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Recommendations of the Chilean
association for digestive endoscopy
for the management of gastric
pre-malignant lesions

An expert panel analyzed the available evidence and reached a consen-
sus to release 24 recommendations for primary and secondary prevention
of gastric cancer (CG) in symptomatic patients, with indication for upper
GI endoscopy. The main recommendations include (1) Search for and
eradicate H. pylori infection in all cases. (2) Systematic gastric biopsies
(Sydney protocol) in all patients over 40 years of age or first grade relatives
of patient with CG, to detect gastric atrophy, intestinal metaplasia or
dysplasia. (3) Incorporate the OLGA system (Operative Link on Gastritis
Assessment) to the pathological report, to categorize the individual risk
of CG. (4) Schedule endoscopic follow-up according to the estimated risk
of CG, namely annual for OLGA III- 1V, every 3 years for OLGA I- Il or
persistent H. pylori infection, every 5 years for CG relatives without other
risk factors and no follow-up for OLGA 0, H. pylori (-). (4) Establish
basic human and material resources for endoscopic follow-up programs,
including some essential administrative processes, and (5 ) Suggest the
early CG/total CG diagnosis ratio of each institution and the proportion
of systematic recording of endoscopic images, as quality indicators. These
measures are applicable using currently available resources, they can com-
plement any future screening programs for asymptomatic population and
may contribute to improve the prognosis of CG in high-risk populations.

(Rev Med Chile 2014; 142: 1181-1192)
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pesar de una leve disminucién de frecuen-
Acial, el cancer géstrico (CG) contintia sien-

do la primera causa de muerte por cancer
en nuestro pafs. E1 90% de los casos diagnosticados
son avanzados, con una sobrevida global de 10%
a 5 afios™.

El protocolo AUGE (Acceso Universal con
Garantias Explicitas) del Ministerio de Salud de
Chile para CG (http://www.minsal.cl/portal/url/
item/722233c6b943cd08e04001011f011d5e.pdf)
no considera la deteccién ni el seguimiento de
pacientes con lesiones premalignas gastricas. S6lo
una estrategia especifica de diagnéstico precoz
puede modificar el pronéstico de esta enfermedad.

La hipétesis mds aceptada propone la gastritis
crénica por H. pylori como factor etioldgico inicial
del CG**. La lenta progresién a atrofia géstrica
(AG), metaplasia intestinal (MI), displasia y
adenocarcinoma invasor (de tipo intestinal) es
modulada alo largo de muchos afos por factores
genéticos, dietéticos y ambientales, ofreciendo una
amplia oportunidad de intervencion.

Programas parciales de tamizaje poblacional
de CG sdlo existen en algunos paises asidticos®®.
La conducta mas recomendada en el mundo es el
tamizaje oportuno. Experiencias previas en Chile
han mostrado tasas de deteccién de CG de 1,2% y
1,3% en pacientes sintomaticos>'?, con hasta 20%
de CG incipiente'®. Un programa de deteccién y
seguimiento de lesiones premalignas podria me-
jorar el prondstico del CG en Chile.

Objetivos

Establecer recomendaciones de deteccién y
seguimiento de condiciones premalignas gastricas,
para mejorar la deteccién de CG incipiente y el
pronéstico del CG en nuestro pais.

Métodos

La Asociacién Chilena de Endoscopia Digestiva
(ACHED) convocé un grupo de gastroenterélo-
gos, cirujanos digestivos, pat6logos y enfermeras
interesados en CG. Se conformaron grupos de tra-
bajo, que realizaron una revision sistemadtica de la
literatura para responder las siguientes preguntas:
1. ;Cudles son y cdmo detectar condiciones/

lesiones gastricas premalignas durante una

Endoscopia Digestiva Alta (EDA)?

2. ;Cémo categorizar el riesgo futuro de CG en
los pacientes sometidos a EDA?
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3. ;Quiénes deben incluirse en un programa de
seguimiento endoscopico?

4. ;Qué caracteristicas debe tener una EDA de
seguimiento para detectar CG incipiente?

5. ;Qué caracteristicas debe tener un programa de
seguimiento endoscépico para pacientes con
alto riesgo de CG?

Cada grupo formulé recomendaciones, con
nivel de evidencia y grado de recomendacion es-
tablecidos de acuerdo a la U.S. Preventive Services
Task Force (Tablas 1y 2)'"12,

El consenso se obtuvo utilizando el método
Delphi®. Las recomendaciones fueron evaluadas
por los miembros del panel mediante una escala
Likert: 1) Completamente en desacuerdo; 2) En
desacuerdo; 3) Dudoso o con reparos; 4) De
acuerdo y 5) Completamente de acuerdo. En caso
de desacuerdo se reformul6 y voté nuevamente la
recomendacidn. Se presentan y fundamentan las
que obtuvieron un acuerdo promedio final > 4 .

Resultados

Deteccién y manejo de lesiones premalignas
gastricas

Recomendaciones

1. Se sugiere detectar y erradicar H. pylori en to-
doslos pacientes sometidos a EDA. Esto ofrece
la posibilidad de mejoria sintomadtica, reduce la
progresion a AG/MI y el riesgo futuro de CG
(Evidencia I; Recomendacién A).

2. Se sugiere buscar AG, MI o displasia en todo
paciente sintomdtico mayor de 40 afios o de
cualquier edad con antecedentes familiares de
CG. (Evidencia II, Recomendacion B).

3. Eldiagnéstico delesiones premalignas requiere
histologia. Se recomienda el protocolo de Syd-
ney. Las biopsias deben enviarse separadas en
dos frascos (antro-dngulo y cuerpo) (Evidencia
II, Recomendacion B).

4. La identificacién de lesiones focales puede
realizarse con endoscopia de alta resolucion
y luz blanca. Su caracterizacién mejora con
magnificacién 6ptica y cromoendoscopia (con
tinciones o digital) (Evidencia II; Recomenda-
cién B).

Las condiciones premalignas géstricas incluyen
la infeccién por H. pylori, la AG, la Ml y la displa-
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Tabla 1. Niveles de Evidencia

Evidencia obtenida de al menos un estudio controlado* randomizado bien disefiado o una revision siste-

II-1 Evidencia obtenida de estudios controladosprospectivos sin randomizacion

II-2 Evidencia obtenida de estudios observacionales** de tipo cohorte o casos y controles, idealmente de

Nivel de Descripcion
evidencia
Tipo |
matica de estudios clinicos randomizados
Tipo |l
varios centros
II-3 Evidencia obtenida de series de casos
Tipo Il

Opinién de autoridades en el tema basados en la experiencia, comités de expertos, reporte de casos, estu-

dios fisiopatoldgicos o de ciencia basica

*Aquel en que la intervencién es manejada por el investigador. **Aquel en que la intervencién no es controlada por el inves-

Tabla 2. Niveles de Recomendacion

El consenso recomienda fuertemente la intervencion o servicio indicado. Esta recomendacién se sus-
tenta en evidencia de alta calidad, con beneficio categorico que supera los riesgos

El consenso recomienda el uso clinico rutinario de la intervencién o servicio indicado. La recomenda-
cién se sustenta en evidencia de calidad moderada, con beneficio que supera los riesgos

El consenso no recomienda ni a favor ni en contra de la intervencién o servicio. No se realiza una
recomendacion categérica dado que la evidencia, de calidad al menos moderada, no muestra una
relacion riesgo/beneficio satisfactoria. Se debe decidir caso a caso

tigador.
Recomendacion Lenguaje
A
B
C
D

El consenso recomienda en contra de la intervencion o servicio. La recomendacién se sustenta en
evidencia de calidad al menos moderada que no muestra beneficio o que el riesgo o dafo supera los
beneficios de la intervencién

El consenso concluye que la evidencia es insuficiente, ya sea por estudios de baja calidad, resultados

heterogéneos, o el balance riesgo/beneficio no puede ser determinado

sia. El rol etioldégico de H. pylori es indiscutido™.
Con la excepcién del CG hereditario difuso, el
CG es practicamente inexistente sin infeccién por
H. pylori (pasada o actual)'>'®. Su erradicacién
disminuye la incidencia de CG (prevencién pri-
maria)'” yla de lesiones metacrénicas en pacientes
tratados por CG (prevencién secundaria)'®. En
Chile, la frecuencia de H. pylori alcanza 73 £+ 3%
en poblacién general” y 78% en pacientes sinto-
maticos de la zona sur de Santiago®. Se sugiere
realizar test de ureasa rapido y/o histologia en todo
paciente sometido a EDA. La erradicacién ofrece
la posibilidad de mejoria sintomdtica en pacientes
dispépticos y disminuye el riesgo futuro de CG*"*.

Si se justifica detectar H. pylori, con mayor ra-
zén debe detectarse AG, MI o displasia, asociadas
a un riesgo de CG mucho mayor'®. La frecuencia
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de AG es muy baja antes de los 40 afios (< 5%)>.
En ausencia de lesiones focales o antecedentes
familiares, la buisqueda de lesiones premalignas
podria focalizarse en los mayores de 40 afios.
Un reciente guia europea, sin embargo, propone
hacerlo en todos los casos, sin tomar en conside-
racion la edad®.

Los familiares de primer grado de pacientes
con CG tienen 2 a 10 veces mas riesgo de CG*?*
y una mayor frecuencia y precocidad de AG¥.

La endoscopia tiene mal rendimiento diagnés-
tico en occidente®, por lo que el diagndstico de
AG/ MI requiere biopsias sistematicas del cuerpo
y antro**"*2, El protocolo de Sydney modificado™
incluye 5 biopsias (2 en antro y cuerpo y una en el
angulo) y es el mds aceptado. Un mayor nimero
de biopsias pudiera aumentar la sensibilidad*.
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El objetivo principal de una EDA es explicar
los sintomas y detectar CG incipiente. Las formas
planas o deprimidas son dificiles de reconocer. Un
endoscopista motivado y entrenado, con endosco-
pio de alta resolucidn, con luz blanca, es suficiente
para detectar lesiones, aunque la cromoscopia, con
tinciones o digital, puede mejorar su caracteriza-
cién, dirigir las biopsias y precisar los limites de
una eventual reseccién®.

Categorizacion del riesgo de CG

Recomendaciones

7. Elriesgo de CG depende de la presencia de H.
pyloriyla presencia, intensidad y extensién de
la AG, M1 y displasia. Esto permite estimar la
incidencia de CG y la necesidad de seguimiento
endoscopico (Evidencia I, Recomendacién B).

8. Sesugiere etapificar el riesgo de CG de acuerdo
al sistema OLGA (Operative Link of Gastritis
Asessment) para AG y/o MI (OLGIM), que
debiera incluirse en el reporte histologico
(Evidencia II, Recomendacién B).

9. Se sugiere la clasificacién de la OMS para dis-
plasia: 1) Negativo para displasia; 2) Indefinido
para displasia; 3) Displasia de Bajo Grado
(DBG); 4) Displasia de Alto grado (DAG);
5) Céancer (Evidencia II, Recomendacién B).

El CG puede aparecer cuando ya ha desapa-
recido la infeccion por H. pylori®. La gastritis de
predominio corporal aumenta el riesgo y es mas
frecuente en poblaciones con alta frecuencia de

CGY, al igual que la presencia de AG/MI y dis-
plasia. En Japon, se ha descrito una gradiente de
riesgo muy marcada: 0% anual en sujetos H. pylori
(-), AG (-), 0,1% anual en H. pylori (+), AG (-);
0,25% anual en H. pylori (+); AG (+) y 1% anual
en H. pylori (-), AG (+)'**. En Holanda, un es-
tudio de cohorte mostr6 una incidencia anual de
0,19% para AG, 0,25% para MI, 0.6% para displasia
leve a moderada, y 6% para displasia intensa®. La
progresién anual de displasia a CG varfa entre 0%
y 73% en un ano™, en parte debido a la variabilidad
diagndstica*'. Existen diferencias sistematicas en la
valoracién de displasia y CG entre patdlogos orien-
tales y occidentales*?, que han motivado sucesivas
propuestas de clasificacion®. La recomendada por
la OMS* se resume en la Tabla 3.

El protocolo de Sydney no determina el riesgo
individual de CG. Meining propuso un “Indice de
riesgo de CG” basado en 3 criterios histoldgicos:
inflamacién de predominio corporal y MI pre-
sente en cuerpo y antro, (valores posibles de 0 a
3). En un estudio caso-control el score 3 tuvo un
valor predictivo positivo de 94% para CG*. Un
grupo de expertos propuso el “Sistema OLGA”
(Operative Link of Gastritis Assessment)*®, que
considera 5 etapas con riesgo creciente (Tabla 4).
Por la variabilidad en el diagnéstico de AGY, se ha
sugerido reemplazar la AG por MI (Sistema OL-
GIM)*, aunque esto pudiera disminuir levemente
la sensibilidad®. Atin no existe validacién directa
de su capacidad predictiva®->*, Un estudio chino
sugiere que la gastritis de predominio corporal
y OLGIM II-IV se asocian significativamente al
riesgo de CG>.

Tabla 3. Clasificacion de Vienna (revisada) de las neoplasias epiteliales gastrointestinales

Categoria Diagnostico
1 Negativo para displasia

2 Indefinida para displasia

3 Neoplasia mucosa de bajo grado (BG)

Adenoma BG (Lesion focal)
Displasia BG (Sin lesion focal)

4 Neoplasia mucosa de alto grado (AG)

0.1.Adenoma/displasia AG

Manejo clinico
Seguimiento opcional

Seguimiento

Resecciéon endoscépica
Seguimiento

Reseccion endoscopica o quirdrgica

0.2.Carcinoma no invasivo (Carcinoma in situ)

0.3.Sospecha carcinoma invasivo
0.4.Carcinoma intramucoso

5 Carcinoma con invasién submucosa
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Programas de seguimiento endoscépico

Recomendaciones:

10.La AG, la Ml y la displasia constituyen condi-
ciones/lesiones de alto riesgo para CG. Un se-
guimiento endoscépico programado aumenta
la probabilidad de diagnosticar CG incipiente.
(Evidencia II, Recomendacién B). El intervalo
de seguimiento debe ajustarse al riesgo estima-
do de CG (Evidencia III, Recomendacién C).

11.Los pacientes con displasia de alto grado
(DAG), sin lesiones focales, deben realizarse
mapeo histolégico extenso y seguimiento en-
doscépico cada 6 meses. Cualquier lesiéon focal
debe ser resecada en bloque (mucosectomia o
diseccién endoscépica submucosa) (Evidencia
II, Recomendacion B).

12.Los pacientes con displasia de bajo grado
(DBG) sin lesion focal y aquellos con AG/MI
extensa o intensa (OLGA III/IV) deben reali-
zarse una EDA de seguimiento anual. Cualquier
lesién focal debe ser resecada endoscépicamen-
te (Evidencia III, Recomendacién C).

13.Los pacientes con AG/MI leve a moderada
(OLGA T/1I) y aquellos con infeccién por H.
pylori resistente pueden realizarse EDA de
seguimiento cada 3 afios (Evidencia III, Re-
comendacion C).

15.Los familiares de primer grado de pacientes
con CG, aun sin demostraciéon de AG/MI o
infeccién por H. pylori, pueden realizarse EDA
de seguimiento cada 5 afios (Evidencia III,
recomendacion C).

16. Se sugiere retirar del programa de tamizaje
endoscopico a los pacientes cuya expectativa
de vida, por edad o comorbilidad asociada, se

estime menor a 10 anos (Evidencia II, Reco-
mendacién B).

La erradicacién de H. pylori resuelve la gastri-
tis*®. En ausencia de AG, el riesgo posterior de CG
es tan bajo que no justifica seguimiento', aunque
la tasa de reinfeccion no ha sido bien estudiada en
Chile. Un estudio mostré una tasa de reinfeccion
de 13 + 4% a 3 anos™.

El efecto de la erradicacién de H. pylori sobre la
AGyla MI es incierto”. La evidencia sugiere una
lenta regresion de la AG, que requiere hasta 6 afos,
mientras la regresién de la MI parece menos pro-
bable®. Ha sido dificil demostrar una disminucién
en la incidencia de CG*, pero el meta-analisis mas
reciente, que incluy6é mayoritariamente pacientes
con AG, concluy6 que la erradicaciéon disminuye
la incidencia de CG®. Probablemente existe un
“punto de no retorno”, de modo que, atin des-
pués de una erradicacion exitosa, el seguimiento
endoscopico es necesario®.

No hay estudios controlados que demuestren
el beneficio de un programa de seguimiento en-
doscépico. En un estudio inglés, el seguimiento
anual de sujetos con lesiones géstricas premalignas
detecté més casos de CG (8,4% vs 1,3%), en eta-
pas mas precoces (Estadios I and II 67% vs 23%;
p <0,05) y con mejor sobrevida a largo plazo (50%
vs 10%; p = 0,006), en comparacidn con pacientes
estudiados por indicacién clinica®.

La frecuencia 6ptima de control no ha sido
determinada®. En Japén se ha propuesto EDA
anual en pacientes HP(-)/AG(+), cada 2 afios en
pacientes Hp(+)/AG(+) y cada 3 afios en Hp(+)/
AG(-). Graham propone EDA anual para OLGA
IV, cada dos afnos para OLGA 111, cada 5 anos para

Tabla 4. Etapificacion del riesgo de cancer gastrico segun histologia: Sistema OLGA
(Operative Link for Gastritis Asessment) (modificado de ref. 46)

Sin AG

(Score 0)’
Sin AG (Score 0)* Etapa 0
ﬁ AG Leve (Score 1)* Etapa |
T AG Moderada (Score 2)* Etapa Il
gz AG Intensa (Score 3)* Etapa Ill

Cuerpo
AG Leve AG Moderada AG Intensa
(Score 1)’ (Score 2)’ (Score 3)’
Etapa | Etapa Il Etapa Il
Etapa | Etapa Il Etapa Ill
Etapa Il Etapa Ill Etapa IV
Etapa Ill Etapa IV Etapa IV

'"Mediante Escala Visual Andloga, de acuerdo al Protocolo de Sydney. 2Incluye &ngulo.
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OLGA I y no seguimiento para OLGA 0-I**. Una
guia europea reciente sugiere EDA cada dos afios
en pacientes con AG extensa y cada seis meses en
pacientes con displasia®*. En Corea, la mayor parte
de los gastroenterdlogos sugieren EDA anual en
presencia de AG®*. Una revisién reciente sugiere
EDA anual en pacientes con MI extensa, MI in-
completa, tabaquismo o familiares con CGy cada
2 afios para aquellos con MI sin estos factores®.
Estudios de costo-efectividad norteamericanos
(poblacién con bajo riesgo de CG) justifican EDA
cada 1-5 afios en pacientes con displasia o luego
de reseccién endoscopica® y EDA anual en sujetos
entre 60 y 70 anos con MI extensa®.

La DAG implica alto riesgo de CG sincrénico.
Toda lesion focal (adenoma) debe resecarse® .
Cuando la displasia se detecta en biopsias sistemd-
ticas, se recomienda mapeo histolégico extenso
o mucosectomia de la zona®* y requieren un se-
guimiento muy cercano®. Nuestra propuesta se
resume en la Tabla 5.

En programas de tamizaje para otras neoplasias
se ha sugerido que el beneficio no justifica los cos-
tos y riesgo asociados cuando la expectativa de vida
estimada es menor a 10 afios® 7!, especialmente si
se utilizan procedimientos invasivos. Este tema no
ha sido abordado especificamente para CG.

Requisitos de EDA de seguimiento

Recomendaciones:

17.Una capacitacion especifica mejora el diag-
noéstico de CG incipiente. Los aspectos claves
incluyen el examen completo del estémago y

la busqueda dirigida de lesiones planas. (Evi-
dencia II, Recomendacién B).

18. Debe utilizarse el mejor endoscopio disponible.
(Evidencia III, Recomendacién C). La técnica
bésica es endoscopia de alta resolucién con
luz blanca y cromoscopia con indigo carmin.
Cuando sea posible, se recomienda utilizar
magnificacién 6ptica y cromoendoscopia
digital (Evidencia II, Recomendacién B).

19. El uso previo de simeticona y/o acetil-cisteina
mejora la visualizacién de la mucosa géstrica 'y
facilita la exploraciéon (Evidencia I, Recomen-
dacién B).

20. Se recomiendan biopsias sistemdticas (Sydney)
en cada EDA de tamizaje, para actualizar el
riesgo futuro de CG. Las biopsias deben ser
remitidas inequivocamente identificadas (Evi-
dencia II, Recomendacién B).

21.Las imdgenes a registrar incluyen toda lesién
focal y registro fotogréfico sistemdtico que
confirme la exploracién gastrica completa.
Se sugiere el protocolo sugerido por Emura
(Figura 1)(Evidencia III; Recomendacién C).

La EDA dedicada a detectar CG incipiente
tiene demandas particulares, que se resumen en
la Tabla 6.

La diferencia entre la proporcién de CG
incipiente diagnosticados en paises asidticos
(50-89%)%2177 y Chile (10-20%)>'° no parece
explicable s6lo por acceso mads ficil a la EDA”,
sino también por el uso de una mejor técnica
endoscopica. Un estudio japonés mostré que
un entrenamiento especifico aumenta la tasa de
deteccion de lesiones incipientes’.

Tabla 5. Programa de tamizaje endoscopico: Estratificacion del riesgo de CG e intervalos de control

Grupo Riesgo futuro CG Intervalo de control

OLGA/OLGIM 0, H. pylori (-) Muy bajo No justifica control (sale del programa)
OLGA/OLGIM 0, H. pylori (-), Familiar directo con CG Bajo EDA cada 5 afos

OLGA/OLGIM 0, H. pylori (+) Bajo EDA cada 3 afos

OLGA/OLGIM | - I Moderado EDA cada 3 afios

OLGA/OLGIM Il = IV Alto EDA anual

DBG? Alto EDA anual

DAG? Muy alto EDA cada 6 meses

'H. pylori refractario a la erradicacién + gastritis predominio corporal. ?Displasia de bajo grado en biopsias sistematicas, sin
lesién focal detectable. 3 Displasia de alto grado en biopsias sistematicas, sin lesion focal detectable.
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La premedicacién con anti-burbujas y/o
mucoliticos por via oral antes de la EDA es de
uso rutinario en Japén. Varios ensayos clinicos
aleatorizados sugieren que pronasa’ o dimeti-
cona con N-acetilcisteina (NAC)™7 disminuyen
la necesidad de lavado y acortan el examen. En
nuestro medio, es posible utilizar simeticona a
4% (40-120 mg) y NAC (400 mg) en 80-100 ml
de agua, 10-30 min antes de la EDA. Durante el
procedimiento se puede utilizar NAC o écido
acético a 1,5% adicional, pero esto no reemplaza
su uso previo”

Es importante una distensién géstrica com-
pleta, para explorar toda la superficie géstrica. La
utilizacién de indigo carmin o azul de metileno,
la magnificacién 6ptica y el uso de narrow band
imaging (NBI) y probablemente otros sistemas de
cromoscopia electrénica (FICE o I-Scan) permiten
caracterizar mejor las lesiones®®!.

En Japon, el registro sistemdtico de imdgenes
es parte integral de toda EDA. Una adaptacion
del sistema japonés, denominado Endoscopia
Sistematica Alfanumérica Codificada® (Figura 1)
sugiere capturar 28 imdgenes predefinidas, que
cubren la mayor parte de la superficie mucosa.

Requisitos de un programa de seguimiento
endoscopico

Recomendaciones

22. Se requiere un equipo de trabajo conformado
por endoscopista, patélogo, enfermera y se-
cretaria, capacitados en sus tareas especificas.
(Evidencia III, Recomendacién C).

23. El reporte definitivo debe incluir doble identi-
ficacién del paciente, modalidad de contacto,
identificacidén inequivoca de las biopsias,
presencia y caracterizacién de lesiones focales,
reporte histoldgico, conclusién final, catego-
rizacién del riesgo futuro de CG y fecha del
siguiente control (Evidencia II; Recomenda-
ciéon C).

24. Se sugiere un control de calidad basado en los
siguientes indicadores:

1. N° de CG incipientes/N° total de CG diag-
nosticados anualmente en la institucion.

2. N° de endoscopias con registro fotografico
completo/N° total de endoscopias de tamizaje.

Se requiere un equipo de trabajo multidiscipli-
nario constituido por endoscopista(s), anatomo-

Tabla 6. Diferencias entre EDA diagnodstica habitual y EDA en programa
de tamizaje endoscépico de CG

EDA Diagnéstica

Buscar causa de sintomas
Detectar AG / MI

Objetivos del
procedimiento

Preparacién Ayuno

Equipamiento
necesario

Endoscopio estandar

Técnica Exploracién completa
Test de ureasa
Bx lesiones sospechosas

Bx multiples (Sydney) (segtin edad)

Tiempo requerido 15-30 min

Reporte Descripcién estandar
Registro imagenes de eventuales lesiones
Control No programado.

Segun patologia

Endoscopista Entrenamiento estandar

Rev Med Chile 2014; 142: 1181-1192

EDA Tamizaje CG

Detectar CG incipiente
Definir riesgo futuro CG

Ayuno

Mucoliticos pre EDA
Endoscopio alta resolucién
Disponibilidad tinciones
Deseable cromoscopia digital
Exploracién completa
BuUsqueda lesiones inaparentes

Cromoscopia (tincion o electrénica)
Bx multiples (Sydney)

30-45 min

Descripcién estandar
Registro estandarizado de imagenes

Programado
Segun riesgo CG estimado

Entrenamiento especifico en deteccién de CG incipiente
Entrenamiento en tinciones y/o cromoscopia digital
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Figura 1. Registro de Imagenes (Endoscopia Sistematica Codificada) (modificado de ref. 82). 1) Hipofaringe; 2) Es6fago, tercio
superior; 3) Eséfago, tercio medio; 4) Eséfago, tercio inferior; 5) Hiato esofagico (UGE); 6) Piloro; 7) Antro, pared anterior;
8) Antro, curva menor; 9) Antro, pared posterior; 10) Antro, curva mayor; 11) Cuerpo distal, cara anterior; 12) Cuerpo distal,
curva menor; 13) Cuerpo distal, cara posterior; 14) Cuerpo distal, curva mayor; 15) Cuerpo medio, cara anterior; 16) Cuer-
po medio, curva menor; 17) Cuerpo medio, cara posterior; 18) Cuerpo medio, curva mayor; 19) Cuerpo alto, curva mayor;
20) Cuerpo alto, pared anterior y posterior; 21) Fondo gastrico; 22) Unidn gastroesofagica (retrovision); 23) Curva menor,
tercio superior; 24) Curva menor, tercio medio; 25) Curva menor, tercio distal; 26) Angulo gastrico; 27) Bulbo duodenal;
28) Duodeno, segunda porcion;

1188 Rev Med Chile 2014; 142: 1181-1192
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patélogo, enfermera y secretaria formalmente
capacitados.

Elinforme histolégico estd disponible semanas
después de la EDA. Debe implementarse un pro-
ceso administrativo para rescatar el informe (se-
cretaria), definir la conducta e intervalo de control
(endoscopista), registrarlo en el reporte definitivo
(endoscopista), agendar al paciente (enfermera) y
confirmar su fecha de citacion (secretaria).

Respecto a cancer colorectal se ha demostrado
una significativa variacién interindividual en la
tasa de deteccién de poélipos coldénicos y se han
consensuado criterios de calidad®. Respecto a CG
probablemente exista una variabilidad similar. El
objetivo central es aumentar la detecciéon de CG
incipiente. La relacién entre el nimero de CG
incipientes y CG totales diagnosticados (Yao K, co-
municacion personal) es simple y facil de calcular
y permite definir metas progresivas, ajustadas a la
realizada local. El registro sistematico de imagenes
asegura el examen completo y pudiera aumentar la
probabilidad de detectar lesiones. Probablemente
se requiere un entrenamiento especifico.

Conclusiones

Nuestra propuesta complementa el proto-
colo AUGE para mejorar el diagndstico precoz
de CG. Propone biopsias gastricas sistemdticas
y calificacién individual del riesgo de CG. Esto
puede implementarse con los recursos actual-
mente disponibles. Deben realizarse estudios de
costo-efectividad, pero el aumento de biopsias
puede ser mds que compensado evitando nuevas
endoscopias en el grupo de bajo riesgo. Estudiando
100 pacientes consecutivos del sector oriente de
Santiago, s6lo 8% de ellos era portador de AG
intensa, tributarios de seguimiento endoscépico
anual (Rolldn A. Datos no publicados).

Un programa de seguimiento endoscépico
exige la destinacién y capacitacion de recursos
humanos y materiales, pero es factible en cualquier
servicio de endoscopia digestiva. El protocolo
involucra a diferentes actores. Los endoscopistas
deben tomar biopsias sistemadticas y realizar una
exploracién dedicada a detectar lesiones incipien-
tes. Los pat6logos deben utilizar protocolo de Syd-
ney e incluir en el reporte la etapificacion OLGA/
OLGIM. Los servicios de endoscopia y anatomia
patoldgica deben generar procesos administrati-

Rev Med Chile 2014; 142: 1181-1192

vos que aseguren la notificacién al paciente y su
eventual citacion al control endoscépico. Podria
complementarse con programas dirigidos a pobla-
cién asintomatica, lo que es actualmente es factible
por métodos seroldgicos.

Aun cuando la evidencia y el consenso sugie-
ren que estas recomendaciones pueden mejorar
el prondstico del CG en Chile, la mayoria tienen
grados de evidencia y recomendacién inciertas,
revelando la necesidad de generar informacion
de buena calidad. La aplicacién de este protocolo
puede contribuir a este proposito.
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