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Resumen

Introduccion: la gastritis cronica atrofica (GCA) es una entidad clinicopatoldgica relacionada con cancer gés-
trico (CG) de tipo intestinal. Su principal causa es Helicobacter pylori. Actualmente, ademas del diagndstico,
se recomienda evaluar la extension de la atrofia o de la metaplasia intestinal, para estadificar el riesgo de CG.
El método mas preciso para la atrofia es el OLGA, que exige 5 biopsias: 2 del cuerpo, 2 del antroy 1 de la in-
cisura angularis, marcadas y enviadas en frascos separados. En Colombia, no se ha evaluado el rendimiento
de OLGA en el estudio de la atrofia gastrica. Materiales y métodos: estudio de casos y controles. Los casos
son pacientes en quienes se hizo el muestreo de biopsias para el OLGA. Los controles pacientes con menos
de 5 biopsias gastricas, sin el muestreo del OLGA. Resultados: 1599 casos y 4191 controles. Edad promedio
de los casos: 49+12 afios versus controles 54+10 afios (p: NS). H. pylori: 60% versus 57%. GCA en casos:
42% versus 26%. El 12,3% tenia OLGA III/IV y el 88%, OLGA 0, | o Il, los cuales no ameritarian vigilancia
endoscopica. Conclusion: el sistema OLGA permite detectar un 61,8% mas de atrofia que la detectada con
un muestreo insuficiente de biopsias gastricas. La mayoria de los casos (88%) tuvo bajo riesgo de CG (estado
0-11) y no se justificaria vigilancia endoscépica.
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Abstract

Introduction: Chronic atrophic gastritis (GCA) is a clinicopathological entity related to intestinal type gastric
cancer (GC) whose main cause is helicobacter pylori. Currently, in addition to the diagnosis, it is recommen-
ded that the extent of atrophy or intestinal metaplasia be evaluated in order to stage the GC risk. The most
accurate method for atrophy is OLGA which requires five biopsies: two from the corpus, two from the antrum
and one from the angular incisure. Each biopsy is marked placed in a separate tube and marked. In Colombia,
the use of OLGA to study gastric atrophy had not been evaluated previously. Materials and methods: This is
a case and control study whose cases are patients who had biopsies taken to be studied with OLGA. Control
patients had less than five gastric biopsies, without OLGA sampling. Results: This study includes 1,599 cases
and 4,191 controls. The average age of cases was 49 +/- 12 years, and the average age of controls was 54
+/- 10 years (p: NS). H. pylori infections were found in 60% of the cases and in 57% of the controls while 42%
of the cases were found to have gastric cancer and 26% of the cases were found to have GC. 12.3% had
OLGAIllor IV and 88% had OLGAQ, | or Il and did not merit endoscopic monitoring. Conclusion: The OLGA
system detects 61.8% more atrophy than is detected with less sampling of gastric biopsies. Most of the cases
(88%) had low risk of GC (stages 0-Il) and did not require endoscopic monitoring.
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INTRODUCCION

La gastritis crénica (GC) es una entidad patolégica muy
frecuente en paises con alta prevalencia y alta mortalidad
por céncer gastrico como el nuestro (1-3). Constituye un
paso muy importante en la historia natural de la oncogé-
nesis gastrica y su relacion con el carcinoma gdstrico de
tipo intestinal estd bien documentada (4). La atrofia de la
mucosa géstrica y la metaplasia intestinal son consideradas
condiciones precursoras de cdncer gastrico (CG) (5-10).
EnHolanda, se haencontrado quelaincidenciaanual de CG
en pacientes con atrofia es del 0,1% y en metaplasia intesti-
nal, del 0,25% (11), y el riesgo de CG es del 2%-3% durante
el seguimiento a diez afios (11). Su adecuado diagndstico
mediante biopsias endoscdpicas es fundamental para un
correcto seguimiento de los pacientes (12). Las caracterfs-
ticas histopatoldgicas de la gastritis cronica atréfica (GCA)
son inflamacién crénica y pérdida de las glindulas de la
mucosa géstrica con atrofia o reemplazo de las mismas por
epitelio de tipo intestinal (atrofia con metaplasia intesti-
nal) (13-16). La presencia de glandulas antropiléricas en
la mucosa corporal (metaplasia pseudopilérica), en su fase
inicial, también hace parte de este proceso (1, 11-15). La
GCA es un evento tardio en la evolucién de la gastritis cro-
nica, cuya principal causa es el Helicobacter pylori (1-4,12),
el cual es también la principal causa de CG (4, 7, 12). Otro
tipo menos frecuente de GCA es la gastritis autoinmune,
que predomina en otras latitudes y es considerada muy rara
en Colombia (7, 17, 18). La GCA, asociada con H. pylori,
es multifocal y compromete tanto la mucosa antral como
la corporal, mientras que la gastritis atréfica autoinmune
estd restringida a la mucosa corporal (1, 13-16). La dis-
tribucién de la alteracion, en parches, motivé que Sidney
(19) recomendara tomar 2 biopsias del cuerpo y 2 del
antro para identificar adecuadamente dicha alteracién. Sin
embargo, en la actualizacién de este sistema, se considerd
necesario adicionar una biopsia de la incisura angularis
(20). Este mapeo fue recomendado por el ultimo consenso
de Maastricht (12). Otros autores han considerado que
esa biopsia de la incisura es innecesaria, y en la reciente
guia europea sobre el manejo de las lesiones precancero-
sas gastricas se ha respaldado tomar solamente biopsias del
cuerpoy del antro sin incluir biopsia de la incisura (21). No
obstante, la incisura es el sitio donde mds tempranamente
ocurren los cambios de atrofia y metaplasia enla GCA mul-
tifocal (22, 23). Este concepto fue tenido en cuenta por
un grupo de gastroenterdlogos y patdlogos expertos que
propusieron el sistema OLGA (Operative Link for Gastritis
Assessment) como el instrumento para evaluar y determinar
la extensién de la atrofia y de la metaplasia intestinal (24).
Su puntuacién va de 0-IV, donde 0 es no atrofia, 1, atrofia
minima, y IV, grado mds severo de la misma (24). El propo-

sito final del sistema OLGA es estratificar el riesgo de CG
hacia el futuro (12, 24). Se recomienda que los pacientes
que tengan OLGA III o IV sean vigilados con endoscopia
para detectar precozmente el CG (4, 12, 24). En un estudio
de 93 pacientes con dispepsia, seguidos durante 12 afios, se
encontré que los tnicos 2 pacientes que al final del segui-
miento tuvieron CG habian sido clasificados como OLGA
III/1IV en la endoscopia inicial (25).

De manera similar al OLGA, mds recientemente se ha
propuesto el sistema OLGIM como un sistema para eva-
luar solamente los cambios de metaplasia intestinal (26).
Aunque ambos sistemas de puntuacién son ttiles para
estratificar el riesgo de CG e identificar a los pacientes que
requieren seguimiento o vigilancia, el OLGIM tiene la ven-
taja de mayor concordancia interobservador; sin embargo,
recientemente se encontré que puede subestadificar los
casos que con el OLGA serfan severos (IIl y IV) que ame-
ritarfan vigilancia ulterior (27).

Con los endoscopios de luz blanca, la correlaciéon entre la
apariencia de la mucosa y el grado de atrofia histoldgica es
muy pobre, pero con los endoscopios de magnificacién y alta
resoluciéon o endoscopios de imagen resaltada combinada
con magnificacién y cromoendoscopia electrénica (NBI),
la correlacién es muy alta en manos de endoscopistas bien
entrenados en el uso de los mismos (28-33). Utilizando esta
tecnologia, las biopsias pueden ser dirigidas a los sitios de
alteraciéon morfoldgica de la mucosa y no tomar tantas biop-
sias al azar (30-32). Estos métodos avanzados son rutinaria-
mente utilizados en Japdn, pero todavia no estan disponibles
en el resto del mundo, incluida Colombia.

En nuestro pais, hay alta prevalencia de H. pylori, de GCA
y alta incidencia de CG, el cual es la principal causa de
muerte por cancer en hombres yla tercera causa de muerte
en las mujeres (34). Por lo anterior, y por la falta de estu-
dios en Colombia, decidimos realizar el presente trabajo
con el fin de determinar si en nuestro medio, el adecuado
muestreo de la mucosa géstrica y el uso del sistema OLGA
pueden incrementar o no el diagndstico de la GCA, com-
parado con biopsias sin el protocolo requerido para aplicar
dicho sistema.

MATERIALES Y METODOS

Estudio de casos y controles realizado en el Departamento
de Patologia de la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional de Colombia (UN), Bogota, utilizando la base de
datos de los estudios histopatolégicos realizados durante el
periodo comprendido entre 2010y 2013. El Departamento
de Patologia de la UN recibe muestras de pacientes envia-
dos de todo Bogotd. Bogotd es una ciudad incluyente,
que probablemente da la mejor representacion del pais.
Estadisticas oficiales informan que cada ano llegan a esta
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ciudad entre 400 000 y 600 000 personas. Por tanto, muchas
regiones de Colombia estdn representadas en Bogota.

Los casos fueron definidos como los pacientes cuyas
biopsias gastricas se tomaron siguiendo el protocolo
actualizado de Sidney, el cual permitié el uso del sistema
OLGA: 2 muestras del antro (1 de la curva menor y 1 de
la curva mayor tomadas a 3-4 cm del piloro), 2 biopsias
del cuerpo (1 de la curvatura mayor de 8 cm del cardias
y 1 de la curvatura menor de 4 cm proximal a la incisura)
y 1 biopsia de la incisura angularis, todas enviadas en fras-
cos separados, adecuadamente marcados (20, 24). Estas
biopsias fueron tomadas durante endoscopias digestivas
realizadas por gastroenterélogos o cirujanos endoscopis-
tas. Una vez tomadas, fueron fijadas en formol al 10% y
enviadas al Departamento de Patologia. En el laboratorio,
se siguio el proceso estandar de embeberlas en parafina y
de cada bloque obtener multiples secciones histoldgicas
de S micras, las cuales fueron coloreadas con hematoxilina
y eosina (HE) y adicionalmente coloracién de Giemsa,
cuando el H. pylori no fue detectado con HE (18). Todas
las biopsias fueron evaluadas por patélogos expertos que
generalmente disponian del informe endoscépico de los
pacientes. Cuando habia dudas, el informe final se decidi6
por el consenso entre los dos patélogos. Cada biopsia fue
evaluada de acuerdo con el sistema actualizado de Sidney,
y la graduacion de la atrofia y la metaplasia en los diferentes
fragmentos se realiz6 de acuerdo con las recomendaciones
del sistema de puntaje de OLGA (24). El andlisis de cada
biopsia se hizo utilizando una lista de chequeo de la base de
datos conlos criterios diagndsticos de las diferentes catego-
rias del sistema Sidney (20).

Los controles fueron los pacientes cuyas biopsias gastri-
cas no fueron tomadas siguiendo el muestreo recomendado
por el sistema actualizado de Sidney. El procesamiento de
las biopsias géstricas fue igual al de las biopsias de los casos.

En ambos grupos se determind la proporcion de casos de
GCA en relacién con los otros tipos de gastritis, diagndsti-
cos por grupos de edad, género y estado de infeccion por H.
pylori. Se compard la frecuencia de GCA en ambos grupos.

Los criterios de exclusion fueron los especimenes dife-
rentes a biopsias gdstricas (gastrectomias y polipecto-
mias), los obtenidos como parte de biopsias de la unién
gastroesofdgica, los estudios de seguimiento histologico y
las biopsias gdstricas con diagnéstico de tumor. También
se excluyeron los estudios de control de cualquier paciente.

Analisis estadistico
Todos los datos recolectados fueron procesados en
Microsoft Office 2007 y analizados con el programa esta-

distico GraphPad StatMate 2. Para la comparacion entre las
proporciones y dicotdémicas, se hizo Chi cuadrado y entre
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los promedios, con t de Student. Se considerd significancia
estadistica cuando la diferencia era menor al 0,05.

RESULTADOS
Casos

Durante el periodo de estudio, hubo 1599 casos estadifica-
dosy graduados mediante el sistema OLGA. En este grupo,
1028 (64%) pacientes fueron mujeres y 571 (36%) hom-
bres, con promedio de edad de 49+10 afios (rango: 6-88).

La GCA se encontrd en el 42% (n = 665) de los pacientes
y la no atréfica, en el 54% (n = 869). En el 4% (65 pacien-
tes) se encontrd gastropatia reactiva. Estas alteraciones his-
toldgicas se muestran en la figura 1.

4%

GCA

B GCNA
N GR

Figura 1. Alteraciones histologicas en los casos. GCA: gastritis crénica
atréfica; GCNA: gastritis cronica no atréfica; GR: gastritis reactiva.

La distribucién de la gastritis cronica atréfica multifocal
(GCAMF) por grupos de edad se muestra en la tabla 1.

Tabla 1. Distribucién por grupos de edad de las GCA del grupo de casos

Grupo n (%)
0-19 3(0,5)
20-29 8 (1)
30-39 37 (5,5)
40-49 140 (21)
50-59 198 (30)
60-69 178 (27)
>70 101 (15)
Total 665 (100)

Otras alteraciones concomitantes fueron gastropatia
reactiva en 3 pacientes con GCAME. Se reportaron 4 casos
con gastritis atréfica corporal (autoinmune); la edad pro-
medio de estos pacientes fue de 46 afos, mientras que la
edad de los que tenian GCAMEF fue de 56 afios (p <0,05).
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La distribucién de los casos segun el estado OLGA se
muestra en la tabla 2.

Tabla 2. Distribucién de los pacientes de acuerdo con el OLGA

Estado de OLGA n %
0 934 54,3%
I 300 19,8%
I 176 11,6%
1] 162 10,6%
% 27 1,7%
Total 1599 100%

En el 3% de los pacientes con GCA se encontré displa-
sia (n = 20). La frecuencia de displasia, de acuerdo con la
categoria de OLGA, fue la siguiente: 70% ocurri6 en los
pacientes con OLGA III (n = 14); 20%, con OLGAIV (n=
4);y 10%, con OLGA (n =2) (figura 2).

0%

Figura 2. Displasia de acuerdo con el estadio de OLGA.

Los pacientes con OLGA 0 tienen significativamente una
menor edad (44 afios) que los de OLGA Il y IV (59 y 65
afios, respectivamente). La distribucién de los estados del
OLGA por grupo de edad se muestra en la tabla 3. En el
98,5% de los pacientes con GCNA (OLGA 0) no habia otras
alteraciones y en el 1,5% habia ademds gastritis reactiva.

Tabla 3. Estados del OLGA en relacion con la edad en el grupo de casos

La infeccién por H. pylori se present6 en 400/665 casos
(60%) de GCA sola o asociada con otro diagnéstico, en
633/869 casos (73%) de GCNA (OLGA 0) sola o aso-
ciada con otro diagndstico (p <0,05) y estuvo ausente en
los 65 casos de gastropatia reactiva.

Controles

Durante el periodo de estudio hubo 4191 controles. De
estos, 2553 (61%) fueron mujeres. La edad promedio de
todo el grupo fue de 54 afios (rango 10-98). Se encontrd
GCAMF en el 26% (1113) de los pacientes, GCNA en el
68% y gastropatia reactiva en el 6%. Estas caracteristicas
histologicas se muestran en la figura 3. La infeccién por H.
pylori se present6 en el 58% (2443) de los pacientes.

6%

GCAMF

[ GCNA
B GRrR

Figura 3. Hallazgos histoldgicos en el grupo control. GCAMEF: gastritis
crénica atréfica multifocal; GCNA: gastritis cronica no atréfica; GR:
gastritis reactiva.

De los pacientes con GCA, 42% fueron hombres (471).
El promedio de edad fue 61 afios (rango 50-80 afios). Se
presenté como diagndstico unico en 946/1113 casos
(85%) y asociada con GR en 167/1113 casos (15%). La
GCNA correspondi6 al 68% del total de casos (n = 2836).
Se presentd como diagndstico inico en 2585 casos (91%)
y en 251 (9%) se asoci6 con GR. Esta tltima se encontré

Estadio n Promedio de Subgrupos de edad por estados n (%)
OLGA (%) edad (rango) 0-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 >70

0 933 (58,4) 44 (6-88) 33(92) 136 (94,4) 204 (84,6) 220(61,1) 200(50,2)  95(34,8) 46 (31,3)
| 301 (18,8) 54 (16-82) 1(3) 6(4,2) 26 (10,8) 73(20,3) 87 (21,9) 80 (29,3) 27 (18,4)
I 176 (11) 57 (18-84) 2(5) 1(0,7) 5(2,1) 40 (11,1) 56 (14,1) 46 (16,8) 29 (19,7)
Il 162 (10,1) 59 (26-87) 0 1(0,7) 6(2,5) 24 (6,7) 49 (12,3) 45 (16,5) 34(23,1)
% 27 (17) 65 (43-83) 0 0 0 3(0,8) 6(1,5) 7(2,6) 11(7,5)
Total 1599 (100) 36 (100) 144 (100)  241(100) 360 (100)  398(100)  273(100) 147 (100)
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como diagndstico tnico en el 6% de los casos (242/4191).
En la tabla 4 se muestra la comparacion entre los casos y
los controles, con respecto a las principales caracteristicas.

Tabla 4. Comparacion entre los casos y los controles

Casos Controles p
(n=1599) (n=4191)
Gastritis cronica atrofica 42% (665) 26% (1113)  <0,001
Gastritis cronica no atréfica
Gastropatia reactiva 4% (65) 6% (242) NS
H. pylori 60% (1033)  57% (2443) NS
DISCUSION

En el presente estudio de casos y controles, con una pobla-
cién superior a los 5700 pacientes, se comparo la frecuencia
de atrofia cuando se utilizé el muestreo recomendado por
el sistema actualizado de Sidney versus un muestreo que no
siguié este protocolo. En los casos se aplico el sistema OLGA
para graduar y estadificar la atrofia, y se encontrd gastritis
crénica atréfica multifocal en el 42% de los pacientes versus el
26% del grupo control (p <0,001), lo cual significa un rendi-
miento del 61,8% més con el muestreo de S biopsias. Ademds
de un mayor nimero de biopsias en el cuerpo y el antro, una
diferencia clave entre estos dos grupos fue la biopsia de la inci-
sura, cuyo impacto se ha demostrado (35, 36). Recientemente
un estudio de Lituania encontré que cuando no se incluye la
biopsia de la incisura, el grado de severidad de la atrofiay dela
metaplasia intestinal, mediante el sistema OLGA y OLGIM,
respectivamente, disminuye en 18% y 4%, respectivamente,
y cuando se evaltan estados de alto riesgo (grado III y IV),
se deja de detectar el 30% y el 35%, de casos respectivamente
(35). En ese estudio (35) y en otro (36), se demostrd que la
incisura es més confiable que el cuerpo y el antro para detec-
tar atrofia y metaplasia intestinal. En el presente estudio por
definicién no se pudo estimar el OLGA en los controles,
pero la GCA se encontrd significativamente de manera mds
frecuente en los casos. Esta mayor diferencia, comparada con
lo encontrado en el trabajo lituano, probablemente se deba a
que en el grupo control también se incluyeron pacientes con
solo 1 02 biopsias, lo que limita ain mas la identificacién dela
atrofia. La importancia de un muestreo gastrico completo que
incluya las 5 biopsias, y biopsias adicionales si hay lesiones
especificas, fue tenida en cuenta por el dltimo consenso de
Maastricht (12) y mas recientemente por el consenso Global
de Kioto sobre gastritis cronica y H. pylori (37).

Para atribuir el mayor rendimiento del sistema OLGA
comparado con la prictica de tomar un nimero limitado de
biopsias, para la deteccion de atrofia, es necesario descartar
que en los casos no existieran otras variables que explicaran
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esa gran diferencia. Entre esas se encuentran fundamental-
mente la edad y la prevalencia de H. pylori. Con respecto a
la edad, los casos eran mds jovenes y tedricamente deberian
tener menos atrofia; por tanto, la diferencia més probable-
mente se debié a la forma de tomar las biopsias. Con res-
pecto al H. pylori, la prevalencia de la infeccién fue similar
en ambos grupos, 60% y 57%, respectivamente (p: NS), y
practicamente igual a la encontrada en un estudio realizado
recientemente en Bogot4 (38).

Aunque la biopsia gdstrica constituye el estindar de oro
para la evaluacion y el seguimiento de la gastritis crénica, el
muestreo usualmente utilizado en nuestro medio, como se
encontrd en este trabajo, no sigue el protocolo de Sidney,
siendo inadecuado para el diagnéstico y graduacién de la
atrofia, que es la alteracion mds importante en la cadena de
la carcinogénesis (1-3, 12, 38). Colombia es un pais clasifi-
cado como de alta incidencia de CG (34) yllama la atencién
que en este estudio, con el protocolo del sistema OLGA, se
observo que solo el 12,3% de los pacientes tenia alto riesgo
de CG (OLGAIIlyIV) y ameritarfan vigilancia endoscépica
después de erradicarles H. pylori (12, 37). La inmensa mayo-
ria (88,7%) tenia minimo riesgo (OLGA 0, Iy II), en quie-
nes tedricamente no seria necesaria la vigilancia endoscépica
después de erradicarles H. pylori (4, 12). Consideramos que
estos hallazgo, podrian impactar la rutina de las endosco-
pias digestivas en nuestro medio, ya que con un adecuado
muestreo de biopsias se tendria la informacién para decidir
la necesidad o no de vigilar a los pacientes con endoscopias
hacia el futuro. Si solo el 12,3% necesitan endoscopias de
control, se evitarian gastos por la repeticién de endoscopias
innecesarias por gastritis en la mayoria de los pacientes.

De los 20 pacientes con displasia, 18 de ellos (90%) tenfan
categorfas de alto riesgo del sistema OLGA (Il y IV) y 2
(10%), con estadio OLGA 11, que representa el 1,13% de
estos pacientes. El hallazgo de que la mayoria de casos con
displasia (80%) se encontrara en pacientes con OLGA I11/IV
coincide con los resultados de un estudio Japonés de Satoh
y colaboradores (39). En dicho estudio se encontré que el
84%% de los pacientes con CG tenfa OLGA III/IV, lo cual
contrasta con los pacientes con tlcera duodenal, la mayoria
de los cuales tenfa OLGA 0/1 y la minorfa, OLGA III/IV.
Hallazgos similares también han sido encontrados por Rugge
y colaboradores (40). En ese estudio, 7 pacientes con CG
estaban entre los 21/439 pacientes con OLGA III/IV (40).

El hallazgo de displasia en 2/176 pacientes con OLGA
I1 (1,36%), ameritarfa més estudios, ya que dicho grupo
de pacientes tradicionalmente no se considera de riesgo
para vigilarlos de manera prospectiva con endoscopia
digestiva alta (4). Si se corroboran estos resultados, se
podria comenzar a discutir la necesidad de vigilar también
a estos pacientes.
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Los casos con estados III y IV de OLGA predominaron
en pacientes de mayor edad con respecto alos estados I yII,
lo cual puede indicar que aquellos han tenido un proceso
de inflamacién crénica mds largo que los estadios mas leves
(4, 12, 23). El sistema OLGA, ademas de permitir selec-
cionar pacientes con mayor riesgo de desarrollo de cdncer
gastrico con base en la extension de los cambios de atrofia
y metaplasia intestinal (estados III y IV), permite identifi-
car la aparicién de estos cambios en individuos jévenes en
fases tempranas, en quienes el proceso puede evolucionar
en décadas ulteriores a estados avanzados si no hay una
intervencién que permita detener su progresion (4, 12). El
riesgo de CG en pacientes con OLGA IV es 10-90 veces
(41) y depende de la extension de la atrofia y no de la edad,
pues esta ultima no es un factor de riesgo independiente
para el CG (41). En nuestro pais no hay datos exactos
sobre la probabilidad de CG en pacientes con atrofia leve
o0 extensa y consideramos que esto ameritaria estudios de
seguimiento en esas cohortes de pacientes.

Dada la importancia de la vigilancia para detectar pre-
cozmente un CG, consideramos que a los pacientes con
OLGA III/IV que se les haga seguimiento, la endoscopia
debe ser detallada y con el protocolo de deteccién de CG
temprano (42). Seria injustificado llevar a cabo una endos-
copia de rutina y repetir el muestreo subdptimo de biopsias.

En este estudio, el 99% de los casos de GCA fue multifo-
cal; solo el 1% fue corporal aislado, que es el patrén de las
GCA autoinmunes, y se encontrd solamente en los casos
que por definicién tuvieron el muestreo de las 5 biopsias
(24). Tomando en conjunto la poblacién de casos, estos 4
pacientes solo representan el 0,25% de toda la muestra, lo
que corrobora el concepto de que esta gastritis es muy rara
en nuestro medio (1,2).

El presente es el primer estudio realizado en Colombia
que analiza el impacto del sistema OLGA en la estrati-
ficacién de riesgo de los pacientes con gastritis cronica.
Somos conscientes de las limitaciones de este trabajo. Es
un estudio retrospectivo; no se tuvo la informacion clinica
sobre los antecedentes del paciente, tales como estrato
socioecondmico, antecedentes familiares de CG ni terapias
de erradicacién de H. pylori. Sin embargo, con respecto a
esta ultima limitacion, la prevalencia de H. pylori fue igual
a la encontrada en un estudio nacional que tenia entre sus
objetivos determinar la prevalencia de la infeccidn en per-
sonas adultas sin antecedente de terapias de erradicacion.

CONCLUSIONES

« Enelpresente estudio, con una muestra de mas de 5000
pacientes, se ha demostrado que con el protocolo de

OLGA se identificé un 61,8% mas de casos de atrofia
que utilizando protocolos con menos biopsias (42%
versus 26%).

o Es el primer estudio en nuestro pais que demuestra
la asociacién de displasia con estadios avanzados de
OLGA (III/1V), similar a los encontrados en estudios
de otros paises con alta incidencia de cdncer gistrico
(CG), como Japén.

 Un hallazgos sorprendente y que podria ser tenido en
cuenta en los programas de identificacién precoz del
CG es que la mayoria de los casos de GC (88%) no
tenfa riesgo de CG (OLGA 0-1I). Este hallazgo impli-
caria que la mayorfa de personas no tendria necesidad
de ser sometida a endoscopias de control o vigilancia.
Sin embargo, serfa importante que en cada regién de
Colombia se realicen estudios, ya que dependiendo de
los resultados, las politicas de salud podrian cambiar,
porque la epidemiologia del CG puede variar, incluso
dentro de un mismo pais (34).

o La gastritis autoinmune es pricticamente inexistente
en nuestro pais (4/1599) (0,4%).

« Enun pais como Colombia, con alta incidencia de CG,
es urgente que la comunidad de gastroenterélogos y
endoscopistas incorpore en su prictica el adecuado
protocolo de las S biopsias géstricas, enviadas por sepa-
rado (2 del cuerpo, 2 del antro y 1 de laincisura), ya que
cuando no se realiza de esta manera, hay un subdiag-
ndstico de la atrofia. La biopsia de la incisura es defi-
nitiva. En este trabajo se ha evaluado el OLGA, pero
también se puede utilizar OLGIM de acuerdo con los
mas recientes consensos internacionales.

« Nuestros resultados podrian impactar a nivel nacional
la rutina de las biopsias gdstricas durante las endosco-
pias. Consideramos que como una politica de salud
publica, el Estado y las empresas de salud deben garan-
tizar el costo que implica esta forma correcta de tomar
las biopsias del estomago.

« Con el protocolo de OLGA se podrian disminuir las
endoscopias de control por gastritis, en las cuales nue-
vamente se toman biopsias insuficientes. En este tra-
bajo se ha observado que la mayoria de los pacientes
(>85%), tedricamente no ameritarian endoscopias de
vigilancia. Ese ahorro permitiria los recursos para hacer
un adecuado muestreo, con las biopsias en la endosco-
pia inicial, de acuerdo con el estindar actual.
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