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Resumen

La MIG constituye una de las principales lesiones pre-
malignas implicadas en la secuencia de carcinogénesis del
adenocarcinoma gdstrico de tipo intestinal descrita por
Correa. Su identificacion representa uno de los pilares de
la prevencién secundaria del cdncer gdstrico, al permitir
seleccionar a los pacientes con mayor riesgo de progresion
y establecer programas de vigilancia individualizados. En
los diltimos arios se han producido avances relevantes en la
comprensidn fisiopatoldgica de la metaplasia intestinal y en
las técnicas de diagndstico endoscdpico. Entre los avances
mds destacados se encuentran la cromoendoscopia virtual,
la clasificacion EGGIM, los sistemas histoldgicos OLGA y
OLGIM, y la incorporacidn progresiva de la inteligencia
artificial. Las guias clinicas actuales han reforzado el papel
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de la endoscopia de alta calidad, la estratificacion indivi-
dual del riesgo y la erradicacidn sistemdtica de Helicobacter
pylori. Esta revision resume la evidencia mds reciente sobre
epidemiologia, fisiopatologia, clasificacién, diagndstico, es-
tratificacién del riesgo y manejo clinico de la MIG, compa-
rando las principales guias internacionales e incorporando
las perspectivas de la inteligencia artificial aplicada a la
endoscopia digestiva.

Palabras claves. Metaplasia intestinal gdstrica, cdncer gds-
trico, Helicobacter pylori, EGGIM, OLGIM, endoscopia.

GastricIntestinal Metaplasia: anUpdate
on Epidemiology, Diagnosis, Risk Stra-
tification, and Clinical Management

Summary

GIM is one of the main premalignant lesions in the intes-
tinal-type gastric adenocarcinoma carcinogenesis sequence
described by Correa. Its identification represents one of
the cornerstones of secondary gastric cancer prevention, as
it allows the selection of patients at higher risk of progres-
sion and the establishment of individualized surveillance
programs. In recent years, significant advances have been
made in the pathophysiological understanding of intestinal
metaplasia and in endoscopic diagnostic techniques. Among
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the most relevant advances are virtual chromoendoscopy, the
EGGIM classification, the OLGA and OLGIM histological
systems, and the progressive incorporation of artificial intel-
ligence. Current clinical guidelines have reinforced the role
of high-quality endoscopy, individualized risk stratification,
and systematic Helicobacter pylori eradication. This review
summarizes the most recent evidence on the epidemiology,
pathophysiology, classification, diagnosis, risk stratification,
and clinical management of GIM, comparing the main
international guidelines and incorporating perspectives on
the application of artificial intelligence to gastrointestinal
endoscopy.

Keywords. Gastric intestinal metaplasia, gastric cancer, He-
licobacter pylori, EGGIM, OLGIM, endoscopy.

Introduccion

El cdncer géstrico (CG) continda siendo un impor-
tante problema de salud publica. Aunque la incidencia
ha descendido progresivamente por la mejora higiénico-
sanitaria, la menor prevalencia de infeccién por Helico-
bacter pylori (H. pylori) y los cambios dietéticos, sigue
ocupando el quinto lugar mundial en incidencia y morta-
lidad por cdncer, con mds de 1 millén de casos nuevos y
alrededor de 770.000 fallecimientos anuales, cifras condi-
cionadas fundamentalmente por el estadio en el momen-
to del diagndstico.’

La distribucién geogréfica es muy variable. Asia Orien-
tal (Japon, Corea del Sur y China) concentra las mayores
tasas de incidencia, y sus programas nacionales de cribado
endoscdpico han permitido aumentar la deteccién precoz
y mejorar la supervivencia.” Europa y Norteamérica pre-
sentan una incidencia considerablemente menor, lo que
ha limitado la relacién coste-efectividad del cribado po-
blacional. Latinoamérica ocupa una posicién intermedia
pero relevante: paises como Chile, Costa Rica, Colombia,
Ecuador y determinadas regiones andinas mantienen una
carga de enfermedad elevada, y en algunas regiones agra-
vada por la ausencia de programas estructurados de criba-
do y el diagndstico frecuente en fases avanzadas.’

El adenocarcinoma gdstrico de tipo intestinal es un
modelo paradigmdtico de carcinogénesis multietapa. En
1975, Pelayo Correa describié la secuencia que conduce
desde la gastritis crénica hasta el CG: gastritis crénica,
atrofia, metaplasia intestinal gdstrica (MIG), displasia y
adenocarcinoma. Esta secuencia constituye un proceso
que habitualmente se desarrolla a lo largo de varias dé-
cadas y que ofrece una ventana temporal tnica para la
intervencién preventiva (Figura 1).*°
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Entre las lesiones precursoras, la MIG es el marcador
histolégico mds sélido de riesgo de progresién, aunque
no todos los pacientes comparten el mismo riesgo: la ex-
tension de la lesidn, el subtipo histoldgico, la persistencia
de H. pylori, los antecedentes familiares, el tabaquismo y
determinados factores genéticos modifican de forma sig-
nificativa la probabilidad de progresién.°®

El manejo clinico de la MIG ha cambiado sustancial-
mente con la generalizacién de la endoscopia de alta defi-
nicién, la imagen mejorada y la clasificacién endoscépica
Endoscopic Grading of Gastric Intestinal Metaplasia (EG-
GIM), que permiten estratificar la extensién de la lesién
durante la propia exploracién y asf reducir la dependen-
cia del muestreo histolégico aleatorio. En paralelo, los
sistemas Operative Link on Gastritis Assessment (OLGA)
y, principalmente, Operative Link on Gastric Intestinal
Metaplasia Assessment (OLGIM) contindan siendo la re-
ferencia histolégica para establecer el riesgo de progre-
sién.” La guia MAPS 1II 2025 (Management of epithe-
lial precancerous conditions and lesions in the stomach)
ha consolidado este cambio de paradigma, por lo que
recomienda la valoracién sistemdtica del riesgo en toda
gastroscopia diagndstica y prioriza la cromoendoscopia
virtual, las biopsias dirigidas, la clasificacién endoscépica
de la metaplasia y la erradicacién universal de H. pylori
en pacientes con lesiones premalignas.® El desarrollo de
modelos de inteligencia artificial capaces de detectar y
clasificar la MIG en tiempo real afiade una nueva dimen-
sién a la prevencién del CG.’

Esta revisién actualiza de forma critica la evidencia
disponible sobre la MIG: historia natural, fisiopatologfa,
clasificacién, diagnéstico endoscépico e histoldgico, es-
tratificacién del riesgo y manejo terapéutico, con especial
atencién a las novedades de las gufas mds recientes y su
aplicabilidad en la prdctica clinica.

Historia natural de la carcinogénesis gdstrica

La mayorfa de los adenocarcinomas géstricos de tipo
intestinal resultan de un proceso bioldgico progresivo que
se extiende durante décadas, con acumulacién secuencial
de alteraciones inflamatorias, histoldgicas, epigenéticas
y moleculares. Descrita por Correa en 1975, esta casca-
da sigue siendo la base conceptual de las estrategias de
prevencién y diagnéstico precoz del CG (Figura 1).* El
modelo no explica la totalidad de los cdnceres gdstricos,
en particular el subtipo difuso de Lauren, pero si repre-
senta el mecanismo predominante en la mayorfa de los
adenocarcinomas esporddicos, especialmente en dreas de

alta incidencia.®



Metaplasia intestinal gdstrica: actualizacién en epidemiologfa, diagnéstico, estratificacién del riesgo y manejo clinico

Luis Capella-Vernia y col.

Figura 1. Cascada de Correa de la carcinogénesis gdstrica

De gastritis cronica a adenocarcinéma
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Imagen creada por los autores con el soporte de inteligencia artificial (Copilot).

El primer evento es la colonizacién persistente por
H. pylori, bacteria que infecta aproximadamente al 50%
de la poblacién mundial, con notables diferencias geo-
gréficas ligadas a condiciones socioecondémicas.'" La in-
feccién suele adquirirse en la infancia y persiste toda la
vida si no se erradica; genera una gastritis crénica activa
con infiltracién de neutréfilos, linfocitos T y células plas-
mdticas, y liberacién mantenida de citocinas y especies
reactivas de oxigeno que dafan progresivamente el epi-
telio gdstrico.'? Solo entre el 1% y el 3% de los pacientes
infectados desarrollardn finalmente un adenocarcinoma
gdstrico, cifra que evidencia la compleja interaccién entre
virulencia bacteriana, susceptibilidad genética del hués-
ped y factores ambientales.” Las cepas con el gen CagA
inyectan esta oncoproteina en las células epiteliales me-
diante un sistema de secrecién de tipo IV, lo que altera
las vias de sefializacién intracelular y favorece la prolife-
racién, la pérdida de polaridad epitelial y la inestabilidad
genémica." La toxina VacA contribuye mediante vacuo-
lizacién celular, apoptosis y modulacién de la respuesta
inmunitaria local.”

La inflamacién mantenida conduce a la pérdida de
glindulas especializadas y genera gastritis atréfica, un
punto de inflexién que reduce la secrecién 4cida, favore-
ce la colonizacién por otras bacterias, incrementa la pro-
duccién de nitrosaminas y perpetta el estado inflama-
torio.'* Como respuesta adaptativa, el epitelio gdstrico
se reprograma y aparece la MIG, en la que las glindulas
gdstricas son reemplazadas por un epitelio con células
caliciformes, enterocitos absortivos y, ocasionalmente,
células de Paneth. Aunque inicialmente puede interpre-
tarse Como un mecanismo protector, constituye un mar-
cador de inestabilidad biolégica y un paso decisivo hacia
el adenocarcinoma.

Un hallazgo relevante de los dltimos afos es la meta-
plasia espasmolitica del linaje secretor, considerada una
de las primeras respuestas regenerativas tras la pérdida
de células parietales y que podria preceder a la MIG,
y constituir un estadio intermedio cuando persiste el
estimulo inflamatorio de H. pylori.'” Este hallazgo ma-
tiza la visién cldsica y lineal de la cascada de Correa,
proponiendo una evolucién mds dindmica con progra-
mas de reprogramacién celular que pueden coexistir o
sucederse.

La acumulacién de alteraciones genéticas y epigené-
ticas conduce finalmente a la displasia gdstrica, la tltima
lesién precancerosa antes del carcinoma invasivo, carac-
terizada por hipermetilacién de promotores, mutaciones
en genes supresores como TP53, alteraciones de la via
Wnt/B-catenina, sobreexpresién de CDX2 y modifica-
ciones de microARN reguladores de la diferenciacién
epitelial.'®

La velocidad de progresién es muy variable y depende
de la persistencia de H. pylori, el tabaquismo, el consumo
elevado de sal y alimentos procesados, la obesidad, ciertos
polimorfismos genéticos, los antecedentes familiares y la
extension de la atrofia o la metaplasia. Por el contrario, la
erradicacién precoz de H. pylori, especialmente antes de
que se establezca atrofia extensa o metaplasia avanzada,
reduce significativamente el riesgo de CG."

Actualmente se acepta que la carcinogénesis gdstrica
responde a un modelo mds complejo que el lineal origi-
nalmente propuesto, en el que interactdan mecanismos
inflamatorios, inmunoldgicos, microbiolégicos y mole-
culares de forma paralela. La MIG no es, por tanto, un
estadio homogéneo, sino un conjunto de alteraciones
con diferente potencial bioldgico cuya correcta caracte-
rizacién es esencial para individualizar el riesgo.
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Fisiopatologia de la MIG

La infeccién persistente por H. pylori activa la respues-
ta inmune innata mediante receptores de tipo Toll (TLR)
presentes en las células epiteliales y desencadena la via del
factor nuclear kappa B (NF-KkB), uno de los principales
reguladores de la inflamacién crénica gdstrica.20 Esta ac-
tivacién produce una liberacién mantenida de citocinas
proinflamatorias como podrian ser: IL-1f, IL-6, IL-8,
TNF-a, IFN-y, que perpetian un microambiente infla-
matorio generador de estrés oxidativo y dafio del ADN.
Determinados polimorfismos del gen IL1B se asocian
con una produccién aumentada de esta citocina, mayor
inhibicién de la secrecién dcida, desarrollo de gastritis
atréfica y un incremento significativo del riesgo de CG.*!

Durante muchos afos se considerd que la MIG era
una simple sustitucién celular; hoy se sabe que consti-
tuye un auténtico proceso de reprogramacién. La infla-
macién mantenida altera el nicho de células madre del
cuello glandular, disminuye la expresién del factor de
transcripcién SOX2, esencial para la diferenciacién gds-
trica, y aumenta la de CDX1 vy, especialmente, CDX2,
el principal regulador molecular de la diferenciacién in-
testinal.*> Este cambio de identidad celular se acompafia
de un viraje en la expresién de mucinas: del predominio
de MUC5AC y MUCG propio del epitelio gdstrico nor-
mal a la expresién de MUC2, caracteristica de las células
caliciformes intestinales.?

Las modificaciones epigenéticas desempefian también

Figura 2. Fisiopatologia de la metaplasia intestinal gdstrica

un papel determinante. La infeccién crénica por H. pylori
induce una intensa hipermetilacién del ADN en promo-
tores de genes supresores tumorales y silencia funcional-
mente genes implicados en el ciclo celular, la reparacién
del ADN vy la apoptosis incluso antes de que aparezcan
cambios histoldgicos evidentes.*

El concepto de que H. pylori es el Gnico microorga-
nismo relevante ha sido revisado: la pérdida de secrecién
4cida secundaria a la atrofia favorece la colonizacién por
otras especies (Streptococcus, Lactobacillus, Prevotella, Vei-
lonella, Fusobacterium), capaces de producir nitrosami-
nas y mediadores inflamatorios que podrfan potenciar el
dafo epitelial iniciado por H. pylori.

Finalmente, la evolucién hacia la MIG depende tam-
bién de factores ambientales y del huésped. El tabaquismo
incrementa el estrés oxidativo y favorece la persistencia de
la inflamacién;* las dietas ricas en sal, carnes procesadas
y nitritos potencian el dafio epitelial, mientras que la ali-
mentacion rica en frutas, verduras y antioxidantes parece
ejercer un efecto protector. Polimorfismos en genes de la
respuesta inflamatoria (IL1B, IL10, TNFA, TLR4) mo-
difican la intensidad de la respuesta inmunitaria y condi-
cionan diferentes riesgos individuales de progresion.

En conjunto, la MIG debe entenderse como el resul-
tado de una compleja red de acontecimientos biol6gicos
en la que convergen inflamacién crénica, reprogramacién
celular, alteraciones epigenéticas, factores bacterianos y
susceptibilidad genética del huésped (Figura 2).
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Clasificacion histolégica de la MIG

La MIG no es una entidad histolégica homogénea,
sino un conjunto de alteraciones con diferente grado de
diferenciacién y potencial de progresién. Aunque cldsica-
mente la MIG se subdividié en categorias I, IT y III segin
el patrén de mucinas,”® la tendencia actual recogida en
las principales guias internacionales® es simplificar esta
clasificacién en dos categorfas con relevancia prondstica
clara. La mayorfa de los anatomopat6logos también han
adoptado esta clasificacién, cuya adecuada reproducibili-
dad interobservador facilita su incorporacién a los infor-
mes rutinarios.”>

* MI completa (de tipo intestino delgado): pre-
sencia de células caliciformes bien diferenciadas,
células absortivas con borde en cepillo y, en ocasio-
nes, células de Paneth, con un patrén de expresién
de mucinas similar al del intestino delgado normal

(MUC2+, ausencia de MUC5AC/MUC6).

* MI incompleta (de tipo colénico): epitelio
columnar «intermedio» que conserva mucinas
gastricas (MUCS5AC, MUCO6) junto con mucina
intestinal (MUC2), sin borde en cepillo definido
ni células de Paneth, con mayor grado de desdife-
renciacién.

Esta distincién tiene relevancia clinica directa. Nu-
merosas cohortes han confirmado que la metaplasia in-
completa se asocia a un riesgo significativamente supe-
rior de desarrollar displasia o adenocarcinoma respecto
a la completa, incluso tras ajustar por edad, sexo, infec-
cién por H. pylori y extensién de la lesién.’! Este mayor
potencial carcinogénico probablemente refleja un estado
de diferenciacién celular menos estable, con mayor pro-
liferacién epitelial y plasticidad celular.’* Sin embargo,
debido a la limitada reproducibilidad interobservador
del subtipo histoldgico, las gufas internacionales otor-
gan mayor peso a la extensién de la MIG, determinada
mediante OLGIM o EGGIM, que al subtipo para esta-
blecer la vigilancia.®

Marcadores inmunohistoquimicos como CDX2,
MUC2, MUC5AC/MUCG, Villin y TFF3 han permi-
tido comprender mejor los mecanismos de diferencia-
cién, aunque su uso en la prdctica clinica habitual con-
tinta siendo limitado y se reserva principalmente para
la investigacién.

Diagnéstico endoscdpico de la MIG

El diagnédstico de la MIG ha experimentado una
transformacién radical con la endoscopia de alta defi-

nicién, las técnicas de imagen mejorada y los sistemas
estandarizados de clasificacién endoscédpica, que han
reducido la dependencia exclusiva de la biopsia siste-
mdtica y aumentado notablemente la sensibilidad diag-
néstica.”> MAPS III recomienda que toda gastroscopia
dirigida a la evaluacién de lesiones premalignas se rea-
lice con endoscopia de alta calidad e imagen mejorada
siempre que esté disponible.® A continuacidén se descri-
ben los aspectos endoscépicos mds relevantes para el

diagnéstico de la MIG:

- Endoscopia de alta calidad. 1La precision diag-
néstica depende de la calidad técnica de la explo-
racién: limpieza adecuada con mucoliticos y anti-
espumantes como N-acetilcisteina y simeticona,*
insuflacién correcta, aspiracién del contenido re-
sidual y fotodocumentacidén sistemdtica de antro,
incisura, cuerpo distal y proximal, fundus y car-
dias. Un mayor tiempo de inspeccidn se asocia con
una mayor deteccién tanto de la MIG como del
CG precoz.®

- Endoscopia con luz blanca de alta defini-
cion. La endoscopia de alta definicién facilita
la identificacién de estas lesiones. Mediante luz
blanca convencional, la MIG suele manifestarse
como 4reas ligeramente blanquecinas o grisdceas,
con pérdida parcial del brillo y patré6n mucoso
irregular, hallazgos con sensibilidad limitada y
considerable variabilidad interobservador,’® por
lo que resulta insuficiente como dnico método
diagndstico.

- Cromoendoscopia. La cromoendoscopia, prin-
cipalmente la modalidad virtual, ha mejorado de
forma significativa la identificacién y caracteri-
zacién de la MIG. Sistemas electrénicos como
Narrow Band Imaging (NBI), Blue Light Imaging
(BLI), Linked Color Imaging (LCI) y Texture and
Color Enhancement Imaging (TXI), modifican la
longitud de onda de la luz para resaltar arquitec-
tura superficial y patrén vascular sin necesidad de
colorantes.”” La NBI es la técnica mejor estudia-
da, con sensibilidades superiores al 85% y especi-
ficidades cercanas al 90% en manos entrenadas.’®
Entre sus hallazgos mds caracteristicos destaca la
el cresta blanco-azulina, signo altamente especifi-
co que refleja la interaccién de la luz con el borde
en cepillo de los enterocitos maduros,* junto con
la sustancia blanca opaca.’**? En la Figura 3 se
describen las principales caracteristicas endoscé-

picas de la MIG.
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Figura 3. Signos endoscépicos de metaplasia intestinal gdstrica

Signos endoscopicos caracteristicos

A. Areas blanquecinas/grisaceas y

B. Patrdn en crestas/ridge mucosal
patrén mucoso irregular pattern

D. Cresta blanco-azulina
Patron tlibulo-velloso regular

E. Sustancia blanca opaca (WOS)

F. Papulas umbilicadas

WOS: White opaque substance.
Imagenes endoscopicas originales de los autores.

- Clasificacién endoscépica EGGIM. Desarrolla-
da por Dinis-Ribeiro y colaboradores, permite esti-
mar la extensién de la metaplasia durante la propia
gastroscopia mediante imagen mejorada, valorando
cinco localizaciones anatémicas (curvatura menor y
mayor del antro, incisura angular, curvatura menor
y mayor del cuerpo), cada una puntuada de 0 a 2
segiin la superficie afectada, con una puntuacién
global de 0 a 10.” Diversos estudios han demos-
trado una excelente correlacién entre EGGIM vy los
estadios histolégicos OLGIM, especialmente con
puntuaciones > 5, un hallazgo que permite identifi-
car durante la propia exploracién a los pacientes de
mayor riesgo, con sensibilidades préximas al 90%
y especificidades superiores al 85% para detectar

- Limitaciones. Ninguna técnica endoscépica
permite identificar con absoluta precisién todas las
dreas de metaplasia. Las lesiones focales, la inflama-
cién activa, el moco, la hemorragia superficial o una
preparacion inadecuada dificultan la interpretacion,
y persiste una variabilidad interobservador relevan-
te, especialmente entre endoscopistas con menor
experiencia en imagen mejorada. La disponibilidad
desigual de estas tecnologfas entre centros condicio-
na ademds diferencias importantes en el rendimien-
to diagndstico.® En consecuencia, la evaluacién en-
doscépica debe integrarse siempre con los hallazgos
histolégicos y el contexto clinico del paciente.

OLGIM III-IV.* Sin embargo, la concordancia Diagnéstico histolégico de la MIG

disminuye cuando la metaplasia es focal o limitada
al antro. Por este motivo, MAPS III continda reco-

A pesar del desarrollo de la imagen endoscépica mejo-
rada, el estudio histolégico continda siendo el patrén de
mendando combinar EGGIM con el protocolo his-  referencia para confirmar el diagnéstico, establecer la ex-
tolégico de Sydney.® Un estudio adicional relaciona  tensién de la metaplasia y valorar el riesgo de progresién,
la puntuacién EGGIM con el riesgo de CG tras la  ademds de identificar la coexistencia de atrofia, actividad
erradicacién de H. pylori, lo que refuerza su valor  inflamatoria, infeccién por H. pylori'y displasia.”’
pronéstico longitudinal.® La principal limitacién deriva del cardcter multifocal
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y parcheado de la MIG: pequefias variaciones en la loca-
lizacién de las biopsias condicionan diferencias significa-
tivas en la estadificacién.?” Para estandarizar el muestreo,
el protocolo de Sydney actualizado establece la obtencién
de cinco biopsias sistemdticas: dos del antro, una de la in-
cisura angular (en 1-2 tubos) y dos del cuerpo gdstrico (en
tubo independiente de las biopsias de antro/incisura)*-*®
(Tabla 1). La biopsia en la incisura se ha considerado op-
cional, sin embargo, estudios recientes han demostrado
su relevancia ya que con frecuencia las primeras dreas de
atrofia y metaplasia se observan en esta localizacién. Un
estudio reciente demostré que afiadir una biopsia de la
incisura al mapeo gédstrico permitié identificar lesiones
precursoras del CG mds avanzadas, reclasificé al alza los
estadios OLGA/OLGIM en aproximadamente el 20%
de los pacientes y aumentd las recomendaciones de vi-
gilancia en un 10% adicional.*” Estos resultados respal-
dan la inclusién sistemdtica de la biopsia de la incisura en
la estratificacién del riesgo de CG. MAPS III mantiene
este protocolo de Sydney como estdndar, combinado con
biopsias dirigidas de cualquier drea endoscépicamente
sospechosa. Se recomienda que las biopsias vayan dirigi-
das mediante el uso de cromoendoscopia.®

Tabla 1. Protocolo de biopsias de Sydney

Localizacion Detalle

1 Antro — curvatura menor (~2-3 cm del piloro) ------ > Tubo 1
2 Antro — curvatura mayor (~2-3 cm del piloro) ------ > Tubo 1
3 Incisura angular > Tubo 1
4 Cuerpo — curvatura menor (=8 cm del cardias) ---—> Tubo 2
5 Cuerpo — curvatura mayor (~8 cm del cardias) ----- > Tubo 2

+ Biopsias dirigidas de cualquier lesion visible o area
sospechosa identificada con imagen mejorada

Fuente: 8, 47, 48.

Histolégicamente, la identificacién de células cali-
ciformes es el criterio diagnéstico fundamental; las tin-
ciones con hematoxilina-eosina suelen ser suficientes, y
técnicas como Alcian Blue o High Iron Diamine-Alcian
Blue se reservan para diferenciar subtipos cuando aporten
valor prondstico.”’

El sistema OLGA, desarrollado por Rugge y colabo-
radores, combina la intensidad de la atrofia con su distri-
bucién entre antro y cuerpo, y clasifica a los pacientes en
cinco estadios (0-IV); los estadios III y IV identifican el
mayor riesgo de progresién.”® La principal limitacién es la
variabilidad interobservador en la valoracién de la atrofia,
lo que motivé el desarrollo del sistema OLGIM, que sus-
tituye la atrofia por la cuantificacién de la MIG y ofrece
una mejor reproducibilidad. Por ello, se ha consolidado

como el sistema histolégico de referencia recomendado
por MAPS III para seleccionar a los pacientes candidatos
a vigilancia por MIG.”!

Entre los biomarcadores emergentes destacan CDX2,
MUC2, TFF3, SOX2 vy diferentes perfiles de metilacién
y microARN, con capacidad prometedora para identificar
lesiones de mayor potencial maligno, aunque la evidencia
disponible atn resulta insuficiente para su incorporacién
rutinaria a la prictica clinica.”

Recientemente se ha propuesto el sistema OLGI-
MA (Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia and
Glandular Atrophy Assessment), que integra en una tnica
estadificacién la gravedad de la atrofia glandular y de la
MIG evaluadas conforme al protocolo de Sydney. El es-
tadio final estd determinado por la alteracién mds avan-
zada de ambas, de modo que nunca puede ser inferior al
estadio OLGIM. En un estudio multicéntrico espafiol,
OLGIMA clasificé como estadios III-IV al 3,9% de los
pacientes, frente al 2,7% identificado mediante OLGIM,
y permitié reclasificar como de alto riesgo a pacientes con
OLGIM 0-II pero atrofia glandular avanzada. Aunque
constituye una estrategia sencilla, reproducible y aplica-
ble sin tinciones adicionales, su capacidad para predecir
el riesgo futuro de CG requiere todavia validacién en es-
tudios longitudinales antes de recomendar su utilizacién
sistemdtica.”

Estratificacién del riesgo de progresion a CG

Solo una pequefa proporcién de los pacientes con
MIG desarrollard finalmente una neoplasia invasiva, lo
que obliga a integrar multiples variables clinicas, endos-
cépicas, histolégicas y moleculares en un modelo de estra-
tificacién individualizado, y de esta forma abandonar el
concepto de seguimiento uniforme para todos los pacien-
tes.”* Asf, los factores principales para la estratificacién
del riesgo de MIG y su progresién son:

- Extensién de la MIG. La extensién anatémica
de la metaplasia es probablemente el factor pronds-
tico aislado mds importante. La cohorte nacional
neerlandesa de De Vries ez al., ampliamente citada
por las gufas internacionales, cuantificé una in-
cidencia acumulada anual de CG del 0,1% en la
gastritis atréfica; del 0,25% en la MIG; del 0,6%
en la displasia de bajo/moderado grado y de hasta
el 6% en la displasia de alto grado,’® un gradien-
te que refleja la pérdida progresiva de estabilidad
epitelial a lo largo de la cascada de Correa. Cuan-
do la atrofia y la MIG alcanzan estadios OLGA/
OLGIM III-1V, es decir, afectan simultdneamente
al antro y al cuerpo gdstrico, el riesgo de CG se
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multiplica aproximadamente 30 veces respecto a
los estadios 0-11,>' motivo por el que tanto OLGIM
como EGGIM otorgan un peso determinante a la
distribucién de la lesion.

- Subtipo de MIG. El subtipo histolégico apor-
ta informacién prondstica independiente: la meta-
plasia incompleta incrementa entre 4 y 11 veces el
riesgo de CG respecto a la ausencia de metaplasia,®
y los metaandlisis disponibles sitdan el riesgo de
progresién de la metaplasia incompleta en torno al
triple del asociado a la metaplasia completa, incluso
tras ajustar por edad, sexo y extensién de la lesién;?!
no obstante, su limitada reproducibilidad interob-
servador hace que las gufas prioricen la extensién
sobre el subtipo a la hora de establecer la vigilancia.®

- H. pylori. La persistencia de la infeccién por
H. pylori acelera la cascada de Correa; su erradica-
cién reduce significativamente la incidencia de CG,
especialmente cuando se realiza antes del desarrollo
de atrofia extensa o metaplasia avanzada, aunque la
regresién completa de una metaplasia ya establecida
es excepcional.’* Los antecedentes familiares de
primer grado incrementan el riesgo aproximada-
mente entre dos y tres veces, incluso tras ajustar por
H. pylori y factores ambientales, motivo por el que
MAPS 1II recomienda considerar a estos pacientes
como grupo de mayor riesgo.’®

- Gastritis autoinmune. Caracterizada por la
destruccién inmunomediada de células parietales,
hipoclorhidria e hiperplasia de células enterocroma-
fines, la gastritis autoinmune crea un microambien-
te favorable para la MIG extensa y su coexistencia
con H. pylori potencia el riesgo de lesiones prema-
lignas. La estrategia depende de la extension de la
atrofia corporal y la hiperplasia neuroendocrina; se
consideran habitualmente intervalos de dos a cinco

afos.% 960

- Factores ambientales: ¢l tabaquismo es uno de
los mejor establecidos,*® mientras que las dietas ri-
cas en sal, carnes procesadas y alimentos nitrosados
aumentan el riesgo. Por otro lado, una dieta rica en
frutas, verduras y antioxidantes parece ejercer un
efecto protector;®! el consumo excesivo de alcohol,
la obesidad y el sindrome metabdlico presentan una
evidencia menos consistente.*

- Antecedentes familiares. Multiples estudios han
demostrado un incremento del riesgo de CG en fa-
miliares de primer grado y recientemente, un estudio
demostré que la prevalencia de lesiones precursoras
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del CG en familiares con dicha enfermedad es mu-
cho mayor que en la poblacién general, especialmen-
te en asociacién con la infeccién de H. pylori.®

- Procedencia geogrdfica. La incidencia basal
modifica el riesgo absoluto de una misma lesién his-
tolégica. Un reciente metaandlisis demostré que la
prevalencia de todas las lesiones precursoras es sig-
nificativamente mayor en los paises con incidencia
alta y media de CG que en los pafses con incidencia
baja.* Sin embargo, un estudio de este mismo gru-
po demostré tasas de progresién similares a las de
la MIG vy la displasia en paises con incidencia baja
y media/alta de CG.® Esto sugiere que los posibles
beneficios de la vigilancia de estas lesiones en regio-
nes de bajo riesgo podrian ser comparables a los de
las intervenciones dirigidas a toda la poblacién en
regiones de alto riesgo. Se necesitan mds estudios
prospectivos para confirmar estos hallazgos y orien-
tar las gufas mundiales de cribado y vigilancia, pero
probablemente el manejo no deberfa variar sustan-
cialmente por el pais de origen, una vez que la lesién
ya estd establecida.

- Factores moleculares emergentes. Factores
como la metilacién del ADN, sobreexpresién de
CDX2, pérdida de SOX2, perfiles de microARN
y alteraciones del microbioma, se asocian de forma
consistente con estadios avanzados, aunque ningu-
no ha demostrado todavia suficiente evidencia para
incorporarse de forma rutinaria a la prdctica clinica.

La tendencia actual consiste en abandonar los mode-
los de un dnico factor prondstico y adoptar una estra-
tificacién integrada que combine la informacién endos-
c6pica (EGGIM, extensidn, lesiones visibles), histolégica
(OLGIM, subtipo, displasia), clinica (edad, antecedentes
familiares, gastritis autoinmune, tabaquismo, persistencia
de H. pylori) y, en el futuro, biomarcadores moleculares
e inteligencia artificial.®> >* En este contexto, la MIG debe
interpretarse no como una entidad dicotémica: presente
o ausente, sino como una condicién bioldgica continua
cuya probabilidad de progresién depende de la interac-
cién dindmica entre extensidn, susceptibilidad individual
y persistencia de los factores que mantienen activa la car-
cinogénesis.

Manejo clinico y vigilancia endoscépica

En 4reas de baja incidencia de CG no se recomienda
cribado poblacional de lesiones precursoras del CG. Por el
contrario, se recomienda esta estrategia en subpoblaciones
de riesgo como pacientes con antecedentes de infeccidn
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persistente por H. pylori, antecedentes familiares de CG,
gastritis autoinmune e individuos procedentes de zonas
de mayor incidencia de CG. En este contexto, diferentes
recomendaciones de gufas y documentos de consenso in-
ternacional, entre ellos la gufa de la Asociacién Chilena
de Endoscopia Digestiva (ACHED) en Latinoamérica,
consideran que, en todos los pacientes adultos sometidos
a una gastroscopia diagndstica, independientemente de la
indicacién, se descarte la presencia de CG y se estratifique
el riesgo futuro de CG mediante el despistaje de lesiones
precursoras del CG y H. pylori. Esta evaluacién puede
realizarse como parte de un cribado oportunista (acon-
sejado para los paises de baja prevalencia de CG) o en el
contexto de un programa organizado de cribado de CG
(en dreas de mayor incidencia de CG).

Una vez diagnosticada la MIG, el manejo persigue
tres objetivos: eliminar los factores etiolégicos modi-
ficables, detectar lesiones neopldsicas sincrénicas y se-
leccionar a los pacientes cuyo riesgo justifica vigilancia
periédica. Someter a todos los pacientes a seguimiento
generarfa una carga asistencial excesiva con escaso bene-
ficio clinico; en consecuencia, las gufas coinciden en que
la estrategia no debe depender exclusivamente de la pre-
sencia de metaplasia, sino de la extensidn, el subtipo, los
antecedentes familiares, el origen geogrdfico, la calidad
de la endoscopia inicial y la persistencia de H. pylori.
Persisten, no obstante, diferencias entre las recomenda-
ciones europeas, norteamericanas, britdnicas y asidticas,
derivadas de la distinta incidencia basal y disponibilidad
de recursos (Tabla 2).

Tabla 2. Comparacion de las guias internacionales de vigilancia

Dominio

MAPS Il (2025)

ACHED (2026)

AGA (2020)

ACG (2025)

Estrategia diagndstica
principal

Erradicacion de H. pylori

Metaplasia extensa / alto
riesgo (antro + cuerpo,
OLGA/OLGIM 1lI-IV)

Metaplasia limitada
sin factores de riesgo
adicionales

Antecedentes familiares /
subtipo incompleto

Endoscopia HD +
cromoendoscopia (NBI)
+ EGGIM + protocolo
de Sydney

Universal en todos los
casos de MIG

Vigilancia cada 3 afios
(1-2 afios si hay
antecedentes familiares de
primer grado)

Sin vigilancia sistematica

Considerar vigilancia cada
3 afios (1-2 afos en casos

Endoscopia HD

(alta calidad)

+ protocolo de Sydney
(OLGA/OLGIM)

Universal en todos los
casos de MIG

Vigilancia cada 2 afios
(bienal)

Sin vigilancia sistematica

Vigilancia cada 5 afios
si hay antecedentes

Biopsias por protocolo de
Sydney; cromoendoscopia
selectiva

Recomendada en todos
los casos

Considerar vigilancia cada
3-5 afios mediante decision
compartida

Sin vigilancia rutinaria

Reconocido como criterio
de alto riesgo mediante

Endoscopia HD con biopsias
dirigidas y sistematicas

Recomendada en todos
los casos

Vigilancia cada 3 afios
(intervalo mas corto si
concurren varios factores)

Sin vigilancia rutinaria

Criterio explicito de
metaplasia de alto riesgo

seleccionados)

familiares de 1.er grado

decision compartida

(incluso sin GPMC)

MAPS Ill: Management of epithelial precancerous conditions and early neoplasia of the stomach. ACHED: Chilean Association of Digestive Endoscopy. AGA: American
Gastroenterology Association. ACG: American College of Gastroenterology. Fuente: 8, 19, 66, 67, 68, 70.

Asf, ante un paciente con MIG hemos inicialmente
que tener ciertas consideraciones para el manejo y poten-
cial vigilancia posterior:

a) Erradicacién de H. pylori. Constituye la interven-
cién esencial en todo paciente con MIG, recomendacién
compartida por MAPS 111, la American Gastroenterologi-
cal Association (AGA), el American College of Gastroen-
terology (ACG), la British Society of Gastroenterology
(BSG) y los consensos asidticos.® °“*® Aunque la reversién
completa de una metaplasia establecida es infrecuente, la
erradicacién reduce la actividad inflamatoria y el riesgo

de progresién, por lo que debe recomendarse indepen-
dientemente del estadio histolégico. La erradicacién debe
confirmarse mediante una prueba no invasiva validada,
preferentemente prueba del aliento con urea o antigeno
fecal, tras el periodo de lavado adecuado de antibidticos e
inhibidores de la bomba de protones; la histologfa nega-
tiva no excluye necesariamente la infeccién en pacientes
con atrofia o metaplasia extensas.

b) Antecedentes familiares de CG. Pueden modificar
la estrategia incluso cuando la metaplasia no es extensa;
MAPS III permite considerar vigilancia trienal en pacien-
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tes con metaplasia localizada pero con antecedentes fa-
miliares, subtipo incompleto o infeccién persistente, en
intervalos mds estrechos (uno a dos afios) en casos selec-
cionados de mayor riesgo.® La AGA y la ACG reconocen
igualmente los antecedentes familiares como factor de
alto riesgo; una historia sugestiva de CG difuso heredi-
tario requiere un abordaje diferente, incluyendo consejo
genético.®*%

¢) Cuando el diagnéstico y la estadificacién iniciales
se hayan realizado mediante una endoscopia de calidad
insuficiente o sin un protocolo adecuado de biopsias,
debe considerarse repetir una endoscopia de alta calidad
con cromoendoscopia virtual y una estadificacion en-
doscépica e histolégica apropiada. El intervalo para esta
reevaluacién dependerd de los hallazgos iniciales y de la
probabilidad de que exista una lesién avanzada no iden-
tificada. MAPS I1I favorece la evaluacidén sistemdtica del
riesgo desde la primera gastroscopia; la AGA desaconseja
la repeticién rutinaria dnicamente con fines de estratifi-
cacién, aunque la admite dentro del primer afo ante una
exploracién basal incompleta mediante decisién compar-
tida; la ACG adopta una posicién intermedia.® -8

d) Decisién compartida. Adquiere especial relevancia
cuando el beneficio de la vigilancia es incierto. El paciente
debe conocer que la metaplasia aumenta el riesgo relativo
pero que el riesgo absoluto individual puede seguir siendo
bajo, y que no existen ensayos aleatorizados definitivos
que demuestren reduccién de mortalidad en todas las po-
blaciones. MAPS III propone no iniciar o interrumpir el
cribado en individuos asintomdticos mayores de 80 afios,
sin utilizar la edad cronolégica de forma aislada.®

El manejo de la MIG debe organizarse como un pro-
ceso secuencial: en primer lugar, revisar la calidad de la
gastroscopia inicial y del protocolo de biopsias, y repetir
la exploracién cuando resulten insuficientes; en segundo
lugar, investigar y erradicar H. pylori, que incluye la con-
firmacién posterior de erradicacién; en tercer lugar, des-
cartar lesiones visibles o displasia mediante imagen mejo-
rada, y proceder a la reseccién endoscdpica cuando exista
una lesidn resecable o a la revisién histolégica experta y
la reevaluacién precoz ante displasia no visible; en cuarto
lugar, determinar la extensién de la lesién combinando
EGGIM y OLGIM/OLGA vy diferenciando afectaciéon
antral aislada de afectacién corporal y estadios avanzados;
en quinto lugar, valorar factores modificadores del riesgo:
subtipo incompleto, antecedentes familiares, origen geo-
grifico, gastritis autoinmune, tabaquismo, persistencia de
H. pylori, antecedentes neopldsicos y calidad de la endos-
copia inicial; y por dltimo, asignar un grupo de riesgo y
una conducta de seguimiento.® ¢
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La gastroscopia de seguimiento debe mantener los
mismos estdndares de calidad que la exploracién inicial:
preparacién adecuada, endoscopia de alta definicién,
imagen mejorada, fotodocumentacién, priorizando la
inspeccién minuciosa de la mucosa sobre la obtencién
indiscriminada de muestras. La continuidad de la vi-
gilancia debe reconsiderarse cuando la edad avanzada,
la fragilidad o una expectativa de vida limitada hagan
improbable que el paciente se beneficie de un eventual
tratamiento curativo.

Asi, ademds de la erradicacién de H. pylors, la princi-
pal estrategia para reducir el riesgo de CG en pacientes
con lesiones premalignas es la vigilancia endoscépica y la
reseccion de las lesiones de alto riesgo. No obstante, las
indicaciones y los intervalos de vigilancia en la prictica
clinica pueden variar segtin la incidencia de CG, los re-
cursos disponibles, la disponibilidad de gufas estandariza-
das y las caracteristicas de la poblacién.

Vigilancia de los pacientes con MIG

En este contexto, segin MAPS III los pacientes con
MIG moderada o marcada (OLGIM III/IV) o extensa
(EGGIM > 5) deben someterse a una endoscopia de alta
calidad cada tres anos. Este intervalo puede recortarse a
1-2 anos si coexisten antecedentes familiares o H. pylori
persistente. En los pacientes con MIG localizada en una
tinica zona, la vigilancia endoscépica solo se recomienda
cuando existen factores de riesgo adicionales, como infec-
cién persistente por H. pylori, antecedente familiar de CG
o MIG incompleta.

En Estados Unidos, las recomendaciones actuales
aconsejan individualizar la vigilancia mediante la toma
de decisiones compartida. La vigilancia endoscépica cada
tres aflos puede considerarse en pacientes con MIG de
alto riesgo, especialmente cuando es extensa o afecta al
cuerpo géstrico, presenta un subtipo histolégico incom-
pleto o coexisten antecedentes familiares de CG. Tam-
bién deben considerarse el pais de nacimiento, la pro-
cedencia de regiones de alta incidencia y otros factores
personales de riesgo.

En regiones de mayor riesgo, como Chile, actualmen-
te se recomienda una vigilancia endoscépica cada 4 anos
en pacientes con OLGIM II y bianual en aquellos OL-
GIM III/IV. Ademds, se recomienda vigilancia endoscé-
pica cada 5 afios en aquellos pacientes sin condiciones
premalignas pero con antecedentes de CG en un familiar
de primer grado.”*”!

Inteligencia artificial aplicada a la MIG

La inteligencia artificial se ha convertido en un campo



Metaplasia intestinal géstrica: actualizacion en epidemiologfa, diagnéstico, estratificacion del riesgo y manejo clinico

Luis Capella-Vernia y col.

de innovacién relevante en la endoscopia digestiva, con el
objetivo de mejorar la deteccién de alteraciones mucosas
sutiles, reducir la dependencia del operador y estanda-
rizar la valoracién de la extensién de la metaplasia. Los
sistemas actuales emplean principalmente aprendizaje
profundo y redes neuronales convolucionales capaces de
reconocer patrones de color, textura, arquitectura glandu-
lar y vascularizacién.” Pueden distinguirse los sistemas de
deteccidn asistida (CADe), que localizan dreas potencial-
mente anormales, y los de diagndstico asistido (CADx),
que proponen una clasificacién diagndstica.

Uno de los primeros estudios de referencia demostré
que una red neuronal profunda entrenada con imdge-
nes endoscdpicas reales podia detectar gastritis atréfica
y alteraciones precancerosas, y confirmé asi la viabili-
dad del andlisis automatizado durante la endoscopia.”
La revisién sistemdtica y el metaandlisis posterior sobre
endoscopia asistida por inteligencia artificial observaron
una elevada capacidad diagndstica global para la MIG,
aunque con heterogeneidad considerable entre estudios
y una validacidén externa todavia limitada.”” Un buen
rendimiento sobre imdgenes estdticas seleccionadas no
garantiza necesariamente que la eficacia sea equivalen-
te a la de una exploracién real, dados los artefactos por
movimiento, moco, burbujas, reflejos o sangre; por ello,
los modelos deben validarse mediante videos completos
y estudios prospectivos.

La combinacién de inteligencia artificial con NBI,
BLI, LCI o TXI representa una linea de investigacién
atractiva: el algoritmo podria analizar de forma objetiva
patrones como la cresta blanco-azulina o la banda tur-
bia marginal, y reducir la variabilidad interobservador.*®
Otra aplicacién potencialmente relevante es la automa-
tizacién de la puntuacién EGGIM mediante el reco-
nocimiento de regiones anatémicas y la segmentacién
de dreas metapldsicas; sin embargo, las fronteras entre
mucosa normal, atrofia y metaplasia son a menudo poco
definidas, por lo que esta aplicacién debe considerarse
todavia en desarrollo.

La utilidad de la inteligencia artificial no se limita al
diagndstico de lesiones: algunos sistemas pueden reco-
nocer automdticamente las regiones anatémicas del es-
témago, controlar el tiempo de inspeccién e identificar
zonas no examinadas. Esto permitirfa usarlos como una
lista de verificacién de calidad. La European Society of
Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) ha sefialado que un
sistema destinado a evaluar la integridad de una gastros-
copia deberfa reconocer los principales puntos anatémi-
cos en al menos el 90% de los procedimientos, y que
para las condiciones precancerosas deberfa alcanzar un
rendimiento comparable al protocolo de biopsias esta-

blecido.”* En este sentido, la sustitucién completa del
protocolo sistemdtico de biopsias por seleccién algorit-
mica de zonas no estd actualmente justificada, dado el
cardcter «parcheado» de la metaplasia y la informacién
adicional que aporta la histologfa.

En anatomia patoldgica, la digitalizacién de prepa-
raciones histolégicas ha permitido aplicar aprendiza-
je profundo al reconocimiento de células caliciformes,
pérdida glandular, inflamacién y displasia. Un modelo
interpretable publicado en 2026 mostré potencial para
reconocer caracteristicas asociadas a inflamacién y me-
taplasia en imdgenes histoldgicas gdstricas y para reducir
la variabilidad entre observadores, aunque sus autores se-
falaron la necesidad de continuar su validacién antes de
una implementacién asistencial generalizada.”

La evolucién futura probablemente se orientard ha-
cia modelos multimodales capaces de integrar imdgenes
endoscépicas, hallazgos histolégicos, puntuaciones EG-
GIM/OLGA/OLGIM/OLGIMA, edad, antecedentes
familiares, estado de infeccién por H. pylori, tabaquis-
mo, procedencia geogréfica y biomarcadores molecula-
res para calcular una probabilidad individualizada de
progresién. Sin embargo, la mayorfa de los algoritmos
publicados proceden de disenos retrospectivos, unicén-
tricos, con imdgenes seleccionadas por expertos, lo que
puede sobreestimar su rendimiento; existe ademds ries-
go de sobreajuste a un equipo o poblacién concretos.
En este sentido, debemos sefialar que muchas bases de
datos proceden de Asia Oriental, por lo tanto, la vali-
dacién externa en poblaciones diversas resulta impres-
cindible.”

En definitiva, la inteligencia artificial aplicada a la
MIG debe considerarse hoy una tecnologia prometedora
pero complementaria. Las aplicaciones mds préximas a la
prdctica habitual son el reconocimiento anatémico, la de-
teccién de puntos ciegos, el control del tiempo de inspec-
cién y la cuantificacién semiautomdtica de la extensién
de la metaplasia; la supresién de biopsias, la asignacién
auténoma de intervalos de vigilancia y la prediccién indi-
vidual de progresién requieren todavia estudios prospec-
tivos multicéntricos.

Lineas futuras de investigacion

Atn persisten interrogantes significativos acerca de la
historia natural y el manejo de la MIG. Una de las prio-
ridades es definir con mayor precisién el riesgo absoluto
de progresion segtin la extension, el subtipo y el contexto
epidemiolégico mediante cohortes prospectivas amplias
con endoscopias protocolizadas y seguimiento prolonga-
do.” La validacién de EGGIM como marcador prondsti-
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co, la reproducibilidad entre endoscopistas no expertos, la
curva de aprendizaje y la capacidad para predecir progre-
sién clinica, no solo estadios histolégicos, podria reducir
la dependencia de biopsias repetidas.

También serd necesario estandarizar los criterios del
subtipo incompleto y estudiar si puede identificarse me-
diante endoscopia avanzada o inteligencia artificial, asi
como validar biomarcadores moleculares: metilacién del
ADN, CDX2, SOX2, microARN y microbioma que de-
muestren un valor afadido a los factores clinicos conven-
cionales. La eficacia real de la vigilancia sobre la morta-
lidad continda sin demostrarse de forma concluyente en
todos los contextos epidemiolégicos, por lo que se nece-
sitan estudios pragmdticos y registros que evalden no solo
mortalidad, sino estadio en el momento del diagnéstico,
gastrectomias evitadas, calidad de vida y coste por neo-
plasia detectada.

Latinoamérica necesita datos propios: registros mul-
ticéntricos, estudios de prevalencia regional, cohortes de
progresion, evaluacion del rendimiento de EGGIM y
OLGIM en la regién, mapas de resistencia antibidtica
de H. pylori y estudios de coste-efectividad adaptados a
los sistemas sanitarios locales,”" dada la elevada hetero-
geneidad que hace improbable que una unica estrategia
resulte apropiada para toda la regién. Finalmente, los
sistemas de inteligencia artificial deberdn evolucionar
hacia modelos multimodales validados en poblaciones
externas y condiciones clinicas reales a fin de demostrar
que mejoran la toma de decisiones y los resultados cli-
nicos, y no dnicamente las métricas diagndsticas, con
especial atencién a la transparencia, la explicabilidad y
el control de sesgos.

Conclusion

La MIG constituye una etapa fundamental de la
cascada precursora del adenocarcinoma gdstrico de tipo
intestinal, generalmente relacionada con la inflamacién
crénica inducida por H. pylori, aunque también puede
aparecer en el contexto de gastritis autoinmune. No debe
considerarse una entidad uniforme: su relevancia clinica
depende de la extensién anatémica, el subtipo histolégi-
co, la coexistencia de atrofia avanzada, los antecedentes
familiares y la persistencia de factores etioldgicos, sien-
do la afectacién conjunta de antro y cuerpo, los estadios
OLGA/OLGIM 1II-1V y las puntuaciones EGGIM ele-
vadas los hallazgos que identifican a los pacientes con ma-
yor probabilidad de progresién.

El diagndstico actualmente requiere la integracién
estrecha de la endoscopia de alta definicién con ima-
gen mejorada y la histologfa: la primera, permite detec-
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tar patrones mucosos especificos y dirigir las biopsias,
mientras que la segunda, sigue siendo esencial para con-
firmar el diagnéstico, clasificar el estadio OLGIM, iden-
tificar el subtipo y descartar displasia. La erradicacién
de H. pylori debe recomendarse en todos los pacientes
infectados y confirmarse posteriormente, ya que reduce
la progresién y el riesgo de CG aunque la reversién de
una metaplasia establecida sea infrecuente.

La vigilancia endoscépica no debe ofrecerse de forma
indiscriminada: los pacientes con metaplasia limitada al
antro y sin factores adicionales presentan un riesgo bajo
y generalmente no requieren seguimiento periédico,
mientras que la metaplasia extensa y los estadios histol6-
gicos avanzados si lo justifican, habitualmente cada tres
anos y en intervalos mds cortos para perfiles de riesgo
especialmente elevado. EGGIM representa una herra-
mienta prometedora para trasladar la estratificacién del
riesgo a la propia sala de endoscopia, aunque todavia
necesita mayor validacién prospectiva en poblaciones
occidentales y latinoamericanas. La inteligencia artifi-
cial podria mejorar la deteccién, la cuantificacién de la
extensién y el control de calidad de la gastroscopia, pero
su aplicacién actual debe considerarse complementaria
hasta que se disponga de evidencia m4s sélida sobre re-
sultados clinicos.

En Latinoamérica, el manejo debe adaptarse a la in-
cidencia regional, la prevalencia de H. pylori y la dis-
ponibilidad de endoscopia de alta calidad. Asimismo,
debe darse prioridad a la erradicacién de la infeccidn, la
correcta identificacién de los pacientes de alto riesgo y
el desarrollo de programas de vigilancia sostenibles. El
abordaje contempordneo de la MIG debe abandonar,
en definitiva, el modelo dicotémico basado en su mera
presencia o ausencia, y avanzar hacia una prevencién
personalizada que combine factores clinicos, endoscé-
picos, histolégicos y, en el futuro, moleculares a fin de
concentrar la vigilancia en quienes realmente pueden
obtener un beneficio clinico.
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