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RESUMEN

Se realizé 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 trabajo con una muestra de 244
pacientes, en la cual predominaron los hombres (68%) y de los del grupo de edades entre
40- 49 afios (40%). Las lesiones macroscopicas fueron frecuentes en el estbmago, siendo la
mas representativa la gastritis superficial (40 %). En el es6fago, el tumor escamoso de
localizacién distal fue la lesiébn més frecuente. La prevalencia del Helicobacter pylori fue
del 59 %. La atrofia géstrica fue la mas frecuente de las lesiones premalignas representando
el 28 % de ellas y tuvo una prevalencia del 24 %; por otra parte, la displasia gastrica fue
menos frecuente con una prevalencia del 1%. EI Chi Cuadrado demostré una relacion
significativa entre la edad y la Metaplasia Intestinal; y entre la edad y la displasia gastrica.
También hubo una relacion significativa entre la infeccion por Helicobacter pylori y la

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

Palabras clave: chequeo ejecutivo, endoscopia digestiva alta, atrofia gastrica, metaplasia
intestinal, displasia gastrica.
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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.

Xiv



CAPITULO |

1. INTRODUCCION

El chequeo ejecutivo se considera una prueba de tamizaje que consiste en realizar un grupo
de exdmenes a pacientes asintomaticos para determinar su estado de salud (Montero,
Montero, Moraga, & Althausen, 2010). La endoscopia digestiva alta se encuentra dentro de
los examenes a realizarse como parte de un chequeo meédico preventivo durante el tamizaje
de cancer gastrico, sobre todo en paises donde la tasa de incidencia y mortalidad es alta
(Montero et al., 2010).

La endoscopia digestiva de tamizaje se fundamenta en la busqueda de patologia
gastrointestinal, esta puede realizarse a la poblacidn en general o solo a personas con mayor
riesgo (Kobayashi, Takahashi, Arioka, & Fukui, 2012). Japon, al ser un pais con una alta
incidencia de cancer gastrico, recomienda la realizacién de la endoscopia digestiva alta como
método de tamizaje en la poblacion general, para asi lograr una deteccion precoz y disminuir

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

Uno de los beneficios de la endoscopia digestiva, es que permite conocer el origen probable
de un numeroso grupo de sintomas relacionados con el sistema digestivo alto y que no son
especificos de una entidad Unica, 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 diagnostico, tratamiento y manejo integral de los pacientes
con ciertas enfermedades del tracto digestivo. Ademas, la exploracién puede
complementarse con la obtencién de muestras para el estudio histologico que concluye el
diagnostico definitivo (Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Mufioz
& Betés, 2016).

Segun los datos del GLOBOCAN (Global Cancer Observatory) en el afio 2018, el cancer
gastrico 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 patologia neoplésica, siendo

la incidencia mas alta en Asia Oriental (Mongolia, Japon y la Republica de Corea), mientras



que en América del Norte se evidencia las incidencias mas bajas, de 5,6 por 100.000
habitantes (Rawla & Barsouk, 2019)(Bray et al., 2018).

En América del Sur, el cncer géstrico esta entre las cinco principales causas de muerte por
patologia neoplasica para ambos sexos; paises como: Ecuador, Per(, Colombia y Costa Rica,
ocupan el tercero, sexto, séptimo, y décimo lugar respectivamente en tasas de mortalidad

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

En el afio 2016, de acuerdo a datos publicados en el Instituto Nacional de Estadisticas y
Censos de Ecuador (INEC), el cancer gastrico se ocupé en el quinto lugar entre todas las
neoplasias, esto significd, el 5% de toda la patologia neoplasica, ubicando asi al Ecuador
entre los paises con la mas alta tasa de incidencia con respecto a cancer gastrico 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 Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), para nuestro pais, el cancer de estdbmago ocupa el tercer lugar en incidencia y

mortalidad en ambos sexos.

Es importante mencionar el papel del Helicobacter pylori como factor etiol6gico adquirido
méas importante en el desarrollo de patologias digestivas, las cuales pueden ir desde la
inflamacion de la mucosa, hasta el desarrollo de carcinoma gastrico o duodenal, siendo aun
mas alarmante la alta tasa de resistencia frente a la terapia antibidtica empleada para su
tratamiento (Reyes et al., 2017). Por lo mencionado, es claro que la terapia de erradicacion

de esta bacteria es una buena alternativa de prevencion frente al cancer gastrico.

El objetivo de la presente investigacion es determinar cuales son los hallazgos endoscépicos
presentes en el tracto digestivo alto (incluyendo lesiones neoplésicas 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 asintomaticos o presentan una sintomatologia atipica poco
alarmante para el paciente, se convierte en un tema de interés el evaluar el protagonismo de
la endoscopia digestiva alta de tamizaje en el diagnostico precoz de estas patologias

digestivas.



Este trabajo de grado consta de 6 capitulos. El primer capitulo consiste en la introduccion,
en el segundo capitulo se construye un marco tedrico a partir de una revision bibliografica
de fuentes actualizadas, sobre aspectos relacionados con el tema de la investigacion. En el
tercer capitulo se describi6 la metodologia utilizada, la seleccion de la muestra; ademas del
procedimiento de recoleccion de datos y el procesamiento de dicha informacion, ademas de

los aspectos éticos.

El cuarto capitulo expone los resultados obtenidos, en el quinto capitulo se interpretan los
principales resultados y se establecieron comparaciones con estudios similares, finalmente,
en el sexto capitulo, expone las conclusiones del estudio y las recomendaciones para nuevos

trabajos investigativos sobre el tema.



CAPITULO Il

2. MARCO TEORICO

2.1 Chequeo médico ejecutivo

El chequeo médico ejecutivo se considera un test de tamizaje que cumple todas las
definiciones y caracteristicas de tamizacion aplicada a la poblacién asintomatica. Esta
estrategia tiene como objetivo detectar de forma precoz y oportuna algin tipo de enfermedad
y dar manejo temprano asi poder trabajar en esta, mediante acciones de educacion y
consejeria. Cada institucion de salud disefia un prototipo de chequeo médico de ejecutivo y
lo expone a un publico cada vez méas obsesionado y preocupado en el &mbito de su salud
(Gonzalez, 2011).

En la préactica 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 mas
enfermedades en relacion a un examen fisico rutinario (Gonzélez, 2011). Sin embargo, a
pesar de que es una estrategia clinica - preventiva, es necesario adecuarla a las distintas
realidades locales, para asi enfrentar la epidemia de enfermedades crénicas de forma
complementaria a estrategias poblacionales. Es asi que los distintos componentes a usar para
lograr su efectividad se deben adecuar a las necesidades epidemioldgicas de la poblacion

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

2.1.1 Tipos de enfoque preventivo del chequeo médico

e 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.

e Enfoque poblacional: actla sobre la poblacién para reducir el riesgo (Montero et al.,
2010).



2.1.2 Niveles de prevencion para el enfoque de alto riesgo

e Prevencién primaria: reduccion de los factores de riesgo antes de que aparezca la
enfermedad.

e Prevencidn secundaria: deteccion precoz de una enfermedad, para asi controlarla
y/o eliminarla y mejorar el pronoéstico.

e Prevencion terciaria: minimizar el dafio ya causado de una enfermedad (Montero
et al., 2010).

2.1.3 Caracteristicas para un buen proceso de tamizaje

Caracteristicas de la poblacion

e Prevalencia alta de la enfermedad en la poblacion que justifique realizar el tamizaje
en ella.
e EIl paciente tiene posibilidades y disposicién para cumplir con los estudios

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

Caracteristicas de la enfermedad

e Tiene un impacto significativo en la salud publica.

e Tiene un periodo asintomatico, es mas probable hacer la deteccion preventiva cuanto
mas tiempo exista entre las primeras manifestaciones y la aparicién de la enfermedad.

e Evidentemente existen mejores resultados al tratar la enfermedad durante el periodo
asintomatico comparado con la deteccion y tratamiento en fase clinica.

e Dependera de la enfermedad y de la prueba diagndstica cuando comenzar la
busqueda, la frecuencia con la que se realice la prueba y cuando terminarla (Montero
et al., 2010).

Caracteristicas del examen diagndstico.

e Debe ser sensible, lo suficiente, para detectar la enfermedad durante el periodo

asintomatico.



e Especifico para tener el minimo de resultados falsos positivos.
e Aceptada por los pacientes en todo sentido (tolerable fisica y culturalmente,

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

2.2 Endoscopia Digestiva Alta

2.2.1 Generalidades

La endoscopia digestiva alta es el Unico procedimiento no quirtrgico realizado para
visualizar de forma directa el tracto digestivo superior, a través de este procedimiento se
logra realizar una exploracion minuciosa de érganos internos como: es6fago, estbmago y
duodeno, permitiendo detectar algln tipo de lesion en estos 6rganos, obtener muestras y

aplicar distintos tratamientos.

La endoscopia digestiva alta tiene un rol transcendental en el diagndstico y tratamiento de
algunas enfermedades del tracto digestivo superior, por lo que desde hace muchos afios se
ha transformado en la técnica de eleccion cuando de patologia gastroduodenal se refiere

(Ameérican Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b).

2.2.2 Indicaciones

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

terapéuticas. Las diagnosticas a su vez en urgentes y electivas.
Diagnosticas urgentes
e Hemorragias digestivas altas

e Ingesta de cuerpos extrafios

e Ingesta de causticos (Mufioz & Betés, 2016).



Diagnostica electiva por presencia de sintomas o signos persistentes

La endoscopia digestiva puede ser indicada siempre que sea necesario descartar si existe
alguna enfermedad en el es6fago, estomago o duodeno. La sospecha se basa en la presencia

de sintomatologia como:

e Disfagia: dificultad al tragar.

e Dispepsia: Ardor o dolor de estdbmago.

e (Odinofagia: dolor al tragar.

e Anemia perniciosa, riesgo de cancer gastrico

e Pérdida de peso de causa desconocida

e Esteatorrea.

e Pacientes que van a ser sometidos a cirugia bariatrica (by-pass gastrico o
gastrectomia tubular), en ellos es necesario conocer el estado del estdmago antes del
procedimiento (Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Mufioz
& Betés, 2016).

Diagnosticas electivas secundarias

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

e Diverticulo esofagico

e Varices esofégicas por hipertension portal

e Neoplasias esofagicas, gastricas o duodenales

e Polipos

e Hernia de hiato

e Ulcus gastrico o duodenal

e Estenosis duodenal

e Malabsorcion ( Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Mufioz
& Betés, 2016).



Diagnosticas electivas para seguimiento o revision de lesiones ya diagnosticadas

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

e Gastritis atrofica y Metaplasia Intestinal (Nett & Kenneth, 2019).

e Varices por hipertension portal (Nett & Kenneth, 2019).

e Neoplasias esofagicas, gastricas o duodenales tratadas (Américan Society for
Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Mufioz & Betés, 2016).

e Enfermedad celiaca después del tratamiento (Américan Society for Gastrointestinal
Endoscopy, 2012b) (Mufioz & Betés, 2016).

Indicaciones terapéuticas

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

e Extraccion de cuerpos extrafios (Fung, Sweetser, Song, & Tabibian, 2019).

e Tratamiento de dehiscencias o fistulas posquirdrgicas (Mufioz & Betés, 2016)
(Américan Society for Gastrointestinal Endoscopy, 2012b).

e Toma de biopsias de lesiones (Ulceras gastricas, polipos o tumores) para el analisis
histopatoldgico respectivo.

e Aplicacion de sustancias esclerosantes o electrocoagulacion con el fin de detener una
hemorragia, tratar varices del eséfago (Mufioz & Betés, 2016) (American Society for
Gastrointestinal Endoscopy, 2012b) (Jung & Moon, 2019).

2.2.3 Contraindicaciones
Absoluta:
e Negativa del paciente a realizarsela.

Relativas:

e Perforacion (salvo que el fin de la endoscopia sea tratar la perforacion)
e Paciente hemodindmicamente inestable, etc.
e Neutropenia

e Alteraciones de la homeostasia (Mufioz & 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 diagndsticas, la mayoria leves y sin repercusién o lesiones complicadas

como:

e Perforacion o hemorragia: fundamentalmente cuando se realizan dilataciones,
polipectomias o esclerosis.

e Alteraciones cardiopulmonares: infarto de miocardio, paro cardiaco, hipotension y
arritmias con una prevalencia muy baja de aproximadamente 0.3 % (Mufioz & Betes,
2016).

e Afonia (Abushahin, Lorenz, & Bhatt, 2018).

e Infecciones: peritonitis, neumonias aspirativas, por transmision de gérmenes como:
Hepatitis B y C, Salmonella spp., Pseudomonas spp. y Helicobacter pylori (Lépez,
Alberca, Sanchez, Pérez, & Leon, 2017)(Kollmann, Schmiegel, & Brechmann, 2018)
(Mufioz & Betés, 2016).

2.2.5 Endoscopia de tamizaje

La endoscopia digestiva alta de tamizaje es el mejor método para el diagndstico precoz de
lesiones con alto potencial de transformacion neoplésica. Tiene como objetivo principal la
busqueda temprana de patologia gastrointestinal, pudiendo realizarse a la poblacion general,
lo que se conoce como cribado o tamizaje, y también se puede implementar en individuos
identificados con un mayor riesgo de cancer gastrico; su aplicacién resulta rentable en areas
de alta incidencia, donde la expectativa es la deteccion masiva y asi disminuir la mortalidad
por cancer gastrico (Kobayashi et al., 2012).

La edad Optima para comenzar la pesquisa del cancer gastrico no esta definida. Se estima
que llevaria 44 meses para que el cancer gastrico en etapa temprana progrese a un estado
avanzado, ademas de que su incidencia aumenta considerablemente después de los 40 afios,

por lo que se sugiere que las personas mayores de 40 afios en areas de alta incidencia como



Japdén y Corea sean seleccionadas para el tamizaje endoscépico (Kobayashi et al., 2012)
(Kim et al., 2016).

Japdn es el pais con mayor incidencia de cancer gastrico y con mas experiencia en el tamizaje
endoscopico de esta enfermedad. Un estudio realizado por Kobayashi et al. y-etres en el
2012, sugiere la realizacion de endoscopias digestivas altas de tamizaje cada afio para
personas sanas mayores de 70 afios, cada dos o tres afios para personas de 60 a 69 afios, cada
cuatro afos para aquellos de 50 a 59 afios y en las personas menores de 50 afios cada cinco
afios 0 mas (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 cancer gastrico y el intervalo 6ptimo
entre endoscopias. Concluyeron que el riesgo de un diagndstico avanzado de cancer gastrico
disminuyd con intervalos endoscopicos mas cortos, recomendando intervalos de 2 afios para
detectarlo en las etapas iniciales y mejorar la supervivencia de los pacientes (Kim et al.,
2016). Otro estudio mas reciente, llevado a cabo por Jim et al. en el 2018, concluye que el
examen endoscopico debe realizarse cada tres afios y es tan efectivo como el que se realiza

cada dos afios, en la deteccion precoz de cancer gastrico (Jin et al., 2018).

La realizacién de endoscopia digestiva alta, para pacientes con sintomas de alarma, detecta
de forma marginal lesiones con algun grado de malignidad, a pesar de aquello, en pacientes
que viven en reas endémicas para la infeccion por Helicobacter pylori y con alta incidencia
de cancer gastrico (América Central, América del Sur y Asia) deben ser considerados en el
cribado independientemente de la presencia o no de sintomas de bajo o alto riesgo (Daet al.,
2019).

Entre los sintomas y signos considerados de alto riesgo de patologia gastrica maligna y en
los que estaria indicada la endoscopia digestiva alta de forma prioritaria se encuentran:
anemia por deficiencia de hierro (29,4 %), dolor en epigastrio (21,3), imagen anormal
(estdbmago) (4,8%), ulcera gastrica (2,2%), pérdida de peso (1,8%). Por otro lado, los
sintomas 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 endoscopia para el diagndstico de cancer gastrico son
altas, es asi que, por la severidad del cancer gastrico, es imperativo que todas las ulceras
observadas se sometan a una biopsia con el posterior analisis histoldgico respectivo. La
exactitud diagnostica para cancer gastrico aumenta en relacion al nimero de muestras
obtenidas, alcanzando el 70% con una biopsia, 95% con cuatro y 98% con siete biopsias, a
pesar de aquello, una pequefia proporcion se pierde en la endoscopia, lo que provoca un
retraso significativo en el diagnostico, sin que aquello modifique el prondstico en ambas
situaciones (Voutilainen & Juhola, 2005).

2.3 Principales patologias del eséfago

2.3.1 Esofagitis

Es una condicidn clinica que se produce por la presencia del contenido gastrico en el es6fago,
lo cual va a producir sintomas de reflujo lo suficientemente intensos como para comprometer
la calidad de vida de los pacientes (Espino, 2010). Su prevalencia es dificil de estimar, sobre
todo si se toma en cuenta la frecuencia de los sintomas, 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 sintomas que van desde la pirosis y la regurgitacion
hasta sintomas atipicos, como: tos cronica, asma, ronquera, laringitis crénica, dolor de
pecho, dispepsia y nauseas. Entre el 8-54% de los pacientes que sufren reflujo
gastroesofagico presentan sintomas abdominales superiores, y entre el 21-59% de los

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

Los hallazgos endoscdpicos pueden estar 0 no presentes y son inespecificos, ya que también
se encuentran en otras enfermedades (reflujo, acalasia y otros trastornos de la motilidad)
(Luna, Martinez, & 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 lesion 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 Gltimas progresan a Es6fago
de Barrett en el 10 al 22% de los casos (Chatila et al., 2019).

2.3.2 Trastornos de la motilidad: Acalasia

Los hallazgos endoscopicos caracteristicos en la Acalasia son: la dilatacion del cuerpo
esofagico, el cardias en forma de punta que ofrece una resistencia al paso del fibroscopio de
forma leve o moderada; en ocasiones, se observa retencion alimentaria, lesiones
inflamatorias o candidiasis provocadas por la retencién. En esta exploracion se descartan
lesiones neoplésicas del cardias que pueden ser responsables de una pseudoacalasia
(Méndez, 2018).

2.3.3 Neoplasias

Las neoplasias mas comunes son el carcinoma de células escamosas y el adenocarcinoma,
que en conjunto constituyen mas del 90% de las neoplasias esofagicas. Los adenocarcinomas
de la union esofago-gastrica incluyen a los tumores originados en el eso6fago distal con
compromiso de la unién es6fago-gastrica, a los cardiales y a los originados en el estbmago
proximal. Estos ultimos se encuentran en un punto comprendido entre el eséfago distal y el
estomago proximal, sitios en los cuales el epitelio pasa de ser escamoso a columnar. Este
tipo de cancer a menudo es letal, y existen factores de riesgo relacionados como tabaquismo,
la obesidad y la enfermedad por reflujo gastroesofagico (Rodriguez, Diaz, Florez, &
Donado, 2015).

2.3.4 Diverticulos

Los diverticulos son herniaciones de la pared del eséfago en forma de pequefias bolsas o
sacos, se clasifican en verdaderos si estan compuestos por todas las capas de la pared
esofagica, o pseudodiverticulos si solo estan compuestos por las capas mucosas Yy

submucosa.

Los diverticulos de forma general son asintomaticos, sin embargo, pueden manifestarse con
disfagia, regurgitacion de alimentos, pérdida de peso y dolor toracico. Los diverticulos de

Zenker pueden ocasionar cuadros de aspiracion, atragantamiento, disfonia y halitosis. La
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endoscopia permite la visualizacion directa del diverticulo, la presencia de contenido en su
interior, asi como el tratamiento endoscopico de las complicaciones ( Rodriguez & Herrera,
2016).

2.4 Principales patologias del estbmago

2.4.1 Gastritis

Se identifica como un proceso inflamatorio de la mucosa del estbmago por diversos agentes
causantes, la cual se sospecha clinicamente y se confirma endoscopica e histolégicamente
(Kayagetin & Giiresci, 2014).

Etiologia

Es multifactorial, observandose que en un solo paciente pueden intervenir maltiples factores
tanto exdgenos (Helicobacter pylori y otras infecciones, uso de antinflamatorios no
esteroideos, uso de drogas, consumo de alcohol, tabaquismo, consumo de causticos,
exposicién a radiacion), como enddgenos (acido gastrico y pepsina, bilis, jugo pancredtico,
uremia, factores inmunolégicos). De estos factores, el mas comun y prevalente es la

infeccion por Helicobacter pylori (Kayagetin & Giiresgi, 2014).

Clasificacion

Para su clasificacion se emplean “criterios clinicos, etioldgicos, endoscopicos o

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

e Clasificacion anatomopatologica basada en su presentacion, prevalencia y etiologia
(Kayagetin & Giiresci, 2014) (Valdivia, 2011).

e Clasificacién actualizada de Sydney basada en hallazgos endoscopicos, histoldgicos,
etiologicos, topograficos y grado de dafio (este sistema requiere para su correlacion
la toma de por lo menos 5 biopsias del estmago: de la curvatura mayor y menor del
antro, de la curvatura mayor y menor del cuerpo y de la incisura)(Kayacetin &
Giiresgi, 2014) (Valdivia, 2011).
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o Clasificacion basada en criterios etioldgicos, endoscopicos y patologicos (Kayagetin
& Giiresci, 2014) (Valdivia, 2011).

La gastritis atrofica severa y el estbmago en estado alcalino son las condiciones de mayor
riesgo para el cancer gastrico y Ulcera péptica, también puede asociarse a fallas en la
absorcion de vitamina B12 y micronutrientes (hierro, calcio, magnesio y zinc) (Kayacetin &
Giiresgi, 2014) (Sipponen & Maaroos, 2015). Ademas, su diagndstico se dificulta pues se
presentan asintomaticos, por lo que se necesita corroborar mediante exdmenes endoscopicos
e histologicos (Valdivia, 2011).

Los signos endoscopicos asociados a esta entidad incluyen edema, eritema, punteados
hemorragicos, exudados, erosiones, modularidad, pliegues hiperplasico, atrofia de la mucosa
gastrica; estos signos pueden localizarse topograficamente en el antro, cuerpo o en todo el
estbmago, denomindndose asi gastritis antral, corporal o pangastritis respectivamente. Se
requiere realizar una biopsia para la confirmacion histologica y establecer la presencia o
ausencia de Helicobacter pylori o de otras formas de gastropatias (Sipponen & Maaroos,
2015).
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Tabla 1. Clasificacion de Sydney de la gastritis

Tipo de gastritis Etiologia Términos sinénimos

Aguda o Cronica

Gastritis no atrofica Helicobacter pylori Gastritis crénica superficial
Otros factores Gastritis antral difusa

Gastritis antral cronica
Gastritis tipo B

Gastritis atrofica Helicobacter pylori Pangastritis atrofica
Gastritis atréfica multifocal ~ Factores ambientales Gastritis tipo B o tipo AB
Gastritis autoinmune Autoinmunidad Gastritis corporal difusa

Gastritis asociada a
Anemia perniciosa
Gastritis tipo A

Formas especiales de Antinflamatorios no esteroideos Gastropatia reactiva
Gastritis Reflujo biliar Gastropatia de reflujo
Gastropatias quimicas Injuria por radiacion Asociada a Enfermedad Celiaca
Radiacion Gluten
Linfocitica Mecanismos varioliforme autoinmunes

Drogas

Idiopéticas
Gastritis granulomatosas Enfermedad de Crohn Gastritis granulomatosas
No infecciosas Sustancias extrafias Idiopatica
Sarcoidosis aisladas Gastritis alérgica Alimentaria
Gastritis eosinofilica Bacterias (No Helicobacter pylori) Gastritis flemonosa
Sensibilidad Virus Gastritis enfisematosa
Gastritis infecciosas Hongos Citomegalovirus

Parasitos: Anisakiasis

Fuente: (Valdivia, 2011)

2.4.2 Ulcera Péptica

La Ulcera péptica es una lesion del tracto digestivo inducida por el aumento del medio acido
y la disminucion de las defensas de la mucosa, que generalmente se localiza en el estbmago
0 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 mas frecuentes de
las Ulceras gastricas o lesiones infiltrantes son: antro (40,6%), incisura (53%), cuerpo (33
%), fondo/cuerpo (12 %) (Limon et al., 2014).

Los principales factores de riesgo para desarrollar una Ulcera péptica
incluyen la infeccion por Helicobacter pylori que causa del 70% al 90% de las Glceras
gastricas y el uso de antiinflamatorios no esteroideos. Ademas, la asociacion entre el
consumo de alcohol, tabaco y el sindrome de Zollinger-Ellison y el estrés psicoldgico pueden
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aumentar la incidencia de Ulcera péptica; entre otras etiologias se incluyen: la isquemia,
farmacos (esteroides, agentes quimioterapéuticos), radioterapia, virus, histamina,

infiltracion eosinofilica, cirugia bariatrica y trastornos metabdlicos (Kuna et al., 2019).

Los signos y sintomas de la enfermedad de Ulcera péptica pueden variar segun la ubicacion
de la enfermedad y la edad, dentro de los mas frecuentes son: dolor abdominal epigastrico,
dispepsia, plenitud abdominal, nauseas, voémitos, pérdida de peso, hematemesis y melena.
Para las Ulceras gastricas la endoscopia es la prueba de diagndéstico ideal y méas precisa con
sensibilidad y especificidad hasta el 90% y la biopsia permite caracterizar su etiologia
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 infiltracion en el caso de las cronicas (Kavit, Lipowska, Anyane, & Gralnek,
2018).

2.4.3 Cancer gastrico

2.4.3.1 Generalidades

El cancer gastrico es una patologia neoplésica caracterizada por la proliferacion contigua de
células anormales de los tejidos que revisten el estdbmago, con capacidad de invasion y

destruccion de otros tejidos y organos, principalmente el es6fago e intestino delgado.

Aproximadamente el 90% de los casos de cancer gastrico corresponden a adenocarcinomas,
los cuales surgen de las glandulas de la mucosa gastrica; otros tipos de cancer que se originan
en el estomago incluyen los linfomas y los leiomiosarcomas, estos Ultimos se originan en los
musculos que rodean la mucosa (Karimi, Islami, Anandasabapathy, Freedman, & Kamangar,
2015).

2.4.3.2 Epidemiologia

Las enfermedades no transmisibles son la causa més frecuente de muerte en todo el mundo,
siendo la patologia neoplasica una de las principales causas. Segun estimaciones de la OMS,
en el afio 2015, el cancer ocupd el primer y segundo lugar de las distintas causas de muerte
antes de los 70 afos de edad, en 91 de 172 paises (Bray et al., 2018).
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Excluyendo el cancer de piel, durante el afio 2018 existieron 17 millones de nuevos casos de
cancer y 9,5 millones de muertes atribuidos a esta patologia, con un riesgo del 20% para
desarrollarlo antes de los 75 afios; y una mortalidad del 10% para esta patologia. El cancer
de prostata fue el mas frecuente en los hombres, pero la mortalidad fue mas alta para el
cancer de pulmon (14 regiones del mundo), en tanto que en las mujeres, la incidencia y
mortalidad mas alta fue para cancer de mama, siendo la patologia neoplasica la que ocupa la

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

La incidencia de cancer gastrico esta disminuyendo en todo el mundo, especialmente el
histotipo intestinal de tercio distal del estbmago, por el contrario, el cancer proximal tipo

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

Segun los datos de GLOBOCAN en el afio 2018, el cancer gastrico fue la tercera causa de
muerte (en ambos sexos) por patologia neoplasica en todo el mundo, luego del cancer
pulmonar y de colon. (Bray et al., 2018). En la actualidad, posee una mayor frecuencia en
paises en via de desarrollo, siendo el riesgo es mas alto en los hombres en relacion 2,2/1 a
las mujeres (Rawla & Barsouk, 2019)(Bray et al., 2018).

A nivel mundial, el cancer gastrico representa el 5,7 % de todos los casos nuevos de patologia
neoplésica; existiria méas de un millén de casos nuevos cada afio a nivel mundial, datos
publicados por GLOBOCAN. Las tasas de incidencia son mas elevadas en Asia Oriental
(Mongolia, Japon y la Republica de Corea), mientras que, en América del Norte y Europa,
las tasas son generalmente bajas y menor adn en Africa; siendo Corea el pais con tasas mas
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 cancer gastrico 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 aln mas baja en el norte y este de Africa, con tan solo 4,7 casos diagndsticos
anualmente por cada 100.000 hombres (Rawla & Barsouk, 2019)(Bray et al., 2018).
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Hasta hace menos de un siglo, el cancer gastrico era la neoplasia mas 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 cancer en todo el mundo, teniendo la mayor tasa de prevalencia

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

América del sur

El cancer gastrico esta entre las cinco principales causas de muerte por patologia neoplasica
en ambos sexos, siendo més frecuente en hombres con una relaciéon 1,3 a 2,8:1 con respecto
a las mujeres. Las altas tasas de incidencia y mortalidad difieren de un pais a otro dentro de
la region, he ahi el caso de paises como: Ecuador, Pert, Colombia y Costa Rica que ocupan
el tercer, sexto, séptimo, y décimo lugar respectivamente en tasa de muerte por este cancer,
a diferencia de paises como Paraguay, Argentina, Cuba y Suriname, que tienen bajas tasas
de mortalidad (Sierra et al., 2016).

La tasa de mortalidad por cancer gastrico en centro y sur América se encuentra entre las mas
altas del mundo, Chile posee el cuarto lugar con respecto a la mortalidad mundial durante el
periodo 2003-2007, mientras que, para las mujeres, Guatemala tuvo la mayor tasa de
mortalidad mundial. Por su parte, Ecuador, Pert, Colombia y Costa Rica ocuparon el tercer,

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

En cuatro paises de la region (Argentina, Brasil, Chile y Costa Rica), la tasa de cancer
gastrico para ambos sexos ha descendido desde 1990, es asi que en los varones, la incidencia
disminuyo en promedio 3,9 — 4,4% por afio, mientras que la mortalidad descendio 4,4% por
afio (Sierra et al., 2016).

A pesar de la disminucién reportada en las tasas de incidencia y mortalidad para cancer
gastrico en Centro y Sur Ameérica, la regidn aln presenta las tasas mas altas a nivel mundial.
Recientes proyecciones indican que la carga de cancer gastrico en América del Sur
aumentara aproximadamente un 80% para el afio 2030 (102 000 casos nuevos y 88 000
muertes) (Sierra et al., 2016).
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Ecuador

El INEC, en el afio 2016 informé que el cancer gastrico ocup0 el quinto lugar entre todos los
tipos de cancer en el pais, ubicando al Ecuador en la lista de paises 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 cancer de estbmago
ocupa el tercer lugar en incidencia y mortalidad en ambos sexos, en edades comprendidas
entre los 20 y 80 afios. (Instituto Nacional de Estadisticas y Censos, 2015).

De acuerdo a la investigacion 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 cancer
de estdbmago 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 disminuyo 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 afios, Ecuador
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Fuente: http://gco.iarc.fr/today/home. (International Agency for Research on Cancer, 2018a)
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A pesar de los avances en el diagnoéstico y el tratamiento, el pronostico del cancer de
estomago sigue siendo malo, con una sobrevida a 5 afios inferior al 30% en la mayoria de
los paises (Marqués, Gonzélez, & Cruz, 2016) (Jim et al., 2017). Esta tasa de supervivencia
refleja el hecho de que la mayoria 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 ahi la importancia que el diagnostico se realice en una etapa temprana para que

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

2.4.3.3 Factores de riesgo

El cancer géstrico 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 infeccion 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 region del cardias, son factores importantes la obesidad y la
enfermedad por reflujo gastroesofagico. Por otro lado, para otras localizaciones son
importantes: la infeccion por Helicobacter pylori, un nivel socioeconémico bajo y
probablemente el bajo consumo de frutas y verduras y un alto consumo de alimentos salados
y ahumados (Yoon & Kim, 2015).

Infeccion por Helicobacter pylori

Gran parte de la humanidad se ha visto afectada por Helicobacter pylori, estando en estrecha
relacion con los bajos niveles de desarrollo presentes en muchos paises, provocando gastritis
en los infectados, que a su vez conduce al desarrollo de Ulcera péptica (15 a 20%) y

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

Ademas, contribuye al desarrollo de la neoplasia gastrica al promover la inflamacion crénica
de la mucosa géstrica, lo cual conduce a cambios histopatolégicos secuenciales que resultan

en el desarrollo del cancer (Marqués et al., 2016).
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Su infeccion “se inicia en el antro gastrico, ubicandose a lo largo de la superficie epitelial,
se extiende hacia el cuerpo llevando en los casos cronicos de larga evolucion a atrofia,
metaplasia intestinal, displasia y finalmente adenocarcinoma” (Valdivia, 2011). Por lo tanto,
“es clasificado como un carcindégeno del grupo | por la Agencia Internacional de

Investigacion del Cancer” (Naumann & Crabtree, 2004).

Se estima que el Helicobacter pylori es responsable del 65% al 80% de todos los casos de
cancer gastrico, por lo que es considerado un factor importante para el desarrollo de cancer
gastrico distal, sin embargo, no se ha establecido la misma asociacion con respecto al cancer
gastrico cardial. En la ultima década se ha evidenciado una disminucion rapida de la
prevalencia de cancer gastrico distal, probablemente debido a un mejor tratamiento para la
infeccién por Helicobacter pylori (Karimi et al., 2015).

Predisposicion genética

Cerca del 20% de los pacientes con céncer gastrico tienen antecedentes familiares, esto
acarrea un riesgo de dos a diez veces mayor para desarrollar esta malignidad. EIl cancer
gastrico hereditario incluye sindromes como el cancer gastrico difuso hereditario, el
adenocarcinoma gastrico, la poliposis proximal del estomago y el cancer gastrico intestinal
familiar. EI cancer géastrico 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 linea germinal del
gen CDH1 que codifica la E-cadherina. En presencia de estas mutaciones, el riesgo de

desarrollar cancer gastrico es del 70 al 80%.

El cancer gastrico también esta presente en un grupo de sindromes genéticos que confieren
un alto riesgo de neoplasias, como son: Sindrome de Lynch, Sindrome de LiFraumeni,
Sindrome de Peutz-Jeghers, sindromes hereditarios de cancer de mama y ovario, poliposis
adenomatosa familiar y poliposis juvenil (Marques et al., 2016) (Oliveira, Pinheiro,

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

La tasa de incidencia del cancer gastrico aumenta progresivamente con la edad,
aproximadamente el 1% de los casos ocurren entre las edades de 20 y 34 afios, mientras que
el 29% ocurre entre los 75 y 84 afios (Karimi et al., 2015).

Sexo:

Los hombres tienen un mayor riesgo de cancer gastrico tanto cardial (5 veces) como no
cardial (2 veces). Las razones de tales diferencias no estan claras, sin embargo se ha
establecido que las exposiciones ambientales u ocupacionales pueden desempefiar un papel
importante, por ejemplo, los hombres han sido histéricamente méas propensos a fumar y con
ello el aparente riesgo asociado, sin embargo dicho riesgo permanece elevado en hombres
incluso en paises donde hombres y mujeres tienen similares exposicion al tabaco (Karimi et
al., 2015).

Alternativamente las diferencias fisioldgicas podrian jugar un rol importante, ya que los
estrdgenos parecen ejercer un efecto protector frente al desarrollo de cancer gastrico. Se ha
demostrado que en las mujeres el retraso de la menopausia y el aumento de la fertilidad
pueden reducir el riesgo de cancer gastrico, mientras que medicamentos anti estrégeno, por

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

Se ha establecido que las hormonas pueden proporcionar proteccidn contra el cancer gastrico
de tipo intestinal durante los afios fértiles de las mujeres, y su efecto disminuye después de
la menopausia. En este periodo, las mujeres pueden desarrollar cancer gastrico de una forma
similar a los hombres, aunque con un retraso de 10 a 15 afios después. (Sipponen & Correa,
2002).

Determinadas actividades laborales: Industrias del carbon, 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 cancer gastrico en hombres y mujeres
respectivamente. Se estima que el 18% de los casos de cancer gastrico son atribuibles al
consumo de tabaco. En contraste, el consumo de alcohol no ha demostrado consistentemente
su asociacion con cancer gastrico; sin embargo, ha sido identificado como factor de riesgo
para la progresion de la enfermedad, con un riesgo de progresion 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 subclinico y
cronico, el cual va a promover procesos carcinogénicos, estimulando el crecimiento de las
células tumorales y facilitando la inestabilidad genémica, con lo cual se favorece la

progresion y la diseminacion del tumor (Herrera et al., 2015).

Un indice de masa corporal mayor o igual a 35 estd asociado con el riesgo de
adenocarcinoma esofagico y gastrocardial, sin presentar asociacion con el adenocarcinoma
no gastrocardial. Es asi que los varones con sobrepeso u obesidad tienen respectivamente un
13% y un 21% mas de probabilidades de padecer este tipo de cancer, en tanto que las mujeres
con sobrepeso u obesidad presentan un 15% y un 20% mas 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 cancer gastrico. Individuos con un consumo
moderados y alto de sal tienen un riesgo relativo de 1,41 y 1,68 para cancer gastrico,
respectivamente, en comparacion con los que consumieron bajos niveles de sal, dicha
asociacion es mas fuerte en sujetos infectados con Helicobacter pylori (Marqués et al.,
2016).

El grupo sanguineo A:

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

difuso con respecto al resto de los grupos sanguineos (Rodriguez, 2014). Muchos
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microorganismos poseen como parte de su mecanismo de colonizacién e infeccion, la
adherencia a carbohidratos presentes en la célula hospedera, siendo el Helicobacter pylori
uno de ellos, el cual tiene afinidad al antigeno Lewis b, quedando claro, que la expresion del
antigeno A del sistema sanguineo ABO al igual que el antigeno Lewis b, facilita la
colonizacion de células del epitelio gastrico por la bacteria, promoviendo el desarrollo de la
enfermedad (Yafiez, 2013).

La anemia perniciosa:

Es un trastorno cronico caracterizado por la presencia de auto anticuerpos contra las células
parietales y el factor intrinseco. La gastritis cronica atréfica resultante involucra las células
parietales en el fondo del estbmago y conduce a la aclorhidria, secrecion alterada del factor
intrinseco, malabsorcion de vitamina B12, hipergastrinemia en las células G antrales y, por
altimo, el reemplazo de las células gastricas normales a células con patron metaplasico. Estas
células presentan un alto riesgo de transformacion neoplasica (displasia o carcinoma

gastrico) (Kuipers, 2015).

Los pacientes con anemia perniciosa tienen un riesgo de 4 a 6 veces mayor en relacion a la
poblacion general para desarrollar cancer gastrico. La prevalencia del carcinoma gastrico y
anemia perniciosa es del 1 al 3%, y aunque generalmente es una condicion que permanece
asintomaética, la patologia géstrica empieza a desarrollarse muchos afios antes del desarrollo
de laanemia. Por la estrecha relacion entre estas dos entidades, es necesario el control clinico
estrecho para identificar lesiones con potencial riesgo de transformacidn neoplasico, por lo

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

La cirugia géastrica

Existe un mayor riesgo de cancer gastrico después de una cirugia gastrica que dependeria de
la causa y del tipo de cirugia. El procedimiento billroth 1l (gastrojejunostomia) conlleva un
mayor riesgo en comparacion con el procedimiento Billroth | (gastroduodenostomia). El
tiempo entre la cirugia por una enfermedad benigna y el desarrollo del carcinoma gastrico
es de aproximadamente 30 afios 0 mas, pero si la cirugia se realizd por cancer gastrico son
12 afos (Rawla & Barsouk, 2019).
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2.4.3.4 Manifestaciones clinicas

Sus manifestaciones varian de acuerdo a diversos factores en cada paciente. En la fase inicial,
la lesion compromete la mucosa o submucosa gastrica, de modo que el 80 % de los pacientes
se encuentran asintomaticos y el 20 % presentan un cuadro clinico inespecifico con escasos

sintomas sistémicos (Garcia, 2013).

En estadios avanzados, la sintomatologia es mas florida y es frecuente encontrar dolor
abdominal, pérdida de peso, falta de apetito, nduseas, vomitos, disfagia, hemorragias
digestivas y anemia; que cuando no tiene una causa aparente en un adulto, obliga a realizar

una endoscopia digestiva alta y baja (Garcia, 2013).

Los patrones clinicos reconocidos son: insidioso, obstructivo y la Ulcera gastrica:

Insidioso: tumor dificil de diagnosticar por presentar sintomas inespecificos. Se
localiza en el cuerpo del estomago. Los sintomas pueden ser: dolor o molestias
epigastricas, anorexia, nausea, pérdida ponderal y anemia. (Arana & Corona, 2004)

Obstructivo: Los sintomas de estos tumores varian segun la localizacion, ya sea en el
cardias o en el piloro. En ambos casos, las manifestaciones clinicas son consecuencias
de la obstruccion. Si el tumor se ubica en la union gastroesofagica o cerca de ella, el
paciente refiere disfagia creciente, en un primer momento para los sélidos y luego para
los liquidos. Una vez que el cancer ocupa el estrecho tracto de entrada del estbmago,

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

Tipo de Ulcera péptica: alrededor de un tercio de los pacientes con carcinoma gastrico
se presentan con antecedentes de dispepsia de varios afios de evolucién antes del
descubrimiento del tumor maligno. Algunos de ellos reciben un tratamiento médico
por Ulcera gastrica cronica. La obstruccion pildrica condiciona a un aumento de la
presion intragastrica, lo cual lleva a desarrollar reflujo gastroesofagico caracterizado

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

Es necesario aclarar que los sintomas descritos con anterioridad no son patognomonicos del
cancer gastrico. 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 “lesion ocupante palpable,
ascitis, metastasis en los ganglios linfaticos superficiales o ictericia, la enfermedad ya es
incurable” (Arana & Corona, 2004).

2.4.3.5 Diagnostico

Los elementos basicos para el diagndstico del cancer gastrico son el examen clinico
minucioso, los estudios radioldgicos como la serie gastroduodenal y la endoscopia, esta
ultima considerada como el estandar de oro, con una especificidad y sensibilidad del 95 al
98%. La endoscopia digestiva alta permite visualizar el tipo de lesion, determinar su forma
macroscopica, tamafo, localizacion y estimar su profundidad, logrando detectar lesiones en

estadios precoces.

El éxito de la endoscopia depende de la habilidad del endoscopista para detectar cambios
mucosos muy sutiles. Otros estudios obtienen imagenes endoscopicas avanzadas con mayor
precision para el diagnostico de la neoplasia, por ejemplo, la cromoendoscopia, que usa
tintes para la mucosa (indigo, carmin o azul de metileno) para destacar las sutiles
irregularidades y delinear areas para la extraccion endoscopica (Karimi, Islami,
Anandasabapathy, Freedman, & Kamangar, 2015).

Se sugiere realizar el test de ureasa rapido para la deteccion del Helicobacter pylori vy el
estudio histoldgico en todos los pacientes que se sometan a una endoscopia alta (Ministerio
de Salud de Chile, 2014).

2.4.3.6 Clasificacion del cancer de estomago

El adenocarcinoma gastrico es una enfermedad heterogénea, desde el punto de vista
macroscopico las lesiones se clasifican en tempranas y avanzadas. Esta clasificacion tiene
un significado prondstico y determina la conducta a seguir en muchos casos, de modo que
la tasa de supervivencia a 5 afios en pacientes con cancer gastrico temprano esta entre el 85%
y el 100%, mientras que solo es del 5% al 20% para los estadios avanzados (Marqués et al.,
2016)
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El carcinoma gastrico temprano se define como una lesién maligna limitada a la mucosa o
submucosa, independientemente de invasion de ganglios linfaticos, mientras que el cancer
gastrico avanzado se clasifica segun el grado de invasion y aspecto endoscopico (lesiones
poliploides, ulceradas con borde bien definido, ulceradas con bordes mal definidos, o

infiltrados difusos sin evidencia de masa o Ulceras).

e Cancer superficial o insipiente (Clasificacion de Paris):

Tipo O I: Protruido

Tipo 0 lla: superficial elevado

Tipo 0 llb: superficial plano

Tipo 0 lic: superficial deprimido
Tipo 0 I1l: excavado (Garcia, 2013).

e Cancer avanzado: Se clasifica segun la extension de la invasion y la apariencia

endoscopica. (Clasificacion de Borman)

Tipo 1: poliploide de base ancha

Tipo 2: ulcerado con bordes bien definidos

Tipo 3: ulcerado infiltrativo con limites mal definidos
Tipo 1V: infiltrante difuso (Garcia, 2013).

e La clasificacion histoldgica (clasificacion de Lauren)

Existen muchas clasificaciones histoldgicas, la mas utilizada es la clasificacion Lauren, que
reconoce dos tipos histologicos principales: intestinal y difuso, Del 10 al 15% de los
adenocarcinomas gastricos son mixtos, es decir, presentan caracteristicas de ambos tipos.
Aunque estos tipos histologicos parecen seguir diferentes procesos precancerosos y
muestran diferencias clinicas y epidemioldgicas, la infeccion por Helicobacter pylori es el

factor de riesgo méas importante para su desarrollo.

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

incidencia de cancer gastrico, siendo el tipo histologico que ha disminuido a nivel mundial
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y presentando un predominio en el sexo masculino (relaciéon hombre / mujer de 2:1). La
mayoria de los casos se diagnostican durante la sexta u octava década de la vida.
Microscopicamente los adenocarcinomas de tipo intestinal estan compuestos de células
tumorales cohesivas que forman células irregulares, estructuras glandulares o papilares, o

pueden estar dispuestas en laminas en un patrén solido (Correa & Houghton, 2007).

Los adenocarcinomas de tipo difuso: este tipo de cancer no muestra predominio de género,
tiende a desarrollarse en sujetos mas jévenes y su respuesta clinica es mala si se lo compara
con el tipo intestinal. Se ubica mayormente en el tercio proximal del estdmago y los factores
ambientales tienen poco protagonismo en su patogénesis. A diferencia de la infeccion por
Helicobacter pylori que toma fuerza en su desarrollo, este histotipo permanece estable en el
tiempo (Marrelli et al., 2015).

e Segun profundidad

Céncer gastrico temprano: confinado a la mucosa y submucosa (SM), y puede afectar
ganglios linfaticos regionales.

Cancer gastrico avanzado: compromete la capa muscular propia o la atraviesa.

e Segun localizacion

Estdmago: cardias, cuerpo y antro.

Unidn gastroesofagica (UGE): son una entidad propia. Se considera en este grupo aquellos

tumores situados a menos de 5 cm de la union entre eséfago y cardias (linea Z).

e Laclasificacién mas frecuentemente utilizada en el cancer UGE es la de Siewert:

- Tipo I: 1 cm proximal a la UGE hasta 5 cm proximales a la misma (son
adenocarcinoma del esdéfago distal, que se originan de un area de metaplasia
intestinal del eso6fago y que infiltran la UGE desde arriba. Se asocian a eséfago de
Barrett).
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- Tipo Il: 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 IlI: 2 cm distales a la UGE hasta 5 cm distales a la misma (son adenocarcinomas

subcardiales que infiltran la UGE vy el es6fago desde abajo).

2.4.3 7 Lesiones premalignas

La patogénesis del adenocarcinoma, sobre todo del tipo intestinal, se relaciona con la
inflamacion gastrica cronica inducida por Helicobacter Pylori. La inflamacion gastrica
progresa de forma lenta con una secuencia conocida como la cascada de Correa: gastritis no
atrofica-gastritis atréfica multifocal sin metaplasia intestinal- completa e incompleta,
displasia y cancer. La atrofia de la mucosa y las metaplasias han sido consideradas lesiones

precancerosas (Cosar, 2018).

Figura 2. Cascada precancerosa inducida por Helicobacter pylori

Mucosa glstrica normal
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Fuente: (Ramirez & Sénchez, 2008).
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Gastritis atroéfica

Esta lesion se caracteriza por infiltracion difusa por globulos blancos en la mucosa gastrica,
produciendo una inflamacion croénica Ilamada "activa" cuando se encuentran neutrofilos
polimorfonucleares que pueden formar pequefios agregados ya sea en el estroma o en el
epitelio. En esta fase del proceso precanceroso no se muestra pérdida de glandulas,

Ilaméandose asi "gastritis no atréfica " segun la clasificacion actualizada de Sydney.

En la mayoria de los casos, la gastritis no atrdfica se localiza exclusivamente en el antro. En
pacientes infectados que reciben medicamentos antiacidos, especialmente inhibidores de la
bomba de protones, la gastritis no atrofica activa se convierte en la mucosa del cuerpo

(oxinticas).

La gastritis no atrofica, predominantemente antral, se encuentra de forma regular en
pacientes con Ulcera péptica duodenal, sin embargo, por una razon no clara, los pacientes
con Ulcera duodenal no tienen un aumento del riesgo de cancer gastrico y su forma de

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

Metaplasia Intestinal

La metaplasia intestinal (M) de la mucosa géstrica es una lesion precancerosa relativamente
frecuente, y aunque el riesgo de cancer gastrico aumenta en presencia de la misma, es
extremadamente bajo en comparacion con el riesgo de adenocarcinoma en un paciente con

esofago de Barrett.

Esta lesidn representa un cambio fenotipico en las células epiteliales de la mucosa gastrica
a un fenotipo intestinal, considerada una etapa avanzada de la atrofia gastrica que aparece
cronoldgicamente después de la pérdida de las glandulas géastricas. La Ml se clasifica en dos
tipos en funcion de la morfologia e histoquimica, asi se puede ser: MI completa (similar

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

Tipo | o completa: se caracteriza por la presencia de células de absorcidn 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 Il o incompleta o col6nica: que incluye los tipos IIA y 1I1B que se caracterizan por
la presencia de células columnares, células que secretan sialomucinas en el tipo 1A y
sulfomucinas en el tipo 11B. Se asocia al carcinoma gastrico y concretamente al tipo intestinal

de Laurén.

La metaplasia intestinal en general, se considera una condicion que predispone a cancer
gastrico, especificamente en su forma incompleta; esta representaria un riesgo mayor de
cancer gastrico. 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, polipo
hiperplasico, polipo juvenil, polipo de Peutz-Jeghers y metaplasia intestinal. La displasia
epitelial tiene diferentes grados: leve, moderada y grave (o displasia de bajo y alto grado),
segun la existencia en el epitelio de diversos cambios de activacion celular, nuclear,
citologicos y estructurales (Sanchez, Irineo, Bernal, & Peraza, 2016) (Olmez, Aslan, Erten,
Sayar, & Bayram, 2015).

Se estima que la prevalencia de displasia gastrica es del 0.5% al 3.75% en paises
occidentales, y del 9% al 20% en regiones con una alta incidencia de adenocarcinoma
gastrico, (Bruno, 2019). Estas lesiones son mas frecuentes en hombres, los cuales son 10
afios mas jovenes que aquellos pacientes con cancer gastrico (61,35 afios por displasia

gastrica vs. 70 afios para el cancer gastrico) (Sung, 2016).

La displasia gastrica puede afectar a cualquier segmento del estdmago, pero es mas
prevalente en el antro. El riesgo de malignidad aumenta en proporcién al grado histoldgico
de la lesion, de modo que la displasia de alto grado tiene mayor riesgo de progresar a
carcinoma o carcinoma sincronico en un 60% Yy 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 progresion a malignidad de 0% al 23% en un promedio de 10 a 48 meses
(Sung, 2016).
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Existe preocupacion con respecto al diagnostico preciso de la displasia, ya que las tomas
obtenidas por pinzas endoscopicas no son representativas de toda la lesion, y por lo tanto
existe discrepancias significativas entre el diagnostico histologico y la reseccion
endoscépica. De este modo, las displasias de bajo grado obtenidas por biopsia, al
compararlas con las obtenidas mediante reseccion endoscopica, 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 gastrico. Asi, una de cada cuatro muestras analizadas por
férceps podria estar subdiagnosticadas y en realidad ser displasias de alto grado o incluso
carcinoma gastrico. Obtener al menos cuatro muestras durante el estudio endoscépico ayuda
a mejorar la exactitud histoldgica, lo cual resulta en una mayor tasa de precision en el
diagnostico de lesiones de bajo grado del 76,2% para el primer estudio endoscépico por
biopsia al 95,2% (Jeon et al., 2014).

Los adenomas de 2 o mas cm de diametro se han considerado potencialmente malignos y
son predictores de malignidad independientemente de la histologia. Sin embargo, las
lesiones pequefias (menores a 2 cm) pueden tener un riesgo elevado de transformacion
neoplésica (20% de las lesiones con un didmetro menor de 1 cm y 35% de las lesiones con
un diametro de 1 a 1,9 cm corresponderan 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 lesion de bajo grado y se comporte de forma diferente, por lo que es preciso
analizar las caracteristicas principales: lesién macroscopica deprimida, eritema superficial,
irregularidad de la superficie (modularidad) erosion o ulceracion y vellosidades. Estas
caracteristicas determinaran el riesgo de progresién, por ende, pacientes con estas lesiones

predictoras de progresion se deben someter a una reseccion endoscopica.

Seguimiento de lesiones premalignas y prevencién del cancer gastrico

Debido a que el carcinoma gastrico se puede tardar décadas en desarrollarse, identificar
lesiones precancerosas (gastritis atrofica, metaplasia intestinal, displasia de bajo grado o
displasia de alto grado) y la vigilancia endoscépica de pacientes de alto riesgo, ayuda a
detectar tumores malignos en etapas tempranas cuando adn tienen un mejor pronéstico con
el tratamiento. Se ha sugerido que las estrategias de deteccidn o pesquisa deben establecerse
de acuerdo a la incidencia de la enfermedad en la poblacion y al riesgo de cada individuo.

Los paises asiaticos (Japdén, Corea del Sur, Singapur y Taiwan), que tienen las mas altas
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incidencias, han establecido programas nacionales de deteccion. ElI Programa Nacional de
Deteccion de Cancer de Corea brinda examenes regulares cada dos afios por rayos X del
aparato digestivo superior o endoscopia superior a partir de los 40 afios de edad (Marqués et
al., 2016).

La evaluacidn de la extension de la atrofia y la metaplasia intestinal se realiza por el sistema
Operative Link for Gastritis Assessment (OLGA). La clasificacion se hace en estadios, en
los cuales el estadio 0 no tiene atrofia y IV es el grado més severo de la misma (Martinez,
Otero, & Ricaurte, 2016). Este sistema se basa en el protocolo de muestreo de biopsia
gastrica 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 cancer de estbmago con valor
prondstico. Se recomienda que los pacientes con OLGA 11l o IV deben ser vigilados con
endoscopia para detectar precozmente cancer de estdbmago (Martinez et al., 2016).

Tabla 2. Sistema OLGA

CUERPO
No atrofia Atrofia leve  Atrofia Atrofia
(grado 0) (grado 1) moderada severa
(grado 2) (grado 3)
No atrofia ; 5 : :
(grado 0) Estadio 0 Estadio | Estadio Il Estadio Il
Atrofia leve ’ ’ :
o (grado 1) Estadio | Estadio | Estadio Il
4 ;
E Atrofia
< moderada Estadio Il Estadio Il
(grado 2)
Atrofia severa
(grado 3)

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

Situacion clinica Vigilancia

Gastritis atrofica sin metaplasia Endoscopia y biopsia en 1 a 2 afios.
o displasia

Atrofia moderada o severa o Endoscopia y biopsia a 1 afio

asociacion 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 & Velasquez, 2007)
Elaborador por: (lbarra D. 2020)

2.5 Principales patologias del Duodeno

2.5.1 Ulcera duodenal

La Ulcera duodenal generalmente se localiza en los primeros centimetros del duodeno, suelen
ser de menor tamafio que las gastricas y ademas son benignas en la mayoria de los casos. Al
igual que en las Ulceras géastricas, una de sus causas mas comunes es la infeccion por
Helicobacter pylori. Los sintomas descritos por los pacientes van desde el dolor abdominal
hasta la anorexia, pérdida de peso, nauseas, vomitos y sintomas dispépticos (Kuna et al.,
2019) (Kavitt et al., 2019) (Fashner & Gitu, 2015).

La endoscopia permite el diagnostico diferencial de los problemas dispépticos, evalGa su
apariencia, ademas que permite la posibilidad de tomar biopsias para estudios
anatomopatoldgicos o microbiologicos, y determinar la actividad de la enfermedad (Kavitt
etal., 2019) (Fashner & Gitu, 2015).

2.5.2 Diverticulos

El duodeno es la segunda localizacion més frecuente de diverticulos intestinales después del
colon. Los diverticulos 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 via
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de penetracidn de los vasos sanguineos o conductos. El diverticulo duodenal se encuentra en

la segunda porcion del duodeno, cerca de la papila.

Los diverticulos duodenales se clasifican generalmente en extraluminales o intraluminales.
El tipo extraluminal consiste en una bolsa de mucosa, submucosa y musculo que surgen de
un area débil del duodeno similar a un diverticulo de pulsién. El tipo intraluminal se origina
a partir de membranas congénitas ubicadas en la segunda porcién del duodeno y pueden
coexistir con otras anomalias congénitas (coledococeles, pancreas anular, mal rotacién

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

La mayoria de los diverticulos duodenales son adquiridos, suelen ser solitarios y se asocian
con enfermedad del tracto biliar. Son asintomaticos, sélo el 5-10% de los diverticulos
duodenales son sintomaticos y pueden causar sintomas abdominales inespecificos
(esteatorrea secundaria a estasis, dolor abdominal, gastrointestinal) e incluso complicaciones
criticas que requieren intervencion quirurgica (sangrado, perforacion, obstruccion o

inflamacion).

El tratamiento endoscOpico es de eleccion para las complicaciones biliopancreaticas
causadas por diverticulos yuxtapapilares y también para el sangrado (Ferreira et al., 2012)
(Mayo, Pacheco, Roldan, & Fernandez, 2018).

2.5.3 Duodenitis

La duodenitis es la inflamacion de la mucosa del duodeno y la causa infecciosa es la mas
coman 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 inespecifica incluyen los medicamentos (antinflamatorios no
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esteroideos), la radioterapia, el sindrome de inmunodeficiencia adquirida, la dispepsia

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

Los sintomas incluyen epigastralgia, pirosis, meteorismo, distension abdominal, sensacion
de plenitud, nauseas y vomitos (Konduk et al., 2018). La duodenitis puede ser constatada
durante la realizacion de una endoscopia digestiva por signos de edema, enrojecimiento y
erosion, sin embargo, es necesaria la evaluacion microscopica de muestras para biopsia para

poder concluir un diagndstico definitivo (Lewis et al., 2012).
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CAPITULO 111

3. METODOLOGIA

3.1 Justificacion

La endoscopia digestiva alta de tamizaje plantea un cambio en el enfoque clinico de la
patologia digestiva, principalmente en aquellas personas con alto riesgo de desarrollar cancer
de estdbmago, 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, ubicandose entre los paises
con mayores tasas de cancer gastrico reportadas a nivel mundial. El tamizaje endoscopico
realizado en la poblacion de riesgo, contribuye a identificar tempranamente las lesiones de
caracter neoplasico, iniciar medidas clinicas oportunas y disminuir la alta tasa de mortalidad

por esta patologia.

La endoscdpica digestiva alta de tamizaje esta recomendada, puesto que sus beneficios
superan a los perjuicios, fundamentalmente en paises con alta incidencia de patologia
neoplasica. Ecuador al encontrarse entre las &reas con mayor incidencia y mortalidad
mundial por céncer gastrico se beneficiaria importantemente del tamizaje endoscopico
(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
endoscopicos como método de tamizaje realizados en la poblacién general, lo que justifica

la pertinencia de realizar este estudio.

Es asi que esta investigacion tendra un aporte teorico al conocimiento de este tema. Su aporte
sera préactico a nivel institucional, ya que sus resultados permitiran definir protocolos de
actuacion en el manejo de los pacientes con patologias del tracto digestivo superior y asi

establecer de forma mas precisa una conducta terapéutica.
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3.2 Problema de la investigacion

Segun datos del INEC, en el afio 2016, el cancer gastrico ocupo el quinto lugar entre las
diferentes neoplasias, lo que significo el 5% de todos los tipos de cancer (Instituto Nacional
de Estadisticas y Censos, 2015). Es asi que existe una incidencia de 37.8 casos por cada
100.000 habitantes; en este sentido, Ecuador se encuentra entre los paises con mayores tasas

de presencia de cancer gastrico a nivel mundial (Rawla & Barsouk, 2019).

En Ecuador, la infeccion por Helicobacter pylori esta presente en mas de la mitad de su
poblacion (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: inflamacién aguda o crénica de la mucosa gastrica, hasta lesiones mas agresivas
como el carcinoma gastrico o duodenal. Ademas se debe considerar la alta resistencia a la

terapia antibidtica que tiene esta bacteria en el pais (Reyes et al., 2017).

Considerando que muchos de estos trastornos digestivos son inicialmente asintomaticos, o
presentan sintomatologia muy inespecifica, se deja relegado el uso de procedimientos
endoscopicos para otro tipo de poblacion, quedando sin un diagnéstico final aquella
poblacion con patologia, que por su atipicidad simul6 cualquier otra entidad clinica menos
un proceso pre neoplasico. Por estas razones, la presente investigacion seria valioso para
determinar el rol de la endoscopia digestiva alta en el tamizaje y el diagndstico de patologias

neoplasicas en pacientes asintomaticos, en este caso como parte de un chequeo ejecutivo.

3.3 Pregunta de investigacion

¢ Cuales son las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes que se realizaron chequeo

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

¢Cuales son los hallazgos endoscopicos 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?

¢Cual es la frecuencia de las diferentes patologias o lesiones del tracto digestivo superior

encontradas en estos pacientes?
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¢Cuales son las relaciones entre las diferentes variables sociodemogréaficas 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 endoscépicos 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 especificos

1. Definir las caracteristicas sociodemograficas: edad, sexo, etnia de los pacientes que se

realizaron chequeo ejecutivo.

2. Determinar la frecuencia de las diferentes patologias 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 relacion entre las variables sociodemogréaficas (Edad) y las diferentes

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

pylori y las lesiones premalignas.

3.5 Operacionalizacion de las variables

3.5.1 Sistema de variables

Variable independiente: chequeo ejecutivo
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Variable dependiente:

lesiones gastricas

Figura 3. Sistema de variables

Lesiones Gastricas

Chequeo ejecutivo

INTERVINENTES

Caracteristicas sociodemogréficas
Edad
Género
Etnia
Alcohol
Tabaco
IMC

Manifestaciones clinicas

Elaborado por: Ibarra D.
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3.5. 2 Tabla 4. Operacionalizacion de variables

. Definicion . ., Clasificacion de
Variable Dimension Escala .
Conceptual la Variable
Tiempo
Edad transcurrido Afios cumplidos  Edad en afios C_uantltatlva
desde el discreta
nacimiento
Caracteristicas
bioldgicas que Femenino Cualitativa
Sexo caracterizan al Sexo . nominal
Masculino N
hombre y la dicotomica
mujer
Como se .
identifica el Mestizo
paciente mas alla Afro .
. del color de su AUtO- s desE:endlente Cualitativa
Etnia piel, por sus |’deptlf|caC|on Indigena nominal
raicés etnica Montubio politomica
' Blancos
costumbres y Otros
cultura propia
Fumador regular:
Ligero: hasta 10
cigarrillos
Moderado: 11 a
Adiccion a fumar 20 cigarrillos
Tabaco productos o Gran fumador:  Cuantitativa
Consumo diario. ] .
manufacturados mas de 20 discreta
del tabaco Fumador
ocasional
Fumador pasivo
No fumador
Bajo Peso: <18,5
Peso normal:
18,5-24,9
Sobrepeso: 25-
29.9
Obesidad grado
IMC _ 1: 30_—34,9 o
Relacion Talla- Grados Obesidad grado  Cualitativa
peso 2:35-39,9 ordinal
Obesidad grado
3:40-49,9
Obesidad grado
4: 50-59.

Obesidad: grado
5:>260
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Variable Definicién Dimension Escala Clasificacion
conceptual
Alcohol Consumo Frecuenciade Si (regular u ocasional)  Cualitativa
frecuente de consumo ordinal
cantidades
sustanciales de
bebidas No
alcohdlicas
Manifestaciones Sintomasy signos Sintomas y Epigastralgia, Anorexia, Cualitativa
clinicas gue manifiestael  signos Disfagia, Vomitos nominal
paciente en Dispepsia, Diarrea, politémica
relacion con la Pérdida de peso,
enfermedad Hematemesis
Melena
Otras
Hallazgos Caracteristicas o Localizacion  Eséfago Cualitativa
endoscopicos aspecto Estomago nominal
macroscopico de Duodeno .
las lesiones politomica
Tipo de Erosiones Tumores Cualitativa
lesiones Ulceras Diverticulos nominal
Edema Polipos politémica
Eritema
Caracteristicas o Clasificacion Intestinal Cualitativa
aspecto de Lauren Difuso nominal
microscopico de
las lesiones Grado de I: Bien diferenciado Cualitativa
tumorales de diferenciacion II: Moderadamente ordinal
estémago dlferenC|ad0
I1I: Poco diferenciado o
indiferenciado
Clasificacion  Papilar Cualitativa
morfolégica  Coloide nominal
Medular

Células en anillo de sello

Elaborado por: Ibarra D. (2020)

3.6 Poblacién y muestra

3.6.1 Poblacion

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 poblacién de estudio sin ninguna contraindicacion para la realizacion del estudio

endoscopico
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3.6.2 Muestra

A partir de esta poblacion conformada por 671 casos, se calculd el tamafio de la muestra,
para lo cual se aplico la férmula para poblaciones finitas con un nivel de confianza del 95%,

como se representa a continuacion:

ZZ.N.p.q
n=
e’(N—-1)+Z%p.q

Z: Nivel de confianza 95% (1.96)
e: Error de la muestra (0.05)
N: Tamafio de la poblacion en general (671)

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

q:1-p

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

n=
(0.05)%(671 -1) + (1.96)2(0.5) (1-0.5)

(3,84) (167,75)

(0.0025) (671) + (3.84) (0,25)
644

n=
1,67 + 0.96
644

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

mediante el método de muestreo probabilistico aleatorio simple.

3.6.3 Criterios de inclusion y exclusiéon

43



3.6.3.1 Criterios de inclusion

- Pacientes mayores de 18 afios.
- Pacientes en cuyas historias clinicas se encuentre toda la informacion requerida de

acuerdo a las variables de la investigacion.

3.6.3.2 Criterios de exclusion:

- Pacientes en cuyas historias clinicas no se encuentre toda la informacién requerida de
acuerdo a las variables de la investigacion.

- Pacientes menores de 18 afios.

3.7. Recoleccion de datos

Los datos fueron obtenidos de las historias clinicas que reposan en el archivo del Hospital
de los Valles. De todos los archivos médicos clinicos que cumplieron los criterios de
inclusion, se realiz6 un andlisis y se obtuvo la informacion correspondiente con las variables
planteadas en la operacionalizacion. Se utilizd como auxiliares de la recoleccion la técnica
del fichaje y del instrumento ficha de recoleccién de datos disefiada por el autor, la cual

consta como Anexo 2.
3.8 Plan de analisis de datos
La informacion fue consolidada a un archivo de Excel, lo cual permitié codificar los datos,

que posteriormente fueron ingresados en el programa SPSS V23 para el analisis estadistico

tomando en cuenta la siguiente tipologia:

3.8.1 Andlisis univarial

Para las variables categoricas se realizd el calculo de frecuencias absolutas y relativas;

ademas se utilizaron graficos como diagrama de barras y sectores, segun el caso.
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3.8.2 Andlisis bivarial

Se determin0 la asociacion estadistica entre las variables sociodemograficas y hallazgos
endoscépicos determinando la significancia estadistica mediante la prueba Chi Cuadrado
(X?), 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 autorizacion del gerente y
el departamento de docencia e investigacion del Hospital de los Valles. Se obtuvo acceso a
la informacion de los pacientes Unicamente por parte del investigador, tutor y metodologo
de trabajo de grado. Se mantuvo la confidencialidad de la informacion y solo fue empleada
para cumplir los objetivos de la investigacion. Como este es un estudio descriptivo y no se
requeria participacion directa de los individuos, ni realizar intervenciones en ellos, no se

aplico el consentimiento informado.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS

En el presente apartado se presentan los resultados obtenidos relacionados con las
caracteristicas sociodemogréficas y hallazgos endoscdpicos encontrados en pacientes que se
realizaron chequeos médicos ejecutivos en el Hospital de los Valles.

4.1. Caracteristicas Sociodemogréficas

De acuerdo a las variables sociodemogréficas los 244 casos, tuvieron el siguiente
comportamiento (Grafico 1): predominé 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
40y 49 afios, y el grupo con menor nimero de casos (14) fue el de los mayores de 70 afios,
el cual representa el 6%; segun la etnia, en el 45% (110) no se especificd un grupo étnico,
correspondiendo a la categoria de otros, luego el grupo de mestizos fue el que predominé y

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

Gréfico 1. Distribucion de la muestra segin las caracteristicas sociodemograficas
70% 68%
60%

S0% 45%  44%

40%

30%
13% 11%
. - -

HOMBRE MUJER | [30-39 [40-49 [50-59 [60-69 [MAYOR | OTROS MESTIZO BLANCO
ANOS] ANOS] ANOS] ANOS] A70
ANOS]

40%

30%

20%

11%

10%

0%

SEXO EDAD ETNIA

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 habitos toxicos se muestran en el grafico 2.
El 56% de los pacientes refirio consumo de bebidas alcohdlicas, el 19% de los casos fumaba

y un 12% practicaba ambos habitos.

Gréfico 2. Distribucion de la muestra segun el consumo de alcohol y tabaco

56 %

60

50

32%

40
30
12 %
20

10

Alcohol Tabaco Alcohol/tabaco

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

4.2. Sintomatologia

Graéfico 3. Distribucién de la muestra segun los sintomas

87 %
920
80
70
60
50
40
30
20
10

5% 5% 2% 15
<=y 4 e A

Asintomatico Epigastralgia Estreiiimiento Otos Diarrea

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

A valorar sintomatologia referida, en el 87 % no se recogio el antecedente de sintomatologia
digestiva y solo el 13% refirio sintomas. La epigastralgia y el estrefiimiento fueron los que

predominaron representado un 5 % cada uno de ellos (Gréfico 3).
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4.3. Otros
4.3.1. indice de Masa Corporal

De acuerdo al indice de masa corporal, el 46 % (112) de la muestra se encontrd en un estado
de sobrepeso, un 36% (89) tenia un peso normal, un 17% (41) tenia obesidad y solo el 1%
(2) se encontraron bajo peso.

Gréfico 4. Distribucion de la muestra segun el indice de masa corporal

0,
50 46 %
45
36 %
40
35
30
25 17 %
20
15
10
1%
’ Ay
0
Sobrepeso Normopeso Obesidad Bajo peso

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

4.4. Hallazgos macroscopicos y microscopicos del estudio endoscopico

4.4.1. Hallazgos macroscopicos en el estomago y es6fago

El comportamiento de los hallazgos macroscopicos encontrados en el estdmago se muestra
en latabla 3. En el estomago los diagnosticos mas frecuentes fueron: gastropatia superficial
en el 40 % y gastropatia eritematosa en el 30 %. El diagndstico menos frecuente fue la
gastropatia enantematosa en el 2 %. En el esdfago el hallazgo mas frecuente fue el tumor

esofagico en el 1% (3 casos).
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Tabla 5. Hallazgos macroscépicos en el estbmago

Hallazgos Frecuencia Porcentaje

Gastropatia Superficial 98 40 %
Gastropatia Eritematosa 74 30 %
Gastropatia Erosiva 56 23 %
Gastropatia Atrofica 7 3%
Gastropatia Enantematosa 4 2%

Esofagitis 2 0,8 %

Tumor Esofagico 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 microscépicos en la Endoscopia

En el total de los casos (244) se reportaron lesiones macroscépicas, por tanto, se tomo
muestra para estudio histologico, a nivel de estbmago en el 98% de ellos y en el 2% a nivel

de esdfago correspondiendo esto con la ubicacion de las lesiones (Gréfico 5).

Gréfico 5. Distribucion de la muestra segun el 6rgano biopsiado
2%

m Estomago

m Eséfago

Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de Los Valles
Elaborador por: (Ibarra D. 2020)
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Al realizar el estudio histologico se obtuvo que el 87% (212 pacientes) presentd un
diagnostico en el estdmago (207 pacientes) o en el eséfago (5 pacientes) y el 13% (32

pacientes) arrojo un resultado normal.

Gréfico 6. Distribucion de la muestra segun resultado histolégico

85%

20
80
70
60
50
40
30
20
10

13%

Estomago Sin Hallazgos Esofago
Fuente: Base de datos del archivo del Hospital de Los Valles
Elaborador por: (Ibarra D. 2020)

En el estdbmago se reportaron los siguientes hallazgos microscépicos:

Tabla 6. Hallazgos microscopicos en el estbmago

Hallazgos Frecuencia Porcentaje
Gastritis cronica 99 37 %
Atrofia géastrica 58 28 %
Metaplasia Intestinal 48 23 %
Displasia géastrica 2 1%
Total 207 100 %

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 cronica se observé
en el 37 %, la atrofia gastrica en el 28%, la Metaplasia Intestinal en el 23% y la displasia
gastrica solo en el 1%. Si consideramos el total de estudios endoscopicos realizados (244)
entonces la frecuencia de la atrofia gastrica seria 24 %, la Metaplasia Intestinal 20 % vy la
displasia gastrica 0.8 %
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En latabla 5 se muestran los diferentes grados de severidad y/o clasificacion de los hallazgos
microscopicos o diagnosticos histoldgicos en el estomago. En el caso de la gastritis crénica
predomind 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 gastrica el 67 % de ellas tuvo una forma leve, el 26
% una forma moderada y el 7 % la forma severa. Para la Metaplasia Intestinal, fue mas
prevalente con un 75 % la forma completa y menos frecuente la forma mixta en el 2%. Por
su parte, la displasia gastrica se encontré en el 50 % con un nivel bajo y en el otro 50 % de

tipo indefinido.

Tabla 7. Clasificacion y/o severidad de los hallazgos microscopicos en el estbmago

Gastritis Cronica Frecuencia Porcentaje
No Activa 51 52 %
Activa Leve 19 19 %
Activa Moderada 20 20 %
Activa Severa 9 9%
Total 99 100 %
Atrofia gastrica 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 gastrica 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 es6fago los hallazgos microscopicos encontrados fueron los siguientes:

Gréfico 7. Hallazgos microscdpicos en el es6fago
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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 localizacién distal en el
60%, (3 pacientes), la metaplasia distal del es6fago y la esofagitis en un 20 % (1 paciente)

cada una.

4.4.3 Diagndstico del Helicobacter pylori

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

Graéfico 8. Distribucidn de la muestra segun la presencia Helicobacter pylori

mSi
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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 continuacién, se presentan los resultados obtenidos de la aplicacion de tablas de
contingencia para determinar la relacion de dependencia entre variables mediante de la
prueba Chi Cuadrado para un p < 0,05 (95% de confianza)

Tabla 8. Edad vs Atrofia gastrica

Sig. asintotica

Valor al
(bilateral)
Chi Cuadrado 15, 128(a) 16 0, 515
Razon de verosimilitudes 15, 620 16 0, 480
Asociacion lineal 0, 256 1 0, 613
NUmero de casos validos 244

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

Se evidencio que no existe una relacion de dependencia entre la edad y la presencia de atrofia
gastrica (X2= 15,28(a), gl= 16, p= 0,515 > 0,05).

Tabla 9. Edad vs Metaplasia Intestinal

Sig. Asintdética

Valor gl
(bilateral)
Chi Cuadrado 51, 651(a) 12 0, 000
Razon de verosimilitudes 32, 396 12 0, 001
Asociacion lineal 7,228 1 0, 007
NUmero de casos validos 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 gastrica de manera significativa (X?=
51,651(a), gl= 12, p= 0,000 < 0,05), se demostro que los sujetos entre 40 a 49 afios son mas

propensos a presentar Metaplasia Intestinal completa.
53



Tabla 10. Edad vs displasia gastrica

Sig. asintdtica

Valor ol
(bilateral)
Chi Cuadrado 33,129(a) 8 0, 000
Razon de verosimilitudes 11, 716 8 0, 164
Asociacion lineal 1, 049 1 0, 306
NUmero de casos validos 244

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

Se demostrd que existe una relacion de dependencia entre la edad y la presencia de displasia
gastrica (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 patologia.

Tabla 11. Helicobacter pylori vs atrofia gastrica

Sig. asintdtica

Valor gl
(bilateral)
Chi Cuadrado 39, 280(a) 4 0, 000
Razon de verosimilitudes 50, 252 4 0, 000
Asociacion lineal 36, 760 1 0, 000
NUmero de casos validos 244

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

Se demostrd que existe una relacion de dependencia entre el diagnéstico de Helicobacter
pylori y de atrofia gastrica (X?= 39,280(a), gl= 4, p= 0,000 < 0,05), por tanto, los sujetos

con Helicobacter pylori son méas propensos a desarrollar la atrofia gastrica.
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Tabla 12. Helicobacter pylori vs metaplasia intestinal

Sig. asintdtica

Valor gl
(bilateral)
Chi Cuadrado 33, 603(a) 3 0, 000
Razon de verosimilitudes 43, 116 3 0, 000
Asociacion lineal 28, 100 1 0, 000
NUmero de casos validos 244

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

Se demostrd que existe una relacion de dependencia entre el diagndstico de infeccion por
Helicobacter pylori y la metaplasia gastrica (X?= 33,603(a), gl= 3, p= 0,000 < 0,05), siendo
los sujetos infectados con Helicobacter pylori los mas propensos a desarrollar la metaplasia

intestinal completa.

Tabla 13. Helicobacter pylori vs displasia gastrica

Sig. asintdtica

Valor gl
(bilateral)
Chi Cuadrado 1, 400a 2 0, 496
Razon de verosimilitudes 2,121 2 0, 346
Asociacion lineal 0,138 1 0, 710
NUmero de casos validos 244

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

Se evidencid que no existe una relacion de dependencia entre el diagnostico de Helicobacter

pylori y la presencia de displasia gastrica (X?= 1, 400(a), gl= 2, p= 0,496 > 0,05).
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CAPITULOV

5. DISCUSION

El chequeo ejecutivo se realiza en personas aparentemente sanas sin sintomatologia
manifiesta (Gonzalez, 2011), en concordancia con esto en nuestro estudio el 87 % de las
personas estudiadas no refirieron sintomas digestivos, segun consta en las historias clinicas
revisadas. La epigastralgia y el estrefiimiento fueron los sintomas més 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 ( Rodriguez & Cabriada, 2016). EIl estrefiimiento es un
problema de salud com(n cuya frecuencia se estima en el 18 % en América del Sur y puede
ser muy variable ya que esta asociado a factores relacionados con el estilo de vida como la
actividad fisica escasa, la menor ingesta de fibra y agua, la obesidad y otros como la edad

avanzada y el sexo femenino (Yurtdas et al., 2020).

Existio diferencias entre la frecuencia de hallazgos macroscopicos y microscépicos. En el
100% de los casos se encontraron alteraciones macroscopicas, mientras que a nivel
histoldgico se encontraron hallazgos patoldgicos en el 87 % de los casos. Este resultado, es
concordante con lo planteado en algunos estudios de una mala correlacién macro-micro, en
el caso de la metaplasia (Rocha, Huertas, Albis, Aponte, & Sabbagh, 2012) y en la gastritis
(Cernaetal., 2015).

Febres y Vazquez, 2013 investigaron la prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori y
su asociacién con patologias gastricas en pacientes adultos de chequeo ejecutivo en el
Hospital Metropolitano de Quito, observando diferencias similares entre la frecuencia de los
hallazgos macroscépicos y microscopicos, el 96% de su muestra presentd algun tipo de
alteracion macroscopica, mientras que las alteraciones en el histopatoldgico fueron
encontradas en el 80,5% (Febres & Vasquez, 2013)
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En este sentido, Contreras y otros 2018, reportaron una sensibilidad de la endoscopia para la
gastritis cronica atrofica 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 endoscopicos resultaron poco confiables para las lesiones premalignas de
estdmago y que la alta prevalencia de estas lesiones justifica la toma de biopsias segun el
Protocolo Sydney de forma sistematica, incluso en aquellos pacientes con apariencia normal

en la endoscopica (Contreras et al., 2018).

Las lesiones premalignas como la atrofia gastrica, metaplasia intestinal y la displasia
gastrica, constituyen pasos secuenciales o de transicion obligatoria en la carcinogénesis
gastrica, por lo tanto, son indicadores de un riesgo mayor de cancer gastrico (Olmez et al.,
2015). La prevalencia de estas lesiones es variable de acuerdo al método de diagndstico y
son més altas en paises con mayor prevalencia de infeccion por Helicobacter pylori y cancer
gastrico; sin embargo, hay regiones de baja prevalencia de lesiones precancerosas y cancer
gastrico a pesar de tener altas tasas de infeccion 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 endoscopia, lo cual
representd 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 predomind la metaplasia intestinal en el 79 %, la displasia gastrica se encontrd en
el 19% vy la atrofia gastrica en el 2 % (Chapelle et al., 2019). En el presente estudio
predomind la atrofia gastrica en el 24 %, la metaplasia intestinal fue menos frecuente (20 %)

y la displasia gastrica también (0,8 %)

La prevalencia de atrofia gastrica en nuestra muestra (24%) resultdé ser inferior a la
reportadas por Joo y otros, 2013 en Corea (40,7%). La prevalencia de metaplasia intestinal

(20 %) resultd 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 estomago en una metropoli nigeriana, en el cual se incluyeron un
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total de 104 pacientes sintomaticos, entre 20 a 80 afios. La prevalencia de atrofia gastrica 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: poblacion
infantil, joven o adulta; poblacion general o especificos (aborigen, embarazadas, diabéticos,
con Ulcera péptica, gastritis, cancer de estdmago, donantes de sangre, individuos sanos o con
sintomas dispépticos) lo cual hace dificil comparar nuestros resultados con el resto de los

estudios.

Los reportes de prevalencia de la infeccidn 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 Vazquez, 2013 realizaron un
estudio en pacientes adultos que se sometieron chequeo ejecutivo en el Hospital
Metropolitano de Quito, y reportaron una prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori
del 40,2%, en individuos entre 18 y 79 afios (Febres & Vasquez, 2013)

La prevalencia de la infeccién por Helicobacter pylori que incluye fundamentalmente
individuos asintomaéticos y aparentemente sanos, en la presente investigacion 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 Balint y otros, en Hungria se reporté una
prevalencia de 32 % en donantes de sangre, catalogados como individuos sanos (Balint et
al., 2019).

Los resultados de la prueba Chi Cuadrado demostraron que existe una relacion significativa
entre la edad y la metaplasia intestinal (p 0,000), y entre la edad y la displasia gastrica (p

0,000), lo cual no ocurrid con la atrofia gastrica (p=0,515).
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La relacidn entre la edad y las lesiones premalignas (atrofia gastrica y metaplasia intestinal)
ha sido demostrada por Oh y otros 2013 en Corea. Estos autores realizaron un analisis de
regresion logistica univariante en el cual la frecuencia de la atrofia gastrica y metaplasia
intestinal aumento6 con la edad, con un odds ratio de aproximadamente 1,2 por 5 afios y un
valor de p <0.001; es decir, que por cada 5 afios que se envejece el riesgo de tener alguna
de estas lesiones aumentaria 1,2 veces, para esta poblacion. Ademés, ambas lesiones
mostraron una prevalencia superior al 30% en el grupo de pacientes con edades superiores a
61 afios (Oh et al., 2013).

Lahner y otros, 2018 realizaron un estudio en Italia con 668 pacientes. Al momento del
analisis de regresion logistica multivariante, se encontré que la atrofia y la metaplasia de
cualquier localizacion se asociaron con la edad mayor de 55 afios 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 relacion entre la edad y la displasia no se encontré reportes de esta asociacion; pero
se puede ver su certeza y coherencia en reportes previos, como el de Gémez y otros, 2017
en América del Norte, en el cual se demostrd que los pacientes con metaplasia intestinal
tienen un mayor riesgo de desarrollar displasia gastrica y como consecuencia cancer, el
analisis univariado tuvo como valor p= 0,0017 y en el anélisis multivariado mostro un OR
de 6,11 y un valor de p = 0,038; que indican una relacién significativa entre estas dos lesiones
(Gémez et al., 2017).

Si la mayoria de las publicaciones coinciden en que el cancer de estbmago tiene mayor
prevalencia en personas de edad avanzada. (Figueroa, 2018)(Xinxing et al., 2017)(Bray et
al., 2018) y si la displasia gastrica en un estadio consecutivo a la metaplasia y previo al
cancer gastrico (Cascada de Correa) y ambas condiciones estan relacionadas de forma
significativa con la edad (Lahner et al., 2018)(Chapelle et al., 2019); podemos decir que es

plausible que también la displasia gastrica guarde una asociacion significativa con la edad.

Los resultados de la prueba Chi Cuadrado demostraron que existe una relacion significativa
entre la presencia de Helicobacter pylori y la atrofia gastrica (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 relacion 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 relacion con los
individuos no infectados (p< 0.001) (Ohetal., 2013).

Lahner y otros, 2018 encontraron que la gastritis atréfica y la metaplasia en cualquier
localizacién se asociaron de forma significativa con la infeccion activa por Helicobacter
pylori (OR: 1,66, IC 95%: 1,15-2,39). En este estudio concluyeron que los pacientes con
infeccion por Helicobacter pylori tenian una probabilidad 1.6 veces mayor de ser

diagnosticados con metaplasia y atrofia gastrica (Lahner et al., 2018).

Por su parte Joo y otros, 2013, en un analisis multivariado para factores de riesgo, reportaron
que la atrofia gastrica estuvo asociada de forma significativa a la infeccion por Helicobacter
pylori con un OR, 1,41(95% Cl, 1,19 -1,66). En el caso de la metaplasia intestinal el OR fue
igual a 2,17 (95% ClI, 1,72 — 2,74) (Joo et al., 2013).
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CAPITULO 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 afios fue el mas frecuente (40%). De

acuerdo a la etnia, la mayoria correspondi0 a otras diferentes a blancos y mestizos (45%).

2. Entre los hallazgos macroscépicos el mas frecuente fue la gastritis superficial (40%) y a

nivel del eséfago, el tumor escamoso distal.

3. Entre los hallazgos microscopicos el mas frecuente fue la gastritis cronica, la cual estuvo
presente en el 37 %. De las lesiones premalignas, la mas frecuente fue la atrofia gastrica

(28%) de grado leve.

4. Los resultados de la prueba Chi Cuadrado demostrd una relacién significativa de la edad
con la metaplasia intestinal y la displasia gastrica. También se demostr6 una relacién
significativa entre la infeccion por Helicobacter pylori con la atrofia gastrica y la metaplasia

intestinal.
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6.2 Recomendaciones

1. Se recomienda realizar estudios adicionales bien disefiados en el pais y que permitan
evaluar la sensibilidad, especificidad, rendimiento y rentabilidad de la realizacion de la

endoscopia superior en forma de tamizaje.

2. En nuestro contexto, existe un alta la prevalencia de infeccidon por Helicobacter pylori al
igual que la incidencia y mortalidad del cancer de estomago, por esto los profesionales de la
salud deben dar mayor valor a los sintomas digestivos, ya que la realizacion de una

endoscopia digestiva alta en pacientes sintomaticos favorece a un diagndstico precoz.

3. Esindispensable realizar investigaciones que determinen adecuadamente la epidemiologia
de la infeccion por Helicobacter pylori en el pais, los factores de riesgo asociados y sobre
su relacion con variables sociodemograficas, patologias gastricas y lesiones premalignas de

la mucosa gastrica.
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8. ANEXOS

Anexo 1. Célculo de la muestra

HOSPITAL DE LOS VALLES

Hallazgos endoscopicos 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 MAXIMO ADMITIDO 5,0%

TAMARO DE LA POBLACION 671
Tamafo para un nivel de confianza del 95% 245
Tamafio para un nivel de confianza del 97% 277
Tamafio para un nivel de confianza del 99% 334

Elaborado por: Ibarra D. (2020)
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Anexo 2. Codificacion y variables
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Anexo 3. Instrumento de recoleccion de datos

PACIENTE 1 2

Edad

Sexo

Etnia

Lugar de residencia

Alcohol

Tabaco

IMC

Manifestaciones clinicas

Epigastralgia

Melena

Hematemesis

Pérdida de peso

Diarrea y esteatorrea

Disfagia

Disfagia

Dispepsia

Disfagia

Hallazgos macroscopicos

Erosiones

Pélipos

Diverticulos

Tumores

Eritema

Edema

Ulceras

Hallazgos microscopicos

Gastritis aguda

Atrofia gastrica

Metaplasia gastrica

Displasia gastrica

Carcinoma gastrico

Elaborado por: Ibarra D. (2020)
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Anexo 4. Hospital de los Valles

Elaborado por: Ibarra D. (2020)
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Anexo 5. Recoleccidén de informacion
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