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Rezumat.
Introducere: Decelarea și supravegherea atentă a pacienților cu leziuni precanceroase – gastrita cronică atrofică 

(GCA), metaplazia intestinală gastrică (MIG) și displazia epiteliului mucoasei gastrice (DEMG) este o prioritate în vede-
rea creșterii depistării precoce și, implicit, a scăderii mortalității și morbidității prin cancer gastric (CG). Scopul studiului 
prezent constă în elaborarea unei sinteze narative a studiilor contemporane privind metodele de diagnostic ale GCA.

Material și metode: A fost efectuată căutarea studiilor eligibile în bazele de date PubMed, Hinari, SpringerLink şi 
Scopus (Elsevier) în perioada anilor 2000-2020.

Rezultate: Din 575 de articole care abordează tematica leziunilor precanceroase, 59 de articole au fost calificate 
reprezentative pentru materialele publicate la tema acestui articol de sinteză.

Concluzii: Există două abordări metodologice principale pentru evaluarea GCA: examenul non-invaziv serologic 
folosind marcherii funcției gastrice și examenul invaziv, care necesită analize histologice ale probelor de biopsie prelevate 
pe parcursul endoscopiei digestive superioare, ultima constituind ”standardul de aur” pentru stabilirea diagnosticului.

Cuvinte-cheie: gastrită cronică atrofică, metaplazie intestinală gastrică, displazia epiteliului mucoasei gastrice, exa-
men endoscopic, examen morfologic, examen serologic, Helicobacter pylori.

Summary. News in the diagnosis of gastric precancerous lesions.
Introduction: Detection and close monitoring of patients with precancerous lesions - chronic atrophic gastritis 

(GCA), gastric intestinal metaplasia (MIG) and gastric mucosal epithelial dysplasia (DEMG) is a priority to increase 
early detection and, implicitly, decrease mortality and mortality. by gastric cancer (GC). The aim of the present study is 
to develop a narrative synthesis of contemporary studies on GCA diagnostic methods.



78 Buletinul AȘM

Material and methods: Eligible studies were searched in the PubMed, Hinari, SpringerLink and Scopus (Elsevier) 
databases during the years 2000-2020.

Results: Out of 575 articles addressing the topic of precancerous lesions, 59 articles were qualified representative for 
the materials published on the topic of this synthesis article.

Conclusions: There are two main methodological approaches for GCA evaluation: non-invasive serological exam-
ination using gastric function markers and invasive examination, which requires histological analysis of biopsy samples 
taken during upper digestive endoscopy, the latter being the „gold standard” for diagnosis.

Keywords: chronic atrophic gastritis, gastric intestinal metaplasia, dysplasia of the epithelium of the gastric mucosa, 
endoscopic examination, morphological examination, serological examination, Helicobacter pylori.

Резюме. Новизна в диагностике предраковыx поражений желудка.
Введение: Выявление и тщательный мониторинг пациентов с предраковыми поражениями - хроническим 

атрофическим гастритом (ХАГ), кишечной метаплазией желудка (КМЗ) и эпителиальной дисплазией слизистой 
оболочки желудка (ДСОЖ) является приоритетом для повышения раннего выявления и, косвенно, снижения 
смертности и смертности рак желудка (РЖ). Целью данного исследования является разработка нарративного син-
теза современных исследований методов диагностики ХАГ.

Материалы и методы. В течение 2000-2020 годов проводилось изучение подходящих исследований в базах 
данных PubMed, Hinari, SpringerLink и Scopus (Elsevier).

Результаты: Из 575--ти статей, посвященных теме предраковых поражений, 59 статей были квалифициро-
ванным представителем материалов, опубликованных по теме данной сводной статьи.

Выводы: существует два основных методологических подхода к оценке GCA: неинвазивное серологическое 
исследование с использованием маркеров функции желудка и инвазивное исследование, которое требует гисто-
логического анализа биоптатов, взятых во время эндоскопии верхних отделов пищеварения, последнее является 
«золотым стандартом» для диагностики.

Ключевые слова: хронический атрофический гастрит, кишечная метаплазия желудка, дисплазия эпителия 
слизистой оболочки желудка, эндоскопическое исследование, морфологическое исследование, серологическое 
исследование, Helicobacter pylori. 

Abrevieri: AMG: atrofia mucoasei gastrice; CG: cancer gastric; DEMG: displazia epiteliului mucoasei gastrice; 
EDS: endoscopia digestivă superioară; G: gastrina; GCA: gastrită cronică atrofică; HP: Helicobacter pylori; HP-IgG: 
anticorpi anti-Helicobacter pylori; MIG: metaplazie intestinală gastrică; OLGA: Operative Link on Gastritis Assessment; 
OLGIM: Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia Assessment; PG: pepsinogen; PGR: raportului PG-I/PG-II.

INTRODUCERE. 
Cancerul gastric (CG) este unul dintre cele mai 

frecvente tumori maligne gastrointestinale la nivel 
mondial cu morbiditate și mortalitate ridicate. Cascada 
histopatologică pentru dezvoltarea CG de tip intesti-
nal, numită și cascada Correa de carcinogeneză gastri-
că, este un proces în trepte: de la epiteliul gastric nor-
mal la gastrită cronică non-atrofică, gastrită  cronică 
atrofică (GCA), metaplazie intestinală gastrică (MIG), 
displazia epiteliului mucoasei gastrice (DEMG) și CG 
[1, 2, 3, 4, 5]. Astfel, pacienții cu leziuni premaligne 
(GCA, MIG și DEMG) au un risc considerabil de a 
dezvolta CG, iar depistarea precoce a acestor leziuni 
este importantă pentru administrarea precoce a trata-
mentului și pentru screening-ul CG [3, 6, 7].

GCA, o etapă importantă în această secvență, 
se caracterizează prin pierderea glandelor gastrice 
și poate fi evaluată endoscopic, histologic și serolo-
gic [8, 9]. Endoscopia digestivă superioară (EDS) cu 
prelevarea biopsiei este ”standardul de aur” pentru 
diagnosticul GCA, dar această procedură este inva-
zivă, acuratețea biopsiei patologice depinde, în mare 
măsură, de  selectarea locației și adâncimii mucoasei 
pentru prelevarea probei de țesut, iar obţinerea mul-

tiplelor fragmente biopsice, deși este mai exactă, nu 
este întotdeauna disponibilă [2, 7 - 14].

Cu excepția diagnosticului endoscopic cu inspec-
ție vizuală sau diagnosticului histologic folosind sis-
temele Sydney actualizat, OLGA și OLGIM pentru 
GCA sau MIG, pepsinogenii (PG) serici, denumiți și 
„biopsie serologică”, sunt biomarcheri de diagnostic 
non-invaziv pentru GCA [2, 6, 7, 15]. 

Concomitent cu creșterea severității atrofiei glan-
delor mucoasei din antrul și/sau corpul gastric, nive-
lele PG-I și PG-II se modifică corespunzător și rezultă 
într-o scădere a raportului PG-I/PG-II (PGR). Deși au 
fost sugerate diverse valori, PG-I≤70 ng/ml și PGR≤3 
au fost acceptate pe scară largă pentru predicția GCA 
sau CG [6, 7, 10, 13, 15].

Scopul lucrării constă în elaborarea unei sinteze 
narative a studiilor contemporane privind metodele 
de diagnostic ale leziunilor precanceroase gastrice.

MATERIAL ȘI METODE. 
Pentru realizarea obiectivului trasat, a fost efectu-

ată căutarea inițială a literaturii științifice de speciali-
tate, identificate de motorul de căutare Google Search 
și din bazele de date PubMed, Hinari, SpringerLink 
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şi Scopus (Elsevier). După o analiză preliminară a ti-
tlurilor, au fost selectate articole originale, editoriale, 
articole de sinteză narativă, sistematică şi meta-ana-
liză, care conțineau informaţii relevante şi concepte 
contemporane despre diagnosticul GCA.

REZULTATE. 
Selectarea literaturii.
După procesarea informaţiei identificate de mo-

torul de căutare Google Search și din bazele de date 
PubMed, Hinari, SpringerLink şi Scopus (Elsevier), 
conform criteriilor de căutare, au fost găsite 575 de 
articole, publicate în perioada anilor 2000-2020, 
care abordează tematica GCA. După analiza primară 
a titlurilor, 74 de articole au fost calificate eventual 
relevante pentru sinteza dată. În bibliografia finală a 
lucrării au fost incluse 59 de articole, care au fost con-
siderate reprezentative pentru materialele publicate la 
tema acestui articol de sinteză.

Diagnosticul GCA. 
Există două abordări metodologice principale 

pentru evaluarea GCA:
1. Examenul non-invaziv serologic folosind 

marcherii funcției gastrice: PG-I, PG-II sau raportul 
PG-I/PG-II (PGR) cu determinarea gastrinei 17 (G-
17) și anticorpilor anti-Helicobacter pylori (HP-IgG).

2. Examenul invaziv – pe parcursul EDS se vor 
preleva probe de biopsie pentru analize histologice, 
ultima constituind ”standardul de aur” pentru stabili-
rea diagnosticului [2, 7 - 9, 13, 14]. 

Atât metoda non-invazivă (examen serologic), cât 
și metoda invazivă (examen endoscopic/histologic) 
pentru cuantificarea modificărilor gastrice atrofice oferă 
indicații privind riscul CG specific pentru pacient [14]. 

EDS și examenul histomorfologic. 
Diagnosticul GCA poate fi stabilit numai prin exa-

men histologic – una dintre metodele cheie și fiabile 
pentru detectarea modificărilor atrofice, inflamatorii 
și distructive ale mucoasei gastrice. EDS este esenţi-
ală pentru examinarea mucoasei gastrice și pentru a 
obţine multiple fragmente biopsice. Deși, diagnosti-
cul endoscopic al GCA poate contribui la stratificarea 
riscului și screening-ul personalizat pentru CG, sensi-
bilitatea endoscopiei convenționale în diagnosticarea 
GCA este de doar 42%, acuratețea biopsiei patologi-
ce depinde în mare măsură de experiența medicului 
în selectarea locației și adâncimii mucoasei pentru 
prelevarea probei de țesut, iar obţinerea multiplelor 
fragmente biopsice, deși este mai exactă, nu este în-
totdeauna disponibilă [11, 12].

Există mai multe rapoarte despre relația din-
tre modificările endoscopice și histologice în GCA. 
Conform rezultatelor unui studiu, sensibilitatea și 
specificitatea endoscopiei convenționale cu lumină 

albă pentru diagnosticarea atrofiei mucoasei gastrice 
(AMG), evaluată în baza diagnosticului histologic, 
au fost, respectiv, 61,5% și 57,7% în antru, 46,8% și 
76,4% în corpul gastric [16]. Un studiu mai recent 
a relatat că leziunile vizibile endoscopic (endoscopie 
convențională cu lumină albă) au fost predictori slabi 
pentru infecția cu HP sau pentru afecțiunile precan-
ceroase gastrice: valorile predictive pozitive și nega-
tive au constituit, respectiv, 51,5% și 49,8% pentru 
HP, 33,3% și 72,3% pentru GCA metaplastică [17]. 

Endoscopia convențională cu lumină albă nu poa-
te diagnostica și diferenția cu exactitate leziunile gas-
trice preneoplastice. Studiile clasice ale endoscopiei 
convenționale cu lumină albă au constatat că corelația 
dintre modificările histologice și endoscopice în dia-
gnosticul și supravegherea leziunilor gastrice precan-
ceroase rămâne departe de a fi satisfăcătoare. Depis-
tarea leziunilor gastrice premaligne în practica zilnică 
se bazează în continuare pe evaluarea histologică a 
biopsiilor țintite (standardizate) obținute în timpul 
endoscopiei convenționale. Biopsiile nețintite trebuie 
obținute în special din antrum, incizura angulară și 
curbura mică a corpului gastric [1, 16, 18]. 

Cu toate acestea, studiile recente ale endoscopi-
ei convenționale cu lumină albă de înaltă definiție au 
prezentat rezultate promițătoare. Pentru afecțiunile 
preneoplastice, metoda a avut o precizie globală de 
88% pentru diagnosticul MIG cu o sensibilitate de 
74,6% și specificitate de 94% [1, 19]. În două studii 
prospective multicentrice, precizia globală a aces-
tei metode a fost de 88%, cu o specificitate de 98% 
pentru MIG, dar cu o sensibilitate scăzută – de 53-
59%. Pentru diagnosticul leziunilor neoplastice, aces-
te două studii au arătat sensibilitate scăzută – 74% 
și 29%, respectiv, deși specificitatea era mai mare – 
95% [1, 20, 21]. Endoscopia convențională cu lumină 
albă de înaltă definiție cu magnificaţie poate îmbună-
tăți aceste rezultate, însă astfel de date sunt prea rare 
pentru a trage concluzii definitive [1, 22].

Modificările morfologice ale mucoasei gastri-
ce, infectate cu HP, pot fi identificate fiabil folosind 
endoscopia convențională cu magnificaţie în bandă 
îngustă, care poate prezice, de asemenea, severitatea 
histopatologică a GCA [23]. Exactitatea de diagnos-
tic pentru determinarea mucoasei gastrice normale a 
fost de 0,87, pentru gastrita asociată infecției cu HP 
– de 0,65 și pentru AMG – de 0,88. Metoda a fost su-
perioară testelor serologice pentru detectarea AMG: 
0,88 și 0,74 (PGR<3; p<0,0001), 0,88 și 0,75 (PG-
I<30 µg/l; p<0,0001) și endoscopiei în lumină albă cu 
magnificație (0,88 și 0,81; p<0,0001) [24]. 

Endoscopia în bandă îngustă de generația a doua 
oferă rezultate mai exacte și crește considerabil randa-
mentul de diagnostic a leziunilor premaligne gastrice 
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avansate (MIG, DEMG) și a CG precoce, comparativ 
cu endoscopia convențională cu lumină albă de înaltă 
definiție [1, 21, 25, 26, 27]. Dacă specificitatea pen-
tru MIG și CG au fost similare, atunci sensibilitatea 
pentru MIG (92% vs. 59%) și pentru CG (100% vs. 
29%) au fost mult mai mari la endoscopia în bandă 
îngustă de generația a doua [1, 21]. Endoscopia cu 
magnificație în bandă îngustă permite evaluarea pat-
tern-ului mucoasei gastrice și pattern-ului microvas-
cular a leziunilor gastrice, este utilă în diagnosticarea 
și diferențierea leziunilor focale ale mucoasei gastrice 
și în facilitarea direcționării locațiilor de prelevare a 
bioptatelor [1, 25, 26]. Biopsiile țintite sau biopsii-
le de cartografiere la endoscopia în bandă îngustă au 
avut un randament de 2 ori mai mare în depistarea 
MIG la pacienții cu risc crescut pentru CG, compara-
tiv cu biopsiile ghidate de endoscopia convențională 
cu lumină albă de înaltă definiție [1, 27].

Cu toate acestea, EDS este un instrument de dia-
gnostic invaziv subiectiv, care necesită echipamente 
costisitoare, o experiență profesională considerabilă 
și nu este potrivită pentru screening-ul bazat pe popu-
lație a CG [28].

Examenul serologic. 
Din 2003 se discută panoul serologic GastroPa-

nel®, care determină 4 biomarcheri în serul sangvin 
(PG-I, PG-II, G-17 și HP-IgG) și este conceput pen-
tru a oferi informații despre structura și funcția mu-
coasei gastrice. Pe lângă faptul că indică caracterul 
funcțional sau structural al leziunii, GastroPanel® 
este capabil să determine localizarea acesteia – an-
trul sau corpul gastric. Domeniile majore de utilizare 
a panoului serologic sunt: 1) diagnosticul de primă 
linie la pacienții cu simptome dispeptice și 2) scre-
ening-ul persoanelor asimptomatice pentru riscul de 
CG (HP și GCA). Aceasta este o metodă promițătoare 
non-invazivă și utilă pentru diagnosticarea GCA, cu 
capacitatea de a diagnostica și a localiza diferite gra-
de de atrofie. Mai multe studii au confirmat utilitatea 
testului GastroPanel® ca ”biopsie serologică” în eva-
luarea non-invazivă a GCA la pacienții cu dispepsie, 
iar procedurile sau deciziile terapeutice sunt luate în 
baza acestor rezultate [28 - 33].

Rezultatele testului GastroPanel® sunt interpre-
tate de un software special (GastroSoft®), optimizat 
pentru utilizarea clasificării gastritei conform siste-
mului actualizat Sydney, cu interpretarea rezultatelor 
în cinci categorii de diagnostic, care reflectă morfolo-
gia gastrică: 1) mucoasă gastrică normală, 2) gastrită 
cronică non-atrofică (HP), 3) GCA antrală, 4) GCA 
corporeală și 5) GCA în antrum și corp (pangastrită 
atrofică) [4, 28, 31 - 33]. Pentru infecția cu HP, cu 
trei rezultate posibile: a) infecție cu HP activă (HP-
IgG>30 unități imunofermentative cu toți ceilalți mar-

cheri într-un interval normal), deși o infecție activă și 
continuă cu HP poate provoca o reacție inflamatorie 
severă cu niveluri serice crescute ale oricăruia sau tu-
turor celor trei biomarcheri, b) eradicarea cu succes 
a HP (normalizarea valorilor celor trei marcheri cu 
o întârziere de câteva săptămâni, iar nivelul HP-IgG 
poate rămâne ridicat pentru o perioadă mai lungă de 
timp) și c) eradicare eșuată a HP (nivele ușor ridicate 
ale HP-IgG, PG-II și/sau G-17 – semn al unui proces 
inflamator continuu) [4, 28, 31- 33].

Determinarea nivelurilor de PG-I și PG-II în serul 
sangvin și a valorii PGR este utilizată ca metodă de 
screening pentru detectarea GCA și a CG. Sensibili-
tatea și specificitatea acestei metode sunt relativ mici 
(84,6% și 73,5%, respectiv) [2, 6, 7, 9, 13, 14]. Teste-
le serologice pentru acești biomarcheri sunt non-inva-
zive, costurile reduse și convenabile, comparativ cu 
testele non-serologice, cum ar fi EDS și investigațiile 
histologice [13- 15, 20, 29, 30]. 

PG serice (PG-I și PG-II) sunt proenzime ale pe-
psinei, o endoproteinază prezentă în sucul gastric. 
PG-I este secretat exclusiv de celulele principale și 
celulele mucoase ale glandelor fundice și corpului 
gastric, iar PG-II este secretat de toate glandele gas-
trice și de glandele proximale ale mucoasei duodena-
le (glandele Brunner). Doar 1% din PG secretați în 
lumenul gastric pătrund în circulația sangvină și sunt 
detectați în ser. G-17 este secretată de celulele G din 
partea pilorică a antrului gastric și la o rată mai mică 
de celulele G din duoden. Funcția principală a G-17 
este de a stimula secreția acidului gastric de către ce-
lulele parietale ale corpului gastric, precum și pentru 
a crește motilitatea antrului gastric. Astfel, nivelurile 
serice de PG, în primul rând combinația PG-I și PGR, 
cu sau fără determinarea G-17 și HP-IgG, pot fi uti-
lizate pentru a reflecta aspectele morfologice, starea 
funcțională (secretorie) a mucoasei gastrice și a pre-
zice dezvoltarea CG [2, 4, 6 - 10, 13 - 15, 28, 31 - 34].

Capacitatea de secreție a mucoasei gastrice este, 
de obicei, intactă în cazul în care nu există nicio in-
fecție sau o infecție acută cu HP [34]. Nivelele PG-I 
și PGR scad în GCA a corpului gastric și în GCA 
multifocală, dar rămân într-un interval normal în toa-
te celelalte condiții. Această reducere este progresi-
vă și corelează strâns cu severitatea GCA. Elevarea 
nivelului PG-II reflectă inflamația mucoasei, cele 
mai mari valori fiind detectate în gastrita non-atrofi-
că asociată infecției cu HP [28, 31, 33, 35]. Valoarea 
G-17 este mai mare în GCA corporeală, determinată 
de hipo- sau aclorhidrie. Același lucru este valabil și 
pentru situația în care producția de acid este inhibată 
de utilizarea prelungită a inhibitorilor pompei de pro-
toni. Când mucoasa antrală este atrofiată și celulele G 
dispar, secreția G-17 rămâne foarte scăzută, chiar și 
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după stimularea cu proteine, metodă care crește per-
formanța acestui test. În GCA corporeală și antrală, 
PG-I, PG-II și G-17 sunt substanțial reduse [28, 31, 
33, 36]. Cu toate acestea, din cauza sensibilității scă-
zute a testului G-17 savanții nu recomandă folosirea 
separată a nivelului seric de G-17 pentru screening-ul 
de detectare a GCA antrale, dar numai în combinație 
cu PG serice și HP-IgG [36].

Așadar, pierderea celulelor glandulare din mucoasa 
gastrică în GCA induce modificări funcționale semni-
ficative. Atrofia în antrul gastric reduce secreția G-17, 
iar atrofia în corpul gastric scade nivelurile de PG-I și 
PGR. PG-II, fiind sintetizat în toate glandele gastrice, 
scade la pacienții cu GCA multifocală [33, 37].

Deși au fost sugerate diverse valori, PG-I≤70 ng/
ml și PGR≤3 au fost acceptate pe scară largă pentru 
predicția GCA sau CG [6, 7, 13, 15, 34]. O revizuire 
sistematică și meta-analiză recentă a relevat sensibi-
litatea și specificitatea valorilor-prag (PG-I≤70 ng/ml 
și PGR≤3) pentru diagnosticarea GCA (0,59 și 0,89, 
respectiv) și pentru diagnosticarea CG (0,59 și 0,73, 
respectiv). Având în vedere specificitatea ridicată, 
non-invazivitatea și interpretarea ușoară, PG serice 
au potențial de screening pentru GCA sau CG [34].

O revizuire sistematică și meta-analiză, care a in-
clus 31 de studii cu 1.520 de pacienți cu CG și 2.265 
de pacienți cu GCA a evaluat semnificația PG serice 
în screening-ul CG și GCA. Sensibilitatea sumară și 
specificitatea sumară pentru screening-ul CG au fost 
0,69 și 0,73, iar pentru screening-ul GCA – 0,69 și 
0,88, respectiv. Analiza subgrupurilor a constatat că 
utilizarea combinației nivelului PG-I și valorii PGR 
pentru screening-ul CG a crescut sensibilitatea (0,70) 
și specificitatea (0,79), comparativ cu utilizarea se-
parată a concentrației PG-I – 0,55 și 0,79, respectiv. 
Pentru screening-ul GCA, utilizarea combinației ni-
velului PG-I și valorii PGR a crescut sensibilitatea 
(0,79) și specificitatea (0,89), comparativ cu utiliza-
rea separată a valorii PGR (0,69 și 0,84, respectiv) și 
utilizarea separată a concentrației PG-I (0,46 și 0,93, 
respectiv). Astfel, PG serice au un potențial mare ca 
instrument de screening non-invaziv, bazat pe popu-
lație, în CG și GCA [5, 38, 46, 47].

Testul non-invaziv GastroPanel® corelează pu-
ternic cu rezultatele examenului histologic și trebuie 
utilizat pentru a diferenția cu precizie înaltă subiecții 
cu mucoasa gastrică sănătoasă și cei cu leziuni ale 
mucoasei gastrice. Testul este un instrument de încre-
dere pentru diagnosticul GCA, care trebuie utilizat ca 
primă linie pentru diagnosticul și screening-ul persoa-
nelor sau populației cu risc înalt pentru CG [50 - 52].

Cu toate acestea, autorii unui studiu, publicat în 
2014, au concluzionat că panoul serologic nu este su-
ficient de exact pentru diagnosticul GCA și utilizarea 

sa sistematică în practica clinică nu poate fi recoman-
dată [53]. Mai mult, ghidurile Societăților de Gastro-
enterologie naționale, de asemenea, consideră că deși 
biomarcherii ajută la depistarea pacienților cu GCA, 
nu există dovezi suficiente pentru a susține utilizarea 
lor în screening-ul populației. Endoscopia de înaltă 
definiție combinată cu prelevarea probelor pentru bi-
opsie și examenul histopatologic este cel mai bun test 
pentru detectarea și stratificarea cu acuratețe a riscu-
lui GCA și MIG. Cu toate acestea, nu există dovezi 
suficiente pentru a susține screening-ul endoscopic la 
o populație cu risc scăzut de CG, dar supravegherea 
endoscopică la fiecare 3 ani trebuie oferită pacienților 
cu GCA și MIG extinse [5].

Compararea examenelor endoscopic/histomor-
fologic și serologic. 

Rapoartele despre valoarea endoscopiei pentru 
diagnosticul GCA este încă controversat. Cu toate 
acestea, metoda endoscopică, examenul histologic și 
testele serologice de diagnostic a GCA corelează rela-
tiv bine [54, 55]. Valoarea PGR separat și în combina-
ție cu PG-I scad semnificativ (p<0,001) concomitent 
cu creșterea gradului de AMG și valoarea-prag de 
distincție între prezența și absența GCA endoscopice 
a fost de 3,0-3,2 [54]. 

Nivelul seric de PG se corelează bine cu consta-
tările anormale ale EDS. PGR a fost invers corelat cu 
GCA (transparența vaselor sangvine cu o linie de de-
marcație – bordura atrofică) și MIG (pete albicioase 
cu sau fără leziuni hiperemice deprimate) (p<0,001) 
[56]. Valoarea PGR separat și în combinație cu nive-
lul seric de PG-I corelează invers semnificativ statistic 
cu sistemele de stadializare OLGA și OLGIM [1, 14, 
57, 58, 59] și aceste diferențe au fost mai pronunțate 
în stadiile cu risc înalt  (OLGA/OLGIM III-IV) [57, 
58]. Așadar, mai multe studii au demonstrat că stadi-
alizarea histologică și stratificarea serologică au roluri 
similare importante pentru predicția AMG, iar stadi-
alizarea GCA, inclusiv sistemele OLGA și OLGIM, 
combinate cu nivelurile serice de PG, pot furniza in-
formații importante pentru evaluarea riscului AMG și 
MIG. Nivelul seric de PG-I și valoarea PGR, în special 
PGR, sunt marcheri valoroși ai modificărilor mucoa-
sei gastrice. Mai mult, nivelul G-17 și nivelurile PG 
serice pot oferi date clinice importante în identificarea 
zonei de atrofie [57]. Cu toate acestea, sensibilitatea și 
specificitatea constatărilor endoscopice și rezultatelor 
serologice pentru diagnosticul GCA nu sunt înalte, iar 
diagnosticul histologic are unele limitări. Astfel, având 
în vedere limitările acestor trei metode, pentru a ame-
liora precizia diagnosticului GCA este necesară o eva-
luare multifactorială [54]. Prin urmare, pentru predicția 
exactă a riscului de CG în practica clinică, stadializa-
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rea GCA, inclusiv sistemele OLGA și OLGIM, trebuie 
combinată cu valorile PG serice [57]. 

CONCLUZII.
1. Există două abordări metodologice principale 

pentru evaluarea gastritei cronice atrofice: 1) exame-
nul non-invaziv serologic folosind marcherii funcției 
gastrice (pepsinogenii serici I, II și raportul pepsino-
gen I/II cu determinarea gastrinei 17 și anticorpilor 
anti-Helicobacter pylori; 2) examenul invaziv, care 
necesită analize histologice ale probelor de biopsie 
prelevate pe parcursul endoscopiei digestive superi-
oare, ultima constituind ”standardul de aur” pentru 
stabilirea diagnosticului. 

2. Endoscopia convențională cu lumină albă și cu 
definiție înaltă oferă un spectru larg de sensibilitate 
(42,4-80%) și specificitate (67-100%) în detectarea 
metaplaziei intestinale gastrice. Endoscopia cu bandă 
îngustă în mod constant a demonstrat o sensibilitate 
îmbunătățită de aproximativ 70-89%. Totuși specifi-
citatea a variat considerabil – între 58% și 93%. En-
doscopia cu magnificație cu sau fără bandă îngustă/
cromoendoscopie are o sensibilitate (80-94%) și spe-
cificitate (93-100%) semnificativ mai mari.

3. Utilizarea biomarcherilor serici în diagnostica-
rea leziunilor premaligne gastrice prezintă o alterna-
tivă atractivă pentru endoscopie cu examen histopa-
tologic al specimenelor de biopsie gastrică. Multiple 
revizuiri sistematice și meta-analize, studii de cohortă 
și de caz-control susțin utilizarea raportului pepsino-
genelor I/II separat sau în combinație cu nivelul seric 
al pepsinogenului I pentru definiția serologică a gas-
tritei cronice atrofice.

4. Testul non-invaziv GastroPanel® corelează pu-
ternic cu rezultatele examenului histologic și trebuie 
utilizat pentru a diferenția cu precizie înaltă subiecții 
cu mucoasa gastrică sănătoasă și cei cu leziuni ale 
mucoasei gastrice. Testul este un instrument de în-
credere pentru diagnosticul gastritei cronice atrofice, 
care trebuie utilizat ca primă linie pentru diagnosticul 
și screening-ul persoanelor sau populației cu risc înalt 
pentru cancer gastric.
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