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Resumen

La gastritis es un proceso inflamatorio de la mucosa gastrica, de
etiopatogenia variable, que ha sido objeto de muiltiples y
sucesivas clasificaciones. La persistencia de los sintomas de la
fase aguda puede dar origen a atrofia glandular, aumento del
dafio tisular y aparicion de cancer gastrico. El diagndstico no
s6lo depende de las caracteristicas clinicas y endoscépicas,
sino del estudio histopatolégico de las muestras resecadas. El
propésito de este trabajo es describir los cambios morfol6gicos
de la mucosa gastrica, asi como, revisar las distintas
clasificaciones histologicas de gastritis y su repercusion clinica.
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GASTRITIS: WHICH HISTOLOGICAL
CLASSIFICATION DO WE CHOOSE?

Summary

Gastritis is an inflammatory condition of the gastric mucosa that
has several causes and multiple classifications. The persistence
of symptoms of the acute state can lead to the atrophic
development of the disease, increasing the tissue injury and the
development of gastric cancer. The diagnosis is made by clinical
and endoscopic information as well as histopathological analysis
of biopsy samples. The purpose of this paper is to describe the
morphological abnormalities found in gastric mucosa, and
review the different histological classifications of gastritis and
their clinical significance.
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Introduccion

La gastritis se define como un proceso inflamatorio de la
mucosa gastrica, comprobable histologicamente, y debe
distinguirse de la gastropatia, entidad de origen no inflamatorio.
Desde mediados del siglo pasado, Schindler planteaba que la
gastritis se convertiria en una de las enfermedades mas
debatidas del cuerpo humano, con una importancia clinica
significativa. Su diagndstico depende de hallazgos clinicos,
serolégicos (pepsindgenos y anticuerpos contra agentes
infecciosos, y/o autoantigenos), endoscoépicos (utilizando
protocolos estandarizados de toma de biopsia), e histolégicos
para distinguir entre gastritis atréfica y no atréfica.'-6

Una amplia variedad de sistemas de clasificacion de gastritis
basados en criterios morfologicos, topograficos y etiologicos, sin
implicaciones terapéuticas, han sido descritos en la literatura.
Las clasificaciones vigentes se basan en la evolucion (aguda o
cronica), hallazgos histolégicos, distribucion anatémica y
mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes a la gastritis.12.7-21

Con la finalidad de estandarizar los informes
anatomopatolégicos de las biopsias gastricas, los pat6logos
siguen las recomendaciones del Sistema Sydney actualizado, y
emplean frecuentemente la estadiacion OLGA (enlace
operativo para evaluacién de gastritis) y OLGIM (enlace
operativo para evaluacion de gastritis y metaplasia intestinal),
de valor clinico en el seguimiento de pacientes con alto riesgo
de desarrollar cancer gastrico.12:56.8.9.1617,22-25

En el presente trabajo se ofrece una revision de los distintos
sistemas de clasificacion histopatolégica de la gastritis, y su
repercusion clinica.

Rasgos Patolégicos Generales de la Gastritis

La gastritis se caracteriza por infiltracion de la ldmina propia por
células mononucleares (inflamacién cronica) o]
polimorfonucleares neutréfilos (inflamacién aguda). Se asocia
por lo general, a infeccién por Helicobacter pylori (H. pylori), que
desencadena una respuesta inmune tanto innata como
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adaptativa. La severidad de la inflamacion puede variar con la
cepa infectante, y ademas, la infeccion con cepas cag positivos,
vac A slml se asocia con lesiones precancerosas y el
desarrollo de cancer géstrico.1.3:4.26-28

El diagnostico de gastritis depende del reconocimiento de los
diferentes tipos de respuestas tisulares, su intensidad y
localizacion.14 A continuacion se describen los parametros a
considerar en el espectro histolégico normal y patolégico de la
mucosa gastrica (Fig. 1).

Figura 1. Rasgos morfoldgicos de la gastritis. H/E. a, b, k, I.
100 X. c,d,e,f,g,h,i,j. 400 X.

Cuadrado=
Estrella= célula caliciforme; Circulo= atrofia glandular

cumulo linfoide; Flecha=Helicobacter pylori;

Fuente: Servicio de Anatomia Patologica, Hospital Vargas, Caracas

- Infiltracion polimorfonuclear neutréfila: generalmente ausente
u ocasional en la lamina propia de la mucosa gastrica normal.
La gradacion de la intensidad de la infiltracion por neutréfilos en
la lamina propia y/o en el epitelio (actividad) permite diferenciar
una gastritis flegmonosa de una gastritis cronica activa por H.
pylori.14

- Infiltracibn mononuclear: normalmente escasa en el antro y
ausente en el cuerpo. El hallazgo de cumulos de 5 o mas
linfocitos y/o plasmocitos, o un infiltrado difuso en la lamina
propia es indicativo de gastritis por H. pylori, autoinmune, entre
otras.134

- Agregados o foliculos linfoides: cimulos linfoides pequefios
pueden observarse préximos a la muscularis mucosae del
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cuerpo gastrico normal. La presencia de foliculos linfoides es
especifico de la infeccién por H. pylori.134

- Infiltracion por eosindfilos: hallazgo ocasional en condiciones
normales; la infiltracion moderada a severa orienta hacia
diversos procesos patologicos (gastroenteritis eosinofilica,
parasitosis o inflamaciones cronicas granulomatosas). Ante una
infeccion por H. pylori, los eosindfilos desencadenan una
respuesta Th2, y reducen el dafio epitelial (asi como el riesgo
de transformacion maligna) asociado a la inflamacién.1.3:4

- Edema e hiperemia de la mucosa: se asocia a gastritis
guimica, gastritis crénica activa por H. pylori y vasculopatias.1,4

- Degeneracién y erosion del epitelio de superficie: es una
respuesta inespecifica a un agente que lesiona la mucosa
gastrica, y puede observarse en gastritis quimica o asociada a
H. pylori.14

- Hiperplasia foveolar: representa una respuesta tisular
compensatoria a la exfoliacion del epitelio superficial, y se
caracteriza por elongacion y tortuosidad de las fositas gastricas
secundaria a proliferacién celular. Es caracteristico de la
gastritis quimica, gastropatia por AINES, o asociada a H.
pylori.t4

- Metaplasia intestinal: se caracteriza por la sustitucién del
epitelio mucosecretor gastrico por un epitelio de tipo intestinal
con enterocitos y células caliciformes. Puede ser completa (tipo
I) con células caliciformes secretoras de mucinas acidas y
enterocitos con ribete en cepillo; o incompleta (tipo Il o lla, tipo
Il o lIb) con células caliciformes irregulares, células mucosas
intestinales e intermedias inmaduras, que secretan sialo y
sulfomucinas. La presencia y extension de la metaplasia
intestinal puede evidenciarse con coloraciones de rutina y
tinciones histo e inmunohistoquimicas. Representa un estado
avanzado de atrofia, ya que su aparicion se asocia con pérdida
de glandulas gastricas, y es considerada una lesion
precancerosa, en particular la variante incompleta. Puede
observarse en gastritis crénica atréfica multifocal, gastritis por
H. pylori, gastritis autoinmune y gastropatia reactiva post-
Billroth 11.1.3.4.9.29

- Atrofia: se define como la pérdida de glandulas gastricas
secundaria a un proceso inflamatorio prolongado, y su posterior
sustitucién por fibroblastos, matriz extracelular, metaplasia
pilérica o metaplasia intestinal, con el consecuente riesgo de
desarrollar cancer gastrico. Resulta importante subdividir la
atrofia en metaplasica o no metaplasica, asi como, gradar su
intensidad y extension (focal vs multifocal). Puede asociarse a

gastritis por H. pylori, gastritis autoinmune, gastropatia
reactiva.134.17,21,22,30,31

- Proliferacion de células endocrinas: se evidencia con
tinciones inmunohistoquimicas, y puede ocurrir como
consecuencia de terapia prolongada con inhibidores de la
bomba de protones o gastritis atréfica autoinmune.14

- Alteracion de las células parietales: se caracteriza por
protrusiéon tipo apocrina y pseudo-hipertrofia de células
oxinticas, hallazgos asociados a terapia con inhibidores de la
bomba de protones.1#
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- Hiperplasia del musculo liso interfoveolar: la presencia de
fibras musculares lisas perpendiculares a la mucosa, en la
lamina propia interfoveolar, se asocia generalmente a gastritis
quimica.l#

Patrones de lesion de la mucosa gastrica, mas alla de
Helicobacter pylori

La infeccidon por H. pylori representa la principal causa de
gastritis crénica a nivel mundial, y cumple un papel
preponderante en la apariciéon de Ulcera péptica y cancer
gastrico.22528 Sin embargo, 60 a 70% de los pacientes H. pylori
negativos con dispepsia funcional o reflujo gastroesofagico no
erosivo, también presentan gastritis. En estos casos, la etiologia
se asocia a tabaquismo, consumo de alcohol, o medicamentos
anti-inflamatorios (esteroideos o no). Otras causas de gastritis
incluyen: autoinmune, infecciosa (Mycobacterium avium
intracellulare, Herpes simplex, Citomegalovirus), colagenosa,
eosinofilica, linfocitica, reflujo biliar y sarcoidosis.13:30.31

Las gastritis no asociadas a infeccion por H. pylori pueden
agruparse en cuatro patrones morfolégicos distintivos,
relacionados con la distribucion y naturaleza de la inflamacion,
y otras caracteristicas especificas:32

- Gastritis con infiltrado inflamatorio prominente en la lamina
propia: incluye la gastritis con inflamacién linfoplasmocitaria
(gastritis autoinmune y gastritis sifilitica), gastritis con
inflamacién prominente y depdsito de coldgeno subepitelial
(gastritis colagenosa), gastritis con inflamacién linfocitica
(gastritis asociada al virus de Ebstein-Barr, gastropatia
linfomatoide), gastritis con linfocitosis intraepitelial (gastritis
linfocitica), gastritis con inflamacion rica en eosindfilos (gastritis
0 gastroenteritis eosinofilica), gastritis con predominio de
inflamacion neutrofilica (gastritis aguda supurativa, gastritis
enfisematosa, gastritis inducida por doxiciclina).

- Gastritis con inflamacion granulomatosa: incluye la
enfermedad de Crohn, sarcoidosis, gastritis infecciosa
(Tuberculosis, Criptococosis, Anisakiasis, Taeniasis), y otras
etiologias infrecuentes (adenocarcinoma géstrico, enfermedad
cronica granulomatosa, inmunodeficiencia comun variable,
histiocitosis de células de Langerhans, enfermedad de Whipple,
vasculitis, gastritis xantogranulomatosa, reaccion gigantocelular
a cuerpo extrafio).

- Gastritis con inflamacién limitada a la lamina propia: incluye
las gastritis con inclusiones virales (asociada a Citomegalovirus,
virus del Herpes simplex), gastritis asociada a hemorragia y/o
necrosis (caustica, Ulcero-hemorragica), gastritis con
hiperplasia foveolar y deplecién mucinosa (gastropatia reactiva
/ quimica), gastritis con incremento de la apoptosis y/o figuras
mitGticas atipicas (enfermedad por rechazo injerto / huésped,
gastritis inducida por drogas como colchicina o taxol, gastritis
inducida por quimio / radioterapia).

- Gastritis por depésito de cristales o pigmentos: incluye la

gastritis asociada a terapia con hierro, calcinosis de la mucosa
géstrica, carbonato de lanthanum y kayexalate en sorbitol.
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Perspectiva Histérica de los Sistemas de Clasificacion

Desde mediados del siglo dieciocho hasta la actualidad,
diversos investigadores han descrito las caracteristicas
morfologicas de la gastritis, tanto en especimenes de autopsia
como en biopsias endoscopicas. La era moderna del estudio
de la gastritis fue iniciada por Schindler, quien correlacioné los
hallazgos macro y microscépicos de la mucosa gastrica, y
clasifico la gastritis en aguda y crénica. La gastritis aguda por lo
general, no representa un problema diagnostico, es un proceso
transitorio, rara vez biopsiado, que puede evolucionar a una
gastritis crénica. Por el contrario, el diagndstico histoldgico de la
gastritis crénica ha sido objeto de multiples y sucesivas
clasificaciones, a medida que ha mejorado el conocimiento de
su etiopatogenia.12510-1318,.19

Antes del descubrimiento de H. pylori, se plantearon diversos
sistemas de clasificacion de gastritis cronica, basados
Unicamente en criterios endoscépicos e histologicos, sin
implicaciones prondsticas ni terapéuticas, y cuyo valor era
meramente académico. Algunas clasificaciones, como las de
Schindler, Lambert y Whitehead, eran estrictamente
morfolégicas; otras, como las de Strickland y Correa, tomaban
en consideracion criterios etiopatogénicos y
topograficos.12510-131819  gehindler (1947)1° clasificé las
gastritis cronicas en superficial, atréfica, hipertréfica y satélite.
Lambert (1972)! las dividi6 en superficial, intersticial, atréfica e
hipertréfica. Una de las clasificaciones méas ampliamente
utilizadas fue la de Whitehead (1972)18, que describia el tipo de
mucosa (corporal, antral, intermedia e indeterminada), y el tipo
y grado de gastritis (superficial leve o severa; atréfica leve,
moderada 0 severa; y metaplasica intestinal o pildrica).
Strickland y MacKay (1973)'2 reconocieron la gastritis tipo A
(gastritis autoinmune) que comprometia la mucosa corporal y se
asociaba a anemia perniciosa; gastritis tipo B que comprometia
la mucosa distal y se relacionaba con Ulceras pépticas; y
gastritis tipo AB en la cual coexistian los dos tipos de gastritis
atréfica, y se asociaba a factores genéticos y ambientales.
Correa (1988)1333 no sélo establecié una clasificacion clinico-
patoldgica que permitié distinguir la gastritis superficial, antral
difusa, de reflujo, atréfica difusa del cuerpo y atréfica multifocal;
sino que plante6 un modelo de carcinogénesis desencadenada
por un proceso inflamatorio persistente con la consecuente
atrofia, metaplasia intestinal, displasia y cancer gastrico.

Sistema Sydney

Creado en 1990, el sistema Sydney integra criterios
morfoldgicos, etiopatogénicos y topograficos, permitiendo una
aproximacion estandarizada a la interpretacion histolégica de
las biopsias gastricas.12:56141526 Esta clasificacion fue objeto
de revisién, tres afios mas tarde, para precisar mejor la
terminologia utilizada. Incluye dos componentes: uno
endoscoépico y otro histolégico. Desde el punto de vista
endoscépico, los autores sugieren tomar cinco muestras: dos
de antro, dos de cuerpo y una de la incisura angularis (o angulo
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de la curvatura menor).126 Las biopsias de antro y cuerpo
permiten establecer la extension de la gastritis y demostrar la
presencia de H. pylori; las biopsias de la incisura angularis
permiten evidenciar lesiones pre-neoplasicas como la atrofia
glandular y la metaplasia intestinal. Sin embargo, el muestreo
de la curvatura menor es motivo de controversia, y es
considerado como opcional por parte de las Sociedades
Europeas de Endoscopia y Patologia.? Todas las muestras
deben ser fijadas inmediatamente en formol tamponado,
colocadas en envases separados e identificados, y orientadas
adecuadamente para garantizar la evaluacion de todo el
espesor de la mucosa gastrica.26 Desde el punto de vista
histologico, el sistema Sydney se basa en dos pardmetros: uno
etiologico (identificacion del agente causal) y otro topografico,
que incluye localizacion (antral o corporal) y extension de la
lesion (multifocal, localizada o difusa). En cada muestra se
evallan ademas, cinco variables histolégicas: la densidad del
infiltrado inflamatorio mononuclear en el corion, la actividad de
la gastritis o presencia de neutréfilos en la mucosa, la atrofia
glandular, la metaplasia intestinal y la densidad de H. pylori (la
identificacion de la bacteria puede realizarse con hematoxilina y
eosina, Giemsa modificado o Warthin-Starry).12562627 Se
describe la presencia o no de cada una de estas lesiones
elementales, y se gradan segun una escala visual en: ausente
o normal, leve, moderado y marcado (Fig. 2). Otros parametros
morfolégicos, no gradables son igualmente incluidos en el
informe anatomopatolégico de las biopsias géastricas. Una vez
realizado el andlisis de las lesiones elementales, las gastritis
cronicas son clasificadas en no atréficas y atréficas, y éstas
Ultimas, en autoinmunes y multifocales. Las formas especiales
de gastritis, entre ellas, quimica, por radiacién, linfocitica,
granulomatosa, no infecciosa y eosindfilica, son descritas segin
la version original del sistema Sydney.12:56
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Intestinal Metaplasia

Figura 2. Escala de gradacién de los parametros histol6gicos
valorados con el Sistema Sydney actualizado.

Tomado de: Sipponen P et al. J Gastroenterol Hepatol 2011; 26 (Suppl
1): 31-34.

Sistemas OLGA / OLGIM / TAIM

A pesar de ser el mas aceptado, el sistema Sydney dista mucho
de haber resuelto todos los problemas. Entre las objeciones
planteadas se incluyen la variabilidad inter e intraobservador,
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especialmente para la atrofia gastrica, y que la calificacion
cualitativa y cuantitativa de cada biopsia no define el riesgo de
cancer gastrico.21” Dos sistemas de clasificacion propuestos
por Rugge, Capelle y un grupo de patélogos expertos,
denominados sistemas OLGA y OLGIM, ofrecen una
aproximacion semicuantitativa y topografica de las gastritis, con
especial énfasis en las lesiones preneoplasicas (atrofia y
metaplasia intestinal, respectivamente), y establecen el riesgo
de progresién hacia displasia y cancer.2:89.16.17.222434  A| jgual
que en el sistema Sydney, los expertos proponen la toma de
cinco muestras gastricas procedentes de cuerpo, antro e
incisura. En el sistema OLGA, la atrofia representa el principal
parametro evaluado en las distintas muestras, mediante el
andlisis de todo el espesor de la mucosa gastrica. Describe
ademas, otros parametros secundarios, como la atrofia
glandular (en las regiones del antro y cuerpo) y la reduccion del
tamafio glandular (fibrosis de la lamina propia y metaplasia
intestinal en el &ngulo de la curvatura menor). Para cada region
analizada se establece un porcentaje de pérdida glandular: (0)
si existe 0% de atrofia, (1) 1 a 30% de atrofia (leve), (2) 31 a
60% de atrofia (moderado), (3) mas del 60% de atrofia (severo).
Posteriormente, la combinacion de los puntajes refleja el valor
general de la atrofia y el estadio de la gastritis (estadios I-1V)
(Tabla 1).2891734
Tabla 1. Estadificacion del riesgo de cancer segun histologia.
Sistema OLGA (enlace operativo para la evaluacion de
gastritis).

Cuerpo
. Atrofia leve Atrofia Atrofia
Antro (NS:tt;.ng (puntaje 1) moderada intensa
P | (puntaje 2) (puntaje 3)

No atrofia
(puntaje 0)
(incluyendo Etapa 0 Etapa | Etapa Il Etapa Il
incisura
angularis)
Atrofia leve
(puntaje 1)
(incluyendo Etapa | Etapa | Etapa Il Etapa Ill
incisura
angularis)
Atrofia
moderada
(puntaje 2)
(incluyendo Etapa Il Etapa Il Etapa lll Etapa IV
incisura
angularis)
Atrofia intensa
(puntaje 3)
(incluyendo Etapa Ill Etapa Ill Etapa IV Etapa IV
incisura
angularis)

Tomado de Rollan A. Gastroenterol Latinoamerican 2012; 23 (2): 107-

109.

La variabilidad interobservador en la apreciacion de la atrofia
glandular, sobre todo en antro, motivo la creacién del sistema
OLGIM, que sigue los mismos principios del sistema OLGA pero
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evalla la intensidad de la metaplasia intestinal. Los puntajes y
estadios son idénticos a aquellos descritos con el sistema
OLGA (Tabla 2).29:16.17 En vista que la extension y la topografia
de la atrofia y la metaplasia intestinal se asocian al riesgo de
desarrollar cancer gastrico, los estadios Il y IV son
considerados de “alto riesgo” neoplasico, y los estadios 0, I y I,
de “bajo riesgo”.2917 Aquellos investigadores que apoyan el
sistema OLGA sostienen gque existe una asociacion significativa
entre los estadios de alto riesgo y la presencia de displasia o
cancer gastrico. Afirman, ademas, que a pesar que el sistema
OLGIM resulta mas sencillo de aplicar, es menos sensible que
el sistema OLGA, ya que no toma en consideracion los casos
de atrofia no metaplasica.28917.222334 | os defensores del
sistema OLGIM sostienen que tanto su reproducibilidad como
su asociacién con displasia es mayor en los estadios de “alto
riesgo”.2.16.17
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Un tercer sistema de estadiacion que combina topografia con la
severidad de la atrofia y metaplasia intestinal (TAIM), ha
mostrado resultados preliminares igualmente prometedores, ya
que si se utiliza conjuntamente con el sistema OLGIM, permite
establecer el riesgo de hombres fumadores con gastritis atréfica
a desarrollar cancer gastrico.?*

El Informe Anatomopatolégico de Gastritis

El informe histopatolégico debe contener informacion esencial
gue permita la identificacion de la muestra recibida (nimero y
sitios de toma de las muestras, segun la identificacion
endoscopica). La informacion clinica del paciente, asi como los
hallazgos endoscopicos deben anexarse. Todos los hallazgos
morfolégicos deben describirse, y los valores semicuantitativos

de las lesiones elementales observadas deben correlacionarse
con las regiones analizadas. Finalmente, debe incluirse la
posible etiologia de la enfermedad, basada en las
manifestaciones clinicas y morfologicas, y el estadio de la
gastritis, basado en los sistemas OLGA / OLGIM.1.2:89.16,17,22,23 34

Cuerpo En la practica diaria, los patolégos deben emitir diagnésticos

Tabla 2. Estadificacion del riesgo de cancer segun histologia.
Sistema OLGIM (enlace operativo para la evaluacion de gastritis
y metaplasia intestinal).

No M Ml leve MI Mlintensa con tan sélo uno o dos muestras gastricas, e incluso de
Antro (puntaje0) ~ Puntael) (mOdter.ad;) (g il localizaciones no especificadas. En estos casos, no debe
puntale emplearse el sistema Sydney y se recomienda mas bien,
(Np%x;je 0) emplear un enfoque empirico. El diagnéstico de gastritis basado
(incluyendo Etapa 0 Etapa | Etapa I Etapa I Unicamente en muestras qo represgntgtlva}s omal |den't|f|cadas,
incisura no puede hacer referencia a la distribucion topografica de la
angularis) lesion.! Ademas, en ocasiones resulta imposible apreciar la
MI leve atrofia glandular, ya sea por un muestreo limitado a la mucosa
(puntaje 1) superficial o por la intensidad del infiltrado inflamatorio del
(incluyendo Etapa | Etapa | Etapa Il Etapa Ill corion. En esos casos, la gastritis es descrita como indefinida
g]rfgl;sullj;lis) para atrofia, no pudiéndose aplicar el sistema OLGA.222
Ml A pesar que el estudio histopatolégico representa la “prueba de
moderada oro” para el diagnostico de gastritis, la demostracion de la
E%%T&?Jgn?o Etapa Il Etapa Il Etapa IIl Etapa IV infeccién por H. pylori y de las lesiones elementales asociadas

e va a depender de la localizacion, nimero y tamafio de las

angularis) biopsias endoscopicas. La identificacion del area de infeccién
Ml intensa por H. pylori empleando técnicas de imagen endoscopica con
(puntaje 3) alta resolucion y magnificacién reduce los errores de muestreo,
(incluyendo Etapa IlI Etapa IlI Etapa IV Etapa IV . . .

T la sobrecarga de trabajo en los laboratorios de patologia, y
angularis) permite detectar eficazmente lesiones premalignas y cancer

Tomado de Rollan A. Gastroenterol Latinoamerican 2012; 23 (2): 107- gastrico precoz. Por ende, la combinacion de sistemas de
109. clasificacion y estadiacion endoscopicos (Kyoto) y patologicos

(Sydney actualizado, OLGA u OLGIM) resulta fundamental en
el diagnostico y seguimiento idoneo de los pacientes con

A pesar que ambos sistemas son relativamente poco utilizados o
P d P gastritis.35:36.37

en la practica diaria, debido a criticas inherentes a su validacién
y reproducibilidad, 98% de los pacientes en estadios Il y IV se
clasifican de igual manera con OLGA y OLGIM. Ademas, la
proporcion de estadios OLGA/OLGIM de “alto riesgo”
neoplasico es significativamente mayor en pacientes con cancer
gastrico precoz. Por ende, los estadios OLGA / OLGIM no El diagndstico de gastritis se basa en la evaluacion
deberian faltar en el informe anatomopatolégico de una gastritis histopatolégica de muestras gastricas. La endoscopia y la
crénica, ya que permiten calificar el riesgo individual de cancer biopsia consitituyen la PRUEBA DE ORO para realizar el
gastrico futuro en pacientes sometidos a endoscopia digestiva diagndstico, identificando su distribucion, severidad y etiologia.

superior.289.17.22,34

Conclusion
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Los anatomopatodlogos deben evaluar las biopsias segun el
sistema Sydney e incluir la estadificacion propuesta por los
sistemas OLGA / OLGIM.

El sistema OLGA / OLGIM permite calificar el riesgo individual
de cancer gastrico futuro en pacientes sometidos a endoscopia,
y sentar las bases para la creacion de un programa de tamizaje
endoscopico selectivo.

Resulta fundamental el trabajo en equipo gastroenterélogo /
anatomopatolégo para la adecuada toma y procesamiento de
muestras endoscoépicas, y la consecuente aplicacién de los
sistemas de clasificacion histopatolégicos.
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