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RESUMEN 

 

Se realizó un estudio descriptivo de corte transversal, en pacientes que se sometieron a 

endoscopias digestivas altas como parte de un chequeo ejecutivo, en el Hospital de los 

Valles, durante el periodo comprendido 2016 – 2018. Se trabajó con una muestra de 244 

pacientes, en la cual predominaron los hombres (68%) y de los del grupo de edades entre 

40- 49 años (40%). Las lesiones macroscópicas fueron frecuentes en el estómago, siendo la 

más representativa la gastritis superficial (40 %). En el esófago, el tumor escamoso de 

localización distal fue la lesión más frecuente. La prevalencia del Helicobacter pylori fue 

del 59 %. La atrofia gástrica fue la más frecuente de las lesiones premalignas representando 

el 28 % de ellas y tuvo una prevalencia del 24 %; por otra parte, la displasia gástrica fue 

menos frecuente con una prevalencia del 1%. El Chi Cuadrado demostró una relación 

significativa entre la edad y la Metaplasia Intestinal; y entre la edad y la displasia gástrica. 

También hubo una relación significativa entre la infección por Helicobacter pylori y la 

atrofia gástrica y entre el Helicobacter pylori y la metaplasia intestinal.  

 

Palabras clave: chequeo ejecutivo, endoscopia digestiva alta, atrofia gástrica, metaplasia 

intestinal, displasia gástrica. 
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ABSTRACT 

 

A descriptive cross-sectional study was carried out, in patients who underwent upper 

digestive endoscopies as part of an executive check-up, at the Los Valles Hospital. During 

the period from 2016 to 2018, was collected a sample size of 244 patients, in which men 

(68%) and those in the age group between 40-49 years (40%) predominated. Macroscopic 

lesions predominated in the stomach, superficial gastritis being the most representative with 

40%. In the esophagus, the squamous tumor of the distal location was more frequent. The 

prevalence of Helicobacter pylori was 59%. Gastric atrophy was the most frequent of 

premalignant lesions, representing 28% of them and had a prevalence of 24%; in contrast, 

gastric dysplasia was the least frequent with a prevalence of 1%. The Chi Square showed a 

significant relationship between age and intestinal metaplasia, between age and gastric 

dysplasia. There was also a significant relationship between Helicobacter pylori infection 

and gastric atrophy and between Helicobacter pylori and intestinal metaplasia. 

 

Key words: Executive checkup, upper digestive endoscopy, gastric atrophy, intestinal 

metaplasia, gastric dysplasia. 

 

 

 

 

 



1 

 

CAPÍTULO I 

 

1. INTRODUCCIÓN  

 

El chequeo ejecutivo se considera una prueba de tamizaje que consiste en realizar un grupo 

de exámenes a pacientes asintomáticos para determinar su estado de salud (Montero, 

Montero, Moraga, & Althausen, 2010). La endoscopía digestiva alta se encuentra dentro de 

los exámenes a realizarse como parte de un chequeo médico preventivo durante el tamizaje 

de cáncer gástrico, sobre todo en países donde la tasa de incidencia y mortalidad es alta 

(Montero et al., 2010). 

 

La endoscopia digestiva de tamizaje se fundamenta en la búsqueda de patología 

gastrointestinal, esta puede realizarse a la población en general o solo a personas con mayor 

riesgo (Kobayashi, Takahashi, Arioka, & Fukui, 2012). Japón, al ser un país con una alta 

incidencia de cáncer gástrico, recomienda la realización de la endoscopia digestiva alta como 

método de tamizaje en la población  general, para así lograr una detección precoz y disminuir 

la mortalidad asociada a esta patología (Kobayashi et al., 2012). 

 

Uno de los beneficios de la endoscopia digestiva, es que permite conocer el origen probable 

de un numeroso grupo de síntomas relacionados con el sistema digestivo alto y que no son 

específicos de una entidad única, tales como: dolor abdominal, dispepsia, hemorragia 

digestiva alta, entre otros. En este mismo orden de ideas, este procedimiento es considerado 

una alternativa efectiva para el diagnóstico, tratamiento y manejo integral de los pacientes 

con ciertas enfermedades del tracto digestivo. Además, la exploración puede 

complementarse con la obtención de muestras para el estudio histológico que concluye el 

diagnóstico definitivo (Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Muñoz 

& Betés, 2016). 

 

Según los datos del GLOBOCAN (Global Cancer Observatory) en el año 2018, el cáncer 

gástrico fue la tercera causa de muerte (en ambos sexos) a nivel mundial (Bray et al., 2018), 

representando el  5,7 % de todos los casos nuevos con respecto a patología neoplásica, siendo 

la incidencia más alta en Asia Oriental (Mongolia, Japón y la República de Corea), mientras 
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que en América del Norte se evidencia las incidencias más bajas, de 5,6 por 100.000 

habitantes (Rawla & Barsouk, 2019)(Bray et al., 2018). 

 

En América del Sur, el cáncer gástrico está entre las cinco principales causas de muerte por 

patología neoplásica para ambos sexos; países como: Ecuador, Perú, Colombia y Costa Rica, 

ocupan el tercero, sexto, séptimo, y décimo lugar respectivamente en tasas de mortalidad 

(Sierra, Cueva, Bravo, & Forman, 2016). 

 

En el año 2016, de acuerdo a datos publicados en el Instituto Nacional de Estadísticas y 

Censos de Ecuador (INEC), el cáncer gástrico se ocupó en el quinto lugar entre todas las 

neoplasias, esto significó, el 5% de toda la patología neoplásica, ubicando así al Ecuador 

entre los países con la más alta tasa de incidencia con respecto a cáncer gástrico 37,8 por 

100.000 habitantes (Rawla & Barsouk, 2019), sin embargo datos reportado en el 2018, por 

parte del GLOBOCAN ( Global Cancer Observatory )y la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), para nuestro país, el cáncer de estómago ocupa el tercer lugar en incidencia y 

mortalidad en ambos sexos. 

 

Es importante mencionar el papel del Helicobacter pylori como factor etiológico adquirido 

más importante en el desarrollo de patologías digestivas, las cuales pueden ir desde la 

inflamación de la mucosa, hasta el desarrollo de carcinoma gástrico o duodenal, siendo aún 

más alarmante la alta tasa de resistencia frente a la terapia antibiótica empleada para su 

tratamiento (Reyes et al., 2017). Por lo mencionado, es claro que la terapia de erradicación 

de esta bacteria es una buena alternativa de prevención frente al cáncer gástrico.  

 

El objetivo de la presente investigación es determinar cuáles son los hallazgos endoscópicos 

presentes en el tracto digestivo alto (incluyendo lesiones neoplásicas y/o premalignas) de los 

pacientes que se realizaron un chequeo ejecutivo, en el periodo de enero del 2016 a diciembre 

del 2018 en el Hospital de Los Valles de Quito. Asumiendo, que los diversos trastornos 

digestivos son inicialmente asintomáticos o presentan una sintomatología atípica poco 

alarmante para el paciente, se convierte en un tema de interés el evaluar el protagonismo de 

la endoscopía digestiva alta de tamizaje en el diagnóstico precoz de estas patologías 

digestivas.  
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Este trabajo de grado consta de 6 capítulos. El primer capítulo consiste en la introducción, 

en el segundo capítulo se construye un marco teórico a partir de una revisión bibliográfica 

de fuentes actualizadas, sobre aspectos relacionados con el tema de la investigación. En el 

tercer capítulo se describió la metodología utilizada, la selección de la muestra; además del 

procedimiento de recolección de datos y el procesamiento de dicha información, además de 

los aspectos éticos. 

 

El cuarto capítulo expone los resultados obtenidos, en el quinto capítulo se interpretan los 

principales resultados y se establecieron comparaciones con estudios similares, finalmente, 

en el sexto capítulo, expone las conclusiones del estudio y las recomendaciones para nuevos 

trabajos investigativos sobre el tema.  
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CAPÍTULO II  

 

2. MARCO TEÓRICO 

 

2.1 Chequeo médico ejecutivo 

 

El chequeo médico ejecutivo se considera un test de tamizaje que cumple todas las 

definiciones y características de tamización aplicada a la población asintomática. Esta 

estrategia tiene como objetivo detectar de forma precoz y oportuna algún tipo de enfermedad 

y dar manejo temprano así poder trabajar en esta, mediante acciones de educación y 

consejería. Cada institución de salud diseña un prototipo de chequeo médico de ejecutivo y 

lo expone a un público cada vez más obsesionado y preocupado en el ámbito de su salud 

(González, 2011). 

 

En la práctica médica, la solicitud de un chequeo rutinario es un motivo frecuente de 

consulta, con una sensibilidad del 97 % y con una capacidad de detectar 5 veces más 

enfermedades en relación a un examen físico rutinario (González, 2011). Sin embargo, a 

pesar de que es una estrategia clínica - preventiva, es necesario adecuarla a las distintas 

realidades locales, para así enfrentar la epidemia de enfermedades crónicas de forma 

complementaria a estrategias poblacionales. Es así que los distintos componentes a usar para 

lograr su efectividad se deben adecuar a las necesidades epidemiológicas de la población 

sobre la que se está trabajando (Montero et al., 2010). 

  

2.1.1 Tipos de enfoque preventivo del chequeo médico 

 

 Enfoque individual o enfoque de alto riesgo: consiste en evaluar de forma individual 

los factores de riesgo o manifestaciones precoces de alguna enfermedad para actuar 

sobre ellos y cambiar la historia natural de la enfermedad. 

 Enfoque poblacional: actúa sobre la población para reducir el riesgo (Montero et al., 

2010). 
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2.1.2 Niveles de prevención para el enfoque de alto riesgo 

 

 Prevención primaria: reducción de los factores de riesgo antes de que aparezca la 

enfermedad.  

 Prevención secundaria: detección precoz de una enfermedad, para así controlarla 

y/o eliminarla y mejorar el pronóstico.  

 Prevención terciaria: minimizar el daño ya causado de una enfermedad  (Montero 

et al., 2010). 

 

2.1.3 Características para un buen proceso de tamizaje 

 

Características de la población 

 

 Prevalencia alta de la enfermedad en la población que justifique realizar el tamizaje 

en ella. 

 El paciente tiene posibilidades y disposición para cumplir con los estudios 

posteriores y tratamientos necesarios (Montero et al., 2010).  

 

Características de la enfermedad 

 

 Tiene un impacto significativo en la salud pública. 

 Tiene un período asintomático, es más probable hacer la detección preventiva cuanto 

más tiempo exista entre las primeras manifestaciones y la aparición de la enfermedad. 

 Evidentemente existen mejores resultados al tratar la enfermedad durante el período 

asintomático comparado con la detección y tratamiento en fase clínica.  

 Dependerá de la enfermedad y de la prueba diagnóstica cuando comenzar la 

búsqueda, la frecuencia con la que se realice la prueba y cuando terminarla (Montero 

et al., 2010). 

 

Características del examen diagnóstico. 

 

 Debe ser sensible, lo suficiente, para detectar la enfermedad durante el período 

asintomático. 



6 

 

 Específico para tener el mínimo de resultados falsos positivos.  

 Aceptada por los pacientes en todo sentido (tolerable física y culturalmente, 

económico y sin riesgo) (Montero et al., 2010). 

 

2.2 Endoscopía Digestiva Alta 

 

2.2.1 Generalidades 

 

La endoscopia digestiva alta es el único procedimiento no quirúrgico realizado para 

visualizar de forma directa el tracto digestivo superior, a través de este procedimiento se 

logra realizar una exploración minuciosa de órganos internos como: esófago, estómago y 

duodeno, permitiendo detectar algún tipo de lesión en estos órganos, obtener muestras y 

aplicar distintos tratamientos.  

 

La endoscopia digestiva alta tiene un rol transcendental en el diagnóstico y tratamiento de 

algunas enfermedades del tracto digestivo superior, por lo que desde hace muchos años se 

ha transformado en la técnica de elección cuando de patología gastroduodenal se refiere 

(Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b). 

 

2.2.2 Indicaciones 

 

Las indicaciones para realizar una endoscopia digestiva alta se dividen en: diagnósticas y 

terapéuticas. Las diagnósticas a su vez en urgentes y electivas. 

 

Diagnósticas urgentes 

 

 Hemorragias digestivas altas 

 Ingesta de cuerpos extraños 

 Ingesta de cáusticos (Muñoz & Betés, 2016).  
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Diagnóstica electiva por presencia de síntomas o signos persistentes  

 

La endoscopia digestiva puede ser indicada siempre que sea necesario descartar si existe 

alguna enfermedad en el esófago, estómago o duodeno. La sospecha se basa en la presencia 

de sintomatología como: 

 

 Disfagia: dificultad al tragar.  

 Dispepsia: Ardor o dolor de estómago.  

 Odinofagia: dolor al tragar.  

 Anemia perniciosa, riesgo de cáncer gástrico 

 Pérdida de peso de causa desconocida  

 Esteatorrea. 

 Pacientes que van a ser sometidos a cirugía bariátrica (by-pass gástrico o 

gastrectomía tubular), en ellos es necesario conocer el estado del estómago antes del 

procedimiento (Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Muñoz 

& Betés, 2016). 

 

Diagnósticas electivas secundarias 

 

Sospecha o hallazgos positivos en la realización de otras técnicas, tales como:  

 

 Divertículo esofágico 

 Várices esofágicas por hipertensión portal 

 Neoplasias esofágicas, gástricas o duodenales 

 Pólipos  

 Hernia de hiato  

 Ulcus gástrico o duodenal  

 Estenosis duodenal  

 Malabsorción ( Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Muñoz 

& Betés, 2016). 
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Diagnósticas electivas para seguimiento o revisión de lesiones ya diagnosticadas 

 

Para valorar cual es la respuesta a los tratamientos aplicados en las lesiones preneoplásicas:  

 

 Gastritis atrófica y Metaplasia Intestinal (Nett & Kenneth, 2019). 

 Varices por hipertensión portal (Nett & Kenneth, 2019). 

 Neoplasias esofágicas, gástricas o duodenales tratadas (Américan Society for 

Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Muñoz & Betés, 2016). 

 Enfermedad celíaca después del tratamiento (Américan Society for Gastrointestinal 

Endoscopy, 2012b) (Muñoz & Betés, 2016). 

 

Indicaciones terapéuticas 

 

 Hemorragia digestiva alta (Jung & Moon, 2019). 

 Extracción de cuerpos extraños (Fung, Sweetser, Song, & Tabibian, 2019). 

 Tratamiento de dehiscencias o fístulas posquirúrgicas (Muñoz & Betés, 2016) 

(Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b).  

 Toma de biopsias de lesiones (úlceras gástricas, pólipos o tumores) para el análisis 

histopatológico respectivo. 

 Aplicación de sustancias esclerosantes o electrocoagulación con el fin de detener una 

hemorragia, tratar varices del esófago (Muñoz & Betés, 2016) (American Society for 

Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Jung & Moon, 2019). 

 

2.2.3 Contraindicaciones  

Absoluta:  

 Negativa del paciente a realizársela. 

Relativas: 

 

 Perforación (salvo que el fin de la endoscopia sea tratar la perforación) 

 Paciente hemodinámicamente inestable, etc. 

 Neutropenia  

 Alteraciones de la homeostasia (Muñoz & Betés, 2016) 
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2.2.4 Riesgos o complicaciones  

 

La endoscopia digestiva alta se considera una técnica muy segura. No obstante, pueden 

presentarse algunas complicaciones, las cuales tienen una frecuencia de menos de 1 de cada 

1000 exploraciones diagnósticas, la mayoría leves y sin repercusión o lesiones complicadas 

como:   

 

 Perforación o hemorragia: fundamentalmente cuando se realizan dilataciones, 

polipectomías o esclerosis.  

 Alteraciones cardiopulmonares: infarto de miocardio, paro cardiaco, hipotensión y 

arritmias con una prevalencia muy baja de aproximadamente 0.3 % (Muñoz & Betés, 

2016). 

 Afonía (Abushahin, Lorenz, & Bhatt, 2018). 

 Infecciones: peritonitis, neumonías aspirativas, por transmisión de gérmenes como: 

Hepatitis B y C, Salmonella spp., Pseudomonas spp. y Helicobacter pylori (López, 

Alberca, Sánchez, Pérez, & León, 2017)(Kollmann, Schmiegel, & Brechmann, 2018) 

(Muñoz & Betés, 2016). 

 

2.2.5 Endoscopia de tamizaje  

 

La endoscopia digestiva alta de tamizaje es el mejor método para el diagnóstico precoz de 

lesiones con alto potencial de transformación neoplásica. Tiene como objetivo principal la 

búsqueda temprana de patología gastrointestinal, pudiendo realizarse a la población general, 

lo que se conoce como cribado o tamizaje, y también se puede implementar en individuos 

identificados con un mayor riesgo de cáncer gástrico; su aplicación resulta rentable en áreas 

de alta incidencia, donde la expectativa es la detección masiva y así disminuir la mortalidad 

por cáncer gástrico (Kobayashi et al., 2012). 

 

La edad óptima para comenzar la pesquisa del cáncer gástrico no está definida. Se estima 

que llevaría 44 meses para que el cáncer gástrico en etapa temprana progrese a un estado 

avanzado, además de que su incidencia aumenta considerablemente después de los 40 años, 

por lo que se sugiere que las personas mayores de 40 años en áreas de alta incidencia como 
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Japón y Corea sean seleccionadas para el tamizaje endoscópico (Kobayashi et al., 2012) 

(Kim et al., 2016).  

 

Japón es el país con mayor incidencia de cáncer gástrico y con más experiencia en el tamizaje 

endoscópico de esta enfermedad. Un estudio realizado por Kobayashi et al. y otros en el 

2012, sugiere la realización de endoscopias digestivas altas de tamizaje cada año para 

personas sanas mayores de 70 años, cada dos o tres años para personas de 60 a 69 años, cada 

cuatro años para aquellos de 50 a 59 años y en las personas menores de 50 años cada cinco 

años o más (Kobayashi et al., 2012). 

 

Kim et al. en el 2016 proponen en un estudio, determinar el beneficio de la endoscopia 

digestiva alta en la supervivencia de los pacientes con cáncer gástrico y el intervalo óptimo 

entre endoscopias. Concluyeron que el riesgo de un diagnóstico avanzado de cáncer gástrico 

disminuyó con intervalos endoscópicos más cortos, recomendando intervalos de 2 años para 

detectarlo en las etapas iniciales y mejorar la supervivencia de los pacientes (Kim et al., 

2016). Otro estudio más reciente, llevado a cabo por Jim et al. en el 2018, concluye que el 

examen endoscópico debe realizarse cada tres años y es tan efectivo como el que se realiza 

cada dos años, en la detección precoz de cáncer gástrico (Jin et al., 2018).  

 

La realización de endoscopia digestiva alta, para pacientes con síntomas de alarma, detecta 

de forma marginal lesiones con algún grado de malignidad, a pesar de aquello, en pacientes 

que viven en áreas endémicas para la infección por Helicobacter pylori y con alta incidencia 

de cáncer gástrico (América Central, América del Sur y Asia) deben ser considerados en el 

cribado independientemente de la presencia o no de síntomas de bajo o alto riesgo (Da et al., 

2019). 

 

Entre los síntomas y signos considerados de alto riesgo de patología gástrica maligna y en 

los que estaría indicada la endoscopía digestiva alta de forma prioritaria se encuentran: 

anemia por deficiencia de hierro (29,4 %), dolor en epigastrio (21,3), imagen anormal 

(estómago) (4,8%), úlcera gástrica (2,2%), pérdida de peso (1,8%). Por otro lado, los 

síntomas y signos de bajo riesgo son: pirosis  (18,5%), dispepsia (11,6%), nauseas (4,4%), 

sangrado digestivo alto (4,2%) y estudio de sangre oculta en heces positivo (1,8%) (Da et 

al., 2019). 
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La sensibilidad y especificidad de la endoscopía para el diagnóstico de cáncer gástrico son 

altas, es así que, por la severidad del cáncer gástrico, es imperativo que todas las úlceras 

observadas se sometan a una biopsia con el posterior análisis histológico respectivo. La 

exactitud diagnóstica para cáncer gástrico aumenta en relación al número de muestras 

obtenidas, alcanzando el 70% con una biopsia, 95% con cuatro y 98% con siete biopsias, a 

pesar de aquello, una pequeña proporción se pierde en la endoscopía, lo que provoca un 

retraso significativo en el diagnóstico, sin que aquello modifique el pronóstico en ambas 

situaciones (Voutilainen & Juhola, 2005). 

 

2.3 Principales patologías del esófago 

 

2.3.1 Esofagitis 

 

Es una condición clínica que se produce por la presencia del contenido gástrico en el esófago, 

lo cual va a producir síntomas de reflujo lo suficientemente intensos como para comprometer 

la calidad de vida de los pacientes (Espino, 2010). Su prevalencia es difícil de estimar, sobre 

todo si se toma en cuenta la frecuencia de los síntomas, se reporta una prevalencia que oscila 

entre el 18,1 y el 27,8% en Estados Unidos; del 8,8 al 25,9% en Europa; 11,6% en Australia 

y 23% en Argentina (Huerta, Bielsa, Remes, Valdovinos, & Tamayo, 2016). 

 

Puede causar una amplia variedad de síntomas que van desde la pirosis y la regurgitación 

hasta síntomas atípicos, como: tos crónica, asma, ronquera, laringitis crónica, dolor de 

pecho, dispepsia y náuseas. Entre el 8-54% de los pacientes que sufren reflujo 

gastroesofágico presentan síntomas abdominales superiores, y entre el 21-59% de los 

pacientes refieren acidez estomacal y / o regurgitación (Chatila et al., 2019). 

 

Los hallazgos endoscópicos pueden estar o no presentes y son inespecíficos, ya que también 

se encuentran en otras enfermedades (reflujo, acalasia y otros trastornos de la motilidad) 

(Luna, Martínez, & Coca, 2011). Si existen hallazgos, se los clasifica en dos tipos 

principales: enfermedad por reflujo erosivo y enfermedad por reflujo no erosivo; 

aproximadamente el 70% de los pacientes tienen una lesión tipo no erosivo, la cual puede 

progresar a erosiva en el 30 % de los casos, mientras que las lesiones erosivas leves 
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evolucionan a erosivas graves en un 10 al 22%; siendo que estas últimas progresan a Esófago 

de Barrett en el 10 al 22% de los casos (Chatila et al., 2019). 

 

2.3.2 Trastornos de la motilidad: Acalasia 

 

Los hallazgos endoscópicos característicos en la Acalasia son: la dilatación del cuerpo 

esofágico, el cardias en forma de punta que ofrece una resistencia al paso del fibroscopio de 

forma leve o moderada; en ocasiones, se observa retención alimentaria, lesiones 

inflamatorias o candidiasis provocadas por la retención. En esta exploración se descartan 

lesiones neoplásicas del cardias que pueden ser responsables de una pseudoacalasia 

(Méndez, 2018). 

 

2.3.3 Neoplasias  

 

Las neoplasias más comunes son el carcinoma de células escamosas y el adenocarcinoma, 

que en conjunto constituyen más del 90% de las neoplasias esofágicas. Los adenocarcinomas 

de la unión esófago-gástrica incluyen a los tumores originados en el esófago distal con 

compromiso de la unión esófago-gástrica, a los cardiales y a los originados en el estómago 

proximal. Estos últimos se encuentran en un punto comprendido entre el esófago distal y el 

estómago proximal, sitios en los cuales el epitelio pasa de ser escamoso a columnar.  Este 

tipo de cáncer a menudo es letal, y existen factores de riesgo relacionados como tabaquismo, 

la obesidad y la enfermedad por reflujo gastroesofágico (Rodríguez, Díaz, Flórez, & 

Donado, 2015). 

 

2.3.4 Divertículos  

 

Los divertículos son herniaciones de la pared del esófago en forma de pequeñas bolsas o 

sacos, se clasifican en verdaderos si están compuestos por todas las capas de la pared 

esofágica, o pseudodivertículos si solo están compuestos por las capas mucosas y 

submucosa. 

 

Los divertículos de forma general son asintomáticos, sin embargo, pueden manifestarse con 

disfagia, regurgitación de alimentos, pérdida de peso y dolor torácico. Los divertículos de 

Zenker pueden ocasionar cuadros de aspiración, atragantamiento, disfonía y halitosis. La 
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endoscopia permite la visualización directa del divertículo, la presencia de contenido en su 

interior, así como el tratamiento endoscópico de las complicaciones ( Rodríguez & Herrera, 

2016). 

 

2.4 Principales patologías del estómago 

 

2.4.1 Gastritis  

 

Se identifica como un proceso inflamatorio de la mucosa del estómago por diversos agentes 

causantes, la cual se sospecha clínicamente y se confirma endoscópica e histológicamente 

(Kayaçetin & Güreşçi, 2014).  

 

Etiología 

 

Es multifactorial, observándose que en un solo paciente pueden intervenir múltiples factores 

tanto exógenos (Helicobacter pylori y otras infecciones, uso de antinflamatorios no 

esteroideos, uso de drogas, consumo de alcohol, tabaquismo, consumo de cáusticos, 

exposición a radiación), como endógenos (ácido gástrico y pepsina, bilis, jugo pancreático, 

uremia, factores inmunológicos). De estos factores, el más común y prevalente es la 

infección por Helicobacter pylori (Kayaçetin & Güreşçi, 2014). 

 

Clasificación 

 

Para su clasificación se emplean “criterios clínicos, etiológicos, endoscópicos o 

histopatológicos”(Valdivia, 2011), entre los que se encuentran: 

 

 Clasificación anatomopatológica basada en su presentación, prevalencia y etiología 

(Kayaçetin & Güreşçi, 2014) (Valdivia, 2011). 

 Clasificación actualizada de Sydney basada en hallazgos endoscópicos, histológicos, 

etiológicos, topográficos y grado de daño (este sistema requiere para su correlación 

la toma de por lo menos 5 biopsias del estómago: de la curvatura mayor y menor del 

antro, de la curvatura mayor y menor del cuerpo y de la incisura)(Kayaçetin & 

Güreşçi, 2014) (Valdivia, 2011). 
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 Clasificación basada en criterios etiológicos, endoscópicos y patológicos (Kayaçetin 

& Güreşçi, 2014) (Valdivia, 2011). 

 

La gastritis atrófica severa y el estómago en estado alcalino son las condiciones de mayor 

riesgo para el cáncer gástrico y úlcera péptica, también puede asociarse a fallas en la 

absorción de vitamina B12 y micronutrientes (hierro, calcio, magnesio y zinc) (Kayaçetin & 

Güreşçi, 2014) (Sipponen & Maaroos, 2015). Además, su diagnóstico se dificulta pues se 

presentan asintomáticos, por lo que se necesita corroborar mediante exámenes endoscópicos 

e histológicos (Valdivia, 2011). 

 

Los signos endoscópicos asociados a esta entidad incluyen edema, eritema, punteados 

hemorrágicos, exudados, erosiones, modularidad, pliegues hiperplásico, atrofia de la mucosa 

gástrica; estos signos pueden localizarse topográficamente en el antro, cuerpo o en todo el 

estómago, denominándose así gastritis antral, corporal o pangastritis respectivamente. Se 

requiere realizar una biopsia para la confirmación histológica y establecer la presencia o 

ausencia de Helicobacter pylori o de otras formas de gastropatías (Sipponen & Maaroos, 

2015). 
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Tabla 1. Clasificación de Sydney de la gastritis 

Tipo de gastritis 

Aguda o Crónica  

Etiología Términos sinónimos 

Gastritis no atrófica Helicobacter pylori 

Otros factores 

Gastritis crónica superficial 

Gastritis antral difusa 

Gastritis antral crónica 

Gastritis tipo B 

Gastritis atrófica 

Gastritis atrófica multifocal 

Gastritis autoinmune 

Helicobacter pylori 

Factores ambientales 

Autoinmunidad 

 

Pangastritis atrófica 

Gastritis tipo B o tipo AB 

Gastritis corporal difusa 

Gastritis asociada a 

Anemia perniciosa 

Gastritis tipo A 

Formas especiales de 

Gastritis 

Gastropatías químicas 

Radiación 

Linfocítica 

Antinflamatorios no esteroideos  

Reflujo biliar 

Injuria por radiación 

Gluten 

Mecanismos varioliforme autoinmunes 

Drogas 

Idiopáticas 

Gastropatía reactiva 

Gastropatía de reflujo 

Asociada a Enfermedad Celiaca 

Gastritis granulomatosas 

No infecciosas 

Sarcoidosis aisladas 

Gastritis eosinofílica 

Sensibilidad 

Gastritis infecciosas 

Enfermedad de Crohn 

Sustancias extrañas 

Gastritis alérgica 

Bacterias (No Helicobacter pylori) 

Virus 

Hongos 

Gastritis granulomatosas 

Idiopática 

Alimentaria 

Gastritis flemonosa 

Gastritis enfisematosa 

Citomegalovirus 

Parásitos: Anisakiasis 

Fuente: (Valdivia, 2011)  

                

2.4.2 Úlcera Péptica  

 

La úlcera péptica es una lesión del tracto digestivo inducida por el aumento del medio ácido 

y la disminución de las defensas de la mucosa, que generalmente se localiza en el estómago 

o en el duodeno proximal, y se caracteriza por una mucosa desnuda con un defecto que se 

extiende hacia la submucosa o la musculatura propia. Las localizaciones más frecuentes de 

las úlceras gástricas o lesiones infiltrantes son: antro (40,6%), incisura (53%), cuerpo (33 

%),  fondo/cuerpo (12 %) (Limón et al., 2014). 

 

Los principales factores de riesgo para desarrollar una úlcera péptica 

incluyen la infección por Helicobacter pylori que causa del 70% al 90% de las úlceras 

gástricas y el uso de antiinflamatorios no esteroideos. Además, la asociación entre el 

consumo de alcohol, tabaco y el síndrome de Zollinger-Ellison y el estrés psicológico pueden 
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aumentar la incidencia de úlcera péptica; entre otras etiologías se incluyen: la isquemia, 

fármacos (esteroides, agentes quimioterapéuticos), radioterapia, virus, histamina, 

infiltración eosinofílica, cirugía bariátrica y trastornos metabólicos (Kuna et al., 2019). 

 

Los signos y síntomas de la enfermedad de úlcera péptica pueden variar según la ubicación 

de la enfermedad y la edad, dentro de los más frecuentes son: dolor abdominal epigástrico, 

dispepsia, plenitud abdominal, náuseas, vómitos, pérdida de peso, hematemesis y melena.  

Para las úlceras gástricas la endoscopía es la prueba de diagnóstico ideal y más precisa con 

sensibilidad y especificidad hasta el 90% y la biopsia permite caracterizar su etiología 

benigna o maligna. Estas lesiones, se ubican usualmente en la curvatura menor, pueden ser 

redondas u ovaladas con una base lisa, con bordes regulares en el caso de las agudas y bordes 

elevados con infiltración en el caso de las crónicas (Kavit, Lipowska, Anyane, & Gralnek, 

2018).  

 

2.4.3 Cáncer gástrico  

 

2.4.3.1 Generalidades 

 

El cáncer gástrico es una patología neoplásica caracterizada por la proliferación contigua de 

células anormales de los tejidos que revisten el estómago, con capacidad de invasión y 

destrucción de otros tejidos y órganos, principalmente el esófago e intestino delgado. 

 

Aproximadamente el 90% de los casos de cáncer gástrico corresponden a adenocarcinomas, 

los cuáles surgen de las glándulas de la mucosa gástrica; otros tipos de cáncer que se originan 

en el estómago incluyen los linfomas y los leiomiosarcomas, estos últimos se originan en los 

músculos que rodean la mucosa (Karimi, Islami, Anandasabapathy, Freedman, & Kamangar, 

2015). 

 

2.4.3.2 Epidemiología 

 

Las enfermedades no transmisibles son la causa más frecuente de muerte en todo el mundo, 

siendo la patología neoplásica una de las principales causas. Según estimaciones de la OMS, 

en el año 2015, el cáncer ocupó el primer y segundo lugar de las distintas causas de muerte 

antes de los 70 años de edad, en 91 de 172 países (Bray et al., 2018). 
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Excluyendo el cáncer de piel, durante el año 2018 existieron 17 millones de nuevos casos de 

cáncer y 9,5 millones de muertes atribuidos a esta patología, con un riesgo del 20% para 

desarrollarlo antes de los 75 años; y una mortalidad del 10% para esta patología. El cáncer 

de próstata fue el más frecuente en los hombres, pero la mortalidad fue más alta para el 

cáncer de pulmón (14 regiones del mundo), en tanto que en las mujeres, la incidencia y 

mortalidad más alta fue para cáncer de mama, siendo la patología neoplásica la que ocupa la 

mitad de la carga global en incidencia y mortalidad durante el año 2018 (Ferlay et al., 2018). 

 

La incidencia de cáncer gástrico está disminuyendo en todo el mundo, especialmente el 

histotipo intestinal de tercio distal del estómago, por el contrario, el cáncer proximal tipo 

difuso permanece estable en el tiempo (Marrelli et al., 2015). 

 

Según los datos de GLOBOCAN en el año 2018, el cáncer gástrico fue la tercera causa de 

muerte (en ambos sexos) por patología neoplásica en todo el mundo, luego del cáncer 

pulmonar y de colón. (Bray et al., 2018). En la actualidad, posee una mayor frecuencia en 

países en vía de desarrollo, siendo el riesgo es más alto en los hombres en relación 2,2/1 a 

las mujeres (Rawla & Barsouk, 2019)(Bray et al., 2018). 

 

A nivel mundial, el cáncer gástrico representa el 5,7 % de todos los casos nuevos de patología 

neoplásica; existiría más de un millón de casos nuevos cada año a nivel mundial, datos 

publicados por GLOBOCAN. Las tasas de incidencia son más elevadas en Asia Oriental 

(Mongolia, Japón y la República de Corea), mientras que, en América del Norte y Europa, 

las tasas son generalmente bajas y menor aún en África; siendo Corea el país con tasas más 

altas en todo el mundo, con cerca de 60 casos nuevos por cada 100.000 en hombres y 25 por 

cada 100.000 en mujeres. 

 

En el este de Asia, la incidencia promedio de cáncer gástrico es de 32,1 por cada 100.000 

entre los hombres y 13,2 por cada  100.000 entre las mujeres, contrario a lo que ocurre en 

América del Norte, que presenta una incidencia de 5,6 por 100 000 habitantes, incidencia 

que es aún más baja en el norte y este de África, con tan solo 4,7 casos diagnósticos 

anualmente por cada 100.000 hombres (Rawla & Barsouk, 2019)(Bray et al., 2018). 
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Hasta hace menos de un siglo, el cáncer gástrico era la neoplasia más frecuente en los 

Estados Unidos y tal vez en todo el mundo; con el screening oportuno la incidencia y 

prevalencia ha disminuido, a pesar de aquello continua siendo una causa principal de 

mortalidad relacionada con cáncer en todo el mundo, teniendo la mayor tasa de prevalencia 

en Asia oriental (Bray et al., 2018). 

 

América del sur 

 

El cáncer gástrico está entre las cinco principales causas de muerte por patología neoplásica 

en ambos sexos, siendo más frecuente en hombres con una relación 1,3 a 2,8:1 con respecto 

a las mujeres. Las altas tasas de incidencia y mortalidad difieren de un país a otro dentro de 

la región, he ahí el caso de países como: Ecuador, Perú, Colombia y Costa Rica que ocupan 

el tercer, sexto, séptimo, y décimo lugar respectivamente en tasa de muerte por este cáncer, 

a diferencia de países como Paraguay, Argentina, Cuba y Suriname, que tienen bajas tasas 

de mortalidad (Sierra et al., 2016). 

 

La tasa de mortalidad por cáncer gástrico en centro y sur América se encuentra entre las más 

altas del mundo, Chile posee el cuarto lugar con respecto a la mortalidad mundial durante el 

período 2003-2007, mientras que, para las mujeres, Guatemala tuvo la mayor tasa de 

mortalidad mundial. Por su parte, Ecuador, Perú, Colombia y Costa Rica ocuparon el tercer, 

sexto, séptimo y décimo lugar respectivamente (Sierra et al., 2016). 

 

En cuatro países de la región (Argentina, Brasil, Chile y Costa Rica), la tasa de cáncer 

gástrico para ambos sexos ha descendido desde 1990, es así que en los varones, la incidencia 

disminuyó en promedio 3,9 – 4,4% por año, mientras que la mortalidad descendió 4,4% por 

año (Sierra et al., 2016). 

 

A pesar de la disminución reportada en las tasas de incidencia y mortalidad para cáncer 

gástrico en Centro y Sur América, la región aún presenta las tasas más altas a nivel mundial. 

Recientes proyecciones indican que la carga de cáncer gástrico en América del Sur 

aumentará aproximadamente un 80% para el año 2030 (102 000 casos nuevos y 88 000 

muertes) (Sierra et al., 2016). 
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Ecuador 

 

El INEC, en el año 2016 informó que el cáncer gástrico ocupó el quinto lugar entre todos los 

tipos de cáncer en el país, ubicando al Ecuador en la lista de países con alta incidencia, es 

decir aproximadamente 37,8 por cada 100.000 habitantes (Rawla & Barsouk, 2019).  

 

Datos obtenidos en el 2018 de GLOBOCAN y la OMS, reportan que el cáncer de estómago 

ocupa el tercer lugar en incidencia y mortalidad en ambos sexos, en edades comprendidas 

entre los 20 y 80 años. (Instituto Nacional de Estadísticas y Censos, 2015). 

 

De acuerdo a la investigación realizada en Quito, por Corral et al. en donde comparan la 

incidencia y mortalidad desde 1985 hasta el 2013, se evidencia que la incidencia del cáncer 

de estómago se redujo de 28,5 a 20,3 en el sexo masculino y de 21,7 a 14,5 en el sexo 

femenino; por su parte la mortalidad disminuyó de 16,7 a 15,2 en hombres y de 13,8 a 10 en 

mujeres (Corral, Cuevas, Yépez, & Tarupi, 2018). 

 

Figura 1. Tasa de incidencia y mortalidad, en ambos sexos, 20 - 84 años, Ecuador 

 
Fuente: http://gco.iarc.fr/today/home. (International Agency for Research on Cancer, 2018a) 
 

http://gco.iarc.fr/today/home
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A pesar de los avances en el diagnóstico y el tratamiento, el pronóstico del cáncer de 

estómago sigue siendo malo, con una sobrevida a 5 años inferior al 30% en la mayoría de 

los países (Marqués, González, & Cruz, 2016) (Jim et al., 2017). Esta tasa de supervivencia 

refleja el hecho de que la mayoría de los casos se diagnostican en estadios avanzados, a las 

diferencias en la calidad de los servicios y el nivel de acceso de las pacientes a los servicios 

de salud; de ahí la importancia que el diagnóstico se realice en una etapa temprana para que 

las tasas de supervivencia a 5 años puedan aproximarse al 90% (Marqués et al., 2016). 

 

2.4.3.3 Factores de riesgo 

 

El cáncer gástrico tiene también una gran influencia conductual, lo cual hace que sea 

potencialmente prevenible, y por esto su incidencia y mortalidad muestran una gran 

variabilidad por regiones, ya que depende de factores modificables como la dieta y de la 

frecuencia de la infección por Helicobacter pylori, entre otros factores (Rawla & Barsouk, 

2019)(Bray et al., 2018) y de factores no modificables como la edad y sexo (Karimi et al., 

2015). 

 

Para los localizados en la región del cardias, son factores importantes la obesidad y la 

enfermedad por reflujo gastroesofágico. Por otro lado, para otras localizaciones son 

importantes: la infección por Helicobacter pylori, un nivel socioeconómico bajo y 

probablemente el bajo consumo de frutas y verduras y un alto consumo de alimentos salados 

y ahumados (Yoon & Kim, 2015). 

 

Infección por Helicobacter pylori  

 

Gran parte de la humanidad se ha visto afectada por Helicobacter pylori, estando en estrecha 

relación con los bajos niveles de desarrollo presentes en muchos países, provocando gastritis 

en los infectados, que a su vez conduce al desarrollo de úlcera péptica (15 a 20%) y 

adenocarcinoma gástrico (<1%) (Valdivia, 2011). 

 

Además, contribuye al desarrollo de la neoplasia gástrica al promover la inflamación crónica 

de la mucosa gástrica, lo cual conduce a cambios histopatológicos secuenciales que resultan 

en el desarrollo del cáncer (Marqués et al., 2016). 
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Su infección “se inicia en el antro gástrico, ubicándose a lo largo de la superficie epitelial, 

se extiende hacia el cuerpo llevando en los casos crónicos de larga evolución a atrofia, 

metaplasia intestinal, displasia y finalmente adenocarcinoma” (Valdivia, 2011). Por lo tanto, 

“es clasificado como un carcinógeno del grupo I por la Agencia Internacional de 

Investigación del Cáncer” (Naumann & Crabtree, 2004). 

 

Se estima que el Helicobacter pylori es responsable del 65% al 80% de todos los casos de 

cáncer gástrico, por lo que es considerado un factor importante para el desarrollo de cáncer 

gástrico distal, sin embargo, no se ha establecido la misma asociación con respecto al cáncer 

gástrico cardial. En la última década se ha evidenciado una disminución rápida de la 

prevalencia de cáncer gástrico distal, probablemente debido a un mejor tratamiento para la 

infección por Helicobacter pylori (Karimi et al., 2015). 

 

Predisposición genética 

 

Cerca del 20% de los pacientes con cáncer gástrico tienen antecedentes familiares, esto 

acarrea un riesgo de dos a diez veces mayor para desarrollar esta malignidad. El cáncer 

gástrico hereditario incluye síndromes como el cáncer gástrico difuso hereditario, el 

adenocarcinoma gástrico, la poliposis proximal del estómago y el cáncer gástrico intestinal 

familiar. El cáncer gástrico difuso hereditario es un trastorno raro, que aparece en el 1 al 3% 

de todos los casos familiares, de estos el 40% tienen mutaciones en la línea germinal del 

gen CDH1 que codifica la E-cadherina. En presencia de estas mutaciones, el riesgo de 

desarrollar cáncer gástrico es del 70 al 80%.  

 

El cáncer gástrico también está presente en un grupo de síndromes genéticos que confieren 

un alto riesgo de neoplasias, como son: Síndrome de Lynch, Síndrome de LiFraumeni, 

Síndrome de   Peutz-Jeghers, síndromes hereditarios de cáncer de mama y ovario, poliposis 

adenomatosa familiar y poliposis juvenil (Marqués et al., 2016) (Oliveira, Pinheiro, 

Figueiredo, Seruca, & Carneiro, 2015). 
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Edad: 

 

La tasa de incidencia del cáncer gástrico aumenta progresivamente con la edad, 

aproximadamente el 1% de los casos ocurren entre las edades de 20 y 34 años, mientras que 

el 29% ocurre entre los 75 y 84 años (Karimi et al., 2015). 

 

Sexo:  

 

Los hombres tienen un mayor riesgo de cáncer gástrico tanto cardial (5 veces) como no 

cardial (2 veces). Las razones de tales diferencias no están claras, sin embargo se ha 

establecido que las exposiciones ambientales u ocupacionales pueden desempeñar un papel 

importante, por ejemplo, los hombres han sido históricamente más propensos a fumar y con 

ello el aparente riesgo asociado, sin embargo dicho riesgo permanece elevado en hombres 

incluso en países donde hombres y mujeres tienen similares exposición al tabaco (Karimi et 

al., 2015). 

 

Alternativamente las diferencias fisiológicas podrían jugar un rol importante, ya que los 

estrógenos parecen ejercer un efecto protector frente al desarrollo de cáncer gástrico. Se ha 

demostrado que en las mujeres el retraso de la menopausia y el aumento de la fertilidad 

pueden reducir el riesgo de cáncer gástrico, mientras que medicamentos anti estrógeno, por 

ejemplo tamoxifeno, pueden aumentar su frecuencia (Constanza et al., 2013). 

 

Se ha establecido que las hormonas pueden proporcionar protección contra el cáncer gástrico 

de tipo intestinal durante los años fértiles de las mujeres, y su efecto disminuye después de 

la menopausia. En este periodo, las mujeres pueden desarrollar cáncer gástrico de una forma 

similar a los hombres, aunque con un retraso de 10 a 15 años después. (Sipponen & Correa, 

2002). 

 

Determinadas actividades laborales: Industrias del carbón, el metal y el caucho (Marqués 

et al., 2016). 
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Alcohol y tabaco:  

 

Fumar tabaco aumenta el riesgo en 60% y 20% para cáncer gástrico en hombres y mujeres 

respectivamente. Se estima que el 18% de los casos de cáncer gástrico son atribuibles al 

consumo de tabaco. En contraste, el consumo de alcohol no ha demostrado consistentemente 

su asociación con cáncer gástrico; sin embargo, ha sido identificado como factor de riesgo 

para la progresión de la enfermedad, con un riesgo de progresión acumulado de cinco veces 

cuando se asocia al tabaco (Marqués et al., 2016). 

 

Dieta y sobrepeso:  

 

La obesidad, especialmente de tipo central, constituye un estado inflamatorio subclínico y 

crónico, el cual va a promover procesos carcinogénicos, estimulando el crecimiento de las 

células tumorales y facilitando la inestabilidad genómica, con lo cual se favorece la 

progresión y la diseminación del tumor (Herrera et al., 2015). 

 

Un índice de masa corporal mayor o igual a 35 está asociado con el riesgo de 

adenocarcinoma esofágico y gastrocardial, sin presentar asociación con el adenocarcinoma 

no gastrocardial. Es así que los varones con sobrepeso u obesidad tienen respectivamente un 

13% y un 21% más de probabilidades de padecer este tipo de cáncer, en tanto que las mujeres 

con sobrepeso u obesidad presentan un 15% y un 20% más probabilidades respectivamente 

(Actis & Outomuro, 2010). 

 

Una ingesta alta de alimentos salados, ahumados o alimentos conservados ricos en sal y 

nitritos se han asociado con un mayor riesgo de cáncer gástrico. Individuos con un consumo 

moderados y alto de sal tienen un riesgo relativo de 1,41 y 1,68 para cáncer gástrico, 

respectivamente, en comparación con los que consumieron bajos niveles de sal, dicha 

asociación es más fuerte en sujetos infectados con Helicobacter pylori (Marqués et al., 

2016).  

 

El grupo sanguíneo A:  

 

Las personas con este grupo presentan mayor incidencia (de un 20 %) de cáncer de tipo 

difuso con respecto al resto de los grupos sanguíneos (Rodríguez, 2014). Muchos 
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microorganismos poseen como parte de su mecanismo de colonización e infección, la 

adherencia a carbohidratos presentes en la célula hospedera, siendo el Helicobacter pylori 

uno de ellos, el cual tiene afinidad al antígeno Lewis b, quedando claro, que la expresión del 

antígeno A del sistema sanguíneo ABO al igual que el antígeno Lewis b, facilita la 

colonización de células del epitelio gástrico por la bacteria, promoviendo el desarrollo de la 

enfermedad (Yáñez, 2013). 

 

La anemia perniciosa: 

 

Es un trastorno crónico caracterizado por la presencia de auto anticuerpos contra las células 

parietales y el factor intrínseco. La gastritis crónica atrófica resultante involucra las células 

parietales en el fondo del estómago y conduce a la aclorhidria, secreción alterada del factor 

intrínseco, malabsorción de vitamina B12, hipergastrinemia en las células G antrales y, por 

último, el reemplazo de las células gástricas normales a células con patrón metaplásico. Estas 

células presentan un alto riesgo de transformación neoplásica (displasia o carcinoma 

gástrico) (Kuipers, 2015). 

 

Los pacientes con anemia perniciosa tienen un riesgo de 4 a 6 veces mayor en relación a la 

población general para desarrollar cáncer gástrico. La prevalencia del carcinoma gástrico y 

anemia perniciosa es del 1 al 3%, y aunque generalmente es una condición que permanece 

asintomática, la patología gástrica empieza a desarrollarse muchos años antes del desarrollo 

de la anemia. Por la estrecha relación entre estas dos entidades, es necesario el control clínico 

estrecho para identificar lesiones con potencial riesgo de transformación neoplásico, por lo 

que se recomienda seguimiento continuo mediante chequeo endoscópico (Kuipers, 2015). 

 

La cirugía gástrica  

 

Existe un mayor riesgo de cáncer gástrico después de una cirugía gástrica que dependería de 

la causa y del tipo de cirugía. El procedimiento billroth II (gastrojejunostomía) conlleva un 

mayor riesgo en comparación con el procedimiento Billroth I (gastroduodenostomía). El 

tiempo entre la cirugía por una enfermedad benigna y el desarrollo del carcinoma gástrico 

es de aproximadamente 30 años o más, pero si la cirugía se realizó por cáncer gástrico son 

12 años (Rawla & Barsouk, 2019). 
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2.4.3.4 Manifestaciones clínicas  

 

Sus manifestaciones varían de acuerdo a diversos factores en cada paciente. En la fase inicial, 

la lesión compromete la mucosa o submucosa gástrica, de modo que el 80 % de los pacientes 

se encuentran asintomáticos y el 20 % presentan un cuadro clínico inespecífico con escasos 

síntomas sistémicos (García, 2013). 

 

En estadios avanzados, la sintomatología es más florida y es frecuente encontrar dolor 

abdominal, pérdida de peso, falta de apetito, náuseas, vómitos, disfagia, hemorragias 

digestivas y anemia; que cuando no tiene una causa aparente en un adulto, obliga a realizar 

una endoscopía digestiva alta y baja (García, 2013). 

 

Los patrones clínicos reconocidos son: insidioso, obstructivo y la úlcera gástrica: 

 

Insidioso: tumor difícil de diagnosticar por presentar síntomas inespecíficos. Se 

localiza en el cuerpo del estómago. Los síntomas pueden ser: dolor o molestias 

epigástricas, anorexia, nausea, pérdida ponderal y anemia. (Arana & Corona, 2004) 

 

Obstructivo: Los síntomas de estos tumores varían según la localización, ya sea en el 

cardias o en el píloro. En ambos casos, las manifestaciones clínicas son consecuencias 

de la obstrucción. Si el tumor se ubica en la unión gastroesofágica o cerca de ella, el 

paciente refiere disfagia creciente, en un primer momento para los sólidos y luego para 

los líquidos. Una vez que el cáncer ocupa el estrecho tracto de entrada del estómago, 

se observa una pérdida acelerada de peso. (Arana & Corona, 2004) 

 

Tipo de úlcera péptica: alrededor de un tercio de los pacientes con carcinoma gástrico 

se presentan con antecedentes de dispepsia de varios años de evolución antes del 

descubrimiento del tumor maligno. Algunos de ellos reciben un tratamiento médico 

por úlcera gástrica crónica. La obstrucción pilórica condiciona a un aumento de la 

presión intragástrica, lo cual lleva a desarrollar reflujo gastroesofágico caracterizado 

por pirosis, regurgitación y arrugas (Arana & Corona, 2004).   

 

Es necesario aclarar que los síntomas descritos con anterioridad no son patognomónicos del 

cáncer gástrico. Los pacientes pueden recibir otros tratamientos de acuerdo al criterio médico 
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en el estadio temprano de la enfermedad y al manifestarse una “lesión ocupante palpable, 

ascitis, metástasis en los ganglios linfáticos superficiales o ictericia, la enfermedad ya es 

incurable” (Arana & Corona, 2004). 

 

2.4.3.5 Diagnóstico 

 

Los elementos básicos para el diagnóstico del cáncer gástrico son el examen clínico 

minucioso, los estudios radiológicos como la serie gastroduodenal y la endoscopia, esta 

última considerada como el estándar de oro, con una especificidad y sensibilidad del 95 al 

98%. La endoscopía digestiva alta permite visualizar el tipo de lesión, determinar su forma 

macroscópica, tamaño, localización y estimar su profundidad, logrando detectar lesiones en 

estadios precoces.  

 

El éxito de la endoscopía depende de la habilidad del endoscopista para detectar cambios 

mucosos muy sutiles. Otros estudios obtienen imágenes endoscópicas avanzadas con mayor 

precisión para el diagnóstico de la neoplasia, por ejemplo, la cromoendoscopía, que usa 

tintes para la mucosa (índigo, carmín o azul de metileno) para destacar las sutiles 

irregularidades y delinear áreas para la extracción endoscópica (Karimi, Islami, 

Anandasabapathy, Freedman, & Kamangar, 2015).  

 

Se sugiere realizar el test de ureasa rápido para la detección del Helicobacter pylori y el 

estudio histológico en todos los pacientes que se sometan a una endoscopía alta (Ministerio 

de Salud de Chile, 2014). 

 

2.4.3.6 Clasificación del cáncer de estómago 

 

El adenocarcinoma gástrico es una enfermedad heterogénea, desde el punto de vista 

macroscópico las lesiones se clasifican en tempranas y avanzadas. Esta clasificación tiene 

un significado pronóstico y determina la conducta a seguir en muchos casos, de modo que 

la tasa de supervivencia a 5 años en pacientes con cáncer gástrico temprano está entre el 85% 

y el 100%, mientras que sólo es del 5% al 20% para los estadios avanzados (Marqués et al., 

2016) 
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El carcinoma gástrico temprano se define como una lesión maligna limitada a la mucosa o 

submucosa, independientemente de invasión de ganglios linfáticos, mientras que el cáncer 

gástrico avanzado se clasifica según el grado de invasión y aspecto endoscópico (lesiones 

poliploides, ulceradas con borde bien definido, ulceradas con bordes mal definidos, o 

infiltrados difusos sin evidencia de masa o úlceras). 

 

 Cáncer superficial o insipiente (Clasificación de Paris): 

 

Tipo 0 I: Protruido 

Tipo 0 IIa: superficial elevado 

Tipo 0 IIb: superficial plano 

Tipo 0 IIc: superficial deprimido 

Tipo 0 III: excavado (García, 2013). 

 

 Cáncer avanzado: Se clasifica según la extensión de la invasión y la apariencia 

endoscópica. (Clasificación de Borman) 

 

Tipo 1: poliploide de base ancha 

Tipo 2: ulcerado con bordes bien definidos 

Tipo 3: ulcerado infiltrativo con límites mal definidos 

Tipo IV: infiltrante difuso (García, 2013). 

 

 La clasificación histológica (clasificación de Lauren) 

 

Existen muchas clasificaciones histológicas, la más utilizada es la clasificación Lauren, que 

reconoce dos tipos histológicos principales: intestinal y difuso, Del 10 al 15% de los 

adenocarcinomas gástricos son mixtos, es decir, presentan características de ambos tipos. 

Aunque estos tipos histológicos parecen seguir diferentes procesos precancerosos y 

muestran diferencias clínicas y epidemiológicas, la infección por Helicobacter pylori es el 

factor de riesgo más importante para su desarrollo. 

 

El adenocarcinoma intestinal: es el tipo predominante en poblaciones con altas tasas de 

incidencia de cáncer gástrico, siendo el tipo histológico que ha disminuido a nivel mundial 
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y presentando un predominio en el sexo masculino (relación hombre / mujer de 2:1). La 

mayoría de los casos se diagnostican durante la sexta u octava década de la vida. 

Microscópicamente los adenocarcinomas de tipo intestinal están compuestos de células 

tumorales cohesivas que forman células irregulares, estructuras glandulares o papilares, o 

pueden estar dispuestas en láminas en un patrón sólido (Correa & Houghton, 2007). 

Los adenocarcinomas de tipo difuso: este tipo de cáncer no muestra predominio de género, 

tiende a desarrollarse en sujetos más jóvenes y su respuesta clínica es mala si se lo compara 

con el tipo intestinal. Se ubica mayormente en el tercio proximal del estómago y los factores 

ambientales tienen poco protagonismo en su patogénesis. A diferencia de la infección por 

Helicobacter pylori que toma fuerza en su desarrollo, este histotipo permanece estable en el 

tiempo (Marrelli et al., 2015). 

 

 Según profundidad  

 

Cáncer gástrico temprano: confinado a la mucosa y submucosa (SM), y puede afectar 

ganglios linfáticos regionales.  

Cáncer gástrico avanzado: compromete la capa muscular propia o la atraviesa. 

 

 Según localización 

 

Estómago: cardias, cuerpo y antro. 

Unión gastroesofágica (UGE): son una entidad propia. Se considera en este grupo aquellos 

tumores situados a menos de 5 cm de la unión entre esófago y cardias (línea Z).  

 

 La clasificación más frecuentemente utilizada en el cáncer UGE es la de Siewert: 

 

- Tipo I: 1 cm proximal a la UGE hasta 5 cm proximales a la misma (son 

adenocarcinoma del esófago distal, que se originan de un área de metaplasia 

intestinal del esófago y que infiltran la UGE desde arriba. Se asocian a esófago de 

Barrett). 
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- Tipo II: 1 cm proximal a la UGE hasta 2 cm distal a la misma (son adenocarcinomas 

cardiales que se originan en el cardias o de segmentos cortos de metaplasia intestinal 

en la UGE). 

 

- Tipo III: 2 cm distales a la UGE hasta 5 cm distales a la misma (son adenocarcinomas 

subcardiales que infiltran la UGE y el esófago desde abajo). 

 

2.4.3 7 Lesiones premalignas 

 

La patogénesis del adenocarcinoma, sobre todo del tipo intestinal, se relaciona con la 

inflamación gástrica crónica inducida por Helicobacter Pylori. La inflamación gástrica 

progresa de forma lenta con una secuencia conocida como la cascada de Correa: gastritis no 

atrófica-gastritis atrófica multifocal sin metaplasia intestinal- completa e incompleta, 

displasia y cáncer.  La atrofia de la mucosa y las metaplasias han sido consideradas lesiones 

precancerosas (Cosar, 2018). 

 

                   Figura 2. Cascada precancerosa inducida por Helicobacter pylori 

 
                      Fuente: (Ramirez & Sánchez, 2008). 



30 

 

Gastritis atrófica  

 

Esta lesión se caracteriza por infiltración difusa por glóbulos blancos en la mucosa gástrica, 

produciendo una inflamación crónica llamada "activa" cuando se encuentran neutrófilos 

polimorfonucleares que pueden formar pequeños agregados ya sea en el estroma o en el 

epitelio. En esta fase del proceso precanceroso no se muestra pérdida de glándulas, 

llamándose así "gastritis no atrófica " según la clasificación actualizada de Sydney. 

 

En la mayoría de los casos, la gastritis no atrófica se localiza exclusivamente en el antro. En 

pacientes infectados que reciben medicamentos antiácidos, especialmente inhibidores de la 

bomba de protones, la gastritis no atrófica activa se convierte en la mucosa del cuerpo 

(oxínticas).  

 

La gastritis no atrófica, predominantemente antral, se encuentra de forma regular en 

pacientes con úlcera péptica duodenal, sin embargo, por una razón no clara, los pacientes 

con úlcera duodenal no tienen un aumento del riesgo de cáncer gástrico y su forma de 

gastritis no conduce a atrofia o metaplasia (Correa & Houghton, 2007). 

 

Metaplasia Intestinal 

 

La metaplasia intestinal (MI) de la mucosa gástrica es una lesión precancerosa relativamente 

frecuente, y aunque el riesgo de cáncer gástrico aumenta en presencia de la misma, es 

extremadamente bajo en comparación con el riesgo de adenocarcinoma en un paciente con 

esófago de Barrett. 

 

Esta lesión representa un cambio fenotípico en las células epiteliales de la mucosa gástrica 

a un fenotipo intestinal, considerada una etapa avanzada de la atrofia gástrica que aparece 

cronológicamente después de la pérdida de las glándulas gástricas. La MI se clasifica en dos 

tipos en función de la morfología e histoquímica, así se puede ser: MI completa (similar 

intestino delgado) e incompleta (tipo colónico) (Correa & Houghton, 2007). 

 

Tipo I o completa: se caracteriza por la presencia de células de absorción no secretoras con 

bordes en cepillo bien delineados, células de Paneth y células que secretan sialomucinas que 

corresponde al epitelio del intestino delgado. 
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El tipo II o incompleta o colónica: que incluye los tipos IIA y IIB que se caracterizan por 

la presencia de células columnares, células que secretan sialomucinas en el tipo IIA y 

sulfomucinas en el tipo IIB. Se asocia al carcinoma gástrico y concretamente al tipo intestinal 

de Laurén.  

 

La metaplasia intestinal en general, se considera una condición que predispone a cáncer 

gástrico, específicamente en su forma incompleta; esta representaría un riesgo mayor de 

cáncer gástrico. La MI incompleta es considerada por algunos investigadores como una 

forma leve de displasia (Correa & Houghton, 2007). 

 

La displasia epitelial  

 

Es la fase final de una serie de lesiones precancerosas epiteliales como: adenoma, pólipo 

hiperplásico, pólipo juvenil, pólipo de Peutz-Jeghers y metaplasia intestinal. La displasia 

epitelial tiene diferentes grados: leve, moderada y grave (o displasia de bajo y alto grado), 

según la existencia en el epitelio de diversos cambios de activación celular, nuclear, 

citológicos y estructurales (Sánchez, Irineo, Bernal, & Peraza, 2016) (Olmez, Aslan, Erten, 

Sayar, & Bayram, 2015). 

 

Se estima que la prevalencia de  displasia gástrica es del 0.5% al 3.75% en países 

occidentales, y del 9% al 20% en regiones con una alta incidencia de adenocarcinoma 

gástrico, (Bruno, 2019). Estas lesiones son más frecuentes en hombres, los cuales son 10 

años más jóvenes que aquellos pacientes con cáncer gástrico (61,35 años por displasia 

gástrica vs. 70 años para el cáncer gástrico) (Sung, 2016). 

 

La displasia gástrica puede afectar a cualquier segmento del estómago, pero es más 

prevalente en el antro. El riesgo de malignidad aumenta en proporción al grado histológico 

de la lesión, de modo que la displasia de alto grado tiene mayor riesgo de progresar a 

carcinoma o carcinoma sincrónico en  un 60% y 85% respectivamente, en un intervalo medio 

de tiempo comprendido  de 4 a 48 meses; a diferencia de las displasias de bajo grado que 

presenta una tasa de progresión a malignidad de 0% al 23% en un promedio de 10 a 48 meses 

(Sung, 2016).  
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Existe preocupación con respecto al diagnóstico preciso de la displasia, ya que las tomas 

obtenidas por pinzas endoscópicas no son representativas de toda la lesión, y por lo tanto 

existe discrepancias significativas entre el diagnóstico histológico y la resección 

endoscópica. De este modo, las displasias de bajo grado obtenidas por biopsia, al 

compararlas con las obtenidas mediante resección endoscópica, reporto que el 25% de 

displasia de bajo grado estaban en una fase avanzada, en donde el 16,7% eran displasias de 

alto grado y el 6,9% era carcinoma gástrico. Así, una de cada cuatro muestras analizadas por 

fórceps podría estar subdiagnosticadas y en realidad ser displasias de alto grado o incluso 

carcinoma gástrico.  Obtener al menos cuatro muestras durante el estudio endoscópico ayuda 

a mejorar la exactitud histológica, lo cual resulta en una mayor tasa de precisión en el 

diagnóstico de lesiones de bajo grado del 76,2% para el primer estudio endoscópico por 

biopsia al 95,2% (Jeon et al., 2014).  

 

Los adenomas de 2 o más cm de diámetro se han considerado potencialmente malignos y 

son predictores de malignidad independientemente de la histología. Sin embargo, las 

lesiones pequeñas (menores a 2 cm) pueden tener un riesgo elevado de transformación 

neoplásica (20% de las lesiones con un diámetro menor de 1 cm y 35% de las lesiones con 

un diámetro de 1 a 1,9 cm corresponderán a lesiones de alto grado o carcinoma) (Kim & 

Jang, 2015). Con todo lo mencionado, es evidente que podemos estar frente a una displasia 

que simule una lesión de bajo grado y se comporte de forma diferente, por lo que es preciso 

analizar las características principales: lesión macroscópica deprimida, eritema superficial, 

irregularidad de la superficie (modularidad) erosión o ulceración y vellosidades. Estas 

características determinarán el riesgo de progresión, por ende, pacientes con estas lesiones 

predictoras de progresión se deben someter a una resección endoscópica. 

 

Seguimiento de lesiones premalignas y prevención del cáncer gástrico 

 

Debido a que el carcinoma gástrico se puede tardar décadas en desarrollarse, identificar 

lesiones precancerosas (gastritis atrófica, metaplasia intestinal, displasia de bajo grado o 

displasia de alto grado) y la vigilancia endoscópica de pacientes de alto riesgo, ayuda a 

detectar tumores malignos en etapas tempranas cuando aún tienen un mejor pronóstico con 

el tratamiento. Se ha sugerido que las estrategias de detección o pesquisa deben establecerse 

de acuerdo a la incidencia de la enfermedad en la población y al riesgo de cada individuo. 

Los países asiáticos (Japón, Corea del Sur, Singapur y Taiwán), que tienen las más altas 
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incidencias, han establecido programas nacionales de detección. El Programa Nacional de 

Detección de Cáncer de Corea brinda exámenes regulares cada dos años por rayos X del 

aparato digestivo superior o endoscopia superior a partir de los 40 años de edad (Marqués et 

al., 2016). 

 

La evaluación de la extensión de la atrofia y la metaplasia intestinal se realiza por el sistema 

Operative Link for Gastritis Assessment (OLGA). La clasificación se hace en estadios, en 

los cuales el estadío 0 no tiene atrofia y IV es el grado más severo de la misma (Martínez, 

Otero, & Ricaurte, 2016). Este sistema se basa en el protocolo de muestreo de biopsia 

gástrica definido por el Sistema Sydney, que establece los sitios de la toma de muestras (2 

muestras del antro, 2 muestras de la incisura angularis y 2 muestras del cuerpo), y el 

protocolo modificado de Sydney solo incluye 1 biopsia de la incisura angularis) (Latorre et 

al., 2016). 

 

El objetivo del sistema OLGA es estratificar el riesgo del cáncer de estómago con valor 

pronóstico.  Se recomienda que los pacientes con OLGA III o IV deben ser vigilados con 

endoscopia para detectar precozmente cáncer de estómago (Martínez et al., 2016). 

 

Tabla 2. Sistema OLGA 

 CUERPO 

No atrofia 

 (grado 0) 

Atrofia leve 

(grado 1) 

Atrofia 

moderada  

(grado 2) 

Atrofia 

severa  

(grado 3) 

A
N

T
R

O
 

No atrofia 

 (grado 0) Estadío 0 Estadío I Estadío II Estadío II 

Atrofia leve 

(grado 1) Estadío I Estadío I Estadío II Estadío III 

Atrofia 

moderada 

 (grado 2) 

Estadío II Estadío II Estadío III Estadío IV 

Atrofia severa 

(grado 3)  Estadío III Estadío III Estadío IV Estadío IV 

Fuente: (Park & Kim, 2015) 
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Tabla 3. Estrategia de seguimiento 

Situación clínica                                                 Vigilancia 

Gastritis atrófica sin metaplasia                          Endoscopia y biopsia en 1 a 2 años. 

o displasia 

 

Atrofia moderada o severa o                               Endoscopia y biopsia a 1 año 

asociación con metaplasia intestinal 

 

Displasia leve sin lesiones focales visibles         Endoscopia y biopsia a los 6 meses 

 

Displasia severa                                                  Repetir endoscopia y biopsia 

Confirmatoria, tratamiento  

Fuente:(Rubiano & Velásquez, 2007) 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

2.5 Principales patologías del Duodeno 

 

2.5.1 Úlcera duodenal 

 

La úlcera duodenal generalmente se localiza en los primeros centímetros del duodeno, suelen 

ser de menor tamaño que las gástricas y además son benignas en la mayoría de los casos. Al 

igual que en las úlceras gástricas, una de sus causas más comunes es la infección por 

Helicobacter pylori. Los síntomas descritos por los pacientes van desde el dolor abdominal 

hasta la anorexia, pérdida de peso, náuseas, vómitos y síntomas dispépticos (Kuna et al., 

2019) (Kavitt et al., 2019) (Fashner & Gitu, 2015). 

 

La endoscopia permite el diagnóstico diferencial de los problemas dispépticos, evalúa su 

apariencia, además que permite la posibilidad de tomar biopsias para estudios 

anatomopatológicos o microbiológicos, y determinar la actividad de la enfermedad (Kavitt 

et al., 2019) (Fashner & Gitu, 2015). 

 

2.5.2 Divertículos  

 

El duodeno es la segunda localización más frecuente de divertículos intestinales después del 

colon. Los divertículos duodenales son dilataciones en forma de saco que aparecen cuando 

las capas mucosas y serosas se hernian a través de un defecto mural focal a lo largo de la vía 
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de penetración de los vasos sanguíneos o conductos. El divertículo duodenal se encuentra en 

la segunda porción del duodeno, cerca de la papila.  

 

Los divertículos duodenales se clasifican generalmente en extraluminales o intraluminales. 

El tipo extraluminal consiste en una bolsa de mucosa, submucosa y músculo que surgen de 

un área débil del duodeno similar a un divertículo de pulsión. El tipo intraluminal se origina 

a partir de membranas congénitas ubicadas en la segunda porción del duodeno y pueden 

coexistir con otras anomalías congénitas (coledococeles, páncreas anular, mal rotación 

intestinal, enfermedad de Hirschprung, situs inversus, y otras). 

 

La mayoría de los divertículos duodenales son adquiridos, suelen ser solitarios y se asocian 

con enfermedad del tracto biliar. Son asintomáticos, sólo el 5-10% de los divertículos 

duodenales son sintomáticos y pueden causar síntomas abdominales inespecíficos 

(esteatorrea secundaria a estasis, dolor abdominal, gastrointestinal) e incluso complicaciones 

críticas que requieren intervención quirúrgica (sangrado, perforación, obstrucción o 

inflamación). 

 

El tratamiento endoscópico es de elección para las complicaciones biliopancreáticas 

causadas por divertículos yuxtapapilares y también para el sangrado (Ferreira et al., 2012) 

(Mayo, Pacheco, Roldán, & Fernández, 2018). 

 

2.5.3 Duodenitis  

 

La duodenitis es la inflamación de la mucosa del duodeno y la causa infecciosa es la más 

común dada por Helicobacter pylori. Hasta el 44% de los pacientes con gastritis por 

Helicobacter pylori también tienen duodenitis proximal. 

 

Las infecciones menos comunes incluyen giardiasis, Echerichia coli, enfermedad tropical y 

norovirus, y estos procesos infecciosos pueden inducir una dispepsia funcional. La 

tuberculosis duodenal es rara y representa solo del 1% al 2% de todos los casos de 

tuberculosis del tracto gastrointestinal (Owen & Owen, 2018) (Juanpere et al., 2018). Otras 

causas de la duodenitis inespecífica incluyen los medicamentos (antinflamatorios no 
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esteroideos), la radioterapia, el síndrome de inmunodeficiencia adquirida, la dispepsia 

funcional (en hasta el 40% de los casos).  

 

Los síntomas incluyen epigastralgia, pirosis, meteorismo, distensión abdominal, sensación 

de plenitud, náuseas y vómitos (Konduk et al., 2018). La duodenitis puede ser constatada 

durante la realización de una endoscopia digestiva por signos de edema, enrojecimiento y 

erosión, sin embargo, es necesaria la evaluación microscópica de muestras para biopsia para 

poder concluir un diagnóstico definitivo (Lewis et al., 2012). 
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CAPÍTULO III 

 

3. METODOLOGÍA 

 

3.1 Justificación 

 

La endoscopia digestiva alta de tamizaje plantea un cambio en el enfoque clínico de la 

patología digestiva, principalmente en aquellas personas con alto riesgo de desarrollar cáncer 

de estómago, la cual constituye en la actualidad una de las primeras causas de mortalidad a 

nivel mundial. El Ecuador no se encuentra lejos de esta realidad, ubicándose entre los países 

con mayores tasas de cáncer gástrico reportadas a nivel mundial. El tamizaje endoscópico 

realizado en la población de riesgo, contribuye a identificar tempranamente las lesiones de 

carácter neoplásico, iniciar medidas clínicas oportunas y disminuir la alta tasa de mortalidad 

por esta patología.  

 

La endoscópica digestiva alta de tamizaje está recomendada, puesto que sus beneficios 

superan a los perjuicios, fundamentalmente en países con alta incidencia de patología 

neoplásica. Ecuador al encontrarse entre las áreas con mayor incidencia y mortalidad 

mundial por cáncer gástrico se beneficiaría importantemente del tamizaje endoscópico 

(Rawla & Barsouk, 2019).   

 

A nivel nacional se desconoce la verdadera frecuencia de las principales enfermedades del 

tracto digestivo superior ya existen muy pocas investigaciones acerca de hallazgos 

endoscópicos como método de tamizaje realizados en la población general, lo que justifica 

la pertinencia de realizar este estudio.  

 

Es así que esta investigación tendrá un aporte teórico al conocimiento de este tema. Su aporte 

será práctico a nivel institucional, ya que sus resultados permitirán definir protocolos de 

actuación en el manejo de los pacientes con patologías del tracto digestivo superior y así 

establecer de forma más precisa una conducta terapéutica. 
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3.2 Problema de la investigación 

 

Según datos del INEC, en el año 2016, el cáncer gástrico ocupó el quinto lugar entre las 

diferentes neoplasias, lo que significó el 5% de todos los tipos de cáncer (Instituto Nacional 

de Estadísticas y Censos, 2015). Es así que existe una incidencia de 37.8 casos por cada 

100.000 habitantes; en este sentido, Ecuador se encuentra entre los países con mayores tasas 

de presencia de cáncer gástrico a nivel mundial (Rawla & Barsouk, 2019). 

 

En Ecuador, la infección por Helicobacter pylori está presente en más de la mitad de su 

población (Aguirre & Villavicencio, 2017). Esta bacteria constituye un factor de riesgo 

importante para el desarrollo de lesiones en el tracto digestivo superior, mismas que pueden 

ir desde: inflamación aguda o crónica de la mucosa gástrica, hasta lesiones más agresivas 

como el carcinoma gástrico o duodenal. Además se debe considerar la alta resistencia a la 

terapia antibiótica que tiene esta bacteria en el país (Reyes et al., 2017). 

 

Considerando que muchos de estos trastornos digestivos son inicialmente asintomáticos, o 

presentan sintomatología muy inespecífica, se deja relegado el uso de procedimientos 

endoscópicos para otro tipo de población, quedando sin un diagnóstico final aquella 

población con patología, que por su atipicidad simuló cualquier otra entidad clínica menos 

un proceso pre neoplásico. Por estas razones, la presente investigación sería valioso para 

determinar el rol de la endoscopía digestiva alta en el tamizaje y el diagnóstico de patologías 

neoplásicas en pacientes asintomáticos, en este caso como parte de un chequeo ejecutivo. 

 

3.3 Pregunta de investigación 

 

¿Cuáles son las características sociodemográficas de los pacientes que se realizaron chequeo 

ejecutivo, desde enero de 2016 a diciembre de 2018, en el Hospital de Los Valles de Quito? 

 

¿Cuáles son los hallazgos endoscópicos encontrados en pacientes que se realizaron chequeo 

ejecutivo, en el periodo enero del 2016 hasta diciembre del 2018, en el Hospital de Los 

Valles de Quito? 

 

¿Cuál es la frecuencia de las diferentes patologías o lesiones del tracto digestivo superior 

encontradas en estos pacientes? 



39 

 

¿Cuáles son las relaciones entre las diferentes variables sociodemográficas y los hallazgos 

encontrados en las endoscopias digestivas altas y entre la presencia de Helicobacter pylori 

y las lesiones premalignas en los pacientes que se realizaron chequeo ejecutivo en el Hospital 

de Los Valles en el periodo enero de 2016 a diciembre de 2018? 

 

3.4 Objetivos 

 

3.4.1 Objetivo general 

 

Describir los hallazgos endoscópicos encontrados en pacientes que se realizaron chequeo 

ejecutivo entre enero de 2016 a diciembre de 2018 en el Hospital de Los Valles de Quito. 

 

3.4.2 Objetivos específicos 

 

1. Definir las características sociodemográficas: edad, sexo, etnia de los pacientes que se 

realizaron chequeo ejecutivo. 

 

2. Determinar la frecuencia de las diferentes patologías del tracto digestivo superior en los 

pacientes que se realizaron chequeo ejecutivo entre enero de 2016 a diciembre de 2018 en 

el Hospital de Los Valles de Quito. 

 

3. Establecer la relación entre las variables sociodemográficas (Edad) y las diferentes 

lesiones encontradas en las endoscopias digestivas altas y entre la infección por Helicobacter 

pylori y las lesiones premalignas. 

 

3.5 Operacionalización de las variables  

 

3.5.1 Sistema de variables  

 

Variable independiente: chequeo ejecutivo 
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Variable dependiente: lesiones gástricas 

 

Figura 3. Sistema de variables 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

            

 

                         Elaborado por: Ibarra D.  

 

 

 

 

 

Lesiones Gástricas 

 

INTERVINENTES 

 

Características sociodemográficas 

Edad 

Género                                                                                                       

Etnia 

Alcohol 

Tabaco 

IMC 

Manifestaciones clínicas 

Chequeo ejecutivo 
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3.5. 2 Tabla 4. Operacionalización de variables 

Variable 
Definición 

Conceptual 
Dimensión Escala 

Clasificación de 

la Variable 

Edad 

 

Tiempo 

transcurrido 

desde el 

nacimiento 

Años cumplidos Edad en años 
Cuantitativa 

discreta 

Sexo 

Características 

biológicas que 

caracterizan al 

hombre y la 

mujer  

Sexo 
Femenino 

Masculino 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Etnia 

Como se 

identifica el 

paciente más allá 

del color de su 

piel, por sus 

raíces, 

costumbres y 

cultura propia  

 

Auto 

identificación 

étnica  

 

Mestizo 

Afro 

descendiente  

Indígena 

Montubio 

Blancos 

Otros 

 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Tabaco  

 

Adicción a fumar 

productos 

manufacturados 

del tabaco 

 

Consumo diario. 

Fumador regular:  

Ligero: hasta 10 

cigarrillos    

Moderado: 11 a 

20 cigarrillos  

Gran fumador: 

más de 20  

Fumador 

ocasional 

Fumador pasivo 

No fumador 

 

Cuantitativa 

discreta 

IMC 

 

 

Relación Talla- 

peso 
Grados 

Bajo Peso: <18,5  

Peso normal: 

18,5-24,9 

Sobrepeso: 25-

29.9 

Obesidad grado 

1: 30-34,9 

Obesidad grado 

2: 35-39,9 

Obesidad grado 

3: 40-49,9 

Obesidad grado 

4: 50-59. 

Obesidad: grado 

5: ≥ 60  

 

Cualitativa 

ordinal  
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Variable Definición 

conceptual 

Dimensión  Escala Clasificación  

Alcohol Consumo 

frecuente de 

cantidades 

sustanciales de 

bebidas 

alcohólicas 

Frecuencia de 

consumo 

Si (regular u ocasional)   Cualitativa 

ordinal 

No 

Manifestaciones 

clínicas  

Síntomas y signos 

que manifiesta el 

paciente en 

relación con la 

enfermedad  

Síntomas y 

signos  

 

Epigastralgia, Anorexia, 

Disfagia, Vómitos   

Dispepsia, Diarrea, 

Pérdida de peso, 

Hematemesis 

Melena 

Otras 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

 

Hallazgos 

endoscópicos  

Características o 

aspecto 

macroscópico de 

las lesiones 

Localización  Esófago 

Estómago 

Duodeno 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Tipo de 

lesiones  

Erosiones 

Úlceras 

Edema  

Eritema 

Tumores 

Divertículos 

Pólipos 

 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Características o 

aspecto 

microscópico de 

las lesiones 

tumorales de 

estómago 

Clasificación 

de Lauren  

Intestinal 

Difuso 

Cualitativa 

nominal 

Grado de 

diferenciación  

I: Bien diferenciado  

II: Moderadamente 

diferenciado  

III: Poco diferenciado o 

indiferenciado 

Cualitativa 

ordinal 

Clasificación 

morfológica  

Papilar  

Coloide 

Medular 

Células en anillo de sello 

Cualitativa 

nominal 

Elaborado por: Ibarra D. (2020) 

 

3.6 Población y muestra 

 

3.6.1 Población  

 

Durante el periodo enero de 2016 a diciembre de 2018 se realizaron un total de 1644 

chequeos ejecutivos, de los cuales, aproximadamente el 40 % de estos pacientes se 

sometieron a endoscopias digestivas altas, lo cual representa 671 pacientes que constituyeron 

la población de estudio sin ninguna contraindicación para la realización del estudio 

endoscópico  
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3.6.2 Muestra 

 

A partir de esta población conformada por 671 casos, se calculó el tamaño de la muestra, 

para lo cual se aplicó la fórmula para poblaciones finitas con un nivel de confianza del 95%, 

como se representa a continuación:  

 

 

 

Z:  Nivel de confianza 95% (1.96)  

e:  Error de la muestra (0.05) 

N: Tamaño de la población en general (671)  

p: Proporción esperada (en este caso 5% = 0.05) 

q: 1 - p  

 

 

(1.96)2(671) (0.5) (1-0.5) 

n = ------------------------------------------------- 

(0.05)2(671 -1) + (1.96)2(0.5) (1-0.5) 

                                                            

(3,84) (167,75) 

n = ------------------------------------------------ 

(0.0025) (671) + (3.84) (0,25) 

644 

n = --------------------------- 

1,67 + 0.96 

644 

n = ------------------ 

2,63 

 

n = 244 

 

 

 

La muestra por tanto está constituida por 244 pacientes, de los cuales se seleccionaron 

mediante el método de muestreo probabilístico aleatorio simple. 

 

3.6.3 Criterios de inclusión y exclusión  
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3.6.3.1 Criterios de inclusión 

 

- Pacientes mayores de 18 años.  

- Pacientes en cuyas historias clínicas se encuentre toda la información requerida de 

acuerdo a las variables de la investigación.  

 

3.6.3.2 Criterios de exclusión:  

 

- Pacientes en cuyas historias clínicas no se encuentre toda la información requerida de 

acuerdo a las variables de la investigación. 

- Pacientes menores de 18 años. 

 

3.7. Recolección de datos  

 

Los datos fueron obtenidos de las historias clínicas que reposan en el archivo del Hospital 

de los Valles. De todos los archivos médicos clínicos que cumplieron los criterios de 

inclusión, se realizó un análisis y se obtuvo la información correspondiente con las variables 

planteadas en la operacionalización. Se utilizó como auxiliares de la recolección la técnica 

del fichaje y del instrumento ficha de recolección de datos diseñada por el autor, la cual 

consta como Anexo 2.  

 

3.8 Plan de análisis de datos  

 

La información fue consolidada a un archivo de Excel, lo cual permitió codificar los datos, 

que posteriormente fueron ingresados en el programa SPSS V23 para el análisis estadístico 

tomando en cuenta la siguiente tipología:  

 

3.8.1 Análisis univarial 

 

Para las variables categóricas se realizó el cálculo de frecuencias absolutas y relativas; 

además se utilizaron gráficos como diagrama de barras y sectores, según el caso.   
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3.8.2 Análisis bivarial 

 

Se determinó la asociación estadística entre las variables sociodemográficas y hallazgos 

endoscópicos determinando la significancia estadística mediante la prueba Chi Cuadrado 

(𝑋2), tomando como referencia un 95% de confianza lo que equivale a una significancia de 

p valor ≤ 0.05, siendo esto lo recomendado para estudios de esta naturaleza.  

 

3.9 Aspectos bioéticos  

 

Los datos recolectados para este trabajo se obtuvieron con previa autorización del gerente y 

el departamento de docencia e investigación del Hospital de los Valles. Se obtuvo acceso a 

la información de los pacientes únicamente por parte del investigador, tutor y metodólogo 

de trabajo de grado. Se mantuvo la confidencialidad de la información y solo fue empleada 

para cumplir los objetivos de la investigación. Como este es un estudio descriptivo y no se 

requería participación directa de los individuos, ni realizar intervenciones en ellos, no se 

aplicó el consentimiento informado. 
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CAPÍTULO IV 

 

4. RESULTADOS  

 

En el presente apartado se presentan los resultados obtenidos relacionados con las 

características sociodemográficas y hallazgos endoscópicos encontrados en pacientes que se 

realizaron chequeos médicos ejecutivos en el Hospital de los Valles.  

 

4.1. Características Sociodemográficas  

 

De acuerdo a las variables sociodemográficas los 244 casos, tuvieron el siguiente 

comportamiento (Gráfico 1): predominó el sexo masculino representando el 68% (167); en 

lo que concierne a la edad, el 40% (98) de los casos se ubicaron en el grupo de edades entre 

40 y 49 años, y el grupo con menor número de casos (14) fue el de los mayores de 70 años, 

el cual representa el 6%; según la etnia, en el 45% (110) no se especificó un grupo étnico, 

correspondiendo a la categoría de otros, luego el grupo de mestizos fue el que predominó y 

corresponde con un 44% (107) de la población estudiada.  

 

Gráfico 1. Distribución de la muestra según las características sociodemográficas 

 
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 
Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 
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Los resultados encontrados con respecto a los hábitos tóxicos se muestran en el gráfico 2.  

El 56% de los pacientes refirió consumo de bebidas alcohólicas, el 19% de los casos fumaba 

y un 12% practicaba ambos hábitos. 

 

Gráfico 2. Distribución de la muestra según el consumo de alcohol y tabaco 

 
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 
Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

4.2. Sintomatología    

 

Gráfico 3. Distribución de la muestra según los síntomas 

 
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020)  

 

 

A valorar sintomatología referida, en el 87 % no se recogió el antecedente de sintomatología 

digestiva y solo el 13% refirió síntomas. La epigastralgia y el estreñimiento fueron los que 

predominaron representado un 5 % cada uno de ellos (Gráfico 3). 
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4.3. Otros  

 

4.3.1. Índice de Masa Corporal 

 

De acuerdo al índice de masa corporal, el 46 % (112) de la muestra se encontró en un estado 

de sobrepeso, un 36% (89) tenía un peso normal, un 17% (41) tenía obesidad y solo el 1% 

(2) se encontraron bajo peso. 

 

Gráfico 4. Distribución de la muestra según el índice de masa corporal 

 
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

4.4. Hallazgos macroscópicos y microscópicos del estudio endoscópico 

 

4.4.1. Hallazgos macroscópicos en el estómago y esófago  

 

El comportamiento de los hallazgos macroscópicos encontrados en el estómago se muestra 

en la tabla 3. En el estómago los diagnósticos más frecuentes fueron:  gastropatía superficial 

en el 40 % y gastropatía eritematosa en el 30 %. El diagnóstico menos frecuente fue la 

gastropatía enantematosa en el 2 %. En el esófago el hallazgo más frecuente fue el tumor 

esofágico en el 1% (3 casos). 
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Tabla 5. Hallazgos macroscópicos en el estómago 

Hallazgos Frecuencia Porcentaje 

Gastropatía Superficial 98 40 % 

Gastropatía Eritematosa 74 30 % 

Gastropatía Erosiva 56 23 % 

Gastropatía Atrófica 7 3 % 

Gastropatía Enantematosa 4 2 % 

Esofagitis 2 0,8 % 

Tumor Esofágico 3 1 % 

Total 244 100 % 

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

4.4.2. Hallazgos microscópicos en la Endoscopia 

 

En el total de los casos (244) se reportaron lesiones macroscópicas, por tanto, se tomó 

muestra para estudio histológico, a nivel de estómago en el 98% de ellos y en el 2% a nivel 

de esófago correspondiendo esto con la ubicación de las lesiones (Gráfico 5).  

 

Gráfico 5. Distribución de la muestra según el órgano biopsiado 

 
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de Los Valles  

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 
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Al realizar el estudio histológico se obtuvo que el 87% (212 pacientes) presentó un 

diagnóstico en el estómago (207 pacientes) o en el esófago (5 pacientes) y el 13% (32 

pacientes) arrojó un resultado normal.   

 

Gráfico 6. Distribución de la muestra según resultado histológico 

 
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de Los Valles  

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

En el estómago se reportaron los siguientes hallazgos microscópicos: 

 

Tabla 6. Hallazgos microscópicos en el estómago 

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 
Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

 

En un orden descendente de frecuencia los resultados fueron: la gastritis crónica se observó 

en el 37 %, la atrofia gástrica en el 28%, la Metaplasia Intestinal en el 23% y la displasia 

gástrica solo en el 1%.  Si consideramos el total de estudios endoscópicos realizados (244) 

entonces la frecuencia de la atrofia gástrica sería 24 %, la Metaplasia Intestinal 20 % y la 

displasia gástrica 0.8 % 
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En la tabla 5 se muestran los diferentes grados de severidad y/o clasificación de los hallazgos 

microscópicos o diagnósticos histológicos en el estómago. En el caso de la gastritis crónica 

predominó la forma no activa en el 52 % de ellas y la menos frecuente fue la forma activa 

severa en el 9 %. Respecto a la atrofia gástrica el 67 % de ellas tuvo una forma leve, el 26 

% una forma moderada y el 7 % la forma severa. Para la Metaplasia Intestinal, fue más 

prevalente con un 75 % la forma completa y menos frecuente la forma mixta en el 2%.  Por 

su parte, la displasia gástrica se encontró en el 50 % con un nivel bajo y en el otro 50 % de 

tipo indefinido.  

 

Tabla 7. Clasificación y/o severidad de los hallazgos microscópicos en el estómago 

Gastritis Crónica Frecuencia Porcentaje 

No Activa 51 52 % 

Activa Leve 19 19 % 

Activa Moderada 20 20 % 

Activa Severa 9 9 % 

Total 99 100 % 

Atrofia gástrica Frecuencia Porcentaje 

Leve 39 67 % 

Moderada 15 26 % 

Severa 4 7 % 

Total 58 100 % 

Metaplasia Intestinal Frecuencia Porcentaje 

Completa 36 75 % 

Incompleta 11 23 % 

Mixta 1 2 % 

Total 48 100 % 

Displasia gástrica Frecuencia Porcentaje 

Bajo 1 50 % 

Indefinido 1 50 % 

Total 2 100 % 

Total 207 100 % 

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 
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En el esófago los hallazgos microscópicos encontrados fueron los siguientes: 

 

Gráfico 7. Hallazgos microscópicos en el esófago 

 
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de Los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

En orden de frecuencia los resultados fueron: el tumor escamoso de localización distal en el 

60%, (3 pacientes), la metaplasia distal del esófago y la esofagitis en un 20 % (1 paciente) 

cada una. 

 

4.4.3 Diagnóstico del Helicobacter pylori   

 

En los 244 casos estudiados la prevalencia para el Helicobacter pylori fue de 59%  

          

Gráfico 8. Distribución de la muestra según la presencia Helicobacter pylori

 
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 
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4.5. Cruce de Variables 

 

A continuación, se presentan los resultados obtenidos de la aplicación de tablas de 

contingencia para determinar la relación de dependencia entre variables mediante de la 

prueba Chi Cuadrado para un p ≤ 0,05 (95% de confianza)  

 

Tabla 8. Edad vs Atrofia gástrica 

 Valor gl 

Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi Cuadrado 15, 128(a) 16 0, 515 

Razón de verosimilitudes 15, 620 16 0, 480 

Asociación lineal 0, 256 1 0, 613 

Número de casos válidos 244   

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

Se evidenció que no existe una relación de dependencia entre la edad y la presencia de atrofia 

gástrica (𝑋2= 15,28(a), gl= 16, p= 0,515 > 0,05). 

 

Tabla 9.  Edad vs Metaplasia Intestinal 

 

Valor gl 

Sig. Asintótica 

(bilateral) 

Chi Cuadrado 51, 651(a) 12 0, 000 

Razón de verosimilitudes 32, 396 12 0, 001 

Asociación lineal 7, 228 1 0, 007 

Número de casos válidos 244   

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

La edad se relaciona con la presencia de metaplasia gástrica de manera significativa (𝑋2= 

51,651(a), gl= 12, p= 0,000 < 0,05), se demostró que los sujetos entre 40 a 49 años son más 

propensos a presentar Metaplasia Intestinal completa. 
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Tabla 10. Edad vs displasia gástrica 

 Valor gl 

Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi Cuadrado 33, 129(a) 8 0, 000 

Razón de verosimilitudes 11, 716 8 0, 164 

Asociación lineal 1, 049 1 0, 306 

Número de casos válidos 244   

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

Se demostró que existe una relación de dependencia entre la edad y la presencia de displasia 

gástrica (𝑋2= 33,129(a), gl= 8, p= 0,000 < 0,05), lo que indica que los sujetos con mayor 

edad son propensos a presentar esta patología.  

 

Tabla 11. Helicobacter pylori vs atrofia gástrica 

 Valor gl 

Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi Cuadrado 39, 280(a) 4 0, 000 

Razón de verosimilitudes 50, 252 4 0, 000 

Asociación lineal 36, 760 1 0, 000 

Número de casos válidos 244   

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

 

Se demostró que existe una relación de dependencia entre el diagnóstico de Helicobacter 

pylori y de atrofia gástrica (𝑋2= 39,280(a), gl= 4, p= 0,000 < 0,05), por tanto, los sujetos 

con Helicobacter pylori son más propensos a desarrollar la atrofia gástrica.  
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Tabla 12. Helicobacter pylori vs metaplasia intestinal 

 Valor gl 

Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi Cuadrado 33, 603(a) 3 0, 000 

Razón de verosimilitudes 43, 116 3 0, 000 

Asociación lineal 28, 100 1 0, 000 

Número de casos válidos 244   

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

Se demostró que existe una relación de dependencia entre el diagnóstico de infección por 

Helicobacter pylori y la metaplasia gástrica (𝑋2= 33,603(a), gl= 3, p= 0,000 < 0,05), siendo 

los sujetos infectados con Helicobacter pylori los más propensos a desarrollar la metaplasia 

intestinal completa. 

 

Tabla 13. Helicobacter pylori vs displasia gástrica 

 Valor gl 

Sig. asintótica 

(bilateral) 

Chi Cuadrado 1, 400a 2 0, 496 

Razón de verosimilitudes 2, 121 2 0, 346 

Asociación lineal 0, 138 1 0, 710 

Número de casos válidos 244   

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de los Valles 

Elaborador por: (Ibarra D. 2020) 

 

Se evidenció que no existe una relación de dependencia entre el diagnóstico de Helicobacter 

pylori y la presencia de displasia gástrica (𝑋2= 1, 400(a), gl= 2, p= 0,496 > 0,05).  
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CAPÍTULO V 

 

5. DISCUSIÓN  

 

El chequeo ejecutivo se realiza en personas aparentemente sanas sin sintomatología 

manifiesta (González, 2011), en concordancia con esto en nuestro estudio el 87 % de las 

personas estudiadas no refirieron síntomas digestivos, según consta en las historias clínicas 

revisadas. La epigastralgia y el estreñimiento fueron los síntomas más frecuentes (ambos 

5%).  

 

La epigastralgia representa una cuarta parte de todo el dolor abdominal que se atiende en 

servicios de emergencia y primarios de salud (Robinson & Perkins, 2016) el cual obedece a 

causas digestivas principalmente ( Rodríguez & Cabriada, 2016). El estreñimiento es un 

problema de salud común cuya frecuencia se estima en el 18 % en América del Sur y puede 

ser muy variable ya que está asociado a factores relacionados con el estilo de vida como la 

actividad física escasa, la menor ingesta de fibra y agua, la obesidad y otros como la edad 

avanzada y el sexo femenino (Yurtdaş et al., 2020). 

 

Existió diferencias entre la frecuencia de hallazgos macroscópicos y microscópicos. En el 

100% de los casos se encontraron alteraciones macroscópicas, mientras que a nivel 

histológico se encontraron hallazgos patológicos en el 87 % de los casos. Este resultado, es 

concordante con lo planteado en algunos estudios de una mala correlación macro-micro, en 

el caso de la metaplasia  (Rocha, Huertas, Albis, Aponte, & Sabbagh, 2012) y en  la gastritis 

(Cerna et al., 2015). 

 

Febres y Vázquez, 2013 investigaron la prevalencia de infección por Helicobacter pylori y 

su asociación con patologías gástricas en pacientes adultos de chequeo ejecutivo en el 

Hospital Metropolitano de Quito, observando diferencias similares entre la frecuencia de los 

hallazgos macroscópicos y microscópicos, el 96% de su muestra presentó algún tipo de 

alteración macroscópica, mientras que las alteraciones en el histopatológico fueron 

encontradas en el 80,5% (Febres & Vásquez, 2013)  
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En este sentido, Contreras y otros 2018, reportaron una sensibilidad de la endoscopía para la 

gastritis crónica atrófica del 39% y un 61% de falsos negativos; para la metaplasia intestinal 

una sensibilidad de 30%, y 70% de falsos negativos. Los autores concluyen que en su estudio 

los hallazgos endoscópicos resultaron poco confiables para las lesiones premalignas de 

estómago y que la alta prevalencia de estas lesiones justifica la toma de biopsias según el 

Protocolo Sydney de forma sistemática, incluso en aquellos pacientes con apariencia normal 

en la endoscópica (Contreras et al., 2018). 

 

Las lesiones premalignas como la atrofia gástrica, metaplasia intestinal y la  displasia 

gástrica, constituyen pasos secuenciales o de transición obligatoria en la carcinogénesis 

gástrica, por lo tanto, son indicadores de un riesgo mayor de cáncer gástrico (Olmez et al., 

2015). La prevalencia de estas lesiones es variable de acuerdo al método de diagnóstico y 

son más altas en países con mayor prevalencia de infección por Helicobacter pylori y cáncer 

gástrico; sin embargo, hay regiones de baja prevalencia de lesiones precancerosas y cáncer 

gástrico a pesar de tener altas tasas de infección por Helicobacter pylori, por lo que otros 

factores inherentes al huésped y al ambiente deben estar involucrados en estas diferencias 

(Park & Kim, 2015). 

 

En un estudio realizado en Francia, Chapelle y otros, 2019 reportaron 507 casos con lesiones 

premalignas en una muestra de 16 764 pacientes que se realizaron endoscopía, lo cual 

representó un 3 % (Chapelle et al., 2019); en cambio, en nuestro estudio los casos con 

lesiones premalignas representaron un porcentaje superior: 44,2 % (108/244). En el estudio 

francés predominó la metaplasia intestinal en el 79 %, la  displasia gástrica se encontró en 

el 19% y la atrofia gástrica en el 2 %  (Chapelle et al., 2019). En el presente estudio 

predominó la atrofia gástrica en el 24 %, la metaplasia intestinal fue menos frecuente (20 %) 

y la displasia gástrica también (0,8 %)   

 

La prevalencia de atrofia gástrica en nuestra muestra (24%) resultó ser inferior a la 

reportadas por Joo y otros, 2013 en Corea (40,7%). La prevalencia  de metaplasia intestinal 

(20 %) resultó ser superior a la reportada por estos mismos autores (12,5%) (Joo et al., 2013). 

 

Ray- Offor y Obiorach 2018, realizaron un estudio de cohorte sobre el Helicobacter pylori y 

lesiones precancerosas del estómago en una metrópoli nigeriana, en el cual se incluyeron un 
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total de 104 pacientes sintomáticos, entre 20 a 80 años. La prevalencia de atrofia gástrica fue 

6,7% y de la metaplasia intestinal 2,9%, ambas frecuencias inferiores a las nuestras; sin 

embargo, la displasia tuvo una frecuencia de 5,8%, que es superior a la nuestra. (Ray-Offor 

& Obiorach, 2018) 

 

Existe una importante cantidad de publicaciones sobre la prevalencia del Helicobacter 

pylori, cada estudio con muestras diferentes y dirigido a variadas poblaciones: población 

infantil, joven o adulta; población general o específicos (aborigen, embarazadas, diabéticos, 

con úlcera péptica, gastritis, cáncer de estómago, donantes de sangre, individuos sanos o con 

síntomas dispépticos) lo cual hace difícil comparar nuestros resultados con el resto de los 

estudios.  

 

Los reportes de prevalencia de la infección por Helicobacter pylori en individuos que asisten 

a chequeo de rutina son escasos. Un estudio realizado por Lim y otros, en Corea, quienes 

reportan una prevalencia de Helicobacter pylori de 54,4 % (Lim et al., 2013), la cual es 

superior a la encontrada por nosotros. En Ecuador, Febres y Vázquez, 2013 realizaron un 

estudio en pacientes adultos que se sometieron chequeo ejecutivo en el Hospital 

Metropolitano de Quito, y reportaron una prevalencia de la infección por Helicobacter pylori  

del 40,2%, en individuos entre 18 y 79 años (Febres & Vásquez, 2013) 

 

La prevalencia de la infección por Helicobacter pylori que incluye fundamentalmente 

individuos asintomáticos y aparentemente sanos, en la presente investigación es inferior a la 

reportada por otros autores, tales como: Zhu y otros, 63,4% en adultos sanos (Zhu et al., 

2014); por Lee y otros, 51 % (Lee et al., 2018) y por Lim y otros, 43,9% (Lim et al., 2018). 

Por el contrario, Hanafi y Mohamed, 2013 realizan un estudio en individuos sanos de Al 

Madinah en Arabia Saudita, y reportaron una baja prevalencia ( 28,3%) inferior a la de este 

estudio (Hanafi & Mohamed, 2013). Al igual que Bálint y otros, en Hungría se reportó una 

prevalencia de 32 % en donantes de sangre, catalogados como individuos sanos (Bálint et 

al., 2019).  

 

Los resultados de la prueba Chi Cuadrado demostraron que existe una relación significativa 

entre la edad y la metaplasia intestinal (p 0,000), y entre la edad y la displasia gástrica (p 

0,000), lo cual no ocurrió con la atrofia gástrica (p=0,515). 
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La relación entre la edad y las lesiones premalignas (atrofia gástrica y metaplasia intestinal) 

ha sido demostrada por Oh y otros 2013 en Corea. Estos autores realizaron un análisis de 

regresión logística univariante en el cual la frecuencia de la atrofia gástrica y metaplasia 

intestinal aumentó con la edad, con un odds ratio de aproximadamente 1,2 por 5 años y un 

valor de p ≤ 0.001; es decir, que por cada 5 años que se envejece el riesgo de tener alguna 

de estas lesiones aumentaría 1,2 veces, para esta población. Además, ambas lesiones 

mostraron una prevalencia superior al 30% en el grupo de pacientes con edades superiores a 

61 años (Oh et al., 2013). 

 

Lahner y otros, 2018 realizaron un estudio en Italia con 668 pacientes. Al momento del 

análisis de regresión logística multivariante, se encontró que la atrofia y la metaplasia de 

cualquier localización se asociaron con la edad mayor de 55 años con un odds ratio (OR) de 

1,86 y un intervalo de confianza del 95%: 1,26-2,73 (Lahner, Capasso, Carabotti, & 

Annibale, 2018). 

 

Sobre la relación entre la edad y la displasia no se encontró reportes de esta asociación; pero 

se puede ver su certeza y coherencia en reportes previos, como el de Gómez y otros, 2017 

en América del Norte, en el cual se demostró que los pacientes con metaplasia intestinal 

tienen un mayor riesgo de desarrollar  displasia gástrica y como consecuencia cáncer, el 

análisis univariado tuvo como valor p= 0,0017 y en el análisis multivariado mostró un  OR 

de 6,11 y un valor de p = 0,038; que indican una relación significativa entre estas dos lesiones 

(Gómez et al., 2017).  

 

Si la mayoría de las publicaciones coinciden en que el cáncer de estómago tiene mayor 

prevalencia en personas de edad avanzada. (Figueroa, 2018)(Xinxing et al., 2017)(Bray et 

al., 2018) y si la  displasia gástrica en un estadio consecutivo a la metaplasia y previo al 

cáncer gástrico (Cascada de Correa) y ambas condiciones están relacionadas de forma 

significativa con la edad (Lahner et al., 2018)(Chapelle et al., 2019); podemos decir que es 

plausible que también la  displasia gástrica guarde una asociación significativa con la edad. 

 

Los resultados de la prueba Chi Cuadrado demostraron que existe una relación significativa 

entre la presencia de Helicobacter pylori y la atrofia gástrica (p 0,000) y también con la 

metaplasia intestinal (p 0,000). Estos resultados son coherentes con otros, como los 
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reportados por Oh y otros, 2013 en Corea, mostraron en su estudio que estas lesiones ocurren 

con mayor frecuencia en sujetos infectados. La probabilidad de desarrollar atrofia en el antro 

fue de 8,74 y de metaplasia 5,96 mayor en personas con Helicobacter pylori en relación con 

los individuos no infectados (p < 0.001). En el cuerpo la probabilidad de atrofia fue de 3,75 

y de metaplasia 2,86 mayor en personas positivas al Helicobacter pylori en relación con los 

individuos no infectados (p< 0.001)  (Oh et al., 2013).  

 

Lahner y otros, 2018 encontraron que la gastritis atrófica y la metaplasia en cualquier 

localización se asociaron de forma significativa con la infección activa por Helicobacter 

pylori (OR: 1,66, IC 95%: 1,15–2,39). En este estudio concluyeron que los pacientes con 

infección por Helicobacter pylori tenían una probabilidad 1.6 veces mayor de ser 

diagnosticados con metaplasia y atrofia gástrica (Lahner et al., 2018). 

 

Por su parte Joo y otros, 2013, en un análisis multivariado para factores de riesgo, reportaron 

que la atrofia gástrica estuvo asociada de forma significativa a la infección por Helicobacter 

pylori con un OR, 1,41(95% CI, 1,19 -1,66). En el caso de la metaplasia intestinal el OR fue 

igual a 2,17 (95% CI, 1,72 – 2,74) (Joo et al., 2013). 
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CAPÍTULO VI 

 

6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  

 

6.1 Conclusiones  

 

1. Entre los pacientes que se realizaron un chequeo ejecutivo predominaron los hombres 

(68%), por su parte, el grupo de edades entre 40-49 años fue el más frecuente (40%). De 

acuerdo a la etnia, la mayoría correspondió a otras diferentes a blancos y mestizos (45%).  

 

2. Entre los hallazgos macroscópicos el más frecuente fue la gastritis superficial (40%) y a 

nivel del esófago, el tumor escamoso distal.  

 

3. Entre los hallazgos microscópicos el más frecuente fue la gastritis crónica, la cual estuvo 

presente en el 37 %. De las lesiones premalignas, la más frecuente fue la atrofia gástrica 

(28%) de grado leve.   

 

4. Los resultados de la prueba Chi Cuadrado demostró una relación significativa de la edad 

con la metaplasia intestinal y la displasia gástrica. También se demostró una relación 

significativa entre la infección por Helicobacter pylori con la atrofia gástrica y la metaplasia 

intestinal.  

 

 

 



62 

 

6.2 Recomendaciones  

 

1. Se recomienda realizar estudios adicionales bien diseñados en el país y que permitan 

evaluar la sensibilidad, especificidad, rendimiento y rentabilidad de la realización de la 

endoscopia superior en forma de tamizaje.  

 

2. En nuestro contexto, existe un alta la prevalencia de infección por Helicobacter pylori al 

igual que la incidencia y mortalidad del cáncer de estómago, por esto los profesionales de la 

salud deben dar mayor valor a los síntomas digestivos, ya que la realización de una 

endoscopía digestiva alta en pacientes sintomáticos favorece a un diagnóstico precoz.   

 

3. Es indispensable realizar investigaciones que determinen adecuadamente la epidemiología 

de la infección por Helicobacter pylori en el país, los factores de riesgo asociados y sobre 

su relación con variables sociodemográficas, patologías gástricas y lesiones premalignas de 

la mucosa gástrica.  
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8. ANEXOS 

 

 

Anexo 1. Cálculo de la muestra 

 

 

HOSPITAL DE LOS VALLES 

 

 

Hallazgos endoscópicos en pacientes que se realizaron chequeo ejecutivo entre enero de 

2016 a diciembre de 2018 en el Hospital de Los Valles Quito - Ecuador. 

MARGEN DE ERROR MÁXIMO ADMITIDO 5,0% 

           TAMAÑO DE LA POBLACIÓN 671 

Tamaño para un nivel de confianza del 95% 245 

Tamaño para un nivel de confianza del 97% 277 

Tamaño para un nivel de confianza del 99% 334 
Elaborado por: Ibarra D. (2020)   
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Anexo 2. Codificación y variables 
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Elaborado por: Ibarra D. (2020)   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



81 

 

Anexo 3. Instrumento de recolección de datos 

  
Elaborado por: Ibarra D. (2020)   

PACIENTE  1 2 3 4 5 6 7 

Edad            

Sexo        

Etnia        

Lugar de residencia        

Alcohol        

Tabaco        

IMC        

Manifestaciones clínicas        

Epigastralgia          

Melena        

Hematemesis        

Pérdida de peso        

Diarrea y esteatorrea        

Disfagia        

Disfagia        

Dispepsia        

Disfagia        

Hallazgos macroscópicos        

Erosiones        

Pólipos        

Divertículos        

Tumores        

Eritema        

Edema         

Úlceras        

Hallazgos microscópicos         

Gastritis aguda        

Atrofia gástrica        

Metaplasia gástrica        

 Displasia gástrica        

Carcinoma gástrico        
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Anexo 4. Hospital de los Valles 

 

 
       Elaborado por: Ibarra D. (2020)   
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Anexo 5. Recolección de información 
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Elaborado por: Ibarra D. (2020)                

 


