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Resumen

Obijetivo: estimar la frecuencia de las condiciones precursoras de cancer gastrico (CG) (atrofia y metaplasia),
lesiones premalignas (displasia) e hipoclorhidria (pH >5) en familiares de primer grado de consanguinidad de pa-
cientes con cancer gastrico (FPG-CG). Disefio: estudio prospectivo, de casos y controles, con casos incidentes.
Lugar del estudio: servicio de gastroenterologia, hospital de tercer nivel en Bogota, de Marzo de 2011 a Marzo
de 2012. Pacientes: FPG-CG no cardial. 112 personas (casos), apareados por edad y género con 117 pacientes
con dispepsia funcional y sin antecedentes familiares de CG (controles). Intervenciones: endoscopia digestiva
alta, medicion del pH gastrico y biopsias gastricas. Mediciones: se evaluaron y compararon las caracteristicas
endoscopicas, patoldgicas y del pH géstrico de los grupos. Resultados: el grupo de FPG-CG se encontré mayor
frecuencia de pangastritis 60% versus 28,8%, OR 3,32 (IC 1,92 - 5,74 p <0,05), hallazgos sugestivos de atrofia
19,6 versus 7,7%, OR 2,65 (IC 1,16 — 6, 04 p <0,05), metaplasia intestinal (12,5% versus 0), pH alcalino (35,7%
versus 7%, OR 5,94 IC 2,72 — 12,98 p <0,05), 4 casos de displasia de bajo grado, dos de alto grado (P <0,005)
y dos de CG temprano (NS). Conclusiones: los FPG-CG tienen mas hipoclorhidria, condiciones premalignas,
displasia y CG que los pacientes control. La medicion de pH gastrico es sensible para detectar atrofia gastrica.
Los FPG-CG deben ser rutinariamente tamizados con endoscopia y medicion del pH géstrico.
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Abstract

Objective: The objective of this study was to establish the frequency of preconditions for gastric cancer including
atrophy, metaplasia, dysplasia and achlorhydria (pH > 5) in first degree relatives of patients with gastric cancer (FDR-
GC). Design: This is a prospective case-control study with incidental cases. Patients: One hundred twelve first de-
gree relatives of gastric cancer patients (case group) were paired by age and gender to 117 patients with functional
dyspepsia but without GC family history (control group). Study location: This study was conducted in the gastroen-
terology service of a level three hospital in Bogota, from March 1*, 2011 to March 31%, 2012. Procedures conduc-
ted: High digestive endoscopy, gastric pH measurements and gastric biopsies were performed. Measurements:
We evaluated and compared endoscopic and pathological measurements as well as measurement of gastric pH.
Results: The case group’s 60 % frequency of pangastritis was higher than the control group’s 28.8% (OR 3.32, Cl
1.92 10 5.74, p < 0.05). There were findings suggestive of atrophy in 19.6% of the case group patients and in 7.7 %
of the control group (OR 2.65, Cl 1.16 to 6. 04, p < 0.05), findings suggestive of intestinal metaplasia in 12.5% of
the case group and 0% of the control group, alkaline pH in 35.7 % of the case group and 7 % of the control group
(OR5.94,Cl2.7210 12.98, p < 0.05). There were 4 cases of low grade dysplasia, two cases of high grade dysplasia
(P <0.005), and two of early GC (NS). Conclusions: FDR-GCs had more achlorhydria, premalignant conditions,
dysplasia and GC than control patients. The measurement of gastric pH is sensitive for detecting gastric atrophy.
FDR-GC patients should be routinely screened with endoscopy and gastric pH measurement.

Key words
Gastric cancer, relatives, atrophy, metaplasia.

© 2014 Asociaciones Colombianas de Gastroenterologia, Endoscopia digestiva, Coloproctologia y Hepatologia 3



INTRODUCCION

El céncer gastrico (CG) es una patologia que tiene un gran
impacto en la morbimortalidad mundial, principalmente
en paises como Japon y Colombia; es uno de los tumores
malignos mds frecuentes, constituye la primera causa de
muerte por cancer (1-3). En nuestro pais ocupa el segundo
lugar dentro de las patologias neoplésicas y el 15% de las
muertes por cancer (2). Aunque la incidencia, el diagnés-
tico y las opciones terapéuticas han tenido cambios muy
importantes en las dltimas décadas su prondstico sigue
siendo malo, con una sobrevida menor al 10% debido a que
la mayoria de los pacientes, mds del 90%, se diagnostican
en estadios avanzados (1). Solo en Estados Unidos se diag-
nostican aproximadamente 21 320 casos nuevos, de estos
se espera que mueran 10 540 (49%) (4). Histolégicamente
se clasifica en dos tipos; intestinal y difuso. El primero, es
mds frecuente y tiene mayores factores de riesgo identifi-
cados, como la infeccién por Helicobacter pylori (H. pylori),
el cual es el agente etioldgico en por lo menos el 90% de
los casos (S). El tipo difuso es menos frecuente, se observa
en personas jévenes y es de peor pronéstico (6). La fisio-
patologia asociada al cdncer de tipo intestinal no estd lo
suficientemente explicada, pero se considera que no ocurre
de forma espontdnea, sino que ocurre como resultado de
cambios inflamatorios crénicos desencadenados por H.
pylori durante 15 a 20 afios (7). Esta via carcinogénica ha
sido hipotetizada para el cincer de tipo intestinal. En 1975
el Dr. Pelayo Correa propuso que existe una progresiéon
secuencial de gastritis crénica a gastritis atréfica, metapla-
sia intestinal, displasia, adenocarcinoma temprano y final-
mente cdncer avanzado (8). Sin embargo, el CG es multi-
factorial y para su aparicién final se considera que existen
ademas factores genéticos, que en interaccion con factores
medio ambientales como el tabaquismo, alto consumo de
saly fundamentalmente la infeccién por H. pylori (un factor
necesario pero no suficiente), llevan a la aparicion de este
tumor (5, 9). Asi, en 1994, 1a IARC (Agencia Internacional
de Investigacién de Cancer) determiné a H. pylori como
agente carcinogénico establecido o de tipo I (10); en la
actualidad se considera que tiene un efecto variable en la
carcinogénesis, dependiendo de sus diferentes factores de
virulencia tales como el gene cag Ay vac A entre otros (11-
14). El componente genético se refleja en el hecho de que
el CG es mas frecuente en individuos con antecedente de
céncer gastrico en familiares de primer grado (9, 11, 15, 16).
En laliteratura se ha descrito que entre el 5% y el 10% de los
pacientes con céncer géstrico tienen antecedente familiar
del tumor (17-19) y otros autores han establecido que el
riesgo es dos a tres veces ms que la poblacién general (19).
Sin embargo, el antecedente familiar es mucho mds impor-
tante en el cancer difuso, en comparacién con el CG de
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tipo intestinal: especialmente si el familiar de primer grado
que presento el cdncer difuso tenia menos de 40 anos, exis-
tiendo ademas el sindrome de CG difuso hereditario (20).
Multiple estudios han evaluado la relacion de antecedente
familiar de CG y la infeccién por H. Pyloriy en uno reciente
se demostré un OR de 1,94 (21). En nuestro medio, dos
trabajos publicados recientemente (22, 23) demostraron
que uno de los principales factores de riesgo en los pacien-
tes que tenfan cdncer géstrico es el antecedente familiar en
primer grado de esta enfermedad. Por otro lado, uno de los
principales componentes en la cascada de la carcinogénesis
del Dr. Correa es la atrofia gastrica, la cual se asocia a la pér-
dida de células parietales con la reduccién secundaria de la
produccion de dcido. La hipoclorhidria y el aumento com-
pensatorio de la gastrina sérica se comportan como induc-
tores de la proliferacion de las células del epitelio gastrico.
Ademas favorecen a la colonizacién de bacterias capaces
de convertir los nitratos de la dieta a agentes mutagénicos
como los compuestos N-nitrosos (S,15). De alli la impor-
tancia de su deteccién a través de la endoscopia digestiva
alta (EVDA). No obstante, este examen tiene mala sensibi-
lidad y especificidad por si solo y se requiere tomar biopsias
para determinar la existencia de atrofia. Por otro lado, rea-
lizar biopsias géstricas a todos los pacientes requiere gastos
adicionales y el concurso del patélogo, por lo tanto puede
ser poco costo/efectivo (15).

Como se senald previamente, una de las consecuencias
de la atrofia es la disminucién o ausencia de acido (aclor-
hidria); sin embargo, su deteccién en el jugo géstrico es
muy engorrosa y costosa por lo cual no es ampliamente
utilizada. En un trabajo publicado recientemente (16) se
utiliz6 el papel tornasol para medir el pH del jugo géstricoy
este método resultd ser efectivo para identificar aclorhidria
como un marcador de atrofia, con una excelente correlaciéon
con la histologia, ademds de econémico y facil de usar. Por
lo cual en nuestro medio se ha propuesto su uso de rutina
con el fin de establecer cudl es el pH géstrico de los pacien-
tes sometidos a endoscopia. El método de medicién de la
acidez gastrica con tiras de papel fue previamente descrito
por Levine y col en 1994 cuando este autor lo utilizé para
medir el pH del aspirado géstrico en pacientes de UCI y lo
compar6 con un electrodo colocado en una sonda especi-
fica para medir el pH, mostrando una excelente correlacién
de los dos métodos (r2 = 0,93, p <0,001) (24).

Teniendo en cuenta el componente familiar de la enti-
dad yla posibilidad de determinar la existencia de atrofia,
medida por el pH géstrico como un marcador de aclor-
hidria o hipoclorhidria (pH >5), decidimos realizar el
presente trabajo con el objetivo de estimar la frecuencia
de las condiciones precursoras de CG (atrofia y metapla-
sia) y de las lesiones premalignas (displasia), al igual que
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la hipoclorhidria (pH >5) en familiares de pacientes con
CG (FPG-C).

La justificacidn de este trabajo estaria dada si se demues-
tra que los FPG-C tienen mas riesgo de CG (como lo
senala la literatura). También, si se tiene en cuenta que el
CG se desarrolla durante décadas, a partir de una cascada
de eventos inflamatorios; serfa posible que a los FPG-C se
les evaluara con endoscopia, biopsias y medicién de pH,
encontrando de manera oportuna lesiones precursoras de
CG y/o CG en estadios tempranos cuando el tratamiento
tenga la posibilidad de curacién >90% (25-28); de esta
manera evitariamos seguir enfrentindonos al CG avan-
zado, que tiene un pésimo prondstico, con una mortalidad
a S afos inferior al 10%(4).

MATERIALES Y METODOS

El presente estudio es prospectivo, de casos y controles,
con casos incidentes, realizado en el servicio de gastroen-
terologia del Hospital El Tunal - Unidad de gastroente-
rologfa, Universidad Nacional de Colombia. El estudio
se realiz6 entre el 1 Marzo de 2011 hasta 31 de Marzo de
2012. Se identificaron todos los casos de CG no cardial
confirmados por patologia (37 pacientes) y a sus familiares
de primer grado de consanguinidad se les invité a partici-
par. El nimero potencial de participantes, fueron 185 pero
sélo aceptaron ser incluidos en el estudio 112 personas, las
cuales conformaron el grupo I, y se les denominé como
personas con antecedente familiar de primer grado con
céncer gastrico (FPG-CG), que en la estructura de este
trabajo corresponden a los casos. Estos se aparearon por
edad y género con 117 pacientes que tenia como diagnds-
tico dispepsia funcional y no tenian antecedentes familiares
de CG. También, asistieron durante el mismo periodo de
estudio a nuestro servicio; estos pacientes constituyeron el
grupo II o grupo control.

Todos los pacientes firmaron el consentimiento infor-
mado para participar en el estudio. El comité de investiga-
cién de la institucién donde fue realizado aprobd el trabajo.
A todos los participantes se les aplicé un instrumento
de recoleccion de datos, el cual fue diligenciado por un
médico gastroenterdlogo. En este documento se incluye-
ron los datos de identificacién del paciente, antecedentes
y tiempo de inicio de los sintomas. Posteriormente todos
los pacientes de ambos grupos fueron llevados a endosco-
pia digestiva alta, sin sedacién pero con anestesia topica
y ayuno minimo de 8 horas. Se utilizé videoendoscopio
marca Olympus Exera II. El procedimiento fue realizado
por un mismo gastroenterélogo (MG) para asi evitar el
sesgo inter-observador y para su ejecucion; no se utilizd
sedacién. Como parte de las estrategias de control de ses-
gos, el endoscopista desconocia los datos consignados en

el cuestionario de cada uno de los pacientes. Durante la
endoscopia digestiva alta, una vez el endoscopio estaba en
el estomago, se aspiraba el lago gastrico en un contenedor y
en este se sumergfa una tira de papel tornasol para la medi-
cion del pH del jugo gastrico aspirado. Se consideré que
habia hipoclorhidria cuando la tira de papel tornasol marca
un pH >§, de acuerdo ala técnica ya descrita en la literatura
(16). Parala estatificacion de la gastritis cronica se siguié el
protocolo de Sydney, que recomienda tomar dos biopsias
del cuerpo a 8 cm del cardias, una de la pared anterior y
otra de la pared posterior, dos biopsias del antroa2 6 3 cm
del piloro, una de curva mayor y otra de curva menor y una
biopsia de la incisura angularis (29); ademas se tomé una
biopsia adicional para el test de ureasa rapida para la inves-
tigacion 4gil de la infeccion por H. pylori.

Criterios de inclusion

«  Grupo I (casos): pacientes mayores de 18 afios con ante-
cedente de cancer gdstrico en familiar de primer grado.

« Grupo II (controles): pacientes mayores de 18 afios
con dispepsia funcional, sin antecedentes de cincer
gastricos en familiares de primer grado.

Criterios de exclusion (para los dos grupos)

Lago gastrico biliar (que podria dar resultado falso negativo
de hipoclorhidria por la alcalinidad del liquido biliar), uso
de IBP dentro de dos semanas antes al examen, tratamien-
tos previos de erradicacion de H. pylori.

ANALISIS ESTADISTICO

La informacion se digité en Excel 2007 y se depur6 en el
paquete estadistico Stata 10.0. En la descripcion de las
variables de estudio se utiliz6 estadistica descriptiva. En
variables categdricas nominales u ordinales se analizaron
distribucién de frecuencia y porcentajes. Las variables
numéricas se expresaron con medidas de tendencia central
y de dispersion. Las pruebas estadisticas se evaluaron con
un grado de significancia del 5% (p<0,05). Las variables
continuas se informaron como frecuencias y promedios.
Las diferencias entre los promedios se determinaron utili-
zando la t de student.

RESULTADOS

En nuestro trabajo se compararon dos grupos de pacientes,
el primero sin antecedente familiar de cincer géstrico y el
segundo con dichos antecedentes. El nimero de pacientes
en cada uno de los grupos fue similar (117 y 112 respecti-
vamente), al igual que los rangos de edad, la distribucién
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por género, los hébitos de fumar y la ingesta de alcohol,
como se muestra en la tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas generales.

Variables Grupo | Grupoll  OR  IC95% P
Familiar ~ No Familiar
n=112 n=117
Edad 39 (21-57)  38(18-59)
Hombre 38,6% 35,6% 096 056-165 09
Fumar 19,5% 17,9% 1 051-1,94 0,99
Alcohol 18,50% 20,2% 08 041-154 05
Dispepsia 75% 100%
Asintomatica 25% NO
Sintomas 6m(2-24) 5m(3-12)

Como hallazgos endoscépicos (tabla 2) se encontrd
mayor frecuencia pangastritis, 60% versus 28,8%, OR 3,32
(IC 1,92 -5,74 p <0,05), hallazgos sugestivos de atrofia por
endoscopia (aumento marcas vasculares, mucosa delgada,
etc.) 19,6 versus 7,7%, OR 2,65 (IC 1,16 — 6,04 p <0,05) y
hallazgos endoscépicos sugestivos de metaplasia intestinal
(placas nacaradas) en 12,5% versus 0 cuando se comparé
el grupo de FPG-CG versus el grupo control. El pH fue
alcalino en el 35,7% de los pacientes del grupo de FPG-CG
versus 7 %, en el grupo control, OR 5,94 (1C 2,72 - 12,98 p
<0,05) (figuraly2).

Tabla 2. Hallazgos endoscépicos FPG-CG versus dispepsia.

Variables Grupol  Grupoll OR IC95% P
Familiar No Familiar
n=112 n=117
ph >5 (atrofia) 51,8 20,6 36 2,02-643 <0,05
Igual 0 <5 48,2 79,4 0,17 0,09-0,32 <0,05
Lago normal 96,4 94 0,21 0,04-1,03 0,0367
EVDA
Gastritis antral 20.6 56.4 0,17 0,09-0,30 <0,05
Corporo-antral 8,9 154 0,48 0,21-1,10 0,0823
Pangastritis 60,7 28,2 3,32 192-574 <0,05
Metaplasia 12,5 0
Atrofia 19,6 7.7 2,65 1,16-6,04 0,0173
Ulcera géstrica 0 2,6
Ulcera duodenal 18 5,1 0,3 0,06-1,55 0,1329

Dentro de los hallazgos histoldgicos (tabla 3) se encon-
tré con mayor frecuencia la presencia de cualquier grado de
atrofia en los pacientes del grupo FPG-CG: 39,3% versus
10,3%, OR 5,02 (IC 2,47 - 10, 17 p <0,05). En el grupo
de FPG-CG se encontraron 6 casos de displasia, 4 de bajo
grado y dos de alto grado sin aparente lesion focal. Ademas
en este grupo de familiares con CG se encontraron dos
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casos de CG temprano, los cuales fueron tratados endos-
copicamente. No se encontraron casos de CG avanzado

(figura 3).
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Figura 1. Hallazgos endoscépicos FPG-CG. Gastritis antral (GA),
gastritis corporoantral (GCA), pangastritis (PG), metapasia intestinal
(MI).

Tabla 3. Hallazgos histolégicos FPG-CG versus dispepsia.

Variables Grupo!l Grupoll OR  IC9% P
Familiar No
n=112  Familiar
n=117
Metaplasia 27,7% 7.5% 0,005
intestinal
Atrofia cuerpo 14,3 2,6 575 1,62-20,34 0,0026
Atrofia antro y 19,6 7,7 265 116-6,04 10,0173
cuerpo
Sin atrofia 60,7 89,7 0,09 0,03-021 <0,05
Cualquier grado 39,3 10,3 502 2,47-10,17 <0,05
atrofia
HP 76,2 84,6 034 0,17-0,70 0,027
Correlacion pH 82,1 89,7 03 0,13-068 0,029
y atrofia
Displasia 5,3% 0 <0,05
Bajo grado 4 casos 0
Alto grado 2 casos 0
Céncer gastrico 2 0 NS
temprano (1,78 %)
DISCUSION

En el presente trabajo, se encontr6é que los familiares de
pacientes con CG (FPG-CG), tienen un mayor riesgo pre-
sentar pangastritis con un OR 3,32 (IC95% 1,92-5,74),
con relacion al grupo control sin antecedente familiar de
CG en el cual la gastritis fue predominantemente antral, la
cual no estd relacionada con CG (). La pangastritis; es el
tipo de gastritis presente en pacientes con CG (5,30). Asi
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Figura 2. Hallazgos endoscépicos FPG-CG versus dispepsia.
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Figura 3. Hallazgos histolégicos FPG-CG versus dispepsia. Atrofia en cuerpo (Atrofia C), atrofia corporoantral (atrofia C-A), cualquier grado de

atrofia (CGA).

mismo la atrofia fue casi cuatro veces mds frecuente en el
grupo I, comparado con el grupo control con un OR para
la misma de 5,02 (I1C95% 2,47-10,17). La gastritis atréfica
es considerada la principal lesion precursora de CG, la cual
con o sin metaplasia es considerada el “campo de la can-
cerizacién para el desarrollo de CG” (31). La correlacién
entre la sospecha endoscdpica de atrofia y su confirma-
cién histoldgica fue del 19,6%, con lo cual se demuestra
nuevamente que el diagnéstico de esta alteracion necesita
del estudio histoldgico como ha sido descrito por investi-
gadores expertos en el tema (17). La histologfa es ademds
el tnico medio para poder estratificar el riesgo de CG de
acuerdo a la severidad de la atrofia y en consecuencia pla-
near la estrategia de seguimiento de esos pacientes (32).
Al evaluar el pH con el papel de tornasol encontramos que
en los pacientes del grupo I hay mayor probabilidad dete-
ner hipoclorhidria que los pacientes del grupo II, con un

OR para esta alteracién de 3,6 (IC 95% 2,02 - 6,43) y esta
medicion tuvo una fuerte correlacion lineal con el hallazgo
histolégico de atrofia con un coeficiente de determinacién
r2 de 0,82. En contraste la mayoria de los pacientes del
grupo control tuvieron un pH <S5, lo que significé que la
acidez en ellos estaba preservada; esto los “protege” o les
disminuye el riesgo de CG (S, 9, 15). Esta mayor acidez se
correlaciond con una baja frecuencia de atrofia (10%). En
un trabajo de El-Omar y colaboradores (33) realizado hace
mads de 10 afios con un disefio similar al presente trabajo, el
pH géstrico se evalud con un método mas complejo y mds
costoso en personas con antecedentes de CG, se comparé
con el de pacientes con dispepsia sin antecedentes familia-
res de CG encontrando una frecuencia de hipoclorhidria
del 27% versus 3% y de atrofia de 34% frente a 5%, tam-
bién una frecuencia de H. pylori similar en los dos grupos
pero més baja que la encontrada previamente, la cual fue
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de 82,1% para los FPG-CG frente al 89.7% en el grupo
control. Estos resultados no son sorprendentes dada la alta
frecuencia de esta infeccion en nuestra poblacién (22). El
hecho de que este microorganismo tuviera una frecuencia
similar en los grupos con y sin riesgo de CG (dispepsia, aci-
dez géstrica, gastritis antral) refuerza el concepto de que la
infeccién por H. pylori no es suficiente para la aparicién de
CG, ya que se requieren otros factores adicionales como el
ambiente, la dieta, y la genética o el antecedente familiar.

Dentro de las condiciones precursoras de CG se encon-
tré metaplasia intestinal (MI) en el 27,7% de las biopsias
evaluadas de personas FPG-CG versus el 7,5% del grupo
control (p <0,05). Esta alta frecuencia de MI en el grupo
I corrobora atin més que los pacientes del grupo I tienen
mayor riesgo de CG con relacién al grupo II, ya que esa
alteracion es una forma mds avanzada que la atrofia en la
cadena de eventos carcinogénicos (8, 9, 15); la precisién
diagndstica por histoldgica tiene menos variabilidad inte-
robservador (34, 35). Hubo pobre correlacién (12,5%)
entre la sospecha endoscépica de MI 'y su diagnéstico his-
toldgico, lo cual confirma que la endoscopia por si sola no
es confiable para el diagnéstico definitivo de estas condi-
ciones premalignas. Adicionalmente a la mayor frecuencia
de atrofia y metaplasia en el grupo I, en estos pacientes, se
encontr6 displasia en seis de ellos, cuatro de bajo grado y
dos de alto grado. Esta tltima es similar a un CG temprano
o in situ y las lesiones fueron resecadas endoscoépicamente,
de acuerdo a la recomendacién actual para tales alteracio-
nes (28). Los pacientes con displasia de bajo grado estén
en seguimiento endoscépico cada seis meses. En el grupo
control no se encontrd ninguna de estas lesiones. Tomados
en conjunto, los hallazgos previamente descritos en las per-
sonas con FPG-CGy se comparan con el grupo de pacien-
tes con dispepsia sin antecedentes familiares de CG; esto
demuestra que en el primero existe un proceso acelerado
de carcinogénesis entre cuyos factores de riesgo, ademds
de la infeccién por H. pylori, podria ser la susceptibilidad
genética, sumada a un ambiente similar (y ;propicio?) al
de los familiares que tuvieron CG (dieta, habitos, hacina-
miento, etc.). Los resultados corroboran hallazgos de un
estudio previo, en el que se demostrd que los pacientes con
antecedente familiar de CG tienen un riesgo mayor a 4 para
desarrollar este tumor, comparados con pacientes que tie-
nen tlcera duodenal (22).

Los hallazgos de atrofia, metaplasia intestinal, displasia y
CG temprano encontrados en los pacientes del grupo I res-
paldan la hipétesis de la carcinogénesis gastrica del doctor
Correa (8), adicionalmente implicarfa que si realizan endos-
copias de manera temprana en los FPG-CG, existe una alta
probabilidad de detectar de manera oportuna lesiones y
condiciones premalignas que seguirfan en un programa de
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vigilancia endoscopica. Asi mismo, las detecciones de CGs
tempranos serfan tratadas de manera oportuna con resec-
cién endoscopica, permitiendo la curacién del mismo como
ha sido demostrado por diversos investigadores (23, 28).
En este panorama no seguirfamos asistiendo a la tragedia
de nuestro pais, donde el cdncer se detecta en la mayoria de
casos en estados avanzados donde solo se le puede ofrecer al
paciente cirugias o tratamientos paliativos con un gran costo
humano y para el sistema de salud.

Con los resultados del presente trabajo queremos des-
tacar que el método de medir la acidez del aspirado gés-
trico utilizando papel de tornasol, ademds de su fcil rea-
lizacidn, tiene una excelente correlacién con los hallazgos
histolégicos y permite en sélo un minuto determinar si el
pH del aspirado es alcalino (atrofia) o acido (no atrofia),
corroborando lo que recientemente se ha publicado (9).
Hasta donde hemos investigado, este el primer trabajo que
mide el pH por endoscopia y correlaciona los resultados
del mismo con la histologia en personas con antecedente
familiar de CG. Con esta metodologia hemos demostrado
que en este grupo de personas hay una alta frecuencia de
atrofia e hipoclorhidria cuando se compara con pacientes
que tienen dispepsia funcional y no tienen antecedentes
familiares de CG. Estas dos condiciones (atrofia e hipo-
clorhidria) han sido claramente identificadas por diversos
autores como factores de riesgo para CG (7, 8, 36, 37, 38),
lo cual explicaria por qué se encuentran més casos de cin-
cer en esta poblacion. La correlacién superior al 80% entre
la histologfa y la medicién del pH géstrico encontrada en
el presente estudio, permite recomendar este novedoso
método como una alternativa a la histologfa para establecer
o descartar la atrofia géstrica, con las ventajas adicionales de
que es sencillo y muy econémico si se compara con otros
métodos utilizados para la medicién de la acidez géstrica
que utilizan sondas, aparatos complejos o medicamentos
costosos como la pentagastrina (39).

Una debilidad de nuestro trabajo fue no utilizar el sis-
tema OLGA para el reporte de patologia y la correlacion
con los hallazgos endoscépicos dado que algunos estu-
dios (40) han demostrado que los pacientes clasificados
como OLGA III/IV tienen un mayor riesgo de atrofia y
por lo tanto de cancer (41). Sin embargo, esta clasifica-
cién requiere tomar cinco biopsias y patélogos disponi-
bles para su adecuada valoracidn, por ello, nuestro grupo
decidi6 tomar la atrofia unicamente con dos categorias,
ausente o presente. Ademads la calificacién de la atrofia
tiene gran variabilidad inter-observador; si bien la atrofia
tiene un riesgo intrinseco de CG, no tiene en cuenta la
metaplasia. Recientes informes han mostrado que esta
condicién premaligna es mucho més relevante en el pro-

Trabajos originales



ceso de carcinogénesis gastrica (42,43) y por ello se ha
propuesto estratificar la metaplasia intestinal utilizando la
escala OLGIM (44).

CONCLUSIONES

1. Las personas FPG — CG tienen mayor hipoclorhidria,
mas condiciones premalignas, mayor frecuencia de dis-
plasia y cdncer gdstrico que los pacientes controles con
dispepsia.

2. El método para medir la acidez del aspirado géstrico
utilizando papel de tornasol es un método novedoso,
sencillo, muy econémico y altamente sensible para
detectar atrofia géstrica (hipoclorhidria).

3. Los pacientes con antecedentes familiares de CG deben
ser rutinariamente tamizados con endoscopia, inclu-
yendo la medicién del pH géstrico, por el alto riesgo
que tienen de presentar condiciones precursoras de CG
como: atrofia, metaplasia intestinal, displasia e incluso
CG temprano, susceptible de curacién endoscopica.

4. Es interesante continuar investigando la medicién de
pH con papel de tornasol correlaciondndolo con el
recientemente descrito sistema OLGA, que estratifica
los riesgos para CG segun la severidad de la atrofia. Asi
como con el sistema OLGIM que estratifica el riesgo de
CG de la metaplasia intestinal.
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