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Prevención de...

Existen dos tipos de gastritis crónica

atrófica: gastritis autoinmune y gastritis

atrófica multifocal o ambiental, con diferente

fisiopatología, características clínicas y

predisposición a desarrollar cáncer gástrico.

Se ha admitido la secuencia de

acontecimientos que conduce desde la

atrofia gástrica a la presencia de metaplasia

intestinal, sobre la cual puede aparecer displasia

y carcinoma invasivo.

En la gastritis autoinmune no está justificado

el seguimiento mediante endoscopia si en el

momento del diagnóstico no se detectan

pólipos, tumores carcinoides y el paciente no

tiene antecedentes familiares de cáncer gástrico.

Los pacientes con gastritis atrófica

multifocal deben incluirse en programas de

control endoscópico, cuya periodicidad no está

establecida, para la detección y el seguimiento

de metaplasia intestinal, displasia y carcinoma.

El Helicobacter pylori participa en la génesis

del cáncer gástrico, por lo que debe

considerarse su erradicación en pacientes de

alto riesgo, como los que presentan atrofia

gástrica extensa y metaplasia intestinal.

Puntos clave

La gastritis crónica atrófica (GCA) se considera una
enfermedad preneoplásica, ya que está demostrada la
evolución desde la atrofia gástrica a la metaplasia intestinal
(MI), sobre la cual puede aparecer displasia y
adenocarcinoma gástrico (AG) (fig. 1). Es por esto que es
importante establecer un método de detección y un control
endoscópico de esta entidad, tanto para intentar evitar la
secuencia de acontecimientos que conduce al cáncer como
para detectarlo tempranamente. El Helicobacter pylori,
principal agente etiológico de la GCA, se considera
carcinógeno por su implicación en el desarrollo del AG; no
obstante, su erradicación es motivo de controversia.

Gastritis crónica atrófica

La GCA se define como una entidad en la que se produce in-
flamación crónica de la mucosa gástrica y adelgazamiento de
ésta, así como pérdida de las glándulas gástricas y reemplaza-
miento de las células epiteliales gástricas por otros tipos celu-
lares; es decir, se produce metaplasia1. Esta metaplasia puede
ser seudopilórica, pancreática o intestinal; esta última es el
hallazgo más constante en la GCA. La MI se clasifica en
3 tipos: tipo I, intestinal o MI completa, que es la más común
y reproduce el epitelio de intestino delgado; tipo II, enteroco-
lónica, y tipo III, colónica. Los tipos II y III se consideran co-
mo MI incompleta, son menos comunes y más similares por
sus características a la mucosa colónica (fig. 2). Los diferentes
tipos de MI se pueden distinguir por las variedades de muci-
na que sintetizan las células caliciformes. Así, en la metaplasia
tipo I y tipo II producen fundamentalmente sialomucinas
ácidas, mientras que en la metaplasia III secretan sulfomuci-
nas ácidas. La presencia de MI incompleta, especialmente de
tipo III, se relaciona con un incremento del riesgo de AG.
Este riesgo es más elevado en los casos en que la MI aparece
en la curvatura menor gástrica de forma extensa, desde el car-
dias al píloro, frente a los pacientes en que esta metaplasia
presenta una distribución focal o predominantemente antral.
Por tanto, parece que la extensión de la atrofia y de la MI es

un mejor indicador de premalignidad que el hallazgo de un
pequeño foco de MI de tipo III2. La asociación con el cáncer
gástrico es mucho más infrecuente en las MI de tipo I y II.
Existen 2 tipos de GCA: gastritis crónica autoinmune y GCA
multifocal o ambiental. La gastritis autoinmune es una gastri-
tis atrófica con grados variables de MI que afecta fundamen-
talmente al cuerpo gástrico, mientras que el antro suele estar
respetado. Se asocia a la presencia de anticuerpos circulantes
frente a las células parietales y al déficit de factor intrínseco,
con o sin anemia perniciosa. De forma secundaria a la hipo-
clorhidria que caracteriza a esta entidad, se produce una hiper-
plasia de las células productoras de gastrina y de las células en-
terocromafines, lo que puede conducir a la aparición de póli-
pos hiperplásicos, neoplasias neuroendocrinas y AG. El riesgo
de AG es muy bajo y se relaciona con la extensión de la MI3.



La GCA más frecuente es la gastritis atrófica multifocal
(fig. 3), que representa más del 90% de los casos y suele pro-
ducirse por la infección por H. pylori. Según factores del
huésped, factores ambientales y factores dependientes del
propio germen, la infección por H. pylori puede dar lugar a:

- Gastritis difusa antral, que es una gastritis crónica superfi-
cial que afecta fundamentalmente al antro y cursa con hi-
persecrección ácida. Este subgrupo de pacientes tiene más
posibilidad de presentar una úlcera duodenal.
- GCA multifocal, en la cual la atrofia sigue una distribu-
ción parcheada y cursa con hipoclorhidria. Representa un
mayor riesgo de úlcera gástrica y, en algunos casos, de AG4.

Está plenamente aceptado que el AG de tipo intestinal apa-
rece tras un proceso secuencial cuyo primer paso es la gastri-
tis crónica que experimenta una transición hacia la atrofia
gástrica, seguido por la aparición de MI y, finalmente, dis-
plasia y carcinoma invasivo5. No obstante, aunque la gastri-
tis atrófica y la MI se asocian con la aparición de AG, la
mayoría de los individuos que presentan estos cambios mu-
cosos nunca desarrollará un AG6. Otros factores, no del to-
do conocidos, participan en la génesis del AG, incluyendo
las alteraciones moleculares inducidas en las células epitelia-
les por la inflamación y sus mediadores3.
La displasia que aparece sobre la MI debe considerarse la
verdadera lesión premaligna. Durante años ha existido cier-
to desacuerdo y una amplia variabilidad entre los patólogos
con respecto a la diferenciación entre los grados de displasia
del epitelio metaplásico presente en el estómago. En las
conferencias de consenso de Viena y Padova7,8 se establece
la clasificación de la displasia en bajo y alto grados, y se re-
quiere la opinión de al menos dos patólogos expertos para
llegar a este diagnóstico anatomopatológico4.

Control endoscópico en la gastritis
crónica atrófica

La GCA se considera una situación preneoplásica, pero sue-
le cursar de forma asintomática, lo que dificulta el diagnós-
tico. No se han establecido programas para la detección de
GCA en la población general, medida que únicamente pue-
de resultar útil desde el punto de vista coste-beneficio en
áreas de elevada incidencia de AG.
Las manifestaciones clínicas predominantes en la gastritis
autoinmune son las derivadas del déficit de vitamina B12.
Una vez diagnosticada, se ha sugerido que estaría justificado
realizar seguimiento endoscópico en los pacientes que la
presentan, por el riesgo de desarrollar adenocarcinoma y
carcinoides gástricos. Pero esta medida de control se consi-

dera innecesaria siempre que en la endoscopia inicial no se
detecten adenomas o tumores carcinoides, y cuando el pa-
ciente no tenga antecedentes familiares de primer grado de
cáncer gástrico9. En pacientes con adenomas y una historia
familiar positiva, debe considerarse el seguimiento endoscó-
pico anual o bianual1 (tabla 1).
En cuanto a la GCA multifocal, la mayoría de los casos se
detectan cuando se realiza una gastroscopia con biopsia de
la mucosa gástrica a pacientes con dispepsia no ulcerosa. El
diagnóstico de GCA multifocal y la detección de MI y dis-
plasia requiere de la toma de al menos 5 biopsias durante la
endoscopia, según recomienda el sistema de Sydney10: dos
de antro, a 2-3 cm del píloro, una de la curvatura menor y
otra de la curvatura mayor; una de la incisura angular; y dos
de cuerpo gástrico, una de la curvatura menor y otra de la
curvatura mayor. Además, deben tomarse biopsias de cual-
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Mucosa gástrica normal Gastritis crónica Atrofia gástrica

DisplasiaCarcinoma invasivo Metaplasia intestinal
Figura 1. Cascada secuencial de

carcinogéniesis gástrica.

Figura 2. Gastritis atrófica antral con extensa metaplasia

intestinal.

Figura 3. Imagen endoscópica de gastritis crónica atrófica.



quier lesión sospechosa. Aunque no existe consenso al res-
pecto, si se confirma la presencia de GCA multifocal se
aconseja la inclusión del paciente en un programa de segui-
miento endoscópico, especialmente si la MI es de tipo III.
Se desconoce el intervalo óptimo entre las endoscopias, pero
en general se admite que puede oscilar entre 1 y 3 años1 (ta-
bla 1). Whiting et al11 realizan un seguimiento endoscópico
anual a pacientes en quienes se detectan lesiones de alto
riesgo de presentar AG, como en la GCA y la MI, y de-
muestran que los tumores detectados en el período de se-
guimiento se encuentran en estadios más tempranos que en
los pacientes diagnosticados fuera de este programa de se-
guimiento. Asimismo, la supervivencia de los pacientes in-
cluidos en el protocolo de control es superior con respecto a
la de los no incluidos en el programa.
En caso de que se detecte displasia, debe distinguirse si es
de bajo o de alto grado, y si aparece sobre una lesión visible
o no en la endoscopia1,6. Si la displasia es de bajo grado se
sugiere el seguimiento endoscópico con toma de múltiples
biopsias cada 3-12 meses, pero no está claro hasta cuándo
mantenerlo si las biopsias son repetidamente negativas para
displasia. El hallazgo de displasia de cualquier grado sobre
una lesión visible en la endoscopia puede indicar la presen-
cia de un carcinoma invasivo coexistente, por lo que debe
resecarse esta lesión. Después de esto es razonable realizar
un seguimiento endoscópico anual o bianual. Si se trata de
displasia de alto grado y no existe lesión visible, debe repe-

tirse la endoscopia con toma de múltiples biopsias realizan-
do una exhaustiva cartografía de la mucosa gástrica. Si la
displasia está localizada a un área, es posible que la resección
endoscópica sea suficiente para garantizar su curación, pero
si se trata de una distribución parcheada, debe considerarse
el riesgo-beneficio para decidir entre la gastrectomía total o
el estricto seguimiento endoscópico.
La Organización Mundial de la Salud ha calificado el H.
pylori como carcinógeno tipo I. La cascada secuencial de
carcinogénesis gástrica se inicia, en la mayoría de las ocasio-
nes, tras la infección por H. pylori y se perpetúa por factores
ambientales y del huésped aún no bien estudiados. Una vez
conocida esta secuencia, el interés primordial debe dirigirse
a intentar revertir alguno de sus pasos, es decir, realizar qui-
mioprevención. Así, algunos estudios clínicos han mostrado
la resolución de la gastritis crónica tras la erradicación de H.
pylori, y un número más reducido de estos encuentran tam-
bién una mejoría de la atrofia gástrica. No obstante, la MI
no parece ser reversible6. El tratamiento erradicador de
H. pylori es controvertido en pacientes asintomáticos, pero
existe consenso en la necesidad de tratar a los pacientes con
atrofia gástrica extensa y MI. Una vez erradicada la infec-
ción, es aconsejable realizar seguimiento endoscópico en es-
tos pacientes, pero no está establecida la guía de control, por
lo que el intervalo entre las endoscopias queda a criterio in-
dividual del médico3.
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Tipo de gastritis Seguimiento

Gastritis Anual o bianual sólo si en la primera
autoinmune endoscopia:

Pólipos

Tumores carcinoides 

Historia familiar de cáncer gástrico
en primer grado

Gastritis Cada 1-3 años
atrófica Erradicar H. pylori si atrofia extensa
multifocal y metaplasia intestinal

Displasia de bajo grado: cada 3-12 meses

Displasia sobre lesión visible: resecar lesión
y continuar con seguimiento anual
o bianual

Displasia de alto grado: 

Localizada: resección del área

Parcheada: gastrectomía total
o seguimiento estricto según
riesgo-beneficio

Tabla 1. Control endoscópico en la gastritis crónica atrófica


