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Resumen
Introducción. El sistema operativo de evaluación de gas-
tritis (OLGA) y el enlace operativo sobre la evaluación de 
metaplasia intestinal gástrica (OLGIM) proporcionan una 
evaluación del riesgo de desarrollar cáncer gástrico. Objeti-
vo. Evaluar la distribución de estadios del OLGA y OLGIM 
por edad y presencia del Helicobacter pylori. Material y 
métodos. Se estudiaron 197 sujetos sometidos a una endos-
copía digestiva alta electiva. La presencia del H. pylori y los 
cambios histológicos se evaluaron utilizando el sistema actua-
lizado de Sídney. Los estadios III y IV del OLGA/OLGIM 
se consideraron estadios de alto riesgo. Resultados. La 
tasa del H. pylori fue del 56,85% (112/197). Los casos 
de OLGA/OLGIM de alto riesgo fueron poco frecuentes: 
7/112 (6,5%) casos del OLGA en el grupo del H. pylori posi-

tivo y 6/85 (7%) en el del H. pylori negativo; 5 (4,4%) casos 
del OLGIM en el H. pylori positivo y 6 (7%) en el H. pylori 
negativo. La proporción de estadios avanzados del OLGA y 
OLGIM aumentó con la edad (p < 0,001). No se encontró 
el OLGA de alto riesgo antes de los 40 años independiente-
mente de la presencia del H. pylori, pero aumentó a 16,2%, 
10,3%, 17,3% y 40,8% en sujetos en la cuarta, quinta, 
sexta y séptima década de vida respectivamente. El OLGIM 
de alto riesgo mostró una tendencia similar: 0% antes de los 
40 años y hasta 22,6% en personas de 70 años. Conclusio-
nes. Los casos del OLGA/OLGIM de alto riesgo son infre-
cuentes antes de los 40 años y aumentan significativamente con 
la edad. No se evidenció relación con la presencia del H. pylori. 
Según estos protocolos solamente la quinta parte de los pa-
cientes requeriría estrictamente un control endoscópico.

Palabras claves. Gastritis atrófica, sistema operativo de 
evaluación de gastritis (OLGA), enlace operativo sobre la 
evaluación de metaplasia intestinal gástrica (OLGIM), 
Helicobacter pylori, edad.
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plasia assessment (OLGIM) staging systems have been sug-
gested to provide risk of assessment for gastric cancer. Objec-
tive. To evaluate the distribution of OLGA and OLGIM 
staging by age and Helicobacter pylori status. Material and 
methods. We studied 197 subjects undergoing elective upper 
gastrointestinal endoscopy. The presence of the H. pylori and 
histological changes were evaluated using the updated Sydney  
system. Stages III and IV of OLGA/OLGIM were considered 
high risk stages. Results. The H. pylori rate was 56.85% 
(112/197). High-risk OLGA/OLGIM cases were rare: 
7/112 (6.5%) cases of OLGA in the H. pylori positive group 
and 6/85 (7%) in the H. pylori negative group; 5 (4.4%) 
cases of OLGIM in the H. pylori positive and 6 (7%) in 
the H. pylori negative. The proportion of advanced stages of 
OLGA and OLGIM increased with age (p < 0.001). High-
risk OLGA was not found before age 40 regardless of the pres-
ence of H. pylori, but increased to 16.2%, 10.3%, 17.3% 
and 40.8% in subjects in the fourth, fifth, sixth and seventh 
decade of life respectively. The OLGIM high risk showed 
a similar trend: 0% before 40 years and up to 22.6% in 
people of 70 years. Conclusions. High-risk OLGA/OLGIM 
cases are infrequent before age 40 and increase significantly 
with age. No relation was found with the presence of the 
H. pylori. According to these protocols, only a fifth of the 
patients would strictly require endoscopic control.

Keywords. Atrophic gastritis, Operative System of Evalu-
ation of Gastritis (OLGA), Operative Connection on the 
Evaluation of Gastric Intestinal Metaplasia (OLGIM) 
Helicobacter pylori, age.

Abreviaturas
OLGA: Sistema operativo de evaluación de gastritis.
OLGIM: Enlace operativo sobre la evaluación de metaplasia 
intestinal gástrica.
CG: Cáncer gástrico.
GA: Gastritis atrófica.
MI: Metaplasia intestinal.
EDA: Endoscopía digestiva alta.
DE: Desviación estándar.
OR: Odds ratio.

Introducción

La incidencia del cáncer gástrico (CG) disminuyó 
en las últimas décadas. Hace 40 años era más común a 
nivel mundial y, actualmente, ocupa el quinto lugar en 
frecuencia y es la tercera causa de muerte por cáncer.1, 2 
Asimismo, en Lima, es la segunda neoplasia más común 
y la primera causa de muerte por cáncer.3 La mayoría de 

los casos se produce en los países en vías de desarrollo de-
bido a los malos hábitos higiénico- dietéticos y la mayor 
prevalencia del Helicobacter pylori (H. pylori).1-5

Es importante mencionar que la disminución en la 
incidencia se ha interrumpido y la población joven está 
siendo más afectada por razones no conocidas.6 Además, 
por el aumento de la expectativa de vida, el número abso-
luto de casos nuevos anuales está creciendo.4, 6 Entonces, 
el CG continúa siendo un serio problema de salud públi-
ca y es importante entender la patogénesis para establecer 
las medidas de prevención.

El adenocarcinoma gástrico de tipo intestinal, según 
la clasificación de Lauren, tiene factores de riesgo bien es-
tablecidos como la presencia de la gastritis atrófica (GA), 
la metaplasia intestinal (MI) y la displasia de la mucosa 
gástrica.7, 8 Esta secuencia de lesiones premalignas fue des-
cripta por Pelayo Correa en la década de los setenta.5, 9 Al 
mismo tiempo, la literatura señala que la extensión de la 
gastritis y de la GA se relaciona directamente con el ries-
go de desarrollar cáncer.10-12

La división histológica para biopsias gástricas más uti-
lizada es el sistema de Sídney modificado, cuyo repor-
te final combina el tipo, la intensidad y la extensión de 
la patología gástrica, además de la posible etiología.13, 14 

También provee una escala visual análoga para clasificar 
el grado de la inflamación, la atrofia, la metaplasia y la 
densidad del H. pylori.14 Sin embargo, este método carece 
de valor pronóstico para el CG.15

En el año 2005, el grupo internacional Operative Link 
on Gastritis Assessment (OLGA) planteó un nuevo sistema 
de clasificación para describir los estadios de la gastritis 
que van del 0 al IV y ya se ha demostrado que los pacien-
tes con estadios avanzados (III y IV) tienen mayor riesgo 
de CG.15-23 Por la variabilidad en el diagnóstico de GA, se 
ha sugerido reemplazar la GA por MI (sistema OLGIM) 
debido a una fuerte correlación positiva con el OLGA y 
su mayor acuerdo interobservador.24 La prevalencia de la 
GA y la MI aumenta con la edad avanzada y la progresión 
histológica se debe principalmente a una infección por el 
H. pylori de larga duración.25-28

El objetivo del estudio es evaluar la distribución de 
los estadios del OLGA y OLGIM por edad y presencia 
del H. pylori en nuestra población. Es relevante porque 
identificar precozmente las lesiones premalignas permi-
tiría detener la progresión al carcinoma7, 8 y conocer la 
distribución de estas lesiones ayuda a plantear medidas 
de prevención pertinentes.

Material y métodos

Se realizó un estudio prospectivo descriptivo para de-
terminar la frecuencia de los estadios avanzados de la GA y 
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la MI en los pacientes a los cuales se les realizó una endos-
copía digestiva alta (EDA) electiva en un hospital público 
de nivel III en Lima (Perú). Se estudiaron 197 sujetos 
sometidos a una EDA electiva de manera consecutiva. La 
presencia del H. pylori y los cambios histológicos fueron 
evaluados por un patólogo experto de nuestro hospital 
utilizando el sistema actualizado de Sídney. Los estadios 
III y IV del OLGA/OLGIM se consideraron estadios de 
alto riesgo.

La población de estudio corresponde a todos los pa-
cientes sometidos a una endoscopía electiva en el servicio 
de Gastroenterología del Hospital Cayetano Heredia en 
el periodo de octubre a diciembre del año 2017 y que du-
rante el procedimiento endoscópico se obtuvieran biop-
sias gástricas según el protocolo endoscópico de Sídney.

Se consideraron como criterios de inclusión a los pa-
cientes mayores de 18 años sin diferencia de género, a 
quienes se les haya realizado una endoscopía digestiva alta 
electiva con toma de biopsias gástricas y datos completos 
en la ficha de recolección.

Se excluyeron las muestras de gastrectomías y poli-
pectomías, las biopsias de la unión gastroesofágica, las 
biopsias gástricas con diagnóstico de tumoración, los 
pacientes con diagnóstico anterior de neoplasia gástrica, 
con antecedente de gastrectomía, con el procedimiento 
endoscópico incompleto y las biopsias gástricas tomadas 
sin cumplir el protocolo de Sídney.

Los datos recolectados fueron ingresados en una base 
de datos en Microsoft Excel 15.0. Luego fueron anali-
zados mediante el programa STATA v.11. Las variables 
cuantitativas se expresaron como la media ± desviación 
estándar (DE) o medianas y rangos según su distribución, 
mientras que las variables cualitativas se expresaron en 
porcentajes (%).

Sobre las variables, el OLGA es un instrumento para 
evaluar y determinar la extensión de la atrofia gástrica 
en 5 estadios que van del 0 al IV por criterios de grave-
dad.20 Los estadios avanzados tienen un mayor riesgo de 
cáncer gástrico por lo que poseen un valor pronóstico. 
El OLGIM sustituye la atrofia gástrica por la metaplasia 
intestinal en la estadificación de la gastritis.24

Para el diagnóstico, el antro y el ángulo se conside-
raron juntos como representativos de la mucosa gás-
trica distal (no oxíntica), lo que nos da la puntuación 
del antro, y el cuerpo mayor y la curvatura menor se 
consideraron juntos como representativos de la muco-
sa gástrica oxíntica, lo que nos dio la puntuación del 
cuerpo. La combinación de la puntuación del antro y 
cuerpo para la GA dio como resultado la puntuación 
de la etapa de gastritis OLGA, y una combinación de 
las puntuaciones de MI dio como resultado la puntua-
ción de estadificación del OLGIM.

Durante el procedimiento, se evaluó el patrón endos-
cópico de la mucosa. Se tomaron biopsias según el pro-
tocolo de Sídney: dos muestras en el antro, la primera 
hacia la curvatura menor, a 2-3 centímetros del píloro; la 
segunda hacia la curvatura mayor, a 2-3 centímetros del 
píloro; una muestra en incisura angularis; dos muestras en 
el cuerpo, la primera hacia la curvatura menor, a 4 centí-
metros proximal a la incisura angularis y la segunda en el 
cuerpo medio, hacia la curvatura mayor, a 8 centímetros 
del cardias.13, 14

Se analizaron las variables independientes con la varia-
ble dependiente usando las pruebas de chi cuadrado para 
variables cualitativas y prueba T de Student para variables 
cuantitativas. El nivel de significación establecido fue de 
p < 0,05 considerándose un intervalo de confianza del 
95%. Finalmente, se realizó un análisis bivariado y 
una regresión logística considerándose significativo 
un p < 0,05 para el análisis de los factores asociados.

Para analizar la concordancia entre los scores del 
OLGA y OLGIM se usó el coeficiente Kappa de Cohen 
con un nivel de significación establecido de p < 0,05 con-
siderándose un intervalo de confianza del 95%.

Resultados

Con respecto a las características sociodemográficas 
de la población, la edad media de los 197 sujetos inclui-
dos fue de 54,8 ± 13,9 años y el 28,7% era varón. La 
tabla 1 resume las características básicas y clínico-pato-
lógicas. El 86,8% del total presentó estadios del OLGA/
OLGIM 0-I. La tasa de infección por el H. pylori fue 
del 56,85%.

Los sujetos positivos al H. pylori no tuvieron distri-
buciones de estadios del OLGA y OLGIM con frecuen-
cias mayores en comparación con los sujetos negativos 
al H. pylori.

La tabla 2 muestra la distribución de la etapa OLGA 
según la edad. El porcentaje de sujetos con el OLGA en 
estadio III o IV fue del 5,5% (2/36) en sujetos con el 
H. pylori positivo y del 5,3% (8/150) en sujetos con el 
H. pylori negativo. Asimismo, el 69,4% (25/36) de los 
sujetos con el H. pylori positivo fue OLGA estadio 0 y el 
64,6% (97/150) fue etapa 0 en sujetos con el H. pylori 
negativo.

En general, se observó un cambio hacia una etapa 
del OLGA más alta en los sujetos con edades más avan-
zadas (p < 0,001). De acuerdo con la presencia del H. 
pylori, la distribución del estadio no fue significativa-
mente mayor a medida que aumentaba la edad tanto 
en los sujetos positivos al H. pylori como en los sujetos 
negativos al H. pylori. Todos los sujetos menores de 
20 años tenían el OLGA en la etapa 0 o I.
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La proporción de estadios del OLGA de alto riesgo 
fue de 13/197 (6,6%). Las etapas del OLGA de alto ries-
go aumentaron significativamente a medida que se acre-
centaba la edad en los sujetos tanto del H. pylori positivo 
como del H. pylori negativo, aunque esto era más signi-
ficativo en los sujetos negativos para el H. pylori. No se 
encontró el OLGA de alto riesgo antes de los 40 años, 
independientemente de la presencia del H. pylori, pero 
aumentó a 16,2%, 10,3%, 17,3% y 40,8% en los suje-
tos en la cuarta, quinta, sexta y séptima década de vida 
respectivamente. El OLGIM de alto riesgo mostró una 
tendencia similar: 0% antes de los 40 años y hasta 22,6% 
en las personas de 70 años.

En cuanto al OLGIM, 11/197 (5,6%) sujetos fueron 
considerados de alto riesgo. La distribución de las etapas 
del OLGIM también aumentó por la edad (p < 0,001) 
(Tabla 3). Todos los pacientes antes de los 40 años fue-
ron OLGIM 0-I. Se observó un estadio avanzado en el 
3,2% (1/31) en la cuarta década, en el 2,7% (1/36) en la 
sexta década y en el 11,7% (2/17) en la séptima década 
de la vida.

	 Total	 H. pylori (+)	 H. pylori (-)
	 (n = 197)	 (n = 112)	 (n = 85)

Media de edad	 54,7 ± 13,9	 56,4 ± 13,5	 52,5 ± 14,3
(años ± DE)

Sexo femenino n (%)	 139 (71,3)	 77 (55,4)	 62 (44,6)

Tabaco n (%)	 8 (4)	 5 (62,5)	 3 (37,5)

Alcohol n (%)	 15 (7,7)	 8 (53,3)	 7 (46,7)

Infección previa por	 38 (19,4)	 23 (60,5)	 15 (39,5)
el H. pylori n (%)

Antecedente familiar	 24 (12,2)	 14 (58,3)	 10 (41,7)
de CG n (%)

Motivo de la endoscopía n (%)

Dispepsia	 161 (80,5)	 92 (57,1)	 69 (42,9)

Ulcera péptica	 13 (7,5)	 9 (69,2)	 4 (30,8)

ERGE	 11 (5,5)	 2 (40)	 3 (60)

Sospecha NM	 9 (4,5)	 5 (55,6)	 4 (44,4)

Despistaje	 2 (1)	 1 (50)	 1 (50)

Otros	 4 (2)	 3 (75)	 1 (25)

Estadio del OLGA n (%)			 

	0	 128 (65)	 73 (57)	 55 (43)

	I	 30 (15,2)	 17 (56,7)	 13 (43,3)

	II	 26 (13,2)	 15 (57,7)	 11 (42,3)

	III	 11 (5,6)	 6 (54,5)	 5 (45,5)

	IV	 2 (1)	 1 (50)	 1 (50)

Estadio del OLGIM n (%)	 		

	0	 115 (58,4)	 65 (56,5)	 50 (43,5)

	I	 56 (28,4)	 30 (53,6)	 26 (46,4)

	II	 15 (7,6)	 12 (80)	 3 (20)

	III	 8 (4)	 4 (50)	 4 (50)

	IV	 3 (1,5)	 1 (33,3)	 2 (66,7)

El OLGA de alto	 13 (6,6)	 7 (53,9)	 6 (46,1)
riesgo (III-IV)

El OLGIM de alto	 11 (5,6)	 5 (45,5)	 6 (54,5)
riesgo (III-IV)

Tabla 1. Características sociodemográficas y clínicas

Estadio					     Edad						      p
OLGA

	 < 20	 20-29	 30-39	 40-49	 50-59	 60-69	 70-79	 80+	

H. pylori (+) (n = 36)

	0	 0	 1		 2		  5		 6		 8		 2		 1	

	I	 0	 0		 1		  0		 2		 1		 0		 0

	II	 0	 0		 1		  1		 0		 0		 3		 0		 0,499

	III	 0	 0		 0		  0		 1		 1		 0		 0

	IV	 0	 0		 0		  0		 0		 0		 0		 0

H. pylori (+) (n = 150)

0	 1	 5		 11		 26	 25	 26	 3		 0

I		 0	 2		 1		  0		 10	 3		 6		 2

II	 0	 1		 0		  3		 4		 5		 4		 3		 0,001

III	 0	 0		 0		  2		 0		 2		 2		 0

IV	 0	 0		 0		  0		 0		 0		 2		 0

Total (n = 186)

0	 1	 6		 13		 31	 31	 34	 5		 1

I		 0	 2		 2		  0		 12	 4		 6		 2

II	 0	 1		 2		  4		 4		 5		 7		 3		 0,001

III	 0	 0		 0		  2		 1		 3		 2		 0

IV	 0	 0		 0		  0		 0		 0		 2		 0

Tabla 2. Distribución de los estadios del OLGA por edad
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Al analizar la edad con el desarrollo de los estadios de 
alto riesgo del OLGA/OLGIM, se estableció que tener 
una edad mayor a 60 años está relacionado a tener un 
estadio de alto riesgo. En términos de edad, calculamos 
los OR para las etapas del OLGA de alto riesgo en los su-
jetos en sus 40, 50 y 60 en comparación con los menores 
de 40 años, porque ningún sujeto de entre 20 y 30 años 
tenía una etapa de alto riesgo. En el modelo de regresión 
logística univariante, la edad (≥ 40 años) no se asoció sig-
nificativamente con las etapas del OLGA ni del OLGIM 
de alto riesgo.

El 79,6% (157/197) presentó estadios no avanza-
dos del OLGA/OLGIM. La distribución del estadio del 
OLGA se correlacionó positivamente con el estadio del 
OLGIM (coeficiente de correlación: 0,73; p < 0,001) 
(Tabla 4).

Estadio					     Edad					      p
OLGIM

	 < 20	 20-29	 30-39	 40-49	 50-59	 60-69	 70-79	 80+	

H. pylori (+) (n = 36)

	0	 0	 1		 2		  5		 6		 8		 1		 1	

	I	 0	 0		 2		  0		 2		 1		 3		 0

	II	 0	 0		 0		  1		 0		 1		 1		 0		 0,641

	III	 0	 0		 0		  0		 1		 0		 0		 0

	IV	 0	 0		 0		  0		 0		 0		 0		 0

H. pylori (-) (n = 150)

0	 1	 5		 10			 25	 22	 22	 2		 0

I		 0	 3		 3		  4		 13	 10	 9		 3

II	 0	 0		 0		  1		 4		 3		 1		 2		 0,001

III	 0	 0		 0		  1		 0		 1		 2		 0

IV	 0	 0		 0		  0		 0		 0		 3		 0

Total (n = 186)

0	 1	 6		 12		 30	 28	 30	 3		 1

I		 0	 3		 5		  4		 15	 11	 12	 3

II	 0	 0		 0		  2		 4		 4		 2		 2		 0,001

III	 0	 0		 0		  1		 1		 1		 2		 0

IV	 0	 0		 0		  0		 0		 0		 3		 0

Tabla 3. Distribución de los estadios del OLGIM

	 Estadios del OLGA	 Total

		  0	 I	 II	 III	 IV

	 0	 115	 0	 0	 0	 0	 115

Estadios
	 I	 12	 30	 12	 2	 0	 56

del OLGIM	 II	 1	 0	 13	 1	 0	 15

	 III	 0	 0	 0	 8	 0	 8

	 IV	 0	 0	 1	 0	 2	 3

Total		  128	 30	 26	 11	 2	 197

Tabla 4. Concordancia entre el OLGA y el OLGIM

Kappa: 0,739.

Discusión

La inflamación crónica de la mucosa gástrica puede 
desencadenar una cascada de cambios histológicos que 
eventualmente puede resultar en un CG.7-12 El CG se cla-
sifica histopatológicamente como un carcinoma de tipo 
intestinal y difuso según Lauren.7, 8 La presencia de la GA, 
la MI y la displasia son factores de riesgo importantes para 
el tipo intestinal y a esta secuencia de lesiones premalig-
nas se la denomina cascada de Pelayo Correa.7-12, 18, 19 

Cuando la gastritis es severa y extensa genera un esta-
do de hipoclorhidria que favorece la sobrepoblación bac-
teriana con altas concentraciones de nitritos; los cuales, 
en combinación con las aminas y amidas, forman com-
puestos N-nitroso con alta potencialidad carcinogénica.9 
Existen factores de riesgo ambientales asociados al CG: el 
tabaco, el alcohol, la obesidad, las dietas ricas en sal y car-
nes procesadas y la infección por el H. pylori. Este último 
es el factor de riesgo más importante para el desarrollo de 
las lesiones premalignas.1-5, 18-20 El efecto de erradicar el 
H. pylori sobre la GA y la MI es incierto; sin embargo, se 
plantea una regresión lenta de la GA, pero la regresión de 
la MI parece menos probable.24, 25

La división histológica para biopsias gástricas más uti-
lizada es el sistema de Sídney modificado, cuyo repor-
te final combina el tipo, la intensidad y la extensión de 
la patología gástrica además de la posible etiología.13, 14 
Asimismo, establece un protocolo que señala donde de-
ben ser tomadas las biopsias: dos muestras en el antro, la 
primera hacia la curvatura menor, a 2-3 centímetros del 
píloro, la segunda hacia la curvatura mayor, a 2-3 cen-
tímetros del píloro; una muestra en la incisura angular, 
dos muestras en el cuerpo, la primera hacia la curvatura 
menor, a 4 centímetros proximal a la incisura angularis, 
y la segunda en cuerpo medio, hacia la curvatura mayor, 
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0,25% para la MI; 0,6% para la displasia leve a mode-
rada y 6% para la displasia severa.26

Rugge et al. estudiaron a 439 sujetos con dispepsia, en 
quienes se realizó una biopsia de acuerdo con el protocolo 
de Sídney y la estadificación con el OLGA y encontraron 
21 casos en los estadios III y IV (4,8%), una proporción 
similar al estudio de Ramírez Mendoza et al. (4,78% vs. 
2,78% respectivamente).15, 22

Slama et al. realizaron un estudio descriptivo de 100 ca-
sos de gastritis crónica por el H. pylori y utilizaron los 
OLGA y OLGIM para establecer estadios de atrofia y 
metaplasia. Revelaron, al igual que nuestros datos, una 
correlación significativa entre la edad y la estadificación 
del OLGA.27 Además, mostraron una correlación alta-
mente positiva significativa entre ambos sistemas, dato 
que nuestro estudio también encontró.27

Asimismo, Ji Hyung Nam et al. estudiaron a 
632 pacientes para evaluar la distribución de estadios 
del OLGA y OLGIM según la edad y el estado del 
H. pylori en la población coreana y determinaron que los 
sujetos con el H. pylori positivo tuvieron distribuciones 
de estadios del OLGA y OLGIM significativamente más 
altas en comparación con los sujetos con H. pylori nega-
tivo (ambos p < 0,001).28 En nuestro estudio no se halla 
una asociación significativa entre los estadios avanzados 
del OLGA/OLGIM con la presencia del H. pylori. Esto 
podría explicarse por la poca cantidad de pacientes halla-
dos en estos estadios. Sin embargo, la tasa del H. pylori 
fue del 59% en este estudio,28 casi similar a la nuestra del 
56,85%. En dicho trabajo el porcentaje de sujetos con 
estadio del OLGA III o IV fue del 3,5% (9/259) en los 
sujetos con el H. pylori negativo y del 25,7% (96/373) en 
los sujetos con el H. pylori positivo, a diferencia de nues-
tro estudio que tiene porcentajes similares en ambos sub-
grupos: 5,55% (2/36) en los H. pylori positivo y 5,33% 
(8/150) en los H. pylori negativo. Nosotros no logramos 
asociar el tabaquismo y la infección por el H. pylori con 
las etapas del OLGA y OLGIM de alto riesgo a dife-
rencia del trabajo de Nam et al.28

En un estudio peruano de Liu Bejarano, los estadios 
avanzados del OLGA se asociaron a las lesiones concomi-
tantes de displasia y al CG temprano y avanzado; mien-
tras los estadios 1 y 2 se asociaron a lesiones inflamatorias 
y benignas.31 Nosotros no encontramos relación entre el 
OLGA/OLGIM de alto riesgo con lesiones neoplásicas, 
probablemente por contar con una muestra reducida. Asi-
mismo, Yun et al. demostraron en Corea que los estadios 

a 8 centímetros del cardias.13, 14 Por otro lado, provee una 
escala visual análoga para clasificar el grado de inflama-
ción, atrofia, metaplasia y la densidad del H. pylori.13, 14, 18 
La nomenclatura para la gastritis sigue siendo inconsis-
tente a pesar de que existen métodos como este,18, 20 debi-
do a que los resultados carecen de valor pronóstico. Aún 
no se logra identificar candidatos para una vigilancia en-
doscópica adecuada.15

En el año 2005, el grupo internacional Operative Link 
on Gastritis Assessment (OLGA) planteó un nuevo sistema 
como instrumento para evaluar y determinar la extensión 
de la atrofia y la metaplasia intestinal.15, 16, 20 La GA se 
define como la pérdida de las glándulas apropiadas. Esto 
ocurre cuando son reemplazadas por fibrosis o estructu-
ras glandulares de localización inapropiada, fenómeno 
también denominado metaplasia.22 Está demostrado que 
a mayor extensión de la GA hay un mayor riesgo de desa-
rrollar un CG.10-12, 22 

El método del OLGA clasifica a la GA en 5 estadios 
que van del 0 al IV, donde 0 es no atrofia, I, atrofia mí-
nima, y IV, el grado más severo.20 Está descripto que los 
pacientes con estadios avanzados (III y IV) tienen mayor 
riesgo de tener CG por lo que este sistema sí posee un 
valor pronóstico que resulta interesante para generar es-
trategias de seguimiento en los grupos de riesgo.15-20 Por 
la variabilidad interobservador en el diagnóstico de la 
GA, se ha sugerido reemplazar la GA por la MI (sistema 
del OLGIM) aunque esto pudiera disminuir levemente la 
sensibilidad.24

El OLGA y el OLGIM se utilizan como posibles sis-
temas de estadificación histológica para la evaluación del 
riesgo del CG y han despertado un gran interés en el 
cribado y su vigilancia.24, 29 Varios estudios, aunque pe-
queños y controvertidos, han demostrado el valor de 
las etapas del OLGA y OLGIM de alto riesgo en la 
estratificación del riesgo del CG.24, 29 Así tenemos que 
Yue et al. revelaron en un metaanálisis que la etapa III / 
IV del OLGA o OLGIM estaba asociada con un mayor 
riesgo de neoplasia.29

En un estudio de casos y controles de Martínez et al. 
sólo el 12,3% tenía OLGA III/IV y concluye que el 
OLGA permite detectar un 61,8% más de atrofia que 
la detectada con un muestreo insuficiente de biopsias 
gástricas.30 Con respecto al H. pylori, la prevalencia de 
la infección fue similar en ambos grupos: 60% y 57% 
respectivamente.30 En Holanda, un estudio de cohor-
te mostró una incidencia anual del 0,1% para la GA; 
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del OLGA/OLGIM de alto riesgo son marcadores de 
predicción importantes para el CG independientemente 
de la infección por el H. pylori o los antecedentes fami-
liares de CG, no solo para el tipo intestinal, sino también 
para el CG de tipo difuso.32

El presente estudio tiene dos principales limitaciones. 
La primera es que se realizó en un solo centro;, por lo 
tanto, no podemos excluir la posibilidad de un sesgo de 
selección. En segundo lugar, contamos con un tamaño de 
muestra reducido.

En conclusión, los casos del OLGA/OLGIM de alto 
riesgo son infrecuentes antes de los 40 años y aumen-
tan significativamente con la edad. No se evidenció una 
relación con la presencia del H. pylori. En nuestro país 
es la primera vez que se realiza un estudio que deter-
mine la presencia de lesiones premalignas gástricas me-
diante estos métodos histológicos y su relación con la 
edad. Nos parece importante, por un lado, identificar 
a la población de riesgo, ya que nos ayuda a realizar un 
seguimiento endoscópico cercano y adecuado para pre-
venir la aparición del CG. Por otro lado, según nuestros 
datos, sólo el 13,19% de los pacientes necesitaría endos-
copías de control. De esta manera, se evitarían gastos 
por la repetición de estudios innecesarios en la mayoría 
de los pacientes. Se requieren de estudios con un mayor 
número de población y multicéntricos que permitan ob-
tener resultados extrapolables a nuestra población.
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