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RESUMEN

El proceso adaptativo que conlleva al diagndstico histoldgico de metaplasia intestinal es amplio y complejo;
esta patologia puede llevar a la apariciéon de cdncer gastrico, se ha sugerido a esta entidad como premaligna,
y requiere una vigilancia endoscépica e histolégica mas estricta. Objetivos: Determinar la correlacion entre los
hallazgos endoscépicos sugestivos de metaplasia y su contraparte histolégica en nuestro medio , dentro de ellos
también determinar algunos factores asociados .a los pacientes con sospecha de metaplasia. Métodos: Estudio
observacional analitico, realizado en el Hospital Nacional Hipdlito Unanue donde se incluyeron pacientes >=
18 anos con sospecha endoscopica de metaplasia intestinal. La evaluacién estadistica se realizé con el software
estadistico SPSS. Resultados: 3398 pacientes sometidos a endoscopia alta se identificaron un total de 176 pacientes
con sospecha endoscopica de metaplasia. En 152 de ellos se encontré confirmacién histolégica Ml equivalente
a un 86,36% del total de la muestra 51(29%) pacientes presentaron gastropatia atréfica en alguna parte de su
estomago, 28(15,9%) pacientes presentaron gastritis superficial con la toma de biopsia. Predominaron pacientes de
sexo femenino con MI (90). Los diferentes subgrupos generados por el reporte histoldgico de metaplasia intestinal
incluyeron los siguientes: metaplasia completa (44,3%), metaplasia incompleta (17,6%), metaplasia inespecifica
(13,6%), metaplasia mixta (11,4) % y la no presencia de metaplasia 13,1%. solo el 4 % de la poblacién estudiada se
reportd metaplasia intestinal con algun tipo de displasia . En el analisis bivariado se encontré asociacién de riesgo
con gastritis cronica atréfica OR: 3,733 (IC 95% 0,941-14,819, p = 0.051), gastritis cronica superficial OR 1,378 (IC 95%
0,382-4,973, p = 0.623) edad <=65 afnos con Helicobacter pylori (HP) y metaplasia intestinal + OR: 2,706 (IC 95%
0,342-21,402, p = 0.327)). Entre reflujo y MI, se encontré un OR 1,164 (IC 95% 1,096 -1,238, p = 0.322), HP y MI OR
0.537 (IC 95% 0.226 -1,277, p = 0.155) no se puede afirmar que existe una tendencia de asociacion entre presencia
HP y MI. Conclusion: Con respecto al diagnédstico histolégico de metaplasia intestinal mas de 2/3 de los pacientes
fueron confirmados como positivos. Se encontrd asociacion de riesgo en los pacientes con gastritis atrofica, gastritis
crénica superficial, edad<=65aios y HP+, reflujo biliar, sin ser significativamente estadistico.

Palabras clave: Metaplasia intestinal; Gastritis cronica atrofica; Helicobacter pylori; Endoscopia. (fuente: DeCS BIREME)

ABSTRACT

The adaptive process that leads to the histological diagnosis of intestinal metaplasia is broad and complex; this
pathology can lead to the appearance of gastric cancer, this entity has been suggested as premalignant, and
requires a more strict endoscopic and histological surveillance. Objectives: Determine the correlation between
endoscopic findings suggestive of metaplasia and its histological counterpart in our environment, including
determining some associated factors in patients with suspected metaplasia. Methods: Analytical observational
study, conducted at the Hipolito Unanue National Hospital where patients> = 18 years with endoscopic suspicion
of intestinal metaplasia were included. The statistical evaluation was carried out with the statistical software SPSS.
Results: 3398 patients undergoing upper endoscopy were identified a total of 176 patients with endoscopic
suspicion of metaplasia. In 152 of them, histological confirmation Ml equivalent to 86.36% of the total of the sample
was found 51 (29%) patients presented atrophic gastropathy in some part of their stomach, 28 (15.9%) patients
presented superficial gastritis with the biopsy Female patients with MI predominated (90). The different subgroups
generated by the histological report of intestinal metaplasia included the following: complete metaplasia (44.3%),
incomplete metaplasia (17.6%), non-specific metaplasia (13.6%). %), mixed metaplasia (11.4%) and the absence of
metaplasia 13.1%. only 4% of the studied population reported intestinal metaplasia with some type of dysplasia.
In the bivariate analysis, risk association with chronic atrophic gastritis was found OR: 3,733 (95% Cl 0,941-14,819,
p = 0.051), chronic superficial gastritis OR 1,378 (95% Cl 0,382-4,973, p = 0.623) age <= 65 years with Helicobacter
pylori (HP) and intestinal metaplasia + OR: 2,706 (95% Cl 0.342-21.402, p = 0.327)). Between reflux and MI, an OR
of 1,164 (95% Cl 1,096 -1,238, p = 0.322), HP and MI OR 0.537 (95% C1 0.226 -1.277, p = 0.155) was found, it can not
be said that there is an association tendency between HP and Ml presence. Conclusion: Regarding the histological
diagnosis of intestinal metaplasia, more than 2/3 of the patients were confirmed as positive. Risk association was
found in patients with atrophic gastritis, superficial chronic gastritis, age <= 65 years and HP +, biliary reflux,
without signicative association.

Key words: Intestinal metaplasia; Chronic atrophic gastritis; Helicobacter pylori; Endoscopy. (source: MeSH NLM)
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INTRODUCCION

El proceso adaptativo que conlleva al diagndstico
histolégico de metaplasia intestinal es amplio y
complejo; conociendo que esta entidad patoldgica
hace parte del proceso final que pude llevar a la
aparicion de cancer gastrico, se ha sugerido a esta
entidad como premaligna, y requiere una vigilancia
endoscépica e histolédgica mas estricta’.

El cancer de estbmago (gastrico) es el cuarto cancer
mas frecuente a nivel mundial?, y el mayor porcentaje
ocurre en paises en desarrollo. En Pert, el cancer
gastrico representa la mayor causa de morbilidad y
mortalidad®. La Ml en Peru tiene una frecuencia de
presentacién de 11,2 % a 35 %*°.

Es importante contar con estudios en nuestro medio
sobre metaplasia intestinal para poder caracterizar de
mejor manera protocolosdediagnésticoy seguimiento
apropiados que hoy en dia a nivel mundial no estan
del todo establecidos pero que se estan tratando de
implementar con el fin de evitar la apariciéon de cancer
gastrico de manera temprana®. Durante los ultimos
20 anos, en ciertos paises, se ha observado creciente
disminucién, de 80 % a 58,7 %, en la prevalencia de
la infeccién por Helicobacter Pylori’, acompaiada de
una disminucién significativa de las enfermedades
asociadas como la Uulcera gastroduodenal y el
adenocarcinoma gastrico’s.

Ante esto, se espera una reduccién en la presentacion
de las lesiones preneoplasicas, entre ellas la MI. Sin
embargo, se observa que la Ml sigue presentandose,
de modo que se considera que otros factores también
pudieran estar relacionados’. Por ello, El presente
buscé identificar el grado de correlacién existente
entre la endoscopia y la histologia para la deteccion
y confirmacion de metaplasia intestinal en pacientes
sometidos a endoscopia digestiva alta y se plante6
determinar los factores relacionados a la metaplasia
intestinal gastrica.

METODOS

Se desarrollé un estudio observacional, analitico.
Se estudiaron todos los pacientes con sospecha
endoscopica de metaplasia intestinal (dado que la
recoleccion de datos fue de manera retrospectiva,
los criterios para sospechar mucosa gdstrica con
metaplasia intestinal fueron determinados de
acuerdo al criterio del endoscopista que practicé el
examen sin tener un protocolo establecido para la
toma de biopsias, aunque por lo general, se contaba
con descripcion de placas nacaradas, y cambios de
coloraciéon de la mucosa gastrica.
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En todo el afno 2015, posterior a la aplicacién de
criterios de inclusién y exclusién, se recolectaron un
total de 3398 pacientes, 176 con sospecha endoscopica
de metaplasia intestinal gastrica a través de la base de
datos del servicio de gastroenterologia del Hospital
Nacional Hipdlito Unanue. Se incluyeron todos
los pacientes >=18 afos sometidos a endoscopia
digestiva alta durante este periodo de tiempo en
quienes por criterio del endoscopista se sospechara
metaplasia intestinal. Los criterios de exclusion fueron:

1. Pacientes con diagnéstico previo de metaplasia intestinal
2. Pacientes con antecedente de cancer gastrico
3. Pacientes con cualquier tipo de gastrectomia previa

Después de identificar los resultados de endoscopia
con sospecha de metaplasia se buscaron en patologia
los reportes correspondientes a las mismas; se
determind que el procesamiento fuera similar en todas
las biopsias y se encontré que se recogieron en formol
y se tifieron las laminas con hematoxilina-eosina. Las
biopsias fueron leidas por patélogos del grupo del
Hospital Nacional Hipdlito Unanue De esta manera se
emitié lainformacion correspondiente paradeterminar
la correlacion de los hallazgos endoscédpicos de
sospecha de metaplasia intestinal comparandola
con el estudio histolégico. Para el andlisis estadistico
se analizaron los pacientes por grupo de edad, sexo,
indicacion médica de la endoscopia ,presencia o no
de Helicobacter Pylori, actividad gastritis , diagnostico
histolégico (gastropatia atrofica , gastritis superficial)
entre otros). Los factores de riesgo asociados a la Ml
estudiados fueron la infeccion por HP, edad, sexo,
gastritis cronica atrofica, gastritis crénica superficial,
indicaciones médica (antecedente ulcera, esofagitis,
reflujo biliar, eséfago de barret).

Para el analisis estadistico, se realizé una base de datos
en Excel MS, para la estadistica descriptiva y el andlisis
bivariado se usé el paquete estadistico SPSS, para
calcular Odds ratio (OR) y asi evaluar la fuerza de la
asociacion de las variables; el chi cuadrado (p <0,05),y
los intervalos de confianza para evaluar la significancia
estadistica de la asociacion.

RESULTADOS

33398 pacientes sometidos a endoscopia alta se
identificaron un total de 176 pacientes con sospecha
endoscépica de metaplasia I. En 152 de ellos se
encontré confirmacién histolégica MI equivalente
a un 86,36% del total de la muestra. Los hallazgos
histologicos frecuentes en el grupo fueron 51(29%
pacientes) pacientes presentaron  gastropatia
atrofica en alguna parte de su estémago, 28( 15,9%)
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pacientes presentaron gastritis superficial con la
toma de biopsia, hiperplasia foveolar en Solo 2
(1,7%) pacientes demostrados por biopsia entre
otros. Predominaron pacientes de sexo femenino
con MI+ (90). Los diferentes subgrupos generados
por el reporte histolégico de metaplasia intestinal
incluyeron los siguientes: metaplasia completa
(44,3%), metaplasia incompleta (17,6%), metaplasia
inespecifica (13,6%), metaplasia mixta (11,4) % y la
no presencia de metaplasia 13,1%. solo el 4 % de la
poblacién estudiada se reporté metaplasia intestinal
con algun tipo de displasia. Con respecto al analisis
bivariado se encontré asociacion de riesgo con
gastritis cronica atrofica OR : 3,733 (IC 95% 0,941-

14,819,p = 0.051), gastritis crénica superficial OR 1,378
(ic 95% 0,382-4,973, p = 0.623) edad <=65 afos con
Helicobacter pylori (HP) y metaplasia intestinal + OR:
2,706 (IC95% 0,342-21,402, p = 0.327) edad <=65 afos
con hp+y metaplasia intestinal completa vs mixta, se
encontré OR 2,836 (IC 95% 0,341-23,574, p = 0.633),
edad <=65 afos con hp+y Ml completa vs incompleta
OR 1,393 (IC 95% 0,356-5,447, p = 0.633). Entre reflujo
y MI, se encontré un OR 1,164 (IC 95% 1,096 -1,238, p
= 0.322), HP y MI OR 0.537 (IC 95% 0.226 -1,277, p =
0.155) no se puede afirmar que existe una tendencia
de asociacién entre presencia HP y MI, se pueden
apreciar tanto en la tabla 1 como en la tabla 2.

Tabla 1. Resumen caracteristicas generales de los pacientes con sospecha metaplasia intestinal gastrica.

POBLACION MUESTRA SOSPECHA PACIENTES CON DX PACIENTES SIN DXn
METAPLASIA (MI) HISTOLOGICO MI HISTOLOGICO MI
3398 176 152 24
. . 71pacientes (40,3%)
Sexo femenino :105 pacientes (59,7%) -

Pacientes con DX histologico M Femenino : 90

Pacientes sin DX histolégico M Femenino: 15

Pacientes con DX HP+ Femenino : 37

Pacientes sin DX HP+ Femenino : 68

Pacientes con DX Histolégico Ml HP+:59

Pacientes sin DX Histolégico Ml HP+:13

para el masculino

Masculino :62 -

Masculino :9 --

Masculino: 35 -

Masculino :36 -

HP-:93 =

HP- 11 -

Fuente: HNHU - INICIB

Tabla 2. Helicobacter pylori (HP+) en tipos de metaplasia intestinal.

HP : HELICOBACTER PYLORI

METAPLASIA COMPLETA

METAPLASIA INCOMPLETA

METAPLASIA INESPECIFICA

TIPOS DE METAPLASIA

METAPLASIA MIXTA

NO METAPLASIA

Total

HP-
33 44 77
10 21 31

12 12 24
4 16 20
13 11 24
72 104 176

Fuente: HNHU - INICIB
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Tabla 3. Resumen de intervalo de confianza, odds ratio y significancia de las variables en el estudio bivariado.

VARIABLE
Sexo femenino y metaplasia intestinal
Sexo femenino y metaplasia intestinal con displasia
Edad <= 65y y metaplasia intestinal
Edad <= 65y metaplasia intestinal con displasia
Sexo y Helicobacter pylori
Esofagitis y metaplasia intestinal
Esofagitis y metaplasia intestinal con displasia
Reflujo y metaplasia
Reflujo y metaplasia intestinal con displasia
Antecedente de ulcera gastrica y metaplasia intestinal
Antecedente ulcera géstrica y metaplasia intestinal con displasia

Esofago de barret y metaplasia intestinal

Eséfago de barret y metaplasia intestinal con displasia

Helicobacter pylori y metaplasia intestinal

Helicobacter pylori y metaplasia intestinal con displasia

Actividad y metaplasia intestinal

Gastritis cronica con actividad y metaplasia intestinal con displasia

Reflujo biliar de sexo femenino y metaplasia intestinal

Reflujo biliar sexo femenino y metaplasia con displasia

Esofago de barret con sexo femenino y metaplasia intestinal

Esofago de barret con sexo femenino y metaplasia intestinal

Edad <= 65 afios con Helicobacter pylori +y metaplasia +

Edad <=65 aflos con Helicobacter pylori + y metaplasia intestinal completa vs incompleta
Edad <=65 aflos con Helicobacter pylori + y metaplasia intestinal completa vs mixta
Gatropatia atréfica y metaplasia intestinal

Gatropatia atréfica y metaplasia intestinal con displasia

Hiperplasia foveolar y metaplasia intestinal

Gastritis superficial y metaplasia intestinal

Gastritis superficial y metaplasia intestinal con displasia

0.760

0.517

0.173

0.765

0.063

0.861

0.240

0.322

0.612

0.924

0.207

0.572

0.772

0.155

0.144

0.268

0.409

0.488

0.722

0.572

0.772

0.327

0.633

0.633

0.051

0.051

0.132

0.623

0.905

OR

0.871

1,725

0.511

0,792

0,560

1,122

2,673

1,164

1,043

1,110

3,857

1,160

1,042

0.537

0,230

0.615

0,501

1,161

1,042

01,160

1,042

2,706

1,393

2,836

3,733

1,344

0,152

1,378

0,877

IC 95%

0.359-2,116

0,325-9,148

0.192-1,361

0,172-3,656

0,303-1,034

0.308 -4,095,

0,488-14,629

1,096 -1,238,

1,011- 1,076

0,131-9,446

0,407-36,528

1,093 -1,230

1,011-1,074,

0.226 -1,277

0,027-1,953,

0.259-1,462,

0,095 -2,657

1,094-1,233

1,011-1,075

1,093 -1,230

1,011-1,074

0,342-21,402

0,356-5,447

0,341-23,574

0,941-14,819

0,114-15,857

0,009-2,521

0,382-4,973

0,101-5,575

Fuente: HNHU - INICIB
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DISCUSION

El proceso adaptativo que conlleva al diagndstico
histolégico de metaplasia intestinal es amplio y
complejo; conociendo que esta entidad patolégica
hace parte del proceso final que pude llevar a la
apariciéon de cancer gastrico, se ha sugerido a esta
entidad como premaligna, y requiere una vigilancia
endoscopica e histolégica mas estricta’.

La neoplasia géstrica es el cuarto cdncer mas frecuente a
nivel mundial? y el de mayor porcentaje ocurre en paises
en desarrollo. En Pert, el cancer gastrico representa la
mayor causa de mortalidad y morbilidad. la Ml en Pert
tiene una frecuencia entre 11,2 % a 35 %*°.

Las tasas de muerte a nivel mundial, estandarizados segin
la edad, para el cancer gastrico son 14,3 por 100 000 en
los hombres y 6,9 por 100 000 en las mujeres® La
incidencia muestra variaciones en tasas regionales y
sexo con claros niveles mas altos en el este de Asia,
Europa oriental y América del sury mas bajas de Africa
septentrional y Meridional>'®'". En Peruq, el céncer
gastrico es la primera causa de muerte asociada al
género, sobre todo al varén?. Esta alta mortalidades
explicada por diagnosticados en estadios avanzados,
que llegan hasta el 94%.

A pesar de que el riesgo de cancer gastrico es variante
dependiendo de muchos factores de riesgo que
incluyen raza, dieta, infeccién por H. pylori, este riesgo
puede no aumentar o elevarse minimamente con
la presencia de lesiones pre-malignas, como lo es la
metaplasia intestinal. Sin embargo, el riesgo cambia
dramaticamente cuando la condicion histolégica se
transforma en displasia®s.

La patogénesis de la neoplasia gastrica es un proceso
multifactorial, en el que el medio ambiente y ciertos
factores relacionados juegan un papel fundamental.6
implica un proceso de multiples pasos que incluye el
desarrollo secuencial de la gastritis crénica, seguida de
la atrofia de la mucosa con hiperclorhidria y metaplasia
intestinal gastrica (MI), displasia y, finalmente, el
adenocarcinoma', secuencia en la que ademas
estaria implicada la infeccién por Helicobacter pylori
(HP)”. Ademas, el hallazgo endoscépico de Ml es bajo,
a pesar de la mejora de las técnicas endoscépicas y de
otras herramientas diagndsticas™, lo que a menudo
crea incertidumbre para el gastroenterélogo sobre
el manejo apropiado. La Mi de la mucosa gastrica es
una lesion precancerosa'®, ya que es considerada un
predictor independiente de desarrollo de malignidad
en especial, en sujetos infectados por HP71718,

Es importante contar con estudios en nuestro medio
sobre metaplasia intestinal para poder caracterizar

de mejor manera protocolos de diagndstico y
seguimiento apropiados que hoy en dia a nivel
mundial no estan del todo establecidos pero que se
estan tratando de implementar con el fin de evitar la
aparicion de cancer gastrico de manera temprana®.
Durante los ultimos 20 afos, en algunos paises, se ha
observado una reduccion sostenida, de 80 % a 58,7 %,
en la prevalencia de la infeccién por HP?, acompanada
de una disminucién significativa de las enfermedades
asociadas como la JUlcera gastro-duodenal y el
adenocarcinoma gastrico’®.

Ante esto, se espera una disminucion en la
presentacién de las lesiones pre-neoplasicas, entre
ellas la MI. Sin embargo, se observa que la Ml sigue
presentandose, de modo que se considera que otros
factores también pudieran estar implicados®. Por esto,
El presente buscé identificar el grado de correlacion
existente entre la endoscopia y la histologia para la
deteccién y confirmacién de metaplasia intestinal
en pacientes sometidos a endoscopia digestiva alta
y se planted estudiar los factores relacionados a la
metaplasia gastrica.

En una poblacion de 3398 pacientes, de los176
pacientes con sospecha endoscépica de metaplasia
intestinal evaluados, aproximadamente 152 fueron
confirmados mediante la biopsia; el predictivo
positivo (VPP) para que la endoscopia identificara
correctamente  metaplasia fue del 86.4%.
Lastimosamente, para evaluar la concordancia
adecuada entre ambos estudios, se deben valorar
también los pacientes con confirmacion histolégica
de metaplasia intestinal y su contraparte endoscépica
lo que nos permitiria establecer VPN, sensibilidad y
especificidad de la endoscopia para esta entidad.

A nivel endoscépico, el uso de la cromoendoscopia
ha mejorado la deteccién de lesiones sospechosas de
malignidad, debido a una mejor caracterizacién de las
mismas lo que genera una toma correcta y dirigida de
la biopsia hacia zonas sospechosas®.

Nuestro estudio se basé en la toma dirigida de las
biopsias que en su momento hicieran sospechar
al endoscopista sobre la presencia de probables
focos de metaplasia intestinal; que, por lo general,
en las descripciones endoscdpicas se basaba en la
presencia de placas nacaradas o cambios en el color
e inespecificos de la regularidad de la mucosa, pero
estos cambios siempre estuvieron a criterio de quien
practicé la endoscopia sin protocolo semiolégico
previo y con biopsias de las lesiones mas no biopsias
al azar de la mucosa gastrica. De igual manera, se
utilizd endoscopia digestiva alta de uso convencional
sin tinciones especiales ni magnificacion que podrian
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generar mejores resultados de correlacién endoscépica
e histoldgica para futuros estudios.

Aunque es cierto que la producciéon de mucinas y su
tincion a nivel histopatolégico ayudan a la clasificacion
y nomenclatura del tipo de metaplasia?', su uso no se
realiza de manera rutinaria por parte de los patélogos.
En nuestro estudio la deteccién se realizé por tinciones
normales de hematoxilina-eosina.

Cabe mencionar que cuando se identificd a nivel
histolégico la presencia de metaplasia intestinal en cerca
del 13% (13,6%) de los pacientes, el patdlogo no reportd
el tipo de metaplasia intestinal, evidenciando que auin no
hay consenso especifico para determinar si es necesario
que se reporte el tipo o no de la misma, aunque para
muchos patélogos el reporte final en caso de que se
confirme metaplasia intestinal si debe incluir el tipo
(completa, incompleta o mixta) para otros no lo es; esto
sigue generando controversia y hasta que no se defina un
protocolo al respecto, el seguimiento de los pacientes con
riesgo de cancer gastrico y presencia de metaplasia de
tipo incompleto deberia ser mas riguroso®.

Aunque en la literatura ya es conocido el importante
rol que juega el Helicobacter Pylori en los cambios de la
mucosa gastrica y su frecuente asociacion con entidades
patoldégicas como metaplasia intestinal y gastritis
cronica, entre otras®, en nuestro estudio encontramos
un importante nimero de pacientes con metaplasia
intestinal confirmada pero sin Helicobacter Pylori; cerca
del 52.84% de los pacientes con sospecha endoscopica
de metaplasia intestinal y confirmaciéon histologica de
metaplasia intestinal fueron negativos para la bacteria.

Podriamos generar varias hipdtesis con respecto a
estos hallazgos. La primera es que el 100% pacientes
(73,3 % dispepsia unicamente) fueron incluidos en
el grupo de dispepsia como motivo de indicacion
para la realizacién de endoscopia, y desconocemos
si estos pacientes habian recibido o no tratamiento
previo para Helicobacter Pylori, lo cual podria haber
generado la ausencia de la bacteria en las muestras de
patologia. De igual manera, muchos de los estudios
que han tratado de validar cudntas biopsias y de qué
zonas se deben tomar estas muestras para la correcta
identificacion de metaplasia han tenido sesgos y no
son del todo uniformes en sus conclusiones; algunos
utilizan biopsias dirigida a las lesiones sospechosas y
otros el protocolo de Sydney, e incluso hay estudios
que determinan que se deben tomar dos biopsias
de antro y una de la cisura angularis para lograr una
correcta detecciéon de metaplasia intestinal hasta en
un 90% de los casos®* 2.

Lo otro que podria explicar esto sencillamente es que
se puedan generar probables patrones de migracion
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de la bacteria donde se crean los cambios asociados
en la mucosa para el posterior desarrollo de lesiones
preneoplasicas y de cancer pero que no se hayan
detectado mediante la biopsia de rutina.

En un estudio del hospital publico de Huanuco, el género
con mayor frecuencia de Ml fue el masculino (50,5%). Esto
coincide con otros reportes, en los que los varones con
mi tuvieron una frecuencia de 42,5 % a 70 %> %-%". Todo
ello discordante con relaciéon a nuestro estudio, en la cual
90/105 (51,13% de la muestra ) pacientes sexo femenino
se hallaron MP+ vs 62/71 (35.22% de la muestra ) de sexo
masculino con MP+ conun OR0.871 (IC95%0.359-2,116,
p = 0.760). E incluso 5/105 pacientes femeninos con
metaplasia intestinal con displasia encontrandose una
leve asociacion de riesgo con OR de 1,725 (IC 95% 0,325-
9,148, p = 0.517 ) no obstante, es importante mencionar
gue lo hallado no es estadisticamente significativo.

Por tanto, no se podria asegurar que pacientes con
sexo masculino podria tener un rol predisponente en
la cascada carcinogénica como lo mencionan otros
bibliografias, sin embargo, la posterior progresion de
lesiones pre-malignas estaria relacionada a factores
ambientales y genéticos del huésped?®.

En el presente estudio, los pacientes menores o iguales
a 65 anos no tuvieron mayor riesgo de presentar Mi
(or = 0,792) (ic 95% 0,172-3,656, p = 0.765 ;el grupo
con mayor frecuencia de metaplasia intestinal fue de
50 a 69 afnos con 78 pacientes (44,31%) a diferencia
de algunas investigaciones que describen una edad
de 55 a 60 anos al momento del diagnoéstico, con
distintos grados de riesgo para desarrollar lesiones
pre-neoplasicas (OR= 2,38 a 11,5)'82>2,

Sin embargo, otros estudios reportan una temprana
presentacion de M|, a la edad de 45 a 50 afos, y con un
menor riesgo (OR=2,1a8,8).4,29 En nuestro estudio solo
24 pacientes de 35 a 49 afnos (13,63%) presentaron MP+
por tanto, la edad estaria influenciada por otros factores.

Dado el andlisis, se hall6 que la presencia de una
gastritis crénica atréfica incrementaba el riesgo de
presencia de Ml en tres veces (OR = 3,733) (IC 95%
0,941-14,819, p = 0.051) frente a los que no tenian
diagnostico gastritis crénica atréfica. Muy similar al
estudio realizado del afio 2010 a 2011 en Hudnuco
donde mencionan que la presencia de una gastritis
crénica atréfica aumentaba el riesgo de presencia de Ml
por cuatro veces su valor (OR:4,04)¥.Variados estudios
relatan la sustitucion de atrofia cronica extensa de la
mucosa gastrica por una MI,28,29,30 lo que es mas
frecuente en la poblaciéon rural que en la urbana®.

Cabe mencionar sokmen et al. relatan que en caso de
gastritis, los foliculos linfoides y las lesiones satélite (M,
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atrofia y displasia) son lesiones precursoras de linfomas
de tejido linfoide asociado a mucosa?32se al realizar
el andlisis en nuestro se encontré que solo 2 (1,1%)
pacientes demostrados por biopsia presentaron
hiperplasia y no encontrandose una asociaciéon con
un OR de 0,152 (IC 95% 0,009-2,521, p = 0.132) ,por
consiguiente, se necesitan mas estudios que puedan
esclarecer relaciones entre Hiperplasia Foveolar y
metaplasia intestinal gastrica.

En estudios anteriores , la presencia de Helicobacter
pylori (HP) con tres o mas cruces estaba relacionada
dos veces mas con la presencia de Ml (OR = 0,05), frente
a los que obtuvieron menos de tres cruces. También
otros estudios relacionaron la densidad de HP con M, la
gravedad de la gastritis atrofica”#3%313 |a displasia®’ y
el adenocarcinoma gastrico®'. Por tanto, se considera
que el Hp tiene un rol como iniciador y promotor
de la cascada carcinogénica, pero la densidad
de colonizacién de la bacteria disminuye en las
subsecuentes lesiones 17,33 por esto, otros autores
no consideran al HP como un factor de riesgo para
la presencia de MI, en los diversos contextos*34,
En los pacientes en quienes se encontré6 metaplasia
intestinal+ entre la endoscopia y la biopsia se
identifico la bacteria HP en 59 de los 152 pacientes
MP+ correspondientes al 38,2% y no se encontrd
esta en 93 pacientes, correspondientes a un 61.18%.
Cabe resaltar que en nuestro estudio 93 (52,84 %)
pacientes de la muestra total Hp negativo tenian
metaplasia intestinal+ la asociacién entre presencia
Hp (helicobacter pilory) y metaplasia intestinal, se
encontro un ORde 0.537 (1C95%0.226-1,277,p=0.155)
-—-por lo tanto al obtener un or cercano a la unidad,
no podemos afirmar que existe una tendencia de
asociacion entre presencia hp y metaplasia intestinal, y
ello también es concordante con otro estudio realizado
por médicos del Hospital Rebagliati en el Hospital
Uldarico Rocca*. Podria explicarse que existen otros
factores medioambientales y genéticos del paciente?3>
que expliquen la variacion geografica.

Teniendo poca cantidad de estudios acerca de
gastritis cronica superficial y gastritis crénica atréfica
relacionados con MI. En estudios anteriores?, se
hall6 que la gastritis cronica superficial incrementaba
seis veces mas (OR = 6,50) la presencia de Ml frente a los
que no fueron diagnosticados M, lo que coincide con al-
awadhi et al., que presumen que la Ml se desarrolla en
un contexto de gastritis crénica®. En nuestro estudio 25
pacientes (14,20%) presentaron metaplasia intestinal en
relacion a la asociacion gastritis superficial y metaplasia
intestinal se encontré un OR de1,378 (IC 95% 0,382-4,973,
p = 0.623)—por lo tanto al obtener un OR mayor a la

unidad, podemos afirmar que existe una tendencia de
asociacion de riesgo y en relacion a la asociacion gastritis
cronica superficial y metaplasia intestinal con displasia se
encontroun ORde 0,877 (IC95%0,101-5,575 p=0.905) no
podemos afirmar que existe una tendencia de asociacion
ni menos que sea significativo.

CONCLUSION

El presente estudio determind cerca del 86,4% de
aquellos pacientes sometidos a endoscopia digestiva con
sospecha endoscopica de metaplasia intestinal fueron
diagnosticados con metaplasia intestinal positivo.

1. El mayor porcentaje de los pacientes con sospecha
de metaplasia intestinal fueron de sexo femenino.
La edad media fue de 59,65 afos, una mediana de
61 anos. Se agruparon cuatro grupos de edades
donde se identificé el mayor porcentaje en el grupo
de los pacientes de 50 a 69 aios.

2. De la muestra de la poblaciéon en estudio: 152
pacientes presentaron diagnéstico de metaplasia
intestinal + (86,4 %) con mayor porcentaje en
pacientes con metaplasia intestinal completa.

3. La infeccién por Helicobacter Pylori se identificd
en 72 pacientes correspondientes al 40,9 % de la
muestra y su ausencia en 103 pacientes, la gran
mayoria de pacientes con metaplasia intestinal
presentaron Helicobacter pylori negativo.

4. Hubo una cantidad mesurada de pacientes que
presentaron gastritis atréfica en alguna parte
del estbmago, siendo la de mayor porcentaje la
encontrado en el antro gastrico.

5. Se encontrd asociacion de riesgo en los pacientes
con gastritis atrofica, gastritis cronica superficial,
edad<=65afos y Helicobacter pylori+, reflujo
biliar. No se encontré asociacién en pacientes
con Helicobacter pylori positivo. Todo ello no
significativo estadisticamente.
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