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Resumen
Las lesiones precursoras de malignidad (gastritis crónica atrófica, metaplasia intestinal y displasia leve), se-
gún lo demuestran múltiples estudios, están claramente relacionadas con el riesgo que presentan como pre-
dictoras del cáncer gástrico y más aún en nuestra región considerada como de alto riesgo de esta patología.

Se realizó un estudio prospectivo descriptivo con 212 pacientes entre 11 y 89 años de edad procedentes 
de la zona amarilla del departamento de Nariño, atendidos en el Centro de Investigaciones de Enfermedades 
Digestivas (CIED) del Centro Hospital La Rosa dependiente de la ESE Pasto Salud a quienes se tomaron 7 
biopsias de mucosa gástrica sometidas a un procesamiento y coloración especial de Gimsa modificado para 
detectar lesiones precursoras de malignidad y presencia de Helicobacter Pylori.

La prevalencia para gastritis crónica atrófica antrocorporal fue de 38,6%, metaplasia intestinal 24,4% y 
displasia leve 1,5%; presencia de infección para Helicobacter pylori en gastritis crónica atrófica 73,5%, para 
metaplasia intestinal 52% y displasia leve 100%; en relación a la severidad de las lesiones precursoras de 
malignidad de acuerdo a la escala de OLGA, 11,5% se clasificó como estadios III y IV; a excepción de un solo 
caso clínico todos fueron Helicobacter Pylori positivos. 

Se pone en consideración de la comunidad médica el protocolo del CIED para seguimiento y vigilancia 
de las lesiones precursoras de malignidad tratando de demostrar que la mayor estrategia sigue siendo la 
prevención para el control del cáncer gástrico en las regiones de alto riesgo.
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Abstract
Atrophic chronic gastritis (ACG), intestinal metaplasia (IM) and mild dysplasia (MD)) are all precursor lesions 
which have been clearly demonstrated by many studies to be related to risks for development of gastric cancer 
(GC). This is especially true in our region which is considered to be a high risk area for this disease.

We conducted a prospective study of 212 patients between the ages of 11 and 89 years who were from the 
yellow zone of Nariño. Patients were cared for in the Centro de Investigaciones de Enfermedades Digestivas 
(CIED – Center for the Investigation of Digestive Diseases) at the Centro Hospital la Rosa which is part of the 
public health care system of Pasto. Seven gastric mucosa biopsies were taken from each subject and stained 
with specially modified Giemsa stain to detect precursor lesions and the presence of Helicobacter pylori.

The prevalence of ACG was 38.6%, the prevalence of IM was 24.4%, and the prevalence of MD was 1.5%. 
Prevalence of H. pylori infections among patients with ACG was 73.5% while among patients with IM it was 
52%, but prevalence rose to 100% among patients with MD. When severity of precursor lesions on the OLGA-
staging (Operative Link for Gastritis Assessment) scale was 11.5%, lesions were classified as stage III and IV. 
With one exception, all of these patients were H. pylori positive. We would like to ask the medical community 
to consider CIED’s Follow-up and Monitoring Protocol for precursor lesions in order to demonstrate that the 
best strategy continues to be GC prevention in high risk regions.
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IntroduccIón

La gastritis es una entidad patológica muy frecuente en la 
zona Andina y en Colombia su tratamiento se encuentra 
a cargo de médicos generales, cirujanos, internistas y gas-
troenterólogos; sin embargo, un gran número de estos pro-
fesionales aún no tiene un claro y profundo conocimiento 
de lo que implica esta entidad patológica en términos de 
riesgo, historia natural, intervención y seguimiento cuando 
tienen que enfrentarse a un reporte patológico de gastritis 
crónica atrófica con o sin metaplasia intestinal.

El departamento de Nariño, localizado en el suroccidente 
colombiano presenta una situación geográfica, social y 
étnica muy especial: una zona Andina alta montañosa con 
una elevada incidencia de cáncer gástrico y otra baja costera 
con baja incidencia de cáncer gástrico lo que lo hace espe-
cial y tal vez único en el mundo si se tiene en cuenta que 
este pequeño territorio de 33.265 km presenta zonas muy 
definidas de incidencia de cáncer gástrico: dos zonas cono-
cidas como rojas al norte y suroccidente con una incidencia 
de las más altas del mundo (150 por 100.000 habitantes) 
con alta prevalencia de lesiones precursoras de malignidad 
(gastritis crónica atrófica, metaplasia intestinal y displasia 
leve) e infección por Helicobacter pylori; una zona amarilla 
que corresponde a su capital (San Juan de Pasto) y munici-
pios circunvecinos localizados a la margen derecha del río 
Guaitara con un incidencia de 46 por 100.000 habitantes, 
una menor prevalencia de lesiones precursoras de maligni-
dad y alta prevalencia de infección por Helicobacter pylori y 
una zona verde en la Costa Pacífica con un incidencia baja 
en cáncer gástrico 6 por 100.000 habitantes una menor 
prevalencia de lesiones precursoras de malignidad y alta 
prevalencia de infección por Helicobacter pylori conocida 
actualmente como el enigma tumaqueño, nariñense o 
colombiano (1-3) (figura 1).

MaterIales y Métodos

El diseño escogido para la ejecución del estudio fue des-
criptivo prospectivo; la población de estudio estuvo cons-
tituida por pacientes de 11 a 89 años de edad atendidos en 
el Centro de Investigaciones de enfermedades digestivas 
(CIED) del Centro Hospital La Rosa de Pasto, Colombia, 
durante el periodo de enero a diciembre de 2010 de forma 
consecutiva, examen realizado por un solo endoscopista 
con entrenamiento en diagnóstico de cáncer temprano.

La muestra utilizada fue de 212 pacientes procedentes 
de la zona clasificada como amarilla; el material utilizado 
lo constituyen las 7 biopsias de la mucosa gástrica de cada 
paciente tomadas a través de un video endoscopio Olympus 
Actera 150, así: dos (2) de antro, a cinco centímetros del 

píloro; una de incisura angulares, dos de cuerpo, a diez 
centímetros del cardias y dos subcardiales; se fijaron en for-
mol tamponado al 10%, fueron deshidratadas e incluidas 
en parafina en las siguientes 24 horas; en el momento de la 
inclusión los tejidos fueron orientados en borde colocando 
la mucosa en plano perpendicular a la superficie de corte. 
De cada fragmento de biopsia se obtuvieron secciones his-
tológicas de cuatro micras de grosor, se montaron en cada 
lámina de vidrio grupos de tres secciones histológicas pre-
parados con coloración de hematoxilina eosina para exa-
men histológico rutinario y coloración especial de Gimsa 
modificado para detección de Helicobacter pylori.

Incidencia de 150 x 100.000 habitantes en zona roja
Incidencia de 46 x 10.000 Habitantes en zona amarilla
Incidencia de 6 x 100.000 en zona verde.

Figura 1. Regiones de cáncer gástrico en Nariño. 

En la evaluación histológica se utilizo la escala visual 
análoga de la versión actualizada del sistema Sydney 
usada para graduar la gastritis; la distribución de los gra-
dos para los parámetros bajo estudio fueron clasificados 
como: negativo (0) leve (1), moderado (2), severo (3) e 
indiferenciado (9). Se denominó región antral A, región 
fundo corporal C y región subcardial S. Los parámetros 
evaluados fueron los siguientes: polimorfo nucleares 
neutrófilos (PMNs), leucocitos mononucleares (Lim), 
linfocitos intraepiteliales (lim-ie), actividad regenera-
tiva (Reg), depleción del moco ( Depl) y densidad de 
Helicobacter pylori (Helico).

De la población a estudio se excluyeron veinte pacientes, 
seis por presentar adenocarcinoma de los cuales cinco en 
estado avanzado y uno en estadio temprano clasificado 
como tipo I y catorce pacientes por tener diagnóstico de 
gastritis eritematosa que no clasifica o por tener una o 
varias biopsias de mala calidad.
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resultados

De la población estudiada 192 pacientes, 118 estudios his-
tológicos mostraron gastritis crónica no atrófica activa, 74 
pacientes con gastritis crónica atrófica con una prevalencia 
de infección por Helicobacter pylori de 73%, 47 pacientes 
con metaplasia intestinal de los cuales un 52% corres-
pondió a metaplasia intestinal completa o tipo I, y 48% a 
metaplasia intestinal incompleta o mixta denominada tipo 
II y III, 3 pacientes con displasia leve todos Helicobacter 
pylori positivos; para una prevalencia de 38,6% de gastritis 
crónica atrófica, 24,4% de metaplasia intestinal y 1,5% de 
displasia leve (tabla 1).

Tabla 1. Análisis de biopsias de los 192 pacientes.

Número 
pacientes

Porcentaje 
H. pylori + 

(%)

Porcentaje 
H. pylori 

- (%)

Prevalencia 
(%)

Gastritis no 
atrófica

118 61,5

Gastritis 
atrófica

74 73,5 26,5 38,6

Metaplasia 
intestinal

47 52 48 24,4

* Tipo I 52 %
* Tipo II-III 48 %

Displasia 3 100 0 1.5

Prevalencia de lesiones precursoras de malignidad en Pasto y municipios 
circunvecinos (Zona amarilla).

La microscopia mostró en los pacientes de gastritis cró-
nica atrófica disminución o desaparición de las glándulas 
gástricas normales y reemplazo por fibrosis de la lámina 
propia (figura 2).

Figura 2. Gastritis crónica atrófica. Disminución población glandular 
y en su reemplazo proliferación de tejido conectivo e infiltrado 
inflamatorio linfoideo.

La metaplasia intestinal completa o tipo I mostró perdida 
de las glándulas gástricas debido al reemplazo de las glán-
dulas normales por estructuras glandulares metaplásicas 
con recubrimiento de epitelio de intestino delgado inci-
piente (figura 3).

Figura 3. Gastritis crónica atrófica con metaplasia intestinal completa. 
Reemplazo de glándulas gástricas por glándulas caliciformes de tipo 
intestino delgado. 

En la metaplasia intestinal incompleta o tipo II se encon-
tró reemplazo de epitelio por glándulas caliciformes con 
patrón arquitectónico semejante a la mucosa colónica 
(figura 4). 

Figura 4. Gastritis crónica atrófica con metaplasia intestinal incompleta. 
Presencia de células caliciformes con patrón arquitectónico similar a la 
mucosa colónica. 

La relación topográfica del estómago y la prevalencia de 
lesiones precursoras de malignidad en relación al antro fue 
de 41 pacientes con gastritis crónica atrófica, 19 con meta-
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plasia intestinal completa, 10 con metaplasia intestinal 
incompleta y 1 con displasia; en la región oxíntica o fundo 
corporal 47 pacientes con gastritis crónica atrófica, 15 con 
metaplasia intestinal completa, 13 con metaplasia intesti-
nal incompleta, 1 con metaplasia intestinal mixta y 1 con 
displasia leve; llama la atención la significativa prevalencia 
de lesiones precursoras de malignidad y su asociación con 
infección por Helicobacter pylori en las biopsias subcondra-
les (figura 5).

Figura 5. Lesiones precursoras de malignidad. Prevalencia de lesiones 
precursoras de malignidad de acuerdo a las zonas del estómago.

La asociación de las lesiones en relación a la topografía 
gástrica mostró que de los 41 pacientes con gastritis cró-
nica atrófica del antro, 29 de estos también tenían atrofia de 
cuerpo; de 26 pacientes con metaplasia intestinal de antro, 
21 también tenían metaplasia intestinal de cuerpo (figura 6).

Figura 6. Asociación de lesiones precursoras de malignidad. Asociación 
de lesiones precursoras de malignidad de acuerdo a las diferentes zonas 
del estómago.

Se denominó caso positivo para infección por Helicobacter 
pylori a la presencia de la bacteria en una o varias biopsias; 
la prevalencia para Helicobacter pylori mostró 50 casos 
positivos en cuerpo y apenas 30 casos en región antral y un 
buen número con densidad de carga bacteriana moderada 
y severa (figura 7).

Figura 7. Infección por Helicobacter pylori. Prevalencia de infección por 
Helicobacter pylori en las diferentes regiones del estómago.

También se pudo demostrar que entre mayor sea la carga 
bacteriana mayor es el compromiso de daño histológico del 
paciente (figura 8).

En la evaluación de riesgo de nuestro hallazgos histológi-
cos reportados en escala visual análoga de la versión actuali-
zada del sistema Sydney llevados a la escala de OLGA (ope-
rative link for gastritis assessment) encontramos 20,2% en 
estadio II, 6,3% en estadio III y 5,4% en estadio IV, donde 
un solo paciente de estadio IV fue negativo para infección 
por Helicobacter pylori (tabla 2).

dIscusIón

La zona Andina y especialmente el departamento de 
Nariño se caracteriza por tener una elevada prevalencia de 
enfermedades gastrointestinales donde la gastritis se per-
fila como la mayor patología del sistema gastrointestinal 
que inicia en la niñez tal como se observó en una pobla-
ción infantil de Pasto donde el 88% de niños asintomáticos 
menores de 10 años mostraron algún cambio inflamatorio 
de la mucosa gástrica (4, 5).

El problema para el médico tratante inicia cuando se 
enfrenta a un reporte de patología de una gastritis crónica 
atrófica con o sin metaplasia intestinal, entidades clasifica-
das como lesiones precursoras de malignidad que se carac-
terizan por una progresión lenta hacia lesiones más avanza-
das que pueden terminar en una neoplasia (6-10).
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La prevalencia de las lesiones precursoras de maligni-
dad presentan mucha variabilidad de acuerdo a las zonas 
geográficas y la edad; de allí que cobra importancia la 
prevalencia de la región donde se trabaja. Si se analiza 
el departamento de Nariño, existe un estudio de Correa 
P (11) que reporta una prevalencia en las zonas rojas de 
57% para gastritis crónica atrófica, 38% de metaplasia 
intestinal y 10% de displasia leve en mayores de 40 años; 
un estudio de Bravo L (12) realizado en 16 ciudades 
colombianas en 86.243 biopsias reporta una gran varie-
dad de prevalencia para las diferentes ciudades estudia-
das correspondiéndole a Pasto 40,5% de gastritis crónica 
atrófica, valor casi semejante al de nuestro estudio donde 
reportamos 38,6% de gastritis crónica atrófica, tal vez la 
pequeña diferencia se debe a que en el estudio de Bravo 

se incluyeron algunos pacientes de la zona roja y verde; 
un estudio en niños menores de 10 años asintomáticos de 
Pasto publicado por Bedoya A (4) mostró gastritis cró-
nica atrófica multifocal activa en 5% de la población estu-
diada, donde se pone de manifiesto el gran cuidado que 
se debe tener en esta población si se tiene en cuenta que 
a tan temprana edad ya existe atrofia glandular gástrica y 
que muy posiblemente con el tiempo y otros factores aso-
ciados progresara a metaplasia intestinal, displasia y carci-
noma gástrico (13); con mayor razón si se tiene en cuenta 
el trabajo realizado con financiación del National Cancer 
Institute de los Estados Unidos (3) donde son claros en 
enunciar que el cáncer gástrico es una enfermedad infec-
ciosa que se inicia en la niñez y que dentro de sus etapas 
incluyen las lesiones precursoras de malignidad.

Tabla 2. Sistema OLGA con estadiaje de la atrofia gástrica.

Puntaje de atrofia
Cuerpo

No atrofia Atrofia leve Atrofia moderada Atrofia severa
Puntaje 0 Puntaje 1 Puntaje 2 Puntaje 3

Antro

No atrofia 0
Incluyendo incisura angularis

Estadio 0 Estadio I
24

Estadio II
6

Estadio II
1

Atrofia leve puntaje 1
Incluyendo incisura angularis

Estadio I
12

Estadio I
17

Estadio II
7

Estadio III
1

Atrofia leve puntaje 2
Incluyendo incisura angularis

Estadio II
1

Estadio II
1

Estadio III
3

Estadio IV
2 (-1)

Atrofia leve puntaje 3
Incluyendo incisura angularis

Estadio III
1

Estadio III
1

Estadio IV
1

Estadio IV
1

El 11,56% de pacientes en estadios III y IV con alto riesgo de presentar cáncer gástrico, 1 caso clínico con Helicobacter pylori negativo.

Figura 8. Daño epitelial y carga bacteriana. A: Infiltrado neutrofílico y linfocitario con daño epitelial severo producido por alta carga de densidad 
bacteriana. B: Moderado proceso inflamatorio producido por baja carga de densidad bacteriana.

a B
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La intervención de estas lesiones es de mucha impor-
tancia por tratarse de procesos progresivos y dinámicos de 
aparición lenta que pueden durar varios años y un porcen-
taje considerable unido a otros factores de riesgo pueden 
terminar en la aparición de un carcinoma gástrico tal como 
se confirma en muchos estudios realizados (14-16).

La intervención con los grupos de promoción de la salud 
y prevención de la enfermedad (P y P) donde se acon-
seja el tratamiento de la erradicación de la infección por 
Helicobacter pylori, utilizando el consenso de cada región 
(13) donde está ampliamente demostrado que la erradica-
ción de la infección de la bacteria disminuye el riesgo de 
cáncer gástrico (17-20); en nuestro estudio encontramos 
una gran colonización de Helicobacter pylori a cuerpo gás-
trico con densidad de carga bacteriana moderada y severa 
asociada a gastritis crónica atrófica y metaplasia intestinal, 
fenómeno que nos está indicando indirectamente que se 
trata de un proceso avanzado de lesiones precursoras de 
malignidad que obligó a la bacteria cuyo hábitat normal es 
el antro a migrar al cuerpo por las condiciones inhóspitas 
del antro cuyos cambios atróficos y metaplásicos deter-
minan un microambiente hostil para la supervivencia de 
la bacteria; este proceso migratorio se puede interpretar 
como una medida indirecta de la extensión del daño de 
la mucosa gástrica fenómeno que lo podemos considerar 
como un indicador de riesgo de carcinoma (21-23).

La utilización de antioxidantes y carotenos como tam-
bién la intervención de los factores de riesgo por los grupos 
de P y P son estrategias con las cuales buscamos la regre-
sión de las lesiones precursoras de malignidad tal como se 
ha demostrado en estudios realizados en Nariño (24-28).

Tenemos conocimiento de que las lesiones precursoras 
de malignidad son alteraciones histológicas que de manera 
individual se convierten en un fuerte predictor de riesgo 
de cáncer gástrico de tipo intestinal (6, 27, 29-32); sin 
embargo, el informe de gastritis crónica atrófica con o sin 
metaplasia intestinal en nuestro medio no ha logrado el ver-
dadero impacto de lo que significa en la clínica en relación a 
su severidad y riesgo.

Por la razón anterior, los profesionales encargados del 
manejo de esta patología preocupados por la progresión de 
estas entidades a una catástrofe como es el cáncer gástrico 
propusieron un sistema para graduar la gastritis crónica 
atrófica incluyendo dentro de esta la metaplasia intestinal 
(33-36) en términos de estadio I a IV denominándose 
sistema OLGA (Operative Link for gastritis assessment), 
donde los estadios III y IV alcanzaron hasta 84% de riesgo 
de cáncer gástrico (36); en nuestro estudio encontramos 
un 11,5% en estadios III y IV con riego muy alto de presen-
tar en el futuro cáncer gástrico, siete pacientes Helicobacter 
pylori positivo y un solo negativo; población que mantene-
mos en estricta vigilancia con los grupos de P y P, con la 

premisa de que la mejor estrategia es la prevención para el 
control de la enfermedad.

La clasificación anterior es de mucha importancia en rela-
ción al riesgo que representan estas entidades especialmente 
para los grupos de investigación y centros de referencia de 
estas patologías; sin embargo, en el trabajo diario del profe-
sional que atiende este tipo de patologías no resulta fácil ni 
práctico la clasificación de OLGA como hoja de ruta; lo que 
sí consideramos indispensable y útil es el reporte patológico 
que debe ser manifiesto utilizando la escala análoga de la ver-
sión actualizada del sistema Sydney.

La vigilancia y seguimiento de la gastritis crónica atrófica 
con o sin metaplasia intestinal hasta el momento no está 
definida ni tampoco existe un consenso uniforme nacio-
nal o internacional; por tal motivo, nosotros invitamos a 
los profesionales involucrados con este tipo de patología a 
trabajar en el protocolo que proponemos en el CIED para 
zonas de alto riesgo de cáncer gástrico:
•	 Gastritis crónica atrófica antral leve o moderada con 

atrofia leve de cuerpo control endoscópico en 5 años, si 
es menor de 40 años control endoscópico cada 3 años.

•	 Metaplasia intestinal completa extensa de cuerpo con o 
sin atrofia de antro control endoscópico cada 2 años, si 
es menor de 40 años cada año.

•	 Metaplasia intestinal incompleta o mixta extensa de 
cuerpo con o sin atrofia de antro control endoscópico 
cada año, si es menor de 40 años cada 6 meses.

Hacemos énfasis en controles más seguidos en pacien-
tes menores de 40 años por estar conscientes tal como lo 
hemos expresado en nuestros estudios (4, 5, 27), entre 
menor edad de inicio del proceso dinámico de lesiones 
precursoras de malignidad, la progresión hacia lesiones 
avanzadas es mayor y la intervención más precoz debe ser 
la estrategia de la prevención primaria, con mayor razón si 
tenemos en cuenta el reporte del estudio del programa de 
proyecto POICA 028842 del Nacional Cancer Institute de 
los Estados unidos (3) donde se enuncia que el cáncer gás-
trico invasivo está precedido por un prolongado proceso 
que empieza en la niñez como resultado de la infección por 
Helicobacter pylori, cuyas etapas siguientes incluyen atrofia 
multifocal de las glándulas, metaplasia intestinal y displasia; 
tal como lo habíamos enunciado en nuestra investigaciones 
hace 10 años (4-6).

Con lo anterior buscamos hacer una detección temprana 
del cáncer gástrico o también observar la regresión de las 
lesiones precursoras de malignidad, las cuales son interveni-
das en el programa de P y P; de seguir nuestras recomenda-
ciones creemos que a largo plazo podemos disminuir la mor-
talidad y la incidencia del cáncer gástrico en nuestra región.

Presentamos este trabajo de investigación convencidos del 
gran impacto en salud pública basados en que la gran mayo-
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ría del cáncer gástrico intestinal tiene asiento en las lesiones 
precursoras de malignidad y por contribuir al conocimiento 
de todos los profesionales implicados con esta patología 
con el fin de que tengan claridad de que si se intervienen 
los factores de riesgo como erradicación de la infección por 
Helicobacter pylori, monitorización, intervención y segui-
miento de las lesiones precursoras de malignidad, control de 
la ingesta de sal, introducción de políticas nutricionales de 
ingesta de micronutrientes y antioxidantes podemos vencer 
este flagelo conocido como cáncer gástrico.
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