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RESUMEN

Introduccién: Las lesiones premalignas gastricas aumentan el riesgo de desarrollo de
cancer, el cual es el quinto cancer mas comun a nivel mundial y el tercero en mortalidad.
Existen factores como infeccion por Helicobacter pylori, estilos de vida, habitos alimenticos
y perniciosos que predisponen a la formacién de estas lesiones. Los policias en servicio
activo por condiciones propias de su actividad laboral se encuentran expuestos a estos
factores de riesgo volviéndose una poblacién vulnerable para el compromiso de su salud
Objetivo: Identificar los factores de riesgo que se asocian al desarrollo de lesiones
premalignas gastricas en policias en servicio activo con sintomas gastrointestinales
sometidos a endoscopia digestiva alta durante el periodo octubre 2021 a enero 2022,
atendidos en el Hospital Quito N1 de la Policia Nacional.

Metodologia: Es un estudio observacional descriptivo en el cual la muestra corresponde a la
poblacion de policias en servicio activo que presenten sintomas gastrointestinales y sean
sometidos a endoscopia digestiva alta durante los meses de octubre 2021 a enero 2022.
Dentro de las variables que se estudiaran incluyen caracteristicas sociodemograficas,
comorbilidades, estilo de vida, sintomas gastrointestinales, hallazgos endoscopicos e
histoldgicos.

Se recolectd la informacion mediante dos procesos primero una encuesta previa a estudio
endoscopico que nos permita definir antecedentes personales, habitos y estilo de vida y
segundo se recolectara datos de los informes endoscopicos e histopatoldgicos que se
encuentran en la Base de Datos del centro de endoscopia y patologia respectivamente. Toda
la informacion seré recolectada bajo normas de confidencialidad y bajo los principios de la

bioética.



CAPITULO I

1. INTRODUCCION

El cancer gastrico de tipo intestinal es el resultado final de la secuencia de inflamacion
cronica de la mucosa seguido de atrofia gastrica luego metaplasia, posteriormente displasia
y finalmente desarrollo de carcinoma (Langner, 2017). Las lesiones preneoplasicas gastricas
aumentan el riesgo de desarrollo de cancer gastrico, con un riesgo anual aproximado del
0,1% al afio en pacientes con atrofia y del 0,25% al afio para los pacientes con metaplasia
intestinal (Zhang et al., 2019). Este cancer es el quinto mas comun a nivel mundial y el cuarto
en mortalidad (Raza et al., 2020). En nuestro pais segun el Instituto Nacional de Estadistica
y Censo (INEC) se registra que es el segundo tipo de cancer en afectar mas frecuentemente
a hombres y el tercero en mujeres (INEC, 2019).

Factores de riesgo como el Helicobacter pylori, estilos de vida, habitos, entre otros lleva en
un inicio a la irritacion e inflamacién de la mucosa gastrica produciendo un cambio de
epitelio, y predisponiendo lesiones premalignas gastricas (Rodriguez et al., 2019). Los
policias en servicio activo por condiciones propias de su actividad laboral se encuentran
expuestos a largas horas de trabajo, variabilidad de turnos que los predisponen a riesgos
fisicos, psicologicos que condicionan su estilo de vida y habitos, volviéndose asi una
poblacion vulnerable para el compromiso de su salud (da Silva et al., 2014).

La endoscopia digestiva alta con cromoendoscopia electronica es mejor que el estudio de
endoscopia digestiva alta solo con luz blanca para la identificacion de lesiones de la mucosa
gastrica. El sistema de Sydney es el protocolo méas aceptado para la toma de biopsias y

recomienda al menos cinco biopsias: dos del antro, uno de la incisura; y dos del cuerpo. El
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sistema de estatificacion histopatolégico OLGA evalla todo el espectro desde atrofia
gastrica, fibrosis, metaplasia pseudopildrica y metaplasia intestinal permitiendo detectar y
estratificar con precision riesgo de progresion a cancer (Banks et al., 2019).

La identificacién y reconocimiento de etapas tempranas del cancer gastrico permite un
tratamiento oportuno, sin embargo, se evidencia en la mayoria de los casos que se produce
un diagnostico en etapas tardias, cuando el paciente no tiene pronostico y fallecen a causa
de esta patologia (Pimentel-Nunes et al., 2019).

El objetivo de identificar los factores de riesgo que se asocian al desarrollo de lesiones
premalignas gastricas en policias en servicio activo con sintomas gastrointestinales es definir
los factores de riesgo que predisponen a la formacion de lesiones gastricas tempranas de esta
manera identificar a pacientes en riesgo y de esta manera establecer protocolos de vigilancia,

para asi reducir la mortalidad a causa del cancer gastrico (Pimentel-Nunes et al., 2019).
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CAPITULO I1I

2. MARCO TEORICO

2.1. CANCER GASTRICO

El cancer gastrico es una neoplasia que genera grandes problemas en la salud publica
mundial. Es el quinto cancer en incidencia y cuarto en mortalidad con aproximadamente un
millon de casos nuevos y 769 000 muertes en el afio 2020 en el mundo (Battista et al., 2021).
En Ecuador segun el Instituto Nacional de Estadistica y Censo (INEC) se registra que es el
segundo tipo de cancer en afectar mas frecuentemente a hombres y el tercero en mujeres

(INEC, 2019).

Al ser una neoplasia que en la mayoria de casos es diagnosticada en etapas tardias y

la mayor parte es producto de la progresion de lesiones preneoplésicas, la deteccion y
vigilancia en poblaciones de riesgo es de suma importancia ya que permite disminuir la
mortalidad accediendo a un tratamiento precoz y asi generar una mayor expectativa de vida

(Pimentel-Nunes et al., 2019).

De todas las neoplasias gastricas el 90% corresponde a adenocarcinomas (Smyth et al.,
2016). Dentro de los cuales se han establecido dos clasificaciones histoldgicas, las
propuestas por las Organizacion Mundial de la Salud clasificando en tubular, papilar,
mucinoso y en anillo de sello; y segin la clasificacion de Lauren en tipos difusos o

indiferenciados e intestinales o bien diferenciados (Waldum & Fossmark, 2018).
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2.1.1. PATOGENIA

El tipo intestinal presenta estructuras glandulares con caracteristicas intestinales, se asocia a
factores de riesgo ambientales y alimenticios. El tipo difuso no presenta estructuras
glandulares, las células infiltran la pared géstrica, afecta a la poblacion joven y es de peor
prondstico en comparacion al tipo intestinal (Abrams & Quante, 2018).

En la neoplasia de tipo intestinal la inflamacion de la mucosa géstrica con lleva a una via de
fendmenos propuesto por Pelayo Correa con la transformacion secuencial del epitelio
(Oliveros et al., 2019).

La cascada de Pelayo Correa describe una serie de pasos previos a la presencia de cancer
gastrico, que inicia con una gastritis cronica sin atrofia caracterizada por presencia glandular
con una inflamacion cronica de la mucosa, posteriormente se evidencia una gastritis atrofica
en la que existe perdida glandular con disminucion de la secrecidn acida, al progresar se
evidencia una metaplasia intestinal en la hay un reemplazo de epitelio con presencia de
células caliciformes (epitelio de tipo intestinal) , el siguiente paso es la displasia que presenta
caracteristicas neoplasicas y finalmente la progresion a cancer gastrico (Huang et al., 2019).
(ANEXO 6)

Sobre una mucosa gastrica normal factores como infecciones por H.pylori, dieta ricas en
carnes rojas o con sal, consumo de alcohol, tabaco, antiinflamatorios no esteroides ,
respuesta inmune , generan una gastritis superficial, cuando existe exposicion permanente
durante décadas conlleva a una inflamacion cronica de la mucosa, lo cual genera una
interaccion y captacion de células inmunitarias y mesengquimales procedentes de la médula
6sea generando alteraciones en el DNA que favorecen a un microambiente oncolégico.
Posteriormente existe un desequilibrio entre la apoptosis y la proliferacion celular y esto en
un ambiente de atrofia y aclorhidria induce a la perdida de la barrera , la presencia de atrofia

en cuerpo o la pérdida de celulas especializadas (parietales y principales), es un paso clave
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en la oncogénesis, al existir un defecto en la barrera gastrica, las bacterias del intestino
colonizan la mucosa del estbmago generando metaplasia intestinal, estas bacterias tienen
actividad nitrato reductasa que favorecen a la formacién de compuestos nitrosaminas
carcindgenas , llevado asi a un deposito de alteraciones oncdgenas generando displasia, una
interaccion entre compuestos N- nitrosos, inflamacion crénica y especies reactivas de

oxigeno (ROS) permite la progresion de cancer gastrico (Abrams & Quante, 2018).

2.2. LESIONES PRENEOPLASICAS

Las lesiones tempranas como atrofia gastrica, metaplasia intestinal y displasia son
alteraciones de la mucosa gastrica que pueden predisponer al desarrollo de un

adenocarcinoma gastrico (Rojas, 2021).

2.2.1. ATROFIA GASTRICA

La mucosa gastrica tiene como caracteristica el recambio celular a través de células que
provienen de células madre, las cuales reemplazan a las células que se destruyen, este
proceso permite sostener el grosor y mantener a las células de la mucosa antral y oxintica.
Cuando la destruccion celular desborda la capacidad de las células madre, la mucosa se
adelgaza generando atrofia (Carr et al., 2012).

La atrofia gastrica es una lesion precancerosa, se caracteriza por la pérdida de estructuras
glandulares, las cuales son reemplazadas por un epitelio diferente (atrofia metaplasica) o por
tejido conectivo (atrofia no metaplasica) en un ambiente de inflamacién crénica (Shah et al.,

2021).
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Ante una atrofia gastrica existe pérdida de células especializadas como células principales y
parietales, esto conlleva a la disminucion o a la no produccién de sustancias por parte de
estas células, como el &cido clorhidrico que genera hipoclorhidria o aclorhidria, pepsin6geno
y factor intrinseco. Como consecuencia se evidencia malabsorcion de vitamina B12, hierro
y sobrecrecimiento bacteriano que altera el microambiente gastrico (Carr et al., 2012).

Se ha propuesto la relacidn entre la disbiosis microbiana y el cancer géastrico (CG) debido ha
que se ha observado cambios del microbioma a lo largo de las etapas carcinogénicas
gastricas. No esta definido si la disbiosis por si misma es un factor premaligno o es
consecuencia del microambiente a nivel del estdmago con el pasar del tiempo (Coker et al.,
2018).

Se calcula que aumenta el riesgo de adenocarcinoma gastrico entre el 0.1% a 0.3% por afio,
porcentaje que puede aumentar segun la gravedad de la atrofia, extension y la coexistencia
de metaplasia intestinal (Shah et al., 2021).

Existe dos tipos: 1) Atrofia multifocal; 2) Autoinmunitaria (Rojas, 2021).

2.2.1.1. ATROFIA MULTIFOCAL

La gastritis atrofica multifocal ambiental (EMAG), es la forma maés frecuente, se caracteriza
histolégicamente por una mucosa atrofica y con metaplasia intestinal de antro y cuerpo del
estomago, la infeccion por H. pylori representa un riesgo de 10 veces mas para su desarrollo,

ademas se asocia a factores genéticos, ambientales como la dieta (Abrams & Quante, 2018).
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2.2.1.2. GASTRITIS ATROFICA METAPLASICA AUTOINMUNITARIA

(AMAG)

La gastritis atrofica metaplasica autoinmunitaria se encuentra limitada a cuerpo y fondo del
estbmago, se caracteriza por la presencia de anticuerpos anticélula parietal y anti-factor

intrinseco, asociandose a una anemia perniciosa (Abrams & Quante, 2018).

2.2.2. METAPLASIA INTESTINAL

El término de metaplasia se define como la presencia de un tipo celular normal en un tejido
donde generalmente no se encuentra. En la metaplasia intestinal gastrica (MIG) el epitelio
columnar es reemplazado por células intestinales que contienen células de Paneth,
caliciformes y enterocitos (Sarem & Corti, 2020).

La tasa de progresion de MIG a cancer gastrico en Europa es de 0.25 % al afio, en Asia se
estima que es de 10% (Huang et al., 2019). La tasa de incidencia calculada en América varia
entre 1.26 y 4,10 por 1 000 personas/afio (Sarem & Corti, 2020).

Existen tres tipos de metaplasia, tipo | (completa) su epitelio es semejante al del intestino
delgado, presenta células caliciformes completamente desarrolladas intercaladas entre las
células absorbentes celulares, con borde en cepillo. Las células de Paneth se evidencian en
la base de las criptas. El tipo 1l (incompleto) su epitelio es semejante al del colon, presenta
células caliciformes de distinto tamafio y células secretoras de mucina columnares, sin un
borde en cepillo. El tipo 111 (mixto) se observan caracteristicas de mixtas del tipo completo
e incompleto, en este tipo hay subjetividad por el patdlogo, debido a que pueden clasificar
como mixto predominantemente completo o incompleto (Shah et al., 2020).

Por la extension de metaplasia intestinal esta se divide en: MIG extensa cuando esta abarca
el antro y cuerpo o solamente el cuerpo y MIG limitada cuando la metaplasia se encuentra

en antro o incisura (Gawron et al., 2020).
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La metaplasia intestinal incompleta y extensa representa un mayor riesgo para el desarrollo

de céncer (Sarem & Corti, 2020).

2.2.3. DISPLASIA INTRAEPITELIAL GASTRICA

La atipia celular es un cambio en la morfologia celular caracterizado por las alteraciones en
la divisién celular y en su tamafio. La displasia intraepitelial gastrica es la presencia de un
epitelio de caracteristicas neoplasicas con atipia, en la cual hay pérdida de estructura del
epitelio, ademas se caracteriza por no atravesar la lamina propia por lo que no existe
invasion, segun el grado de alteracion se clasifica en displasia de bajo (DBG) y displasia alto
grado (DAG), esta Ultima representa un alto riesgo para desarrollo de cancer gastrico
(Cubiella et al., 2021).

Las tasas anuales de progresion varian segun la region geografica entre 0.6% a 6% para
displasia de bajo o alto grado respectivamente en Europa y del 10 % para DBGy 73%
DAG en Asia (Huang et al., 2019).

La DBG en el 60% de los pacientes puede desaparecer y el 10 — 20% tiende a progresar a
una (DAG). La displasia de alto grado se asocia en un mayor porcentaje a cancer sincronico
el cual se define como un cancer que es detectado al mismo tiempo que el cancer ya conocido
0 hasta seis meses posteriores a su diagnostico (Abrams & Quante, 2018).

Se han reportado lesiones sincrénicas como adenoma tubular con displasia leve y moderada,

cancer intramucoso corporal distal (Barreda & Sanchez, 2016).

Es mas raro y se han reportado escasos reportes del desarrollo sincronico de un

adenocarcinoma con un tumor estromal gastrointestinal (GIST) (Leon et al., 2021).
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2.3. FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo que predisponen a cambios en la mucosa géstrica y predisponen al
desarrollo de carcinogénesis se dividen en:

No modificables: Edad, sexo, antecedentes familiares, grupo sanguineo, etnia, reflujo biliar
duodeno gastrico.

Modificables: Infeccion por H.pylori, alcohol, tabaco, obesidad, factores dietéticos,

ocupacion.

2.3.1. EDAD

Se ha asociado que a mayor edad mayor riesgo de formacion de lesiones preneoplésicas,

debido a cambios en la mucosa géstrica que predispone al desarrollo de las mismas.

Con el pasar de los afios se produce una inestabilidad gendmica secundario al envejecimiento
celular, respuesta inflamatoria cronica de la mucosa gastrica y modificacion del
microambiente tisular. La inestabilidad gendmica es generada por dos mecanismos: primero
con alteraciones del oncogén y genes supresores Yy segundo por inestabilidad de
microsatélites en relacion a la incapacidad de reparar el acido desoxirribonucleico (DNA)
alterado. Cuando los tumores se presentan en personas mayores de 50 afios de edad las
mutaciones e inestabilidad gendmica es dada por su acumulacién a lo largo de los afios en la

linea celular somatica (Portillo-Mifio et al., 2021).

2.3.2. SEXO

Las tasas de carcinogénesis gastricas son mas altas en hombres que en las mujeres, se ha

evidenciado que en mujeres se ha asociado mas riesgo en funcion del estado menopadsico y
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la edad, lo que sugiere que los estrégenos pueden ejercer une efecto protector (Yusefi et al.,

2018).

2.3.3. ANTECEDENTES FAMILIARES

La mayor parte de adenocarcinomas gastricos son esporadicos, el 10% tiene una agregacion
familiar. Los familiares en primer grado tienen una mayor predisposicion neoplasica (Icaza-
Chéavez et al., 2020). Con un familiar de primer grado la probabilidad de progresién a cancer
gastrico es de 2 a 10 veces mas en funcion de la region geografica o etnia. Ademas, un
familiar en segundo grado otorga mayor riesgo de neoplasia. Por lo mencionado se
recomienda un seguimiento mas minucioso en pacientes con lesiones preneoplasicas y

antecedentes familiares de cancer gastrico (Pimentel-Nunes et al., 2019).

2.3.4. GRUPO SANGUINEO

Se ha observado una asociacion entre el grupo sanguineo y el riesgo de desarrollo de
neoplasia gastrica. Estudios han informado que el grupo sanguineo A se asocia a mayor
riesgo, también el grupo sanguineo AB se ha asociado al riesgo de carcinogenesis (Sanchez

et al., 2021).

Se ha propuesto que estos grupos sanguineas presentan variedades fisiolégicas como son
alteraciones inflamatorias sistémicas, adhesion celular y sefalizacién en la membrana
celular. Ademas, se han reportado que presentan una respuesta inflamatoria alterada frente

a Helicobacter pylori (Mao et al., 2019).
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2.35. ETNIA

En EE. UU la carcinogénesis es mas comun entre los hispanos/latinos y las personas de raza

negra versus personas de raza blanca que no son de origen latino (Altayar et al., 2020)

2.3.6. REFLUJO BILIAR DUODENOGASTRICO

Es reflujo del contenido del jugo biliar, pancreatico y duodenal hacia la cavidad gastrica, los
acidos biliares interactian con la mucosa y se relacionan con la inflamacion provocando un
dafo del tracto digestivo superior (Chen et al., 2021).

El reflujo biliar se divide: primario en pacientes sin antecedentes de cirugia gastroduodenal
y secundario en pacientes sometidos a cirugia gastrointestinal (Li et al., 2020). Se
evidenciado reflujo en el 89% en pacientes que fueron sometidos a colecistectomia (Chen et
al., 2021).

La exposicion a grandes cantidades de &cidos biliares, induce a la produccion de estrés
oxidativo y a la formacidn de nitritos a nivel celular generando apoptosis y dafio en el DNA,
la poblacion celular sobreviviente por exposicion repetida a acidos biliares son sometidas a
un proceso de proteccion y reparacion incrementando células mutagénicas las cuales a
permanecer expuestas altos niveles de acidos biliares aumenta el NF-kB que conlleva a la
resistencia de apoptosis e incremento de la division celular predisponiendo a la formacién
de lesiones premalignas (Pinol et al., 2020). Por lo expuesto en estudios se ha relacionado
que el reflujo es un factor de riesgo para el desarrollo de lesiones premalignas y cancer (Li

et al., 2020).
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2.3.7.  INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI

Es una bacteria microaerofila flagelada Gram negativa que se encuentra en el entorno
gastrico en el 50 % de la poblaciéon mundial. Su prevalencia varia segun el area geografica,
estilo de vida y el nivel socioeconémico (Parikh & Ahlawat, 2022).

La Organizacion mundial de la salud sefiala al H.pylori como un carcinogénesis tipo | ,
debido a que produce afectacion directa a la mucosa géastrica (Cardenas-Martinez et al.,

2021).

En paises desarrollados se estima una prevalencia entre el 20 al 40%, cifra que aumenta en
paises en vias de desarrollo 70 al 90%. En Ecuador se estima que la prevalencia oscila entre

el 60 al 70% de la poblacién (Romero et al., 2018).

El ambiente gastrico es acido con un pH entre 1-2, por lo que la supervivencia de la bacteria
depende de su capacidad para neutralizar el acido del estomago. Al inicio la bacteria produce
ureasa que permite hidrolizar la urea gastrica produciendo amoniaco y dioxido de carbono y
de esta manera neutraliza el pH que bordea a la bacteria. La ureasa y el amoniaco facilita la

supervivencia del H.pylori (Mitchell & Katelaris, 2016).

El amoniaco reduce la viscosidad del moco y a su vez lentifica el flujo del mismo, de esta
manera la bacteria se adhiere e interacciona con la mucosa del epitelio, reduciendo su
movilizacion por el peristaltismo y vaciamiento, por su forma helicoidal y sus flagelos
consigue penetrar a lo mas profundo de la mucosa géstrica colonizandola. Por medio de
quimioatraccién de sustancias como glutamina, alanina, lisina, histidina, mucina, urea,
bicarbonato, la bacteria puede movilizarse por el epitelio gastrico favoreciendo su

crecimiento dentro de la mucosa. La bacteria expresa adhesinas como proteina de unién al
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antigeno sanguineo A (BabA), enlaces de union al acido sialico (SabA), lipopolisacarido
(LPS), proteinas asociadas a la adherencia (AlpA y AlpB), proteina de la membrana externa
de H. pylori (HopZ), las cuales interaccionan con receptores epiteliales generando
inflamacidn, lo que conlleva a la invasion y progresién de la infeccion.

La persistencia de la inflamacién depende de la intercacion entre el sistema inmune innato y
adaptativo. En la respuesta innata los receptores tipo Toll y los patrones moleclares
asociados a patdgenos de H.pylori (PAMP) , promueven cascadas de ataques inflamatorias
liberando quimiocinas y reclutando facgocitos en la mucosa. Los polimorfismos de los
genes TLR predisponen el desarrollo de malignidad (Mitchell & Katelaris, 2016).

Ademas, las citotoxinas Cag A y Vac A provocan dafio directo en las células epiteliales
(Parikh & Ahlawat, 2021).

El gen A asociado a la citotoxina de la oncoproteina (CagA) es un factor de virulencia de la
bacteria, asociandose a una presentacion clinica de mayor gravedad, en la poblacion
occidental no se encuentra en todas las cepas, conlleva a la alteracion de la diferenciacion
del epitelio iniciando el desarrollo del cancer. La citotoxina A (VacA) la cual es codificada
por el gen vacA, forma poros que llevan a la formacion de vacuolas se encuentra en todas
las cepas, producen apoptosis celular y no permiten la activacion de célulasBy T.

La respuesta adaptativa del huesped es especifica, la bacteria modula las respuestas de las
células T induciendo a las células proinflamatorias Thl7 y Thl y células T reguladoras
antiinflamatorias (Tregs), generando mayor inflamacon con mas secrecion de citocinas,

quimiocinas y especies reactivas de oxigeno (Mitchell & Katelaris, 2016).

El nivel socioeconémico bajo, no lavarse las manos, alimentos contaminados, hacinamiento,

compartir la cama y falta de agua potable, son factores de riesgo que contribuyen a la
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transmision de la bacteria, la transmisién de persona a persona predomina en paises

desarrollados (Bayona & Gutierrez, 2020).

Al erradicar la bacteria se produce una disminucién y cura del proceso inflamatorio y de esta
manera se detiene el dafio en la mucosa, estudios concluyen que realizar un cribado e
erradicar la infeccion por Helicobacter pylori disminuye la presencia de lesiones

preneoplasicas y cancer gastrico (Chiang et al., 2021).

El diagndstico de la infeccion por H. pylori se puede realizar a través de métodos directos e
indirectos.

1) Pruebas directas o invasivas las cuales se realizan a través de una biopsia obtenida
mediante la realizacion de endoscopia digestiva alta, dentro de estas pruebas se encuentran:
Prueba rapida de ureasa, precisa la actividad de la enzima ureasa, consiste en la colocacion
de la muestra en un tubo con urea y un reactivo de pH, la ureasa de la bacteria hidroliza la
urea liberando amonio, que conlleva a un pH alcalino y con un cambio en el color de la
muestra. La especificidad de esta prueba es superior al 95%, con una sensibilidad en torno
al 93%, ya que pueden existir falsos negativos en pacientes que toman inhibidores de la
bomba de protones (IBP), antagonistas H 2, antibi6ticos o compuestos que contienen
bismuto.

Reaccidn en cadena de polimerasa (PCR) permite identificar el ADN de la bacteria, utiliza
diferentes iniciadores de secuencias para amplificacion de genes. EIl gen glmM es el mas
empleado y presenta una sensibilidad del 100% (Zozaya et al., 2019).

Histologia, permite identificar bajo vision directa de la bacteria mediante el microscopio, los
factores que determinan su precisién diagnostica son ubicacién, tamafio de la muestra, tipo

de tincién (hematoxilina-eosina, Giemsa, azul de toluidina, tincién inmunohistoquimica), el
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consumo de inbibidores de la bomba de protones, antibioticos y la experticia del patélogo.
La tincion con hematoxilina-eosina tiene una sensibilidad entre 60 y 80% con una
especificidad de 75%, la tincion Giemsa son una sensibilidad y especificidad del 90% vy la

inmunohistoquimica una sensibilidad y especificidad del 100%.

Cultivo: Es de utilidad cuando no se ha logrado erradicar la bacteria con varias terapias . El
medio de cultivo mas utilizado es el cultivo con base de agar Columbia que contiene 7% de
sangre y antibidticos como vancimicina, anfotericina B , trimetropin, requiere alta humedad
a una temperatura de 35-37 °C , con un lapso d incubacion de 5 a 10 dias. Es el metodo
menos sensible con una especificidad del 100%.

2) Pruebas indirectas o no invasivas, dentro de estas pruebas se encuentran:

Test del aliento con urea marcada, consiste en la administracion de urea con carbono
marcado con un isotopo radiactivo o no radiactivo, este se hidroliza por la ureasa de la
bacteria generando amoniaco y diéxido de carbono, el diéxido de carbono s difunde a traves
de la mucosa para eliminarse por los pulmones. La prueba mide el carbono marcado que se
elimina 20 minutos posteriores a su administracion. Tiene una tasa de sensibilidad del 98,1%
y una tasa de especificidad del 95,1% , los falsos negativos se reducen suspendiendo
antibioticos 30 dias antes e inhibidores de la bomba de protones 15 dias antes de realizar la

prueba (Cardos et al., 2022).

Serologia, se basa en la identificacion y cuantificacion de anticuerpos IgG anti-Helicobacter
pylori mediante ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA). Tiene una sensibilidad
mayor del 80 al 95% con una especificidad entre el 80 a 85 %, su desventaja es que no

permite definir si es una infeccion reciente o pasada, por lo que su uso se considera limitado.

23



Antigeno en heces, evalla la presencia del antigeno de la bacteria mediante inmuno ensayo
enzimatico o inmuno cromografia utilizando dispositivos que contienen anticuerpos
monoclonales, tiene alta sensibilidad y especificidad mayor al 90% presentan falsos
negativos en pacientes que reciben inhibidor de la bomba de protones, antibiéticos (Cardos

et al., 2022).

Dentro de las pruebas invasivas el PCR y la Histologia son las que presentan mayor
sensibilidad y especificidad, siendo asi mas precisas para el diagnostico. En las pruebas no
invasivas la de aliento con urea tiene gran rendido diagndéstico, seguida por la de antigenos

en heces y la seroldgica es la menso precisa (Cardos et al., 2022).

El consenso Europeo Maastricht V/Florencia fomenta la erradicacion de la bacteria
argumentando que esto puede provocar una disminuir de secuelas como la neoplasia gastrica

(Fischbach & Malfertheiner, 2018).

2.3.8. ALCOHOL

La OMS reporta que el alcohol es causante de 3 millones de muertes al afio y de estas el 13%
se debian a canceres. La Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer (IARC)
indica que el acetaldehido el cual es producto de las bebidas alcohdlicas es carcindgeno para
los humanos. EI principal componente del alcohol es el etanol que se metaboliza en
acetaldehido por el alcohol deshidrogenasa (ADH), luego a través del aldehido
deshidrogenasa (ALDH) se oxida produciendo acetato, el acetaldehido genera un dafio en
las cadenas de ADN, inhibe el mecanismo de reparacion, afecta a los sistemas depuradores
promoviendo estrés oxidativo e inestabilidad genética generando un vinculo entre el alcohol

y la carcinogénesis (Schertibl, 2020).
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El Fondo Mundial para la Investigacion del Céancer en el afio 2016 sugirié que el consumo
mayor a 45 g/dia es un factor de riesgo para el desarrollo de cancer (Kim et al., 2020).

En una revision de la Asociacion Americana de Gastroenterologia (AGA) se reporto que el
riesgo relativo de desarrollar metaplasia intestinal gastrica entre consumidores de alcohol
actuales versus los consumidores anteriores y los no consumidores es de 1,29 (I1C del 95 %:
1,12 - 1,50) (Altayar et al., 2020).

Por lo tanto, el consumo de alcohol, la frecuencia y cantidad se asocian al riesgo de desarrollo

de atrofia y metaplasia intestinal gastrica (Kim et al., 2020).

2.3.9. TABACO

El tabaquismo presenta un efecto carcinogenico, constituye un factor de riesgo prevenible,
varios estudios epidemiolégicos han demostrado una asociacion entre tabaquismo y lesiones
preneoplasicas y el cancer gastrico (Abrams & Quante, 2018).

La probabilidad de desarrollo de lesiones preneoplasicas es de 1.95 y el fracaso en la terapia
erradicadora en fumadores es de 2.0, en comparacion a la poblacion que no presenta el habito
de fumar (Flores-Luna et al., 2020).

Sustancias como las nitrosaminas y nicotina producen una disminucién del flujo sanguineo
en la mucosa. Los efectos farmacoldgicos sobre la mucosa se ven alterados debido a que
antagonizan los efectos de los inhibidores de la bomba de protones y esto genera mas

fracasos en la terapia erradicadora (Flores-Luna et al., 2020).

2.3.10. OBESIDAD

El sobrepeso y obesidad son factores de riesgo modificables para el desarrollo de lesiones

preneoplasicas y cancer gastrico (Scheriibl, 2021).
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La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) define al sobrepeso y obesidad como la
acumulacion de grasa excesiva que perjudica la salud, para clasificarlos se utiliza el indice
de masa corporal (IMC), un IMC igual 0 mayor a 25 es sobrepeso y un IMC mayor a 30 es
obesidad. Varios estudios indican que dentro de los posibles mecanismos que se asocian al
desarrollo del cancer son: niveles sanguineos elevados del factor de crecimiento similar a la
insulina, alteracion de adipocinas (resistina, visfatina, adiponectina, leptina), la resistencia
a la insulina asociada a la obesidad y los niveles elevados de citoquinas pro inflamatorias
(TNF-a, IL-6 y PCR) que infiltran los tejidos que se encuentran inflamados desencadenando
la activacion y alteracion de las vias del complejo de factor nuclear potenciador de
las cadenas ligeras kappa de las células B activadas (NF-xB) que predisponen a la

progresion de lesiones neoplasicas y cancer (Mohammadi, 2020).

Se estima en el mundo que el cancer atribuido por la obesidad expresado como fraccién
atribuible a la poblacién (FAP), es de un 11.9% en hombres y 13.1% en mujeres. Hay una
asociacion positiva entre el exceso de grasa corporal y el riesgo de neoplasia gastrica.

(Scheribl, 2021).

2.3.11. FACTORES DIETETICOS

Factores alimenticios se han asociado a cambios en la mucosa gastrica, las carnes rojas y
procesadas contiene nitratos los cuales a través de bacterias y macréfagos se reducen a
nitritos los cuales en presencia de sustancias nitrogenadas pueden formar compuestos N-
nitroso los mismos que son mitogenas y carcinégenos (Abrams & Quante, 2018).

Las verduras de tipo cruciferas como: brécoli, coles, repollo, coliflor, nabo, rabano, hojas de

mostaza; son de gran interés ya que dentro de su composicion se encuentran compuestos
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anticancerigenos como glucosinolatos y precursores de los isotiocianatos que disminuyen el
riesgo de carcinogénesis (Wu et al., 2013) .

La coccion de estos vegetales disminuye o elimina el contenido de isotiocianatos, reduciendo
sus caracteristicas quimioprotectoras por lo que se recomienda su consumo de forma cruda
(Morrison et al., 2020).

Se ha reportado en estudios que habitos dietéticos como ingesta baja en frutas se asocia a un
riesgo relativo en la progresion de lesiones preneoplasicas de 1,42 (IC del 95 %: 1,13)
(Altayar et al., 2020).

La Sociedad Americana contra el Cancer recomienda ingesta de frutas y verduras todos los
dias ademas de productos integrales y pescado, aves en lugar de carnes rojas y procesadas

(Sanchez et al., 2021).

2.3.12. OCUPACION

Ser policia es una profesion que genera estrés debido a la exposicidn constante a situaciones
de peligro, horarios, tiempo de descanso, alimentacion, tensiones, incertidumbre ademas de
estar sometidos constantemente a regimenes disciplinarios. Dependiendo el area en donde
se desarrollan pueden realizar recorridos de vigilancia, permanecer sentados largas horas en
areas operativas, administrativas. En el area de salud el personal en la época actual por
motivos de pandemia se enfrenta a estrés, incertidumbre, guardias, variabilidad de horario.
Esto genera que este grupo poblacional genere habitos y estilos de vida los cuales pueden
predisponer a enfermedades (Vallejo & Pulido, 2021).

El personal que se desempefia en el area de patrullaje esta expuesto a la contaminacion de
aire, constantemente se exponen a sustancias emitidas por el trafico a través del tubo de
escape como azufre y sustancias no relacionadas con el trafico como hierro, zinc, niquel,

Weinmayr y cols (2018) en su estudio determinan una asociacion entre la neoplasia gastrica
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y la exposicion a particulas ambientales menores de 2.5 micrones, contribuyendo al riesgo
del desarrollo del cancer gastrico (Weinmayr et al., 2018).

En la literatura se han reportado ocupaciones que se encuentran expuestos al polvo, los
cuales contienen sustancias carcin6genas como compuestos N-nitrosos que contribuyen al
desarrollo de neoplasia gastrica, por lo mencionado ocupaciones como el estafio de metales
(hierro o acero), la mineria del carbon, industrias que se dedican a la fabricacion de caucho,

son consideradas como un factor de riesgo para la carcinogénesis gastrica (Raj et al., 2003).

2.4. DIAGNOSTICO

24.1. ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA

Es un procedimiento que consiste en la introduccion a traves de la boca de un tubo flexible
gue en su terminacion presenta un lente y una camara que permite realizar una exploracién
de la mucosa del es6fago, estdbmago y duodeno. Las imagenes son proyectadas hacia un
monitor en donde son analizadas, permitiendo detectar lesiones, tomar biopsias y realizar

terapéuticas (Arribas et al., 2008).

2.4.2. INDICACIONES DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA DE ACUERDO

CON LOS CRITERIOS DE LA ASGE

e Presencia de dispepsia en personas mayores a 50 afios, persistencia de dispepsia a

pesar de la terapéutica y signos de alarma (anorexia o pérdida de peso).
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Pacientes con odinofagia o disfagia.

Sintomas de ERGE que persisten o reaparecen a pesar de una terapéutica adecuada.
Vémitos persistentes de etiologia desconocida.

Otras enfermedades en las cuales la presencia de una patologia gastrointestinal puede
llegar a modificar el tratamiento de la enfermedad de base, por ejemplo: pacientes
con programacion a trasplante de drganos, anticoagulacién a largo plazo o
tratamientos con antinflamatorios no esteroides, antecedentes de ulcera o sangrado.
Sindrome de poliposis adenomatosa familiar.

Para confirmar y diagndstico histologico de lesiones evidenciadas radiolégicamente
como: Ulcera esofagica o gastrica, sospecha de una lesion neoplasica.

Por sangrado gastrointestinal: el cual puede ser activo o reciente, por supuesta
pérdida cronica de sangre, anemia por deficiencia de hierro cuando la situacion los
sugiere o cuando la colonoscopia no brinda una explicacion.

Cuando se necesite muestreo de liquido o tejido.

Pacientes con sospecha de hipertension portal.

Evaluar una lesion aguda posterior a ingesta de caustica.

Para evaluacion de diarrea en pacientes en los cuales se sospecha de una enfermedad
de intestino delgado como: enfermedad celiaca.

Estudio de anemia perniciosa.

Tratamiento de lesiones con sangrado como tumores, Ulceras, anormalidades
vasculares (terapia con inyeccién, sonda térmica, electrocoagulacién con laser).
Extraccién de cuerpos extrafios.

Colocacion de sondas para drenaje o alimentacion (ejemplo una gastrostomia
endoscopica percutanea).

Dilataciones y colocacidn de stents en lesiones estendticas.
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e Manejo de acalasia (dilatacion o inyeccion de toxina botulinica).

e Tratamiento paliativo de neoplasias estenosamtes (laser, elctrocoagulacion).

e Realizacion de evaluacion intraoperatoria de reconstrucciones anatémicas de cirugia
del intestino anterior (fuga o valoraciobn de permeabilidad anastomotica,
funduplicatura, configuracion de la bolsa durante la cirugia bariatrica).

e Manejo de complicaciones quirdrgicas (dilatacion de estenosis, colocacion de stent

ante una ruptura anastomatica).

2.4.3. INDICACIONES DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA SECUENCIAL O

PERIODICA

e En esofagitis erosiva grave, hay que realizar un estudio endoscopico luego de al
menos 8 semanas de tratamiento con inhibidor de la bomba de protones y asi excluir
esofago de Barret o displasia.

e Realizacion de vigilancia en enfermedades premalignas:

a) Esofago de Barret

b) Sindromes de poliposis
c) Metaplasia intestinal
d)Adenomas gastricos

e)Ingesta de causticos
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2.4.4. SITUACIONES EN LAS QUE LA ENDOSCOPIA ALTA NO ESTA

INDICADA

Cuando los resultados no contribuyen para la eleccién del tratamiento.

Sintomas que se consideran de origen funcional.

Adenocarcinoma metastasico de sitio primario desconocido, cuando los resultados no alteren
el tratamiento.

Hallazgos radiogréficos: Hernia hiatal por deslizamiento asintomética o sin complicaciones,
Ulcera duodenal no complicada que ha respondido a la terapia o bulbo duodenal deformado
cuando los sintomas estan ausentes o responden adecuadamente a la terapia clinica.
Vigilancia de enfermedades benignas curadas, como esofagitis y Ulcera gastrica o duodenal

(Early et al., 2012).

2.5. CALIDAD ENDOSCOPICA

Los indicadores de calidad pre-procedimiento, intraprocedimiento y post procedimiento

permiten obtener una evaluacion endoscopica de calidad garantizando un estudio confiable

25.1. INDICADORES DE CALIDAD PRE-PROCEDIMIENTO

25.1.1. PREPARACION

Previo al estudio los pacientes deben tener informacion acerca del procedimiento, la
indicacion y posibles complicaciones que pueden presentarse. Segun las recomendaciones

de la Sociedad Europea de Endoscopia Gastrointestinal (ESGE) hay que mantener un ayuno
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de 2 horas para liquidos y 6 horas para alimentos sélidos. Brindar informacidn por escrito
que sea de facil comprension para el paciente acerca del procedimiento y los riesgos. Se debe
completar una evaluacién acerca de las comorbilidades, medicamentos previos a la sedacion.
La Sociedad Americana de Anestesiologia categoriza a los pacientes segin puntuaciones
que predicen el riesgo quirtrgico que van desde un paciente sano hasta uno con muerte
cerebral categorizados como ASA 1 al 6. Se ha propuesto la administracion 20 min antes del
procedimiento de agentes mucoliticos y antiespumantes como N- acetil cisteina y simeticona
respectivamente, el consenso asiatico recomienda su uso debido a que mejoran la

visualizacion de la mucosa durante el procedimiento (Januszewicz & Kaminski, 2020).

2.5.1.2.  IDONIEDAD DE INDICACION

Revisar la lista de verificacion antes de comenzar y de esta manera analizar las indicaciones
del procedimiento, comorbilidades, medicamentos Yy verificacion de firma del

consentimiento informado (Beg et al., 2017).

2.5.2. INDICADORES DE CALIDAD INTRAPROCEDIMIENTO

25.21. COMPETENCIA

Una formacion conveniente y competencias adecuadas permite realizar una evaluacion
estructurada durante el procedimiento. En estudios se ha mostrado que la realizacion de al
menos 100 procedimientos con supervision permite adquirir una habilidad técnica

(Januszewicz & Kaminski, 2020).
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El registro del Grupo Asesor Conjunto sobre Endoscopia Gastrointestinal (JAG) indico que
se requieren al menos 200 procedimientos para permitir realizar procedimientos completos

en un 95% (Beg et al., 2017).

25.22. PROCEDIMIENTO COMPLETO

Realizar un estudio endoscopico completo definido como el estudio no asistido con
intubacién hacia segunda porcién duodenal, es el criterio mas importante para calificar la

competencia del endoscopista (Januszewicz & Kaminski, 2020).

2.5.2.3. DURACION DEL PROCEDIMIENTO

Se ha reportado en estudios que en los procedimientos que son realizados en un mayor
tiempo se han detectado mas lesiones en comparacion de lo que duran menos tiempo.

El consenso asiatico recomienda un tiempo del procedimiento minimo de 8 min, la Sociedad
Britanica de Gastroenterologia siguiere al menos 7 min (Teh et al., 2020).

La ESGE recomienda un tiempo de procedimiento de 7 min desde la intubacion hasta la

extubacion (Januszewicz & Kaminski, 2020).

2.5.2.4. DOCUMENTACION FOTOGRAFICA

La documentacion fotografica promueve una eficacia diagnostica ya que al realizar un
registro fotografico predispone a una mayor limpieza, inspeccién de la mucosa, ademas que
constituye un registro legal del estudio. EI nimero de fotografias varia a nivel mundial en
funcion de la prevalencia de cancer en las diferentes regiones (Januszewicz & Kaminski,

2020).
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El nimero de fotografias propuesto por la ESGE y la Sociedad Britanica de
Gastroenterologia (BSG) es de 10 fotos sistematizadas que debe incluir: 1) parte proximal
del es6fago, 2) esofago distal, 3) linea Z, 4) retrovision que incluye cardias y fondo gastrico,
5) cuerpo que incluya curvatura menor, 6) vista en retrovision curvatura mayor, 7) incisura
angularis, 8) antro, 9) bulbo de duodeno, 10) segunda porcion duodenal. (ANEXO 7). Si hay
alguna anomalia de la mucosa extra se documenta por separado (Januszewicz & Kaminski,
2020).

Con el propésito de ofrecer un estudio de alta calidad y aumentar la frecuencia en el
diagnostico de cancer gastrico temprano Emura y cols (2015), han propuesto un método
minucioso y detallado de alta calidad designado como Endoscopia Sistemética Alfanumérica
Codificada (SACE por sus siglas en Ingles). EI cual ofrece un estudio completo de la
superficie del tracto digestivo superior, sin dejar espacios sin visualizar, utiliza una
nomenclatura endoluminal alfanumérica conformada por 8 regiones (faringe, eséfago, antro,
cuerpo gastrico tercio inferior, cuerpo gastrico tercio medio, cuerpo gastrico tercio superior,
curvatura menor, duodeno) y 8 areas las cuales esta enumeradas consecutivamente (1-
Hipofaringe, 2- Esofago tercio superior, 3- Esdfago tercio medio, 4- Esdfago tercio inferior,
5- Hiato esofagico vision directa, 6- Anillo pilorico, 7- Antro, cara anterior, 8- Antro, curva
menor, 9- Antro, cara posterior, 10- Antro, curva mayor, 11- Tercio distal cara anterior, 12-
Tercio distal, curva menor, 13- Tercio distal, cara posterior, 14- Tercio distal, curva mayor,
15- Tercio medio, cara anterior, 16- Tercio medio, curva menor, 17- Tercio medio, cara
posterior, 18- Tercio medio, curva mayor, 19- Tercio superior, curva mayor, 20- Tercio
superior, cara antero-posterior, 21- Fornix, 22- Cardias en retroflexidn, 23- Curva menor,
tercio superior, 24- Curva menor, tercio medio, 25- Curva menor, tercio inferior, 26- Angulo

gastrico, 27- Bulbo duodenal, 28- Segunda porcién duodenal) (ANEXO 8).
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El tiempo estimado de duracion de SACE para lograr la visualizacion y registro de las 28
areas es de tres minutos. Con un tiempo adicional para realizar toma de biopsias y registro

fotografico en el caso de evidenciar alguna anormalidad (Emura & Lizardo, 2015).

25.25. TERMINOLOGIA Y SISTEMAS DE INFORMACION

El uso de terminologia estandarizada que facilite la comunicacion entre profesionales y
permita una mejor gestién y toma de decisiones es de suma importancia, por lo que se
recomienda la Terminologia Estdndar Minima Version 3.0 la cual es publicada por la

Organizacion Mundial de Endoscopia (WEQ) (Aabakken et al., 2016).

Existe diferentes tipos de clasificaciones para los distintos hallazgos o lesiones evidenciados
a nivel del tracto digestivo alto como la clasificacion de Los Angeles (LA), Zargar, Kodsi,

Baveno, Sarin, Forrest, entre otras que permiten una estandarizacion al reportar un estudio.

A nivel gastrico para la identificacion de lesiones neoplasicas tempranas se recomienda la
clasificacion de Paris con la localizacion topogréafica (Beg et al., 2017).
En la identificacion de neoplasia gastrica avanzada uno de los esquemas de clasificacion

patologica utilizado es la clasificacion de Borrmann (Abdelfatah et al., 2018a).

2.5.26. CLASIFICACION DE PARIS

Es una clasificacion internacional utilizada en endoscopia para caracterizar las lesiones
gastrointestinales superficiales las cuales deben evaluarse con endoscopia de luz blanca de
alta resolucion (HR-WL), ademas con imagenes de banda estrecha de alta resolucion (HR-

NBI) de esta manera se mejora la caracterizacion de la mucosa.
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Se dividen en tres grupos en dependencia si son elevadas (mayor A 2.5 mm por encima de

la mucosa), planas o deprimidas.

Lesiones protruidas (0-1): por las caracteristicas de la base y altura se dividen en pediculadas
(p) y sésiles (s).

Lesiones planas (0-11) las cuales pueden ser:

-Lesion lla (elevadas menor a 2,5 mm)

-Lesion I1b (planas), se evidencia como una decoloracion de la mucosa

-Lesion llc (deprimidas), se visualiza como una depresion de contorno delimitado con
convergencia entre pliegues.

Las lesiones protruidas y planas estan presentes en eséfago, estomago y colon.

Lesiones deprimidas (0-111) la depresion es mayor a 2,5 mm, supera la muscularis de la
mucosa Y alcanzan la submucosa se evidencias con frecuencia en eso6fago y en estdmago y
no en colon.

Puede existir una combinacion entre los diferentes tipos. (ANEXO 9) (Soto, 2018),

2.5.2.7. CLASIFICACION DE BORRMANN

Es un sistema de clasificacion creado en 1926 que se utiliza hasta la actualidad, permite

identificar tumores gastricos avanzados segun su apariencia macroscépica, se divide en:

Tipo 1 o polipoide: Es un tumor de tipo polipoide que protruye hacia la luz.

Tipo 2 o ulcerado: Es una lesién ulcerada de bordes circunscritos.

Tipo 3 o crateriforme: Lesidn ulcerada con bordes infiltrantes pobremente definidos.
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Tipo 4 o difuso: Infiltrantes con crecimiento intramural (mucosa, submucosa, serosa), con

una apariencia de linitis plastica (ANEXO 10) (McGuire, 2016).

2.5.2.8. TECNICAS DE IMAGEN MEJORADA

La cromoendoscopia es una técnica que puede realizarse de manera convencional o
electrénica, la cual tiene como objetivo caracterizar la mucosa y de esta manera poder
identificar y delimitar una lesion.

La cromoendoscopia convencional es una técnica que se puede realizar con un endoscopio

estandar mas la aplicacion de un tinte (Lee & Lee, 2018).

Existen diferentes tipos de tincion:

De reaccion, los cuales accionan con diferentes sustancias celulares generando un cambio
de color (rojo fenol o rojo congo).

Contraste, los cuales se depositan sobre relieves y depresiones de la mucosa (indigo de
carmin).

Absorcion, quienes se difunden a través de la membrana de la célula hacia el citoplasma o

nucleo celular (acido acético, azul de metileno, lugol o violeta de genciana).

Cada colorante tiene indicaciones especificas dependiendo la sospecha diagnostica.
En lesiones gastricas se prefiere el azul de metileno para identificar metaplasia, displasia y
neoplasia de tipo intestinal; el indigo carmin para delimitar el relieve de la superficie mucosa

en el caso de una neoplasia gastrica temprana (Gimeno Garcia et al., n.d.).

La cromoendoscopia convencional permite realizar un diagndstico de lesiones

preneoplasicas con alto rendimiento diagnéstico (Pimentel-Nunes et al., 2019).
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Los programas de cromoendoscopia virtual dependen del tipo de equipo: Olympus - NBI,
Pentax - iScan, cromoendoscopia inteligente de Fujinon — FICE, cada uno de ellos permite

caracterizar los capilares y el epitelio de la mucosa (Lee & Lee, 2018).

Varios estudios reportaron que la asociacién entre la endoscopia convencional con luz blanca
y los hallazgos histolégicos en cuanto el diagnostico de lesiones premalignas gastricas es
defectuoso, por tal motivo la endoscopia de alta definicion con cromoendoscopia se
recomienda sobre la endoscopia con luz blanca para una deteccion temprana de lesiones

premaligas y neoplasias (Pimentel-Nunes et al., 2019).

Ademas, los equipos de nueva generacion se encuentran equipados con magnificacion y NBI
que pueden ampliar la imagen de 1.5 x a 150 X, con una resolucién de 850 000 pixeles o
mas, en comparacion a la resolucion de 100 000 a 200 000 pixeles de los endoscopios
convencionales. En los modelos actuales con endoscopia con alta definicién HD, se puede
obtener una imagen entre 850 000 a 2 000 000 pixeles. Permitiendo identificar y delimitar
hallazgos en el patron microvascular subepitelial y patron mucoso, de esta manera integrar

los hallazgos para un mejor apoyo diagndstico (Lavender et al., 2020).
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2.5.2.9. CARACTERISTICAS ENDOSCOPICAS DE ATROFIA GASTRICAY

METAPLASIA INTESTINAL

Mediante endoscopia convencional con luz blanca la mucosa gastrica se aprecia con pérdida
de la rigurosidad, ademés la mucosa se encuentra palida adelgazada con visualizacion de

capilares submucosos. (ANEXO 10) (Januszewicz & Kaminski, 2020).

La metaplasia intestinal mediante luz blanca se identifica como placas blanco-grisaceas,
elevadas levemente, rodeadas de areas rosadas y palidas que producen irregularidad de la
mucosa. Mediante la endoscopia con imagenes de banda estrecha (NBI) se puede mejorar la
visibilidad de metaplasia intestinal, evidenciando una sustancia blanquecina en la mucosa y
una cresta de coloracion azul que rodea el borde epitelial de la mucosa. (ANEXO 11)

(Waddingham et al., 2021).

2.5.2.10. TECNICA DE MUESTREO

Actualmente la evidencia sugiere que la toma de biopsias sea por cromoendoscopia
convencional o electronica combinada con el mapeo aleatorio, las biopsias aleatorias
permiten identificar casos que no son visualizados con cromoendoscopia y por otro lado la
toma de biopsia dirigida por cromoendoscopia aumenta la posibilidad diagndstica del mapeo
aleatorio.

El Sistema de Sidney original no incluia la muestra de incisura, en su actualizacion si incluye
la toma de la misma, El Sistema Actualizado de Sidney es el mas ampliamante recomendado
y sugiere obtener al menos 5 biopsias: 2 de antro, 2 de cuerpo y una de la incisura, de la

misma manera que lo recomienda el Consenso de Maatricht V.
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Ademas, el sistema de Sidney actualizado permite estratificar el riesgo basadndose en el

sistema OLGIM (Fernandez-Esparrach et al., 2021).

La Guia MAPS Il recomienda un minimo de 4 biopsias (2 de antro y 2 de cuerpo) pero refiere
que la toma de muestra de la incisura incrementa el diagndstico de lesiones preneoplasicas,
en especial cuando las biopsias no se toman dirigidas con cromoendoscopia. Ademas, las
muestras deben ser enviadas en frascos diferentes segun el sitio topogréafico de donde fueron

tomadas (Pimentel-Nunes et al., 2019).

Algunos estudios recomiendan el protocolo minimo 5 biopsias sin embargo otros estudios
indican que con este nimero probablemente no se pueden detectar algunas lesiones, por lo
que recomiendan un mayor numero de biopsias aleatorias (Fernandez-Esparrach et al.,

2021).

En la actualidad la practica en cuanto a la toma de biopsias depende de factores como los

recursos de cada centro, experiencia e intereses investigativos (Bornschein et al., 2021),

25.2.11. SISTEMA DE SYDNEY ACTUALIZADO

Se recomienda que se tomen al menos 5 biopsias: dos de antro (una biopsia a 3 cm del piloro
hacia curvatura menor y otra a 3 cm del piloro hacia curvatura mayor), una de incisura; y
dos del cuerpo (desde la curvatura menor 4 cm proximal a la incisura y de la mitad de
curvatura mayor a 8 cm de los cardias).

La toma de biopsias permite identificar la infeccion por H. pylori y la progresion de cambios
preneoplasicos de la mucosa, logrando identificar a personas con mayor riesgo (Bornschein

et al., 2021).
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25.3. INDICADORES DE CALIDAD POSPROCEDIMIENTO

2.5.3.1. COMPLICACIONES

La endoscopia es un procedimiento seguro, puede presentar complicaciones, estudios han
reportado sucesos adversos que varian entre 1y 200 cada 10000 estudios con una mortalidad
de 1 en 2000 procedimientos. Las complicaciones que se presentan con mayor frecuencia
son: neumonia por aspiracion, hipoxia, alteraciones en la tension arterial (hipotension o
hipertension arterial), arritmias, reacciones vaso vagales.

La perforacion es un evento que puede predisponer a la muerte del paciente, con una
frecuencia baja que oscila entre 0,0009 al 0,05%, ademas en menos del 0.5% de

procedimientos se produce laceraciones y desgarros (Januszewicz & Kaminski, 2020).

La Sociedad Britanica de Gastroenterologia recomienda registrar la tasa de readmision por
complicaciones a los 8 dias y la mortalidad a los 30 dias posteriores al estudio endoscépico,
por lo que posterior al estudio se debe indicar al paciente sobre cuando debe buscar asistencia

médica en caso de necesitar (Beg et al., 2017).

2.5.3.2. SATISFACCION DEL PACIENTE

Un indicador de calidad es la satisfaccion del paciente lo que predispone regresar a un
examen de seguimiento. Se han desarrollado escalas visuales o cuestionaros que permiten
valorar la experiencia del paciente.

Se ha demostrado que proporcionar informacion por escrito acerca de la endoscopia previo
al estudio reduce la ansiedad y genera mas satisfaccion en el paciente (Januszewicz &

Kaminski, 2020) .
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2.5.3.3. TASA DE CANCER GASTROESOFAGICO PERDIDA

Un céancer gastrointestinal que se detecta dentro de los 3 afios posterior a una endoscopia es
una falla en el diagnostico. Un estudio reporto que aproximadamente el 11,3 % de neoplasias

podrian pasar desapercibidas en el estudio (Januszewicz & Kaminski, 2020).

Por lo expuesto es necesario que se evalle la tasa de cancer gastrointestinal pérdida para que
esta no exceda el 10% y se siguiere que se realicen evaluaciones cada 3 afios (Beg et al.,

2017).

2.6. SISTEMAS DE ESTADIFICACION HISTOLOGICA

La atrofia géstrica es la pérdida del epitelio origen, mismo que puede ser reemplazado por
tejido fibrético (atrofia no metaplasica) o reemplazado por un tipo diferente de epitelio
(metaplasia intestinal) . La extension de la atrofia gastrica permite determinar el riesgo de
CG yse puede estimar mediante los sistemas de estatificacion OLGA y OLGIM (Operative
Link on Gastritis Assessment y Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia). Estos
sistemas se encuentran respaldados por la Sociedad Europea de Gastroenterologia (ESGE),
MAPS 11y el grupo Europeo de Estudio del Helicobacter pylori (Icaza-Chavez et al., 2020).
El sistema OLGA abarca lesiones atroficas (no metaplasicas, metaplasia intestinal y
pseudopildrica) para poder evaluar la atrofia. El sistema OLGIM solamente evalla a la
metaplasia intestinal misma que no es una lesion diferente sino una variante de la atrofia

(Matysiak-Budnik et al., 2020).

Estos sistemas de estatificacion se clasifican segun sus fenotipos histolégicos en cuatro
etapas con un riesgo progresivo para el desarrollo de cancer que inician desde la etapa mas

baja 0 hasta la mas alta etapa IV (Icaza-Chavez et al., 2020).
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Los estadios OLGA y OLGIM Il1 y 1V representan atrofia extensa lo que predispone a un
alto riesgo sin embargo los estadios | y 11 no deben ser excluidos de sistema de vigilancia

debido a que ya presentan un cambio en el epitelio (Matysiak-Budnik et al., 2020).

La estatificacion histopatologica mediante estos sistemas es de gran utilidad para la

categorizacion del riesgo en la progresion de cancer gastrico (Pimentel-Nunes et al., 2019).

2.7.  VIGILANCIA DE LESIONES PRENEOPLASICAS

La progresion de lesiones preneoplasicas a cancer gastrico es mayor con OLGA / OLGIM
etapa I11 / IV por lo que se recomienda vigilancia, hay que tomar en consideracion que,
aungue en menor volumen los estadios | y Il tanto en OLGA y OLGIM también aumentan
el riesgo de desarrollar cancer, especialmente en pacientes con antecedentes familiares de

neoplasia gastrica y aquellos con metaplasia intestinal incompleta.

Para realizar vigilancia en pacientes con riesgo de desarrollo de cancer se recomienda la
realizacion de endoscopia digestiva alta con cromoendoscopia y toma de biopsias de areas

de la mucosa que presenten cambios 0 sean sospechas.

Segun la Guia para el manejo de afecciones precancerosas epiteliales y lesiones en el
estomago (MAPS 11) elaboradas por: Sociedad Europea de Endoscopia Gastrointestinal
(ESGE), Grupo Europeo de Estudio de Helicobacter y Microbiota (EHMSG), Sociedad
Europea de Patologia (ESP) y Sociedad Portuguesa de Endoscopia Digestiva (SPED)
recomiendan que en pacientes que presenten positividad para Helicobacter pylori se realice

terapia erradicadora.
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Ademas, hacen referencia que ante la presencia de atrofia leve y moderada sin metaplasia

intestinal no recomiendan vigilancia.

Ante una MIG localizada en antro o metaplasia intestinal solo en cuerpo, sin presentar
factores de riesgo no se recomienda vigilancia y en aquellos que si presentan factores de
riesgo (antecedentes familiares, gastritis autoinmune, metaplasia intestinal incompleta y
persistencia de positividad de Helicobacter pylori) se recomienda realizar vigilancia con
endoscopia digestiva alta con cromoendoscopia mas biopsias guiadas en zonas irregulares
en tres afios.

En Atrofia o0 metaplasia intestinal localizada en antro y cuerpo, sin antecedentes familiares
realizar vigilancia endoscopica en tres afos y si presenta antecedente familiares de cancer
gastrico se recomienda vigilancia endoscopica entre 1y 2 afios.

En pacientes con displasia hay que realizar una reevaluacion endoscopica si se evidencia la
lesion realizar una reseccion de la lesion con seguimientos anuales y si no se logra visualizar
la lesion realizar un nuevo control endoscopico en 6 meses en displasia de alto grado y en

12 meses en displasia de bajo grado (Pimentel-Nunes et al., 2019).

La Sociedad Americana de Gastroenterologia (AGA) recomienda vigilancia endoscépica
cada 3 afos en gastritis atréfica avanzada, este intervalo de seguimiento puede ser menor en
funcion de los factores de riesgo.

Ademas categoriza a los pacientes con metaplasia intestinal en mayor riesgo especifico a:
MIG incompleta, extensiva y con antecedentes familiares y pacientes con mayor riesgo

general a: inmigrantes de regiones con alta incidencia y a minorias raciales y étnicas.
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La AGA no recomienda la realizacion de endoscopia digestiva alta de rutina ni a intervalos
cortos es decir menor a 1 afio. En pacientes con mayor riesgo general o especifico

recomienda realizar una nueva endoscopia en 1 afio (Gupta et al., 2020).

La Sociedad Britanica recomienda ante una atrofia gastrica o metaplasia intestinal que afecta
antro y cuerpo vigilancia cada 3 afios y no recomienda vigilancia si presenta atrofia y
metaplasia que se limita en antro, excepto si presenta factores de riesgo como antecedentes
familiares e infeccidn por Helcobacter pylori, en caso de presentar estos factores de riesgo

indican vigilancia cada 3 afios (Shah et al., 2021).

2.7.1. DIFERENCIAS ENTRE PAUTAS MAPS Il Y AGA

La AGA no recomienda vigilancia especifica ante una atrofia gastrica e indican que el
seguimiento sea una decision de cada médico individualizando al paciente, las guias MAPS

Il brindan pautas especificas ante una gastritis atrofica.

Las guias MAPS Il recomiendan una endoscopia con toma de biopsia segun el protocolo de
Sidney ademas de una estratificacion mediante los sistemas OLGA / OLGIM, mientras que
la AGA indica que, ante un diagnostico accidental de metaplasia mediante la toma de biopsia
sin un protocolo establecido, no recomienda repetir la endoscopia en un intervalo corto

(menor de 1 afio).

MAPS Il recomienda que para una mejor caracterizacién de la mucosa utilizar endoscopia

digestiva alta de calidad que incluya cromoendoscopia virtual cuando sea posible.
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AGA recomienda que se debe obtener informacién de etnia y raza. Es controversial ya que
no hay informacion concluyente que este sea un factor de riesgo de progresion a neoplasia

gastrica (Matysiak-Budnik et al., 2020).
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CAPITULO I

3. METODOLOGIA

3.1. JUSTIFICACION

Se requiere informacion acerca de los factores de riesgo que se asocian al desarrollo de
lesiones premalignas gastricas debido a que este tipo de lesiones incrementa el riesgo de
desarrollo de cancer géstrico tipo intestinal (Langner, 2017).

Existen datos limitados en nuestro pais acerca de las lesiones premalignas en policias en
servicio activo quienes son un grupo poblacional que por condiciones laborales se
encuentran expuestos a factores de riesgo y se les dificulta la practica de habitos saludables
(Bazan, 2019).

Factores como la dieta, estilo de vida, habitos, infeccion por Helicobacter pylori predisponen
a la formacidn de lesiones preneoplasicas (Rawla & Barsouk, 2019).

La Sociedad Americana de Endoscopia Gastrointestinal (ASGE) promueven la practica
endoscopica segura y de manera responsable (Gonzalez Avalos et al., 2015). La endoscopia
digestiva alta es un procedimiento de primera linea para investigar los sintomas
gastrointestinales e identificar lesiones a nivel de la mucosa géastrica (Moayyedi et al., 2017).
Es accesible ademas se puede utilizar técnicas de cromoendoscopia electrénica como NBI
(Eusebi et al., 2020). EI cual mejora la caracterizacion de la mucosa gastrica permitiendo
una observacion detallada de estructuras vasculares y glandulares (Yoshida et al., 2021).
Este estudio brindard datos para la deteccion de estas lesiones y factores de riesgo que

predisponen al desarrollo de estas en este grupo poblacional y asi aportar datos que
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contribuya a la elaboracion de lineas de accidn e implementar protocolos de prevencion y
cribados para un diagnéstico precoz y una conducta terapéutica. Los resultados que se
obtengan en este estudio contribuirdn con informacion para el desarrollo de futuros trabajos

de investigacion para el beneficio de este grupo poblacional.

3.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El cancer gastrico constituye una neoplasia muy frecuente (Icaza-Chavez et al., 2020). En
nuestro pais segun Instituto Nacional de Estadistica y Censo (INEC) se registra que es el
segundo tipo de cancer en afectar mas frecuentemente a hombres y el tercero en mujeres
(INEC, 2019). Los policias en servicio activo por condiciones propias de su actividad laboral
se encuentran expuestos a largas horas de trabajo, variabilidad de turnos que condicionan su
estilo de vida y habitos, volviendose asi una poblacion vulnerable para el compromiso de su
salud (da Silva et al., 2014). Factores como estilo de vida, alimentacion, obesidad, alcohol,
tabaco, infeccion por Helicobacter pylori, incrementan el desarrollo de inflamacién de la
mucosa llevando a la formacion de atrofia, metaplasia, displasia hasta cancer gastrico.
Actualmente se respalda que los cambios en el epitelio antes de una displasia son reversibles
(Abrams & Quante, 2018), por este motivo es importante la identificacion y caracterizacion
de lesiones premalignas mediante endoscopia digestiva alta utilizando herramientas como
cromoendoscopia las cuales mejoran el diagndstico y aumenta su correlacion
histopatoldgica. (lcaza-Chavez et al., 2020). La deteccion de estas lesiones y grupos
poblacionales sometidos a factores de riesgo permite realizar un tratamiento oportuno y una

mejor perspectiva de vida (Blasco et al., 2020).
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3.3. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cuales son los factores de riesgo que se asocian al desarrollo de lesiones premalignas
gastricas en policias en servicio activo con sintomas gastrointestinales sometidos a
endoscopia digestiva alta durante el periodo octubre 2021 a enero 2022, atendidos en el

hospital Quito N1 de la Policia Nacional?

3.4. OBJETIVOS

3.4.1 OBJETIVOS GENERAL

Identificar los factores de riesgo que se asocian al desarrollo de lesiones premalignas
gastricas en policias en servicio activo con sintomas gastrointestinales sometidos a
endoscopia digestiva alta durante el periodo octubre 2021 a enero 2022, atendidos en el

hospital Quito N1 de la Policia Nacional.

3.4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir las caracteristicas sociodemogréaficas y clinicas en policias en servicio activo con
sintomas gastrointestinales sometidos a endoscopia digestiva alta en el Hospital Quito N1
de la Policia Nacional.

Identificar las lesiones premalignas gastricas encontradas en policias en servicio activo con
sintomas gastrointestinales sometidos a endoscopia digestiva alta en el Hospital Quito N1

de la Policia Nacional.
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Identificar los sintomas gastrointestinales mas frecuentes en policias en servicio activo con
sintomas gastrointestinales sometidos a endoscopia digestiva alta en el Hospital Quito N1
de la Policia Nacional.

Comparar los hallazgos de lesiones macroscépicas gastricas evidenciadas en la endoscopia

digestiva alta con los resultados histopatoldgicos.

3.5. TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio observacional descriptivo. Se realizo un muestreo no probabilistico de

tipo casual o incidental.

3.6. POBLACION

Policias en servicio activo que presentaron sintomas gastrointestinales atendidos en el
Hospital Quito N1 de la Policia Nacional que fueron sometidos a endoscopia digestiva alta

durante el periodo octubre 2021 a enero 2022.

3.7. MUESTRA

El universo de este estudio fue 165 policias en servicio activo que presentaron sintomas
gastrointestinales atendidos en el Hospital Quito N1 de la Policia Nacional y que fueron

sometidos a endoscopia digestiva alta durante el periodo octubre 2021 a enero 2022.
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3.7.1 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

La muestra esta conformada por aquellos pacientes que presentaron sintomas
gastrointestinales que cumplieron con los criterios de inclusién, que se detallan a

continuacion:

Tabla 1. Criterios de inclusion y exclusion.

INCLUSION EXCLUSION

Policias en servicio pasivo (jubilados) y
Policias de ambos sexos en servicio activo.
familiares de policias.

Pacientes sometidos a endoscopia digestiva Pacientes que se nieguen a la realizacion del
alta en la institucion. procedimiento endoscopico.

Pacientes que no completen la encuesta y/o
Pacientes que de manera voluntaria acepten

no firmen el consentimiento informado.
participar en el estudio.

Policias con antecedente de cirugia gastrica
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3.8. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Unidad de

Tiempo de servicio

Tiempo promedio destinado al trabajo

Cualitativa ordinal

3 =10 a 20 afos
4 = Mas de 20 afos

Variable Definicion Tipo de variable medida/Categorfa Indicador
Tiempo transcurrido desde el I . ~ . Me,d 1a, deS\{la_czlon
Edad T : Cuantitativa discreta | Afios cumplidos estandar, maximo y
nacimiento hasta la actualidad L
minimo
Carga genética con la que nace un T 1 = Masculino Frecuencia
Sexo indig/id%o (XX 0 XY) | Cualitativa dicotomica 2 = Femenino porcentaje )
1 = Blanco
Forma como una persona se percibe a 2 = Mestizo
Autoidentificacion | si misma tomando en cuenta sus Cualitativa nominal 3 = Negro Frecuencia 'y
étnica costumbres, antepasados y si se siente | policotdmica 4 = Indigena porcentaje
parte de un grupo étnico 5 = Montubio
6 = Otro
1 = Menos de 5 afos
2 =5a9afos Frecuencia 'y

porcentaje

1 = Administrativo

Tino de labor Actividad realizada en el ambito Cualitativa nominal 2 = Patrullaje Frecuencia 'y
P laboral policotomica 3 = Vigilancia porcentaje
4 = Otros
Alteracion del funcionamiento normal
- de un organismo o de alguna de sus P 1=Si Frecuencia 'y
Comorbilidad partes debido a una causa interna o Cualitativa dicotomica 2=No porcentaje
externa
Caracteristicas presentes en la capa i . 1=0 .
. ; , . Cualitativa nominal _ Frecuencia y
Tipo de sangre exterior de los glébulos rojos y en el P 2= A g
policotomica _ porcentaje
suero de la sangre 3=B
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4=AB

1 = Epigastralgia

2 = Dispepsia
3 = Regurgitacion
Sintomas Sintomas comunes asociados con una | Cualitativa nominal 4 = Reflujo Frecuencia 'y
gastrointestinales enfermedad gastrointestinal policotdmica 5 = Vémitos porcentaje
6 = Hematemesis
7 = Melena
8 = Otros
oo Relacion entre el peso vy la talla Media, desviacion
Indice de masa i identifi I sob o . ka/m? nd ‘-
corporal (IMC) uti |zado_para identificar el sobrepeso | Cuantitativa continua g/m estandar, maximo y
y la obesidad en adultos. minimo
Aptecedentgs Hlstor!al famlllar_ de cancer gastrico en Cualitativa dicotémica 1 f Si Frecuenug y
familiares de cancer | un pariente de primer grado 2=No porcentaje
Consumo de Consumo de farmacos en las ultimas e 1=Si Frecuencia 'y
. Cualitativa dicotomica _ .
medicamentos dos semanas 2=No porcentaje
Movimiento corporal producido por ot :
. - ., o o o 1=Si Frecuencia y
Actividad fisica los masculos esqueléticos, con el Cualitativa dicotomica |  _ .
L . 2=No porcentaje
consiguiente consumo de energia
Consumo alimentos Ingesta de comidas fuera de casa Cualitativa dicotomica L f N Frecuenmg y
fuera de casa 2=No porcentaje

Alcohol

Frecuencia de ingesta de alcohol

Cualitativa nominal
policotomica

1 = Todos los dias

2 = Una a dos veces por
semana

3 = Una vez cada dos
semanas

4 = Una vez al mes

5 = Ocasional

6 = Nunca

Frecuencia 'y
porcentaje
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Cualitativa nominal

1 = Todos los dias

2 = Una a dos veces por
semana

3 = Una vez cada dos

Frecuencia 'y

T Frecuencia del consumo de tabaco P .
abaco policotémica semanas porcentaje
4 = Una vez al mes
5 = Ocasional
6 = Nunca
1 = Gastropatia
Hallazgos . g >
Alteraciones en la mucosa gastrica 2 = Ulceras

macroscopicos
endoscopicos en

evidenciado por endoscopia en
estomago

Cualitativa nominal
policotomica

3 = Lesiones elevadas
4 = Lesiones infiltrativas

Frecuencia 'y
porcentaje

estomago 5 = Otros
malg?cl)lsizég%ios Alteraciones macroscopicas en la 1 = Atrofia
Iesion:,)s mucosa gastrica sugestivos de lesiones | Cualitativa nominal 2 = Metaplasia Frecuencia 'y
reneoplasicas en preneoplasicas evidenciado por policotomica 3 = Displasia porcentaje
P P endoscopia en estdmago
estomago
Gastropatia nodular | Lesion de la mucosa gastrica de Cualitativa nominal 1= Frecuencia y
evidenciado en aspecto nodular identificada S _ i
. - policotomica 2=NO porcentaje
endoscopia macroscopicamente
1=0LGAO
R . . 2=0LGAI :
Resultados Se utilizarg el sistema OLGA de Cualitativa nominal 3= OLGA II Frecuencia 'y
histopatoldgicos estadificacion para biopsia géastrica policotomica 4 ; OLGA Il porcentaje
5=0LGA IV
1=0LGIMO
e . . 2=0LGIMI .
Resultados Se utilizard el sistema OLGIM de Cualitativa nominal 3= 0LGIM II Frecuencia 'y
histopatoldgicos estadificacion para biopsia géastrica policotémica 4 ; OLGIM 1 porcentaje
5=0LGIM IV
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Helicobacter pylori

Presencia de infeccion por
Helicobacter pylori

Cualitativa nominal
policotdmica

Frecuencia 'y
porcentaje
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3.9. PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE INFORMACION

Se recolecto la informacién necesaria mediante dos procesos, el primero a través de la
aplicacion de una encuesta a los pacientes (Anexo 1); posteriormente se levanto informacion a
partir de dos bases de datos del Hospital Quito N1 de la Policia Nacional en una herramienta

de recoleccion de datos (Anexo 2).

La informacién acerca de antecedentes personales, habitos y estilo de vida de cada policia en
servicio activo, se recolecto aplicando una encuesta antes de la realizacion de la Endoscopia
digestiva alta.

Se obtuvo informacion de los informes endoscdpicos que se encontraron en la Base de Datos
del centro de endoscopia del servicio de Gastroenterologia de Hospital Quito N1 de la Policia
Nacional.

Se recopilo los informes histopatolégicos de las biopsias tomadas en la endoscopia digestiva
alta, reportados con sistema de OLGA y OLGIM, los cuales se encontraron en la Base de Datos
del servicio del servicio de Patologia Hospital Quito N1 de la Policia Nacional.

Toda la informacion levantada fue depurada y codificada en una matriz con ayuda del programa

Microsoft Excel para su posterior analisis.

3.10. ANALISIS DE DATOS

Se realizo los analisis estadisticos con ayuda del paquete estadistico SPSS 25.
Anaélisis univariado: se describid las variables cualitativas mediante frecuencias y porcentajes
(valores absoluto y relativo), mientras que para las cuantitativas se utilizé medidas de tendencia

central y dispersion (media, desviacion estandar, maximo y minimo).
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Andlisis bivariado: mediante tablas de contingencia se analiz6 la asociacion entre las
caracteristicas demogréficas y clinicas y las lesiones premalignas gastricas. Como medida de
significancia estadistica se aplicd la prueba de Chi cuadrado y se considero estadisticamente
significativo un valor de p menor a 0,05 y como medida de asociacion se utilizé el Odds Ratio
de Prevalencia (ORP), con un intervalo de confianza del 95%.

Las variables a utilizadas en las tablas de contingencia fueron:

Filas: Sexo, IMC, tipo de sangre, antecedente familiar Cancer Gastrico, actividad fisica,
consumo de alimentos fuera de casa, consumo de carnes rojas, consumo de embutidos, alcohol,

tabaco, presencia Helicobacter pylori.

Columnas: Atrofia, Metaplasia Intestinal, Displasia

3.11. ASPECTOS BIOETICOS

El estudio fue avalado por el Subcomité de Bioética de la Facultad de Medicina - PUCE,
mediante la revision y aprobacion del protocolo de investigacion.

Se aseguro a todos los participantes el anonimato y confidencialidad de la informacién
recolectada en la encuesta, y se garantizo la autonomia mediante el consentimiento informado
(Anexo 3).

La obtencion de informacion de los pacientes de las bases de datos de endoscopia e
histopatologia se realizaron bajo absoluta confidencialidad, con asignacion de un cddigo

alfanumérico reservando la informacion obtenida previa autorizacion del Hospital.
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Toda la investigacion, asi como la informacion esté sujeta a los principios estipulados en la
declaracion de HELSINKI. Asegurando de tal manera que el estudio fue realizado respetando

la vida, salud, integridad, privacidad, derechos y confidencialidad de sus participantes.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS

El presente estudio evalud la informacion de 165 pacientes policias en servicio activo que
fueron atendidos en el Hospital Quito N1 de la Policia Nacional durante el periodo octubre

2021 a enero 2022. Se incluyeron a todos los pacientes que cumplian los criterios de inclusién.

4.1. ANALISIS UNIVARIADO

4.1.1. DESCRIPCION DE LA POBLACION

La edad de los pacientes en este estudio tuvo una media de 38.62 afos (+ 6.84), siendo la edad
minima 20 afios y la maxima 60 afios. El peso de los participantes tuvo una media de 74.32
kilogramos (+ 11.75), siendo el peso minimo 46 kg y un maximo 106 kg. En cuanto a la talla
se evidencié una media 1.67 m2 (x 0.06), con una talla minima de 1.50 m2 y una maxima de
1.79 m2. El indice de masa corporal (IMC) tuvo una media de 26.39 (+ 3.42), con un IMC

minimo de 16.71 y un maximo de 35.83 (Tabla 2).
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Tabla 2. Distribucion de la poblacion

Estadisticos Peso Talla IMC Edad
Media 74.33 1.68 26.40 38.62
Mediana 74.00 1.69 26.45 38.00
Moda 70.00 1.70 23.53 37.00
Desv. Desviacion 11.75 0.06 3.42 6.84
Minimo 46.00 1.50 16.71 24.00
Méaximo 106.00 1.79 35.83 60.00

Del total de pacientes 123 pertenecieron al sexo masculino siendo el 74.50 % de la muestra,

mientras que 42 pertenecieron al sexo femenino que representa el 25.5 % (Tabla 3).

Tabla 3. Distribucion por sexo

Frecuencia Porcentaje
Masculino 123 74.50
Femenino 42 25.50
Total 165 100.00

Dentro de los 165 pacientes se evidencié que el 49.00% tiene sobrepeso, seguido de peso
normal que represent6 un 33.30%, mientras que el 15.20% se encontraron en obesidad tipo I,

un 1.2% presento bajo peso y finalmente un 0.6% tuvo obesidad tipo Il (Tabla 4).
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Tabla 4. indice de Masa Corporal

Frecuencia Porcentaje
Bajo peso 2 1.20
Peso normal 55 33.30
Sobrepeso 82 49.70
Obesidad tipo | 25 15.20
Obesidad tipo 11 1 0.60
Total 165 100

En relacion a la autoidentificacion étnica el 96.36% de los pacientes son mestizos, el 1.82%

negros, seguido por el 1.21% indigenas y el 0.61% blancos (Figura 1).

Mestizo 96,36%

Negro/Afroecuatoriano 1,82%

Indigena|| 1.21%

Blanco|| 0.61%

Figura 1. Autoidentificacién étnica

&0

100

61



De la poblacion policial en servicio activo que participé en este estudio el 64.85% lleva
prestando sus servicios por un tiempo de 10 a 20 afios, seguido del 16.97% con un tiempo de

5 a9 afios, mientras que el 15.76% mas de 20 afios y el 2.42% menos de 5 afios (Figura 2).

60

40

64,85%

20

16,97% 15,76%
2,42%

[ ]

10 a 20 anos 5 a9 afos Mas de 20 afios Menos de 5 afios

Figura 2. Tiempo de servicio en la Institucion Policial

De acuerdo al grado policial se evidencio que el 53.90% de los policias son sargentos, seguido
por el 21.20% que son cabos, el 10.90% suboficiales, el 4.24% corresponde a mayores, el
3.60% tenientes, un 2.40% subtenientes, el 1,20% representa a capitanes y finalmente 0.60%

pertenece al grado de coronel de la policia nacional (Tabla 5).
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Tabla 5. Grado Policial

Frecuencia Porcentaje

Coronel 1 0.60
Mayor 7 4.20
Capitan 2 1.20
Teniente 6 3.60
Subteniente 4 2.40
Suboficial 18 10.90
Sargento 89 53.90
Cabo 35 21.20
Policia 3 1.80
Total 165 100.00

En relacion con el tipo de labor que realizan dentro de la institucion el 46.67% realizan
actividades administrativas, seguido del 21.82% que labora en el area de patrullaje, el 12.12%
cumple funciones operativas, el 4.24% se encuentra en el area investigativa y finalmente el

0.61% desempefia funciones de monitoreo y mensajeria (Figura 3).
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Patrullaje
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Vigilancia

Investigativa
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46,67%

21,82%

12,12%

10,30%

4,24%

3,64%

0,61%

| — s—

0,61%

10
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Figura 3. Tipo de servicio en la Institucion
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En relacion al grupo sanguineo del total de pacientes del estudio el 81.80% tienen un grupo

sanguineo O, seguido por el 13.30% por el grupo sanguineo A, el 3.60% grupo corresponde al

grupo sanguineo B y finalmente un 1.20% que tienen un grupo sanguineo AB (Tabla 6).

Tabla 6. Grupo sanguineo

Frecuencia Porcentaje
Grupo O 135 81.80
Grupo A 22 13.30
Grupo B 6 3.60
Grupo AB 2 1.20
Total 165 100.00
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4.1.2. ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES DE LA POBLACION

De acuerdo con la presencia de comorbilidades el 89.10% de los participantes no presentaron

comorbilidades, mientras que el 10.90% si presentaron comorbilidades (Tabla 7).

Tabla 7. Comorbilidad

Frecuencia Porcentaje
Si 18 10.90
No 147 89.10
Total 165 100.00

Un 10.90% (18/165) de los pacientes presentaron comorbilidades (Tabla 7). De estos el 27.78%

tienen hipertension arterial, seguido por el 22.22 % que presentaron hipotiroidismo (Figura 4).
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HTA

27,78%

Hipotiroidismo

22,22%

LOE hepatica

Espondilitis 5,56%
Depresion _
Rinitis alérgica 5,56%
Artritis
Trombosis venosa
DM2 5,56%
Enfermedad renal 5,56%
Poligobulia
o 10 20 30
Figura 4. Tipo de comorbilidad

4.1.3. ANTECEDENTES PATOLOGICOS QUIRURGICOS DE LA POBLACION

Con respecto a los antecedentes patologicos quirdrgicos de la poblacion estudiada, el 76.97%,

no ha sido intervenida quirargicamente, mientras que el 23.03% ha sido operado previamente

(Figura 5).
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Figura 5. Antecedente quirGrgico

23,03%

Si

Un 23.03% (38/165) de los pacientes han sido sometidos previamente a cirugia (Figura 5). De

estos el 31.60% (12/38) han sido sometidos a apendicectomia, seguido por el 23.70% (9/38) a

quienes les han realizado colecistectomia, el 7.90% cesarea, un 5.30% hernia discal y

vasectomia (Tabla 8).
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Tabla 8. Tipo de cirugia

Frecuencia Porcentaje
Apendicectomia 12 31.60
Cesérea 3 7.90
Colecistectomia 9 23.70
Conjuntivoplastia 1 2.60
Criptorquidia 1 2.60
Hernia discal 2 5.30
Laparotomia 1 2.60
Nefrectomia derecha 1 2.60
Quiste mamario 1 2.60
Quiste ovarico 1 2.60
Rodilla 1 2.60
Tiroidectomia 1 2.60
Trasplante renal 1 2.60
Varicocele 1 2.60
Vasectomia 2 5.30
Total 38 100.00

4.1.4. ANTECEDENTES PATOLOGICOS FAMILIARES

De acuerdo con los antecedentes familiares de cancer gastrico, el 83.03% no presentaron

antecedentes familiares, mientras que el 16.97% si presentaron antecedentes familiares de

neoplasia gastrica (Tabla 9).

68



Tabla 9. Antecedente familiar de cancer gastrico

Frecuencia Porcentaje
Si 28 17.00
No 137 83.00
Total 165 100.00

Un 17.00% (28/165) tienen antecedentes de cancer gastrico (Tabla 9). De estos el 50.00%

(14/28) corresponden a abuelos, seguido por el 25.00 % (7/28) que corresponde a padres, el

14.29 % (4/28) tios, un 7.14 % (2/28) primos y finalmente un 3.57% (1/28) hermanos que

presentan neoplasia gastrica (Figura 6).

Abuelos

50,00%

Tios

Primos

Hermanos

14,29%

7,14%

20 30 40

Figura 6. Familiares con cancer gastrico
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En relacion con el consumo de medicamento, el 81.80% no ha consumido medicamentos,

mientras que el 18.20% si consumieron medicamentos (Tabla 10).

Tabla 10. Antecedente familiar de cancer gastrico

Frecuencia Porcentaje
Si 30 18.20
No 135 81.80
Total 165 100.00

4.1.5. MOTIVO DE REALIZACION DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA

En relacion con los sintomas gastrointestinales que llevo a la realizacion de endoscopia
digestiva alta, el 55.15% presentd dispepsia, un 26.06% epigastralgia, el 17.58% vomitos, y

finalmente el 1.21% regurgitacion (Tabla 11).

Tabla 11. Sintomas gastrointestinales

Frecuencia Porcentaje
Epigastralgia 43 26.06
Dispepsia 91 55.15
Regurgitacion 2 1.21
Vomitos 29 17.58
Total 165 100.00
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4.1.6. ESTILO DE VIDA

De acuerdo con la realizacién de actividad fisica, el 62.40% indica que realizé actividad fisica,

mientras que un 37.60% refiere no haber realizado actividad fisica (Tabla 12).

Tabla 12. Actividad fisica

Frecuencia Porcentaje
Si 103 62.40
No 62 37.60
Total 165 100.00

Un 62.40 % (103/165) de los pacientes realizaron actividad fisica (Tabla 12). Dentro de los
cuales el 51.92% (54/103) realizaron actividad fisica de 30 a 60 minutos, el 25.00% (26/103)

realizaron actividad fisica mas de 60 min y finalmente el 23.08% (24/103) realizaron actividad

fisica menos de 30 minutos al dia (Figura 7).
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Figura 7. Tiempo de actividad fisica

4.1.7. HABITOS ALIMENTICIOS

En relacion con el consumo de alimentos fuera de la casa, de la poblacion estudiada el 92.73%
si consumieron alimentos fuera de su hogar, mientras que el 7.27% no consumieron alimentos

fuera de su casa (Figura 8).
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Figura 8. Consumo de alimentos fuera de su casa

Un 92.73% (153/165) de los pacientes que consumieron alimentos fuera de su casa (Figura 8).
De estos el 75.16% (115/153) consumieron alimentos fuera de su hogar todos los dias, el
22.22% (34/153) refiere que consumieron de dos a tres veces por semana, un 1.31% (2/153)

una vez a la semana, el 0.65% (1/153) una vez cada dos semana y una vez al mes (Figura 9).
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Figura 9. Frecuencia de consumo de alimento

En relacién con el consumo de frutas en su dieta, el 50.30% (83/165) refirid que consume frutas
de una a dos veces por semana, el 35.20% (58/165) todos los dias, el consumo de una vez cada
dos semanas corresponde al 8.50% (14/165), una vez al mes el 5.50% (9/165) y finalmente el

0.60% (1/165) indico consumir de manera ocasional frutas (Tabla 13).
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Tabla 13. Consumo de frutas

Frecuencia Porcentaje
Todos los dias 58 35.20
Una a dos veces por semana 83 50.30
Una vez cada dos semanas 14 8.50
Una vez al mes 9 5.50
Ocasional 1 0.60
Total 165 100.00

De acuerdo con el consumo de verduras en la dieta, el 40.60% refiri6 consumir verduras todos
los dias, el 40.60% una a dos veces por semana, el 6.70% una vez cada dos semanas, un 10.30%

una vez al mes y el 1.80% indico consumir verduras de manera ocasional (Tabla 14).

Tabla 14. Consumo de verduras

Frecuencia Porcentaje
Todos los dias 67 40.60
Una a dos veces por semana 67 40.60
Una vez cada dos semanas 11 6.70
Una vez al mes 17 10.30
Ocasional 3 1.80
Total 165 100.00
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De acuerdo con el consumo de carnes rojas se evidencio que el 44.80% consumen carnes rojas
una a dos veces por semana, seguida por el 23.00% diariamente, un 16.40% una vez cada
quince dias, el 13.90% rara vez y finalmente el 1.80% indica que dentro de su dieta nunca

consumio carnes rojas (Tabla 15).

Tabla 15. Consumo de carnes rojas

Frecuencia Porcentaje
Diario 38 23.00
1 a 2 veces por semana 74 44.80
Una vez cada 15 dias 27 16.40
Rara vez 23 13.90
Nunca 3 1.80
Total 165 100.00

Del total de pacientes del estudio, el 44.20% consumi6é embutidos de una a dos veces por
semana, el 24.20% una vez al mes, un 18.20% consumié de una vez cada quince dias, el 8.50%
indica que no consumié nunca embutidos y el 4.80% refirid que su consumo es diario (Tabla

16).
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Tabla 16. Consumo de embutidos

Frecuencia Porcentaje
Diario 8 4.80
1 a 2 veces por semana 73 44.20
Una vez cada 15 dias 30 18.20
Rara vez 40 24.20
Nunca 14 8.50
Total 165 100.00

En relacion con el consumo de Snacks, un 32.10% indicd que consume de una a dos veces de

semana, el 30.30% rara vez, el 21.20% no consumio, el 12.70% tuvo un consumo de una vez

cada quince dias y finalmente el 3.60% consumio diariamente snacks (Tabla 17).

Tabla 17. Consumo de snacks

Frecuencia Porcentaje
Diario 6 3.60
1 a 2 veces por semana 53 32.10
Una vez cada 15 dias 21 12.70
Rara vez 50 30.30
Nunca 35 21.20
Total 165 100.00
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4.1.8. HABITOS PERNICIOSOS

De acuerdo con el consumo de alcohol, el 35.76% tuvo una ingesta ocasional de licor, un
22.42% una vez al mes, el 18.79% no consumio alcohol, el 13.94% una vez cada dos semanas

y finalmente el 9.09% tuvo una ingesta de alcohol de una a dos veces por semana (Figura 10).

Ocasional

Una vez al mes 22,42%
MNunca 18,79%
Una vez cada dos semanas 13,94%

Una a dos veces por semana

Figura 10. Consumo de alcohol

En relacion con el habito de fumar, el 56.36% nunca fumo, el 15.15% refirié fumar una a dos
veces por semana, un 11.52% una vez cada dos semanas, el 7.2% ocasionalmente, un 7.27%

una vez al mes y finalmente un 2.42 refiri6 fumar todos los dias (Figura 11).
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Figura 11. Consumo de alcohol

4.2. HALLAZGOS EN ENDOSCOPIA DIGESTIVA

4.2.1. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN CUERPO GASTRICO

En relacion a los hallazgos macroscépicos evidenciados en cuerpo gastrico durante la
realizacion de endoscopia digestiva alta se evidencid, en un 57.95% presentd gastropatia
petequial, una gastropatia nodular en un 19.32%, se report6 en un 4.55% tuvo una gastropatia
erosiva plana, el 3.41% correspondi6 a una gastropatia atrofica, en el 2.27% se reportd la
presencia de pélipo paris 0-1s y signos sugestivos de metaplasia intestinal, en el 1.14% un

Xantoma y una gastropatia congestiva en cuerpo gastrico (Figura 12).
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Figura 12. Hallazgos endoscopicos en cuerpo gastrico

4.2.2. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN ANTRO GASTRICO

Enrelacion a los hallazgos macroscopicos evidenciados en antro gastrico durante la realizacion
de endoscopia digestiva alta se evidencié una gastropatia nodular en un 53.38%, gastropatia
eritematosa en un 16.89%, una gastropatia erosiva plana en un 14.19%, en el 6.08% una
gastropatia atréfica, el 4.73% presenta signos sugestivos de metaplasia intestinal, un 2.03%
correspondid a una gastropatia petequial , el 1.35% tiene una gastropatia nodular mas una
gastropatia erosiva plana , el 0.68% correspondio a signos sugestivos de metaplasia intestinal

y una gastropatia nodular y a una gastropatia congestiva de antro (Figura 13).
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Figura 13. Hallazgos endoscopicos en antro gastrico

4.2.3. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN FONDO GASTRICO

De acuerdo con los hallazgos macroscopicos evidenciados en fondo gastrico durante la
realizacion de endoscopia digestiva alta se reportd, una gastropatia petequial en un 83.56%,
una gastropatia eritematosa que corresponde a un 5.48%, se evidencidé en un 4.11% una
gastropatia atrofica y gastropatia nodular, en un 1.37% se reportd la presencia de pélipo Paris

0-Is y finalmente en un 1.37% una gastropatia erosiva plana de fondo (Figura 14).
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Figura 14. Hallazgos endoscopicos en fondo géastrico

4.2.4. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN INCISURA GASTRICA

En relacién a los hallazgos macroscopicos evidenciados en la incisura gastrica durante la
realizacion de endoscopia digestiva alta se reportd, una gastropatia nodular en un 45.24%,
seguida de una gastropatia eritematosa que corresponde al 29.76%, una gastropatia atréfica en
un 11.90%, los signos sugestivos de metaplasia intestinal represento el 4.76%, una gastropatia
erosiva plana en un 3.57%, una gastropatia petequial se evidencié en un 2.38% y en un 1.19%
correspondio a signos sugestivos de metaplasia intestinal mas gastropatia nodular y a polipo 0-

Is (Figura 15).
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Figura 15. Hallazgos endoscopicos en incisura gastrica

4.2.5. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN PILORO

En relacion con los hallazgos macroscopicos evidenciados en el piloro durante la realizacion
de endoscopia digestiva alta se reportd, una gastropatia congestiva prepilérica en un 65.38%,
la gastropatia erosiva plana prepilorica representd el 28.08% vy finalmente la gastropatia

eritematosa correspondio al 11.54% (Figura 16).
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Figura 16. Hallazgos endoscopicos piloro

4.2.6. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN BULBO

De acuerdo con los hallazgos macroscépicos evidenciados en el bulbo durante la realizacion
de endoscopia digestiva alta se reportd, una bulbitis eritematosa en un 60.00%, la presencia de
Ulceras en un 26.70% Yy ulceras mas bulbitis eritematosa y bulbitis erosiva correspondieron a

el 6.70% (Tabla 18).

Tabla 18. Hallazgos endoscdpicos en bulbo

Frecuencia Porcentaje
Bulbitis eritematosa 9 60.00
Ulceras 4 26.70
Ulceras + bulbitis eritematosa 1 6.70
Bulbitis erosiva 1 6.70
Total 15 100.00
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4.2.7. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN ESOFAGO

En relacién con los hallazgos endoscdpicos en eséfago reportados, se evidencio hiato amplio
con un 46.60%, una esofagitis grado A y una hernia hiatal correspondieron a un 13.80%, una
esofagitis grado B se reportd en un 12.10%, la presencia de una esofagitis mas hiato amplio
correspondio al 6.90%, finalmente la esofagitis grado A més anillo incompleto y sospecha de

metaplasia en un 3.40% (Tabla 19).

Tabla 19. Hallazgos endoscépicos en eséfago

Frecuencia Porcentaje
Esofagitis A 8 13.80
Esofagitis B 7 12.10
Hiato amplio 27 46.60
Hernia hiatal 8 13.80
Esofagitis + hiato amplio 4 6.90
Esofagitis A + anillo incompleto 2 3.40
Sospecha de metaplasia 2 3.40
Total 58 100.00

4.2.8. REFLUJO DUODENOGASTRICO

De acuerdo con lo reportado en la endoscopia digestiva alta el 29.10% presenté reflujo biliar

duodeno gastrico, mientras que el 70.90 % no tuvieron reflujo (Tabla 20).
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Tabla 20. Reflujo biliar duodeno gastrico

Frecuencia Porcentaje
Si 48 29.10
No 117 70.90
Total 165 100.00

4.3. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

4.3.1. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN CUERPO GASTRICO

En relacion con los resultados histopatoldgicos en el cuerpo gastrico se reportd una gastritis
cronica moderada con un 50.30%, una gastropatia cronica leve que correspondio al 28.50%, la
presencia de metaplasia intestinal completa mas atrofia se encontré en el 8.40%, metaplasia
intestinal leve completa representd el 6.10%, la presencia de atrofia en un 5.50%, el 0.60%
presento una gastritis cronica severa y finalmente metaplasia intestinal incompleta méas atrofia

en un 0.60%. (Tabla 21).
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Tabla 21. Hallazgos histopatoldgicos en cuerpo gastrico

Frecuencia Porcentaje
Gastritis cronica leve 47 28.50
Gastritis cronica moderada 83 50.30
Gastritis cronica severa 1 0.60
Metaplasia intestinal leve completa 10 6.10
Atrofia 9 5.50
Metaplasia completa + Atrofia 14 8.40
Metaplasia intestinal incompleta + Atrofia 1 0.60
Total 165 100.00

4.3.2. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN ANTRO GASTRICO

En relacion con los hallazgos histopatol6gicos en antro se evidencid una gastritis cronica

moderada con un 50.90%, una gastritis cronica leve que represento el 31.50%, la metaplasia

intestinal leve completa correspondio al 5.50%, la presencia de metaplasia completa mas

atrofia se evidencio en el 5.50%, una gastritis crénica severa con un 3.60%, atrofia se encontrd

en el 3.00% y finalmente se evidencié metaplasia intestinal incompleta mas atrofia en un 1.26%

(Tabla 22).
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Tabla 22. Hallazgos histopatoldgicos en antro gastrico

Frecuencia Porcentaje

Gastritis cronica leve 52 31.50
Gastritis cronica moderada 84 50.90
Gastritis cronica severa 6 3.60
Metaplasia intestinal leve completa 9 5.50
Atrofia 5 3.00
Metaplasia completa + Atrofia

7 4.24
Metaplasia intestinal incompleta + Atrofia 2 1.26
Total 165 100.00

4.3.3. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN INCISURA GASTRICA

De acuerdo con los reportes histopatoldgicos de incisura gastrica se reportd una gastritis
cronica moderada en el 58.80%, la presencia de gastritis cronica leve con un 32.10%,
metaplasia completa méas atrofia correspondié al 4.20%, atrofia representd un 3.60% Yy
finalmente se evidencidé metaplasia intestinal leve completa en el 1.20% de resultados (Tabla

23).
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Tabla 23. Hallazgos histopatoldgicos en incisura gastrico

Frecuencia Porcentaje
Gastritis cronica leve 53 32.10
Gastritis cronica moderada 97 58.80
Metaplasia intestinal leve completa 2 1.20
Atrofia 6 3.60
Metaplasia completa + Atrofia 7 4.20
Total 165 100.00

4.3.4. PRESENCIA DE Helicobacter pylori

En relacion con la pesquisa de Helicobacter pylori mediante inmunohistoquimica de las
muestras histopatologicas se reporto, que en el 61.82% fueron Helicobacter pylori positivo,

mientras que el 38.18% fueron Helicobacter pylori negativo (Tabla 24).

Tabla 24. Presencia de Helicobacter pylori

Frecuencia Porcentaje
Positivo 102 61.82
Negativo 63 38.18
Total 165 100.00
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4.3.5. SISTEMA DE ESTADIFICACION HISTOPATOLOGICA OLGA

De acuerdo con los reportes histopatoldgicos en cuanto al sistema de estatificacion OLGA el
67.88 % tiene un OLGA estadio 0, seguido del 23.64% que correspondié a un OLGA estadio
I, el 7.88% tuvo un OLGA estadio Il y finalmente el 0.61% tuvo un OLGA estadio IlI

(Figura 17).
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Figura 17. Sistema de estatificacion OLGA
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4.3.6. UBICACION DE ATROFIA GASTRICA

De los 165 pacientes, el 32.1% (53/165) presento lesiones premalignas gastricas segun OLGA,

histopatolégicamente se evidencio atrofia gastrica en la siguiente ubicacion a nivel de

estdmago: en cuerpo un 39.62%, antro el 22.64%, cuerpo e incisura 11.32%, cuerpo y antro

un 9.44%, incisura el 9.44% y finalmente en antro en incisura 7.54% (Tabla 25).

Tabla 25. Ubicacion de atrofia gastrica

Ubicacion Atrofia géastrica Frecuencia Porcentaje
Cuerpo 21 39.62
Antro 12 22.64
Cuerpo e incisura 6 11.32
Cuerpo y antro 5 9.44
Incisura 5 9.44
Antro e Incisura 4 7.54
Total 53 100.00
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4.3.7. SISTEMA DE ESTADIFICACION HISTOPATOLOGICA OLGIM

De acuerdo con los reportes histopatoldgicos en cuanto al sistema de estatificacion OLGIM el
73.94% tuvo un OLGIM estadio 0, seguido de un 24.24% un OLGIM estadio I, el 1.21%

correspondi6 a un OLGIM estadio 11 y el 0.61% un OLGIM estadio 111 (Figura 18).
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Figura 18. Sistema de estatificacion OLGIM

4.3.8. UBICACION DE METAPLASIA INTESTINAL

De los 165 pacientes, el 26.1% (43/165) presentd lesiones premalignas gastricas segun
OLGIM, histopatolégicamente se evidencié metaplasia intestinal la cual tuvo la siguiente
ubicacién a nivel de estdmago: en cuerpo un 41.87%, antro el 39.53%, cuerpo e incisura
9.30%, cuerpo y antro un 4.65% y solamente en incisura el 4.65% (Tabla). Evidenciando una
metaplasia intestinal extensa en 55.81 % (24/43) y una metaplasia intestinal limitada en 44.19%

(19/43) (Tabla 26).

92



Tabla 26. Ubicacion de metaplasia intestinal

Ubicacion Metaplasia Intestinal Frecuencia Porcentaje
Cuerpo 18 41.87
Antro 17 39.53
Cuerpo e incisura 4 9.30
Cuerpo y antro 2 4.65
Incisura 2 4.65
Total 43 100.00

4.3.9. UBICACION GASTRICA DE ATROFIA Y METAPLASIA INTESTINAL

De los 165 pacientes, el 15.15% (25/165) presento en los hallazgos histopatoldgicos atrofia y
metaplasia intestinal simultaneamente, evidenciando la siguiente ubicacién a nivel del
estomago, en cuerpo el 48.00%, antro 24.00%, incisura el 12%, cuerpo e incisura en un 8%, a

nivel de antro e incisura en un 4% y finalmente en cuerpo, antro e incisura en el 4% (Tabla 27).
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Tabla 27. Ubicacion de atrofia y metaplasia intestinal

Ubicacion Atrofia gastrica y metaplasia Frecuencia Porcentaje
Cuerpo 12 48.00
Antro 6 24.00
Incisura 3 12.00
Cuerpo e incisura 2 8.00
Antro en incisura 1 4.00
Cuerpo, antro e incisura 1 4.00
Total 25 100.00

4.2. ANALISIS BIVARIADO

Se buscd relacion entre las caracteristicas sociodemogréaficas, antecedentes familiares, estilos
de vida, hallazgos endoscépicos, infeccion por Helicobacter pylori y la presencia de lesiones

premalignas gastricas.

Para el analisis estadistico se categoriz0 las variables de la siguiente manera:
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La edad se categorizd en grupos etarios (mayor de 40 afios y menor de 40 afios).

El Peso de acuerdo con el indice de Masa Corporal, los que presentaron un IMC entre 18.5 y
24.9 un peso normal y menos 0 mas de este valor peso alterado.

En cuanto a los sistemas de estatificacion histopatolégicos OLGA y OLGIM se categorizé a
OLGA Y OLGIM 0 como sin presencia de lesion y OLGA Y OLGIM 1,2,3 como presencia de

lesion preneoplasica.

4.2.1. RELACION ENTRE CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS,
GRUPO SANGUINEO CON LA PRESENCIA DE LESIONES PREMALIGNAS

GASTRICAS SEGUN OLGA

De los 165 pacientes, el 32.1% (53/165) presento lesiones premalignas gastricas. De estas se
evidencio que el 67.92% (36/53) pertenecieron al sexo masculino y el 32.08% (17/53) al sexo
femenino. No se observo dependencia entre las variables analizadas (Test de Fisher = 0.179)

(Tabla 28).

Del total de pacientes en cuanto a la autoidentificacién étnica el 32.1% (53/165) presento
lesiones premalignas dentro de los cuales en la etnia mestiza se evidencié un 98.11% (52/53),
en la etnia blanca un 1.89% (1/53). En cuanto al tipo sanguineo de 165 pacientes el 32.1%
(53/165) presento lesiones premalignas, observandose en el grupo O el 77.35% (41 /53), en el
grupo A 15.09% (8/53), el grupo B 3.78% (2/53) y en el grupo AB 3.78% (2/53). No se observo
dependencia entre las variables analizadas, debido a que no hubo diferencia estadisticamente

significativa debido a que el valor de p fue mayor de 0.05 (Tabla 28).
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Tabla 28. Relacién entre caracteristicas sociodemogréficas, grupo sanguineo con la presencia

de lesiones premalignas géstricas segin OLGA (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si No Total
Masculino 36 87 123
Sexo? Femenino 17 25 42
Total 53 112 165
Blanco 1 0 1
Mestizo 52 107 159
Autoidentificacién étnica®  Negro/Afroecuatoriano 0 3 3
Indigena 0 2 2
Total 53 112 165
Grupo O 41 94 135
Grupo A 8 14 22
Tipo de sangre® Grupo B 2 4 6
Grupo AB 2 0 2
Total 53 112 165

9 T-Fisher = 0.179; ® X? =0.212 ;9 X* =0.203

4.2.2. RELACION ENTRE ESTILOS DE VIDA Y HABITOS ALIMENTICIOS CON

LA PRESENCIA DE LESIONES PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGA

En relacién con el peso un 32.1% (53/165) presento lesiones preneoplasicas gastricas dentro

de los cuales el 64.15% (34/53) presentd un peso alterado y en el 35.85% (19/53) se evidencio

un peso normal. No se evidencié dependencia entre las variables (Test de Fisher = 0.724)

(Tabla 29).
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De los 165 pacientes, el 32.1% (53/165) presentd lesiones premalignas gastricas. De estas se
evidencio que el 58.50% (31/53) realizaban actividad fisica y el 41.50% (22/53) no realizaban
actividad fisica. No se observo dependencia entre las variables analizadas (Test de Fisher =

0.495) (Tabla 29).

El 32.1% (53/165) present6 lesiones premalignas gastricas, dentro de estos pacientes se
observo que el 83.02% (44/53) consumen carnes rojas y el 16.98% (9/53) no consumen carnes
rojas. No se observo dependencia entre las variables analizadas (Test de Fisher = 0.820) (Tabla
25). Se observé que el 88.68% (47/53) consumen verduras y el 11.32% (6/53) no consumen
verduras. No se observo dependencia entre estas variables analizadas (Test de Fisher = 1.000)

(Tabla 29).

Del total de pacientes, el 32.1% (53/165) present0 lesiones premalignas gastricas. De estas se
evidencio que el 94.34% (50/53) consumieron frutas y el 5.66% (3/53) no consumieron frutas
en su dieta, no se observo dependencia entre estas variables (Test de Fisher = 1.000) (Tabla
25). En cuanto a la relacién con el consumo de embutidos del 32.1% (53/165) que presentd
lesiones premalignas el 62.26% (33/53) consumen embutidos en su dieta, mientras que el
37.74% (20/53) no consumen embutidos No se encontré dependencia entre las variables
analizadas (Test de Fisher = 0.377) (Tabla 25). En relacion con el consumo de snacks el
45.28% (24/53) consumen snacks y el 54.72% (29/53) no consumen snacks, no se encontrd

dependencia entre estas variables analizadas (Test de Fisher = 0.619) (Tabla 29).
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Tabla 29. Relacion entre estilos de vida y habitos alimenticios con la presencia de lesiones

premalignas gastricas segin OLGA (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si No Total
Alterado 34 76 110
Peso alterado® Normal 19 36 55
Total 53 112 165
Si 31 72 103
Actividad fisica® No 22 40 62
Total 53 112 165
C d Si 44 95 139
m(}:::lmo e carnes No 9 17 26
Total 53 112 165
Si 47 98 145
Consumo de verduras® No 6 14 20
Total 53 112 165
Si 50 105 155
Consumo de frutas® No 3 7 10
Total 53 112 165
Si 33 78 111
Consumo de embutidos’ No 20 34 54
Total 53 112 165
Si 24 56 80
Consumo de snacks?® No 29 56 85
Total 53 112 165

3 T-Fisher = 0.724: ® T-Fisher = 0.495: 9 T-Fisher = 0.820; 9 T-Fisher = 1.000: ® T-Fisher =
1.000: ? T-Fisher = 0.377:; 9 T-Fisher = 0.619.
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4.2.3. RELACION ENTRE HABITOS TOXICOS Y LA PRESENCIA DE LESIONES

PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGA

De los 165 pacientes, el 32.1% (53/165) presentd lesiones premalignas gastricas. De estas se
evidencid que el 66.03% (35/53) no fumaban mientras que el 33.97% (18/53) si fumaron. No
se observo dependencia entre las variables analizadas (Test de Fisher = 0.363) (Tabla 26). De
la poblacion que presentd lesiones premalignas se observé que el 69.82% (37/53) no
consumieron alcohol y el 30.18 % (16/53) si consumieron alcohol. No se observé dependencia

entre estas variables analizadas (Test de Fisher = 0.166) (Tabla 30).

Tabla 30. Relacion entre habitos toxicos y la presencia de lesiones premalignas gastricas segun

OLGA (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si No Total
Si 18 30 48
Fumador? No 35 82 117
Total 53 112 165
Si 16 22 38
S‘:Z‘;‘;{?e No 37 90 127
Total 53 112 165

Y T_Fisher = 0.363;” T-Fisher = 0.166.

4.2.4. RELACION ENTRE EL REFLUJO DUODENOGASTRICO Y LA

PRESENCIA DE LESIONES PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGA

Del total de pacientes, el 32.1% (53/165) presentaron lesiones premalignas gastricas. De estas

se evidencio que el 69.82% (37/53) no presentaron reflujo duodenogastrico y el 30.18% (16
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/53) si presentaron reflujo duodenogéstrico, no se observd dependencia entre estas variables

(Test de Fisher = 0.856) (Tabla 31).

Tabla 31. Relacion entre habitos toxicos y la presencia de lesiones premalignas gastricas segin

OLGA (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si No Total
. Si 16 32 48
Reflujo No 37 80 117
duodenogastrico®
Total 53 112 165

Y T-Fisher = 0.856.

4.2.5. RELACION ENTRE GRUPOS ETARIOS, ANTECEDENTES FAMILIARES,
INFECCION POR Helicobacter pylori Y LA PRESENCIA DE LESIONES

PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGA

Se observo que de los 165 pacientes 53 presentaron lesiones premalignas gastricas. Al
comparar en funcion de los grupos etarios, se evidencié que de los mayores de 40 afios el
46.42% (26/56) tenian un tipo de lesion premaligna, comparado con los menores de 40 afios
donde se observd presencia de lesiones premalignas en el 24.77% (27/109) (Test de Fisher =
0.008). La razon de presentar una lesion premaligna es 2.632 veces mayor en los pacientes

mayores de 40 afios (1C95%: 1.33 —5.21; p = 0.005) (Tabla 32).

Del total de pacientes, el 32.1% (53/165) presento lesiones premalignas gastricas. Al realizar
una comparacion entre la existencia o no de antecedentes familiares de cancer gastrico, se

evidenci6 que dentro de los pacientes con antecedentes familiares 60.71% (17/28) tenian un
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tipo de lesion premaligna, comparando con los que no tenian antecedentes familiares 26.27%
(36/137) presentaron una lesion premaligna (Test de Fisher = 0.001). La razén de presentar
una lesion premaligna es de 4.33 veces mayor en los pacientes con antecedentes familiares de

cancer géstrico (1C95%: 1.86 — 10.33; p< 0.001) (Tabla 32).

Del total de pacientes que presento lesiones premalignas se evidencié que el 81.13 % (43/53)
presentd infeccion por helicobacter pylori y el 18.87% (10/53) no presentd infeccion por
Helicobacter pylori (Test de Fisher = 0.001). La razon entre presentar una lesién premaligna
es 3.86 veces mayor en los pacientes con infeccion por Helicobacter pylori (IC95%: 1.86 —

10.33; p< 0.001) (Tabla 32).

Tabla 32. Relacion entre grupos etarios, antecedentes familiares, infeccion por helicobacter

pyloriy la presencia de lesiones premalignas gastricas segun OLGA (n = 165).

Presencia de lesion

premaligna
. . IC
Si No Total T.Fisher ORP (95%) P

lgfizzor de 40 26 30 56
Grupos 1.33-
etarios l\/fenor de 40 27 32 109 0.008 2.63 591 0.005

afios

Total 53 112 165
Antecedentes Si 17 11 28 1.86.
familiares de No 36 101 137 0.001 4.33 1(') 13 <0.001
cancer Total 53 112 165 )

. Positivo 43 59 102

Helhi‘.’ba“er Negativo 10 53 63 0.001  3.86 187474_ <0.001
pylon Total 53 112 165 '
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4.2.6. RELACION ENTRE CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS,
GRUPO SANGUINEO CON LA PRESENCIA DE LESIONES PREMALIGNAS

GASTRICAS SEGUN OLGIM

De los 165 pacientes, el 26.1% (43/165) presentd lesiones premalignas gastricas segun
OLGIM. De estas se evidencio que el 76.74 % (33/43) pertenecieron al sexo masculino y el
23.26 % (10/43) pertenecieron al sexo femenino. No se observo dependencia entre las variables

analizadas (Test de Fisher = 0.839) (Tabla 33).

Del total de pacientes en cuanto a la autoidentificacion étnica el 26.1% (43/165) presento
lesiones premalignas dentro de los cuales en la etnia mestiza se evidencio un 97.67% (42/43),
en la etnia blanca un 2.33% (1/43). La presencia de lesiones preneoplasicas segun el tipo
sanguineo se evidencid en el grupo O el 74.42% (32/43), en el grupo A 16.28% (7/43), el grupo
B 4.65% (2/43) y en el grupo AB 4.65% (2/43). No se observo dependencia entre las variables
analizadas, debido a que no hubo diferencia estadisticamente significativa ya que el valor de p

fue mayor de 0.05 (Tabla 33).
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Tabla 33. Relacidn entre caracteristicas sociodemogréficas, grupo sanguineo con la presencia

de lesiones premalignas géastricas segin OLGIM (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si N Total

Masculino 33 90 123

Sexo? Femenino 10 32 42

Total 43 122 165
Blanco 1 0 1

) ) ., Mestizo 42 117 159
éAtl:;gzll(zentlﬁcaclon Negro/Afroecuatoriano 0 3 3
Indigena 0 2 2

Total 43 112 165

Grupo O 32 103 135

Grupo A 7 15 22
Tipo de sangre* Grupo B 2 4 6
Grupo AB 2 0 2

Total 43 122 165

) T-Fisher = 0.839; » X7 =0.203 ; 9 X* =0.086

4.2.7. RELACION ENTRE ESTILOS DE VIDA Y HABITOS ALIMENTICIOS CON

LA PRESENCIA DE LESIONES PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGIM

En relacion con el peso el 26.1% (43/165) presentd lesiones preneoplasicas gastricas dentro de

los cuales el 65.11% (28/43) presentaron peso alterado y en el 34.89 % (15/43) se evidencio

un peso normal. No se evidencia dependencia entre las variables (Test de Fisher = 0.852) (Tabla

34).

De los 165 pacientes, el 26.1% (43/165) presento lesiones premalignas gastricas. De estas se

evidencio que el 62.80 % (27/43) realizaban actividad fisica y el 37.20 % (16/43) no realizaban

103



actividad fisica. No se observé dependencia entre las variables analizadas (Test de Fisher =

1.000) (Tabla 34).

El 26.1% (43/165) present6 lesiones premalignas gastricas, dentro de estos pacientes se
observo que el 83.72% (36/43) consumen carnes rojas Yy el 16.28 % (7/43) no consumen carnes
rojas. No se observo dependencia entre las variables analizadas (Test de Fisher = 1.000) (Tabla
30). Se observé que el 88.37% (38/43) consumen verduras y el 11.63% (5/43) no consumen
verduras. No se observo dependencia entre estas variables analizadas (Test de Fisher = 1.000)

(Tabla 34).

Del total de pacientes que presentaron lesiones premalignas gastricas segun OLGIM que
corresponde el 26.1% (43/165). De estas se evidencid que el 97.67% (42/43) consumieron
frutas y el 2.33% (1/43) no consumen frutas en su dieta, no se observd dependencia entre estas
variables (Test de Fisher = 0.457) (Tabla 30). En cuanto a la relacién con el consumo de
embutidos del 26.1% (43/165) que presentaron lesiones premalignas el 60.47% (26/43)
consumen embutidos en su dieta, mientras que el 39.53% (17/43) no consumen embutidos, no
se encontrd dependencia entre las variables analizadas (Test de Fisher = 0.345) (Tabla 30). En
relacion con el consumo de snacks el 55.81% (24/43) no consumen snacks y el 44.19% (19/43)
si consumen snacks, no se encontré dependencia entre estas variables analizadas (Test de

Fisher = 0.595) (Tabla 34).
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Tabla 34. Relacion entre estilos de vida y habitos alimenticios con la presencia de lesiones

premalignas gastricas segin OLGIM (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si No Total

Alterado 28 82 110
Peso alterado? Normal 15 40 55

Total 43 122 165

Si 27 76 103
Actividad fisica No 16 46 62

Total 43 122 165

Si 36 103 139
Consumo.dec No 7 19 2%
carnes rojas

Total 43 122 165

Si 38 107 145
Consumod de No 5 15 20
verduras

Total 43 122 165

Si 42 113 155
Consuemo de No 1 9 10
frutas

Total 43 112 165
C d Si 26 85 111

onsumo de

embutidos’ No 17 37 54

Total 43 122 165

Si 19 61 80
Consumo de No 24 61 85
snacks®

Total 43 112 165

Y T_Fisher = 0.852; % T-Fisher = 1.000; ¢ T-Fisher = 1.000; ¥ T-Fisher = 1.000, ¢ T-Fisher

=0.457;7 T-Fisher = 0.345; ® T-Fisher = 0.595.
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4.2.8. RELACION ENTRE HABITOS TOXICOS Y LA PRESENCIA DE LESIONES

PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGIM

De los 165 pacientes, el 26.1% (43/165) presentd lesiones premalignas gastricas. De estas se
evidencio que el 74.42% (32/43) no fumaban mientras que el 25.58% (11/43) si fumaban. No
se observo dependencia entre las variables analizadas (Test de Fisher = 0.697) (Tabla 31). De
la poblacion que presentd lesiones premalignas se observé que el 69.77% (30/43) no
consumieron alcohol y el 30.23 % (14/43) si consumieron alcohol. No se observé dependencia

entre estas variables analizadas (Test de Fisher = 0.210) (Tabla 35).

Tabla 35. Relacion entre habitos toxicos y la presencia de lesiones premalignas gastricas segin

OLGIM (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si No Total
Si 11 37 48
Fumador? No 32 85 117
Total 43 112 165
Si 13 25 38
S‘:Z‘;‘;{?e No 30 97 127
Total 43 112 165

Y T_Fisher = 0.697;” T-Fisher = 0.210.

4.2.9. RELACION ENTRE EL REFLUJO DUODENOGASTRICO Y LA

PRESENCIA DE LESIONES PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGIM

Del total de pacientes, el 26.1% (43/165) present0 lesiones premalignas gastricas. De estas se

evidencio que el 74.42 % (32/53) no presentaron reflujo duodenogastrico y el 25.58 % (11 /53)
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si presentaron reflujo duodenogastrico, no se observd dependencia entre estas variables (Test

de Fisher = 0.697) (Tabla 36).

Tabla 36. Relacién entre reflujo duodenogéstrico y la presencia de lesiones premalignas

géstricas segun OLGIM (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si No Total
) Si 11 37 48
Reflujo No 32 85 117
duodenogastrico®
Total 43 112 165

Y T-Fisher = 0.697.

4.2.10. RELACION ENTRE INFECCION POR Helicobacter pylori Y LA PRESENCIA

DE LESIONES PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGIM

Se evidencid que de los pacientes que presentan infeccion por Helicobacter pylori el 32.35%
(33/102) tenian un tipo de lesion premaligna, comparado con los que no presentaron infeccion
por Helicobacter pylori donde se observd presencia de lesiones premalignas en el 6.13%
(10/163). No se observé una asociacion significativa entre estas variables (Test de Fisher =

0.28) (Tabla 37).

107



Tabla 37. Relacion entre infeccion por Helicobacter pylori y la presencia de lesiones

premalignas gastricas segin OLGIM (n = 165).

Presencia de lesion premaligna

Si No Total
Helicobeat Positivo 33 69 102
e 1c2l cater Negativo 10 53 63
pylori
Total 43 112 165

Y T-Fisher = 0.28.

4.2.11. RELACION ENTRE GRUPOS ETARIOS, ANTECEDENTES FAMILIARES

Y LA PRESENCIA DE LESIONES PREMALIGNAS GASTRICAS SEGUN OLGIM

Se observo que, de los 165 pacientes, el 26.1% (43/165) present6 lesiones premalignas
gastricas. Al comparar en funcién de los grupos etarios, se evidencio que de los mayores de 40
afios el 41.07% (23/56) tenian un tipo de lesion premaligna, comparado con los menores de 40
afios donde se observo presencia de lesiones premalignas en el 18.34% (20/109) (Test de Fisher
= 0.003). La razon de presentar una lesion premaligna es 3.102 veces mayor en los pacientes

mayores de 40 afios (1C95%: 1.51 —6.37; p = 0.002) (Tabla 38).

Del total de pacientes, el 26.1% (43/165) presento lesiones premalignas gastricas. Al realizar
una comparacion entre la existencia o no de antecedentes familiares de cancer gastrico, se
evidencio que dentro de los pacientes con antecedentes familiares 50.00% (14/28) tuvieron un
tipo de lesion premaligna, comparando con los que no tenian antecedentes familiares 21.16%

(29/137) presentaron una lesién premaligna (Test de Fisher = 0.004). La razén de presentar
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una lesion premaligna es de 3.72 veces mayor en los pacientes con antecedentes familiares de

cancer géstrico (1C95%: 1.60 — 8.68; p< 0.002) (Tabla 38).

Tabla 38. Relacion entre grupos atareos, antecedentes familiares y la presencia de lesiones

premalignas gastricas segin OLGIM (n = 165).

Presencia de lesion

premaligna
. . IC
Si No Total T.Fisher ORP (95%) P

Nfayor de 40 73 33 56
Grupos anos 1.51-
atarcos l\/fenor de 40 20 29 109 0.003 3,102 6.37 0.002

afios

Total 43 122 165
Antecedentes Si 14 14 28 1.60-
familiares de No 29 108 137 0.004 3.72 8 63 0.002
cancer” Total 43 112 165 ’

Y T-Fisher = 0.003; ” T-Fisher = 0.004.

4.2.12. HALLAZGOS MACROSCOPICOS DE ATROFIA GASTRICA

EVIDENCIADOS EN ENDOSCOPIA CONFIRMADOS POR HISTOPATOLOGIA

De 165 pacientes sometidos a endoscopia digestiva alta, existio 26 reportes endoscopicos en
donde se evidencio atrofia gastrica, dentro de estos en 34.62% (9/26) se encontr6 confirmacion

histopatoldgica de atrofia (Tabla 39).
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Tabla 39. Hallazgos macroscépicos de atrofia evidenciados en endoscopia digestiva

confirmados por histopatologia

Presencia de lesion premaligna (OLGA)

Hallazgo Endoscépico Gastropatia Sl NO Total
Cuerpo Atrdfica 3 1 4
Fondo Atrdfica 1 2 3
Incisura Atréfica 2 8 10
Antro Atrdfica 3 6 9
Total 9 17 26
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4.2.13. HALLAZGOS MACROSCOPICOS SUGESTIVOS DE METAPLASIA
INTESTINAL EVIDENCIADOS EN ENDOSCOPIA CONFIRMADOS POR

HISTOPATOLOGIA

De 165 pacientes sometidos a endoscopia digestiva alta, existié 15 reportes endoscépicos en
donde se evidencio signos sugestivos de metaplasia intestinal, dentro de estos en 46.66% (7/15)

se encontrd confirmacion histopatologica de metaplasia intestinal (Tabla 40).

Tabla 40. Hallazgos macroscdpicos sugestivos de metaplasia intestinal evidenciados en

endoscopia digestiva confirmados por histopatologia

Presencia de lesion premaligna (OLGIM)

Hallazgo Endoscopico Gastropatia SI NO Total
Cuerpo Sugestivo metaplasia 2 0 2
Fondo Sugestivo metaplasia 0 0 0
Incisura Sugestivo metaplasia 2 3 5
Antro Sugestivo metaplasia 3 5 8
Total 7 8 15

111



CAPITULO V

5. DISCUSION

El presente estudio se plante¢ identificar los factores de riesgo que se asocian al desarrollo de
lesiones premalignas en un grupo poblacional como lo son servidores policiales en servicio
activo. Se analizaron distintas variables sociodemograficas (edad, sexo), antecedentes
familiares de cancer gastrico, estilos de vida, habitos perniciosos, reflujo biliar duodeno

gastrico e infeccion por Helicobacter pylori.

La poblacion de estudio estaba conformada por 165 pacientes de los cuales 53 que corresponde
al 32.1% presentaron lesiones premalignas segun el sistema de estatificacion histopatologica
OLGA vy 43 pacientes que corresponde al 26.1% presentaron lesiones premalignas segun el

sistema de estatificacion histopatologica OLGIM.

La atrofia gastrica se ubicé con mayor frecuencia a nivel de cuerpo en un 39.62%, seguido en
el antro con un 22.64% , de la misma manera la mayor localizacion de metaplasia intestinal fue
en cuerpo con un 41.87% , seguido en el antro con 39.53%, y la presencia simultanea de atrofia
méas metaplasia en un 39.62% tambien tuvo mayor frecuencia en cuerpo gastrico, datos que
concuerdan con un estudio en donde se hace referencia que la mayor parte de atrofia y
metaplasia intestinal tiene localizacion predominanate a nivel corporal (Arismendi-Morillo et

al., 2013).

112



Determinar el tipo y la extesion de la metaplasia, es de suma importancia debido a que una
metaplasia intestinal incompleta y una metaplasia intestinal extensa aumenta el riesgo de
progresion de lesiones, en esta muestra el 55.81% corresponde a una metaplasia extensa y una
limitada en un 44.19% , por lo que deben ser identificados y determinar sus factores de riesgo

para establecer una vigilancia adecuada.

De los 43 pacientes con metaplasia existe un porcentaje de metaplasia intestinal incompleta
que corresponde al 6.87% (3/43), probablemente este porcentaje sea secundario a que la
poblacion de esta muestra es joven con un grupo etario menor a 40 afios que corresponde al
66.06% (109/165), en estudios como de Aumpan y cols. (2021) y Portillo-Mifio y cols. (2021),
hacen referencia que la edad es un factor que contribuye a cambios en la mucosa gastrica, lo
que concuerda con los resutados de este estudio en donde se evidencio que la razon de presentar

una metaplasia intestainal es 3.102 veces mayor en los pacientes mayores de 40 afos.

Ademas la toma de biopsia es fundamental para el diagndstico de lesiones preneoplasicas, los
estudios endoscopicos fueron realizados por dintintos profesionales y factores como el grado
de familiarizacion de cada uno de los endoscopistas con los patrones de la mucosa visualizados
mediante cromoendoscopia y magnificacion, puede influir en el muestro de la mucosa, La
variabilidad y utilizacion de estas herramientas por el profesional puede ser otra causa para que

en este estudio exista un bajo porcentaje de metaplasia intestinal incompleto.

La atrofia gastrica se evidencia endoscOpicamente como una mucosa adelgazada con
visualizacion de vasos submucosos, en este estudio en 26 reportes endoscopicos se evidencio
atrofia encontrandose una confirmacion histopatologica en el 34.62% (9/26). La metaplasia

intestinal se puede evidenciar endoscopicamente como placas nacaradas intercaladas con zonas
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de eritema, en esta muestra en 15 reportes endoscopicos se evidencid signos sugestivos de
metaplasia intestinal encontrandose confirmacion histologica en el 46.66% (7/15). Las
endoscopias fueron realizadas por distintos profesionales y los reportes de cada endoscopia

fueron realizados de acuerdo con el criterio de cada endoscopista.

Una gran cantidad de estudios han identificado a la edad como un factor de riesgo de suma
importancia para el desarrollo de lesiones preneoplasicas, Jansen y cols. (2018) en su estudio
refieren que pacientes mayores de 45 afos tienen mayor riesgo para la progresion de lesiones,
Aumpan y cols. (2021) encontraron que el riesgo aumenta en pacientes mayores de 50 afios.
En este estudio en el grupo etario que comprende a mayores de 40 afios se evidencid que existe
una asociacion con el desarrollo de lesiones, por lo que la edad es un factor de riesgo, lo que
puede tener relacion con lo indicado por Portillo-Mifio y cols. (2021), quienes refieren a que a
mayor edad aumenta el riesgo de cambios en la mucosa géstrica que predispone al desarrollo

de lesiones preneoplasicas.

El mayor porcentaje de esta muestra pertenecen al sexo masculino con un 74.50%. Yusefi y
cols. (2018) indican que es mas alta la carcinogénesis en hombres en comparacién a mujeres,
lo que se contrapone con lo referido por Aumpan y cols. (2021) quienes indican que en su
estudio el sexo no fue un factor que se asocio en la progresion de lesiones.

En este estudio predomind el sexo masculino, en los cuales se evidencié que hay mayor
presencia de lesiones, sin embargo, al tener una mayor cantidad de participantes de sexo
masculino no se puede tener una muestra equiparable y establecer una comparacion versus el
sexo femenino, por lo que en esta muestra el sexo no es un factor que predisponga a la presencia

de lesiones preneoplasicas.
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En el estudio realizado por Sanchez y cols. (2021) informan que el grupo sanguineo Ay AB
se asocian a un mayor riesgo de carcinogénesis, en esta muestra la gran mayoria de los
pacientes tiene un grupo sanguineo O, por lo que no se cuenta con una muestra similar entre

grupos sanguineos para poder realizar una comparacion y asi establecer una asociacion.

En relacion con la etnia la mayor parte de la poblacion estudiada son mestizos y no representd
una asociacién estadisticamente significativa para el desarrollo de lesiones premalignas,
Altayar y cols. (2020) sefiala que no se cuenta con estudios suficientes realizados en America
Latina para comparar resultados y que en EE. UU la carcinogénesis es mas comun entre los
hispanos/latinos y las personas de raza negra versus personas de raza blanca que no son de

origen latino.

Es esta muestra se observa que hay una asociacion estadisticamente significativa entre los
antecedentes familiares de cancer gastrico y la presencia de lesiones preneoplasicas, siendo los
abuelos, seguido de los padres los familiares que con mayor frecuencia presentan lesiones,
datos que se asemejan con lo que reporta Pimentel-Nunes y cols (2019) quienes refieren que al
tener antecedentes familiares aumenta el riesgo de desarrollo de lesiones preneoplasicas, en la
revision técnica de la AGA un estudio reporté que en pacientes con metaplasia intestinal y
antecedentes familiares en primer grado aumenta 4.5 veces la probabilidad de desarrollar
cancer gastrico en comparacion con los pacientes con metaplasia intestinal sin antecedentes
familiares (Gawron et al., 2020).

Las Guias Europeas y Americana consideran que los antecedentes familiares constituyen un
factor de riesgo por lo que se debe considerar al momento de establecer la vigilancia de lesiones

premalignas.
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En relacion con la infeccién por Helicobacter pylori se estima una prevalencia mundial del
50%, en nuestro pais segin Romero y cols. (2018) hay una prevalencia entre 60 a 70 % de la
poblacién, datos que se asemejan en este estudio debido a que de 165 pacientes el 61.82% son
positivos en relacion con la infeccion por Helicobacter pylori.

La Organizacion Mundial de la Salud sefiala al H. pylori como un carcinégeno tipo I , debido

a que produce afectacién directa a la mucosa gastrica (Cardenas-Martinez et al., 2021).

En este estudio se identificd que segun el sistema de estatificacion OLGA la razon entre
presentar una lesion premaligna es de 3.86 veces mayor en los pacientes con infeccion por
Helicobacter pylori, siendo asi un factor de riesgo para el desarrollo de lesiones preneoplésicas,
datos que pueden tener relacion con lo descrito por Parikh y Ahlawat. (2021) quienes sefialan
que el dafio directo de la bacteria sobre el epitelio inicia una respuesta inflamatoria
predisponiendo al desarrollo de lesiones por tal motivo Chiang y cols. (2021) refieren que se
debe realizar un cribado para erradicar la infeccion por Helicobacter pylori lo que permite

disminuir el riesgo de progresion de lesiones premalignas a cancer gastrico.

En este estudio segln el sistema histopatologico OLGIM la infeccién por Helicobacter pylori
no se asocid al desarrollo de lesiones preneoplésicas, tomando en cuenta que este sistema nos
permite identificar metaplasia intestinal los datos obtenidos en esta muestra pueden tener
relacion con lo referido por Portillo-Mifio y cols. (2021) quienes indican que en pacientes con
metaplasia intestinal existe una baja prevalencia de infeccién por H.pylori, debido a que una
mucosa con metaplasia genera un ambiente inadecuado para la bacteria por la dificultad para

sintetizar amonio, ademas que si la infeccion por H. pylori estuviera presente en esta fase de la
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cascada de la carcinogénesis es dificil su identificacion debido a la inflamacién y a la afectacion
tisular generada por la bacteria.

En el estudio colombiano realizado por Piazuelo y cols. (2021) en donde hacen seguimiento a
pacientes con lesiones preneoplasicas gastricas se evidencia que a los 6 y 12 afios de
seguimiento la erradicacion de la bacteria se asocia con regresion histolégica de la mucosa, en
comparacion en el seguimiento a los 16 afios en la que la exposicién acumulada a H. pylori se
asocia a una progresion histolégica.

La Guia (MAPAS II1) en pacientes con AG recomiendan la erradicacion de la bacteria debido
a que puede llevar a una regresion de la atrofia y de esta manera reducir el riesgo de desarrollo
de cancer gastrico, en pacientes con metaplasia refieren que la erradicacion de la bacteria no
disminuye a corto plazo el riesgo de desarrollo de cancer, pero si reduce la inflamacion de la
mucosa Y la atrofia por lo que puede valorar considerarse su erradicacion (Pimentel-Nunes et
al., 2019).

La AGA recomienda tanto en atrofia gastrica y metaplasia intestinal la erradicacion de H.
pylori, debido a que esta bacteria es considerada altamente carcinogénica a nivel mundial y de

esta manera se puede reducir el riesgo de cancer gastrico y su mortalidad (Gupta et al., 2020).

En la revision de Altayar y cols. (2020) hace referencia que existe un aumento de riesgo en el
desarrollo de metaplasia intestinal en consumidores de alcohol versus los que no, ademas que
también el tabaquismo incrementa 1.57 veces el riesgo de desarrollo de lesiones preneoplasicas
versus los no fumadores, datos que se asemejan a lo indicado por Sanchez y cols. (2020)
quienes refieren que el tabaco aumenta al doble de riesgo de carcinogénesis para los fumadores,
Abrams y cols. (2018) sefialan que no se ha podido demostrar asociacion entre el consumo de
alcohol. En esta muestra tanto el consumo de alcohol y tabaco no son factores que se asociaron

al desarrollo de lesiones.
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Enrelacién con el peso de los 165 pacientes de este estudio se evidencio que el 49.00% presenta
sobrepeso, el 15.2% obesidad tipo | y un 0.6% obesidad tipo II.

En el estudio de Scheruibl (2021) refiere que hay una asociacién positiva entre el exceso de
grasa corporal y el riesgo de lesiones preneoplasicas, Abrams y cols. (2018) indican que la
obesidad grado III (IMC > 35) se asocian a un riesgo de dos a tres veces mas alto de cancer
gastrico.

En este estudio del total de pacientes con lesiones preneoplasicas el 64.15% presentaron peso
alterado y en el 35.85% un peso normal, sin embargo, en esta muestra no se encontro una
asociacion estadisticamente significativa entre el sobrepeso y obesidad con el desarrollo de

lesiones.

En relacion con el estilo de vida se ha reportado que la realizacion de ejercicio disminuye el
riesgo de desarrollo de sobrepeso y obesidad y por ende reduce el riesgo del desarrollo de
lesiones, sin embargo, en esta muestra la realizacion de ejercicio no demostro una asociacion
con el desarrollo de lesiones premalignas. Ademas, llama la atencion que el 62.40% de
pacientes refiere realizar actividad fisica, lo que se contrapone con evidenciado en el IMC de
esta muestra en donde el 65.5% presentd un IMC mayor a 25, esto puede tener relacion a la

credibilidad en cuanto a las respuestas en la encuesta realizada a cada uno de los participantes.

La Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer categorizé a la carne, productos
salados y ahumados como productos probablemente cancerigenos para los seres humanos
(Ferro et al., 2020) , Poorolajal y col. (2020) indican que las frutas y verduras tienen
propiedades antioxidantes que contrarrestan a los radicales libres de oxigeno los cuales causan

efectos dafiinos en el ADN, teniendo de esta manea efectos anticancerigenos. En relacion con
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el consumo de carnes rojas, embutidos, snacks como factores de riesgo al desarrollo de lesiones
y el consumo de frutas y verduras como factores de proteccion en esta muestra no se encontro

una asociacion significativa.

En el presente estudio se evidencié que dentro de los pacientes con lesiones preneoplasicas el
30.18% presentd reflujo duodeno gastrico, Li y cols. (2020) hacen referencia que el reflujo es
un factor de riesgo para el desarrollo de lesiones premalignas, datos que concuerdan con lo
indicado por Rohr y cols. (2021) quienes sefialan que el reflujo duodeno géastrico induce a una
carcinogénesis por accion directa sobre las células epiteliales del epitelio géastrico, en este
estudio no presentd una asociacion significativa por lo que en esta muestra el reflujo biliar

duodeno gastrico no represento ser un factor que predisponga al desarrollo de lesiones.

La muestra esta constituida por servidores policiales en servicio activo, los principales factores
de riesgo para la presencia de lesiones preneoplasicas son antecedentes familiares de cancer
gastrico, grupo etario mayor de 40 afios e infeccion por H. pylori, datos que se asemejan a

reportado en la poblacién general.

Es importante mencionar las limitaciones de este estudio, en primer lugar, la credibilidad ya
que se recolectaron los datos mediante una encuesta realizada a cada uno de los participantes,
en segundo lugar, que se realizd durante la pandemia por el COVID-19 lo que llevo a

limitaciones en logistica.
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CAPITULO VI

6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1. CONCLUSIONES

En esta investigacion que se llevo a cabo en la poblacion de policias en servicio activo mayores
de 18 afios que presentaron sintomas gastrointestinales sometidos a endoscopia digestiva alta
en el Hospital Quito No. 1 de la Policia Nacional, se evidencio que la edad es un factor que se
asocia al desarrollo de lesiones preneoplésicas por lo que a mayor edad mayor riesgo de

desarrollo de lesiones.

El principal motivo por el cual se realizé la endoscopia digestiva alta fue por sintomas

dispépticos.

El tener antecedentes familiares de cancer gastrico aumenta el riesgo de desarrollo de lesiones
premalignas. La infeccion por Helicobacter pylori se presenta en mas del 60% de la poblacion
y es un factor que incrementa la probabilidad del desarrollo de lesiones, por lo que se

recomienda erradicar la bacteria ya que es potencialmente carcindgena.

Factores como sexo, etnia, grupo sanguineo, estilos de vida, habitos alimenticios, perniciosos

(alcohol, tabaco) y el reflujo biliar duodeno gastrico no presentaron una asociacion
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estadisticamente significativa por lo que en esta muestra estudiada no representaron factores

que predispongan al desarrollo de lesiones preneoplasicas gastricas.

La vigilancia debe realizarse mediante endoscopia digestiva alta, con toma de biopsias segin
el protocolo de Sydney y biopsias dirigidas de lesiones visibles, determinando asi la gravedad
y la extension de las lesiones en la mucosa mediante los sistemas de estatificacion
histopatolégica OLGA Y OLGIM que permiten evaluar la atrofia y metaplasia intestinal
gastrica respectivamente, de esa forma se reduce la tasa de mortalidad por el cancer gastrico y
se evita hacer seguimiento endoscopico a pacientes sin riesgo de desarrollar cancer gastrico y

se disminuye la cantidad de endoscopias solicitadas por “control” o "second look".

En relacion con el seguimiento de estas lesiones se debe determinar el mismo individualizando
cada caso segun el tipo de lesion preneoplasica, extension, gravedad y presencia 0 no de
factores de riesgo que predispongan a la progresion de lesiones preneoplésicas a cancer

gastrico.
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6.2. RECOMENDACIONES

Las recomendaciones sugeridas a partir de las conclusiones se detallan a continuacién:
Identificar a pacientes con factores de riesgo para poder hacer un seguimiento adecuado con el

objetivo de prevenir lesiones malignas.

Realizar endoscopia digestiva alta a los pacientes que presenten factores de riesgo o cumplan
con criterios de realizacion de endoscopia y segun los resultados realizar seguimientos de

manera oportuna.

En centros endoscopicos que dispongan de equipos con cromoendoscopia y magnificacion,
utilizar estas herramientas para caracterizar de mejor manera las alteraciones a nivel de la

mucosa y poder definir algun tipo de lesion.

Capacitar al personal endoscopista en cuanto al manejo y visualizacion de herramientas como
cromoendoscopia digital y magnificacion y de esta manera poder crear planes de

estandarizacion para toma de biopsia mediante estas herramientas tecnologicas.

Diagnosticar y tratar a pacientes con infeccion por Helicobacter pylori debido a que es un factor

que se asocia de manera significativa con el desarrollo de lesiones preneoplasicas.

Realizar campafias dirigidas a la poblacién para que conozcan e identifiquen factores que

pueden contribuir al desarrollo de lesiones preneoplasicas y de esta manera disminuir la

prevalencia de lesiones premalignas y de cancer gastrico.
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A partir de este trabajo se puede realizar un seguimiento a los pacientes con lesiones
preneoplasicas, planteandose la posibilidad de disefiar un estudio prospectivo con el objetivo

de evidenciar si en estos pacientes existe progresion de las lesiones a cancer gastrico.
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ANEXOS

Anexo 1. Herramienta de recoleccién de datos.

Cddigo

Hallazgos
macroscopicos
endoscopicos

estomago

en

Hallazgos macroscopicos de
lesiones preneoplasicas en

estomago

Gastropatia
evidenciada

endoscopia

nodular

en

Resultados

histopatoldgicos

Helicobacter

pylori

MCZC-001

MCZC-002

MCZC-003

MCZC-004

MCZC-005

MCZC-006

MCZC-007

MCZC-008
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MCZC-009

MCZC-010

MCZC-011

MCZC-012

MCZC-013

MCZC-014

MCZC-015

MCZC-016

MCZC-017

MCZC-018

MCZC-019

MCZC-020

131



Anexo 2. Cuestionario caracteristicas demogréficas y clinicas.

Fecha: Cddigo:
Peso (kg): Talla (m): IMC:
Sexo:
Femenino Masculino Edad:

Tiempo de servicio:

a) menos de 5 afos b) 5a 9 afios ¢) 10 a 20 afios d) mas de 20 afios
Tipo de labor:

a) Administrativo b) Patrullaje c)Vigilancia d)Otros

Grado policial:

Como se considera:
a) Blanco b) Mestizo c) Negro d) Indigena e) Montubio  f) Otro
¢Usted padece de alguna enfermedad?

a) Si ¢Qué enfermedad?

b) No
Usted fue intervenido quirtrgicamente ?

a) Si ¢Qué enfermedad?

b) No
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Tipo de sangre:

Tiene algin familiar con cancer gastrico

a) Si Especifique quien

b) No

Consumo de medicamentos en las Gltimas dos semanas:

a) Si Especifique cual(es)

b) No

Que sintoma Gastrointestinal presenta:
a) Epigastralgia

b) Dispepsia

c) Disfagia

d) Regurgitacion

e) Reflujo

f) Vomitos

g) Hematemesis

h) Melena

i) Otros Especifique

¢Usted realiza actividad fisica?
a) Si b) No
¢Si en la pregunta anterior contesto que si, cuanto tiempo le dedica a la actividad fisica?

a) Menos de 30 minutos al dia  b) de 30 a 60 minutos al dia c) Mas de 60 minutos al dia
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¢Con qué frecuencia realiza actividad fisica?
a) Todos los dias

b) Dos a tres veces por semana

c) Una vez a la semana

d) una vez cada 2 semanas

e) una vez al mes

¢Usted consume alimentos fuera de la casa?

a) Si. b)
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Si su respuesta anterior fue si, con qué frecuencia consume alimentos fuera de la casa

a) Todos los dias

b) Dos a tres veces por semana
) Una vez a la semana
d) una vez cada 2 semanas

e) una vez al mes

¢Con que frecuencia consume los siguientes alimentos a la semana?

1 — 2 veces | Una vez

Alimento Diario Rara vez Nunca
por semana | cada 15 dias

Frutas

Verduras

Carnes rojas

Embutidos

Snacks1

1 (papas, chocolate, caramelos, chifles)

¢Con qué frecuencia consume bebidas alcohdlicas?

a) Todos los dias
b) Una a dos veces por semana
¢) Una vez cada dos semanas

d) Una vez al mes

e) Ocasional

f) Nunca
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¢Con qué frecuencia usted fuma cigarrillos?
a) Todos los dias

b) Una a dos veces por semana

¢) Una vez cada dos semanas

d) Una vez al mes

e) Ocasional

) Nunca
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Anexo 3. Consentimiento informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO
Y 0, , con cédula de identidad
...................... , paciente del Hospital Quito N1 de la Policia Nacional, ACEPTO
voluntariamente participar en la investigacion sobre “FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS AL DESARROLLO DE LESIONES PREMALIGNAS GASTRICAS EN
POLICIAS EN SERVICIO ACTIVO CON SINTOMAS GASTROINTESTINALES
SOMETIDOS A ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA DURANTE EL PERIODO
OCTUBRE 2021 A ENERO 2022, ATENDIDOS EN EL HOSPITAL QUITO N1 DE LA
POLICIA NACIONAL”. cuya estudiante encargada es la Dra. Martha Zambrano.
Como datos adicionales toda la informacion serd recolectada bajo normas de
confidencialidad estoy informado/a que no tendra ningun costo para mi o mi familia y no se
me entregara ningun incentivo para participar, el beneficio directo sera contribuir a la
investigacion con bases cientificas en nuestra poblacion.
Se me informa el nimero de teléfono y el correo electronico de las personas que me puede
informar sobre las preguntas o inquietudes que pueda tener sobre la investigacion.
Entiendo que tengo el derecho de no realizar las actividades indicadas si asi fuese mi deseo,
sabiendo que esto no repercutird en mi atencién médica.
Contacto del investigador: 0987077989

Correo: mczambranoc@puce.edu.ec

Fecha: Quito, ......... de oo de 202..

Firma del Paciente:

Nombre: Firma:
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Anexo 4. Protocolo de Sidney

(Banks

et al.,

Sydney protocol biopsies

1
2,
3.
4,
5.

Antrum 1
Antrum 2
Incisura
Lesser curve
Greater curve

2019)
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Anexo 5. Sistema de Estadificacidn histopatolégica OLGA

Cuerpo
Atrofia Atrofia
Sﬁgr:ﬁge No atrofia leve moderada Atrofia severa
{(Score 0) | (Score1) (score 2) {score 3)
No atrofia : ; g
(score 0) Estadio 0 Estadio | Estadio Il Estadio Il
Atrofia leve 8 ; ; "
(score 1) Estadio | Estadio | Estadio Il Estadio Il
Antro Atrofia
moderada Estadio Il Estadio Il Estadio I Estadio IV
(score 2)
Atrofia
severa Estadio lll | Estadio llI Estadio IV Estadio IV
(score 3)
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Anexo 6. Cascada de progresion Cancer Gastrico

Normal gastric mucosa

(Gawron et al., o e - ' :

Figura 1.La progresitn histoldgica de vanios pasos desde la
amacin GASIrCa Crinica activa hasta of J3eNOCar Gnoma glatnco
de tpo testingl, 3 menuda denominada “Cascada de Correa”.

2020)
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Anexo 7. Documentacion fotogréafica

Drag image to reposition. Double click to magnify further.

- : Z-line and diaphragm
Proximal esophagus Distal esophagus .ndentaugn

Corpus in forward view
including lesser curve

ulus in partial Second part of
An?etroﬂex on duodenum (D2 ) Maijor papilla

(Januszewicz & Kaminski, 2020)
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Anexo 8. Endoscopia Sistemética Alfanumérica Codificada (SACE)

1- Hipofaringe. 2- Esofago tercio superior. 3- Esofago tercio medio. 4- Esofago tercio inferior. 5- Hiato esofagico vision
directa. 6- Anillo pilérico. 7- Antro, cara anterior. 8- Antro, curva menor. 9- Antro, cara posterior. 10- Antro, curva mayor.
11- Tercio distal cara anterior. 12- Tercio distal, curva mencr. 13- Tercio distal, cara posterior. 14- Tercie distal, curva mayor.
15- Tercio medio, cara anterior. 16- Tercio medio, curva menor. 17- Tercio medio, cara posterior. 18- Tercio medio, curva
mayor. 19- Tercio superior, curva mayor. 20- Tercio superior, cara antero-posterior. 21- Fornix. 22- Cardias en retroflexion.
23- Curva menor, tercio superior. 24- Curva menor, tercio medio. 25- Curva menor, tercio inferior. 26- Angulo gastrico.

27- Bulbo ducdenal. 28- Segunda porcion duodenal.

(Emura & Lizardo, 2015)
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Anexo 9. Clasificacién de PARIS

_._ G

0-lp 0-Is
Protruida, pediculada Protruida, sésil
_a-.h- 0-1ib oqc EE
Superficial, elevada Plana Superficial levemente
= depnmida
0-l
Excavada

(Adjunto & Maiza, 2011)
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Anexo 10. Clasificacion de Borrmann

Borrmann classification

—— Protruded type

—— Depressed type

(Abdelfatah et al., 2018Db)
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Anexo 11. Iméagenes endoscopicas de Atrofia Gastrica

Kimura-Takemoto classification of endoscopic atrophy. Atrophic borders are indicated by a dotted line. A: C1 (Atrophy is limited to the antrum); B: C2 (Atrophy is limited to the minor area of the lesser curvature of the body); C: C3
(Atrophy exists in the major area of the lesser curvature of the body but does not extend beyond the cardia); D: O1 (Atrophy extends to the fundus over the cardia. Atrophic border of the body lies between the lesser curvature and
anterior wall); E: O2 (Atrophic border of the body lies on the anterior wall); F: O3 (Atrophy is widespread with the border between the anterior wall and greater curvature).

(Januszewicz & Kaminski, 2020)
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Anexo 12. Imagenes endoscopicas de Metaplasia Intestinal

Endoscopic appearance of gastric intestinal metaplasia (GIM). (A and B) Macroscopic appearance of GIM at white light endoscopy, both are retroflexed views of the lesser curve, visible is the irregular uneven surface of
GIM, with elongated groove type pit pattern. (C) At enhanced imaging (Olympus, NBI), this is visible as multiple paler elevated patches. (D and E) The difference between white light endoscopy and enhanced imaging in
this stomach with extensive GIM seen as a patchwork of multiple paler, blueish patches on the background of atrophic gastritis, (F) magnification NBI allows visualisation of individual elongated metaplastic glands.

(Waddingham et al., 2021)
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