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“Clasificacion de la gastritis con el sistema OLGA y riesgo de desarrollar cancer
gastrico en biopsias endoscoépicas diagnosticadas con gastritis que cumplan

con los criterios del sistema de sydney de pacientes con datos de dispepsia”

ANTECEDENTES

Diagnostico endoscopico de la gastritis

La endoscopia es esencial en la evaluacion de diagndéstico de gastritis. Sin embargo,
s6lo el andlisis histopatologico de muestras de biopsia puede ofrecer un diagnostico
fiable de la gastritis y condiciones gastricas preneoplasicas. Muy recientemente, la
Sociedad Europea de Endoscopia Gastrointestinal, el Grupo Europeo de Estudio del
Helicobacter, la Sociedad Europea de Patologia y la Sociedad Portuguesa de
Endoscopia Digestiva han combinado esfuerzos para desarrollar directrices basadas
en la evidencia para el manejo de pacientes con condiciones precancerosas del
estdbmago. Estas directrices establecen que norma la endoscopia con luz blanca no
puede diferenciar con precision entre y diagnosticar condiciones gastricas
preneoplasicas. Se han propuesto diversas apariciones endoscopicas gastricas ser
fiable para el diagndstico in vivo de la gastritis. Estos incluyen nodularidad antral
por Helicobacter pylori gastritis 0 ausencia de pliegues rugosos gastricas y presencia
de vasos visibles en la mucosa gastrica para la gastritis atréfica grave. Sin embargo,
mientras que el primero tiene un valor predictivo de> 90%, que sélo esta presente en
una minoria de pacientes. Este Ultimo sufre de una baja sensibilidad de 48% y 14%, en
el corpus y el antro géstrico, respectivamente.3® En los Ultimos afios, las técnicas de
imagen endoscopicas avanzadas han sido aplicadas en la practica clinica de rutina
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diaria. Estos incluyen técnicas basadas en colorantes y tintes de libre
cromoendoscopia, endoscopia de magnificacién Optica y técnicas de biopsia optica,
incluyendo endomicroscopia laser confocal y endocitoscopia. Varios estudios ya han
sugerido que la cromoendoscopia a base de tinte, sobre todo cuando se utiliza con
magnificacion Optica, puede detectar la metaplasia intestinal. Los agentes tintorales
mas comunmente usados incluyen-azul de metileno, indigo carmin, o acido acético,
gque se aplica sobre todo a través de catéteres de pulverizacion estandar. Los datos
recientes han indicado también que la cromoendoscopia libre de tinte, utiliza
cromoendoscopia Optica (es decirimagen de banda estrecha; NBI) o cromoendoscopia
virtual (es decir, FICE, i-scan) tiene una buena sensibilidad y especificidad para el
diagnostico de las lesiones géstricas. Resultados similares también se han demostrado
para las técnicas de biopsiaOptica, permitiendo magnificacién de alta potencia deltejido
permitiendo de ese modo el analisis de caracteristicas celulares y subcelulares del
epitelio gastrico. En este contexto, también se ha demostrado que las técnicas de
biopsia Optica tienen el potencial para diagnosticar H. pylori y gastritis asociada tipo-
B_34

A pesar del continuo desarrollo de las técnicas de imagen endoscépica avanzada, no
es un sustituido la biopsia convencional, fisica. El sistema de clasificacion y la
clasificacion mas ampliamente aceptado de la gastritis se refleja en el sistema de

actualizado de Sydney actualizado.

Sistema Actualizado de Sydney

El sistema actualizado de Sydney actualizado proporciona a los patdlogos directrices

para la generacion de informes de diagndstico sistematico y uniforme. El objetivo del
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sistema de Sydney es hacer informes de biopsia gastrica coherentes, de modo que se
pueden realizar y evaluar los estudios clinicos de una manera significativa. Para crear
un informe de patologia como lo sugiere el sistema actualizado de Sydney, se
recomienda que se tengan al menos cinco muestras de biopsia para ser evaluadas y
sintetizar resultados. El sistema clasifica a la gastritis crénica sobre la base de la
topografia, morfologia y, cuando sea posible, etiologia, en tres grandes categorias:
agudas, cronicas y especiales (o distintas). La Ultima categoria incluye alas entidades
de la patogénesis incierta, asi como gastropatias. Este sistema también separa a las

gastritis crénicas en formas atréficas y no atréficas®®.

Protocolo para la toma de biopsia

Se recomienda el protocolo de biopsia para obtener un muestreo de la mucosa
satisfactoria. Las muestras de tres compartimentos (antro, incisura angularis y corpus)
deben ser designados por separado cuando se sometan al laboratorio de patologia. La
orientacion adecuada del espécimen es critica para la evaluacion histolégica y optima
se logra mejor en el laboratorio de patologia en el momento de la incrustacion de tejidos.
Por desgracia, en la practica clinica habitual, los gastroenterélogos a menudo no se

adhieren a un muestreo tan riguroso y protocolizado.

Evaluacion de variables histologicas en el sistema de Sydney

Cada muestra de biopsiade la mucosa debe evaluarse porsu idoneidad para el examen
patolégico. Una diapositiva "aceptable” es considerada una que muestra varias
secciones bien orientadas donde la superficie de la mucosa y la muscular de la mucosa

son visibles. Cada caracteristica patoldgica relevante (densidad de h. Pylori, intensidad
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de la inflamacion neutrofilica, mononucleares, atrofia del antro o cuerpo y metaplasia
intestinal) debe ser clasificado en una escala analégica visual estandarizada y cada
funcion se le asigna un valor numeérico o descriptivo: 0 para ausente, 1 leve, 2 moderado
y 3 severo (o0 grave). Los valores de cada muestra se promedian por separado para
cada compartimiento anatdémica (antro y corpus)3. En general, un minimo de dos
muestras del antro, uno de la incisura angularis, y dos del corpus debe ser evaluado.
Asi, dos valores promediados (uno para antro y uno para cOrpus) se generan y
representan la gravedad de cada caracteristica en cada localizacion anatémica

individual.

Determinacién del grado de inflamacion

Después de la evaluacion de las variables histolégicas, el siguiente paso en el sistema
de Sydney es documentar el grado de inflamacion en los dos compartimentos gastricos
principales (antro y corpus), para determinar si la inflamacion es similar en intensidad
(es decir, una pangastritis) o si es mas grave ya sea en el antro (gastritis antro-
predominante) o el corpus (gastritis corpus predominante). Para concluir que la
inflamacién en un compartimento es predominante sobre la otra, la diferencia en las
variables inflamatorias debe ser de al menos dos grados. Esto ayuda a minimizar el
efecto de la variabilidad entre observadores. El grado de atrofia y metaplasia también
puede ser evaluado de acuerdo con la atrofia de las guias del 2000 el Ultimo paso en
la clasificacion de Sydney es decidir si la atrofia es focal o difusa y si esta presente la

metaplasia o no hay metaplasiaZ®.



Diagnostico

El diagnéstico final, de acuerdo con el sistema de Sydney, representa una sintesis de
las observaciones descritas anteriormente, incluyendo la informacion acerca de la
posible etiologia; (por ejemplo, "h, pylori gastritis antro-predominante” o "gastritis
atr6fica corpus restringido sin infeccion por h. Pylori, sugestiva de gastritis

autoinmune”)6,

Informe de gastritis en ausencia de un juego completo de biopsias

Las directrices del sistema Sydney proporcionadas anteriormente se pueden aplicar
s6lo cuando se dispone de un conjunto completo de las muestras de biopsia. En la
practica habitual, los patélogos normalmente se les pide hacer un diagnostico basado
en solo una o dos muestras de biopsias gastricas, y, con cierta frecuencia, de los sitios
no especificados. En tales casos, no se debe hacer ningln intento de utilizar el sistema
de Sydney. En lugar de ello, se recomienda un enfoque empirico. La mayoria de los
tipos de gastritis, incluidas las causadas por H. pylori, se pueden diagnosticar sin un
amplio muestreo de tejido. En contraste, la evaluacion del grado de atrofia requiere
muestreo y conocimiento del sitio de origen de cada espécimen adecuado para
distinguir entidades. Un diagndstico de "gastritis", basado en pocos especimenes de
biopsia no representativas o mal consignadas no debe incluir ninguna declaracion con
respecto a la distribucién topogréafica de la enfermedad. Si un espécimen etiquetado
como "corpus” de hecho muestra caracteristicas histoldégicas del antro, la inmunotincion
de gastrina puede ayudar a resolver la ubicacion y el origen de las glandulas de tipo
apariencia pilérica aparente. La presencia de numerosas células de gastrina-positivo

indica que la biopsia fue derivada del antro.3> 36 Las muestras de corpus metaplasico
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no contienen muchas células de gastrina-positiva, si existiera. Si persiste la
incertidumbre, un diagnéstico menos especifico (por ejemplo, "gastritis crénica inactiva
con atrofia y metaplasia intestinal") puede utilizarse, junto con un comentario sobre el
diagnéstico diferencial, incluyendo una sugerencia de que el muestreo mas amplio y
extenso seria Util para determinar una etiologia exacta. Otra informacion, como la
evidencia clinica de la anemia perniciosa, hipergastrinemia, aclorhidria, y la presencia
0 ausencia de anticuerpos circulantes anti-células parietales, puede ser Util para

establecer un diagndstico preciso de la gastritis atréfica autoinmune metaplasicod’.

Gastritis cronica

Gastritis por H. pylori caracteristicas clinicas

La gastritis cronica por H. pylori afecta a dos tercios de la poblacion mundial y es uno
de los trastornos inflamatorios cronicos mas comunes de los humanos es una de las
causas relacionadas con la mayoria de las Ulceras duodenales y gastricas no inducida
por AINEs, y se ha asociado al linfoma asociado a tejido linfoide de la mucosa gastrica
(MALT). En ciertas regiones del mundo, una proporcién considerable de los sujetos
infectados desarrollan gastritis atréfica, que es un precursor de carcinoma gastrico. Por
supuesto, la gastritis por H. pylori es un factor de riesgo para el desarrollo de cancer

gastrico, en particular el tipo intestinal®”- 8.

Lafase temprana de la infeccion por H. pylori provoca una respuesta inflamatoria aguda
puede ser asintomatica o sintomética con manifestaciones clinicas de corta duracion,
tales como nauseas y vomitos. La mayoria de los pacientes con principios de gastritis

por H. pylori rara vez se somete a una endoscopia, la informacion sobre la clinica,
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endoscOpica, y los aspectos patoldgicos de la infeccion aguda, por H. pylori, y el analisis
de las infecciones se limita a unos pocos casos bien documentados de adquisicion de

la bacteria por instrumentos de endoscopia inadecuadamente desinfectados?’: 38,

Endoscopicamente, la gastritis aguda por H. Pylori a menudo revela lesiones
hemorragicas y multiples erosiones o Ulceras, principalmente en el antro. Practicamente
con resultados idénticos que se informaron anteriormente en pacientes con gastritis y
aclorhidria, un sindrome que se informé antes de la deteccion de H. pylori como causa
principal de la mayoria de los casos de gastritis cronica, aunque la gastritis por H. pylori
cronica es asintomatica en la gran mayoria de los sujetos infectados, su impacto en la
salud es enorme. La gastritis por H. pylori confiere un riesgo de por vida de 15% a 20%
de desarrollar la enfermedad de Ulcera péptica; 70% de los canceres géstricos, y la
mayoria de los linffomas gastricos primarios de tipo MALT, estan directamente
relacionados con la infeccidn crénica por H. pylori. En la practica clinica, esencialmente
todos los pacientes en los que se identifica la infeccion por H. pylori se someten
tratamiento aunque los programas de erradicacion mundial de la H. pylori se han
defendido, con el objetivo de prevenir la mayoria de los casos de carcinoma gastrico,
la evidencia de apoyo insuficiente ha impedido hasta el momento una amplia
aceptacion de tales propuestas una de las principales preocupaciones de los criticos
de estos programas es el resultado de la creciente resistencia de H. pylori a varios
antibioticos que se utilizan actualmente en los protocolos de tratamiento. También hay
interés actual en el desarrollo de una vacuna que puede ser Util para prevenir infeccion

H. pylori37. 38,
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Epidemiologia

La prevalencia de infeccion por H. pylori en adultos se acerca al 90% en muchos paises
en desarrollo, en particular los de los tropicos. Los estudios transversales han revelado
una alta tasa de prevalencia de la infeccion en los nifios, lo que indica que la exposicién
a la bacteria probablemente se produce relativamente temprano en la vida. En zonas
industrializadas del mundo (Europa occidental, Estados Unidos, Canada y Australia), la
exposicion tiende a ocurrir mas tarde en la vida, lo que se traduce en un menor
porcentaje de adultos infectados. Un promedio de 20% a 30% de los adultos estan
infectados en el este de Asia (por ejemplo, Japon y corea del sur), donde ha habido un
reciente introduccién de métodos mejorados de saneamiento, y ha habido una clara

tendencia hacia una menor tasa de infeccién por H. pylori3’. 38,

La prevalencia de infeccién por H. pylori ha ido disminuyendo de manera constante en
los paises industrializados y emergentes, que es probablemente un reflejo de las
condiciones sanitarias mejoradas, asi como el uso generalizado de antibioticos. Las
tasas de prevalencia de tan solo el 5% se han reportado en nifios noruegos de 1 mes
a 3 afios, e incluso en china (provincia de cantdn), la tasa de infeccion en nifios de 1 a

5 afios fue sélo del 19% en 2003 3738,

A pesar de la disminucion de las tasas de infeccion por H. pylori en general, la tasa de
prevalencia de H. pylori en pacientes que se someten a una endoscopia sigue siendo
significativa. Por lo tanto, H. pylori debe ser considerado en todas las muestras de
biopsia gastrica examinados, independientemente de la edad o procedencia.

Caracteristicas patoldgicas.38
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Patologia

No hay patrones endoscopicos distintos en las gastritis por infeccion crénica de H.
pylori. Dependiendo de la etapa y tipo de gastritis, la hiperemia, erosiones, hipertrofia,
y la atrofia puede coexistir, en diversas combinaciones, en pacientes individuales.
Desafortunadamente, ninguna de estas caracteristicas endoscépicas ha demostrado
ser Util para predecir la presencia o ausencia de gastritis por H. pylori gastritis. Por lo
tanto, los endoscopistas no deben tratar de diagnosticar gastritis por H. pylori basados
Gnicamente en el aspecto macroscopico de la mucosa gastrica. El diagnostico de
gastritis por H, pylori descansa tanto en la evaluacién patolégica de las biopsias de la
mucosa gastrica o la deteccion de ureasa en las muestras de la mucosa por la prueba

o test de aliento con ureass.

Patologia microscopica

La mucosa gastrica esta cubierta por una gruesa capa de moco que desempefia un
papel protector. Esta capa mucosa, se visualiza mejor en tejidos filados con Carnoy V,
es el sitio primario de la colonizacion por H. pylori y contiene a menudo un gran nimero
de organismos. Al entrar en contacto con el epitelio, los microorganismos se adhieren
caracteristicamente, pero no penetran en las células mucosas superficiales. Sin
embargo, la invasion intracelular se ha observado en la superficie de células mucosas,
células principales y, rara vez, células parietales, sobre todo en pacientes que han
recibido inhibidores de la bomba de protones, aunque algunos autores han sugerido
que estos hallazgos puede estar relacionado con la capacidad del organismo para

promover la carcinogénesis, su significado no esta claros8.
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En la infeccién aguda grave, seudomembranas macroscopicas visibles y adherente a
la mucosa inflamadas con pus han sido descritas en la gastritis por H. pylori crénica, la
degeneracion epitelial es particularmente prominente debido al contacto intimo de H.
pylori con la membrana celular, las células epiteliales a menudo se vuelven irregulares
y cubicas, muestran una disminucion en el contenido de mucina apical, y, en ocasiones,
"el abandono" que deja pequefias lagunas en el epitelio y contribuye a una apariencia
desordenada o desigual. Estos cambios son caracteristicos de infeccién por H. pylori,
y son causadas por toxinas bacterianas, tales como vac a y cag a, ureasa, amoniaco,
acetaldehido, y fosfolipasas, que tienen un efecto directo sobre las células epiteliales,
ademas H. pylori causa que los mastocitos liberen el factor activador de plaquetas, lo
que conduce a la activacion de las plaquetas y a trombosis, la alteracién resultados en
microcirculacion local en la pérdida de la integridad epitelial isquémica y, en ultima

instancia, erosiones superficiales y ulceras3” 8,

Los neutrofilos en la mucosa son una caracteristica histologica distintiva de la infeccion
por H. pylori. En general, los neutrofilos son mas abundantes en el antro y cardias que
en el corpus, donde pueden ser raros, o estar completamente ausentes, a pesar de la
presencia de organismos. Los neutréfilos se pueden ver tanto en la ldmina propia
(donde se mezclan tipicamente con células mononucleares y un nimero variable de
eosinofilos) y dentro de la superficie o el epitelio foveolar. Los neutréfilos pueden llenar
el lumen de las fosas géstricas, formando microabscesos y un exudado de superficie.
En los pacientes con metaplasia intestinal y atrofia, la inflamacién neutrofiica activa

esta raramente presente en zonas de metaplasia. Después de la terapia de
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erradicacion, los neutréfilos desaparecen rapidamente. Por lo tanto, su presencia

continua es considerada un valioso indicador de falla terapéuticas’: 38,

La mucosa gastrica infectada de forma crénica por H. pylori muestra tipicamente un
prominente infiltrado mononuclear (linfocitico). En el cuerpo, el infiltrado mononuclear
suele ser mas intenso en la region superficial de la lamina propia, lo que ha llevado al
uso del término gastritis cronica superficial como sinénimo de gastritis no atrofica. En
casos excepcionales, también se puede encontrar un infiltrado linfocitica significativo
dentro de la porcion glandular de la mucosa®’- 3. En algunos casos, un infiltrado
intraepitelial difusa puede ser prominente, y puede confundirse con gastritis linfocitica.
En presencia de un infiltrado linfocitico focal destructiva (lesion linfoepitelial), debes ser
buscadas otras evidencia de linfoma extranodal de la zona marginal. La intensidad del
infiltrado de células mononucleares tipicamente disminuye lentamente después de la
erradicacion exitosa de la infeccién. De hecho, hasta un 30% de los pacientes muestran
persistencia de la gastritis cronica inactiva durante varios afios después de la

erradicacion de los organismos®,

Los foliculos linfoides con centros germinales se encuentran en casi todos los pacientes
infectados por H. pylori, y su presencia en la mucosa gastrica es altamente especifica
para gastritis asociadaa H. pylori. La densidad de los foliculos linfoides es porlo general
mayor en la region de la boca y baja en la curvatura mayor proximal del estémago3’- 2,
Estos sitios anatomicos corresponden, respectivamente, a los lugares de origen de los
linfomas gastricos tipo MALT mas o menos comunes, H. pylori es una causa importante

de linfoma MALT adquirido en el estbtmago y es un factor critico en la etiologia de
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linfoma de células grandes B primario (linfoma MALT, ahora clasificado como linfoma
de células B de la zona marginal extranodal) ocasionalmente, infiltrados linfoides puede
ser grandes e irregulares, con lesiones linfoepiteliales en la periferiad” 38, En esta
circunstancia, se debe sospechar de linfoma gastrico. Las caracteristicas patoldgicas
gue requieren mas investigacién con técnicas inmunocitoquimicas y moleculares que
incluyen la presencia de una infiltrado monotipico, un aspecto monocitoide de los
linfocitos, lesiones linfoepiteliales asociados con destruccion glandular, y evidencia
endoscopica de una masa o nodularidad. Cuando las pruebas inmunohistoquimicas vy
moleculares dan resultados equivocos (un fenémeno frecuente), se puede proporcionar
un diagnéstico de infiltrado linfoide atipico. Si también se detecta la infeccién por H.
pylori (por métodos directos o indirectos, incluyendo serologia), el tratamiento de
erradicacion con seguimiento de las biopsias de la zona afectada es lo indicado, los
foliculos linfoides normalmente disminuyen, tanto en nimero y tamafio, muy lentamente
después de un tratamiento exitoso. De hecho, en algunos pacientes, los foliculos

linfoides pueden persistir indefinidamente.

Subtipos de gastritis por H. Pylori
La infeccion por h. Pylori puede mostrar diferentes patrones de gastritis y puede ser en
dltima instancia asociado con el desarrollo de atrofia glandular. Diferentes patrones de

gastritis asociada a H. pylori se asocian con resultados variablesS8.

Gastritis no atrofica antral-predominante
Este es el patrdn mas comun de gastritis asociada a H. pylori en el mundo occidental

(sinbnimo de gastritis hipersecretora antral difusa, o gastritis antral superficial). Se
17



caracteriza por: (1) de moderada a grave inflamacién del antro, (2) inflamaciéon normal
o leve del cuerpo, y (3) ausencia de atrofia. Este patron de gastritis asociada a H.
pylori se asocia tanto con la secrecion de acido normal o aumentado y un riesgo de

por vida estimado del 20% de desarrollo de ulcera duodenal®®.

Gastritis no atrofica cuerpo-predominante

Este patron de gastritis se limita principalmente a los pacientes que utilizan inhibidores
de la bomba de protones a largo plazo. Tanto la densidad de los organismos como la
intensidad de la inflamacién son bajos en el antro y altos en el cuerpo. No esta claro si

este patron de infeccion acelera el desarrollo de atrofia del cuerpo®®.

Pangastritis no atréfica

En algunos sujetos con infeccion crénica por H. pylori hay una marcada inflamacion
que puede ser vista distribuida de forma uniforme en todo el estbmago, mostrando poca
diferencia entre el antro y corpus. Este patrén de gastritis es particularmente frecuente
en areas mal desinfectadas donde la infeccion por H. pylori es altamente endémica. La
pangastritis se cree ampliamente que es la condicion de fondo en el que se desarrolla

la atrofia3®.

Gastritis atrofica antro-restringida

En la poblacion occidental, la atrofia y la metaplasia intestinal suelen ser minimos,
focales, y se detectan sélo en el antro. Estos hallazgos pueden ser la consecuencia de
la infeccion por H. pylori, ya sea anterior 0 acompafiando a una gastropatia quimica.

Las muestras de biopsia en esta condicion presentan (1) metaplasia intestinal irregular
18



y atrofia restringida a la mucosa antral distal (incluyendo incisura angularis) y por lo
general asociada con inflamacion moderada a grave, y (2) un cuerpo normal o
ligeramente inflamado, sin atrofia. Larelacion entre la atrofia y gastritis antro restringida
sigue siendo desconocido. Aunque es posible que estas entidades sean bioldgicamente
diferentes, también es posible que representen diferentes etapas de la misma

enfermedad40.

Gastritis atrofica multifocal

Fue anteriormente conocida como gastritis atréfica ambiental crénica y, en su etapa
mAas avanzada, pangastritis atréfica este patron de gastritis es mas prevalente en
poblaciones que viven en condiciones sanitarias subOptimas, como partes del sur y el
este de Asia, América Latina, y Europa, hay, excepciones notables en esta asociacion
epidemioldgica, como en Japéon, donde hay altos niveles de saneamiento y de higiene
personal. Japén también posee la tasa de incidencia mas alta del mundo de gastritis
atr6fica y adenocarcinoma. EIl cancer gastrico por el contrario, en africa ecuatorial,
donde muestran una condicion socioecondémica precaria, y condiciones sanitarias
inadecuadas, ademas de una tasa de prevalencia de H. pylori cerca del 90%, tiene una
tasa baja de prevalencia de gastritis atréfica y adenocarcinoma gastrico, el genotipo de
H. pylori no ha demostrado ser fiable para predecir el fenotipo de gastritis, incluyendo
la atréfica. Como resultado, aparte de la consideracién de pais de origen, es dificil
predecir el riesgo de desarrollar gastritis atréfica en los individuos de paises

industrializados3940,
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La gastritis atrofica es un factor de riesgo de ulceracién gastrica y lo mas importante
aun, neoplasia no invasiva (displasia) y adenocarcinoma de tipo intestinal en la gastritis
atréfica multifocal, las biopsias muestran focos de atrofia y metaplasia intestinal, tanto
en el antro y el cuerpo. En contraste con la gastritis antro - restringida la gastritis atréfica
multifocal, a menudo muestra una inflamacion severa de la mucosa del cuerpo, y la
secrecion de acido puede ser reducida, lo que sugiere un estado mas avanzado de la

enfermedad3® 40,

La gastritis atrofica (resultando principalmente de infeccion por Helicobacter pylori de
mucho tiempo de evolucién) es el principal factor de riesgo para el desarrollo de cancer
gastrico (tipo intestinal) y la extension / topografia de los cambios atroficos se relaciona

significativamente con el grado de riesgo de cancer.

El formato actual para el reporte histoloégico de los casos de gastritis se rehisa a
establecer un enlace inmediato entre el fenotipo de gastritis y el riesgo de malignidad.
El informe de histologia consecuentemente no les da a los gastroenterélogos y
practicantes clinicos un mensaje explicito de uso para orientar el tratamiento clinico

personal de cada paciente.

Fundamentando el conocimiento actual de la biologia en gastritis e incorporando la
experiencia ganada en todo el mundo aplicando el Sistema de Sydney por mas de 15
afos, el grupo internacional de patdlogos (el Operativo Link para la Valoracién de
Gastritis) ha propuesto un sistema para reportar la gastritis en términos de etapas (el

sistema de estadificacion OLGA). El estatificar la gastritis por fenotipos histolégicos a
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lo largo de una escala progresiva que aumentan el riesgo gastrico de cancer, del mas

bajo (etapa 0) al mas alto (la etapa V).

Este manual de instruccion da los aspectos histologicos para proveer informacion
inequivoca en relacion a la forma de aplicar consistentemente la escala OLGA para

estatificar de manera rutinaria segln este sistema histolégico de manera rutinaria3? 40,

La gastritis cronica (asociada a Helicobacter) es un paso crucial en la historia natural
de la oncogénesis gastrica y su enlace epidemiolégico con el carcinoma gastrico esta

bien establecido.

La endoscopia gastrointestinal superior con toma de biopsias es el procedimiento
diagndstico definitivo cada vez que se sospecha de malignidad gastrica. Su uso para la
prevencion secundaria de céncer gastrico (CG) esta generalmente limitado por su
invasibilidad y costo, pero para pacientes seleccionados de alto riesgo como la Unica

estrategia disponible.

Mientras muchos aspectos de los la biologia de la gastritis contindlan siendo elucidados,
un gran grupo de informacién indica que la atrofia gastrica es en la mayoria los estudios
el Unico indicador enérgico de principio de CG de tipo intestinal®?® La metaplasia
intestinal es generalmente considerada como la “cancerizacion de campo” en la
mucosa gastrica y, a nivel celular, las glandulas intestinalizadas proveen el sustrato
celular en el cual se desarrolla la neoplasia gastrica no invasiva (NiN) 1011, Hay prueba

gue muestra que la metaplasia intestinal puede ser revertida (por la aplicacién de
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estrategias preventivas de quimio prevencion contra infeccion de H. pylori), pero las
oportunidades de abortar la progresién de NiN a sufrir degeneracién maligna son
considerablemente mas bajo, y la NiN de alto grado evolucionara a adenocarcinoma

invasivo con certeza virtual.

A pesar de la mayor consistencia traida por el Sistema Sydney y su actualizacion de la
version 1996 de Houston, la nomenclatura usada comunmente para las gastritis, los
estilos inestables e individuales, no estandarizados de histologia incorporados a la
gastritis son todavia ampliamente usados para la consternaciéon de médicos clinicos 12-
15 Muchos practicantes son incapaces de percibir que el riesgo diferente de cancer se
asocio con gastritis atrofica multifocal, gastritis cuerpo predominante, o gastritis por H.
pylori activa antro predominante, e incluso los especialistas bien informados estan a
menudo frustrado por una terminologia que hace dificil identificar a los candidatos para

la vigilancia endoscopica.

Fundamentandose en conocimiento actual de los la historia natural de la gastritis y el
riesgo asociado de cancer, un grupo internacional de gastroenterélogos y patdlogos (el
Operative Link para Gastritis Assessment OLGA) ha propuesto un sistema para reportar
gastritis en términos de etapas (la gradacion del sistema OLGA), que grada los
fenotipos histolégicos de gastritis a lo largo de una escala progresiva de aumento del
riesgo de CG, de lo mas bajo (OLGA grado 0) al 1°2° mas alto (OLGA grado IV). El
armazon de gradacion es prestado del vocabulario de oncologia y aplica el formato
histologico utilizado exitosamente para la hepatitis crénica usado también para la

gastritis 2122, Lo mismo que la fibrosis es la lesiéon principal usada para ponderar el
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riesgo de cirrosis hepéatica, la atrofia mucosa gastrica es considerada el marcador de
riesgo de cancer. Adicionalmente, o mismo que un nimero dado de espacios portas
son requeridos para la escenificacion precisa de hepatitis, una definicion de biopsia
bien tomada por protocolo (como recomendada por el Sistema de Sydney) es

considerada un “requisito minimo” para la escenificacion confiable de gastritis.

La gradacion de la gastritis resulta de la combinacion de la extension de la atrofia
(anotada histologicamente) con su lugar topogréfico (resultado del protocolo de mapeo)
26, En conformidad con las recomendaciones de Sydney, el sistema de gradacion de
OLGA también incluye informacién de la etiologia probable de los la enfermedad

inflamatoria gastrica (ej. H. Pylori, autoinmune, Etcétera.).

Este manual de instruccion toma la pauta para explayarse sobre la informacion
disponible con vista a una aplicacién consistente de los criterios de estadificacion del
sistema de OLGA. Siempre y cuando estas pistas estén fundadas basicamente en la
definicion actual de atrofia gastricay en la experiencia mundial acumulada practicando

el Sistema actualizado en Houston de Sydney.

Definicion de atrofia en la mucosa gastrica

La muestras de biopsia gastrica normal (mucosecretora u oxintica) se caracteristica por
poblaciones de glandulas diferentes (antro o0 cuerpo), apropiadas para el
compartimiento funcional (antro o cuerpo) del cual ha sido tomado el espécimen

glandulas apropiadas” 27-28 (Fig.1 ANEXO 1).
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Ocasionalmente, los focos minusculos de células metaplasicas (goblet) pueden ser
encontradas, en particular en el epitelio foveolar, pero la densidad global de glandulas

apropiadas no es afectada.

En la mucosa gastrica, la atrofia es definida como la “disminucién de glandulas
apropiadas”. Diferentes fenotipos de transformacion atréfica pueden ser encontrados,
i.e. evanescente, 0 encogimiento evidente de unidades glandulares asociada con
(fibrotica) expansion de la lAmina propia circundante. Tal situacion da como resultado
una masa glandular reducida, pero no da a entender ninguna modificacién del fenotipo
original del epitelio (Fig. LANEXO 1); el reemplazo metaplasico de las glandulas nativas
por glandulas que presentando un nuevo compromiso celular (metaplasia intestinal y/o
pseudopilorica). ElI nimero de glandulas no es necesariamente mas baja, pero la
reposicion metaplasica de unidades glandulares originales da como resultado a una
poblacién mas pequefia de glandulas nativas (que es apropiado para el compartimiento
considerado). Tal condicién condice también con la definicion general de “pérdida de
glandulas apropiadas” (Fig. 1 ANEXO 1)). A veces (en particular en la gastritis asociada
a H. pylori), la inflamacion aguda imposibilita determinar si las glandulas que dan la
apariencia de estar pérdidas son meramente obscurecidas por el infiltrado inflamatorio
0 genuinamente se han perdido. En tales casos, un diagnostico temporal de “indefinida
para atrofia” puede ser establecido, difiriendo el diagnostico final hasta que la
inflamacion se halla resuelto (por ejemplo después de la erradicacién de la infeccion de
H. pylori). Esta categoria “indefinida”, fue tomada prestada de la clasificacion de
neoplasia de intraepitelial (displasia) del tracto gastrointestinal, no esta dirigida a
representar a una entidad biolégica. A tono con los criterios antedichos, el Grupo
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Internacional de Patélogos Gastrointestinales (club de Atrofia) arreglaron el espectro
histolégico de cambios atréficos en una clasificacién formal. Después de probar en
casos reales, la consistencia inter observador en reconocimiento/gradacion de las

lesiones atroficas que fueron consideradas mas adecuadas.

Gradacion de la gastritis: Sistema OLGA

Las gastritis pueden ser interpretadas en dos niveles diferentes: (a) un nivel basico
representado por las lesiones elementales; y (b) un nivel jerarquicamente mas alto
(como una enfermedad estomacal propiamente) a merced de la extension y la

distribucion topogréafica de los lesiones elementales diferentes.

En 1955 que Basil Morson dijo eso, “la incidencia y la extension de la metaplasia
intestinal son mas grandes en estdbmagos conteniendo carcinomas y menos en los que
tienen Ulcera duodenal, y con los casos de Ulcera gastrica tomando una posicién
intermedia”. Correa mas tarde demostr6 eso areas fragmentarias de atrofia —
metaplasia en la mucosa antral y oxintica (0 sea gastritis atréfica multifocal) que
frecuentemente coexisten con la Ulcera gastrica, creando el escenario mas frecuente

para carcinoma gastrico 16 29.30.

Con base en la suposicion de que una distribucion de extension diferente y topografica
de atrofia expresa una situacion clinico biolégica diferente (asociado con un riesgo
diferente de cancer), el Sistema actualizado en Houston de Sydney establecié que las
muestras mudltiples de biopsia deberian ser obtenidas para explorar los diferentes
compartimientos de mucosa 13 Los lugares diferentes de biopsia han sido
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recomendados en la literatura internacional para trazar un mapeo de la mucosa, todos
ellos consistente con la suposicién general que ambas mucosas oxintica y antral tengan
que ser "exploradas”, y también considerando la incisura angularis "altamente
informativa" con el objeto de establecer el mas temprano inicio de atrofia — metaplasia
24 La propuesta OLGA (basicamente consistente con el protocolo de biopsia
actualizado en Houston 3 que consiste en recomendar (al menos) cinco muestras de
biopsia de: (1) de la curvatura mayor y menor del antro distal (A1-A2 = mucosa
secretora); (2) curvatura menor en la incisura angularis (A3), donde ocurren mas
temprano los cambios de atrofia — metaplasia; y (3) las paredes anterior y posterior del

cuerpo proximal (C1 — C2 mucosa oxintica) (Fig. 2 ANEXO 1)).

La informacién obtenida permite colocar a los pacientes en puntos aproximados a lo
largo de la ruta donde la gastritis cronica avanza de lesiones inflamatorias reversibles
(en su mayor parte limitadas al antro) en un extremo hasta cambios atréficos extensos
implicando ambos compartimientos funcionales (antro y cuerpo) y asociados con un

alto riesgo CG en el otro.

Aplicacién del sistema de estatificacion OLGA para la gastritis

El sistema de estatificacion OLGA integra las experiencias anteriormente citadas dentro
de una propuesta de estatificacidon internacionalmente convenida. El Sistema usa la
atrofia gastrica como la lesién que sefiala la progresion de enfermedad. La etapa de
gastritis es obtenida combinando la extension de atrofia anotado histologicamente la

topografia de la atrofia identificada en mlltiples biopsias (Fig.3 ANEXO1) Elinforme de
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histologia OLGA también incluye la informacién etiol6gica obtenible de las muestras de

tejido disponibles (i.e. infeccidn por H. pylori; Enfermedad autoinmune, etcétera.).

Los siguientes péarrafos son un intento breve sobre el sistema de gradacién OLGA
“manual del usuario”. Las Escalas Analogas Visuales (VAS) se usan para dar un
ejemplo de como los cambios histologicos caracteristicos en la biopsia pueden ser de
los que se pueden unir piezas que juntas estadifican a un paciente determinado

(Figs.4—9 ANEXO 1).

Puntuacion de atrofia

Puntuacion de la atrofia (pérdida de glandulas apropiadas) en un solo toma de biopsia.

En cada biopsia simple, la atrofia es puntuada por el porcentaje de glandulas atréficas.
I[dealmente, la atrofia es evaluada en secciones mucosas perpendiculares (espesor
completo). Los subtipos metaplasicos y no metaplasicos estan considerados juntos.
Para cada muestra de biopsia (cualquiera que sea la zona de donde provenga), la
atrofia se califica en una escala de cuatro niveles (sin atrofia = 0%, puntuacion = 0,
atrofia leve =1- 30, puntuacion = 1; atrofia moderada = 31-60%, puntuacion = 2; atrofia

aguda = > 60%, puntuacion = 3) (Fig. 4-9 ANEXO 1)

Evaluando la atrofia en cada compartimiento (mucosecretor y oxintico)
Segun el protocolo de Sydney, tres muestras de biopsia deben ser tomadas del area
mucosecretora (dos muestras antrales mas una de la incisura angularis), y dos de la

mucosa oxintica. Es importante darse cuenta de que la transformacion atrofica en
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muestras de mucosa de incisura angularis ese evalla en términos de encogimiento /
desaparicién glandular (con fibrosis de la lamina basal) o metaplasia intestinal

(reemplazando glandulas mucosecretoras originales y/o oxinticas).

En cada uno de los dos compartimientos mucosos (mucosecretor y oxintico), una
puntuacion global de atrofia expresa el porcentaje de cambios atroficos
compartiméntales (teniendo en cuenta que todas las biopsias se obtuvieron del mismo
compartimiento funcional). Los mismos puntos de corte se utilizan en este nivel de
evaluacion jerarquicamente superior como para las biopsias individuales. (Sin atrofia =
0%, puntuacién = 0; atrofia leve = 1-30%, puntuacién = 1; atrofia moderada = 31-60%,
puntuacion = 2; atrofia aguda = > 60%, puntuacion = 3). Usando esta estrategia, una
puntuacién global de atrofia es obtenida y eso separadamente resume las puntuaciones
para el antro (Figs. (Aas AasO, Aasl, Aas2, Aas3) y la mucosa del cuerpo (Cas CasO0,
Casl, Cas2, Cas3). 4-9). La etapa OLGA resulta de la combinacién de los “la

puntuacion del antro” global con la “puntuacién” global del “cuerpo” (Fig. 3 ANEXO 1)

Puntuacion de la atrofia y etapa OLGA

Etapa O de gastritis (i.e. mucosa no atréfica) (Fig.4 ANEXO 1)

Cuando la puntuacion global para la atrofia es 0 en ambos compartimentos
mucosecretor y oxintico (quiere decir que ninguno de las cinco muestras estandar da

sefas de atrofia), la etapa OLGA es obviamente 0.

El puntaje para lesiones inflamatorias es independiente de dicha etapa, salvo en casos

considerados “indefinidos para atrofia” porque un infiltrado inflamatorio florido puede
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dificultar la valoracién correcta de la pérdida apropiada de las glandulas. Para evitar
confundir esto, todas las VAS siempre han sido limpiadas de cualquier componente

inflamatorio y no se hace mencién de alguna clasificacion de lesiones inflamatorias.

Las VAS se refieren a la mucosa no atréfica (normal) y se dan como una referencia

estandar para permitir comparaciones que elaborara el "patologico” VAS.

Etapa 1 de gastritis (Fig.5 ANEXO 1)

La etapa lde gastritis es de minima “atrofia”. En la mayoria de los casos (y
especialmente en pacientes infectados con H. pylori), las lesiones atréficas son sélo
detectadas en una parte de las muestras de biopsia. El estatus de H. pylori (positivo
versus negativo) deben ser reportados explicitamente y es una parte esencial del
formato OLGA. H. pylori puede ser dificil (o imposible) de identificar histol6gicamente
ya sea a nivel antral (en particular en pacientes tratados con inhibidores de bomba de
protones IBP) o del cuerpo, en cuyo caso coexisten lesiones inflamatorias (polimorfos
e infiltrado linfoide) puede sugerir la presencia de la bacteria aunque no se confirme
histolégicamente. Un comentario sobre la sospecha de la etiologia (“sospechoso para

infeccion de H. pylori”) deberia agregarse en tales casos (cualquiera que sea la etapa).

Gastritis de etapa Il (Fig.6 ANEXO 1)

Esto puede resultar de una combinacion de lugares y puntuaciones diferentes de

transformacion atréfica. La atrofia puede afectar la mucosa mucosecretora y/o oxintica,
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pero en la mayoria de los casos las lesiones atroficas son detectadas en muestras de
biopsia obtenidas a partir del area mucosecretora. El estatus H. Pylori (positivo versus
negativo) tiene que ser reportado (vea arriba). La experiencia preliminar de
estadificacion OLGA, la etapa Il es la méas representado en el escenario bajo riesgo de

CG de ajuste epidemiolégico 31

La gastritis de etapa lll (Fig. 7y 8 ANEXO 1)

Gastritis etapa Il resulta de al menos atrofia moderada en el nivel mucosecretor u
oxintico. La atrofia es mas frecuentemente identificada en la muestra de incisura
angularis y el subtipo histolégico mas prevalente de transformacion atréfica es la
variante metaplasica. Cualquier presencia de H. pylori debe ser reportado (vea arriba).
Cuando la etapa lll es encontrada en pacientes sin atrofia (puntuacion 0) en la toma de
biopsia de muestras de mucosa mucosecretora, la hipétesis etiolégica de gastritis
atr6fica autoinmune (restringida al cuerpo) deberia ser considerada. En la mayoria de
poblaciones en el riesgo bajo de CG, etapa lll solo raras veces es encontrada y puede

coexistir con NiN o0 aun més avanzada (invasiva) enfermedad neoplasica 32.

Gastritis etapa IV (Fig.9 ANEXO 1)

Esto quiere decir atrofia implicando la mucosa antral y oxintica, una situacion
basicamente correspondiente al fenotipo pan-atréfico de gastritis. En pacientes con
infeccidn por H. pylori, la transformacién metaplasica extensa puede interferir con la

deteccion histologica de la bacteria.
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Esta etapa se ve raras veces en areas con una incidencia baja de CG. Los datos
preliminares muestran a una asociacion fuerte entre etapas lll-IV OLGA y CG, asi que

los programas de vigilancia endoscoépica deben centrarse en pacientes estadio llI-IV.

DELIMITACION DEL PROBLEMA

La gastritis atréfica que resulta principalmente de infeccién por Helicobacter pylori de
mucho tiempo de evolucion es el principal factor de riesgo para el desarrollo de cancer
gastrico de tipo intestinal a su vez la extension de los cambios atréficos se relacionan

significativamente con el de riesgo de desarrollar cancer.

El diagndstico de gastritis en las biopsias endoscopicas que cumplen con
los criterios de Sydney de pacientes con dispepsia en el Hospital Juarez de
México demanda una estatificacion con sistemas que ayuden a determinar el riesgo
de desarrollar cancer, las muestras incluidas en este estudio con diagnéstico de
metaplasia o atrofia se trataran de gradar con los criterios OLGA para conocer el
riesgo de progresion a cancer que presentan. Lo anterior avala la necesidad de
establecer la gradacion de la gastritis atrofica en términos de las etapas de OLGA
para la mejora en el manejo clinico individualizado de los pacientes con datos

histologicos de alto riesgo.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Como se distribuye la atrofia de acuerdo a la clasificacion OLGA en las biopsias
gastricas que cumplan los criterios de Sydney diagnosticadas como gastritis por el
servicio de anatomia patoldgica del Hospital Juarez de México en el periodo del 1 de
enero de 2012 al 31 de diciembre de 20147?, ¢Qué porcentaje de las biopsias gastricas
cumplen con los criterios de Sydney?, ¢ Cual es la distribucion de los estadios de atrofia

y el riesgo de desarrollo de cancer?

JUSTIFICACION

Hasta el momento no existe un apego al sistema de Sydney para la toma endoscépica
de biopsias gastricas en el Hospital Juarez de México lo cual impide la clasificacion
segun este sistema ni el de OLGA. El apego al sistema de Sydney permitiria realizar la
clasificacion de OLGA para tener informes de diagndstico sistematico y uniforme, saber
el riesgo de desarrollar cancer gastrico, beneficiar a los pacientes en el tratamiento de

su enfermedad y generar informacién nueva para futuros estudios.

HIPOTESIS

La clasificacion segun los criterios OLGA de las biopsias con diagnéstico de gastritis
seleccionadas que se apeguen al sistema Sydney proporcionaran informacién que

pronostique el riesgo de desarrollar cancer.
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OBJETIVOS
Objetivo General

Reconocer la distribucion de los estadios de atrofia segun el sistema planteado por el
Operative Link Gastritis Assesment (OLGA), para pronosticar el riesgo de desarrollar
cancer en las biopsias gastricas con diagnéstico de gastritis que cumplan los criterios

del sistema de Sydney de los pacientes con sintomas dispépticos.

Objetivos Especificos

1. Identificar las biopsias gastricas con diagnéstico de gastritis que cumplan los
criterios del sistema Sydney.

2. Aplicar el sistema de OLGA a las biopsias gastricas con diagnéstico de gastritis
con atrofia para tratar de establecer el riesgo de cancer.

3. Generar informacion nueva para futuros estudios.

Disefio delainvestigacionytipo de estudio

e Temporalidad: Ambispectivo
e Método: Observacional

e Tipo de estudio: Transversal y analitico.

MATERIAL Y METODOS

El material para el presente estudio se obtuvo de los especimenes de tejido obtenido
por biopsia endoscoépica recibidos en el servicio de Anatomia Patolégica del Hospital
Juarez de México referidas como biopsias de fondo, cuerpo, antro e incisura de
pacientes de 0 a 100 afios, en el periodo comprendido de Enero de 2012 a Diciembre

de 2014.
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Se realiz6 estudio histopatoldgico para establecer el compartimento gastrico del cual
procedia el tejido, el tipo de gastritis (cronica, aguda, folicular, atréfica, o inespecifica),
se evalud la actividad (en caso de presentarla), la asociaciona algin agente etiolégico,

la presencia de atrofia, y la presencia de metaplasia.

Técnicay procedimientos:

Las muestras de tejido se fijaron en formol neutro al 10% para procesamiento
histoloégico automatico (deshidratacion, aclaracion, inclusién en parafina) y cortes de

espesor entre 5 y 6 micras.

Se realizd tincion con hematoxilina y eosina para observacién al microscopio de luz

convencional (OLYMPUS CX-21) la inmunomarcacién automatizada no fue necesaria.

CRITERIOS DE SELECCION

Criteriosdeinclusion

=

Biopsias gastricas tomadas en el Hospital Juarez de México

N

Biopsias gastricas de pacientes con datos de dispepsia

w

Biopsias que cumplan los criterios del sistema de Sydney

4. Biopsias gastricas con diagndstico de gastritis atrofica

Criteriosdeno inclusion

1. Biopsias gastricas que no hayan sido tomadas en el Hospital Juarez de México

2. Biopsias gastricas de pacientes con diagnéstico que no dispéptico
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3. Biopsias que no cumplan con los criterios del sistema de Sydney

4. Biopsias gastricas con diagnostico diferente al de gastritis

Criteriosdeexclusioén

=

Biopsias que no cuenten con laminillas

2. Biopsias con diagnostico dudosos

3. Bloques y laminillas que hayan sido retiradas por el paciente

4. Bloques y laminillas que se encuentre en mal estado o no sean aptas para su

estudio

VARIABLES

Variables universales:

1. Género: Cualitativa, dicotébmica, nominal, no paramétrica.

2. Edad: Cuantitativa, continua, paramétrica, numérica de razon.

Variables independientes:

1. Tipo de gastritis (variable cualitativa nominal) siguiendo la clasificacion
histoldgica, actividad, infeccion por H. pylori. 14,1516,

2. Edad (variable cuantitativa continua) expresada en dias, meses y afos.

Variables dependientes:

1. Parametros histolégicos: atrofia, metaplasia, infeccion por H. pylori.
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Consideraciones éticas

No existio riesgo para el paciente por tratarse de un estudio analitico en material

revisado de manera usual, sin requerimiento de consentimiento informado.

En el estudio histopatologico se precisé TIPO DE GASTRITIS. segun:

Las clasificaciones actuales entre las cuales las de mayor uso son:

1. Clasificacibn Anatomopatolégica basada en su presentacién, prevalencia y

etiologia.

2. Clasificacion actualizada de Sydney basada en hallazgos endoscopicos,

histologicos, etiologicos, topograficos y grado de dafio.
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RESULTADOS

De un total de 1,773 biopsias endoscoépicas diagnosticadas con gastritis por el servicio
de Anatomia Patolégica en el Hospital Juarez de México en el periodo comprendido
entre enero de 2012y diciembre de 2014, 1,118 correspondieron a mujeres y solo 655

a hombres representados y distribuidos como lo muestran el grafico nimero 1y 2.

PORCENTAJE DE BIOPSIAS HOMBRES /
MUJERES CON DIAGNOSTICO DE

GASTRITIS

Gréfico nUmero 1 porcentaje de biopsias con diagndstico
de gastritis de pacientes hombres y mujeres. Datos
obtenidos de los libros de biopsias del Servicio de
Anatomia Patoldgica del Hospital Judrez de México de
2012 a2 2014.

Distribucion por grupos de edad de los pacientes
con diagnostico de gastritis
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Gréfico nimero 2. Distribucion por grupos de edad de biopsias con diagndstico gastritis. Datos obtenidos de
los libros de biopsias del Servicio de Anatomia Patoldgica del Hospital Judrezde México de 2012 a 2014.
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Del total de las biopsias con diagnéstico de gastritis se encontré que estas llegaron al
servicio referidas de la siguiente manera: como estdmago solamente 51, de los
diferentes compartimentos oxintico o mucosecretor 854 y referidas de un sitio en
especfifico ya sea oxintico o mucosecretor 868, de las referidas de un solo sitio 21 se

refirieron de fondo, 80 de cuerpo y 767 de antro como se ilustra en los graficos 3 y 4.

Porcentaje de biopsias diagnosticadas con gastritis referidas solo como
estomago con relacion a las refridas de una, o mas localizaciones.

48%

Grafico numero 3. Porcentaje de biopsias diagnosticadas con gastritis referidas solo como estdmago con relacion
a las referidas de una, 0 maslocalizaciones. Datos obtenidos de los libros de biopsias del Serviciode Anatomia
Patoldgica del Hospital Judrezde México de 2012 a 2014.

Distribucion por sitio de referencia de las biopsias
con diagndstico de gastritis

m Fondo Cuerpo / Incisura @ Antro

Grafico nimero 4. Distribucion por sitio de referencia de las biopsias con diagnéstico de gastritis. Datos
obtenidos delos libros de biopsias del Servicio de Anatomia Patoldgica del Hospital Judrez de México de 2012 a
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La distribucion de los diversos tipos de gastritis no tuvo una variacion significativa cuando
se comparé entre ambos tipos de sexo siendo la mas frecuente la gastritis folicular con
844 biopsias, después le siguieron la gastropatia inespecifica con 448, la gastropatia
reactiva con que a pesar de no ser una gastritis tubo una alta incidencia, la gastritis
superficial ocupo el pendlitimo lugar con 117 biopsiasy la gastritis atréfica solo presento

19 casos en toda la investigacion esto se refleja en los graficos 5y 6 a continuacion.

Distribucidn de los diversos tipos de gastritis diagnosticadas en biopsias
endoscopicas enel periodode 2012 a 2014

m Gastropatia reactiva

m Gastritis crénica folicular
m Gastritis atrdfica

m Gastritis inespecifica

m Gastritis superficial

Graficonimero 5. Distribucién de los diversos tipos de gastritis diagnosticadas en biopsias endoscépicas en el periodo
de 2012 a2014. Datos obtenidos de los libros de biopsias del Servicio de Anatomia Patologica del Hospital Juarez de
México de 2012 a 2014.

Distribucion de los tipos de gastritis en Distribucion de los tipos de gastritis en
biopsias de pacientes del sexo masculino biopsias de pacientes del sexo femenino

® Gastropatia reactiva

® Gastritis cronica folicular

 Gastritis atrofica
Gastritisinespecifica

m Gastritis superficial

Grafico numero 6. Distribucion de los diversos tipos de gastritis diagnosticadas en biopsias endoscopicas en el periodo
de 2012 a 2014. Datos obtenidos de los libros de biopsias del Servicio de Anatomia Patologica del Hospital Juarez de
México de 2012 a 2014.
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Entre las caracteristicas histolégicas de la gastritis cronicas, la mas frecuente fue la
asociadacon H. Pylori presentandose 1143 de las biopsiasendoscépicas representando

el 64.46% del total de las biopsias.

La metaplasia intestinal y la atrofia se localizaron en una frecuencia ain menor siendo
246 de las biopsia las que presentaron metaplasia de la cual el 95% fue de tipo
incompleto y solo 47 biopsias 2.45% presento atrofia la cual se ha asociado como un

factor indicativo de persistencia de la infeccion por H. Pylori.

Esto se grafica de la siguiente manera en el gréafico 7.

Caracteristicas histologicas de la gastritis

Atrofia (2.65%) £E|

Metaplasia intestinal (13.87%) 246

H. pylori (64.46%) 1143

0 200 400 600 800 1000 1200 1400

Grafico nimero7. Caracteristicas histoldgicas de la gastritis. Datos obtenidos de los libros de biopsias
del Servicio de Anatomia Patologica del Hospital Juarez de México de 2012 a 2014.
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El grado de actividad de la gastritis se identific6 en 953 biopsias con diagndéstico de

gastritis de todos los tipos y se gradud en tres niveles (leve, moderado y severo).

La actividad se pudo identificar en todos los tipos de gastritis siendo la crénica folicular
en la que se demostré actividad con mayor frecuencia mostrando los siguientes

resultados de distribuciony la atréfica donde menos pudo evidenciarse.

PORCENTAIJE DE GASTRITIS ACTIVAS VS NO
ACTIVAS EN EL ESTUIO REALIZADO

No activa

Activa 46%

54%

DISTRIBUCION DEL GRADO DE ACTIVIDAD

Moderado
32%

Grafico nimero 8. Porcentaje de gastritis activas vs no activas en biopsias diagnosticadas con gastritis en el
periodo de 2012 a 2014. Datos obtenidos de los libros de biopsias del Servicio de Anatomia Patologica del
Hospital Juarez de México de 2012 a 2014.
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En cuanto a la evaluacién de las biopsias endoscopicas con los parametros de OLGA se
seleccionaron las biopsias endoscoépicas con diagndstico de gastritis atrofica de los tres
afos revisados encontrando 19 biopsias con diagnostico de gastritis atréfica. Las cuales

se encuentra distribuidas como lo muestra la tabla No. 1.

Tabla 1. Distribucion de las biopsias con diagnostico de gastritis
atréfica en el periodo de 2012 a 2014

Ao Numero de casos Cumplieron criterios
Si No
2012 9 1 8
2013 5 2 3
2014 5 5 0
Total 19 8 11

Tabla 1.Distribuci+on d biopsias con diagnostico de atrofia en el periodo de 2012 a 2014. Datos obtenidos de los libros
de biopsias del Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital Juarez de México de 2012 a 2014.

De estas solo 8 (42.1%) cumplieron con los criterios de Sydney para poder ser evaluadas
y gradadas por etapas siguiendo los parametros de OLGA (Ver figuras 4 a 8 ANEXO 1).
Las 11 biopsias restantes también fueron estudiadas y analizadas, sin embargo fue
imposible realizar la gradacion segun los criterios OLGA en estas, llegando solo al

puntaje topogréfico de las mismas.

El afio en el cual se encontraron mas biopsias endoscopicas con diagnostico de atrofia
fue a la vez fue el afio en el que menos cumplieron con los criterios de Sydney siendo
2012y donde solo se encontré un caso que cumpliera con los criterios, y el afio 2014 fue
al afio donde mas biopsia cumplieron con los criterios de Sydney en 5 de 5 biopsias con

diagndstico de gastritis atréfica, lo cual se resume en la tabla nimero 2.
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Tabla 2. Relacion de biopsias endoscépicas con diagndstico de gastritis
atréfica en el periodo de 2012 a 2014
Casos que no cumplieron los criterios de Sydney y OLGA
No Numero de biopsia Puntuacion Etapa Edad Sexo
Aas Cas
1 B-12 2983 2 75 Masculino
2 B-12 4248 2 74 Masculino
3 B-12 4599 3 74 Masculino
4 B-12 6731 2 80 Femenino
5 B-12 6826 2 71 Femenino
6 B-12 7106 2 59 Femenino
7 B-12 7234 1 40 Masculino
8 B-12 7359 2 74 Masculino
9 B-13 365 2 68 Masculino
10 B-134072 2 63 Masculino
11 B-134144 2 67 Masculino
Casos que cumplieron los criterios de Sydney y OLGA
No. Numero de biopsia Puntuacién Etapa Edad Sexo
Aas Cas
1 B-12 7563 2 2 [ 74 Masculino
2 B-13 10 3 3 v 59 Masculino
3 B-13 154 2 3 v 78 Femenino
4 B-14 139 1 1 I 54 Masculino
5 B-14 1285 2 0 [ 68 Masculino
6 B-14 1432 2 2 [ 50 Masculino
7 B-14 4588 2 2 [ 50 Femenino
8 B-14 5652 2 3 v 46 Masculino
Tabla 2. Relaciéon de biopsias endoscopicas con diagndstico de gastritis atrofica en el periodo de 2012 a 2014. Datos
obtenidos de los libros de biopsias del Servicio de Anatomia Patologica del Hospital Juarez de México de 2012 a 2014.

En el andlisis de los resultados obtenidos sobre la estadificacion de las biopsias
endoscopicas diagnosticadas con atrofia pudimos observar que las edades de los
pacientes fueron en todos los casos de mas de 50 afios, y la distribucién por sexo
fue 79% (15 casos) hombres contra 21% mujeres (4 casos). Siendo clara la mayor
frecuencia en hombres Tabla 2 y grafico 9.
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DISTRIBUCION POR SEXO DE LAS BIOPSIAS
CON DIAGNOSTICO DE GASTRITIS ATROFICA
EN ELPERIODO DE 2012 A 2014

EHombres ® Mujeres

Gréafico nimero 9. Distribucién por sexo de las biopsias con diagnéstico de
gastritis atréfica en el periodo de 2012 a 2014. Datos obtenidos de los libros
de biopsias del Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital Juarez de México
de 2012 a 2014.

De las biopsias que cumplieron con los criterios de Sydney y que se estadificaron
con los criterios de OLGA se encontré una biopsiaen etapa |, una en etapa I, 3 en
etapa Il y 3 en etapa IV siendo las etapas lll y IV (24%) las que se asocian con un

mayor riesgo de evolucionar a cancer gastrico y / o acompaniarlo. Grafico 10.

Del total de las 19 biopsias analizadas en 5 (26.31%) se pudo observar la presencia
de H. pylori y de estas solo 3 cumplieron con los criterios de Sydney para la
estadificaciéncon los criterios de OLGA y de estas 2 biopsias se estadificaroncomo
etapa IV (con +/++++ y ++/++++ de H. pylori respectivamente) y una como etapa lll
de la clasificacién de OLGA (con +/++++).
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La presencia de metaplasia se encontré en 8 (42.1%) de las 19 biopsiasy de estas
solo 2 (metaplasia intestinal completa e incompleta) cumplieron con los criterios de

Sydney para la estadificacion con los criterios de OLGA, ambas con estadificacion

de etapa V.

PORCENTAJEDE CASOS PORETAPADE LAS BIOPSIAS
DIAGNOSTICADAS CON ATROFIA POR LOS CRITERIOS DE
OLGA QUE CUMPLIERON LOS CRITERIOS DE SYDNEY DE

2012 A 2014

B Casos etapal M Casos etapall M Casos etapalll M Casos etapa IV

Gréfico nimero 10. Porcentaje de casos por etapa de las biopsias diagnosticadas con
atrofiapor los criterios de OLGA que cumplieron los criterios de Sydney de 2012 a 2014.
Datos obtenidos de los libros de biopsias del Servicio de Anatomia Patologica del Hospital

Juarez de México de 2012 a 2014.
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DISCUSION

La gastritis cronica se caracteriza por patrones clinico-patolégicos y al igual que el
cancer gastrico presenta amplias variaciones segun factores geogréaficos, étnicos y
socioecondmicos. La heterogeneidad y multicausalidad de este proceso ha conducido
a mdltiples sistemas de clasificacién que han dificultado la identificacion de estos
patrones. La confusién entre los sistemas de gradaciéony clasificacion ha sido uno de
los mayores obstaculos para lograr un consenso; al igual que la concepcion limitada del
riesgo que ha circunscrito la discusion de las asociaciones de causalidad a ciertas areas
geograficas sintener en cuenta la epidemiologia mundial del cancer gastrico, la gastritis

crénica y las lesiones precursoras.

Por la naturaleza multifocal de las lesiones gastricas es imprescindible que exista
adecuada representacién de las diferentes regiones del estbmago. El consenso del
sistema actualizado de Sydney recomienda como guia obtener un minimo de biopsias
de mucosa gastrica de sitios definidos para evaluar las lesiones asociadas con la

presencia de H. pylori.

Sin embargo en la practica, la secuencia de este mapeo es seguida por una minoria de
gastroenterdlogos sugiriendo que el proceso depende de la experiencia y lugar donde
trabaje el operador. De todas maneras, en cada paciente es inevitable cierto grado de
variacion durante la toma de biopsias por las diferencias anatomicas interpersonales y
las condiciones particulares de contraccion o relajacion del estbmago en el momento de

obtener los especimenes de biopsia.
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Para el diagnéstico y clasificaciéon de los estadios de la gastritis atrofica fue importante
el numero de fragmentos de mucosa gastrica evaluados vy el sitio del estbmago donde
fueron obtenidos, siendo imposible en nuestro estudio concluir la clasificacion del 57.9%

de las biopsias debido a que no se cumplieron los criterios de Sydney.

La mayor sensibilidad en el diagnéstico de lesiones avanzadas como la atrofia, se logra
cuando se estudian por lo menos tres fragmentos de mucosa tomados en la regién antral
en proximidad a la incisura angularis. En contraste, con el estudio de un fragmento de

mucosa antral o corporal que nos fue enviado.

Los hallazgos coinciden con estudios previos que han descrito a la region de la incisura
angularis como el sitio mas adecuado para examinar las lesiones precursoras del cancer

gastrico.

El método de fijacion tisular fue critico para el diagnostico de la atrofia que exige

valoracién de la citologia y arquitectura glandular.

El método de fijacion no interfirid con la identificacion de las caracteristicas asociadas
con el diagnéstico de metaplasia intestinal, pero se encontraron diferencias significativas

en la capacidad discriminatoria, segun el sitio de obtencion de las biopsias.

La presencia o ausencia de H. pylori tiene importantes implicaciones en el momento de
la decisidn terapéutica y depende del observador y del método empleado para descubrir

la bacteria en el material de biopsias.

Un hallazgo importante las biopsias de este estudio fue la alta colonizacién de H.
pylori en mucosa gastrica corporal / antral y la alta fiabilidad de las biopsias de antro

para el diagnéstico de metaplasia intestinal y de atrofia.
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Estos hallazgos sugieren un proceso avanzado de las lesiones precursoras que obligan
a las bacterias a migrar al cuerpo gastrico por las condiciones inhospitas del antro
asociadas con los cambios metaplasicos que determinan un microambiente hostil para
la supervivencia del H. pylori. Este fendbmeno migratorio puede interpretarse como una
medida indirecta de la extension del dafio en la mucosa gastrica y podria ser indicador

de riesgo.

Otra fuente importante de error es la variabilidad inter e intra-observador en el momento
de realizar el diagnoéstico histopatolégico, pues la interpretacion de la gradacion y

clasificacion de la gastritis también depende de la experiencia.

Aunque se discuten las dificultades en el uso del sistema de clasificacion actualizado de
Sydney, y mas aun el de OLGA que imposibilito la estadificacion del total de las biopsias
en el presente estudio la reproducibilidad intra-observador de los diagnésticos fue

excelente.
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CONCLUSIONES

La descripcion histologica de la inflamacion gastrica no tiene valor clinico real. Es la
etiologia de los infiltrados la que impacta sobre el tratamiento. En particular, el
diagnéstico de las formas especiales de la gastritis ya que esto aumenta la credibilidad
de los patologos ya que estos diagnosticos son a veces dificiles de hacer, pero pueden

tener un mayor impacto clinico.

Este estudio muestra que pueden presentarse errores en el diagnostico histolégico de
las lesiones precursoras del cancer gastrico por escasa o inadecuada representacion
de mucosa gastrica y como consecuencia no se pudieron aplicar los protocolos de
clasificacion. Sin embargo se logré recoger informacién y clasificarla para su

seguimiento y futuros estudios.

La infeccidn activa por Helicobacter sigue siendo la forma mas frecuente de inflamacion
géstrica, teniendo como via de evolucion si no es tratada la metaplasia y la atrofia, por
ende la toma de muestras apegada a los criterios de Sydney impactara en el diagnéstico
y tratamiento del paciente. La experiencia reciente sugiere que la estadificacion de la
gastritis puede permitir una indicacién fiable del riesgo de cancer de pacientes
individuales. Si esto se confirma, es posible que podamos afiadir al diagnostico del
patélogo un breve pero clinicamente relevante mensaje para ayudar al médico a
desarrollar un plan clinica serolégico o de manejo endoscoOpico adaptado a la

enfermedad de cada paciente.
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RECOMENDACION

El apego a los criterios de Sydney en cuanto a la tomar de al menos dos muestras de
antro y dos a tres biopsiasdel fondo / cuerpo para garantizar un diagnostico de gastritis
correcto. Cuatro biopsias como minimo daran un diagnostico de gastritis correcto en
alrededor del 90-95% de los casos. Si se obtienen menos de cuatro biopsiasy no hay

biopsias de antro o cuerpo, la etiologia y el diagndstico pueden ser incorrectas.

La aplicacion de los protocolos de Sydney y OLGA exige que los técnicos
histotecndlogos tengan la capacitacion necesaria para la correcta orientacion de las
biopsia ya que asi podremos expedir un diagnostico que repercuta en el tratamiento

individualizado da cada paciente.

Una de las tareas principales de nosotros los patologos es difundir este mensaje a

nuestros colegas clinicos e insistir en el nimero y ubicaciones de biopsias para

asegurar la utilidad clinica del diagndstico histologico de la gastritis.
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ANEXO 1

| |L|r I |
36~ (s YUV

Fig. 1. Unidades glandulares normales y atréficos en el estémago. 1: gldndula mucosecretora normal. La estructura glandular
consiste en células mucosecretoras. En esta, como en todas las otras estructuras glandulares, tanto la capa superficial y zona
proliferativa se representan como una linea. 2: atrofia no metaplasica en una glandula mucosecretora: el nimero de bobinas
glandulares se reduce y el perfil de la glandula se ha vuelto mas simple (encogido) y no llega a la parte inferior de la capa de la
mucosa. 3: atrofia metaplasica (metaplasia intestinal): el perfilglandular se simplifica, con aspecto de una cripta intestinal (epitelio
intestinalizado). 4: glandula oxintica Normal. 5: atrofia no metaplasica en una glandula oxintica: el perfilde la glandula es mas corto
(encogido) y la estructura tubular no llega a la parte inferior de la capade la mucosa. 6: metaplasia Pseudopilorica en la glandula
oxintica: las células parietales y principales se sustituyen por epitelio mucosecretor (como en las glandulas antrales). La

intestinalizacion de una glandula oxintica nativa es similar a la mostrada para glandulas mucosecretoras.
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Fig. 2 Protocolo de muestreo para la biopsia gastrica.
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Fig.3 Estatificacion segun los criterios de OLGA
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Fig. 4 Todas las 5 muestras de biopsia (3 del compartimiento mucosecretor y 2 del compartimiento oxintico) consisten en glandulas

normales. Esta figura muestra una mucosa géastrica normal tanto a nivel antrales y del cuerpo. Cada tira (= una mue:

esta etiquetado de acuerdo a su lugar de origen (antral / angular = A, corpus = C) e incluye 10 unidades glandul

inflamacién (linfocitos, monocitos, células plasmaticas, granulocitos) se tienen en cuenta. Los porcentajes dados a la izquierda se

refieren al porcentaje de las glandulas atréficas a nivel de una sola biopsia (en esta VAS, el porcentaje de la atrofi

las biopsias disponibles). B total ("compartimental”) la prevalencia de atrofia se da a la derecha, distinguie

compartimentos antral y cuerpo; También se muestra la "puntuacion de atrofia compartimento” final. El marco estatificacion OLGA

se proporciona en la esquina inferior derecha, donde se report6 etapa OLGA (OLGA etapa 0).
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Fig. 5 Los puntajes de atrofiaen cada nivel de biopsia solo antral / angular (las glandulas atréficas se identifican): A1 =20%, A2 =
20% y A3 = 40%. La evaluacion de la atrofiaa nivel compartimiento (antro): dividiendo 80 entre 3 (= 20 + 20 + 40) (el nimero de
biopsias antrales considerados), la prevalencia final de atrofia antral % (<30%), lo que significa una puntuacién de 1. Anotando la
atrofia en cada biopsia corporal Unica (las glandulas atréficas se identifican mediante un marcador): C1 = 20%; C2 = 30%. La
evaluacion de la atrofia a nivel compartimiento (corpus): divide 50 (=20 +30) por 2 (el nGmero de biopsias de cuerpo consideradas),
la prevalencia de la atrofia definitiva corpus es del 25% (<30%), lo que significa una puntuacion de 1. la combinacion de las
puntuaciones de atrofia del antro (puntuacion atrofia antral [Aas] =

etapa OLGA, como se muestra en la tabla de referencia (en la esquina inferior derecha: etapa OLGA- |) el estatus - H. pylori

(histolégicamente evaluado por tincion especial) tiene que ser reportado.
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1) y el cuerpo (puntuacion atrofia Corpus [Cas] =
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Fig. 6 Anotando la atrofia en cada nivel de biopsia individual antral / angular (glandulas atréficas se identifican): A1 = 20%; A2 =

Cas< 30%=1

30%; A3 = 70%. La evaluacion de la atrofia a nivel compartimiento (antro): dividiendo 120 (= 20 + 30 + 70) por 3 (el nimero de
biopsias considerados), la prevalencia final del atrofia antral es 40% (> 30% <60%), lo que significa una puntuacion de 2. Los
puntajes de atrofia en cada nivel de la biopsia corpus Unico (glandulas atréficas se identifican): C1 = 30%; C2 = 20%.

La evaluacion de la atrofia a nivel compartimiento (corpus): dividir 50 (= 30 + 20) por 2 (el nimero de biopsias considerados), i
prevalenciade la atrofia definitiva corpus es del 25% (<30%), lo que significa una puntuacion de 1. Combinar las puntuaciones de
la atrofia delantro (Aas =2) y el cuerpo (Cas =1) nos da la etapa OLGA, como se muestra en la tabla de referencia (esquina inferior

derecha: OLGA etapa ll). B estatus de H. pylori (histolégicamente evaluada por tincién especial) tiene que ser reportado.
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Fig.7 Anotando la atrofia en cada sitio individual antral / angular (glandulas atréficas identificadas): A1 =40%; A2 =40%; A3 = 40%.
La evaluacion de la atrofia a nivel compartimental (antral): dividiendo 120 (= 40 + 40 + 40) por 3 (el nimero de biopsias
considerados), la prevalencia final del atrofia antral es 40% (> 30% <60%), lo que significa una puntuacion de 2. Los puntajes de
atrofia en cada nivel de la biopsia individual del cuerpo (glandulas atréficas identificadas): C1 = 30%; C2 = 60%. La evaluacion de
la atrofia a nivel compartimiento (corpus): dividida en 90 (= 30 + 60) por 2 (el nimero de biopsias considerados), la prevalencia de
la atrofia definitiva del cuerpo es del 45% (> 30% <60%), lo que significa una puntuaciénde 2. La combinacién de las puntuaciones
de atrofia del antro (Aas =2) y del cuerpo (Cas = 2) nos da la etapa OLGA, como se muestra en la tabla de referencia (esquina

inferior derecha: etapa OLGA ll). H estatus H. pylori (histolégicamente evaluada por tincién especial) tiene que ser reportado.
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Fig. 8 H puntaje de atrofiaen cada biopsia individual antro/ angular (donde las glandulas atréficas se identifican): A1 = 0%; A2 =
0%; A3 = 40%. La evaluacion de la atrofia a nivel compartimiento (antro): dividiendo 40 (=0 + 0 + 40) por 3 (el nimero de biopsias
considerados), la prevalenciafinal de atrofia antrales de 13% (<30%), lo que significa una puntuacién de 1. Anotando la atrofia en
cada nivel biopsia del individual del cuerpo (glandulas atréficas identificadas): C1 = 90%; C2 = 90%. La evaluacion de la atrofiaa
nivel compartimiento (cuerpo): dividiendo 180 (= 90 + 90) por 2 (el nimero de biopsias considerados), la prevalencia de la atrofia
definitiva del cuerpo es del 90% (> 60%), lo que significa una puntuacion de 3. Combinar las puntuaciones de la atrofia del antro
(Aas=1)y el cuerpo (Cas = 3) nos da la etapa OLGA, como se muestra en la tabla de referencia (esquinainferior derecha: etapa

OLGA ll). H estatus de H. pylori (histolégicamente evaluada por tincién especial) tiene que ser reportado. En este caso, el patron

de gastritis atrofica (atrofia predominante del cuerpo) debe sugerir una etiologia autoinmune.
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Fig. 9 La puntuacion de la atrofia en cada biopsia individual antral/ angular (glandulas atréficas identificadas): A1 =70%; A2 =
90%; A3 =70%. La evaluacion de la atrofiaa nivel compartimiento (antro): dividida 230 (= 70 + 90 + 70) por 3 (el nimero de
biopsias considerados), la prevalenciafinal atrofia antral es del 77% (> 60%), lo que significa una puntuacion de 3. Anotando
la atrofia en cada nivel biopsia individual del cuerpo (glandulas atréficas identificadas): C1 = 40%; C2 = 70%. La evaluacion de
la atrofia a nivel compartimiento (cuerpo): dividida 110 (= 40 + 70) por 2 (el nimero de biopsias considerados), la prevalencia
de la atrofia definitiva del cuerpo es de 55% (> 30% <60%), lo que significa una puntuacién de 2. La combinacién de las
puntuaciones de atrofia del antro (Aas = 3) y el cuerpo (Cas = 2) nos da la etapa OLGA, como se muestra en la tabla de
referencia (esquina inferior derecha: etapa OLGA IV). B estatus de H. pylori (histologicamente evaluada por tincion especial)

tiene que ser reportado.
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