricas 
incluyendo revisión de la hipofaringue e incorporando 
tanto la tinción electrónica (narrow band image, NBI) 
como la convencional (índigo carmín 0,25%) en todos los 
casos. Brevemente, los senos piriformes y la hipofaringe 
son evaluados bajo luz de NBI (13, 14). Después de supe-
rar el esfínter esofágico superior con la técnica no degluto-
ria (permite observar el tercio superior del esófago en su 
totalidad), el endoscopio es avanzado en sentido distal bajo 
eje esofágico natural (cara anterior entre la 9 y 12 del reloj) 
hasta el hiato esofágico donde un leve giro a la izquierda 
permite la entrada suave al lumen gástrico. Con luz blanca 
y después de alcanzar el anillo pilórico, el endoscopio es 
suavemente traccionado en sentido proximal bajo insufl a-
ción óptima. La observación detallada de la mucosa gás-
trica es realizada rotando el endoscopio en el sentido de las 
manecillas del reloj examinando y registrando fotografías 
de toda la superfi cie gástrica. Al llegar a la unión del tercio 
medio con el tercio superior (nivel del hiato esofágico) el 
endoscopio es invertido y cuidadosamente reinsertado en 
sentido proximal para evaluar el fondo gástrico. El examen 
continúa en retrofl exión observando el cardias, el hiato eso-
fágico y la curva menor en toda su extensión. Después de 
la evaluación cuidadosa del ángulo gástrico, el endoscopio 
es avanzado a través del píloro para evaluación del bulbo 
y el duodeno hasta su segunda porción. Posteriormente, 
un volumen de 3-5 ml de índigo carmín 0,25% liofi lizado 
y estéril (Cromoendoscopia Colombia) es vertido en el 
ángulo gástrico o en zonas sospechosas usando una jeringa 
desechable de 20 ml (15). En total, un registro de mínimo 
35 imágenes por paciente es recomendado (fi gura 1). Se 
usó anestesia tópica con lidocaína en todos los casos. No se 
usó sedación endovenosa en ningún caso.

Toma de biopsias

Un mínimo de tres biopsias fueron obtenidas en todos los 
participantes así: antro curva menor a 3 cm del anillo piló-
rico, antro curva mayor a 5 cm del anillo pilórico y tercio 
medio curva mayor, línea media (16). Biopsias adicionales 
fueron tomadas en caso de observar cualquier lesión sospe-
chosa de malignidad.

Histopatología y estadificación de lesiones gástricas

Los especímenes fueron inmediatamente fi jados en forma-
lina al 10% y embebidos en parafi na. Posteriormente, los 
cortes seriados de 3 mm fueron teñidos con hematoxilina y 
eosina. Dos patólogos con extensa experiencia en patología 
gastrointestinal ( JM y MM) revisaron conjuntamente los 
especímenes sin conocimiento de los hallazgos endoscópi-

cos. La gastritis crónica fue estadifi cada según la clasifi ca-
ción de Sidney (17); gastritis atrófi ca según la clasifi cación 
internacional del grupo de atrofi a (18) y displasia y cáncer 
gástrico de acuerdo a la clasifi cación de Vienna (19).

Tratamiento endoscópico del cáncer gástrico en 
estado 0

Las cirugías fueron realizadas en EmuraCenter 
LatinoAmerica, Bogotá. Fue usada la técnica de disec-
ción endoscópica de la submucosa (DES) con bisturí 
tipo IT-Knife2 (KD-611L Olympus, Japón) (20, 21). 
Brevemente, se identifi có el margen de la lesión con índigo 
carmín 0,25%, marcación perilesional con bisturí conven-
cional, infi ltración de la submucosa (Glicerol o SSN con 
adrenalina-índigo carmín) (22, 23), precorte, incisión cir-
cunferencial separando el tumor del tejido sano subyacente 
y disección submucosa con IT-Knife2 dejando expuesta 
la capa muscular propia; exéresis en bloque y hemostasia 
(fi gura 2). La unidad electroquirúrgica ERBE ICC-200 fue 
usada.

Consulta postendoscopia

A todos los participantes se les realizó consulta médica pos-
tendoscopia, entrega e interpretación de resultados y for-
mulación en caso de necesidad. Tratamiento anti H. Pylori 
fue recomendado entre otros a todo sujeto infectado con 
lesión gástrica premaligna, úlcera péptica, gastritis erosiva 
o antecedente familiar de cáncer gástrico. Se recomendó 
endoscopia digestiva de control a los 12 meses, a los diag-
nosticados con LGP y a los postoperados de DES.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los datos fueron tabulados usando soft ware tipo Excel 
(Microsoft  offi  ce). El X2 test fue usado para comparar fre-
cuencias. Un valor de p < 0,01 fue considerado como sig-
nifi cante.

RESULTADOS

Este estudio reporta solamente los datos de CES y la histo-
patología de biopsias gástricas.

Participantes

Un total de 950 voluntarios se contactaron telefónica-
mente, 150 fueron excluidos por protocolo y fi nalmente 
800 se inscribieron en las campañas. El 19,7% de los inscri-
tos (150/800) no asistió, así que a un total de 653 sujetos 
se les realizó entrevista, examen médico y cromoendosco-
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Figura 1. Cromoendoscopia sistemática (CES). 
1- Hipofaringe NBI. 2- Esófago tercio superior NBI. 3- Esófago tercio medio NBI. 4- Esófago tercio inferior NBI. 5- Hiato esofágico visión directa. 6- 
Anillo pilórico. 7- Antro, cara anterior. 8- Antro, curva menor. 9- Antro, cara posterior. 10- Antro, curva mayor. 11- Unión antro-tercio medio, cara anterior. 
12- Unión antro-tercio medio, curva menor. 13- Unión antro-tercio medio, cara posterior. 14- Unión antro-tercio medio, curva mayor. 15- Tercio medio 
cara anterior. 16- Tercio medio, curva menor. 17- Tercio medio, cara posterior. 18-Tercio medio, curva mayor. 19-Tercio superior, curva mayor. 20- Tercio 
superior, cara posterior. 21- Fórnix. 22- Tercio superior, cara anterior. 23- Cardias. 24- Hiato esofágico en retrofl exión. 25- Curva menor, tercio superior. 
26- Curva menor, tercio medio. 27- Curva menor, tercio inferior. 28- Angulo. 29- Ángulo, cara anterior. 30- Angulo, cara posterior. 31- Bulbo duodenal. 
32- Segunda porción duodenal. 33- Tercio inferior, índigo carmín. 34-Tercio medio, índigo carmín. 35- Tercio superior, índigo carmín.
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pia digestiva. Tres casos fueron excluidos del análisis por 
biopsias con insufi ciente material. Finalmente, 650 sujetos 
fueron objeto de análisis, 347 de la campaña 2006 y 303 de 
la campaña 2007 (fi gura 3). El promedio de edad fue de 
51,7 años (rango 40-70). Participaron 390 mujeres y 260 
hombres lo que demuestra una relación mujer/hombre de 
1,5:1. Antecedente familiar de cáncer gástrico existía en el 
13% (87/650) de los sujetos. Los participantes fueron en 
su mayoría (83%) residentes en estrato I, II y III. 

Figura 2. (A) El IT-Knife2 desarrollado por Ono consiste en una esfera 
de cerámica localizada en el extremo distal de un bisturí convencional 
con tres segmentos cortos en la cara posterior (signo de Mercedes Benz). 
(B) Bisturí de punta convencional.

Figura 3. Diagrama de fl ujo de participantes.

Cromoendoscopia sistemática (CES)

Todos los exámenes fueron hechos según protocolo de 
EmuraCenter para CES. No hubo complicaciones durante 

o después del procedimiento ni posterior a la toma de biop-
sias en ningún paciente. 

Histopatología

Ninguno de los participantes presentó mucosa gástrica 
normal. Se encontró gastritis antral crónica leve en 21,8% 
(142/650) y gastritis antral crónica moderada o severa 
en el 77,4% (508/650). En relación a las LGP, se observó 
atrofi a no metaplásica y metaplásica en 14,5% (94/650) y 
15,5% (101/650) respectivamente. En el 99% (93/94) de 
los casos con atrofi a sin metaplasia el grado de atrofi a fue 
leve. En contraste, todos los casos con atrofi a y metaplasia 
intestinal demostraron atrofi a moderada o severa. La preva-
lencia de atrofi a fue signifi cativamente más alta en sujetos 
>50 años (p=0,01). Displasia de bajo grado se encontró en 
un caso. Las LGP fueron signifi cativamente más frecuen-
tes en sujetos >50 años (p= 0,01). La frecuencia de LGP 
aumentó progresivamente con la edad, siendo 24,5% en 
<50 años, 33% en el grupo 50-60 años y 36% en >60 años 
(p=0,02) (fi gura 4). La prevalencia total de LGP fue de 
30% (195/650) (fi gura 5).
 

Figura 4. Grupo de edad y LGP.

Infección por H. Pylori

Se presentó en el 37,3% (53/507) de los sujetos con gas-
tritis antral crónica leve, en 79,3% (402/507) de los suje-
tos con gastritis crónica moderada o severa, disminuyó 
progresivamente a 75,5% (71/94) en sujetos con atrofi a 
sin metaplasia y a 57,4% (58/101) en sujetos con atrofi a y 
metaplasia y, fi nalmente, no se encontró, en ninguno de los 
casos, displasia (fi gura 6). El número total de infectados fue 
de 70,1% (456/650). La infección fue signifi cativamente 
más frecuente en sujetos ≤ 50 años (p < 0,0001). La fre-
cuencia de la infección descendió progresivamente con la 
edad, siendo 79% en < 50 años, 64% en el grupo 50-60 años 
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y 60% en > 60 años (p=0,00003) (fi gura 7). El diagnóstico 
de infección fue histológico en todos los casos. 

Figura 6. Lesión gástrica premaligna y H. Pilory.

Figura 7. Grupo de edad y H. Pilory.

Tratamiento del cáncer gástrico estado 0

Un participante en cada campaña anual fue diagnosticado 
con cáncer gástrico estado 0 (displasia de alto grado) para 
un total de 2 casos en esta serie (0,3%, 2/650). Las lesiones 
fueron 0, IIa-IIc de 14 mm y 0, IIc de 12 mm de diámetro, 
y se localizaron en antro y ángulo gástrico respectivamente. 
Se realizó DES en bloque con el IT-Knife2 bajo sedación 
endovenosa y de forma ambulatoria. El tiempo promedio 
de cirugía fue de 40 minutos y el tamaño promedio del 
espécimen resecado fue de 20 mm. Se inició dieta líquida 
a las 24 horas en ambos casos y no hubo complicaciones 
perioperatorias. Histopatológicamente, invasión tumoral 
limitada a la capa intramucosa (displasia de alto grado), 
ausencia de invasión linfovascular y bordes de resección 
horizontales libres de invasión se reportaron en ambos 
casos (fi gura 8).

No se encontró relación estadísticamente signifi cativa 
entre género o historia familiar de cáncer gástrico con la 
presencia de LGP o infección por H. Pylori.

DISCUSIÓN

En nuestro conocimiento, este es el estudio de tamización 
más numeroso realizado en Colombia que reporta la pre-
valencia de lesiones gástricas premalignas y de cáncer tem-
prano en voluntarios sanos. Los participantes respondieron 
masivamente a la convocatoria y con alta adherencia (80%) 
demostrando interés y concientización en la prevención de 
la enfermedad.

Figura 5. A. Gastritis crónica leve. Mucosa gástrica corporal con ligero incremento del infi ltrado infl amatorio mononuclear de la porción superfi cial 
de la lámina propia. B. Gastritis crónica severa. A mediano aumento se reconoce un severo infi ltrado infl amatorio mononuclear linfoplasmocitario de 
la lámina propia. C. Atrofi a Leve. D. Atrofi a moderada E. Atrofi a severa F. Metaplasia intestinal. Extenso reemplazo del epitelio foveolar normal por 
metaplasia intestinal con celular caliciformes sin displasia. H. Abundantes organismos bacilares tipo H Pylori.
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Aunque algunos investigadores han sugerido que la 
detección de estados tempranos tiene poco efecto en la 
mortalidad debido a que el cáncer gástrico toma un largo 
período de tiempo en convertirse en enfermedad avanzada 
(24, 25), la endoscopia digestiva es actualmente el método 
de primera línea y ha tomado más fuerza recientemente 
para tamización masiva por varias razones. Primero, la foto-
fl uorografía tiene limitaciones en la práctica por la difi cul-
tad de entrenar a técnicos en rayos X y a la complejidad de 
la reconstrucción tridimensional de las imágenes (6, 26). 
Segundo, por los conclusivos reportes de aumento en el 
diagnóstico de carcinoma estado 0 con endoscopia. Por 
ejemplo, Hosokawa, en un estudio japonés con 11.763 par-
ticipantes entre 40-75 años, reportó una disminución en la 
mortalidad por cáncer gástrico del 65% y una reducción del 
80% en hombres (6). En occidente, Longo reportó que la 

detección de cáncer en estado 0 ha incrementado signifi -
cativamente con la adopción de endoscopia como primera 
línea de diagnóstico (27). Finalmente, por estudios de 
factibilidad costo/benefi cio que favorecen la endoscopia 
como método de elección. Al respecto, un estudio colom-
biano demostró recientemente que la endoscopia digestiva 
es un buen método costo/efectivo para la detección del 
cáncer gástrico temprano (28). Según estos cálculos, si 
un programa masivo de screening con 478 participantes 
encuentra 1 caso (0,2%, 1/478) de adenocarcinoma gás-
trico difuso (requiere tratamiento quirúrgico) se estima un 
ahorro de 1,8 millones de pesos colombianos por año de 
vida salvado. Esto es debido a reducción de costos, entre 
otros, atribuibles a cirugía radical extensa, suturas mecáni-
cas, horas de quirófano, días de hospitalización, consultas 
médicas, laboratorio clínico, terapias complementarias, 

Figura 8. Técnica de disección endoscópica de la submucosa (DES). Lesión tipo 0-IIc de 12 mm de diámetro localizada en ángulo gástrico. (B) 
Cromoendoscopia con índigo carmín 0,25% evidencia claramente los bordes de la lesión y la depresión central. (C) Disección endoscópica de la 
submucosa bajo visión directa con el IT Knife2. (D) El tumor es resecado en su totalidad dejando expuesta la capa muscular propia. (E) Lesión 
resecada y extendida con alfi leres. (F) Histopatología a mediano aumento demostrando preservación de la muscular de la mucosa y glándulas de 
formas irregulares, tapizadas por epitelio atípico.
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incapacidad laboral, medicamentos, quimioterapia adyu-
vante, exámenes diagnósticos de seguimiento, detrimento 
en la calidad de vida, efectos psicológicos, entre otros. 
Aunque no se realizó un análisis de costo/efectividad en 
nuestra serie, se estima una efectividad mucho mayor al 
estudio mencionado debido al hecho de diagnosticar dos 
lesiones en estado 0 en 650 voluntarios (0,3%, 2/650), rea-
lizar DES curativa sin costo adicional (incluida en el costo 
del programa) y obviamente, por evitar los gastos de la ciru-
gía convencional.

Idealmente, un examen de tamización debe incluir 
premedicación intraluminal, equipos de alta defi nición, 
cromoendoscopia sistematizada y endoscopistas con expe-
riencia visual en identifi cación de pequeñas lesiones (29). 
En esta serie se utilizó Pronasa y Dimetilpolixiloxano para 
remover el moco adherido al epitelio y disolver las bur-
bujas de saliva (11) mejorando sustancialmente la visua-
lización de la mucosa gástrica tanto con luz convencional 
como con NBI y cromoendoscopia convencional. Pronasa 
es una enzima proteolítica aislada del cultivo fi ltrado del 
Streptomyces griseus usada en principio como componente 
de enzimas digestivas y como premedicación en exámenes 
radiográfi cos de vías digestivas para remover el moco gás-
trico (30). Posteriormente, se inició su uso como premedi-
cación en gastroscopia (31).

La CES incluye lavado, scan endoscópico, uso de índigo 
carmín, NBI y registro fotográfi co computarizado. En este 
estudio, CES fue esencial para diagnosticar las lesiones 
tempranas. Similar a la tomografía axial computarizada 
para estudio de masas abdominales, la endoscopia siste-
mática realiza un scan intraluminal del estómago siendo 
altamente efi caz al disminuir el riesgo de pasar por alto 
lesiones pequeñas, facilitar la toma de biopsias, registrar un 
barrido entero del estómago y proveer un récord fotográ-
fi co invaluable. La duración del examen no fue evaluada en 
este estudio pero se estima que, en promedio, la CES es de 
5 minutos incluyendo la toma de biopsia. 

Este estudio utilizó de rutina la tinción con índigo carmín 
(0,25%) la cual no es tóxica ni se absorbe. Esta tinción ha 
demostrado su utilidad en endoscopia al aumentar la detec-
ción del cáncer en estado 0, en facilitar la estimación endos-
cópica de la profundidad de la lesión y en determinar con 
precisión los bordes de la lesión (15, 32, 33). Durante los 
casos de DES, índigo carmín se usó como componente de 
la solución inyectada para “levantar” la submucosa y permi-
tir la diferenciación entre la submucosa y la capa muscular. 

Observando los resultados, ninguno de los participantes 
presentó mucosa gástrica normal y la mayoría (77,4%) fue-
ron diagnosticados con gastritis crónica moderada o severa. 
Esto puede ser explicado en parte por la alta frecuencia de 
infección por H. Pylori en esta serie (70%). Otros posibles 

factores causales pueden ser atribuidos a hábitos dietéticos, 
hereditarios o estrés.

En cuanto a las LGP, llama la atención que el 99% (93/94) 
de los casos con atrofi a sin metaplasia el grado de atrofi a fue 
leve mientras que, todos los casos con atrofi a y metaplasia 
intestinal demostraron atrofi a moderada o severa. Lo ante-
rior refuerza la hipótesis secuencial y progresiva de la carci-
nogénesis gástrica propuesta por Correa et al (8, 9). 

En esta serie, la prevalencia de LGP (30%, 195/650) fue 
alta comparada con otra reciente publicada en Colombia 
(10%, 47/478) probablemente por las diferencias en edad 
de los convocados y en los protocolos de biopsia (28). 

En cuanto a la infección por H. Pylori, su frecuencia 
fue más alta en sujetos con gastritis crónica moderada o 
severa y, fue muy baja o ausente en los dos extremos de la 
enfermedad: gastritis leve y displasia. En adición, fue más 
baja en sujetos con metaplasia que en sujetos con atrofi a 
demostrando así una distribución similar a una curva de 
distribución normal o con forma de campana (fi gura 6). 
Dado que el cáncer en estado 0 se encuentra a los 60 años 
en promedio, lo distribución anterior refuerza la teoría del 
“daño y desaparición” en la que se ha implicado la bacteria 
(10, 34, 35), esto es, abundante dentro de un estómago con 
extensa infl amación crónica, con tendencia a desaparecer 
una vez el proceso premaligno se desencadena y ausente en 
la malignidad. En total, la frecuencia de la infección fue de 
70,1% (456/650) comparable a reportes de similar diseño 
realizados en regiones con alta prevalencia de cáncer gás-
trico (6).

Al analizar los grupos de edad, la prevalencia de LGP fue 
signifi cativamente más alta en sujetos >50 años (p=0,01) 
(probabilidad 6,4 veces mayor) lo que convierte a estos 
sujetos en un grupo con riesgo mayor de desarrollar la 
enfermedad. La tasa de infección por H. Pylori fue signi-
fi cativamente mayor (p<0,0001) en sujetos <50 años con 
una probabilidad 19 veces mayor. Lo anterior puede ser 
explicado por el proceso de envejecimiento normal de la 
mucosa gástrica, la cual, entre más premaligna convierte al 
epitelio en un “ambiente” menos óptimo para el hábitat de 
la bacteria (36).

El caso de displasia de bajo grado encontrado en la serie 
no fue considerado para tratamiento endoscópico pues 
la mayoría de las displasias de bajo grado “regresan” o no 
progresan y por lo tanto el criterio aceptado de manejo es 
seguimiento endoscópico anual con biopsia (37).

Dos participantes del estudio (un hombre y una mujer) 
con promedio de edad de 60 años fueron diagnosticados con 
cáncer gástrico estado 0 (DAG). En ambos casos, síntomas 
dispépticos motivaron sus participaciones en la campaña. 
A ninguno de los casos se le había practicado endoscopia 
previa. Después de 2 años de seguimiento endoscópico 



27Utilidad de la cromoendoscopia sistemática en el diagnóstico del cáncer temprano y lesiones gástricas premalignas. 
Resultado de dos campañas masivas consecutivas de tamización en Colombia (2006-2007)

post-DES no se ha presentado recurrencia local. No hubo 
casos de carcinoma gástrico avanzado en esta serie, pro-
bablemente porque estos pacientes ya presentan síntomas 
debido al estado avanzado de enfermedad y por lo tanto 
habrían quedado por fuera de los criterios de inclusión 
del presente estudio. El hecho de encontrar 2/650 sujetos 
con cáncer en estado 0 es muy relevante pues demuestra la 
efectividad de la CES y de todo el proceso de prevención y 
educación de las campañas. Sin embargo, esta cifra es infe-
rior a los números japoneses (6) lo que hace pensar que en 
nuestro medio y a futuro, campañas dirigidas a sujetos con 
mayor riesgo (>50 años, LGP + presencia de adenomas) o 
con test serológicos positivos para atrofi a podrían ofrecer 
mayor ventaja costo/benefi cio.

La posibilidad de tratamiento endoscópico con intención 
curativa en pacientes con cáncer temprano se inició con un 
estudio japonés que analizó 5.265 pacientes con lesiones 
tempranas a quienes se les realizó gastrectomía y disec-
ción de ganglios linfáticos con el objeto de determinar las 
variables clínico patológicas asociadas a metástasis regional 
(38). Ninguno de los 1.230 cánceres tempranos diferencia-
dos <30 mm con o sin úlcera fueron asociados a metástasis 
(95%, IC, 0-0,3%). Ninguno de las 929 lesiones tempranas 
sin úlcera fueron asociadas a compromiso nodal (95%, 
IC, 0-0,4%). En adición, ninguno de las 145 lesiones tem-
pranas diferenciadas <30 mm sin compromiso linfático o 
venoso en los que la profundidad de la invasión era mucosa 
(m) o submucosa hasta 500 μm (Sm1) fueron asociados 
con metástasis (95%, IC, 0-0,25%). Además, se demostró 
que en lesiones <30 mm, bien diferenciadas, sin invasión 
linfovascular y ocupando solamente la porción superfi cial 
de la submucosa (Sm1) el riesgo de irrupción a ganglios 
linfáticos regionales fue insignifi cante (95%, IC, 0-3,1%). 
Este estudio concluyó, entonces, que la linfadenectomía no 
es necesaria para lesiones tempranas que invadan la m o la 
Sm1 y cumplan los criterios anteriores (39).

La DES ha revolucionado el manejo mínimamente inva-
sivo del cáncer gástrico aunque una de los limitantes de 
la técnica es que requiere experiencia y habilidad endos-
cópica. Recientemente, el desarrollo del IT-Knife2 el cual 
tiene 3 astas cortas en la cara posterior de la bola de cerá-
mica ha facilitado la incisión circunferencial, la disección 
submucosa más rápida y ha sido recomendado para endos-
copistas en entrenamiento (40, 41). Las complicaciones 
como hemorragia tardía y perforación se presentan en 5% 
y 6% de los casos respectivamente (42) aunque son mane-
jadas casi en su totalidad con endoclips sin necesidad de 
cirugía (43, 44).

La frecuencia de cáncer gástrico ha sido reportada mayor 
en hombres que en mujeres (45). Aunque no se observaron 
diferencias estadísticamente signifi cantes, la prevalencia de 
LGP y la tasa de infección por H. Pylori fueron mayores en 

hombres (31% vs. 29%) y (73% vs. 68%) respectivamente. 
No se encontró relación estadísticamente signifi cativa 
entre género, historia familiar de cáncer gástrico y estrato 
socioeconómico con la presencia de LGP o infección por 
H. Pylori. Debido a la relación obtenida en algunos estudios 
de estas variables con LGP (45), es probable que un mayor 
número de casos sea requerido para confi rmar o negar estas 
observaciones.

Una limitación del estudio fue la no obtención de infor-
mación del hábito de fumar, ingesta de alcohol, raza, ocu-
pación, y hábitos dietéticos. La relación de estas variables 
y LGP debe ser investigada en futuros estudios. Otra limi-
tante es el hecho que el análisis de datos proviene de 2 even-
tos separados por un tiempo de 12 meses. No obstante este 
sesgo fue resuelto con la utilización del mismo método, el 
mismo examinador, y bajo condiciones exactamente igua-
les de realización. 

Este estudio es de invaluable importancia por varios 
aspectos. Primero, reporta la alta prevalencia de gastritis 
crónica atrófi ca metaplásica y no metaplásica en volunta-
rios sanos (30%). Segundo, demuestra que en Colombia el 
cáncer gástrico temprano es diagnosticable en una frecuen-
cia de 1/325 cromoendoscopias sistemáticas. En adición, 
esta investigación evidencia que la tasa de infección por H. 
Pylori es diferente en cada uno de los estados de la enferme-
dad y probablemente sea el gatillo que desencadena el largo 
proceso de carcinogénesis gástrica. Además, este estudio 
no solo demuestra la reproducibilidad y efectividad de la 
DES con el IT-Knife2, sino, de manera concluyente, que el 
cáncer gástrico es una enfermedad curable.

En las campañas de tamización se ha podido educar 
satisfactoriamente a todos los participantes, identifi car a 
aquellos con alto riesgo, determinar la frecuencia de LGP 
en la población, estimar la prevalencia de la infección por 
H. Pylori, formular tratamientos indicados de erradicación, 
diagnosticar el estado 0 y, fi nalmente, tratar la enfermedad 
con intención curativa. Aunque el costo, la necesidad de 
entrenamiento en CES, la disponibilidad de equipos de 
alta defi nición y los requerimientos de personal puedan 
impedir su reproductibilidad en otras latitudes, los autores 
creemos que esta investigación puede servir de referencia 
para establecer y/o reforzar programas de prevención y 
detección del cáncer gástrico no solo en Colombia sino en 
otros países.

Teniendo en cuenta que la atrofi a es un marcador medi-
ble, la realización de un pre-screening como el test pepsi-
nógeno II/I para identifi car sujetos con gastritis atrófi ca 
con o sin metaplasia podría potencializar el benefi cio de 
próximas campañas de prevención (3, 46). No obstante, la 
determinación de los pepsinógenos en sangre podría incre-
mentar costos de muestreo, procesamiento y análisis, por 
lo cual la relación costo/benefi cio en campañas masivas 
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debe estudiarse a profundidad. De otra parte, dado que la 
metaplasia intestinal es un marcador de atrofi a fácilmente 
reconocible, futuros estudios se realizarán evaluando los 
subtipos de metaplasia intestinal con el test High iron dia-
mine (metaplasia tipo III) catalogada como un precursor 
inmediato del cáncer gástrico tipo intestinal (47-49).

A futuro, la identifi cación de pacientes de alto riesgo es 
crucial. Se ha demostrado que poblaciones con alta preva-
lencia de LGP tienen un riesgo 25 veces mayor de desarro-
llar adenocarcinoma (50). La tasa de avance y la proporción 
de la población con gastritis atrófi ca son críticas para deter-
minar el riesgo de cáncer gástrico (51, 52) pero estudios de 
este tipo se han limitado ya que la velocidad de progresión 
desde gastritis a atrofi a varía según la región geográfi ca, la 
dieta y otros factores como infecciones en la niñez (53, 54). 
Dado lo anterior, estudios para determinar la velocidad de 
desarrollo de atrofi a y metaplasia en nuestra población 
serán probablemente objeto de siguientes investigaciones.

En conclusión, evaluados con cromoendoscopia siste-
mática, 1 de cada 325 personas sanas residentes en Bogotá 
tiene cáncer gástrico estado 0, y 1 de cada 33 padece una 
lesión gástrica premaligna explicando así la alta prevalen-
cia de cáncer gástrico avanzado en la región. Las altas tasas 
de infección por H. Pylori en sujetos con gastritis crónica 
moderada o severa reforzarían la teoría que implica la bac-
teria como el gatillo desencadenante del proceso de carci-
nogénesis gástrica. A la luz de estos resultados, el cáncer 
gástrico en estado 0 en Colombia es diagnosticable, trata-
ble y vencible.
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