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Atrophy in the mucosa neighboring an intestinal-
type gastric adenocarcinoma by comparing the 
Sydney vs. OLGA systems

Background: Gastric carcinoma causes about 700 000 deaths world-
wide per year. Is feasible detect it in earlier stages. The aim of this article 
is to assess the atrophy in the mucosa neighboring an intestinal-type 
gastric adenocarcinoma by comparing the Sydney vs. OLGA systems.
Methods: Twenty-eight individuals with intestinal-type gastric adeno-
carcinoma (Lauren) were compared with 32 non-neoplastic cases. Both 
groups had undergone total gastrectomy. Two pathologists made a 
consensus-based assessment of the atrophy in non-neoplastic corpus 
and antral epithelium using the Sydney and OLGA Systems. The mean, 
median, and distribution of the frequencies were obtained using the 
measuring and distribution scales of the study variables. The sensitivity, 
specifi city, and predictive values, both positive and negative, for gastric 
cancer were calculated through the dichotomy of advanced atrophy-pos-
itive and advanced atrophy-negative scales.
Results: Twenty-four of the 28 cases with intestinal-type gastric carci-
noma showed an advanced atrophy with the OLGA system, with a sensi-
tivity and specifi city of 77 and 85 %, respectively. Conversely, 4 of the 28 
individuals showed an advanced atrophy with the Sydney system, with a 
sensitivity and specifi city of 14 and 100 %, respectively. 
Conclusions: The OLGA system has a high sensitivity and specifi city 
(77 y 85 % respectively) for the recognition of preneoplastic changes in 
the mucosa neighboring a gastric carcinoma.
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Aunque la frecuencia del cáncer gástrico ha dis-
minuido en años recientes, permanece como 
la segunda causa de muerte por cáncer en el 

mundo, ocasionando unas 700 000 muertes al año.1,2 
Este tumor tiene un lugar secundario en los Estados 
Unidos, sin embargo, la Sociedad Americana de Cán-
cer determinó que en el año 2008 ocurrieron  21 850 
casos nuevos, con unas 10 880 muertes por esta enfer-
medad.3 En México no tenemos cifras siquiera aproxi-
madas, parte del problema apenas aparece expresado 
en el Registro Histopatológico de Neoplasias en 
México en el 2002,4 ahí se reportaron 3395 defuncio-
nes causadas por cáncer gástrico, ligeramente más pre-
valente en hombres. Para ambos sexos lo encontramos 
entre los cuatro tumores más frecuentes. 

La cascada de Pelayo Correa,5-7 (que indica la posi-
ble secuencia de desarrollo del cáncer gástrico) pun-
tualizó las transformaciones en la mucosa gástrica que 
culminan en adenocarcinoma gástrico tipo intestinal 
(CGI). Esta teoría sostiene que un segmento de sujetos 
con gastritis desarrolla atrofi a gástrica que puede ser 
temprana o avanzada. Esta última es la que más riesgo 
conlleva de transformación maligna. En consecuencia, 
la mucosa circundante al CGI contiene los cambios 
preneoplásicos. Diversos autores8-16 han ratifi cado 
estos datos.

Existen dos sistemas que evalúan la atrofi a, con 
criterios histopatológicos distintos: el sistema Sídney 
modifi cado17 para la clasifi cación de gastritis se creó, 
entre otros fi nes, para separar los cambios atrófi cos 
de los no atrófi cos, y de acuerdo a la topografía e 
intensidad, relacionarse a diferentes grados de riesgo 
de cáncer; por otro lado, un grupo internacional de 
patólogos, originalmente llamado Club de atrofi a para 
luego autonombrarse Enlace Operativo de Atrofi a 
Gástrica (OLGA, por sus siglas en inglés), analizó 
el  sistema de Sídney y propuso modifi caciones.18-20 

Ahí se expresa una etapa (estadio) de la atrofi a, que 
vincula la presencia, extensión y topografía de las 
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Introducción: el carcinoma gástrico ocasiona al año 
unas 700 000 muertes en el mundo. El objetivo de este 
artículo es evaluar la  atrofi a en la mucosa vecina al 
adenocarcinoma gástrico tipo intestinal comparando 
los sistemas Sídney y OLGA. Diferencias en el rendi-
miento diagnóstico impulsarían el empleo de alguno.
Métodos: estudiamos 28 sujetos con adenocarcinoma 
gástrico tipo intestinal (Lauren), que comparamos con 
32 casos sin neoplasia, ambos grupos con gastrectomía 
total. Dos patólogos evaluaron la atrofi a en el epitelio de 
cuerpo y antro no neoplásico con los sistemas Sídney 
y OLGA. Se obtuvieron la media, mediana y distribu-
ción de frecuencias por escala de medición, así como 
la distribución de las variables del estudio. Se calculó la 
sensibilidad, especifi cidad y los valores predictivos para 

cáncer gástrico gracias a dicotomizar las escalas con 
resultado positivo y negativo para atrofi a avanzada. 
Resultados: veinticuatro de 28 casos con adenocar-
cinoma gástrico tipo intestinal  mostraron atrofi a avan-
zada con OLGA con una sensibilidad y especifi cidad de 
77 y 85 % respectivamente. Con el sistema Sídney, 4 
de 28 mostraron atrofi a avanzada con una sensibilidad 
y especifi cidad de 14 y 100 % respectivamente.
Conclusiones: el sistema OLGA tiene elevada sen-
sibilidad y especifi cidad (77 y 85 % respectivamente) 
para reconocer cambios preneoplásicos en la mucosa 
vecina al cáncer gástrico. Empero, OLGA no mostró 
atrofi a avanzada en adenomas foveolares con displa-
sia de alto grado, ni en adenocarcinomas en las por-
ciones proximales del estómago.

del tumor de cuerpo y antro no neoplásico, todas ellas 
teñidas solo con hematoxilina-eosina. Aplicamos por 
consenso los sistemas Sídney y OLGA. Se registró el 
tipo histológico del tumor y la presencia, o no, de dis-
plasia. 

Los períodos de tiempo estudiados para cada hos-
pital fueron distintos por problemas relacionados con 
el archivo. Como derechohabientes de la misma ins-
titución asumimos que los pacientes poseen perfi les 
equiparables, ya que comparten características socioe-
conómicas y laborales similares.

El sistema Sídney17 distingue entre: estómago 
atrófi co y no atrófi co. Considera atrofi a cuando hay 
pérdida glandular y adelgazamiento consecuente de 
la mucosa. Asume que la metaplasia es un fenómeno 
independiente de la atrofi a. En la escala visual analó-
gica ahí publicada se reportan tres grados: leve, mode-
rada e intensa, sin considerar un porcentaje de mucosa 
afectada. Se propone que en caso de atrofi a moderada 
a intensa, que afecta predominantemente uno o ambos 

lesiones, relacionada a  la  probabilidad de desarro-
llar cáncer.20   

En este estudio evaluamos, en  la mucosa vecina al 
CGI,  la presencia de atrofi a para este tipo específi co 
de tumor califi cada de acuerdo a los criterios de los 
sistemas Sídney y OLGA.  

Métodos

En el período comprendido entre el 1 de julio de 2007 
y el 31 diciembre del 2011, en el Servicio de Oncolo-
gía del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto 
Mexicano del Seguro Social, identifi camos 40 pacien-
tes, mayores de 18 años, con diagnóstico de carcinoma 
gástrico primario, tipo intestinal de acuerdo a los cri-
terios de Lauren.21 A todos ellos se les realizó gastrec-
tomía total. Incluimos aquellos casos que contaban 
con muestras histológicas del tumor y mucosa circun-
dante al tumor, de cuerpo y antro. De los expedientes 
clínicos recopilamos los siguientes datos: edad, sexo, 
diagnóstico del espécimen quirúrgico y sitio anatómico 
del tumor. Durante la revisión eliminamos un total de 
5 casos, tres por carecer de preparaciones histológicas 
de cuerpo o antro, y dos más por tratarse de variedades 
histológicas distintas al adenocarcinoma tipo intestinal, 
para un total de 35 casos incluidos en el estudio. 

Para efectos de comparación, durante el período 
comprendido entre el 1 de enero del 2010 y el 31 de 
marzo del 2012 en el Hospital de Especialidades Cen-
tro Médico Nacional La Raza del Instituto Mexicano 
del Seguro Social, identifi camos 35 pacientes a quie-
nes se les realizó gastrectomía total y cuyo diagnóstico 
histopatológico defi nitivo fue distinto a CGI (cuadro 
I). En sujetos de ambos sexos, con edad equiparable al 
grupo con cáncer. Por esta razón eliminamos 3 casos, 
todos ellos por ser menores de 18 años.  

En los todos los casos, con neoplasia y sin neo-
plasia, recuperamos las preparaciones histológicas 

Cuadro I Indicaciones de gastrectomía total en 32 sujetos sin cáncer

Indicaciones de la intervención Núm. de casos

Estenosis pilórica postinfl amatoria  7

Úlcera gástrica o duodenal  6

Tumor del estroma gastrointestinal  5

Adenocarcinoma ámpula de Vater  4

Gastropatía hipertensiva  3

Adenocarcinoma gástrico no confi rmado en la
gastrectomía

 2

Remodelación de antrectomía previa  2

Adenoma tubular con displasia  1

Acalasia con ascenso gástrico  1

Complicaciones post-funduplicatura  1

Total de casos  32
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sitios anatómicos, cuerpo y antro, está implícito un 
riesgo más alto de desarrollar carcinoma gástrico. 

El sistema OLGA19,20 corresponde a un sistema 
de estadifi cación específi co de atrofi a de acuerdo con 
parámetros histopatológicos. Se basa en la interpreta-
ción de 5 biopsias gástricas, tal como sugirió el sis-
tema Sídney modifi cado.17 La atrofi a puede ser de tres 
tipos: una no metaplásica (equivalente a la de Sídney) 
que consiste en  la contracción y la pérdida de las uni-
dades glandulares con la expansión circundante de la 
lámina propia; una segunda llamada metaplásica que 
se fundamenta en el reemplazo metaplásico, intestinal 
o seudopilórico que sustituye a las glándulas nativas en 
al menos un compartimiento de la mucosa, y la tercera, 
que es mixta con la presencia de ambos criterios. Es 
importante señalar que cuando encontramos la forma 
mixta se prefi ere designarla como metaplásica. Este 
sistema asume que el daño a la mucosa se distribuye en 
el tiempo (entre la gastritis crónica y la propia atrofi a), 
con distintos grados y que la atrofi a avanzada está más 
próxima al carcinoma gástrico.19,20,22-24 El estadio de 
la atrofi a por el sistema OLGA resulta de combinar la 
“califi cación de antro” con la “califi cación del cuerpo”. 
Se consideran positivos para lesiones premalignas los 
estadios 3 y 4, y negativos los estadios 1 y 2.22-24

Comparamos ambas clasifi caciones respecto a la 
atrofi a. El dato clave: la pérdida glandular para Síd-
ney, a diferencia del sistema OLGA, que emplea el 
cambio metaplásico como defi nitorio de atrofi a. Por 
otra parte, ambos sistemas emplean la extensión del 
daño para determinar riesgo incrementado para desa-
rrollar CGI, con la diferencia que OLGA lo expresa 
en estadios y Sídney no establece qué porcentaje de la 
afección tiene un punto de cohorte.

Para  efectos de nuestro estudio, asumimos que 
solo la atrofi a intensa del cuerpo o antro, o el cambio 
simultáneo de ambas regiones, predicen riesgo incre-
mentado para carcinoma gástrico con el sistema Síd-
ney. Para OLGA, solo los estadios 3 y 4 tienen riesgo 
incrementado para desarrollar cáncer. Por lo tanto, 

todas las califi caciones distintas a las enunciadas no 
tienen riesgo incrementado para neoplasia gástrica en 
ambos sistemas. Arbitrariamente los llamamos casos 
positivos y negativos. 

Defi nimos neoplasia intraepitelial (NIE) de acuerdo 
a los criterios propuestos en la reunión de Padua.25  

Análisis estadístico

El análisis descriptivo se realizó con media, mediana, 
y distribución de frecuencias de acuerdo con la escala 
de medición y tipo de distribución de las variables de 
estudio. Se calculó la sensibilidad, especifi cidad y los 
valores predictivos positivos y negativos para cáncer 
gástrico, de acuerdo a cada sistema. Dicotomizamos 
los parámetros en pruebas positivas (atrofi a avanzada) 
y negativas (sin atrofi a o atrofi a leve) para atrofi a res-
pectivamente. 

Resultados

Entre los 35 casos con cáncer identifi camos 28 sujetos 
con carcinoma gástrico tipo intestinal (CGI) y otros 
siete con carcinoma gástrico tipo intestinal con un 
componente histológico secundario. Como la cascada 
de Pelayo Correa, también conocida como secuencia 
de carcinogénesis gástrica, aplica específi camente para 
el carcinoma tipo intestinal,5-7 empleamos para nues-
tro análisis solo los 28 casos de carcinoma intestinal 
(cuadro II). 

El cuadro III muestra los datos generales de los 
sujetos. La media de edad fue de 63.5 años. Encontra-
mos un franco predominio de las mujeres con cáncer 
gástrico. La atrofi a avanzada, de acuerdo con los cri-
terios de OLGA, se observó en 24 de los 28 casos con 
CGI, frente a los 28 evaluados con Sídney. De acuerdo 
con el sistema binario, defi nido previamente (pruebas 
positiva y negativa), la sensibilidad y especifi cidad fue 

Cuadro II Presencia de atrofi a y su grado con los sistemas Sídney y OLGA en la mucosa vecina a CGI. Sensibilidad, especifi cidad, valor 
predictivo negativo y positivo

Probabilidad de Cáncer con:
Con 

cáncer
Sin 

Cáncer  Sensibilidad  Especifi cidad VPP VPN Exactitud

(n = 28)

Sídney
Atrofi a moderada a intensa  4  1  14.3  100.0  100.0  57.1  60.0 

Leve y sin atrofi a  24  31

OLGA
Estadios 3 y 4  24  4  75.0  87.5  84.0  80.0  78.6 

Estadios 0 a 2  4  28
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Cuadro III Datos comparativos en presencia y ausencia de atrofi a y su tipo 
para los sistemas Sídney y OLGA para los grupos con y sin cáncer gástrico

Grupo de estudio

Variable
Con cáncer

n = 28
Sin cáncer

n = 32

Sexo

Hombre  9 (32.1)  16 (50)

Mujer  19 (67.8)  16 (50)

Atrofi a por Sídney

Presente  10 (35.7)  3 (9.5)

Ausente  18 (64.2)  29 (90.5)

Grado de atrofi a por Sídney

Sin atrofi a  18 (64.2)  29 (90.5)

Leve  6 (21.4)  3 (8.5)

Moderada  4 (14.2)  0

Atrofi a por OLGA

Presente  24 (85.7)  12 (37.5)

Ausente  4 (14.2)  20  (62.5)

Tipo de atrofi a por OLGA

Sin atrofi a  4 (14.2)  21 (65.6)

Metaplásica  15 (53.5)  8 (25)

No metaplásica  2 (7.1)  0

Mixta  7 (25)  3 (9.3)

Estadio  de atrofi a por OLGA

Sin  atrofi a  2 (7.14)  20 (62.5)

1 y 2  2 (7.14)  8 (25)

3 y 4  24 (85.7)  4 (12.5)

Neoplasia intraepitelial

Bajo grado  2 (7.1)  3 (9.3)

Alto grado  18 (64.2)  7 (21.8)

Sin neoplasia intraepitelial  8 (28.5)  22 (68.7)

OLGA: Enlace operativo para la evaluación de la gastritis,  CGI: Adenocarci-
noma gástrico tipo intestinal, NIE: Neoplasia intraepitelial

de 77 y 85 % respectivamente con el sistema OLGA, 
frente al 14.3 y 100 % con Sídney. 

Sobresalen cuatro casos sin neoplasia en quienes 
vimos estadios avanzados, 3 y 4 de OLGA. Estos casos 
correspondieron a: un paciente intervenido para amplia-
ción de márgenes quirúrgicos, con el antecedente de 
resección de carcinoma gástrico previo; dos pacientes 
con el diagnóstico endoscópico e histopatológico de car-
cinoma gástrico que no se corroboró en la gastrectomía, 
y uno más que correspondió al caso de un hombre de 
59 años con historia de alcoholismo e hipertensión que 
mostró atrofi a metaplásica extensa, estadio 3 de OLGA.

Discusión

Nuestros datos confi rman que el sistema OLGA puede 
reconocer consistentemente cambios pronosticados en 
la mucosa vecina a un carcinoma gástrico tipo intes-
tinal. En esta serie, con el sistema OLGA, la mayoría 
de casos 24/28 (85.7 %) tuvieron estadios avanzados, 
3 y 4, de atrofi a frente al sistema Sídney que se encon-
tró en 4/28 casos (14.3 %) El éxito de la clasifi cación 
radica en la inclusión de la metaplasia como un fenó-
meno propio de la atrofi a. Diversos autores ya habían 
reconocido a la metaplasia como parte a la atrofi a.26-28 

Genta28 vislumbró que el dato clave no es la pérdida 
glandular sola, tal como lo propuso el sistema Sídney 
modifi cado, sino la pérdida de las glándulas adecuadas 
lo que aportó el salto de calidad que nos acerca a defi -
nir fehacientemente la atrofi a avanzada.

Arista et al.29 estudiaron en población mexicana la 
mucosa circundante en casos de carcinomas y linfomas 
gástricos primarios. Entre los 30 casos con adenocarci-
noma gástrico tipo intestinal reconocieron atrofi a, con 
criterios de Sídney, en el 76.6 % y metaplasia intestinal 
en 86.6 %. Llama la atención la elevada prevalencia 
de atrofi a cuando se emplearon los criterios del sis-
tema Sídney. En nuestra opinión, en el sistema Sídney, 
la mucosa circundante al cáncer gástrico no muestra 
pérdida glandular, es decir, atrofi a. Por el contrario, 
la densidad glandular, dato crucial del sistema, puede 
aparecer intacta cuando observamos el cambio meta-
plásico. Por otra parte,  coincidimos en la elevada fre-
cuencia de metaplasia intestinal que según los criterios 
del sistema OLGA son determinantes de atrofi a. 

Satoh et al.30 estudiaron la mucosa vecina en 18 
casos de carcinoma gástrico temprano que fueron rese-
cados vía endoscópica en 15 y otros tres tratados con 
cirugía, evaluados con el sistema OLGA. Encontraron 
cifras casi idénticas a las nuestras: con una elevada fre-
cuencia de atrofi a (56 % en estadio 4 y un 28 % en  
estadio 3 de OLGA, para un total de 84 % de casos 
con atrofi a avanzada) en la mucosa contigua. Además, 
incluyeron sujetos con gastritis atrófi ca, úlcera gástrica 



588 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2015;53(5):584-90

Ramírez-Mendoza, P et al. Histopatología de mucosa circundante a cáncer gástrico

y úlcera duodenal y en ninguno de estos grupos de 
enfermos encontraron una relación con etapas avanza-
das de atrofi a de acuerdo al sistema OLGA. En nues-
tros casos control, sin neoplasia, 4 pacientes tuvieron 
atrofi a avanzada. Uno intervenido para ampliación de 
márgenes quirúrgicos, con el antecedente de gastrec-
tomía por carcinoma gástrico; dos con el diagnóstico 
endoscópico e histopatológico de carcinoma gástrico 
temprano que no se demostró en la gastrectomía, y por 
último un hombre con historia de alcoholismo e hiper-
tensión porta, con estadio 3 de OLGA. Los sujetos sin 
cáncer aquí incluidos fueron seleccionados de acuerdo 
al diagnóstico histopatológico fi nal. Los antecedentes 
fueron: resección previa de un carcinoma gástrico, 
cambios probablemente displásicos y un sujeto con 
insufi ciencia hepática relacionada a alcoholismo no 
son contrarios al hallazgo de atrofi a avanzada.  

Un estudio de cohorte en población occidental31 
mostró que la metaplasia sola no incrementaba signifi -
cativamente el riesgo de cáncer gástrico. En contraste, 
la presencia de NIE, específi camente en hombres 
mayores, elevó considerablemente el riesgo de desa-
rrollar cáncer gástrico. En nuestro estudio encontra-
mos elevada frecuencia de NIE en los casos con atrofi a 
avanzada (20/24). En la práctica cotidiana, la principal 
difi cultad  para demostrar la presencia de NIE depende  
de su carácter multifocal y del tamaño de los nidos dis-
plásicos en la mucosa. De ahí que su reconocimiento 
pudiera ser proporcional a lo exhaustivo del muestreo 
endoscópico, la resolución endoscópica o a las técnicas 
auxiliares durante el estudio. Se entiende que su pre-
sencia corresponde a un estadio más próximo a cáncer 
gástrico. Al presente, el sistema OLGA no subraya la 
presencia de NIE. Proponemos enfatizar  este dato en 
el reporte de biopsia. Este simple lineamiento podría 
reconocer a los pacientes con mayor riesgo. Sin 
embargo, se ha demostrado que la presencia de esta-
dios 3 y 4 bastan para emprender un seguimiento.23

En una región de Italia, el valle Vanoy, con elevada 
prevalencia de cáncer gástrico, se obtuvieron biopsias 
gástricas de 100 sujetos con dispepsia, de acuerdo al 
protocolo de Sídney.23 De entre ellos se encontraron 
10 sujetos con estadio 3 y 4 de OLGA. En una segunda 
biopsia, de entre los 93 sujetos que acudieron, (reali-
zada doce años después, en promedio) se detectaron 
seis eventos neoplásicos: tres con neoplasia intraepite-
lial de bajo grado, uno más con neoplasia intraepitelial 
de alto grado y dos con elementos invasores. Ninguno 
de los 83 sujetos restantes, con biopsias originales en 
estadio 1 y 2 de la enfermedad, desarrolló NIE. 

Uno de los refi namientos propuestos para el sis-
tema OLGA es el de considerar exclusivamente la 
metaplasia y su extensión para expresar el estadio de 
atrofi a.32 Estos autores subrayaron que la atrofi a con 
OLGA, en la comparación interobservadores, tuvo 

una kappa sustancial (0.6), pero resultó excelente 
(0.9) para todos los casos con atrofi a metaplásica. Le 
llamaron Operative Link on Gastric Intestinal Meta-
plasia Assessment, o su acrónimo: OLGIM. De ahí su 
propuesta: basta reconocer la atrofi a metaplásica, que 
tiene mejor concordancia interobservador. 

Rugge et al.33 compararon 4552 biopsias gástricas 
con los sistemas OLGA y OLGIM. Encontraron 243 
casos en estadio 3 y 4 con OLGA frente a 229 con 
estadios equivalentes por OLGIM.  De igual manera, 
en dos de los 34 casos de adenocarcinoma gástrico tipo 
intestinal, el sistema OLGIM mostró un estadio 2 de 
atrofi a. En consecuencia, considerar exclusivamente 
los casos con atrofi a metaplásica (OLGIM) podría 
ignorar unos cuantos casos dignos de seguimiento. En 
nuestra opinión,34 la principal difi cultad de reconocer 
atrofi a no metaplásica se relaciona con el desinterés en 
reportar la atrofi a consistentemente, así como la mul-
ticitada difi cultad que pueda haber en reconocerla en 
biopsias de antro gástrico. Sin embargo esta no es una 
difi cultad irremontable. 

En 22 de los 28 casos de CGI vimos atrofi a meta-
plásica o en parte metaplásica en la mucosa circun-
dante. La dividimos en completa, incompleta, y de 
formas mixtas. Se cuestiona si el tipo específi co de 
metaplasia tiene relación específi ca con el CGI, lo 
que aún está por determinarse.35-37 Este material será 
objeto de un estudio adicional.

Cuatro de los 28 sujetos con CGI tuvieron atrofi a 
temprana, estadios 0 a 2 con el sistema OLGA, es 
decir, sin riesgo incrementado de cáncer. Dos casos 
mostraron adenoma gástrico foveolar y neoplasia 
intraepitelial de alto grado amplia en la mucosa vecina. 
Los dos restantes, para sumar los cuatro, se encontra-
ron asentados en el fondo gástrico. Estas podrían ser 
condiciones de excepción, no registradas hasta ahora, 
para el sistema de OLGA en su capacidad de recono-
cer la enfermedad preneoplásica.

Los adenomas foveolares son una condición cau-
sal, muy rara, de adenocarcinoma gástrico. En la serie 
de Abraham38 de sujetos con adenomas foveolares, no 
se encontró atrofi a metaplásica, tal como sucedió en 
nuestros dos casos. Por el contrario, Youn Park39 en 
su serie de pacientes con adenomas foveolares encon-
tró metaplasia intestinal y displasia. Las diferencias 
podrían tener bases genéticas o epidemiológicas. Sin 
duda, se requiere de una mayor investigación para 
esclarecer esta aparente discrepancia.

En lo referente a la localización anatómica, hay 
diferencias epidemiológicas respecto a los tumores 
proximales y distales del estómago.3,40,41 Quizás la 
atrofi a aquí valorada, en cuerpo y antro, no se rela-
cione a tumores del cardias. Sin embargo, nuestros 
datos son muy escasos y requieren de validación con 
más estudios.  
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Finalmente, sobre el predominio de mujeres en el 
estudio creemos que es un dato sesgado. Del hospital 
oncológico de donde obtuvimos los datos, recupera-
mos solo aquellos casos que llenaron nuestros criterios 
de inclusión. De ninguna manera este es un intento de 
estudiar la prevalencia de adenocarcinoma gástrico.

Conclusiones

El sistema OLGA, y no Sídney, reconoce y estadifi ca 
fehacientemente cambios preneoplásicos en la mucosa 
vecina en pacientes con carcinoma gástrico tipo intes-
tinal. Encontramos condiciones que podrían ser la 
excepción para que OLGA reconozca lesiones pre-
neoplásicas: 1) los adenomas foveolares con NIE, y  

2) los tumores proximales del estómago. Proponemos 
que debe enfatizarse la presencia de NIE como parte 
del diagnóstico.
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