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Carcinogénesis Gástrica
Factores Ambientales
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Predisposición Genética

CG 20 %

Bajo nivel socioeconómico Dieta Tabaquismo

CG: cáncer gástrico



 Segunda causa de muerte relacionada con neoplasias en el mundo.

 Responsable del 8-10 % de todas las muertes por cáncer.

 Es una de las principales causas de muerte por cáncer en Cuba y el

mundo

¿Qué indican las estadísticas?



Principales causas de muerte de 20-59 años de edad. 
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Mortalidad por tumores 

malignos según 

localización y sexo.
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Martínez-Galindo MG, et al Rev Gastroenterol Mex 2015.

Carcinogénesis gástrica

H. pylori: Helicobacter pylori
ADC: adenocarcinoma
MI: metaplasia intestinal
GCA: gastritis crónica atrófica

 Susceptibilidad genética
 Condiciones favorables

ADC gástrico de tipo intestinal

Displasia gástrica

MI

GCA

Gastritis activa profunda

Gastritis activa superficial

Mucosa gástrica normalPatogenicidad

Carcinoma de tipo difuso

No tiene lesiones 
precursoras

A
ñ
o
s



CG epitelial.
Factores de 

riesgo

Grupo 
sanguíneo

Tratamientos 
prolongados 

con IBP

Riesgo 
laboral

Condiciones 
mórbidas 

predisponentes

Actividad 
física 

deficiente

Hábitos 
tóxicos

Factores 
hereditarios

Tran-Duy A, et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2016
Jorge Arnold A., et al.Gastroenterol. latinoam 2018
Ogawa H, et al. Gut Pathog 2017

IBP: inhibidores bomba de protones
CG: cáncer gástrico



Factores de riesgo alimentario para el cáncer gástrico de origen epitelial

Nagini S. World J Gastrointest Oncol 2012;4(7):156-69.
Paniagua Estévez ME, et al. Gastroenterología y hepatología clínica. 1ra ed. Habana: Ecimed;2015

Factores protectores

Frutas frescas y cítricas

Vegetales

Aditivos alimentarios (ácido ascórbico y
betacarotenos

Cereales con fibras

Dieta mediterránea

Consumo de ajo, té verde y negro

Factores predisponentes

Carnes rojas

Alimentos procesados

Condimentos

Colorantes, conservantes químicos o aditivos

Cocción y de conservación de los alimentos



Oliveros R, et al. Rev Colomb Gastroenterol. 2019; 34 (2)

hgf

Fase 
carcinogénica

Años, décadas

Dieta, 
Tabaquismo 

Alcohol 

Tamizaje

2,37 años

Fase 
asintomática

Historia natural del CG

Fase 
sintomática



¿Cuál es el papel de la metaplasia

intestinal en la génesis del cáncer

gástrico?



Gómez Zulueta MA. Guía de práctica clínica para la prevención, diagnóstico y tratamiento del cáncer gástrico temprano-2015. Rev Col Gastroenterol; 30 (1)

Lesiones premalignas del tracto digestivo superior

H. pylori: Helicobacter pylori
MI: metaplasia intestinal



LESIONES PREMALIGNAS DE ESTÓMAGO

Pacientes con displasia

Endoscopía de alta definición /cromoendoscopía para biopsias guiadas o al menos dos muestras en antro  y cuerpo, curvaturas menor y mayor

Erradicar H. pylori si es positivo

Pacientes con gastritis atrófica o MI

Atrofia ligera a 
moderada solo en 

antro, no MIl

MI solo en antro o 
cuerpo

MI solo en antro o 
cuerpo

Historia familiar de CG, MI 
incompleta, gastritis autoinmune o 
infección persistente por H. pylori 

Familiar de primer 
grado de paciente con 

CG

No seguimiento

No Sí No Sí

Seguimiento preferiblemente con endoscopía de alta definición y cromoendoscopía, con biopsias guiadas de las áreas irregulares

Cada 3 años Cada 1-2 años

Resección endoscópica preferiblemente en un centro con alta 
definición/cromoendoscopía

Lesión visible

No Sí

Alta definición-cromoendoscopía en 6 
meses (DAG)

A los 12 meses (DBG)

Estadiamiento y resección

Anualmente

Si no lesión visible determinar etapa de 
gastritis y seguimiento consecuente

Management of epitelial precancerous conditions and lesions in the stomach (MAPS II): European Society og
Gastroentestinal Endoscopy (ESGE), European Helicobacter and Microbiota Study Group (EHMSG), European
Society of Patholoy (ESP( and Sociedade Portuguesa de Endoscopia Digestiva (SPED( guideline update 2019

H. pylori: Helicobacter pylori
CG: cáncer gástrico
MI: metaplasia intestinal
DAG: displasia alto grado
DBG: displasia bajo grado



¿Quiénes deben recibir tratamiento?

Linfoma

MALT

Úlcera

péptica

Prevención 
del cáncer 

gástrico

Dispepsia 
funcional

Tto
largo 
plazo 
IBP

Tto
largo 
plazo 
AINE

Trastornos

Neurológicos

Trastornos 
metabólicos

Trastornos 
cardiovasculares

Trastornos 
dermatológicos

Enfermedades 
obstétricas

Anemia 
ferropénica

Deficiencia 
vitamina B12

PTI

Causalidad y
beneficios 

terapéuticos 
demostrados

Causalidad y
beneficios 

terapéuticos no 
demostrados

Causalidad  no 
demostrada. 
Beneficios 

terapéuticos 
probados

Medicina personalizada



¿Cómo se puede definir

endoscópicamente el área de

lesiones precursoras de cáncer

gástrico por Helicobacter pylori?



Mucosa normal del cuerpo gástrico

Patrón en pozos redondos

Red capilar subepitelial en panal de abeja y vénulas colectoras

En el antro la red capilar es en pila de monedas

Cerón Pinilla ML & Pellisé Urquiza M. GH CONTINUADA. 2009;  8 (6)
Ruiz Romero D, et al. Endocopía. 2015; 27 (3):135-145

Mucosa normal (endoscopio de luz blanca)

NBI: mucosa normal NBI: gastritis por Helicobacter pylori

Criptas alargadas, ovaladas o prolongadas



Piñero R, et al. Revista de la Sociedad Venezolana de Gastroenterología. 2013; 67 (2)

Mucosa gástrica

Se distinguen las venas
colectoras, la red capilar
subepitelial con aspecto de
panal de abeja y las fositas
gástricas.

Las fositas gástricas lucen
blancas y están abiertas
ampliamanete rodeadas por
enrojecimiento.

Tipo Z0 Tipo Z3Tipo Z1

No se ven las venas colectoras,
pero sí la red capilar
subepitelial y las fositas
gástricas.

Tipo Z2

No se ven observan las venas
colectoras, ni la red capilar
subepitelial, las fositas gástricas
se ven blancas.

El diagnóstico de infección por Helicobacter pylori en cuerpo gástrico con magnificación endoscópica y “Flexible Spectral Imaging Colour
Enhancement” (FICE) se puede excluir en el patrón Z0 y Z1 y en el Z2 existe una alta probabilidad de realizarlo. 



Metaplasia intestinal

• Lesión premaligna caracterizada por pérdida del epitelio gástrico que es

reemplazado por epitelio intestinal y se debe, principalmente, a la presencia de la

infección por Helicobacter pylori, el tabaquismo y el alto consumo de sal.

Ruiz Romero, et al. Endoscopía. 2015; 27 (3): 135-145



Clasificación histológica de Jass y Filipe

Metaplasia intestinal incompleta-afección difusa: mayor riesgo de progresión neoplásica

Ruiz Romero, et al. Endoscopía. 2015; 27 (3): 135-145

Completa (tipo I o intestino delgado)

Incompleta (tipo IIA/II o enterocólica y tipo IIB/III o colónica

• Según la extensión

Focal (un área afectada)

Difusa (2 o más áreas afectadas)



Metaplasia gástrica

Luz convencional Azul de metileno NBI con magnificación

Ruiz Romero D, et al. Endoscopía 2015; 27 (3): 135-145



 Pérdida de las vénulas colectoras e irregularidad de la red capilar subepitelial.

 Atrofia gástrica:patrón desarreglado e irregular de estas estructuras.

Infección por Helicobacter pylori

Ruiz Romero D, et al. Endoscopía 2015; 27 (3): 135-145

• Endoscopia convencional con luz blanca: no permite diferenciar ni diagnosticar de

manera confiable la metaplasia intestinal y esta puede mostrarse como depósitos

mucosos blanquecinos y delgados.

• Cromoendoscopía con colorantes vitales.

• NBI con o sin magnificación.



 Aplicación tópica de colorantes en el momento de la endoscopia con el objetivo de remarcar las características propias 

de los tejidos.

Resaltar los detalles del tejido en la superficie mucosa

Detección de lesiones pre malignas y malignas en estadios tempranos

Terapéutica endoscópica con criterios de resecabilidad oncológicos

Cromoendoscopía digital

Rev Esp Enferm. 2015; 107 (7): 430-435

 Sistemas en cromoendoscopía digital

 Narrow band imaging (NBI), distribuido por Olympus

 Cromoendoscopia virtual computada, que Fujinon comercializa con el nombre Fuji Intelligent Color enhancement

(FICE). Este último también se ha denominado optimal band imaging (OBI) y multiband imaging (MBI)

GH Continuada. 2009; 8 (6)

Cromoendoscopía



• Tinción mixta: ácido acético más índigo carmín, uno contrasta el color

y el otro la forma.

• Índigo carmín: no es absorbido por la mucosa (define sus

irregularidades).

• Ácido acético: genera una opacificación del epitelio de superficie.

Cromoendoscopía



Aplicaciones clínicas de los principales colorantes en 
cromoendoscopía

R. Marín et al. Farm Hosp 2006; 30: 112-119



Patrones mucosos con NBI

• Tipo I (patrón circular): círculos uniformes bien definidos.

• Tipo II (patrón giros): combinación de áreas lineales oscuras y claras.

• Tipo III (patrón velloso): áreas más claras que dan apariencia de estar levantadas sobre la 

superficie con vasos sanguíneos regulares y densos.

• Tipo IV: irregular.

• Tipo V: destructivo.

Tipo I, II, III: metaplasia intestinal
Sensibilidad: 80 %

Especificidad: 100%
Valor predictivo positivo: 100%



A: redondo B: giros C: velloso

Patrones cromoendoscopía y magnificación

Patrones NBI y magnificación

A: circular B: giros C: velloso
Rev. Gastroenterol Mex. 2011; 76 (3)



Tomado de Brizuela Quintanilla R, Oct 2019

Clasificación de lesiones gástricas de Dinis-Ribeiro
Tipo I. Mucosa no metaplásica, no displásica, patrón regular, sin cambios en la 

coloración

A: circular pequeño B: circular y tubular  pequeño C: oval D: oval, grueso ordenado



Tomado de Brizuela Quintanilla R, Oct 2019

Clasificación de lesiones gástricas de Dinis-Ribeiro
Tipo II. Mucosa metaplásica, capta colorante, patrón regular

A: capta irregular coloración B: círculos y túbulos azules C: vellosidad azul D: pequeños surcos azules



Tomado de Brizuela Quintanilla R, Oct 2019

Clasificación de lesiones gástricas de Dinis-Ribeiro
Tipo III. Mucosa displásica, capta colorante, patrón irregular

A: pérdida del patrón con depresiones B: pérdida del patrón con elevaciones



A: luz convencional más cromoendoscopia con azul de

metileno

Metaplasia intestinal

B: filtro de contraste y supericie 1 de i-Scan®, más

cromoendoscopia con azul de metileno. Clasificación de

Dinis-Ribeiro

Ruiz Romero, et al. Endoscopía. 2015; 27 (3): 135-145



Ácido acético y magnificación endoscópica

Patrón I: redondo Patrón II: reticular

Lizárraga López J y cols. Ácido acético y endoscopía de magnificación para la detección de metaplasia intestinal gástrica. Endoscopía. 2008: 20 (2).

Patrón III: velloso Patrón IV: crestas



Cromoendoscopía con rojo fenol en el diagnóstico de 
Helicobacter pylori

Hernández Garcés, et al. Cromoendoscopía con rojo fenol en el diagnóstico de la infección por Helicobacter pylori. Rev Esp Enferm Dig. 2012; 104: 4-9.

Rojo (+) Amarillo (-)



Tomado de Brizuela Quintanilla R, Oct 2019

Efecto de la erradicación de Helicobacter pylori

Tipo 1 Tipo 2

Tipo 3

Tipo 3: sin cambios

Tipo 1 Tipo 2

Criptas agrandadas o prolongadas

Criptas pequeñas, ovales o redondas, disminución de la densidad de los vasos irregulares.
Mejoría histológica.

Antes

Después



Metaplasia intestinal

Imagen de alta definición con magnificación digital más filtro
de contraste y superficie i-Scan® 1, en donde se definen las
áreas de metaplasia.

Ruiz Romero, et al. Endoscopía. 2015; 27 (3): 135-145



NBI con magnificación

• MI gástrica: S 76-84 %; E 89-93 %

• MI (signo cresta azul claro-LBC): S 80 %; E 93 % y R 

91 %

• NBI y signo cresta azul claro                 Clasificación 

de Pimentel-Nunes

1. Normal o tipo A: patrón mucosocircular y 

regular con patrón vascular regular

2. Metaplasia o tipo B: patrón regular, en crestas o 

tubulovelloso con patrón vascular normal

3. Displasia o tipo C: patrón mucoso ausente o 

irregular con patrón vascular irregular

Ruiz Romero, et al. Endoscopía. 2015; 27 (3): 135-145

Morfología epitelial de 
mucosa no metaplásica 

con criptas ovaladas 
regulares (NBI)

Morfología epitelial de la mucosa 

metaplásica (NBI)

Mucosa nodular en 
el cuerpo gástrico

Área blanquiazul 
irregular

Cresta azul clara
(signo 

endoscópico)

S: sensibilidad
E: especificidad
R: rendimiento
MI: metaplasia intestinal



Helicobacter pylori (-): patrón RAC (disposición 
regular de las vénulas recolectoras)

Helicobacter pylori (+): criptas alargadas, la 
acumulación de vénulas se oscurece por la 

inflamación

MI: criptas más alargadas, signo de la cresta azul

Malfertheiner P, et al. Management of Helicobacter pylori infection. The Maastricht V/Florence Consensus Report. Gut. 2016; 0: 1-25.
Sugano K, et al. Kyoto global consensus report on Helicobacter pylori gastritis. Gut. 2015; 64: 1353-1367.

MI: metaplasia intestinal



Nuevas técnicas endoscópicas para evaluar metaplasia intestinal 
y displasia

• Microendoscopia confocal: 4 patrones

1. Tipo A: consiste en criptas redondas regulares y glándulas en empedrado (normal).

2. Tipo B: consiste en un aumento de la fluorescencia e infiltrado entre criptas (asociado a 

gastritis).

3. Tipo C: consiste en criptas irregulares y epitelio irregular y engrosado (asociado a displasia).

4. Tipo D: consiste en desorganización y fuga de fluoresceína (asociado a adenocarcinoma)

• Endocitoscopia

Clasificación de Miami (descrita mediante microendoscopia con focal)

Ruiz Romero, et al. Endoscopía. 2015; 27 (3): 135-145



Endomicroscopía confocal láser

Mucosa antral normal

Metaplasia intestinal. Apariencia
vellosa con células goblet grandes y
oscuras con escaso tallo y células
absortivas brillantes. Vasos con
calibre normal helicoidales o en
panal de abejas

Mucosa de cuerpo normal

Displasia de bajo grado. Glándulas
irregulares en tamaño y altura, con
irregularidades de la organización
celular, con células epiteliales
hiperdensas, con incremento de la
estradificación y con vasos
sanguíneos dilatados y tortuosos Forero Piñero EA, et al. Rev Col Gastroenterol. 2015; 30 (3)

Estómago con displasia de alto 
grado

Estómago con cáncer



Endocitoscopia o ultramagnificación

• Descrita por Sato, Kudo et al: relacionar cambios encontrados con el endoscopio

Olympus con magnificación hasta 380 veces y luego correlacionarlos con la

enfermedad.

• Patrones

1. Tipo I: criptas y papilas normales (excluye infección por Helicobacter pylori)

2. Tipo II: apariencia dentada, detritus y células inflamatorias (gastritis crónica)

3. Tipo III: criptas lobuladas y disminuye la infiltración (gastropatía atrófica)

4. Tipo IV: aparecen células caliciformes (S: 58,5% para Helicobacter pylori).

S: sensibilidad Ruiz Romero, et al. Endoscopía. 2015; 27 (3): 135-145



SOTELO S, MANTEROLA C. Morfología y repercusiones diagnóstico-terapéuticas de las lesiones preneoplásicas gástricas. Int. J. Morphol. 2019; 37(3):917-927.

OLGA (Operative Link on Gastritis Assessment)

Cara Anterior Cara Posterior

Incisura Angular



Estadios de atrofia gástrica

SOTELO S, MANTEROLA C. Morfología y repercusiones diagnóstico-terapéuticas de las lesiones preneoplásicas gástricas. Int. J. Morphol. 2019; 37(3):917-927.



Fig. 1- Distribución de los estadios de atrofia gástrica

CUBA SALUD 2022

Martínez Leyva et al.
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Fig. 2- Distribución del cáncer gástrico 2010-2020



92%

3%

2% 3%

n=157

Adenocarcinoma Linfoma Carcinoma epidermoide Otros

Fig. 2- Distribución por tipo histológico del cáncer gástrico

Cáncer gástrico 2010-2020
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n=145

<50 años ≥50 años

Fig. 3- Distribución del adenocarcinoma gástrico por grupos de edad

Cáncer gástrico 2010-2020



42%

58%

n=145

Femenino Masculino

Fig. 4- Distribución de los pacientes según sexo

Cáncer gástrico 2010-2020



Conclusiones

 El adenocarcinoma gástrico de tipo intestinal, se precede de lesiones

preneoplásicas (atrofia, metaplasia intestinal y displasia).

Helicobacter pylori favorece la carcinogénesis gástrica.

 Existen otros factores de riesgo para el surgimiento del cáncer

gástrico como son: la historia familiar, la pobre ingestión de frutas y

vegetales y el bajo nivel socioeconómico.



¿Quién ha dicho que el cáncer de

estómago no se puede prevenir?

Algunos factores de riesgo no son

modificables, pero el cambio de hábitos

y la erradicación de Helicobacter pylori

reducen la incidencia.


