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Resumen

El cáncer gástrico es una enfermedad multifactorial, y la in-
fección crónica por Helicobacter pylori es una de sus princi-
pales causa. En Occidente recibe poca atención, con escasas 
políticas preventivas, en especial en países como Argentina, 
considerada de “bajo riesgo”. Pero tanto en Argentina como 
en Estados Unidos, la población es heterogénea, con inmi-
gración permanente de países con riesgo alto o intermedio, a 
lo que se agrega una mayor susceptibilidad en la población 
masculina. Se estima que la frecuencia aumentará, dado el 
envejecimiento poblacional. En los últimos años ha surgido 

nueva evidencia para su prevención. La principal estrategia 
para la prevención primaria es la erradicación del Helico-
bacter pylori, mientras que la prevención secundaria para 
países heterogéneos como Argentina se basa en la identifi-
cación de los grupos de riesgo, particularmente mediante la 
identificación de las denominadas lesiones precursoras del 
cáncer gástrico. Esta revisión narrativa explora todas estas 
estrategias con un “fuerte sesgo” hacia la situación en Argen-
tina, Chile y Latinoamérica.

Palabras claves. Cáncer gástrico, prevención, screening, He-
licobacter pylori.

Gastric Cancer Prevention: Latin Ame- 
rican Context and Experience

Summary

Gastric cancer is a multifactorial disease, and chronic 
Helicobacter pylori infection is one of its main causes. It 
receives little attention in the West, with few preventive 
policies, especially in countries such as Argentina, which 
is considered 'low risk.' But both in Argentina and in the 
United States, the population is heterogeneous, with per-
manent immigration from countries with high or inter-
mediate risk, with the highest susceptibility in the male 
population. It is estimated that the incidence will increase 
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Introducción

El cáncer gástrico (CG) continúa siendo un cáncer 
frecuente a nivel mundial. De acuerdo con los datos del 
Global Cancer Observatory (GLOBOCAN) 2022 es el 
6° cáncer en incidencia a nivel mundial.1 El tipo más co-
mún de CG en Latinoamérica es el non-cardia, que se 
vincula a la infección por Helicobacter pylori (H. pylori) 
y el modelo oncogénico conocido como la cascada de 
Pelayo-Correa, donde la atrofia gástrica y su evolución a 
la metaplasia intestinal y la displasia se identifican como 
lesiones precursoras.2

El pronóstico del CG depende del momento de diag-
nóstico. Su detección en estadios iniciales implica un 
muy buen pronóstico, dado que tiene una sobrevida a 5 
años > 90% mientras que en los estadios avanzados es de 
20-40%. En Latinoamérica, la mayoría de los pacientes 
con CG son diagnosticados en etapas avanzadas, por lo 
que la media de la sobrevida a 5 años es menor al 35%.3 

En Centro América rural se encuentra el escenario  menos 
favorable, con una sobrevida a 5 años menor al 10%.4 
Considerando estas circunstancias, la implementación de 
estrategias de prevención es relevante y depende mucho 
del riesgo de cada país. El riesgo de CG de un país se 
define en base a la tasa de incidencia anual ajustada por 
edad. Una región o país presenta alto riesgo cuando la 
incidencia anual es mayor a 20 casos/100.000 habitantes, 
riesgo intermedio entre 10 y 20 casos/100.000 y de bajo 
riesgo si es < a 10 casos/100.000 habitantes.

La implementación de estrategias de prevención de-
pende mucho del riesgo de cada país, debido a  la he-
terogeneidad del riesgo tanto a nivel poblacional como 
individual.

En los últimos años se han producido cambios impor-
tantes para su prevención primaria y secundaria y por ese 
motivo se encuentran en marcha muchas iniciativas para 
su prevención.

due to the aging of the population. In recent years, new 
evidence for its prevention has emerged. The main strategy 
for primary prevention is the eradication of Helicobacter 
pylori, while secondary prevention for heterogeneous coun-
tries such as Argentina is based on the identification of risk 
groups, particularly those with the so-called precursor le-
sions of gastric cancer. This narrative review explores all 
these strategies with a 'strong bias' towards the situation in 
Argentina, Chile and Latin America.

Keywords. Gastric cancer, prevention, screening, Helico-
bacter pylori.

Abreviaturas

CG: Cáncer gástrico
H. pylori: Helicobacter pylori.
VEDA: Endoscopia digestiva alta.
MIG: Metaplasia intestinal gástrica.
RR: Riesgo relativo.
NNT: Número necesario a tratar.
ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofágico.
OLGA: Operative Link for Gastritis Assessment.
OLGIM: Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia 
assessment.

Figura 1. Aspectos claves de la prevención del cáncer en Latinoamérica
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País	 Incidencia Cruda	 Mortalidad Cruda

Chile	 25,7	 20,4
Costa Rica	 21,9	 14,9
Peru	 18,9	 14,2
Colombia	 17,4	 13,4
Uruguay	 17,3	 12
Ecuador	 14,9	 12,1
Santa Lucía	 14,1	 10,3
Cuba	 12,5	 8,3
Panama	 11,2	 8,4
Barbados	 11,1	 8,7
Brasil	 10,7	 8,4
El Salvador	 10,6	 9,1
Argentina	 9,7	 7,3
Guatemala	 9,5	 8,4
Bahamas	 9,5	 8
Jamaica	 9,2	 7,9
Bolivia	 9,1	 7,1
Venezuela	 8,9	 6,9
Nicaragua	 8,4	 7,2
Haiti	 8,2	 7
Puerto Rico	 7,6	 7
French Guyana	 7,6	 5,7
Mexico	 7,2	 5,5
República Dominicana	 6,9	 5,3
Honduras	 6,8	 6,2
Trinidad y Tobago	 6,7	 5
Paraguay	 6,3	 4,8
Surinam	 5,4	 4,2
Guyana	 4,8	 3,4
Belize	 4,4	 3,9

Total	 11,2	 8,7

Tabla 1. Incidencia y mortalidad de cáncer gástrico en Lati-
noamérica y el Caribe

Fuente: International Agency for Research on Cancer. GLOBOCAN. Cancer Today 2022.

les, la prevalencia de cepas de H. pylori positivas en CagA 
y otras coinfecciones a nivel gastrointestinal.11

El presente artículo busca sintetizar la información re-
levante sobre la prevención primaria y secundaria del CG 
en el contexto latinoamericano.

Situación epidemiológica del cáncer gástrico 
en Latinoamérica

El CG es una de las principales causas de muerte re-
lacionadas a neoplasias en la región latinoamericana, con 
aproximadamente 58.000 muertes por año.3 El impac-
to se concentra en las zonas montañosas del litoral del 
océano Pacífico.5 De acuerdo con GLOBOCAN, los 
países con la mayor incidencia y mortalidad son Chile, 
Guatemala, Perú, Ecuador, Colombia y Costa Rica. En 
contraste, los países con la incidencia más baja son Tri-
nidad y Tobago, Guyana, Surinam, Belice y Barbados.6 
Argentina se considera un país de bajo riesgo de CG. Tie-
ne una tasa de incidencia ajustada de 6,7 casos/100.000 
habitantes/año, pero si discriminamos por sexo, la tasa de 
incidencia ajustada en el varón es de 10 casos/100.000 
habitantes/año (riesgo intermedio) y de 4,1 en la mujer 
(riesgo bajo).1

Existe evidencia respecto a los factores de riesgos de 
CG en Latinoamérica basada en estudios de casos y con-
troles. Se identifica la infección por H. pylori como el 
principal factor de riesgo.7 La prevalencia del H. pylori 
es alta, estimada en alrededor del 50% a nivel mundial, 
siendo mayor al 60% en la mayoría de los países en La-
tinoamérica.8 Un metaanálisis con información de los 
años 1987 a 2012 muestra una prevalencia del 69.3%.9 
Respecto a los otros factores de riesgo, una revisión sis-
temática con la información disponible identificó como 
factores de riesgo el tabaquismo (OR 1,47), consumo de 
alcohol (OR 1,61), consumo de ají (OR 2,30), consumo 
total de carne (OR 1,14), consumo de carnes procesadas 
(OR 1,64), consumo de carnes rojas (OR 1,73), uso de 
sal en la mesa (OR 2,24). Los factores protectores iden-
tificados en la población latinoamericana son: alto nivel 
de educación (OR: 0,48), consumo de frutas (OR 0,68), 
consumo de vegetales (OR 0,58) y consumo de pescado 
(OR 0,86). Estos factores y su magnitud son similares a 
los identificados en otras partes del mundo.7

Algo que es particular en nuestra región, es la asocia-
ción entre la altitud y la incidencia y mortalidad por CG 
en los países de la zona oeste de Latinoamérica alrededor 
de la cordillera de los Andes, que ha sido denominado 
el “Enigma de los Andes”.5 En el lado este, cercanas al 
Atlántico, algunas poblaciones han mostrado un mayor 
riesgo en comparación a otras. En la zona noroeste de 
Brasil, por ejemplo, se observa el mayor riesgo de CG.10 
Las diferencias en el riesgo pueden ser atribuidas a dife-
rencias genéticas, al  consumo de sal, factores ambienta-

Es importante considerar que hay poblaciones que 
tienen un mayor riesgo de CG, como por ejemplo per-
sonas asiáticas y latinas, que tienen una incidencia 1,75 y 
1,60 veces más que la población blanca en Estados Uni-
dos.12 Un ejemplo de esto es el caso de Argentina, país 
considerado de bajo riesgo en el que, sin embargo, se ha 
observado que el sexo masculino presentaría un riesgo 
intermedio; además se debe considerar que cuenta con 
una población cosmopolita, especialmente en la región 
del AMBA (Ciudad y Provincia de Buenos Aires) con 
inmigrantes de áreas de riesgo alto e intermedio, como 
muchos países de Latinoamérica. La evidencia actual su-
giere que, en estas poblaciones de riesgo alto, el riesgo 
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se mantiene en la primera y la segunda generación. Por 
estos motivos es necesario plantear un mayor testeo para 
H. pylori en estas poblaciones.

Por último, es importante señalar que el patrón epide-
miológico del CG está evolucionando en Latinoamérica. 
En primer lugar, se ha observado que en algunos lugares 
ha disminuido su prevalencia, con valores similares a los 
de los países de primer mundo. Este es el caso de Chile, 
donde la prevalencia histórica ha sido mayor al 70%,13 

pero estudios recientes han reportado niveles menores, de 
hasta un 29% en adultos perteneciente a la población ur-
bana; este hecho puede estar relacionado principalmente 
con la sanitización de las aguas.14;15 Por otro lado, en un 
análisis hecho entre 16 países en Latinoamérica y Puerto 
Rico se observa una tendencia de leve aumento en la mor-
talidad de personas menores de 50 años por esta causa, 
lo que es consistente con la evidencia encontrada en la 
población latina e hispánica de EE.UU.16,17

Prevención primaria y secundaria: definiciones
Prevención primaria: Erradicación del Helicobac-

ter pylori
La prevención primaria del CG se basa en la modifi-

cación de los factores de riesgo para desarrollar la enfer-
medad. En este caso, donde el H. pylori es el principal 
factor de riesgo, y este a su vez es un agente infeccioso, 
una medida de prevención primaria fundamental es la va-
cunación de la población para disminuir la transmisión 
del germen. De acuerdo a la evidencia actual, no hay una 
vacuna que tenga un perfil de efectividad y seguridad que 
permita su uso a nivel poblacional,18 lo cual representa 
un problema, porque hasta este momento no se puede 
inmunizar a la población.

Frente a la inexistencia de una vacuna para disminuir 
la prevalencia de la infección del H. pylori, la erradicación 
de la infección se perfila como la principal forma de eli-
minar este factor de riesgo y es actualmente la principal 
medida de prevención.

El tratamiento de erradicación para el H. pylori consis-
te en la administración de fármacos que buscan eliminar 
a la bacteria del estómago. Las terapias de erradicación 
actuales tienen al menos dos componentes.

En primer lugar está el tratamiento antibiótico cuyo 
objetivo es eliminar a la bacteria. Se emplean variados 
fármacos; entre los más utilizados se encuentran amoxi-
cilina, claritromicina, metronidazol, tetraciclina y levo-
floxacina.19

En segundo lugar, está la inhibición de la secreción de 
ácido por parte del estómago para alcanzar un pH gástri-
co igual o superior a 6, que induce al H. pylori a entrar en 
fase de replicación, en la cual es más susceptible al efecto 

del antibiótico. Los medicamentos que logran este efec-
to son los inhibidores de la bomba de protones (IBP),  
(omeprazol, pantoprazol, esomeprazol y lanzoprazol en-
tre otros) y los bloqueadores de ácido competitivo con 
potasio (vonoprazán).20 También se utilizan las sales de 
bismuto para complementar algunos esquemas terapéu-
ticos, especialmente las terapias cuádruples con bismuto.

El Registro Latinoamericano para el Manejo de la In-
fección por H. pylori (Hp-LATAM-Reg), creado en 2019 
con el apoyo de Hp-EurReg y AEG, describe y evalúa 
las principales terapias de erradicación de H. pylori, sus 
tasas de erradicación, adherencia y efectos secundarios en 
países de Latinoamérica. Entre 2015 y 2023, seis países 
(Argentina, Chile, Colombia, Costa Rica, México y Perú) 
aportaron datos retrospectivos y prospectivos. Un análisis 
preliminar realizado en 2024 reportó 1378 individuos re-
gistrados, de los cuales 1218 (88%) no tenían tratamiento 
previo. Los resultados preliminares indican que: 1) la ma-
yoría de los regímenes de tratamiento fueron de 14 días 
(n=1051, 96%) con inhibidores de la bomba de protones 
a dosis altas; 2) la terapia dual y la terapia cuádruple con 
bismuto fueron significativamente más efectivas que la te-
rapia triple estándar; 3) la prueba diagnóstica más utiliza-
da fue la histología (66%), y las pruebas más usadas para 
confirmar la erradicación fueron el antígeno monoclo-
nal en heces (39%) y la prueba de aliento con 13C-urea 
(29%).21 Las tasas de erradicación de varios esquemas se 
asocian fuertemente con la resistencia a los antibióticos 
de H. pylori.

Los hallazgos del Hp-LATAM-Reg aportan infor-
mación relevante para actualizar las guías nacionales y 
regionales de tratamiento de H. pylori; por ejemplo, en 
la región de Latinoamérica se deberían considerar las te-
rapias cuádruples y duales como primera línea de trata-
miento. Ya existe información sobre la efectividad de las 
terapias cuádruples en Latinoamérica. El estudio obser-
vacional que analizó datos del consorcio multicéntrico 
LEGACy comparó las terapias cuádruples con y sin bis-
muto contra la terapia triple estándar en población lati-
noamericana y europea. Las terapias cuádruples en La-
tinoamérica incluyeron población de Chile y Paraguay 
y en ambos casos se mantuvieron tasas de erradicación 
superiores al 90%.

La erradicación disminuye la incidencia de CG. Se ha 
calculado un RR de 0,6 (IC95% = 0,4-0,9) o, en otras 
palabras, una disminución del 40% del riesgo de inciden-
cia de CG en pacientes erradicados comparados contra 
no erradicados.22,23 Se postula que esta medida tiene un 
mejor rendimiento cuando se realiza en pacientes que 
aún no tienen alteraciones histológicas preneoplásicas, ya 
que hasta ese momento la mucosa gástrica puede volver 
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creciente en el manejo de las infecciones por H. pylori. 
Las tasas de resistencia a antibióticos de uso común, 
como claritromicina, levofloxacina y metronidazol, han 
aumentado a nivel mundial. Por ejemplo, en la región 
de Asia-Pacífico se han reportado tasas de resistencia del 
21% para claritromicina, 27% para levofloxacina y 45% 
para metronidazol.28 Esta resistencia afecta significativa-
mente el éxito de los regímenes de erradicación, obser-
vándose que la resistencia a claritromicina y levofloxacina 
se asocia con un aumento de 7 y 8,2 veces en el fracaso del 
tratamiento, respectivamente.29

La elección de la terapia de erradicación debe consi-
derar los patrones de resistencia locales y la exposición 
previa a antibióticos para optimizar los resultados del tra-
tamiento.29

Una revisión sistemática y metaanálisis de estudios 
latinoamericanos publicados hasta octubre de 2013 re-
portaron prevalencias generales de resistencia primaria a 
antimicrobianos en adultos del 12% para claritromicina, 
53% para metronidazol, 4% para amoxicilina, 6% para 
tetraciclina, 3% para furazolidona, 15% para fluoroqui-
nolonas y 8% para la combinación de claritromicina y 
metronidazol.30 Si bien las prevalencias de resistencia 
variaron significativamente según el país, no hubo dife-
rencias según el año de recolección de muestras. Un me-
taanálisis de 2019 sobre resistencia a claritromicina en 
residentes adultos de Santiago (Chile) mostró una preva-
lencia mayor (26%) y una tasa de erradicación de H. pylo-
ri subóptima (63%).31 Otro estudio realizado en Santiago 
reveló una mayor resistencia a levofloxacina en mujeres 
que en hombres (39% vs. 13%, p < 0,001),32 sugirien-
do la necesidad de más estudios para explorar posibles 
diferencias según el sexo. Desde 2019, la OPGE apoya 
Hp-RESLA, un estudio multicéntrico sobre la resistencia 
a antibióticos moleculares de H. pylori en Latinoamérica, 
con el objetivo de crear una red de laboratorios regio-
nales para PCR y secuenciación de próxima generación 
(NGS), utilizando biopsias gástricas recolectadas inicial-
mente para pruebas de ureasa rápida (RUT) y bloques de 
parafina incluidos en formalina.

La erradicación de H. pylori puede afectar significa-
tivamente el microbioma gastrointestinal, provocando 
alteraciones con posibles implicaciones clínicas. Se sabe 
que el uso de antibióticos en la terapia de erradicación 
causa disbiosis en el corto plazo, caracterizada por una 
disminución de la diversidad microbiana y cambios en la 
composición de la microbiota intestinal. A menudo esta 
disbiosis muestra un aumento de proteobacterias y una 
disminución de filos beneficiosos como Bacteroidetes y 
Actinobacterias.33-37

Estudios a largo plazo han demostrado que, si bien 

a la normalidad después de la erradicación del H. pylo-
ri.22 Ford y colaboradores en el año 2020 hicieron un 
metaanálisis para determinar el efecto de la terapia de 
erradicación del H. pylori, teniendo como resultado una 
disminución del 46% en la incidencia de CG en personas 
erradicadas y una reducción del 39% en la mortalidad 
por CG.24

Los resultados de la campaña de erradicación masi-
va en las islas Matsu, ubicadas en Taiwán, entre los años 
2004 y 2018 apoyan estos conceptos. Hubo una disminu-
ción de la prevalencia del H. pylori desde un 64,2% a un 
15%, lo cual provocó una disminución de la incidencia 
de CG del 53% (IC 95% = 30-69%) y de la mortalidad 
en un 25% (IC95% = 14-51%) en un periodo de aproxi-
madamente 20 años, comparando estos indicadores entre 
el periodo 1995-2003 y 2016-2018.25

Otra población importante a tener en cuenta es la de 
aquellos pacientes con antecedentes de familiares de pri-
mer grado con cáncer gástrico. El antecedente familiar 
de cáncer gástrico duplica o triplica el riesgo. El testeo y 
erradicación del H. pylori de los infectados reduce la in-
cidencia de cáncer gástrico. La evidencia más importante 
surge del estudio de Ju Choi y col.,26 quienes estudiaron 
el efecto de la erradicación de H. pylori en personas con 
antecedentes familiares de CG como prevención prima-
ria, encontrando que en un seguimiento de 9,2 años, en 
el grupo que fue erradicado el Hazard Ratio fue de 0,45 
(IC: 0,21-0,94; p = 0,03)

En términos poblacionales el consenso de Maastricht 
establece que el tratamiento de erradicación utilizado en 
cualquier población debería lograr erradicar la gran ma-
yoría de casos, con una tasa de erradicación de al menos 
90%. Esto requiere que el H. pylori sea susceptible al es-
quema de antibióticos usados en el tratamiento farmaco-
lógico.26

Esta medida es especialmente costo-efectiva en aque-
llos países con incidencia de CG mayor a 15-20 casos 
cada 100.000 habitantes,26 valor cercano al se encuentran 
varios países de América Latina.

Medidas complementarias para disminuir el riesgo de 
CG son el control del tabaquismo, controlar la ingesta 
de sal, abstenerse del consumo de alcohol, aumentar la 
ingesta de frutas, de vegetales y de fibra, aumentar la acti-
vidad física y mejorar la sanitización e higiene relacionada 
con los alimentos, porque son factores que se han relacio-
nado con un aumento del riesgo de CG.27

Los riesgos teóricos asociados a la erradicación del 
H. pylori, se vinculan a la aparición de reflujo gastroesofá-
gico (ERGE), resistencia a los antibióticos, cambios en la 
microbiota y enfermedades autoinmunes.

La resistencia a los antibióticos es una preocupación 
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la microbiota intestinal puede experimentar inicialmente 
una alteración significativa, es frecuente que con el tiem-
po vuelva a sus niveles basales, generalmente en el plazo 
de un año.35,38 Sin embargo, la naturaleza transitoria de 
estos cambios no excluye las posibles consecuencias clíni-
cas a corto plazo, como un aumento de la susceptibilidad 
a las infecciones o alteraciones metabólicas.36,38

La erradicación de H. pylori podría teóricamente pro-
vocar cambios en la secreción de ácido gástrico, especial-
mente en pacientes con gastritis predominantemente cor-
poral. Esto podría dar lugar a un aumento de la secreción 
de ácido gástrico debido a la restitución de la masa de 
células parietales, lo que podría exacerbar los síntomas de 
la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). Sin 
embargo, este escenario se considera relativamente poco 
frecuente.39

Un metaanálisis y varios estudios han investigado si la 
erradicación de H. pylori aumenta el riesgo de desarrollar 
ERGE. El metaanálisis no encontró ninguna asociación 
significativa entre la erradicación de H. pylori y el desarro-
llo de nuevos casos de ERGE en la población dispéptica 
general. Sin embargo, en estudios de cohortes se obser-
vó un mayor riesgo de ERGE erosiva en pacientes con 
enfermedad ulcerosa péptica (EUP), pero no en ensayos 
controlados aleatorizados (ECA).40

Diversos estudios clínicos han demostrado que la erra-
dicación de H. pylori no aumenta significativamente la 
prevalencia de pirosis u otros síntomas de reflujo, ni em-
peora los síntomas en pacientes con ERGE establecida.39 
Además, algunas investigaciones sugieren que la erradica-
ción de H. pylori podría no afectar significativamente la 
exposición ácida esofágica o la motilidad, e incluso podría 
reducir el reflujo ácido hacia el esófago.41,42

La relación entre la erradicación de H. pylori y el de-
sarrollo de enfermedades autoinmunes es compleja y ha 
sido explorada en diversos estudios. La evidencia sugiere 
que la infección por H. pylori puede desempeñar un pa-
pel en la modulación de las respuestas inmunitarias, in-
fluyendo potencialmente en el desarrollo de enfermeda-
des autoinmunes. Un estudio analizó datos de la Base de 
Datos de Investigación del Seguro Nacional de Salud de 
Taiwán y encontró que el tratamiento de la infección por 
H. pylori se asociaba con un aumento significativo del 
riesgo de enfermedades autoinmunes, incluida la en-
fermedad inflamatoria intestinal (EII).43 Este estudio 
destacó que el mayor riesgo no se debía únicamente a 
la terapia con antibióticos, ya que la razón de riesgo 
para desarrollar enfermedades autoinmunes fue mayor 
en pacientes tratados por H. pylori en comparación con 
aquellos tratados por infecciones del tracto urinario con 
antibióticos. Los posibles mecanismos que explican es-

tas observaciones incluyen el papel de H. pylori en la 
inducción de la tolerancia inmunitaria. La infección por 
H. pylori se ha asociado con un menor riesgo de algu-
nos trastornos inmunomediados, posiblemente debido 
a su capacidad para modular el sistema inmunitario del 
huésped.43 La erradicación de H. pylori podría alterar 
este equilibrio, lo que llevaría a un mayor riesgo de au-
toinmunidad.

Prevención secundaria: Endoscopía gastroduode-
nal para el tamizaje de lesiones preneoplásicas

La prevención secundaria del CG se centra en la de-
tección temprana de lesiones precursoras mediante en-
doscopía digestiva alta y está fuertemente influenciada 
por el nivel de riesgo regional o nacional. Las lesiones 
precursoras incluyen atrofia gástrica, metaplasia intes-
tinal gástrica (MIG) y displasia. A 1, 5 y 10 años de 
seguimiento luego del diagnóstico inicial, se diagnosticó 
CG en 0,3%, 0,6% y 0,8% de los pacientes con gastritis 
atrófica; 0,7%, 1,2% y 1,8% de los pacientes con me-
taplasia intestinal; 2,1%, 3,1% y 3,9% de los pacientes 
con displasia leve a moderada; y 24,9%, 29,5% y 32,7% 
de los pacientes con displasia severa (p < 0,001), según el 
estudio pivotal ejecutado por de Vries y col.44

Esta estrategia de prevención secundaria permite la 
aplicación de tratamientos curativos y mínimamente in-
vasivos. Para una vigilancia efectiva, se recomienda cate-
gorizar a los pacientes según el sistema "Operative Link 
for Gastritis Assessment" (OLGA) para determinar la fre-
cuencia de seguimiento, basado en el riesgo individual de 
progresión a CG.45

En Latinoamérica, se conformó una cohorte retros-
pectiva de 685 individuos que se sometieron a más de 2 
endoscopías gastroduodenales (EGD) con biopsias con 
un intervalo de más de 6 meses entre 2015 y 2021, 
y que presentaron gastritis atrófica clasificada según el 
sistema OLGA y el Operative Link on Gastric Intestinal 
Metaplasia Assessment (OLGIM).46 Los estadios III-IV 
de OLGA y OLGIM se asociaron independientemente 
con un mayor riesgo de progresión a displasia de alto 
grado y CG. Un modelo de microsimulación basado 
en ECHOS y otros conjuntos de datos mostró que la 
vigilancia de la metaplasia intestinal detectada inciden-
talmente cada 5 años se asocia con una reducción de 
la incidencia y la mortalidad del CG, siendo rentable 
desde la perspectiva del sector sanitario.47 Estos resulta-
dos combinados respaldan el papel de la vigilancia en-
doscópica en pacientes latinoamericanos con estadios 
avanzados de OLGA/OLGIM.

Para asegurar una evaluación histológica precisa, se 
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debe utilizar el protocolo de Sidney para la toma de biop-
sias gástricas (dos muestras de antro, una del ángulo y 
dos del cuerpo, en frascos separados) junto con la estadi-
ficación y gradación histológica OLGA y OLGIM. Los 
estadios III/IV de OLGA/OLGIM presentan el mayor 
riesgo, siendo la metaplasia intestinal incompleta un fac-
tor de alto riesgo. La alta concordancia inter e intraobser-
vador para la MIG favorece la elección de OLGIM para 
la clasificación.

Para asegurar una endoscopía de calidad, se reco-
miendan:

•	 Utilizar equipos de alta definición con magnifica-
ción y cromo endoscopía.

•	 Limpiar adecuadamente la mucosa gástrica (la 
N-acetilcisteína y la simeticona pueden ser útiles).

•	 Documentar fotográficamente todas las áreas du-
rante al menos 7 minutos.

La medida de prevención secundaria complementa-
ria a la primera es el tamizaje con biomarcadores sero-
lógicos para identificar a aquellos pacientes con mayor 
probabilidad de presentar lesiones preneoplásicas. Se 
han estudiado de forma extensa en Japón, siendo los 
pepsinógenos I y la relación pepsinógeno I/II los que 
tienen más evidencia en favor de su uso.45 También se 
describen otros biomarcadores que hasta el momen-
to tienen menos evidencia respecto a su utilidad y se 
encuentran en estudio, que podrían ser utilizados en el 
futuro, como el antígeno de cáncer 15-3 (CA15-3),48 el 
trefoil factor 3 (TFF3),49 la proteína reactiva C de alta sen-
sibilidad (PCR),50 la poliposis adenomatosa coli (APC),51 
los anticuerpos anti-factor intrínseco (IFAs)52 y la detec-
ción de MicroRNA.53

Por último, queremos mencionar la iniciativa HOPE-
Hp-GC, liderado por CECAN desde 2023 en Molina 
(región del Maule, área de alto riesgo), donde se realiza 
un cribado inicial con pruebas de H. pylori/ pepsinóge-
nos, considerando comorbilidades basales para evaluar 
el riesgo de CG (bajo o intermedio-alto). Si la prueba 
de H. pylori resulta positiva, se procede al tratamiento; 
posteriormente, los pacientes con riesgo intermedio-
alto se someten a una VEDA con protocolo de biopsia 
de Sidney y evaluación OLGA (tras el tratamiento de 
H. pylori o directamente si es negativa).54 El seguimien-
to para pacientes de riesgo intermedio-alto es de cinco 
años para pacientes con OLGA 0 e infección persistente 
por H. pylori, y para pacientes con OLGA I-II; y de tres 
años para pacientes con OLGA III/IV. No se recomien-
da realizar seguimiento en pacientes con OLGA 0 y sin 
infección por H. pylori. Los resultados preliminares en 
Molina (1100 pruebas de aliento con urea, 49% positi-

vos) activaron la cobertura universal para el tratamiento 
de erradicación y reembolso para más de 500 pacientes, 
reduciendo la lista de espera de VEDA en un 63% gra-
cias a una nueva unidad de endoscopia. Se espera que 
otros centros de Chile y Latinoamérica se sumen a esta 
iniciativa, que incluye un cribado serológico no invasivo 
seguido de VEDA en 2025.

Experiencia Latinoamericana en la prevención del 
cáncer gástrico en Latinoamérica

La mayoría de los sistemas de salud en Latinoa-
mérica (LAC) presentan deficiencias significativas: 
protección financiera inadecuada contra los costos de 
la atención médica y una prestación de servicios frag-
mentada.55 La prevención, en particular, recibe poca 
atención. Por ello, urge la implementación de estra-
tegias de prevención del CG para reducir los altos 
costos sociales y económicos asociados a esta enfer-
medad.56 Un marco estratégico basado en evidencia, 
recientemente propuesto, podría guiar las acciones 
inmediatas en toda la región para prevenir y controlar 
el CG en las Américas.56 Este marco se alinea con el 
Código LAC contra el Cáncer de 2023, que incluye, 
dentro del Código Mundial contra el Cáncer, la reali-
zación de pruebas y tratamiento para H. pylori como 
parte de programas de salud pública específicos.57 En 
los últimos años, la Organización Panamericana de 
Gastroenterología (OPGE), en colaboración con or-
ganizaciones europeas y norteamericanas (incluyen-
do el Instituto Nacional del Cáncer de EE. UU.), ha 
impulsado iniciativas regionales para la prevención 
primaria del CG.

Un consenso sobre el manejo de la infección por 
H. pylori en Latinoamérica, realizado en 2014 bajo el 
patrocinio de la Sociedad Chilena de Gastroenterolo-
gía, contó con la participación de un grupo multidis-
ciplinario de expertos y sentó las bases para diversas 
iniciativas en la región.23 Este consenso, junto con otro 
realizado por la Asociación Chilena de Endoscopía 
Digestiva (ACHED) sobre el diagnóstico endoscópi-
co y seguimiento de las lesiones premalignas gástricas, 
recomendó la toma de biopsias sistemáticas, el uso del 
protocolo de Sidney y la estadificación OLGA/OL-
GIM.58 La OPGE también lidera el estudio GC-GAP 
para evaluar la preparación de políticas públicas contra 
el CG a través de un índice basado en políticas públi-
cas utilizando el método Delphi, con la participación 
de expertos internacionales.

Chile ha implementado varias iniciativas y leyes 
relacionadas con la prevención del cáncer con posible 
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impacto positivo en el CG. Esto incluye el programa 
"Elige vivir sano" (2015),59 la ley de etiquetado de ali-
mentos (2016),60 la Ley del Cáncer (2022),61 y la crea-
ción del Centro de Excelencia para la Prevención y el 
Control del Cáncer (CECAN) en 2023 (https://cecan.
cl/). La cobertura universal incluye acceso a terapia para 
CG y H. pylori.62 Sin embargo, la política de 2006 so-
bre EGD para mayores de 40 años ha generado largas 
listas de espera, lo que ha impulsado un estudio piloto 
con biomarcadores no invasivos para mejorar el acceso 
a la EGD.54 El consenso chileno de 2023 recomienda 
una estrategia de prueba y tratamiento para H. pylori 
(35-44 años) y una combinada (serología IgG H. pylori 
y EGD) para mayores de 45 años, alineada con el Con-
senso Maastricht/Florencia VI.26

La Sociedad Anticancerosa de Venezuela lanzó en 
2023 un programa de cribado para lesiones premalignas 
en familiares de primer grado de pacientes con CG en el 
Hospital de Caracas.63

En Ecuador la estrategia nacional para la atención 
integral del cáncer (2017-2023) recomienda el cribado 
de CG en mayores de 50 años mediante pruebas sero-
lógicas para H. pylori y pepsinógenos, combinadas con 
endoscopia digestiva superior, utilizando el método 
ABC para determinar la frecuencia de los estudios en-
doscópicos.64

En Argentina disponemos de la Ley de etiquetado 
de alimentos (identifica a los alimentos con exceso de 
sal, azúcar) y el Instituto Nacional del Cáncer (INC) 
pero el CG no está dentro de sus líneas prioritarias. No 
disponemos de una estrategia de prevención nacional. 
Es necesario implementar estrategias de prevención pri-
maria en los grupos de riesgo y estrategias de prevención 
individualizadas basadas en la presencia de lesiones pre-
cursoras de CG, en particular la MIG como prevención 
secundaria.

Conclusiones y puntos clave

El CG representa una carga significativa en Lati-
noamérica, siendo el más frecuente el tipo no cardial, 
asociado a la infección por H. pylori. El diagnóstico 
tardío es común, resultando en bajas tasas de supervi-
vencia a 5 años. La alta prevalencia de H. pylori en la 
región junto con factores de riesgo como tabaquismo, 
consumo de alcohol, dieta rica en carnes procesadas y 
alta ingesta de sal, y la existencia de factores protecto-
res como la educación y el consumo de frutas y verdu-
ras, hacen urgente la implementación de estrategias de 
prevención. La disparidad geográfica, con mayor inci-
dencia en zonas andinas ("Enigma de los Andes") y en 

el noroeste de Brasil, y el mayor riesgo en poblaciones 
asiáticas y latinas, requieren enfoques específicos. La 
disminución de la prevalencia en algunas zonas (Chi-
le, por ejemplo), relacionada con mejoras en la higiene 
y el saneamiento, muestra la importancia de realizar 
intervenciones a nivel público. La erradicación de 
H. pylori es clave en la prevención primaria, reducien-
do la incidencia y mortalidad del CG. La prevención 
secundaria, basada en la endoscopia para la detección 
temprana de lesiones precursoras (atrofia gástrica, me-
taplasia intestinal, displasia) es crucial para mejorar el 
pronóstico, y debe considerar el protocolo de Sidney 
y la estratificación de riesgo OLGA/OLGIM. Se de-
ben considerar, además, la utilidad de biomarcadores 
serológicos.

Para abordar eficazmente la prevención del CG, La-
tinoamérica necesita un enfoque integral que combi-
ne varias estrategias. En primer lugar, es fundamental 
implementar programas de detección y erradicación de 
H. pylori, teniendo en cuenta los patrones de resistencia 
antibiótica específicos de cada región, evitando el uso 
de antibióticos donde la resistencia a antibióticos del 
H. pylori sea mayor al 15%, en alineamiento con la guía 
de Maastricht. Si se planteara la estrategia de testear y 
tratar en la población general, se deberían favorecer los  
tratamientos que sean de mejor adherencia y más fáciles 
de prescribir por profesionales no especialistas, como 
son las terapias duales con amoxicilina o tetraciclina 
junto a altas dosis de inhibidores de bomba de proto-
nes, de acuerdo a la resistencia local a la amoxicilina. 
En los otros contextos se deberían preferir terapias cuá-
druples para erradicar pacientes diagnosticados, ya que 
han demostrado consistentemente tasas de erradicación 
sobre el 90%.

Simultáneamente, se deben establecer programas de 
cribado endoscópico, particularmente en áreas de alto 
riesgo, utilizando metodologías estandarizadas como 
el protocolo de Sidney y la estadificación OLGA/OL-
GIM para una evaluación precisa. A su vez, es crucial 
desarrollar e implementar campañas de salud pública 
para promover estilos de vida saludables, enfocándose 
en la reducción de factores de riesgo modificables como 
el consumo de tabaco y alcohol, la dieta y la actividad 
física. Finalmente, se requiere una inversión significati-
va en infraestructura sanitaria para asegurar un acceso 
equitativo a las pruebas de diagnóstico y los tratamien-
tos para todos. Por último, el apoyo a la investigación 
científica es fundamental para comprender mejor las 
causas del CG, especialmente las disparidades regionales 
y el “Enigma de los Andes”, lo que permitirá el desarro-

https://cecan.cl/
https://cecan.cl/
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llo de estrategias de prevención más efectivas. Riquelme 
y col., compartieron 13 recomendaciones que sintetizan 
el enfoque para Latinoamérica:

Fuentes de financiamiento. FONDECYT 1230504 (AR) 
“Role of the genomic and microbiome profile in gastric car-
cinogenesis: prospective endoscopic follow-up”; ANID FON-
DAP 152220002 (AR) “Center for Cancer Prevention and 
Control (CECAN)”.

Propiedad intelectual. Los autores declaran que los datos, 
las figuras y las tablas presentes en el manuscrito son origina-
les y se realizaron en sus instituciones pertenecientes.

Conflicto de interés. Los autores declaran no tener conflic-
tos de interés en relación con este artículo.

	 Recomendaciones para la prevención del cáncer gástrico

1.	 Fortalecer los registros de cáncer a nivel poblacional.

2.	 Apoyar el desarrollo y la difusión de estándares para la atención de  
	 calidad dirigidos a la prevención del CG.

3.	 Permitir la formación de personal de salud especializado en CG.

4.	 Realizar investigaciones y una defensa activa para que las  
	 estrategias de prevención del CG sean adoptadas y financiadas por  
	 los sistemas de salud.

5.	 Establecer registros de tratamiento de H. pylori.

6.	 Crear un sistema de vigilancia para la resistencia a los antibióticos 
	 de H. pylori.

7.	 Asegurar protocolos óptimos de testeo y tratamiento para H. pylori.

8.	 Garantizar la vigilancia endoscópica de los pacientes con metaplasia  
	 intestinal gástrica de alto riesgo.

9.	 Implementar intervenciones clave dirigidas a las familias con CG.

10.	 Llevar a cabo campañas de endoscopías en poblaciones de alto  
	 riesgo con acceso limitado a la atención médica (por ejemplo,  
	 residentes rurales), enfocándose en individuos con factores de 
	 riesgo importantes.

11.	 Fortalecer las regulaciones sobre el tabaquismo.

12.	 Reforzar las estrategias para reducir la ingesta de sal (sodio).

13.	 Establecer programas de educación comunitaria.

Tabla 2. Recomendaciones para la prevención del cáncer gás-
trico en Latinoamérica, por Riquelme y col.
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