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KAKOVOST IN VARNOST/QUALITY AND SAFETY

Priporočila za endoskopsko in histološko 
spremljanje bolnikov s kroničnim gastritisom 
in predkancerozami želodca
Recommendations for endoscopic and histological follow-up of 
patients with chronic gastritis and precancerous gastric lesions

Bojan Tepeš, Nina Zidar

Izvleček
Rak želodca je četrta najpogostejša vrsta raka na 
svetu in drugi najpogostejši vzrok smrti zaradi 
raka. V Sloveniji je v letu 2009 za rakom želodca 
zbolelo 469 bolnikov, petletno preživetje je bilo 
24,5 %. Danes vemo, da je med 60 % in 80 %, po 
nekaterih virih pa tudi do 98 % vseh primerov 
raka želodca posledica okužbe z bakterijo Heli-
cobacter pylori, ki je karcinogen I reda. Odgovo-
ren je za nastanek tako intestinalne kot tudi difu-
zne oblike raka želodca, ter za nastanek limfoma 
MALT.

Stopnjo obolevnosti za rakom želodca bi bilo 
možno znižati s populacijskim presejanjem na 
okužbo z bakterijo Helicobacter pylori in z zdra-
vljenjem okuženih pred 30. letom starosti. Ko 
pa se po več desetletjih okužbe pri 8 % okuženih 
razvije kronični večžariščni gastritis z intestinal-
no metaplazijo, tudi ozdravitev okužbe ne more 
v celoti preprečiti nastanek raka želodca. Te bol-
nike je potrebno z odvzemom vzorcev za histolo-
ško preiskavo po Sydneyskem protokolu razvrsti-
ti v stopnje ogroženosti za nastanek raka želodca 
po shemi OLGIM ( iz angl. Operative Link for 
Gastric Intestinal Metaplasia Assessment). Tisti s 
stopnjo III in IV potrebujejo stalno endoskopsko 
in histološko kontrolo. Po priporočilu Evropske-
ga združenja za gastrointestinalno endoskopi-
jo, Evropskega združenja za raziskave bakterije 
Helicobacter pylori in Evropskega združenja za 
patologijo so potrebne endoskopske in histolo-
ške kontrolne preiskave pri bolnikih z obsežno 
intestinalno metaplazijo v korpusu in antrumu 

na 3 leta. Ob prisotnosti displazije nizke stopnje 
so kontrolne preiskave potrebne enkrat letno. Pri 
prisotnosti displazije visoke stopnje so potrebne 
endoskopske in histološke kontrole vsakih 6 me-
secev. Vse vidne spremembe je potrebno odstra-
niti endoskopsko ali kirurško. Pri vseh bolnikih 
je potrebno (tudi z več diagnostičnimi metoda-
mi) ugotavljati prisotnost okužbe z bakterijo He-
licobacter pylori in okužene zdraviti.

Samo tako se lahko rak želodca odkrije v zgo-
dnjem stadiju in se izboljša petletno preživetje 
teh bolnikov. Priporočila sta sprejeli Slovensko 
združenje za gastroenterologijo in hepatologijo 
in Slovensko združenje za patologijo in sodno 
medicino.

Abstract
Gastric cancer is the fourth most common can-
cer in the world and the second most common 
cause of cancer-related death. In the year 2009, 
469 new cases of gastric cancer were found in 
Slovenia, 5-year survival rate was 24.5 %. Helico-
bacter pylori is a class I carcinogen and respon-
sible for 60 %–80 % (by some authors up to 98 %) 
of all gastric cancers of intestinal and diffuse 
type, as well as gastric MALT lymphoma.

Gastric cancer incidence can be reduced by pop-
ulation-based screening for Helicobacter pylori 
infection before the age of 30 years. When after 
several decades of infection chronic multifo-
cal atrophic gastritis with intestinal metaplasia 
develops in 8 % of infected persons, this is a 
point of no return. Eradication of infection at 
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this stage cannot entirely prevent gastric cancer 
development. In those patients, serial biopsies 
according to Sydney protocol and risk stratifica-
tion by means of the OLGIM (Operative Link 
for Gastric Intestinal Metaplasia Assessment ) 
staging system should be performed. Patients 
with OLGIM stage III and IV should be subject 
to surveillance endoscopies. The European Soci-
ety of Gastrointestinal Endoscopy, the European 
Helicobacter Study Group and the European 
Society of Pathology have developed evidence-
based guidelines on the management of patients 
with precancerous conditions and lesions of the 
stomach. Patients with intestinal metaplasia in 
both corpus and antrum should undergo en-
doscopic and histological follow-up every three 

years. If low-grade dysplasia is present, controls 
should be performed every year. If high grade 
dysplasia is present, endoscopic and histologic 
follow-up should be performed every 6 months. 
All visible endoscopic lesions should be resected 
(endoscopically or surgically). Helicobacter py-
lori infection should be searched for with dif-
ferent diagnostic tests and all infected patients 
should be cured.

It is only by this approach that gastric cancer can 
be diagnosed at an early stage and five-year sur-
vival can be improved. These recommendations 
were accepted by the Slovenian Society for Gas-
troenterology and Hepatology, and the Slovenian 
Society for Pathology and Forensic Medicine.

Uvod
Rak želodca je četrti najpogostejši rak na 

svetu (990 000 novih primerov letno), kar 
predstavlja 7,8 % vseh primerov raka. Kot 
vzrok smrti je na drugem mestu (738 000), 
kar predstavlja 9,7 % vseh smrti zaradi raka 
v svetu. Zelo visoko smrtnost zaradi raka že-
lodca imajo Azijske države (Japonska, Kitaj-
ska, Koreja, Tajvan). Visoka incidence raka 
želodca je tudi v državah Srednje in Južne 
Amerike ter Vzhodne Evrope.1 V Sloveniji 
smo imeli po podatkih Registra raka v letu 
2009, 29 novih primerov/100 000 prebival-
cev pri moških in 17,4/100 000 pri ženskah, 
skupno 469 novih primerov letno. To nas 
uvršča med države s srednjim tveganjem za 
nastanek raka želodca. V Sloveniji je pet-
letno preživetje bolnikov z rakom želodca 
24,5 %.2

Po projekciji Globocana se bo število 
bolnikov z rakom želodca do leta 2030 po-
večalo na 1.730.251 novih primerov letno 
(65 % moški, 35 % ženske).3 Glavni povzro-
čitelj raka želodca je okužba z bakterijo He-
licobacter pylori (H. pylori), ki je odgovorna 
za vsaj 60 % do 80 % primerov raka želod-
ca.4 Nekateri avtorji pa menijo, da je okužba 
s H. pylori odgovorna za nastanek do 98 % 
vseh primerov raka želodca.5 To velja tako 
za intestinalni kot difuzni tip žleznega raka 
želodca, kot tudi za limfom MALT. Za na-
stanek raka želodca so pomembne genetske 
značilnosti bakterije H. pylori, genetski de-

javniki imunskega odgovora gostitelja, de-
javniki okolja (nitrozamini, sol v prehrani, 
vnos antioksidantov) in drugi (perniciozna 
anemija, stanja po resekcijah želodca, ade-
nom želodca, kajenje, spol).6

V skladu z najnovejšimi spoznanji je bre-
me raka želodca možno zmanjšati na dva 
načina:
1. s populacijskim presejanjem na okužbo s 

H. pylori v starostnem obdobju med 20. 
in 30. letom in zdravljenje okuženih;

2. z endoskopskim in histološkim spremlja-
njem bolnikov s predkancerozami želod-
ca.

Priporočila za presejanje in zdravljenje 
je Slovensko združenje za gastroenterologi-
jo in hepatologijo sprejelo že leta 2009.7 V 
istem letu je podobna priporočila sprejelo 
tudi Japonsko združenje,8 v letu 2012 pa tudi 
Evropsko združenje za raziskavo H. pylori s 
IV. mastrichtskimi priporočili.9

Razmišljanja, da je pri bolnikih z napre-
dovalimi predkancerozami želodca potreb-
no začeti z endoskopskim in histološkim 
sledenjem, smo v Zdravniškem vestniku ob-
javili že leta 2010,10 Evropska priporočila pa 
so bila sprejeta lani.11

Predkanceroze želodca
Večina primerov raka želodca nastane 

kot posledica kronične okužbe z bakterijo H. 
pylori. Vsi okuženi bolniki imajo histološko 
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Slika 1: Nastanek raka 
želodca po Pelayo Correi.

sliko aktivnega kroničnega gastritisa. Po več 
desetletjih kronične okužbe se pri 8 % bol-
nikov razvije kronični večžariščni atrofični 
gastritis z intestinalno metaplazijo (KAG). 
Pri približno 1 % okuženih bolnikov pa se 
preko displazije razvije rak želodca (Tabela 
1).12 Razlogi, zakaj do nastanka raka želodca 
pride le pri nekaterih okuženih bolnikih, so 
v genetskem zapisu, ki določa imunski od-
govor gostitelja, v citopatogenih značilno-
stih bakterije in v dejavnikih okolja.13-15

Vemo, da je diagnoza gastritis histološka 
in ne le endoskopska. Eritem sluznice, su-
bmukozne točkaste krvavitve, nodularnost 
sluznice (Slika 3), erozije in prosevanje žilja 
le v 57 % korelirajo s histološko diagnozo 
gastritisa.16 Znano je tudi, da obstaja sla-
ba korelacija med ocenami blagih vnetnih 
sprememb med endoskopisti.17

Kronični večžariščni atrofični gastritis 
endoskopsko kaže znake stanjšane sluzni-
ce s prosevanjem žilja, slaninasto belkaste 
otočke intestinalne metaplazije (Slika 4) in 
eritem sluznice. Natančnost endoskopije v 
primerjavi s histologijo tudi v tem primeru 
ni dobra. Še najboljši rezultati so bili doseže-
ni z uporabo endoskopov visoke ločljivosti 
z možnostjo povečave in kromoendoskopi-
jo.18,19

Podatki o prevalenci intestinalne meta-
plazije (IM) so redki. Bolezen poteka brez 
simptomov, za dokaz pa je potrebna gastro-
skopija s serijskimi biopsijami. Po podatkih 
iz literature je prevalenca IM 13,9 % v Hong 
Kongu,20 29,3 % na Kitajskem,21 25,3 % na 
Nizozemskem22 in 25,7 % v Nemčiji.23 V 
Sloveniji, v skupini bolnikov z razjedo na 
dvanajstniku, je bila prevalenca IM 15,4 %.24 
Prevalenca IM v populaciji je odvisna od 
prisotnosti okužbe z bakterijo H. pylori, 
starosti bolnikov, klinične endoskopske di-
agnoze. Večja je pri sorodnikih bolnikov z 
rakom želodca.25

Po izkoreninjenju bakterije H. pylori lah-
ko pride do reverzibilnosti atrofije. To pa ne 
velja za IM, kar potrjujejo številne raziskave 
in metaanalize.24-28 IM je zato stanje brez 
povratka v kaskadi karcinogeneze po Pelayo 
Correi. Kljub temu pa tudi pri teh bolni-
kih ozdravitev okužbe z bakterijo H. pylo-
ri zmanjša možnost nastanka raka želodca, 
vendar ga v celoti ne izključuje.29,30 Zato je 
presejanje na okužbo in zdravljenje okuže-
nih bolnikov bolj smiselno pri mlajših ose-
bah, ki še nimajo KAG in IM.21 Pri bolnikih 
s KAG in IM je ob izkoreninjenju okužbe z 
bakterijo H. pylori potrebno tudi endoskop-
sko in histološko sledenje.

De Vries31 je s pomočjo nizozemske ele-
ktronske baze histoloških preparatov PAL-
GA, v katero je bilo med letoma 1994 in 
2004 vključenih 22 365 bolnikov s KAG in 61 
707 z IM, dokazala, da je možnost prehoda 
IM v raka želodca primerljiva ali večja kot 
pri bolnikih po endoskopski polipektomiji, 
pri bolnikih s kronično vnetno črevesno bo-
leznijo in tistih z Barrettovim požiralnikom. 
Za bolnike z atrofičnim gastritisom je bila 
letna incidenca raka želodca 0,1 %, za bolni-
ke z IM 0,25 %, za bolnike z nizko ali zmerno 

Okužba z bakterijo 
Helicobacter pylori

Aktivni kronični gastritis

100 %

50 %

40 %

8 %

Kronični atrofični gastritis

Intestinalna metaplazija

1 %

Displazija

Želodčni rak
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Slika 2: Priporočila 
MAPS za obravnavo 
bolnikov s kroničnim 
atrofičnim gastritisom 
in predkancerozami 
želodca.
KAG – kronični 
večžariščni atrofični 
gastritis
IM – intestinalna 
metaplazija

stopnjo displazije 0,6 % in za bolnike z viso-
ko stopnjo displazije 6 %.

Whiting32 je leta 2002 dokazal, da je 
možno z rednim endoskopskim sledenjem 
ugotoviti raka na želodcu v zgodnjem sta-
diju. Znotraj desetletnega endoskopskega 
sledenja bolnikov s KAG in IM ter displazijo 
želodčne sluznice so odkrili raka želodca v 
stadiju I in II v 67 %. V primerjalni skupini 
bolnikov, ki je prišla na gastroskopijo šele ob 
pojavu simptomov, pa so odkrili raka želod-
ca v stadiju I in II le v 23 % (p < 0,05). Petle-
tno preživetje zaradi raka želodca je bilo v 
skupini z rednim endoskopskim sledenjem 
50 %, v drugi skupini pa le 10 % (p < 0,05). 
Pri bolnikih z IM in atrofijo se je v 10 letih 
spremljanja raka želodca razvil pri 11 % bol-
nikov.

Tveganje za nastanek raka želodca je ve-
čje pri tistih bolnikih, ki imajo obsežno IM 

tako v antrumu kot v korpusu želodca.33 V 
retrospektivni raziskavi, ki je potekala na 
Kliničnem oddelku za gastroenterologijo 
Kliničnega centra v Ljubljani, so ugotovili, 
da je kumulativna incidenca raka želodca 
pri bolnikih s kompletno IM (tip I ) 1,3 %, 
pri nekompletni IM (tip II) 2,8 % in pri ne-
kompletni IM (tip III) 9,8 %.34

V 12,8 let trajajoči prospektivni raziskavi 
v Španiji so ugotovili nastanek raka želodca 
pri 18,2 % bolnikov z nekompletno IM in le 
pri 0,96 % bolnikov s kompletno IM.35

Za lažje razvrščanje bolnikov v skupini z 
različnim tveganjem za nastanek raka želod-
ca sta bila razvita dva sistema ocenjevanja: 
OLGA in OLGIM. Predpogoj je, da endo-
skopist odvzame tipične biopsije želodca po 
Sydneyskem protokolu (Slika 5).36

V sistemu OLGA se ocenjuje razširjenost 
in stopnja atrofije. Večje tveganje za nasta-

Bolnik s KAG in IM brez displazije         Bolnik s KAG in IM z displazijo

Razširjenost sprememb Stopnja displazije

Eradikacijsko zdravljenje okužbe z bakterijo H. pylori 

Biopsije želodca po sydneyski shemi

Sledenje 
na 3 leta Sledenje letno Odstranitev vidnih 

sprememb, 
sledenje na 6 mesecev 

Sledenje ni 
potrebno 

KAG in IM v 
antrumu želodca 

in v korpusu želodca 

Nizke stopnje Visoke stopnje KAG in IM le v 
antrumu želodca
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Slika 3: Nodularni H 
pylori gastritis v antrumu 
želodca (Pentax HD).

nek raka želodca imajo bolniki iz stopnje 
III in IV.37 Skladnost v določanju stopnje 
atrofije je med patologi slaba.38 Zato so Ni-
zozemci pripravili podoben sistem, kot ga 
ima OLGA, le da so uporabili ocenjevanje 
stopnje in razširjenosti IM. Tako smo dobili 
sistem OLGIM.39 Slednjega so kot metodo 
ocene stopnje ogroženosti za nastanek raka 
želodca sprejeli tudi slovenski patologi.40

Priporočila MAPS za 
sledenje bolnikov s 
predkancerozami želodca

Evropska združenja za gastrointestinalno 
endoskopijo, za raziskave bakterije H. pylo-
ri in za patologijo so v lanskem letu sprejeli 
priporočila za obravnavo bolnikov s KAG in 
IM poimenovana s kratico MAPS (angl. Ma-
nagement of precancerous conditions and 
lesions in the stomach), prikazana v Tabeli 
2.41 V priporočilih svetujejo uporabo endo-
skopov visoke ločljivosti z možnostjo po-
večevanja slike in z uporabo kromografske 
endoskopije pri postavljanju endoskopske 
diagnoze KAG z IM. Bolniku je potrebno 
odvzeti biopsijske vzorce želodčne sluznice 
v skladu z nadgrajenim Sydneyskim proto-
kolom. Pri vseh bolnikih je potrebno tudi z 
več dignostičnimi testi (hitri ureazni test, di-
halni test urea) ugotavljati prisotnost okuž-
be z bakterijo H. pylori. Vse okužene je po-
trebno zdraviti.

Do endoskopskega in histološkega slede-
nja so upravičeni le bolniki z napredovalim 
KAG z IM, ki je prisoten tako v korpusu kot 
v antrumu želodca. Če bolnik nima displazi-
je, je endoskopska in histološka kontrola po-
trebna vsaka 3 leta. Če histološka preiskava 
ugotovi prisotnost displazije nižje stopnje, je 
naslednja endoskopska kontrolna preiskava 
čez 1 leto. V primeru displazije visoke sto-
pnje pa je naslednja endoskopska kontrolna 
preiskava čez 6 mesecev. Vse vidne spre-
membe (displazija, začetni rak) je potrebno 
endoskopsko ali kirurško odstraniti.

Zelo podobna priporočila smo objavili že 
leta 2010 v Zdravniškem vestniku.10

Ob upoštevanju teh priporočil lahko pri-
čakujemo, da bomo ugotovili večje število 
bolnikov z začetnim rakom želodca, kar pa 
bo bistveno povečalo možnost preživetja teh 
bolnikov.

Priporočila za endoskopsko 
in histološko diagnostiko 
bolnikov s kroničnim atrofičnim 
gastritisom in intestinalno 
metaplazijo v Sloveniji
1. Pri vseh bolnikih, pri katerih ob endo-

skopiji zgornjih prebavil postavimo sum 
na KAG in IM, je potrebno odvzeti bi-
opsije po Sydneyskem protokolu: dva bi-
opsijska vzorca iz antruma želodca, 3 cm 
pred pilorusom, iz področja velike in iz 
področja male krivine. Tema vzorcema 
v prvo stekleničko dodamo še biopsijski 
vzorec iz angularne gube. V drugo stekle-
ničko damo biopsijska vzorca iz korpusa 
želodca, in sicer vzorec 4 cm nad angu-
larno gubo iz male krivine in vzorec iz 
sredine velike krivine korpusa (Slika 5).

2. Vsakemu bolniku je potrebno odvzeti 
biopsijski vzorec iz antruma in vzorec iz 
korpusa želodca za hitri ureazni test. Če 
je izvid negativen, je prisotnost okužbe z 
bakterijo H. pylori potrebno preveriti z 
ureaznim dihalnim testom ali testom z 
monoklonskimi protitelesi proti bakte-
rije H. pylori v blatu. Pri vseh okuženih 
bolnikih je potrebno doseči ozdravitev te 
okužbe.
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Slika 4: Endoskopska 
slika kroničnega 
večžariščnega 
atrofičnega gastritisa z 
intestinalno metaplazijo 
v antrumu želodca (jasno 
vidni otočki belkasto 
sivih arealov intestinalne 
metaplazije, Pentax HD).

3. Patolog oceni biopsije po Sydneyskem 
protokolu, oceni tudi stadij po sistemu 
OLGIM. Navodila za tehnično obdela-
vo biopsijskih vzorcev, standardiziran 
histološki izvid in navodila za oceno sta-
dija po sistemu OLGIM so dostopna na 
spletni strani Slovenskega združenja za 
patologijo in sodno medicino.40

4. Patologu je potrebno ob vsaki biopsiji 
posredovati naslednje podatke:
• endoskopski izvid;
• podatke o prisotnosti okužbe z bakte-

rijo H. pylori oz. o zdravljenju okuž-
be;

• podatke o jemanju zdravil (zlasti ne-
steroidnih protivnetnih zdravil, sali-
cilatov, imunosupresivnih zdravil);

• podatke o prebolelih ali sočasnih ma-
lignih boleznih in imunosupresivnih 
stanjih (presaditev, zdravljenje s kor-
tikosteroidi, biološkimi zdravili ali 
citostatiki, okužba s HIV).

Neinvazivno ugotavljanje 
kroničnega atrofičnega 
gastritisa in intestinalne 
metaplazije

Da pa bi našli čim več bolnikov s KAG 
in IM v populaciji, bi bilo potrebno uvesti 
neinvazivno presejanje prebivalstva na pri-
sotnost KAG. Za neinvazivno ugotavljanje 
atrofije in IM uporabljamo določanje pepsi-

nogena I in II. Pepsinogen I (PG I) izločajo 
glavne celice v korpusu in fundusu želodca, 
pepsinogen II (PG II) pa poleg glavnih celic 
korpusa in fundusa želodca tudi pilorične 
žleze in sluznica bulbusa dvanajstnika. V 
stanju aktivnega kroničnega gastritisa sta 
povišana oba PG. V stanju atrofije pa sta oba 
PG znižana, vendar bolj PG I.

V metaanalizi 42 raziskav z več kot 300 
000 bolniki je bila občutljivost za ugotavlja-
nje displazije v sluznici želodca 65 %, speci-
fičnost pa od 74 % do 85 % ob PGI < 50 ng/ml 
in PGI / PGII 3,0.42

Občutljivost za ugotavljanje prisotnosti 
IM je od 15 % do 75 %, specifičnost pa od 
92,2 % do 97,8 %.43-45 Nizka občutljivost je 
tudi glavna slabost tega testa.

Watanabe je v 4,7-letni prospektivni raz-
iskavi, v katero je vključil 6983 bolnikov, 
ugotovil, da je tveganje za nastanek raka že-
lodca 6-krat večje pri bolnikih, pozitivnih 
na okužbo z bakterijo H. pylori, s PGI < 70 
ng/ml in s PGI / PGII < 3,0. Če je bolnik ne-
gativen ob enakem PG profilu, je tveganje za 
raka želodca 8,2-krat večje. Zadnja skupina 
bolnikov predstavlja tiste z zelo napredovalo 
atrofijo in IM, pri kateri bakterija H. pylori 
ne more več živeti v želodcu.46 Watanabe je 
bolnike uvrstil v štiri skupine: skupina A (H. 
pylori neg., pepsinogenski status normalen), 
skupina B (H. pylori pozitiven, pepsinogen-
ski status normalen), skupina C (H. pylori 
pozitiven, pepsinogenski status–atrofija) in 
skupino D (H. pylori negativen, pepsino-
genski status–atrofija). Pri vseh pozitivnih je 
potrebno okužbo pozdraviti, endoskopske 
kontrolne preiskave pa priporočajo pri sku-
pini B vsaka 3 leta, pri skupini B vsaki 2 leti 
in pri skupini D letno.

Na podlagi teh seroloških meril za ugota-
vljanje KAG in IM je Miki v skupini 101 892 
preiskovancev našel 21 178 bolnikov, ki naj 
bi imeli KAG in IM. Vse te bolnike so pova-
bili na endoskopski pregled zgornjih preba-
vil. Odzvalo se je 13 789 bolnikov (68 %), pri 
katerih so odkrili 125 primerov raka želodca 
(0,9 %), 80 % vseh je bilo v zgodnjem stadi-
ju.47
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Slika 5: Mesta odvzema 
biopsij po Sydneyskem 
protokolu.

Zaključek
Rak želodca, tako intestinalni kot difuzni, 

je posledica kronične okužbe z določenimi 
sevi bakterije H. pylori ob ustrezni genetski 
predispoziciji in vplivu dejavnikov okolja. 
Zmanjšanje obolevnosti za rakom želodca je 
možno doseči s populacijskim presejanjem 
na okužbo z bakterijo H. pylori v starostnem 
obdobju do 30 let in zdravljenjem okuženih 

bolnikov. V poti karcinogeneze je KAG z IM 
tista točka, kjer tudi ob ozdravitvi okužbe ni 
mogoče v celoti izključiti možnost nastanka 
raka želodca. Bolnikom s KAG in IM je pri 
endoskopski preiskavi trebuha potrebno od-
vzeti 5 biopsijskih vzorcev po Sidneyskem 
protokolu in z analizo po shemi OLGIM 
izluščiti tisto skupino bolnikov s stopnjo III 
in IV, ki potrebujejo endoskopski in histolo-
ški nadzor. Vsem je potrebno tudi z več testi 
ugotavljati prisotnost okužbe z bakterijo H. 
pylori in okužene zdraviti. Pogostost kon-
trolnih pregledov je odvisna od prisotnosti 
in stopnje displazije. Vse sumljive spremem-
be je potrebno endoskopsko/kirurško od-
straniti. Samo tako bomo bolnike z rakom 
želodca odkrili v zgodnjem stadiju in izbolj-
šali možnost preživetja.

Priporočila, v katerih predlagamo histo-
loško opredelitev KAG in IM po Sydney-
skem protokolu in opredelitvi stadija po 
sistemu OLGIM, ter sledenju v skladu s pri-
poročili MAPS, so bila predstavljena na 55. 
sestanku Slovenskega združenja za gastro-
enterologijo in hepatologijo (SZGH) apri-
la 2012 v Rogaški Slatini, sprejeta pa na 56. 
sestanku SZGH v Portorožu, oktobra 2012. 
Enaka priporočila je sprejelo tudi Slovensko 
združenje za patologijo in sodno medicino 
na sestanku aprila 2013 v Rogaški Slatini.
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