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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar la proporcion de lesiones premalignas y de céancer gastrico en
pacientes con biopsia gastrica tomada por via endoscoépica de los hospitales General San Juan
de Dios, Roosevelt e IGSS, durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016.
POBLACION Y METODOS: Estudio descriptivo retrospectivo donde se realiz6 una revision
sistemética con una poblacion de 28,153 y muestra de 650 informes de patologia,
respectivamente. Los datos se recolectaron en el programa Epi info 7.2 generando una base
de datos autométicamente. RESULTADOS: Caracteristicas epidemioldgicas: una edad media
de 52 afios con una DE 18, 60% de sexo femenino. Frecuencia de lesion premaligna y cancer
gastrico 64% (414) y 12% (78), respectivamente. Segun el tipo, la lesiébn premaligna mas
frecuente fue gastritis atrofica con 54.3% (291), y segun el tipo de cancer gastrico, fue el tipo
intestinal 56% (44); el 60% (250) y 13% (10) de las lesiones premalignas y de cancer gastrico,
presentaron infeccion = concomitante  por  Helicobacter  pylori,  respectivamente.
CONCLUSIONES: Pacientes con mayor frecuencia fueron el grupo etario de 51-58 de sexo
femenino. La proporcion de lesiones premalignas y cancer gastrico fue de 64% y 12%,
respectivamente. La gastritis atréfica fue la lesion premaligna mas frecuente, y el cancer
gastrico fue el de tipo intestinal. Mas de la mitad de las biopsias con lesiones premalignas
presentaron infeccion concomitante por Helicobacter pylori, mientras que para cancer gastrico

menos de la quinta parte de las biopsias revisadas present6 dicha infeccion.

Palabras claves: lesiones precancerosas, cancer gastrico, Helicobacter pylori.
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1. INTRODUCCION

El cancer gastrico es un problema importante de salud publica a nivel mundial,
principalmente en los paises en vias de desarrollo ya que es una enfermedad grave debido a su
alta letalidad y baja supervivencia.' A nivel mundial se ha reportado una alta tasa de mortalidad
especifica para cancer gastrico, el cual afecta a hombres con un 10.1% y a mujeres con un
7.2%. Ademas, es una enfermedad que repercute en el ambito social, econémico, familiar y

sicoldgico del paciente.”?

Segun la OMS (Organizacion Mundial de la Salud) para el 2015, se reportaron 754,000
defunciones, encontrandose entre las primeras cinco causas de muerte por cancer en el
mundo.* GLOBOCAN, nombre del proyecto de la Agencia Internacional para la Investigacion del
Céncer, report6 que para el 2012 fue la quinta neoplasia con mayor incidencia y la tercera con
mayor mortalidad, alcanzando hasta un 70% de los casos en paises en vias de desarrollo, con
los indices de mortalidad mas elevados para Centro y Sur América.> En América Latina se
producen mas de 85,000 casos nuevos de cancer gastrico y aproximadamente 65,000 muertes
por esta causa.® En Centroamérica ocupa el cuarto lugar, tanto en incidencia como en

mortalidad, con 6.9% y 7.7% respectivamente.’

Guatemala posee el primer lugar de cancer gastrico a nivel latinoamericano y es la
neoplasia maligna mas frecuente en el pais con una incidencia del 17.4%, una mortalidad del
21.7% y una prevalencia de 13.6% para ambos sexo0s.®® El Centro Nacional de Epidemiologia
reporta un incremento en las tasas para cancer gastrico del 0.1% a 3% desde 2008 al 2015

respectivamente.’

Actualmente en Guatemala no se cuentan con programas de deteccién temprana para
lesiones premalignas de cancer gastrico, por lo tanto, este estudio sirvi6 para medir la
proporcion de lesiones premalignas y de cancer gastrico mediante una revision sistematica de
reportes de biopsias gastricas tomadas por via endoscoépica entre el periodo de enero de 2010
a diciembre de 2016 en los hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS. Con el fin
de servir en futuras investigaciones y crear programas para detectar lesiones premalignas en

pacientes que puedan desarrollar cancer gastrico.






2. MARCO REFERENCIAL

2.1. Marco de antecedentes

En 2014 se realizdé un estudio en Ecuador con el objetivo principal de establecer las
cifras de prevalencia de lesiones histopatolégicas en la mucosa gastrica como gastritis atréfica y
metaplasia intestinal causadas por la infeccion de H. pylori, su relacion con el tratamiento
farmacologico y factores sociodemograficos en un periodo de seis afios con seguimientos
periddicos. Ademas tratd de determinar un tiempo apropiado para la realizacion de controles
endoscopicos e histopatologicos. Se concluyé que no hubo prevalencia por sexo para lesiones
premalignas y que la lesion con mayor prevalencia fue la gastritis crénica superficial con 68.4%,
respecto del 31.6% de las lesiones con atrofia y metaplasia intestinal, donde uno de cada 2.4
pacientes la presenta. Al finalizar los seis afios se encontré que el 65.5% no presenté cambios
histopatoldgicos pero que el 89.1% mostré persistencia de H. pylori, por lo que se requerian

futuras investigaciones.®

En Lima, Peru se estudio la “Prevalencia de lesiones gastricas premalignas o malignas
diagnosticadas endoscopicamente en pacientes con dispepsia, durante 2013-2015", en donde
se estudié una poblacién de 356 personas con dispepsia que se realizaron endoscopia de via
alta. Se establecié que 33 pacientes presentaron lesiones premalignas o malignas con un 8.4%
y 0.8% respectivamente. El sexo que presentd mas lesiones premalignas fue el femenino con
un 76.7%, pero el sexo masculino presenté la mayoria de lesiones malignas con un 66.67%. El

sintoma clinico mas frecuente fue la epigastralgia.**

En Guatemala, la Universidad San Carlos de Guatemala realiz6 el estudio: “lesiones
gastricas premalignas: concordancia endoscodpica e histolégica” en el periodo de enero de 2013
a diciembre de 2014, en el cual se evalu6 a 166 pacientes los cuales estaban programados
para un estudio endoscépico. Se les tomo biopsia gastrica de rutina y, posteriormente, las
biopsias fueron enviadas al departamento de patologia para su analisis histolégico. Ahi se
diagnosticé atrofia géstrica por endoscopia a 110 pacientes (66.3%), y por histologia a 140
pacientes (84.3%). El 36.1% tenian atrofia localizada en antro gastrico; también se corroboro
que Helicobacter pylori es un factor de riesgo importante para el desarrollo de atrofia gastrica.
Se concluyd que existe correlacion significativa, aunque débil, del diagndstico endoscopico de

atrofia géstrica frente al estandar de oro que fue el diagnéstico histolégico.*



En 2015 la Universidad de San Carlos de Guatemala realiz6 el estudio Factores de
riesgo asociados a cancer en la poblacion adulta de cuatro estratos socioeconémicos del
municipio de Guatemala donde se tuvo como objetivo principal describir el comportamiento
epidemioldgico de los factores de riesgo asociados a cancer en la poblacién adulta en cuatro
estratos socioecondémicos de Guatemala. Se trabajé en cuatro sectores cartograficos y 223
viviendas. En el estudio se concluy6 que el comportamiento epidemiolégico de los factores de
riesgo asociados a cancer presenta variacion segun el estrato socioeconémico estudiado,
principalmente, pruebas de tamizaje, riesgo de obesidad, alcoholismo, los cuales se
encontraron con mayor frecuencia en poblacién del estrato socioeconémico muy bajo, y en la

poblacién de menor escolaridad.™

En los hospitales General San Juan de Dios y Roosevelt, durante el periodo del 1 de
enero de 2005 al 30 de junio de 2011 se realizé el estudio Perfil clinico, epidemiolégico y
terapéutico de pacientes con cancer gastrico en donde se revisd un total de 316 expedientes
médicos de los cuales 165 cumplieron con los criterios de inclusion. Clinicamente se presentd
principalmente dolor epigéastrico (81%), anemia (74%) y pérdida de peso (60%). De las
caracteristicas epidemiologicas se documentd un incremento de los casos a partir de la cuarta
década con una incidencia maxima entre los 51-60 afios, la relacion hombre- mujer fue 1:1. Los
factores de riesgo predominantes fueron gastritis (39%), consumo de alcohol (22%) vy
Helicobacter pylori (19%). Los pacientes fueron tratados principalmente de manera quirargica
(59%) y fueron diagnosticados en estadio patoldgico final en etapa IV (45%) en la clasificacion
TNM. ™

En 2006 la Universidad de San Carlos de Guatemala realiz6 en los hospitales Roosevelt,
General San Juan de Dios, Instituto Nacional de Cancerologia (INCAN) e Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social (IGSS) el estudio Caracterizacion epidemiol6gica de pacientes con cancer
no hematologico donde se tuvo como objetivo principal cuantificar la prevalencia de los
principales tipos de cancer no hematoldgico. En el estudio se encontr6 una prevalencia de
0.69% de pacientes con cancer no hematologico y de estos, los principales tipos fueron cancer
de cérvix 32.9%, cancer de piel 14.8%, cancer de mama 12.8% y cancer de estdbmago 5.5%. La
mayoria de casos estuvo comprendido entre los 47 a 53 afios de edad 16.2%; el sexo mas
afectado fue el femenino 65.8%; la etnia mas relacionada fue la no indigena 77.6%; con un

predominio de la ocupaciéon “amas de casa” 57.6%; y en su gran mayoria fueron pacientes



procedentes y residentes del departamento de Guatemala, 32.7% y 38.7%, respectivamente.®

En 2002 la Universidad de San Carlos de Guatemala realiz6 el estudio Perfil clinico,
epidemioldgico y terapéutico de pacientes con cancer gastrico en el departamento de cirugia
del Hospital Roosevelt, la investigacion abarco de 1992 a 2001. En este estudio se tomo6 un
total de 109 casos, encontrando que el cadncer gastrico fue mas frecuente en el sexo femenino
con un porcentaje del 59%, presentdndose en su mayoria en el séptimo decenio de vida. La
procedencia y residencia de los pacientes fue principalmente de la ciudad de Guatemala, los
ladinos fueron los mas afectados. Entre los sintomas mas comunes de consulta se encontro
dolor epigastrico, pérdida de peso, sensacién de plenitud y voémitos. La anemia ferropénica fue
un hallazgo frecuente encontrado en estos pacientes. Endoscopia y biopsia fueron los estudios
mas importantes en cuanto a diagnostico de la enfermedad, el tipo intestinal fue el mas
frecuente. La mayoria de los tumores se encontré en un estadio avanzado de la enfermedad, la
gastrectomia parcial tipo Billroth Il fue el tratamiento quirirgico mas utilizado. Las muertes
secundarias a la cirugia fueron altas, debido principalmente a lo avanzado de los tumores y, por

dltimo, no se llevé un adecuado seguimiento de los pacientes después del tratamiento.*®

2.2. Marco teérico

A lo largo de la historia han surgido varias teorias del origen del cancer que aportan
avances para investigacion y descubrimientos acerca de sus inicios. Dentro de las més

destacables se evidencian:

e Lateoria viral del cancer: Peyton Rous realiz6 varios estudios entre los cuales se encuentra
un estudio de trasplante de sarcoma de un ave a otra, se descubrié luego de esto una
transmisién de cancer de mama en un estudio de ratones lo cual fue descrito por Bittner y
Derrotista. Durante la década de 1950, la actitud de los investigadores fue gradualmente
cambiando frente al cimulo de evidencias a favor de la induccion viral de la leucemia, esta
vez en ratones. Se postulé entonces una etiologia infecciosa del cancer a través de un virus
exdgeno. Sin embargo, tal explicacion infecciosa tambaleé frente al descubrimiento en 1959
de que, en el raton, los rayos X eran también capaces de inducir una leucemia, de la cual se

aisl6 el virus de Kaplan o RadLV (radiation leukemia virus).'’



Teoria del oncogén: respecto de la funcién de los oncovirus se aclaré en 1970 cuando
Temin y Baltimore demostraron que el virus de Rous (virus ARN) se copiaba a ADN
mediante la transcriptasa inversa (en contra del dogma: ADN, ARN, proteina),
incorporandose asi al genoma celular en forma de provirus. Esta teoria se afirmé dando
lugar al nacimiento de la retrovirologia. En 1980 Bishop y Varmus demostraron que el
oncogén del virus de Rous (v-src) pertenecia al genoma celular (c-src) y que el
retrovirus no era nada mas que el vector capaz de transportarlo de un sitio a otro del
genoma. Se habld, entonces, de retrotransposones (ADN a ARN a ADN) y aun de
transposones (ADN a ADN). Paulatinamente, se fue encontrando la copia celular (c-onc)
de todos los oncogenes virales (v-onc) descritos anteriormente a lo largo de la escala

zoolégica. Con ello se concluye que la célula neoplésica era "propia” del organismo.*"*®

La teoria del anti-oncogén o genes supresores de tumor: surge debido a que se
descubrieron tumores que presentaban deleciones de genes especificos en lugar de
poseer genes anormales productores de cancer, como el retinoblastoma, tumor de
Willms, etcétera. Por lo que se llegd a la teoria de que existen genes supresores de
tumores que al estar ausentes producen céancer. La cual hoy en dia se ha ido

enriqueciendo con numerosas listas de estos genes.*’

La teoria génica del cancer: considera que un cancer surge como consecuencia de una
cascada de eventos en el ADN gendmico que involucra tanto activacién de oncogenes
como delecidon de genes supresores de tumor lo que, por ejemplo, convertiria paso a
paso a un polipo en adenoma colorrectal y luego en un carcinoma, y asi hasta la
aparicion de metéastasis. En palabras de Michael Bishop: “Las aparentes causas del
cancer como el tabaco, luz solar, asbestos, quimicos y virus, todas estas contribuyen en
una sola forma al dafar algunos de nuestros genes en nuestro ADN”. Se llega asi a la
nocion de que la transformacion neoplasica es consecuencia de una serie de eventos

mutagénicos, configurandose asf la teoria génica del cancer.*”*®

Teoria de células madre cancerigenas: propone que una pequefia poblacion de células
madre son las encargadas de producir, mantener y causar oncogenicidad. A inicios del siglo
19 Virchow especula que el cancer se debe a células indiferenciadas de tejido conectivo,

esto debido a la activacion de células dominantes presentes en tejido maduro que contienen



restos de células embrionarias. Conocido también como teoria de “restos embrionarios”

apoyada también por Julio Cohnheim.'#?°

2.3. Marco conceptual

2.3.1. Embriologia del estbmago

Desarrollo del estomago

Al inicio de la cuarta semana, aparece una ligera dilatacion que indica la localizacién del
primordio del estdbmago. Inicialmente, aparece como un alargamiento fusiforme del extremo
caudal del intestino anterior y esta orientado en el plano medio. Este primordio crece pronto y
se ensancha en sentido ventrodorsal. A lo largo de las dos semanas siguientes, el margen
dorsal del estbmago crece mas de prisa que el ventral y da origen a la curvatura mayor del

estémago.?

Rotacién del estbmago
A medida que el estbmago aumenta de tamafio y adquiere su forma adulta, rota
lentamente 90 grados sobre su eje longitudinal en el sentido de las agujas del reloj. Los efectos
que causa esta rotacion son:
o El borde ventral (curvatura menor) se mueve hacia la derecha y el borde dorsal (curvatura
mayor) lo hace hacia la izquierda.
e El lado izquierdo original se convierte en la superficie ventral y el lado derecho inicial se
torna en la superficie dorsal.
¢ Con anterioridad a la rotacién, los extremos craneal y caudal del estbmago se hallan en el
plano medio. Durante la rotacién y crecimiento del estbmago, su regién craneal se mueve
hacia la izquierda y ligeramente hacia abajo, y la caudal lo hace hacia la derecha y arriba.
e Después de la rotacion, el estbmago asume su posicion final, con el eje mas largo casi
transversal respecto del eje mayor del cuerpo. La rotacion y el crecimiento del estomago
explican por qué el nervio vago izquierdo inerva la pared anterior del estémago adulta y el

vago derecho inerva la posterior. %

2.3.2. Histologia del estbmago

El estbmago se conforma por tres regiones histoldgicas y tiene dos tipos de epitelio, uno

cilindrico simple ciliado y otro cilindrico simple.?*?®



Mucosa

La mucosa es gruesa y contiene pliegues gastricos, debajo de ellos se encuentran las
areas gastricas donde se ubican fovéolas, criptas o fosillas géstricas. Se describen tres
regiones de membrana mucosa con glandulas diferentes: glandulas corpofindicas en el cuerpo
y el fundus; glandulas piléricas en la porcidn pilérica que se extienden a lo largo de la curvatura
menor, hasta alcanzar mas de la mitad de su altura; glandulas cardiales en una estrecha zona

alrededor del cardias.

e En las glandulas corpofuindicas se encuentran cinco tipos celulares: células principales,
células parietales, células mucosas del cuello, células endocrinas y células madre.

e Las glandulas piléricas también son tubulares simples, pero mas ramificadas que las
glandulas corpofundicas, y ocupan alrededor de la mitad del espesor de la membrana
mucosa.

e Las glandulas cardiales se encuentran alrededor de la desembocadura del eséfago y pasan
sin limite definido a las glandulas correspondientes de la porcion distal del eséfago. En el
fondo de las glandulas del cardias, se observan muchas células madre.

o Epitelio de superficie: toda la superficie libre y las fovéolas estan revestidas por epitelio
simple cilindrico alto que cerca del piloro se continta con el epitelio simple cilindrico del
duodeno. Las células epiteliales de superficie son todas secretoras de moco y en conjunto
representan una superficie epitelial secretora. Las células epiteliales de superficie secretan
mucina creando una capa con funcién protectora muy importante en la cual se difunden

iones H+ desde el jugo gastrico y HCO3 producido por las células epiteliales.?®

Submucosa
Se compone de tejido conectivo bastante laxo que contiene grandes vasos sanguineos y

linfaticos, nervios y células ganglionares pertenecientes al plexo de Meissner.?

Muscular

Se compone de tres capas de musculo liso:
e Externa longitudinal
e Intermedia circular

e |nterna de recorrido oblicuo



Entre las capas musculares longitudinal y circular, se encuentran células nerviosas y

fibras pertenecientes al plexo mientérico de Auerbach.*

2.3.3. Anatomia del estbmago
El estomago es el segmento dilatado del tubo digestivo, que se halla en situacién
intermedia entre el es6fago y el duodeno.*

Configuraciéon externa
Se ha comparado el estbmago con una gaita, un cono vertical de base superior, entre
otros. En realidad, el estbmago comprende dos partes: una, la mas larga y voluminosa, es la

porcién vertical o porcién descendiente; la otra, mas pequefia, se denomina porcién pilérica.?*

Porcion descendente: la porcién descendente o vertical comprende aproximadamente
las dos terceras partes de la longitud del estbmago. Es oblicua inferior y anteriormente, y en ella
se distinguen dos segmentos superpuestos, el fundus gastrico y el cuerpo del estomago,
separados uno de otro por un plano horizontal tangente al borde superior del cardias. El fundus
gastrico corona el cuerpo del estbmago a manera de una cupula. El cuerpo del estbmago o
cuerpo gastrico se estrecha ligeramente de superior a inferior. El extremo inferior del estbmago

forma la parte méas declive del 6rgano.*

Porcién pilérica: la porcién pil6rica horizontal se dirige, estrechandose ligeramente en
sentido oblicuo superior, hacia la derecha y posteriormente su extremo derecho o piloro se uno
al duodeno a la altura de un surco anular que se aprecia en la superficie externa, denominado
surco duodenopilérico. El &ngulo sale inferiormente y a la izquierda, por el cual la porcion
pilorica del estbmago se une a la porcion descendente y se confunde con el extremo inferior del

cuerpo del estémago.**

Orificios

El estbmago comunica superiormente con el esofago por medio del orificio del cardias
(orificio esofagico), e inferiormente con el duodeno por medio del orificio pilérico (orificio
duodenal). El cardias esta situado entre el extremo superior de la curvatura menor y el fundus
gastrico. Este orificio es ovalado; su eje mayor es alargado de superior a inferior y de izquierda
a derecha. Esté orientado hacia la derecha, superior y un poco anteriormente. El piloro es

circular y esta situado en el extremo derecho de la porcion pildrica del estbmago. Esta orientado



hacia la derecha, posterior y superiormente, y se corresponde externamente con el surco
duodenopilérico.?

Configuracioén interna

La superficie interna o mucosa del estbmago es roja en el sujeto vivo. Después de la
muerte, la mucosa se altera muy rapidamente y se vuelve de color grisaceo. Cuando el
estdbmago esta vacio, su superficie interna se halla recorrida en toda su extensién por pliegues
anastomosados que limitan depresiones de forma variable. Estos pliegues gastricos, formados

por la mucosa, desaparecen a medida que el estomago se distiende.?*

Existen también, en toda la superficie interna del estomago, finos surcos que
circunscriben pequefias superficies poligonales ligeramente elevadas de 3 a 4 mm de diametro,
denominadas areas gastricas. Estas areas y los surcos que las limitan no desaparecen con la
distension de estbmago. El orificio del cardias presenta un repliegue, la valvula cardioesofagica,
que corresponde, en la superficie interna del orificio, al &ngulo agudo formado por el es6fago
con el fundus gastrico. La superficie interna del cardias esta plegada, y sus pliegues irradian
desde el cardias hacia el estomago. El piloro esta provisto de una valvula anular: la valvula
pilorica. En el lado del estbmago, la superficie de la valvula se inclina oblicuamente hacia la
pared gastrica y tiene una continuidad inapreciable con ella. La valvula pilérica es un repliegue
de la mucosa elevado por un engrosamiento de la musculatura del estbmago denominado

musculo esfinter pil6rico.?*

2.3.4. Lesiones premalignas para cancer gastrico

2.3.4.1. Epidemiologia
Segun la Agencia Internacional para la Busqueda en Cancer de la Organizacion Mundial
de la Salud, para el 2012 hubo una alta incidencia de cancer gastrico a nivel mundial, con
951,594 casos reportados, para un porcentaje global de 6.8%, haciéndolo el quinto cancer mas
comun en el mundo. Asi mismo, se reportaron 723,073 muertes derivadas de cancer gastrico,
con un porcentaje global de 8.8%, el cancer gastrico fue la neoplasia con el tercer lugar en

mortalidad.®

Esto representa un cambio sustancial en el comportamiento del cancer gastrico, debido

a que en 1975 era la neoplasia mas comun, hoy en dia mas del 70% de los casos se reportan
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en paises en via de desarrollo, la mitad de estos reportados en el este de Asia, principalmente
en China. Los indices mas altos de mortalidad se estima que estan en el este de Asia; los mas
bajos, en Norteamérica. Sin embargo, también se reportan altos indices de mortalidad para
ambos sexos en Europa Central y del este, asi como Centro y Sur América.’
2.3.4.2.  Definicién

Las lesiones premalignas son anormalidades histologicas en las que es mas probable
que ocurra cancer.? Estas lesiones del estémago se dan por debajo de la mucosa, la cual luce
de aspecto normal, se pueden dar no solamente a nivel gastrico, sino a todo nivel del tubo
digestivo Estas, en su mayoria, tienden a ser benignas aunque pueden llegar a ser
potencialmente malignas, hasta en un 20%. Existen varias clasificaciones para las lesiones
premalignas de cancer gastrico, las cuales se explicaran mas adelante. Se ha observado que,
en su mayoria, este tipo de lesiones son de tipo subepitelial (hasta el 75%), mientras que el
porcentaje restante suelen ser compresiones extrinsecas normales o patologicas. Las lesiones
premalignas en estdmago tienden a presentarse después de los sesenta afios de edad con

incidencia similar en ambos sexos.?®

2.3.4.3.  Fisiopatologia
Las fisiopatologias de las lesiones premalignas en cancer gastrico vienen dadas por la
gastritis crénica, afectando al cuerpo y fondo del estbmago, con el tiempo provoca una pérdida
de las células parietales, con esto eventualmente se produce una atrofia oxintica y se asocia a
metaplasia intestinal, se reconoce por la presencia de células caliciformes y aumenta de forma

importante el riesgo de adenocarcinoma gastrico.?’

2.3.4.4. Tipos de lesiones premalignas

2.3.4.4.1. Gastritis atrofica

Afeccidn caracterizada por el adelgazamiento del revestimiento interno de la pared del
estbmago y la perdida de células glandulares en dicho revestimiento, las cuales emiten
sustancias que ayudan con la digestion. Su causa puede ser por la bacteria H. pylori o por
ciertas afecciones autoinmunitarias. La atrofia gastrica puede aumentar el riesgo de cancer de

estomago.?®

2.3.4.4.2. Metaplasia

La presencia de cambios metaplasicos puede ocurrir en la gastritis cronica, algunas

11



veces en combinacién de metaplasia pilorica de la mucosa fundica y metaplasia intestinal. La
metaplasia pilorica es un reemplazo de las glandulas tipo fundicas por las glandulas secretoras
de moco. La metaplasia intestinal es un reemplazo de mucosa gastrica por epitelio intestinal en
la cual se puede encontrar células caliciformes, células de Paneth, células absorbentes, células
endocrinas. Las células ciliadas pueden o no estar presentes. La metaplasia ha sido dividida en
Completa (tipo 1) e Incompleta (tipo Il). En la Metaplasia Incompleta los cambios de la mucosa
se asemejan mucho al epitelio del intestino delgado con el desarrollo de vellosidades o las

células absorbentes que estan ausentes.?*

2.3.4.4.3. Displasia

También llamada neoplasia intraepitelial o neoplasia no invasiva, la displasia en el
estobmago se refiere a anormalidades citolégicas en la arquitectura normal del epitelio y se
considera un punto intermedio entre la neoplasia no invasiva y la neoplasia invasiva. Estas
lesiones normalmente se observan surgiendo de areas con metaplasia intraepitelial y mas
comunmente en la metaplasia incompleta, sin embargo, solo una pequefia fraccion de
pacientes con una metaplasia intraintestinal desarrolla displasia. Existe una clasificacion de
lesiones displasicas (clasificacion de Padova) que propone las siguientes: 1. negativo para
displasia 2. displasia indefinida 3. displasia o neoplasia no invasiva de bajo grado y alto grado.*

¢ Displasia indefinida
Este término es utilizado cuando hay presencia de lesiones atipicas en la mucosa gastrica
en donde no se puede diferenciar con certeza entre cambios epiteliales reactivos y una
displasia. Normalmente es un diagnéstico temporal que requiere seguimiento endoscépico

y nueva toma de biopsia.**

¢ Displasia de bajo grado
Se caracteriza por una aglomeracion de glandulas tubulares alineadas por células
columnares que se muestran de manera elongada con un nudcleo seudo estratificado e
hipercromatico con apariencia de cigarrillo. Se puede observar que el nacleo mantiene su
orientacion basal y su polaridad. el epitelio muestra minima o incluso ninguna secrecion

mucinosa, también se observa pérdida del estroma interglandular.®

e Displasia de alto grado.

En la displasia de alto grado los cambios en la arquitectura se vuelven prominentes, se
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observan glandulas de manera irregular en ciernes y con ramificaciones, también se puede
llegar a desarrollar plegamiento intraluminal del epitelio displasico hasta llegar a
presentarse un patrén cribiforme. Citolégicamente los ndcleos se observan de mayor
tamafio y de forma redondeada en comparacion con la apariencia en cigarrillo en las
displasias de bajo grado. El nucleolo se puede observar de manera prominente y la
orientacion basal del nucleo se pierde, las figuras mitéticas se observan frecuentemente y
las formas atipicas se pueden presentar. La displasia esta confinada al compartimiento
epitelial y no hay evidencia de invasion dentro de la membrana basal y hacia la lamina
propia.®

2.3.4.4.4. Pélipos gastricos

Son lesiones luminales que protruyen de la mucosa y se descubren por medio de
endoscopias. Estos aparecen como consecuencia de hiperplasia, inflamacion, neoplasia de
células epiteliales o del estroma. Existen diferentes tipos de poélipos géastricos, y de acuerdo con
su aspecto endoscopico pueden relacionarse con potencial maligno que se evidencia por la

caracterizacion histopatoldgica.””*

Se clasifican de la siguiente manera:

Hiperplasicos

Los poélipos hiperplasicos representan aproximadamente el 75% de todos los pélipos
gastricos y estan asociados a gastritis atréfica cronica con una prueba positiva
para Helicobacter pylori en el 80% de los casos. La transformacién maligna no es frecuente,
presenta una incidencia del 0,6% a 2,1%, con una estrecha relacion entre el tamafio y el tipo
macroscopico de poélipo®. La edad media de presentacion de los pélipos hiperplasicos es de
65,5-75 afios, y la mayor parte de los casos se presenta en mujeres.* Microscopicamente

tienen glandulas hiperplasicas, elongadas, observandose infiltrado linfocitico.**

De glandula fandica

Corresponden a una variante de los polipos hiperplasicos, con hallazgos histol6gicos de
glandulas fandicas hiperplasicas, sin cambios de malignidad, casi siempre son multiples pélipos
gastricos, por lo que se le denomina poliposis glandular findica. Esta presente en cerca de 40%
de pacientes con antecedente de sindrome de poliposis adenomatosa familiar o de sindrome de

Peutz-Jeghers, se encuentra en poblacion relativamente mas joven.**3°
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Hamartomatoso

Son tumores raros, benignos, con epitelio metaplasico respiratorio e islotes de cartilago
dentro de un estroma fibroso. Aparecen como lesiones pediculadas, intraluminales,
indistinguibles del pdlipo fibrovascular; raramente son mdultiples como se encuentran en la
enfermedad de Cowden o sindrome de hamartomas mudultiples, con componente de las capas
germinales de ectodermo, mesodermo y endodermo; tiene caracter autosomico dominante,

hereditario, con lesiones en piel, mama y tracto gastrointestinal.®

Fibroide inflamatorio

Histolbégicamente, la lesibn muestra proliferacion de células en huso, vasos sanguineos
pequefios y cambios inflamatorios o regenerativos predominantemente de eosinéfilos. La
etiologia exacta es desconocida, y se ha relacionado con estados de hipo/aclorhidria.
Generalmente, son lesiones Unicas, bien circunscritas, sésiles o pediculados y recubiertas de

una mucosa de apariencia normal.’**

Pancreas heterotopico

Es una formacion de origen epitelial que se desarrolla principalmente en la submucosa
provocando una protuberancia hacia la luz gastrica con una depresién central que corresponde
al conducto excretor de la glandula heterotopica. Pueden ulcerarse y sangrar. Los asintomaticos
no requieren tratamiento. La falta de diagnostico certero y los sintomaticos requieren

tratamiento respectivo localizado.**

Adenoma gastrico

Representan hasta el 10% de todos los pdlipos gastricos. Estas lesiones aparecen casi
siempre sobre una base de gastritis crénica con atrofia y metaplasia intestinal. Son lesiones
menores de 2cm de didmetro, localizadas principalmente en el antro. La mayoria de los
adenomas gastricos esta compuesto por un epitelia columnar de tipo intestinal. Por definicion,
todos los adenomas digestivos presentan displasia intestinal que de igual forma se puede
clasificar de bajo o alto grado. De estas lesiones hasta el 30% puede llegar a desarrollar un

carcinoma.®

2.3.4.4.5. Ulcera géstrica

La ulcera gastrica es un defecto localizado o excavacion de la superficie del estomago

que se produce por la descamacion del tejido necrotico inflamado. Esta enfermedad se ha visto
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muy relacionada por dos factores: el primero es la infeccion por Helicobacter pylori y la segunda

es el consumo de antiinflamatorios no esteroideos.*’

2.3.5. Cancer géstrico

Es la capacidad que adquieren las células géastricas de proliferar de manera
descontrolada y asi cambiar su ADN de manera que sufren alteraciones que le dan la
capacidad de poder invadir otros 6rganos, por lo cual se comporta de una forma maligna y se le

considera cancer.®

2.3.5.1. Sintomatologia
En 2016 fue llevada a cabo una investigacion en Perl respecto de la principal
sintomatologia que presentaban los pacientes con lesiones premalignas diagnosticadas via
endoscopica, se encontrd que la dispepsia era lo que referian la mayoria de pacientes. Segun
ROMA 11l la dispepsia es cualquier sintoma de origen gastroduodenal, siendo los mayormente

referidos saciedad precoz, distension, epigastralgia, eructos y nauseas.™

2.3.5.2.  Diagnéstico

El progreso y el mayor conocimiento de esta patologia se debe, en buena medida, al
trabajo realizado en Japon. En Chile solo en aproximadamente el 15 % de los pacientes llega al
tratamiento en etapa precoz o incipiente.** Lamentablemente, el diagnéstico tanto de lesiones
premalignas como de cancer gastrico se obtiene en casos avanzados. Muchos de ellos son a
raiz de sintomas de gastritis o infeccion por Helicobacter pylori que se llega a realizar una
endoscopia y biopsia. Sin embargo, en Jap6én y en Asia occidental, hasta un 50% de las
lesiones se detectan en etapas tempranas, con mejores tasas de sobrevida, a menudo en el

contexto de programas de tamizaje.*

2.3.6. Clasificacion de Lauren para cancer gastrico

Es una clasificacion histolégica para cancer géastrico, se divide en difusa e intestinal.
Esta clasificacion es utilizada principalmente para estudios epidemiolégicos, ya que el tipo
intestinal es el que mas se estudia por ser el mas abundante en paises con alta incidencia de

cancer gastrico.*®

Difuso: este tipo de tumor corresponde a carcinomas mal diferenciados, que cuentan con
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variedad infiltrativa la cual se da hacia los fasciculos y al tejido conjuntivo. Las células se
encuentran dispersas y pueden invadir de forma individual o en pequefios grupos, en los cuales
se evidencian células en forma de sello de anillo, ademas de mucina dispersa por todo el

estroma. Este tumor clasicamente se localiza en el fondo gastrico.*®

Intestinal: estos tumores corresponden a los carcinomas gastricos que se encuentran
bien o moderadamente diferenciados. La histogénesis se inicia con gastritis atréfica, seguida de
metaplasia intestinal, displasia y cancer.*® Suelen encontrarse por la presencia de formaciones
glandulares y células epiteliales que tienen las mismas caracteristicas que las células
intestinales, tienden a crecer formando nédulos con amplios frentes cohesivos. Este tipo de
tumores habitualmente se localiza en el antro, y suele encontrarse en lugares donde

anteriormente ya existia metaplasia intestinal, principalmente la de tipo colénico o incompleto.*®

Segun la forma que adoptan se clasifican en:
Tipo I: macroscépicamente adopta forma polipoide.

Tipo II: macroscépicamente se observa ulcerada con bordes elevados.*

2.3.7. Infeccion por Helicobacter Pylori

2.3.7.1. Epidemiologia

En 1983 se detectaron unos bacilos gramnegativos espirales que se parecian a
Campylobacter en pacientes con gastritis de tipo B (inflamacién crénica del antro gastrico).
Estos microorganismos se clasificaron al principio como Campylobacter, pero posteriormente se
reclasificaron como un nuevo género, Helicobacter. Desde el afio 1983, se ha recogido una
gran cantidad de informaciéon acerca de la prevalencia de H. pylori. La tasa mas alta de
portadores se encuentra en los paises en vias de desarrollo, donde el 70% al 90% de la
poblacion esta colonizada, la mayoria antes de los 10 afios. En paises desarrollados se ha
observado que la incidencia de colonizacién por H. pylori en individuos sanos es relativamente
baja durante la infancia, pero aumenta hasta alrededor del 40% en los adultos. También se ha
demostrado que del 70% al 100% de los pacientes con gastritis, Ulceras gastricas y Ulceras

duodenales esta infectado por H. pylori.**

2.3.7.2.  Fisiopatologia

Helicobacter pylori es un bacilo gram negativo que posee gran capacidad de movilidad
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gracias a sus flagelos polares y es la causa mas frecuente de gastritis cronica, se tiene
conocimiento de que la transmision puede ocurrir de una persona contaminada a una persona
sana por medio del contacto con vomitos o heces; en el caso de las heces, generalmente bajo
la forma de aguas o alimentos contaminados. La enfermedad se presenta principalmente como
una gastritis predominantemente antral con una produccion elevada de &cido a pesar de la

hipogastrinemia. Hay cuatro caracteristicas relacionadas con la virulencia de H.pylori: *’

¢ Flagelos que permiten la movilidad de la bacteria en el moco viscoso.

e Ureasa, que genera amoniaco a partir de la urea enddgena y, por tanto, incrementa el el ph
gastrico local.

e Adhesinas que favorecen la adherencia bacteriana a las células foveolares superficiales.

e Toxinas, como el gen A asociado a citotoxina que podria participar en el desarrollo de

tlcera o cancer por mecanismos mal definidos.?’

La infeccion por esta bacteria aumenta la produccion de acido y altera los mecanismos
protectores normales gastricos y duodenales como antes descrito, por lo tanto, la gastritis por
H.pylori es consecuencia del desequilibrio entre las defensas mucosas gastroduodenales y las

fuerzas perjudiciales que superan esas defensas.”’

La capacidad de movimiento activo puede permitir a la bacteria atravesar el moco
gastrico y adherirse a las células epiteliales gastricas gracias a multiples proteinas de adhesion
a la superficie. Las proteinas de superficie se pueden unir también a proteinas del anfitrion y
esto ayuda a la bacteria a evitar la deteccidon inmunitaria. Las lesiones tisulares localizadas
vienen mediadas por los productos generados por la ureasa, mucinasa, fosfolipasa y la
citotoxina vacuolizante A(VacA), una proteina que, tras sufrir endocitosis por la célula epitelial,
causa lesiones en las células mediante la formaciéon de vacuolas. Otro factor importante es el
gen asociado a citotoxina (CagA), que se localiza en un islote de patogenicidad que contiene
unos 30 genes aproximadamente. Estos genes codifican una estructura (sistema de secrecion
de tipo 1V), que actia como una jeringa para inyectar la proteina (CagA) en las células
epiteliales del anfitrion, donde interfiere con la estructura del citoesqueleto normal de las células
epiteliales. Este gen se ha aislado en un 90% de los aislamientos de H.pylori encontrados en
poblaciones con aumento del riesgo de cancer gastrico. Los genes PAI y Cag también inducen
la produccion de interleucina 8, que atrae a los neutrdfilos. Se piensa que la liberacion de

proteasas y moléculas reactivas del oxigeno por los neutréfilos contribuye a la gastritis y las
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Ulceras gastricas.”’

2.3.7.3.  Sintomatologia
Los sintomas de la enfermedad causada por H pylori, varia segun la localizacién en la
que se encuentra la colonizacion, si la bacteria puede causar gastritis, mientras que las
especies entéricas originan gastroenteritis. Los sintomas que generalmente causa la infeccion
por H pylori son de gastritis como: sensacién de plenitud, nduseas, vomitos e hipoclorhidria; lo
cual puede evolucionar a una gastritis crénica, en la que la enfermedad se limita al antro
gastrico. Un porcentaje muy bajo de los pacientes con gastritis crénica tiende a presentar

Ulceras, lo cual predispone a presentar lesiones premalignas para cancer gastrico.**

2.3.7.4. Diagndstico
El diagndstico de infeccion por Helicobacter Pylori se divide en dos grandes formas, una
que resulta no invasiva para el paciente y la forma invasiva o endoscoépica, entre los métodos

no invasivos se cuenta con:

e Serologia para deteccién de anticuerpos IgG o IgA contra el Helicobacter Pylori, esto
detectado en el suero, sangre u orina del paciente.

e Test de urea en aliento que detecta la actividad de la enzima ureasa producida por H.
Pylori, también esta la deteccion de antigeno en heces fecales, la cual muestra una alta

sensibilidad y especificidad al ser muestras recientes.

En los métodos invasivos, la Unica manera es por medio de la endoscopia gastrica. Se
pueden realizar diversos estudios a las biopsias que se toman de la mucosa gastrica, entre
estos estan el test de la ureasa, asi como la deteccion de la bacteria a nivel histolégico y

citologico.*

2.3.8. Endoscopia y toma de biopsia

Esofagogastroduodenoscopia (EDG) también denominada "gastroscopia” o "fibroscopia"
se ha convertido en el estdndar de oro para la exploracion endoscépica del tracto
gastrointestinal superior hasta la segunda parte del duodeno. Permite la exploracion completa

de la mucosa del eséfago, el estdmago y del duodeno proximal.*®
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Descripcion del procedimiento

El procedimiento se inicia con un examen de la mucosa esofagica. Cuando el
endoscopio ha entrado en el lumen del esé6fago, es empujado lentamente hacia el tercio inferior
del eséfago, es decir, de aproximadamente 30cm de los incisivos. Un examen cuidadoso del
esofago distal y la unién esofago-géastrica se lleva a cabo antes de que el endoscopio pase por
el cardias hasta el estbmago. El examen del tercio superior del eséfago, es decir, el segmento
entre el esfinter esofagico superior y 20 cm de los incisivos suele ser mejor dejarlo al final del
procedimiento, durante la retirada del endoscopio.*?

El examen del estbmago requiere una secuencia sistematica de maniobras que permiten
la visualizacion de todos los segmentos, en particular de las areas que no pueden ser

examinadas durante el avance del endoscopio.*®

Es preferible examinar el estomago después de examinar el duodeno, a fin de evitar la
excesiva insuflacion de la camara gastrica. Los ejes anatémicos de la luz del eso6fago y
estbmago son casi perpendiculares. El avance en el duodeno se realiza, empujando el
endoscopio a lo largo de la curvatura menor por medio de una rotacion de 60 a 80 grados en
sentido horario, evitando el roce de la punta del endoscopio en la pared anterior. El avance
continla con una suave flexiébn hacia abajo de la punta del endoscopio, llevandolo frente al
piloro.

Cuando el endoscopio se retira del estomago, después del examen del duodeno, el
instrumento se rota sobre su eje para permitir el examen de toda la circunferencia de la mucosa
antral y de la mucosa del cuerpo gastrico. El fundus se puede observar solo durante la
retroflexion del endoscopio. Para lograr esta maniobra, la punta del endoscopio se coloca casi
en el centro del antro y se realiza una flexibn completa hacia arriba, al mismo tiempo, el
endoscopio se empuja hacia abajo en direcciéon del piloro. Esto permite la visualizacion de la
cisura angular y la curvatura menor. Por Gltimo, el endoscopio se retira con la rotacion de 180
grados hacia la izquierda para entrar en el fundus de una manera retrograda y examinar el lado
géastrico del cardias y el fundus. En este punto, el endoscopio se puede ver saliendo del

esofago.®®

2.4. Marco geografico

Segun la OMS por medio de GLOBOCAN, en Guatemala el cancer de estémago es la
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neoplasia con la mayor incidencia e indice de mortalidad para ambo sexos, en 2012, se estima
que hubo una incidencia de 2309 casos. El 17.4% fue en la incidencia global de neoplasias, asi
mismo, hubo una mortalidad de 2139 casos, lo que da un 21.7% en la mortalidad global por
cancer.? En INCAN en 2015, se evalud un total de 284 expedientes de los cuales se report6 un
87% de cancer gastrico.** Segun datos del MSPAS, se ha observado un incremento en las
tasas de prevalencia de 0.1% en el 2008 a un 3% en el 2015.°

2.5. Marco demogréfico

Segun datos publicados en 2015, el comportamiento del cancer gastrico en la poblacion
guatemalteca, segun edad, fue prioritariamente para el grupo de 61 a 70 afios con un 26.5%
seguido del grupo de 51 a 60 afios con 25.6%; el grupo que menos casos presento fue de 20 a
30 afios con un 3.2%. El comportamiento segun sexo fue de 56.2% para el sexo masculino y
43.8% para el femenino.** Segln datos publicados en 2011 existe una prevalencia de H. pylori
del 58%.%°

2.6. Marco institucional

El Hospital General San Juan de Dios es un hospital de tercer nivel, el cual se ubica en
la primera avenida 10-50 de la zona 1 de la ciudad de Guatemala, tiene una capacidad para
940 pacientes en servicios de encamamiento, el cual sobrepasa. Brinda los servicios de
consulta externa, emergencia y encamamiento de diferentes especialidades médicas. Entre las
cuales se encuentran los departamentos de patologia y endoscopia en donde se realizara el
estudio. En 2016, en el departamento de gastroenterologia se realizaron 1398 tomas de biopsia
gastrica tomadas por via endoscopica.”® (*Argueta Echeverria JG, Unidad de Gastroenterologia,

Hospital General San Juan de Dios, comunicacion personal, 13 de abril de 2017).

El Hospital Roosevelt es un hospital de tercer nivel ubicado en la Roosevelt y 52. calle de
la zona 11 de la ciudad capital, que cuenta con diferentes especialidades, unidades de
emergencia y cuidados intensivos de adultos y pediatrico, y atiende aproximadamente a 12,000
pacientes al dia aproximadamente. Dentro de estas unidades se encuentra el Departamento de
Patologia, el cual en 2016 reportdé 2154 biopsias géastricas tomadas por via endoscépica.*
(*Sanchez Orozco AA. Unidad de Gastroenterologia, Hospital Roosevelt, comunicacion
personal, 10 de abril de 2017)
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El Instituto Guatemalteco de Seguridad Social cuenta con diferentes tipos de unidades;
hospitales de 24 horas, hospitales de referencia, consultorios médicos para pensionados
(CAMIP) y clinicas de especialidades, donde en total atienden aproximadamente a 4 millones
800 mil pacientes al afio en servicios de consulta externa y emergencias. El Hospital General de
Enfermedades es una unidad tipo “hospital de 24 horas de atencién”, el cual se encuentra
ubicado en la novena calle 7-55 zona 9 de la ciudad de Guatemala, y atiende a 37,000
pacientes al afio y se divide en area de atencion médica y area de atencién quirdrgica. El
Departamento de Patologia y Gastroenterologia es parte de la atencibn médica. Durante 2016
se realizaron 568 biopsias gastricas tomadas por via endoscépica.*’ (*Samayoa Gonzalez N,
Departamento de Gastroenterologia, Hospital de Enfermedad Comun, Instituto Guatemalteco

de Seguridad Social, comunicacion personal, 12 de abril de 2017.)

2.7. Marco legal

e Acuerdo Ministerial 517-2013: se acuerda establecer la obligacion a los Médicos en general
y especialistas de notificar trimestralmente cada afio, de los casos de cancer en el pais al
Sistema de Informacion Gerencial (SIGSA) y al Centro Nacional de Epidemiologia (CNE).*®

e Acuerdo Ministerial 040-2014: se crea la Comisiébn Nacional para la Prevencion de
Enfermedades Cronicas no Transmisibles y Cancer.*®

o Acuerdo Ministerial 681-2010: se acuerda crear el consejo nacional de lucha contra el

cancer.’®
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3. OBJETIVOS

3.1. General

Determinar la proporcion de lesiones premalignas y de cancer gastrico en pacientes con
biopsia gastrica tomada por via endoscépica de los hospitales General San Juan de Dios,

Roosevelt e IGSS durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016.

3.2. Especificos

4.2.1. Describir las caracteristicas epidemiolégicas de los sujetos por estudiar segun

edad y sexo.

4.2.2. Establecer la frecuencia de lesiones premalignas y cancer gastrico en los sujetos

a estudiar.
4.2.3. Identificar los tipos de los resultados de las biopsias gastricas tomada por via
endoscopica superior segun: lesion premaligna y cancer gastrico en los sujetos

por estudiar.

4.2.4. Establecer la frecuencia de lesiones premalignas y/o cancer gastrico con

infeccion concominante por H. pylori.
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4. POBLACION Y METODOS

4.1. Tipo y disefio de investigacién

4.1.1. Tipo de investigacion
Cuantitativo

4.1.2. Disefio de investigacion
Estudio descriptivo, transversal y retrospectivo.

4.2. Unidad de analisis y de informacién

4.2.1. Unidad de andlisis

Datos obtenidos en informes de patologia sobre caracteristicas epidemioldgicas,
lesiones premalignas y cancer gastrico de pacientes con biopsia gastrica tomada por via
endoscopica por medio del instrumento de datos disefiado para dicho efecto.

4.2.2. Unidad de informacion
Informes de patologia de pacientes a quienes se le realizd biopsia gastrica tomada por
via endoscopica documentadas en los departamentos de patologia de los hospitales General

San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016.

4.3. Poblacion y muestra

4.3.1. Poblacién
Poblacion Diana: todos los pacientes a los cuales se les realizé biopsia gastrica tomada

por via endoscépica.
Poblacién de estudio: correspondié a 28,153 informes de patologia de pacientes con

biopsia gastrica tomada por via endoscépica en los hospitales: General San Juan de Dios,

Roosevelt e IGSS comprendidas en el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016.
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Tabla 4.1
Distribucién por afio y hospital de la poblacién en estudio

Poblacién hospitalario por afio
Hospital Afo Total
2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016

General

San Juan | 1707 | 1881 | 1362 | 1338 | 1330 | 1321 | 1398 | 10337
de Dios

Roosevelt | 1502 | 1647 | 1975 | 2079 | 2056 | 2229 | 2154 | 13642
IGSS 509 | 654 | 598 | 539 | 596 | 620 | 568 4174
Total 3808 | 4182 | 3935 | 3956 | 3982 | 4170 | 4120 | 28153

4.3.2. Muestra

Correspondé a 650 informes de patologia de pacientes con biopsia gastrica tomada por
via endoscopica en los hospitales: General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS comprendidas
en el periodo de 2010 a 2016.

4.3.2.1. Marco muestral
e Unidad primaria de muestreo: hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS.
e Unidad secundaria de muestreo: informes de patologia de biopsias gastricas tomadas por via
endoscopica.

4.3.2.2. Tipoy técnica de muestreo

Paso 1: se calculé mediante la formula de poblacién finita donde:

N * z2 *D*q
T d2(N—1)+z2xpxq

n

Poblacion (N) = 28,153 (segun estadisticas proporcionadas en los Departamentos de
Gastroenterologia de los hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS.)

Coeficiente de variacion (z) = 2.58 (con el 99% de confianza)

Proporcién (p) = 0.66 segln estudio realizado en Guatemala en el 2014
g=1-p=1-0.66=0.34

Error de estimacion (d) = 5%

~ 37,062 * 2.582 x 0.66 * 0.44
"= 0.052 (37,062 — 1) + 2.582 % 0.66 = 0.44

n= 585
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Paso 2: se realiz6 el ajuste de la muestra calculada por las no respuestas, pérdidas o

abandonos mediante la siguiente formula:
1
1—-R

ng=n [
Donde:

Numero de muestra calculada (n) = 585
Proporcion esperada de pérdidas R = 10%

1
— 585
"a [1 — 0.1]

Numero de sujetos ajustado (n,) = 650

Paso 3: se dividié la muestra calculada por porcentaje correspondiente a la poblacién

representativa por hospital la cual quedé de la siguiente manera:

Tabla 4.2
Distribucién de la muestra segun porcentaje por hospital
Hospital N % n
General San Juan de Dios 10,337 36 234
Roosevelt 13,642 48 312
IGSS 4,174 16 104
Total 28,153 100 650

Paso 4: se dividieron los datos de la muestra por proporciéon correspondiente segun hospital y

afo de la siguiente manera:

Tabla 4.3
Distribucién de la muestra segun hospital y afio
Muestra por hospital segun afio
Hospital Afio Total
2010 2011 2012 | 2013 | 2014 2015 2016

General 17% 18% 13% | 13% | 13% 13% 13% | 100%
San Juan

de Dios

Roosevelt | 12% 12% 14% | 15% | 15% 16% 16% | 100%
IGSS 14% 16% 14% | 13% | 14% 15% 14% | 100%
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Tabla 4.4
Distribucion de la muestra por hospital y afo

Muestra por hospital segln afio
Hospital Afo Total
2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 |2015 | 2016

General San | 41 43 30 30 30 30 30 234
Juan de Dios

Roosevelt 37 37 44 47 47 50 50 312
IGSS 15 16 15 13 15 15 15 104
Total 93 96 89 90 92 95 95 650

Paso 5: se utilizé un muestreo probabilistico con técnica aleatorio simple sin reemplazo. Ver la
tabla 11.1, 11.2 y 11.3 en anexos.

4.4. Seleccién de los sujetos a estudio

4.4.1. Criterios de inclusion:

Todos los informes de patologia de pacientes:

Mayores de 18 afios de edad.

Se les haya realizado biopsia gastrica tomada por via endoscépica.

Pertenezcan a los hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS.

Posean biopsia gastrica que reporte lesion premaligna, cancer gastrico, H. pylori y/o
resultado normal.

Que cuenten Unicamente con la primera biopsia realizada al paciente.

4.4.2. Criterios de exclusion:

Informes de patologia de biopsia gastrica con datos incompletos, en mal estado o ilegibles.

Resultados de biopsias gastricas que reporten Unicamente H. pylori.
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4.5. Definicidn y operacionalizacién de las variables

gastrica.*®

la clasificacion
de Lauren para
cancer gastrico

Variable Definicién Definicion Tipo de Escalade Criterios de
conceptual operacional variable medicién | clasificacién/ unidad
de medida
Edad Tiempo que un | Dato de la edad | Numérica Razén Afos
individuo ha | en afios discreta
vivido desde su | anotado en el
0 @ nacimiento hasta | informe de
S g un momento | patologia.
38 determinado.*
@ 2
& 5 | sexo Se refiere a las Sexo del Categorica | Nominal Masculino
8 % caracteristicas paciente dicotbmica Femenino
o gue vienen anotado en el
determinadas informe de
biolégicamente.”® | patologia.
Lesiones Anormalidades Resultado Categérica | Nominal 1. Pélipos:
premalignas | histolégicas en histolégico de policotdmica 1.1 Hiperplasicos
las que es mas informe de 1.2 De glandula
probable que patologia fandica
ocurra cancer 1.3 Hamartomatosos
gastrico.”® 1.4 Fibroide
inflamatorio
1.5 Péncreas
heterotopico
2. Ulcera
3. Gastritis atrofica
©
§ 4. Metaplasia intestinal
o 4.1 Completa
3 4.2 Incompleta
_8
8 5. Displasia
E 5.1 Indefinida
& 5.2 Bajo grado
5.3 Alto grado
Cancer Proceso de Resultado de Categorica | Nominal Difuso
gastrico crecimiento y informe de dicotémica intestinal
diseminacion patologia que
incontrolados de | reporte la
células que presencia de
componen la neoplasia
mucosa maligna segun
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Infeccion Es el proceso de | Resultado  de | Categérica | Nominal Presente
por multiplicacion de | informe de | dicotomica ausente
Helicobacter | patégenos patologia que
Pylori mediante la | reporte la

colonizacion  al | presencia

huésped por | histolégica de

Helicobacter
Pylori en la
mucosa

Helicobacter
Pylori en la
biopsia

gastrica.”

4.6. Recolecciéon de datos

4.6.1. Técnica
Se utilizd6 como instrumento una ficha de recoleccion de datos creada por los
investigadores, basados en los resultados de los informes de patologia de pacientes con

biopsia tomada por via endoscépica.

4.6.2. Procesos
Para los procesos se realizaron los siguientes pasos:

Paso 1. autorizacién del proyecto de investigacion por el comité de las areas de
Investigacion y Docencia de los hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS para la
realizacion del trabajo de campo del estudio.

Paso 2: autorizacion a los departamentos de patologia de los hospitales General San
Juan de Dios, Roosevelt e IGSS para realizar la revision de resultados de patologia de biopsias
gastricas obtenidas por endoscopia.

Paso 3: aprobacion de protocolo por la coordinacion de trabajos de graduacion.

Paso 4: elaboraciéon del instrumento de recoleccion de datos.

Paso 5: revision de los informes de biopsias gastricas archivados en los departamentos

de patologia de los hospitales en el estudio.

Paso 6: se inici6 con la recoleccion de datos de manera electronica mediante un
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instrumento de recoleccién de datos elaborado en el programa estadistico Epi Info version 7.2,

por lo que no fue necesario contar con boletas impresas en papel.

Paso 7: luego de haber recabado los datos de manera electronica en Epi Info version
7.2, se trasladaron de manera automatica a una tabla de datos creada en Microsoft Office Excel
version 2016.

4.6.3. Instrumento

El instrumento de recoleccion de datos que se utilizd6 para el estudio contenia un
encabezado con el titulo del estudio, junto con el nombre de la institucién de donde pertenecia
la muestra, nimero de historia clinica del paciente, nimero de biopsia y el cddigo Unico
asignado por los investigadores. Posteriormente, contdé con dos incisos los cuales se

describieron de la siguiente manera:

Serie 1: se evalud las caracteristicas epidemiolégicas, edad y sexo.

Serie 2: se evaluaron datos de resultados de biopsia la cual constaba de tres preguntas, sobre
lesiones premalignas, de cancer gastrico e infeccién por H. pylori.

Ver anexo 11.1

4.7. Procesamiento y analisis de datos

4.7.1. Plan de procesamiento de datos

Para el procesamiento de datos del estudio se consideraron los siguientes pasos:

Paso 1: se obtuvieron las fichas de recoleccién de datos automaticamente en el programa de
Epi Info 7.2.

Paso 2: se garantiz6 la calidad de la recopilacion de datos, verificando que cada una de las

fichas estuviera debidamente identificada y llenada en su totalidad.
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Paso 3: se categoriz6 la edad segun intervalos calculados por la regla de Sturges®*:

k =1+ 3.322(log,on)
Donde:
k = nimero de intervalos de clase

n = nimero de valores en el conjunto de datos en observacion
k =1+ 3.322(2.81) = 10

Luego se obtuvo la amplitud del intervalo:
R
Dimensién de intervalo de clase = T

Donde:
R = Amplitud = diferencia entre el valor minimo y el maximo dentro del conjunto de datos.

k = nimero de intervalos de clase

Valor maximo — Valor minimo _ 94 — 18 _ 76

IR

8

tamano de intervalo = — - =
numero de intervalos de clase 10

Paso 4: se trasladaron los datos al programa Epi Info version 7.2 en donde se gener6 una base

de datos, para su posterior analisis.

4.7.2. Plan andlisis de datos

e Se realizé un andlisis descriptivo de la frecuencia y proporcion de edad y sexo por medio de
medidas de tendencia central. Para la edad se utiliz6 media y desviacién estandar, para el
sexo se utilizd porcentaje.

e Se realiz6 un analisis descriptivo de la frecuencia y porcentajes para lesion premaligna,
cancer gastrico. Por medio de la formula para proporcion puntual. La cual quedd de la
siguiente manera:

Proporcion puntual: C./N;
Para lesion premaligna
Ce/ Ny
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Donde:
Numero de casos con lesion premaligna existente = C;

Numero total de la muestra = N;

Para cancer géstrico

Ce/Ne
Donde:
Numero de casos con cancer gastrico existente = C;

Numero total de la muestra = N;

Se cuantificaron las lesiones premalignas y/o de cancer gastrico con infeccion por H. pylori

por medio de frecuencia y porcentajes.

4.8. Alcances y limites de la investigacion

4.8.1. Obstaculos
Dificultad para el acceso de la informacién en las diferentes instituciones en donde se
realiz6 el estudio.
Desorganizacion en los archivos de las instituciones o su ausencia.
Mala descripcion del resultado de la patologia en los informes escritos.
Debido a la limitacién del acceso a la totalidad de los informes de patologia no se pudo

determinar la prevalencia.

4.8.2. Alcances

Se actualizé una base de datos la cual contiene aspectos de relevancia sobre lesiones
premalignas y de cancer gastrico.

Se buscé que otros investigadores tomen interés en el estudio para que se puedan realizar
nuevos estudios que ayuden a mejorar la calidad de vida de la poblaciéon guatemalteca.

Se buscé llegar a las autoridades encargadas de la salud en el pais, para que conozcan la
realidad de la poblacién guatemalteca con relacion al tema de estudio y asi se pueda dar
una busqueda temprana de lesiones premalignas y entonces evitar el diagnéstico tardio de

cancer gastrico.
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4.9. Aspectos éticos de la investigacién

4.9.1. Principios de ética general

Principio de autonomia: debido a la naturaleza descriptiva retrospectiva del estudio, este
principio estd siendo respetado, ya que no se dara a conocer el nombre de ningun paciente
incluido en el mismo, ya que solamente se revisaron informes de biopsias de los dltimos siete

afios, tomando en cuenta solamente edad, sexo y patologia que presentan.>®

Principio de beneficencia: este estudio buscé un beneficio mayor a largo plazo para los
pacientes. Como ya bien se explica en este principio, no se ha tomado en cuenta la opinién de
los pacientes, esto debido a que solamente se revisaron resultados de biopsias obtenidas por
gastroenterdlogos y analizadas por patélogos. Asi pues se recolectd informacién para la
creacion de una base de datos acerca de las lesiones premalignas y con esto colaborar a la

creacion de mejores programas preventivos en cuanto a cancer gastrico.*

Principio de no maleficencia: el beneficio Ultimo de esta investigacion es ofrecer al
sistema de salud una base de datos real acerca de las lesiones premalignas y de céancer
gastrico, no se trabaj6é directamente con ningun paciente por lo que no se dafié a nadie, sino
mas bien se buscoé incentivar la creacidn de programas que ayuden a la prevencién, control y

diagndstico temprano en cancer gastrico.>

Principio de justicia: no se esta tomando en cuenta ningun tipo de ideologia, aspecto
sociocultural, estatus econémico o religioso al momento de recolectar los datos, esto demuestra
gue se respetd el principio de justicia al disminuir cualquier situacion de desigualdad en el

estudio.>®

4.9.2. Categoria de riesgo

Este estudio se considera con una categoria de riesgo tipo | (investigaciones con minimo
riesgo) ya que comprende los estudios que utilizan técnicas observacionales con las que no se
realiza ninguna intervencién o modificacion en las variables fisioldgicas, psicoldgicas o sociales

de las personas que participan en el estudio.
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5. RESULTADOS

A continuacion, se presenta los resultados de la revision de 650 biopsias gastricas
tomadas por via endoscépica en los Hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS

durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016.

Grafico 5.1
Poblacién y muestra de pacientes con biopsia gastrica tomada por via endoscépica en los Hospitales
General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016.

N= 28,152
n= 650
I I
General San
Juan de Dios Roosevelt IGSS
N= 10,337 N= 13,642 N=4,174
n=234 n= 312 n= 104

Donde:

N= Totalidad de los informes de patologia
n= Muestra seleccionada de informes de patologia
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Tabla 5.1

Caracteristicas epidemioldgicas de pacientes a los cuales se les realizé biopsia gastrica tomada por via
endoscopica en los Hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS, durante el periodo de enero
de 2010, a diciembre de 2016.

n= 650
Caracteristicas epidemioldgicas

)?:52Ed(a[;jE):18 f %

18 - 26 68 10
27-34 56 9
35-42 84 13
43 -50 67 10
51-58 131 20
59 - 66 102 16
67 -74 78 12
75 - 82 43 7
83-90 17 3
91 -98 4 1
Sexo f %

Femenino 392 60
Masculino 258 40

36



Tabla 5.2

Distribucién de biopsias con lesion premaligna y cancer gastrico en biopsia gastrica tomada por via
endoscopica en los Hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS, durante el periodo de enero
de 2010 a diciembre de 2016.

n= 650
Frecuencia de lesiones premalignas y cancer gastrico
Lesion premaligna f %
Si 414 64
No 236 36
Céncer gastrico f %
Si 78 12
No 572 88
Tabla 5.3

Distribucién de tipos de lesion premaligna y cancer géstrico en biopsia gastrica tomada por via
endoscopica en los Hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS, durante el periodo de enero
de 2010 a diciembre de 2016.

n= 650
Tipos de lesion premalignay cancer gastrico

Tipo de lesion premaligna f %
Gastritis atrofica 291 54
Metaplasia intestinal 147 27
Pdlipo 44 8
Ulcera 36 2
Displasia 18 3
Tipo de cancer gastrico f %
Difuso 34 a4
Intestinal 44 56
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Tabla 5.4

Distribucién de lesiones premalignas con infeccién concomitante por H. pylori en biopsia gastrica tomada
por via endoscoépica en los Hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS durante el periodo
de enero de 2010 a diciembre de 2016.

n=414
Lesion premaligna con infeccién concomitante por H. pylori
f %
No 164 40
Si 250 60
Tabla 5.5

Distribucién de cancer géstrico con infeccion concomitante por H. pylori en biopsia gastrica tomada por
via endoscopica en los Hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS, durante el periodo de
enero de 2010 a diciembre de 2016.

n=178

Cancer gastrico con infeccion concomitante por H. pylori

f %
No 68 87
Si 10 13
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6. DISCUSION

En 2015 la OMS reportd 754,000 defunciones por cancer gastrico, encontrandose entre
las primeras cinco causas de muerte por cancer en el mundo.* GLOBOCAN reporté que para
2012 fue la quinta neoplasia con mayor incidencia.® En América Latina se producen mas de
85,000 casos nuevos de cancer gastrico.® En Centroamérica ocupa el cuarto lugar, tanto en
incidencia como en mortalidad.” Guatemala posee el primer lugar de cancer gastrico a nivel
latinoamericano y es la neoplasia maligna mas frecuente en el pais, con una incidencia del

17.4% y una prevalencia de 13.6% para ambos sexos.®®

Se elaboré un estudio retrospectivo en el cual se realizé una revision sistematica de 650
informes de biopsias géastricas tomadas por via endoscépica superior en los departamentos de
gastroenterologia de los hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS,
posteriormente, analizadas en los departamentos de patologia durante el periodo de enero de
2010 a diciembre de 2016.

Se obtuvo una media de edad de 52 afios, y se encontrd que el 60% (392) pertenecio a
pacientes del sexo femenino. En un estudio realizado en Guatemala en 2011 se obtuvo una
media para la edad de 46 afios, lo que evidencia un comportamiento epidemiol6gico similar

entre las personas a las cuales se les realiza biopsia gastrica por medio de endoscopia.*

La proporcién de biopsias gastricas con presencia de lesiones premalignas fue de 64%
(414). En Perl en 2016 se obtuvo una proporcion de 8.4% en comparacion con otro estudio
realizado en Guatemala durante 2011, en donde se obtuvo un porcentaje del 71.9%."% Es
importante resaltar que las lesiones premalignas gastricas tienden a presentarse alrededor de
los 60 afios de edad, lo cual explica la diferencia entre las proporciéns de ambos estudios, ya
gue en Perl se realizd el estudio en pacientes jovenes y adultos jovenes, mientras que en

Guatemala se tomd en cuenta pacientes hasta la tercera edad.”

En el presente estudio la proporcion de cancer gastrico fue de 12% (78). En otro estudio
realizado en el Instituto de Cancerologia y Hospital “Bernardo del Valle” (INCAN) durante 2015
se evidencié un porcentaje de cancer gastrico diagnosticado por via endoscépica del 87%.* La
razon por la cual existe diferencia entre ambos estudios se debe a que el INCAN dedica sus

esfuerzos a tratar pacientes en su mayoria con diagnéstico de cancer ya establecido, mientras
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que los hospitales que forman parte de este estudio se dedican a tratar patologias
gastrointestinales de diversas causas. En un estudio realizado en Pert en 2016 se evidencio
una prevalencia de 0.8% para cancer gastrico. Segun la informacion revisada, el cancer
gastrico es mas prevalente alrededor de la sexta década de vida, lo que explica la baja

prevalencia de dicho estudio, donde solo se incluy6 a pacientes menores de 45 afios.™?°

Dentro de los tipos de lesion premaligna, en orden de proporcion, se obtuvo que la
gastritis atréfica fue la mas frecuente con 54.3% (291), seguida de metaplasia intestinal con
27.4% (147) y polipo con 8.2% (44).

En un estudio realizado en Guatemala en 2009 se encontrd que la gastritis atréfica fue la
mas frecuente con 70.5%, seguida de metaplasia intestinal y displasia.*® En estudios realizados
en Ecuador durante 2014 y Pert en 2016 los tipos de lesiones premalignas encontrados por
orden de prevalencia fueron gastritis atréfica seguido de metaplasia intestinal y displasia.*®**
Basados en los antecedentes previamente expuestos y en los resultados del presente estudio,
se observa que la gastritis atréfica es la lesion premaligna méas frecuente en Guatemala y en

diversos paises de Latinoamérica.

En cuanto a cancer géastrico se obtuvo que el tipo mas frecuente, segun la clasificacion
de Lauren fue el intestinal con 56% (44) y difuso con 44% (34). Estudios en Guatemala
realizados en 2002 y 2015 demostraron que el tipo de cancer mas frecuente fue el tipo
intestinal.’®*** En otros estudios realizados en Colombia y Perd en 2009 y 2016,
respectivamente, se encontré que el tipo intestinal fue el de mayor frecuencia; lo cual evidencio
un comportamiento similar entre paises en vias de desarrollo, ademas se ha visto que el tipo
intestinal ha sido el mas frecuente en paises de alta prevalencia para cancer gastrico, a

diferencia del tipo difuso que se encuentra mas asociado a factores hereditarios.**>*

Referente a la presencia de Helicobacter pylori, se encontré que 60% (250) de las
lesiones premalignas presentaron infeccion concomitante por dicha bacteria. Previamente en
Guatemala en 2009 se evidencioé que la presencia de lesién premaligna con H. pylori positivo
fue de 44.5%.%° En México, en 2011 se evidencidé una prevalencia de lesion premaligna con
infeccion concomitante por H. pylori del 60%.%°; y en Per(, en 2016 se encontré una
prevalencia similar con el 56%."* En base a lo anteriormente expuesto se puede concluir que la

proporcion elevada de lesiones premalignas con infeccién por H.pylori no solo se limita a paises
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como México que posee caracteristicas demograficas parecidas a Guatemala, sino también se
presenta en paises como Perl, en donde las caracteristicas culturales y demograficas son
diferentes.

En este estudio la presencia de cancer gastrico con infeccion concominante por H. pylori
fue de 13% (10). Otros estudios realizados en Guatemala durante 2011 y 2015, evidenciaron
una prevalencia de 19% y 32% respectivamente para cancer gastrico con Helicobacter pylori
positivo.*** El amplio margen que existe entre este estudio y el realizado en Guatemala en

2015 fue debido a que la poblacion que acude al INCAN posee diagndstico previo de cancer.

Posteriormente en Perud durante 2016 se reportd una prevalencia de cancer gastrico con
infeccion por H. pylori del 66%. En comparacién con el presente estudio, donde se tomé la
poblacion en general, en Perlu la poblaciéon seleccionada fue limitada a pacientes que

presentaron sintomatologia gastrointestinal activa.™

De la totalidad de biopsias revisadas se obtuvo una razén de 1.5:1 respecto de mujeres
y hombres, esto debido a que la poblacién femenina representa el 51% de la poblacion
guatemalteca y el sexo masculino el 49%.>® La proporcion de lesiones premalignas fue mayor
en el sexo femenino, opuesto a la proporcion de cancer gastrico que se presentd mas en el
sexo masculino (ver tabla 11.4 y 11. 5), comportdndose de la misma manera que en otros

paises de Latinoamerica.'#>3%%

Los pacientes con biopsia que presentaron algun tipo de lesion premaligna tuvieron una
media para la edad de 53 afios (ver tabla 11.4). En un estudio previo realizado en Guatemala
en 2009 el promedio de edad de los pacientes que presentaron lesiones premalignas fue de 46
afios * En cuanto a cancer gastrico, la media de edad fue de 63 afios (ver tabla 11.5). en un
estudio previo en Guatemala realizado en el Instituto de Cancerologia y Hospital “Bernardo del
Valle” se encontré que los pacientes de 61 a 70 afios de edad presentaron con mayor

frecuencia cancer gastrico.*

En el presente estudio se observé que la lesiébn premaligna con infeccion concomitante
con H. pylori mas frecuente fue la gastritis atréfica con 61% (187) (ver tabla 11.6). En paises
como Ecuador y México se encontr6 que la lesion premaligna con mayor prevalencia con

infeccion concomitante por H.pylori fue la gastritis atréfica seguida de metaplasia.’®® Por lo
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tanto, el comportamiento es similar referente al tipo de lesién premaligna con infeccién por H.

pylori en distintos paises de Latinoameérica.

Dentro de los subtipos para las lesiones premalignas se encontré que displasia de bajo
grado de 55.6%(10) y la displasia de alto grado es de 44.4% (8). Dentro de las metaplasias, la
de tipo incompleta fue la mas frecuente con 61.9% (91) y la de tipo completa fue del 38.1% (56).
Con relacién a las lesiones poliploides, el pélipo hiperplasico fue el mayor con 93% (40) seguido
del pdélipo de adenomatoso con 4.6%(2) y, por ultimo, el pdlipo de glandula fundica con 2.3%
(2). (ver anexo 11.7) En relacion a lo anteriormente expuesto, no se encontraron estudios que

abarcaran la proporcion de los subtipos de lesiones premalignas.
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7.1.

7.2.

7.3.

7.4.

7. CONCLUSIONES

Las caracteristicas epidemiolégicas méas frecuentemente encontradas en lesiones
premalignas fueron una edad media de 53 afios en pacientes de sexo femenino; y con

cancer gastrico, una edad media de 63 afios, en sexo masculino.

La proporcion de lesiones premalignas fue de un 64% y de cancer gastrico del 12% en
pacientes con biopsia gastrica tomada por via endoscépica superior en los hospitales
General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS, durante el periodo de enero 2010 a
diciembre 2016.

El tipo de lesion premaligna mas frecuente fue la atrofia gastrica. En cuanto al cancer

gastrico el mas frecuente fue el de tipo intestinal.
Mas de la mitad de las biopsias con lesiones premalignas tenian infecciébn concomitante

por Helicobacter Pylori, sin embargo, se evidencié una disminuciéon en cancer gastrico,

con menos de la quinta parte de los casos obtenidos.

43



44



8. RECOMENDACIONES

8.1. A los Hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e IGSS:

8.1.1.

8.1.2.

8.1.3.

8.1.4.

Crear en la red hospitalaria nacional las medidas de deteccion temprana en los
departamentos de gastroenterologia y patologia con el fin de ampliar la
cobertura, diagnostico y tratamiento de las lesiones premalignas, asi con esto
reducir la morbimortalidad derivada de la progresién a cancer géstrico.

Establecer protocolos de vigilancia epidemioldgica para deteccién de lesiones

premalignas.

Dar un seguimiento exhaustivo a pacientes que asisten a la consulta externa de
los hospitales en los cuales se realicen endoscopias por via alta para asi
detectar, diagnosticar y tratar lesiones premalignas y/o de cancer gastrico en

fases tempranas.
Fortalecer la relacién de los departamentos de gastroenterologia y patologia con

el fin de aumentar la cobertura y dar seguimiento al paciente que presente

positividad de lesiones premalignas o de cancer gastrico.

45



46



9. APORTES

Este estudio proporciona una base de datos actualizada referente a las lesiones
premalignas y de cancer gastrico de los pacientes que acudieron a los hospitales ya
mencionados durante el periodo de enero 2010 a diciembre 2016. Con esto se desea promover
el interés de continuar recopilando informacién epidemiolégica de las lesiones premalignas y de

cancer gastrico.

Se evidenci6 una presencia elevada de lesiones premalignas, esto incentiva la
busqueda exhaustiva de las mismas en los departamentos de gastroenterologia y patologia.
Con el tiempo y la implementacion de programas de tamizaje, se podria llegar a observar una
reduccion en los casos de cancer gastrico, reduciendo los costos de morbimortalidad en el

sistema de salud del pais.

Al sistema de salud nacional se aporta un consenso sobre la magnitud que tienen las
lesiones premalignas en la poblacion guatemalteca y su comportamiento durante los Ultimos
afios como base para tomar en cuenta si hay un avance o un retroceso en el manejo de esta

patologia en comparacion con comportamientos que anteceden a este.

A futuros investigadores como antecedente de datos estadisticos para la realizacién de
estudios relacionados. O también por si desean dar continuidad a los datos presentados en
esta investigacion como seguimiento del comportamiento epidemioldgico de estas patologias en

nuestro pais, en un futuro.

Se busca dar conocimiento a la poblacion guatemalteca sobre las lesiones premalignas
y su alta proporcion en el pais para educar al paciente afectado sobre la importancia del
seguimiento de estas lesiones para evitar la evolucion a una patologia de mayor magnitud y de
alta mortalidad, mejorando la calidad de vida y disminuir la tasa de mortalidad de lesiones

cancerosas derivadas de las lesiones premalignas.
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11.

ANEXOS

Tabla 11.1
Muestreo aleatorio del Hospital General San Juan de Dios

Hospital General San Juan de Dios

2010
1384 1673 1644 44 1204 1360 1463 1549
1644 671 294 647 321 1575 1363 1640
1024 1517 222 803 144 11 554 1425
1320 182 37 929 1238 872 1587 1289
1175 1134 80 938 1311 1548 797 338
534

2011
1818 71 61 1571 486 364 510 734
1478 1085 304 811 1204 1638 898 139
552 1871 138 1713 468 1236 467 267
1779 818 359 371 1579 942 57 1732
894 579 484 1772 554 718 960 1424
1466 995 1087

2012
148 232 486 225 1 266 271 90
170 913 1144 772 347 994 298 1208
1004 70 1101 1313 12 1239 470 454
950 951 920 1338 382 1038

2013
998 153 700 1292 264 866 759 1057
1206 391 35 905 1272 507 435 311
952 764 724 42 176 359 1204 743
1103 22 861 37 439 631

2014

1 101 755 952 673 641 1108 975

184 447 364 674 270 444 427 39
428 634 932 1008 654 995 1308 800
220 791 1123 110 58 872

2015
641 1241 1194 1192 98 466 881 703
426 849 357 43 294 1155 216 988
743 1198 247 94 828 647 172 312
348 181 41 449 646 654

2016
1345 263 1356 713 653 514 1214 511
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104 977 250 177 503 1170 30 942
91 1183 1087 953 676 430 1068 1317
759 469 368 344 1059 501
Tabla 11.2
Muestreo aleatorio del Hospital Roosvelt
Hospital Roosevelt
2010
1202 284 1498 499 450 1135 630 183
1421 432 177 14 494 1401 218 1005
67 1135 887 900 163 1380 1255 565
360 17 605 106 696 1027 9 979
1424 784 840 1020 162
2011
221 1545 843 1061 619 188 775 221
1646 201 860 286 820 1335 576 1646
16 389 1530 1592 212 717 806 16
478 1040 247 187 783 1647 530 478
134 1447 1299 319 134
2012
840 351 760 627 1925 145 1122 1797
1110 334 863 1803 250 979 1424 238
446 366 1970 871 1465 1482 1794 1702
70 1036 1462 1802 1745 1514 1464 923
160 748 792 712 1664 167 741 238
1718 101 692 1229
2013
390 1858 1093 1900 607 2068 1108 596
1829 926 692 1647 322 786 1613 242
415 383 1750 328 957 893 1425 139
1243 1258 26 1929 805 1567 1585 755
2003 362 523 1256 136 1366 1076 1703
1760 75 134 1074 680 909 317
2014
1104 1937 578 1536 114 261 1249 1115
1616 1780 333 1958 773 2024 1769 1944
1795 255 1867 411 264 1327 1044 113
689 1028 84 1187 1801 825 1463 1533
1830 1815 1091 1787 367 1559 511 1013
1605 1348 1122 353 873 322 349
2015
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2182 119 273 2068 629 112 2001 1050
1797 694 1771 701 313 1488 673 1378
2176 2109 1925 1323 2204 118 374 892
1129 1803 1039 2149 736 1666 664 831
1875 70 2007 1467 1550 1243 1970 1078
552 788 694 1354 1024 1621 2141 727
1917 1807
2016
816 1198 1411 1587 1567 2047 936 996
1490 2008 932 274 884 265 505 594
391 1369 1359 333 1145 2131 1603 981
1012 713 2078 867 918 1438 498 533
1936 432 246 251 1268 865 1660 1016
181 1506 1427 744 1541 2038 830 1253
656 1615
Tabla 11.3
Muestreo aleatorio del IGSS
IGSS
2010
239 106 431 457 340 441 293 206
254 166 39 129 139 470 7
2011
220 255 213 335 361 21 24 232
425 434 3 651 580 323 491 440
2012
3 340 167 400 83 558 264 271
310 386 379 450 166 386 33
2013
531 372 16 294 250 382 369 280
473 472 83 469 31
2014
144 443 529 50 475 52 342 539
502 536 8 35 254 466 528
2015
149 361 612 291 185 342 584 77
279 613 458 388 426 614 202
2016
306 502 69 97 195 72 108 275
282 389 555 564 3 55 202
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Anexo 11.1
Instrumento de Recoleccion de Datos

Prevalencia de lesiones premalignas y cancer gastrico

No. Boleta de recoleccion de datos Registro del paciente Fecha de toma de biopsia
| | [ |

Institucién NUumero de biopsia
| v | |

Caracteristicas epidemiologicas

Edad Sexo

I || v

—Resultado de biopsia

Presencia de lesion premaligna

—Lesiones premalignas

[J Pélipo Tipo de pélipo f V]
(] Metaplasia Intestinal ~ Tipo de metaplasia | V]

[ Displasia Tipo de displasia l \,1

[ Ulcera

[] Gastritis Atréfica

—Cancer gastrico

Presencia de cancer gastrico Tipo de céncer gastrico I o

—Helicobacter pylori

Presencia de Helicobacter pylori
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Tabla 11. 4

Frecuencia de lesiones premalignas distribuidas por intervalo de edad y sexo en pacientes con
biopsia gastrica tomada por via endoscoépica en los hospitales General San Juan de Dios,
Roosevelt e IGSS, durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016

E‘(’;:))::753 Femenino | Masculino (f) g
18- 26 1 0
27-34 2 0
35-42 2 2
43 -50 7 4 = 14
51-58 3 8 11 -
59 -66 4 & 13 Y
67 -74 1 12 13 !
75 -82 8 / 1> =
83-90 2 4 ° :
91-98 2 0 2 2
Total 32 46 8 100

Tabla11.5

Frecuencia de cancer gastrico distribuida por intervalo de edad y sexo en pacientes con biopsia
gastrica tomada por via endoscépica en los hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e
IGSS, durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016.

E?gz))::ss Femenino | Masculino (f) %
18-26 18 16 34 8
27 -34 23 9 32 8
35-42 40 16 56 14
43 -50 26 14 40 10
51-58 54 29 83 20
59 - 66 38 33 71 17
67-74 35 23 58 14
75 -82 10 17 27 7
83-90 4 7 11 3
91-98 1 1 2 0
Total 249 165 414 100
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Tabla 11.6

Frecuencia de tipo de lesion premaligna con infeccion concomitante por Helicobacter Pylori en
biopsia gastrica tomada por via endoscoépica en los hospitales General San Juan de Dios,
Roosevelt e IGSS, durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016

Tipo de lesién f %
Gastritis atrofica 187 61
Metaplasia
intestinal 83 27
Ulcera 16 5
Pélipo 12 4
Displasia 9 3
Total 307 100

Tabla 11.7

Frecuencia de tipo de lesion premaligna con infeccion concomitante por Helicobacter Pylori en
biopsia gastrica tomada por via endoscoépica en los hospitales General San Juan de Dios,
Roosevelt e IGSS, durante el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016

Subtipo de lesiones premalignas

Tipo de metaplasia f %
Incompleta 91 62
Completa 56 38
Total 147 100
Tipo de displasia f %
De bajo grado 10 56
De alto grado 8 44
Total 18 100
Tipo de polipo f %
Hiperplésico 40 93
Adenoma géstrico 2 5
De glandula fandica 1 2
Total 43 100
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Tabla 11.8

Frecuencia y porcentaje de lesiones premalignas y cancer gastrico de biopsias gastricas
tomadas por via endoscépica distribuidas por hospital, durante el periodo de enero de 2010 a
diciembre de 2016.

ESIDTES Céncer gastrico
Institucion premalignas

f % f %
Hospital
General San
Juan De Dios 118 29 12 15
Hospital
Roosevelt 226 55 32 41
Hospital
General de
Enfermedades
IGSS 70 17 34 44
Total 414 100 78 100
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