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Resumen estructurado 

 
Objetivo: Estudiar la relación entre la prevalencia de atrofia gástrica y carcinomas 

gástricos realizándose en un periodo comprendido de tres años (01 de agosto del 

2016 al 30 de agosto del 2018). 

Material y métodos: estudio no probabilístico, descriptivo transversal ambispectivo, 

se incluyeron biopsias que se recibieron en el periodo comprendido de tres años 

(agosto del 2016 a agosto del 2018). Se incluyeron n=80 pacientes con atrofia para 

estimar la frecuencia de cáncer. Todo el procesamiento de la información se realizo 

con el programa SPSS versión 22.  

Resultados: La prevalencia de atrofia gástrica fue del 10% (80), 720 biopsias sin 

gastritis atrófica (90%).  De los 80 pacientes por grupos de edad 16.7% (13) son 

menores de 40 años y 83.3% (65) de 41 años y más.  la severidad en la atrofia gástrica, 

67.5% fue leve, 6.3% moderada y solo 2.5% severa. Por sexo fue mayor en mujeres 

en comparación con hombres en la categoría de leve (70.9% vs 60.0%), 

respectivamente no encontrando diferencias estadísticamente significativas 

(p=0.488). De los 80 casos de biopsias que presentaron atrofia gástrica el 43.7% (35) 

presentaron metaplasia intestinal, 77.1% (27) incompleta y 22.9% (8) completa.  De 

los 80 pacientes con atrofia, la prevalencia de cáncer (adenocarcinoma gástrico) fue 

de 12.5%.  Por sexo no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

(p=0.153). 

Conclusiones: La prevalencia de atrofia gástrica fue del 10% (80 biopsias) y la 

distribución porcentual de la severidad en la atrofia gástrica, 67.5% fue leve, 6.3% 

moderada y solo 2.5% severa.  De los 80 casos de biopsias que presentaron atrofia 

gástrica el 43.7% (35) presentaron metaplasia intestinal y la prevalencia de cáncer 

(adenocarcinoma gástrico) fue de 12.5%.   

 

 

Palabras clave: atrofia gástrica, metaplasia intestinal, adenocarcinoma gástrico 
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CAPITULO I 

MARCO TEÓRICO 

         La gastritis se define como una enfermedad inflamatoria ya sea en forma aguda 

o crónica de la mucosa gástrica, puede estar siendo producida por diferentes tipos de 

factores, ya sean exógenos o endógenos, los cuales pueden llegar a producir 

diferentes síntomas dispépticos atribuibles a la enfermedad, ocasionando así que se 

sospeche clínicamente de la enfermedad y pueden ser observados en forma directa 

por endoscopia requiriendo confirmación diagnóstica por histología. (1) 

El estudio de la gastritis data desde principios del siglo XX, pero obtiene mayor 

atención por el descubrimiento helicobacter pylori, Warren and Marshall le descubren 

flagelos con lo que se denomina en la forma actual helicobacter pylori, esté 

descubrimiento se considera de los más importantes en la gastroenterología, a su vez 

extiende un mayor panorama, así como la certeza de que es éste el causante de la 

mayoría de los casos de gastritis. Al erradicar el helicobacter pylori resulta en la 

normalización de la mucosa gástrica de la mayoría de los casos. (2) 

Epidemiología. 
 
 

De acuerdo con reportes recientes de la agencia internacional para búsqueda de 

cáncer (IARC) GLOBOCAN 2012 indica que cerca de un millón de nuevos casos 

nuevos de cáncer gástricos y cerca de 700 000 muertes ocurrieron en manera global 

en el 2012. 

Este padecimiento represento el 7 % del total de nuevos casos de cáncer y el 9% del 

total de muertes, con lo que anteriormente lo colocaba en el cuarto sitio y en manera 

actual lo coloca como la quinta causa más común de cáncer a nivel global detrás solo 

de pulmón, mama, colorectal y de próstata. 

En cuanto al número de defunciones está en el cuarto sitio con 574 000 defunciones 

colocándolo como la cuarta causa de muerte por cáncer.  

Hay una variación de cáncer muy marcada según sea su área geográfica, siendo 

mayor en incidencia en los países al oriente de Asia con una tasa estandarizada de la 
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edad con 42.4/100,000 en el 2008, Europa central y oriental en 21.9/ 100 000. América 

central con 12.7 /100,000, Sudamérica con 17.3/100,000 y África 4.7/100,000. (18) 

En México el cáncer gástrico ocupa el segundo lugar como causa de muerte por 

cáncer general y es la primera causa de mortalidad dentro de las neoplasias del tubo 

digestivo. Se considera a México como un área de bajo riesgo con una tasa de 

mortalidad del 5.0 por cada 100,000 habitantes debido a su alta mortalidad tiene cifras 

similares con la incidencia siendo así el área geográfica del país más afectada la de 

Chiapas con una tasa de mortalidad de hasta 6.4 por 100,000 habitantes, mientras 

que el Distrito Federal es de 4.5 por cada 100,000 y en la ciudad de México es de 2.5 

por cada 100,000 habitantes. Afecta mayormente a hombres en una proporción 2:1, 

con un pico de incidencia a los 70 años. (3) 

A nivel global en las últimas cuatro décadas la incidencia en edad, así como rangos 

en mortalidad se han disminuido en todas las poblaciones independientemente del 

riesgo y del sexo. Con lo que ha disminuido en un 2% el número anual de nuevos 

casos, esperando así que para el 2030 permanezca igual o un ligero incremento 

independientemente del tipo de población. En forma general la supervivencia a este 

tipo de cáncer es de aproximadamente 30% a cinco años, pero en países como Corea 

y Japón que presentan programas de detección oportuna por su alta tasa de incidencia 

la supervivencia llega al 70% en 5 años. (3,4) 

Se consultan los datos en la página oficial de la Organización Mundial de Salud (OMS) 

los cuales datan del año del 2015, a continuación, se muestran las tablas de 

mortalidad a nivel mundial (tabla #1) con las principales causas, así como el lugar que 

ocupan las neoplasia o tumores en cuestiones de mortalidad tanto global como 

nacional (México) siendo desglosando por edades y sexo, tabla #2(3,4). 
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Tabla #1: Defunciones por enfermedad a nivel global en 21 países (3,4). 

Tabla#2: Principales causas de defunción en México (3,4).     

De acuerdo con el registro de las defunciones en nuestro país se puede ver un 

aumento de la mortalidad causada por neoplasias en forma general en el trascurso de 

los últimos 13 años (2003-2015) tabla #3 y en caso del carcinoma gástrico nos 

situamos en tercer lugar a nivel mundial según la estadística de la OMS tabla #4(3,4). 
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  Tabla #3: Últimos 13 años con aumento anual en las defunciones por Cáncer. 

Tabla #4: Incidencia a nivel mundial de Cáncer gástrico (3,4). 

 

Etiología. 

Es multifactorial pudiendo intervenir tanto factores endógenos como exógenos de los 

que el más común es el helicobacter pylori. (5)                                                                               



7 | P á g i n a  

 

Factores exógenos                                                Factores endógenos                                             

1.-Helicobacter pylori y otras infecciones.               1.-Acido gástrico y pepsina.                      

2.-Antiinflamatorios no esteroideos (AINES).          2.-Bilis                                                                       

3.-Irritantes gástricos.                                              3.-Jugo pancreático.                                   

4.-Drogas.                                                                4.-Urea.                                                                    

5.-Alcohol.                                                                5.-Inmunes.                                                           

6.-Tabaco.  

7.-Cáusticos.                                                                                                                                                                                                                                     

8.-Radiación. 

 

Patogenia. 

 

El daño de la mucosa gastrica es dependiente del tiempo de duración de la lesión, así 

como la intensidad, en lo cual presenta un factor importante la resistencia de la 

mucosa para resistir los estímulos lesivos externos o de sus propias secreciones.  

Factores protectores de la mucosa gástrica se dividen a su vez en exógenos 

(antioxidantes en los alimentos) y endógenos, los cuales incluyen secreción de moco 

y bicarbonato (pre epitelial), barrera epitelial y post epiteliales (síntesis de 

prostaglandinas, flujo sanguíneo gástrico y factor del crecimiento epidérmico). (4,5) 

 

Clasificación de la gastritis. 

 

Se puede clasificar la gastritis según criterios etiológicos, endoscópicos y patológicos .  

a)  Gastritis erosivas y hemorrágicas: 

 Drogas. 

 Alcohol. 
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 Estrés. 

 Cáusticos. 

 Radiación. 

 Gastropatía hipertensiva. 

 Fármacos. 

 Sepsis. 

 Traumas. 

 

b) Gastritis no erosivas o inespecíficas:  

 Infecciones (helicobacter pylori).  

 Autoinmune (anemia perniciosa). 

 Linfocítica. 

 Alcalina. 

 

c) Gastritis de tipo específico:  

 Infecciones (flemonosa, actinomicosis, citomegalovirus, parásitos). 

 Granulomatosa 

 Eosinofílica. 

 Hipertrófica. 

 Urémica. 

 

Manifestaciones clínicas de la gastritis. 

 Dolor en epigastrio. 

 Náusea. 

 Vómito. 

 Ardor. 

 Acidez. 

 Indigestión. 

 Eructos. 

 Pirosis. 
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 Sangrado en heces. 

 Hemorragia. (5,6) 

 

Diagnóstico. 

 

Se realiza por medio de gastroscopia, exámenes en sangre, cultivo en heces fecales, 

sangre oculta en heces, sin embargo, para hacer el diagnóstico certero es mediante 

el estudio histopatológico de la biopsia de la mucosa gástrica extraída por vía 

endoscópica. (7) 

 

Indicación de toma de biopsias endoscópicas. 

 

Erosión gástrica, ulcera, engrosamiento de pliegues, pólipos, masas anormales, 

detección de helicobacter pylori. (8)  

 

Un método eficaz para estadificar y diagnosticar es mediante estudio histopatológico, 

el más utilizado en la actualidad es el sistema de Sídney, el cual se realizó para 

determinar la estadificación, clasificación de las gastritis crónicas y realizar la 

correlación endoscópica con la misma, se encuentra representada en la ilustración #1. 

(8,9,10) 
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ilustración #1: Estadificación de gastritis por el sistema Sídney; inflamación crónica, 

gastritis atrófica, metaplasia intestinal y densidad e helicobacter pylori. (11,12) 

 

Para llevar a cabo dicha clasificación se requieren por lo menos de 5 biopsias de 

mucosa gástrica tomadas dos de cuerpo, dos de antro, pero con la última actualización 

se agrega una biopsia de la incisura angularis, en el siguiente esquema en la 

ilustración #1 se puede visualizar la zona en donde se pueden tomar la biopsia para 

así tener un resultado mejor y más fidedigno para poder ser así evaluado con la escala 

análoga visual del sistema Sídney ilustración #2. (11,12) 
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Ilustración #2: Los sitios óptimos para la toma de las cinco muestras gástricas para el 

sistema Sídney actualizado. Las biopsias son tomadas de cinco diferentes sitios: 

A=curvatura menor de antro B= curvatura mayor de antro C= curvatura menor del 

cuerpo D= curvatura mayor del cuerpo E= incisura angularis. (11,12) 

 

El sistema de Sídney actualizado es el más utilizado sin embargo no refleja el 

pronóstico del riesgo de cáncer gástrico en sujetos con gastritis atrófica crónica por lo 

tanto se desarrolla el sistema OLGA (Operative Link on gastritis Assessment) y OLGIM 

(Operative Link on Intestinal Metaplasia) ilustración, los cuales son un esquema 

práctico para la categorización de los pacientes en bajo, medio y de alto riesgo los 

cual los pone en 5 subgrupos  (0-IV), el cual fue desarrollado para proveer un sistema 

de estadificación para la atrofia gástrica o mayor probabilidades de cáncer gástrico, 

en estos se utiliza pruebas de sangre como biomarcadores  (pepsinógeno I, II, 

gastrina-17 y anticuerpos contra Helicobacter Pylori), el test no se debe de realizar 

solo con anticuerpos, debe de ser realizado en conjunto ya que tiene sus limitantes 

por ejemplo el pepsinógeno I y II sirven solo para atrofia de cuerpo gástrico y no para 

región antral por lo que se incluido el Gastropanel que incluye la gastrina-17. (11,12) 
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Ilustración #3: Estatificación de gastritis: sistema OLGA, atrofia es definida como 

perdida de glándulas, en cada compartimiento la atrofia es medida en una escala del 

(0-3) de acuerdo a la escala análoga visual de Sídney. (12) 

 

Con el tiempo las lesiones se vuelven crónicas en el cual resalta la importancia de un 

diagnóstico oportuno ya que pueden dar diferentes manifestaciones siendo algunas 

de ellas consideradas como precursoras, sirviendo como pronosticador en un posible 

escenario neoplásico. Algunos estudios han llegado a reportar que hasta el 50% de la 

población mundial adulta presenta en cierto grado gastritis crónica.  

Los cambios que se pueden presentar con la inflamación crónica principalmente se 

mencionan a continuación. (12) 

 

Atrofia gástrica (pérdida glandular). 

 

 Es el primer paso reconocible en la cascada precancerosa, usualmente es el 

resultado de un proceso inflamatorio de tiempo prolongado que tiene a ser multifocal 

principalmente en mucosa gástrica a de cuerpo y antro que se va extendiendo con el 

tiempo. La pérdida de glándulas se acompaña de fibrosis de la lámina propia, sirviendo 
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como un indicador del grado de atrofia los niveles séricos de pepsinógeno I que es 

secretado principalmente por las células oxínticas que al perderse la mucosa se deja 

de secretar y los niveles tienden a disminuir en casos de atrofia. El pepsinógeno II es 

secretado por las células de glándulas foveolares de la mucosa gástrica y es 

estimulada por inflamación (h. pylori), proliferación celular hiperplásica o neoplásica, 

sirviendo como marcador para atrofia o lesiones precancerosas. 

En algunos casos se suele presentar la atrofia junto con anemia perniciosa en la cual 

la atrofia se llama autoinmune o tipo A que se caracteriza por una atrofia severa, así 

como hipoclorhidria, este estado no se considera un estado precanceroso. (12,13,14) 

 

Metaplasia intestinal. 

 

Representa un cambio fenotípico de células epiteliales normales de la mucosa 

gástrica en un fenotipo intestinal, es considerada un cambio avanzado de atrofia por 

que las glándulas normales fueron remplazadas. Este cambio se ha clasificado en dos 

tipos principales:  

a) Tipo completa presenta células caliciformes, borde en cepillo y células de 

Paneth. 

b) Tipo incompleta no tiene borde en cepillo ni células de Paneth. 

 Los cambios no aparecen en forma abrupta si no en forma progresiva como se puede 

ver en los cambios de patrón de la secreción de moco, las mucinas normales del 

estómago MUC5AC en la superficie y MUC6 en las glándulas más profundas, las 

cuales son pH neutro y se tiñen con magenta y ácido periódico de Schiff (PAS), en 

cambio en la metaplasia intestinal se observan mucinas ácidas con azul alciano en un 

pH 2.5 la mayoría de ellas MUC2 que pueden ser vistas al microscopio junto con 

mucinas neutras. En cuanto inmunohistoquímica se puede utilizar anticuerpos de 

antiTAG72 (células caliciformes), anti PCNA (proliferación celular). (15,16) 
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Displasia. 

 

También llamada neoplasia intraepitelial o neoplasia no invasiva, la cual se caracteriza 

por alteraciones en la célula y en la morfología del epitelio entre los cambios que 

podemos encontrar es hipercromasia, estratificación de los núcleos, mitosis, displasia, 

formación de papilas incluso en grados avanzados o poco diferenciados no se puede 

lograr encontrar la formaciones glandulares o similitud entre los tejidos estudiados. 

 

La clasificación de Vienna clasifica la displasia, pero en forma general en todo el tracto 

digestivo a diferencia de la clasificación de Padova que se enfoca en la displasia de 

mucosa gástrica la cual la clasifica en cinco categorías. (17) 

 

1) Negativo para displasia. 

2) Indefinido para displasia. 

3) Neoplasia no invasiva.  

4) Sospechoso para carcinoma invasor. 

5) Carcinoma invasor.  

 

Tipos de cáncer gástrico y su clasificación. 

 

Estos representan un grupo heterogéneo de tumores de múltiples causas etiológicas 

ya sean del medio ambiente y genéticas. 

Los cánceres gástricos se pueden originar en la parte proximal (cardias) o porción 

distal. 

La gran mayoría de los cánceres gástricos son de origen distal al cardias, pero en 

región de Norte América y Europa son más comunes en cardias. 

En la mayoría de los casos de cáncer distal, el cáncer se desarrolla de células 

epiteliales de la mucosa gástrica con el paso de transición de displasia a cáncer. 
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Los pasos sucesivos son la secuencia de la carcinogénesis gástrica frecuentemente 

asociada a la infección de helicobacter pylori de la mucosa, estos pasos con la teoría 

de Correa incluyen: (19,20) 

 

1) Mucosa normal 

2) Gastritis crónica superficial 

3) Gastritis atrofia 

4) Metaplasia intestinal 

5) Displasia 

6) Cáncer 

 

Clasificación histológica de cáncer gástrico. 

 

Se puede realizar mediante la clasificación de Lauren: 

I. Tipo difuso 

II. Tipo intestinal 

III. Tipo mixto 

IV. Tipo indeterminado. 

 

El tipo difuso consiste en células pobremente cohesivas y escasas o nula formación 

de glándulas mientras que el tipo intestinas presenta cierto grado de diferenciación y 

presencia de glándulas. 

 

Otra clasificación para las neoplasias gástricas que se puede utilizar es la de The 

World Health Organization (WHO). (21) 

Lesiones premalignas de estómago: 

1. Adenoma. 

2. Neoplasia intraepitelial de bajo grado. 

3. Neoplasia intraepitelial de alto grado. 

Neoplasias malignas de estómago. 

Carcinomas. 
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a) Adenocarcinoma (papilar, tubular, mucinoso, poco cohesivo (incluye 

carcinoma con células en anillo de sello, mixto y variantes). 

1. Carcinoma Adenoescamoso. 

2. Carcinoma con estroma linfoide (carcinoma medular). 

3. Carcinoma hepatoide. 

4. Carcinoma de células escamosas. 

5. Carcinoma indiferenciado. 

 

Neoplasias neuroendocrinas. 

1. Tumor neuroendocrino (grado 1, grado 2). 

2. Carcinoma neuroendocrino (células grandes, células pequeñas). 

3. Carcinoma neuroendocrino mixto. 

4. Neoplasia neuroendocrina productora de serotonina o células C. 

5. Neoplasia neuroendocrina productor de gastrina. 

 

       Tumores mesenquimales. 

1. Tumor glomico. 

2. Tumor de células granulares. 

3. Leiomioma. 

4. Fibromixoma plexiforme. 

5. Schwannoma. 

6. Tumor miofibroblastico inflamatorio. 

7. Tumor estromal gastrointestinal (GIST). 

8. Sarcoma de Kaposi. 

9. Leiomiosarcoma. 

10.  Sarcoma sinovial. 

 

         Linfomas. 

         Tumores secundarios. 
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Tratamiento. 

 

En caso de presunción clínica de gastritis se deben de realizar medidas terapéuticas 

que alivien los síntomas del paciente, en lo que se realiza un diagnóstico endoscópico 

e histopatológico, se indica evitar el consumo de irritantes (alcohol, tabaco, café, 

picante), así como administrar fármacos que contrarresten los síntomas como 

antiácidos, citoprotectores de mucosa gástrica, antagonistas de receptores H2, 

inhibidores de la bomba de protones, gastrocineticos. 

 

Gastritis por AINEs se sugiere la administración de los medicamentos con los 

alimentos, así como la toma de sucralfato, inhibidor de la bomba de protones, análogo 

de las prostaglandinas, inhibidores H2. 

Gastritis alcohólica se da tratamiento con sucralfato. 

Gastritis por estrés se puede tratar con inhibidores de la bomba de protones o 

sucralfato. (22) 

 

En casos de infección por helicobacter pylori recomienda es la erradicación según el 

consenso de Maastricht II-2000 y Maastricht III-2005 en pacientes con gastritis 

atrofica, historia familiar de cáncer gástricos, gastritis asociada a duodenitis con pobre 

respuesta terapéutica convencional, este tratamiento se llevará a cabo con inhibidor 

de la bomba de protones + amoxicilina + claritromicina. 

En el consenso español se indica los principales tratamientos para la erradicación del 

helicobacter pylori y la duración de los días tabla #5 (22,23) 
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Tabla #5: Tratamientos para helicobacter pylori22. 

 

Seguimiento clínico. 

 

Se puede realizar vigilancia clínica endoscópica de las gastritis crónicas 

principalmente cuando se presentan estados de riesgo como metaplasia intestinal o 

displasia, ya que presentan la transformación maligna a partir de gastritis atrófica en 

un 0.5 a 1 % de los casos, algunos estudios difieren con las endoscopias de rutina se 

ha demostrado buenos resultados sin tantos procedimientos. En otros de ellos 

sugieren la toma de muestras endoscópicas en forma rutinaria para dar un tratamiento 

oportuno contra el helicobacter pylori ya es la principal causa de atrofia gástrica y 

factor predisponente para cáncer gástrico.  

Gastritis atrófica sin metaplasia o displasia, se recomienda vigilancia endoscópica y 

biopsia cada 1-2 años. 

Atrofia moderada, severa o asociada a metaplasia intestinal, se recomienda 

endoscópia y biopsia a 1 año. 

Displasia leve sin lesiones, se recomienda endoscopia y biopsia a los 6 meses. 

Displasia severa, se recomienda repetir endoscopia y biopsia confirmatoria, 

tratamiento quirúrgico o local endoscópico. (24,25,26) 
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CAPÍTULO 2 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

¿Qué relación existe entre la prevalencia de atrofia gástrica diagnosticada con el 

sistema OLGIM, OLGA y el número de casos de neoplasias gástricas malignas? 

 

CAPÍTULO 3 

JUSTIFICACIÓN 

Magnitud del problema. 

En la actualidad la gran mayoría por no decir toda la población tiene uno o más 

factores de riesgo para padecer gastritis que no se ve como un gran problema en 

etapas iniciales, pero al pasar el tiempo sin recibir tratamiento o modificar el estilo de 

vida del paciente se suelen agregar otros factores riesgo ocasionando más síntomas, 

molestias pero ojala se limitara a esto ya que dañara el epitelio gástrico con 

regeneración del mismo provocando metaplasia y atrofia de la mucosa pero en alguna 

etapa de este ciclo se presentara cambios displásicos o hasta culminar en un 

carcinoma gástrico esta entidad no se presenta en forma rara o esporádica ya que 

ocupa el quinto lugar de neoplasia malignas a nivel mundial y el tercero como causa 

de muerte.  

Trascendencia del problema a estudiar. 

La identificación de la gastritis atrófica, así como la gradificación de esta puede 

ayudarnos a identificar pacientes con mayor probabilidad de padecer cambios 

displásicos de bajo u alto grado que pueden preceder a los carcinomas gástricos. Se 

puede dar tratamiento en caso de identificar la causa de la gastritis atrófica o normar 

conductas de seguimiento según sea el grado de atrofia.  
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Vulnerabilidad del problema de estudio. 

Las principales causas de vulnerabilidad es que el material se extravié o tenga daños 

parciales o totales, que el material sea insuficiente, que presenten cambios ya sea por 

cambios en las tonalidades tintoriales propias de la degeneración de la hematoxilina. 

Factibilidad y viabilidad. 

El estudio se puede realizar ya que se cuenta con el personal y adiestramiento para 

llevar a cabo la evaluación de las biopsias por parte del patólogo, así como su 

gradificación. Además, contamos con las biopsias suficientes para el estudio ya que 

se realizan procedimientos endoscópicos suficientes en esta unidad. En cuestión de 

ética el estudio fue autorizado por el comité de bioética del CIDOCS. 

 

CAPÍTULO 4 

HIPÓTESIS 

 

Existe una relación entre la prevalencia de atrofia gástrica diagnosticada con el 

sistema OLGIM, OLGA y el número de casos presentados de neoplasias gástricas 

malignas. 
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CAPÍTULO 5 

OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Estudiar la relación entre la prevalencia de atrofia gástrica y carcinomas gástricos 

realizándose en un periodo comprendido de tres años (01 de agosto del 2016 al 30 de 

agosto del 2018). 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

I. Diagnosticar atrofia gástrica en biopsias mediante el sistema OLGA y el sistema 

modificado OLGIM y evaluar la prevalencia de estas en un periodo de tres años 

(01 de agosto del 2016 al 30 de agosto del 2018).  

II. Identificar la edad, sexo de los pacientes afectados con gastritis atrófica o 

carcinoma gástrico. 
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CAPITULO 6 

MATERIAL Y MÉTODO 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

Se realizó un estudio no probabilístico, descriptivo transversal ambispectivo. 

 

UNIVERSO DE ESTUDIO 

 

La población que se estudio fue el total de biopsias que se recibieron en el periodo 

comprendido de tres años (agosto del 2016 a agosto del 2018) indistintamente si las 

biopsias fueron endoscópicas o por gastrectomía total. Además, se solicitaron 

laminillas o bloques al área de archivo del Departamento de Anatomía Patológica del 

Centro de Investigación y Docencia en Ciencias de la Salud en los casos que se 

necesitó.   

 

LUGAR DE REALIZACIÓN 

 

El estudio se llevó a cabo en las instalaciones del Servicio de Anatomía Patológica del 

Hospital Civil de Culiacán / Centro de Investigación y Docencia en Ciencias de la 

Salud. El cálculo de muestra y análisis de resultados se llevó a cabo en conjunto con 

el departamento de estadísticas del CIDOCS.  

 

PERIODO DE TIEMPO DE REALIZACIÓN 

 

El proyecto se llevó a cabo en un transcurso de tres años el cual inicio el 01 de agosto 

del 2016 y terminado el 31 de agosto del 2019.  
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 

Se incluyeron todas las biopsias gástricas recibidas en el departamento de patología, 

en el periodo que comprendió del estudio. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 

Se eliminaron las biopsias que no fueron de estómago, algunos casos que el material 

fuera insuficiente para emitir un diagnóstico. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO PROPUESTO 

 

Se utilizó estadística descriptiva con medidas de tendencia central y de dispersión de 

datos a través de medidas y de desviación estándar para el caso de variables 

continuas y mediante frecuencias y proporciones para el caso de las variables 

categóricas, se realizaron pruebas de Xi cuadrada para observar la asociación entre 

la edad y sexo por la prevalencia de atrofia gástrica usando el programa SPSS versión 

22. 

 

CÁLCULO DE TAMAÑO DE MUESTRA 

 

Se incluyeron n=87 pacientes con atrofia para estimar la frecuencia de cáncer. Se 

supone una frecuencia del 6% y un error del 1%. Se utilizó la fórmula para una 

proporción y una confianza del 95%. 

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO 

 

I. Se buscaron todos los folios correspondientes a biopsias gástricas en el 

periodo de tiempo 01 agosto 2016 al 31 agosto del 2019. 
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II. Al tener todos los folios se procedió a recabar el material ya fueran laminillas o 

bloques de parafina de los cuales se evaluaron los necesarios del cálculo de la 

muestra. 

III. Para el estudio se implementó una hoja de recolección de datos donde se 

incluyeron las muestras que cumplieron con los criterios de inclusión, exclusión 

y eliminación. 

IV. Con los resultados obtenidos se evaluó la edad, sexo y prevalencia de gastritis 

atrófica y si existía una relación entre la prevalencia de gastritis atrófica con 

cáncer gástrico. 

 

DEFINICIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

 

Variable Definición Tipo de variable Escala de 

medición 

Edad Edad del paciente 

expresado en años 

al momento de la 

toma de biopsia. 

Cuantitativa 

continua 

Años 

Sexo Condición orgánica 

que distingue 

hombres de 

mujeres. 

Cualitativa 

Nominal 

Masculino 

Femenino 

 

Sistema OLGA y 

OLGIM. 

Son Sistemas 

internacionales de 

estadificación de 

gastritis atrófica 

que se basan en 

experiencia 

acumulada en todo 

el mundo en más 

de 15 años 

Cuantitativa 

continua 

Escala del 0 para el 

más bajo y IV para 

el más alto. 

Siendo 0 no 

atrófica y 3 como 

atrofia severa 
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aplicando el 

sistema Sídney.  

Hallazgos 

benignos o 

precursores de 

lesiones malignas 

Las lesiones 

histológicas o 

infecciosas 

presentes pueden 

ser: helicobacter 

pylori, gastritis 

atrófica, gastritis 

aguda, metaplasia 

intestinal. 

Cualitativa nominal Lesiones benignas 

que pueden ser 

precursoras de 

malignidad 

Lesiones 

premalignas 

Son lesiones que 

pueden preceder o  

aumentar el riesgo 

de presentar una 

neoplasia maligna 

o invasora. 

Cualitativa 

nominal 

Lesiones 

histopatológicas de 

bajo grado, alto 

grado o indefinido 

para displasia 

Lesiones malignas Puede presentar 

neoplasias 

malignas 

epiteliales 

(carcinomas), 

estromales 

(sarcomas), 

hemático-linfoide 

(linfomas) 

Cualitativa nominal Lesiones 

histopatológicas 

malignas 
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ESTANDARIZACIÓN DE LOS INSTRUMENTOS DE MEDICIÓN 

 

La medición se llevó a cabo mediante el estudio histopatológico de los bloques de 

parafina, laminillas las cuales se tiñeron con hematoxilina-eosina, azul alciano, ácido 

periódico de Schiff posteriormente se analizaron con microscopio marca Leica DM500, 

los cuales se categorizaron según la edad y sexo; todas las muestras fueron 

evaluadas por el médico residente, así como el medico patólogo tutor usando el 

sistema OLGA y el sistema OLGIM para la clasificación histopatológica. 

 

Sistema OLGA (Operative Link gastritis Assesment).                                

 

 

Sistema OLGIM (Operative Link Gastritis assesment with intestinal metaplasia). 
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CAPITULO 7 

ASPECTOS ÉTICOS 

 

El protocolo se envió para su evaluación por parte del comité de ética del Centro de 

Investigación y Docencia en Ciencias de la Salud (CIDOCS) del Hospital Civil de 

Culiacán. La investigación es sin riesgo para el paciente de acuerdo con el Artículo 17 

de la Ley General de Salud en materia de Investigación para la Salud de nuestro país 

(Capítulo I, Titulo Segundo: De los aspectos éticos de la investigación en seres 

humanos). Se decide no hacer consentimiento informado ya que no se tiene la forma 

de comunicarse con los pacientes ya sea teléfono u otro medio, por lo que se realiza  

una carta de confidencialidad en el cual se hace el compromiso del investigador para 

resguardar la confidencialidad de los pacientes así como su material de biopsia, se 

aprueba el estudio para su realización por el comité de ética del Centro de 

Investigación y Docencia en Ciencias de la Salud siendo su titular la Dra. Martha Elvia 

Quiñonez Meza y se obtiene el registro número 01. Además, se compromete la parte 

investigadora enviar informes por escrito del avance que lleva el proyecto o bien si se 

han presentado eventualidades, enmiendas o cancelación del proyecto por algún 

motivo, los informes se entregarán en forma semestral (dos por año) y uno en forma 

anual los que serán enviados al comité de ética o presentados en forma física con 

firma de quien está realizando el proyecto. 

                              

CAPITULO 8 

PRESUPUESTO Y PERSONAL 

 

La investigación se llevó a cabo por el médico residente, en el transcurso del primer y 

segundo año de la residencia de la especialidad de anatomía patológica, los 

histotecnólogos realizaron los cortes y tinciones correspondientes, el médico tutor fue 

el encargado de realizar las evaluaciones, avances y ayuda para la estadificación. 

Dicho estudio no tuvo un costo adicional para el residente ni para los pacientes ya que 

los materiales utilizados fueron del laboratorio de patología. 
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CAPÍTULO 9 

RESULTADOS 

Del total del número de biopsias (800), 66.0% (528) fueron mujeres y 34.0% (272) 

fueron hombres.  La prevalencia de atrofia gástrica fue del 10% (80), 720 biopsias sin 

gastritis atrófica (90%).  De los 80 pacientes por grupos de edad 16.7% (13) son 

menores de 40 años y 83.3% (65) de 41 años y más.  Asimismo, 37.5% 

correspondieron al año 2016, 33.7% al año 2017 y 28.8% al año 2018. 

 

Gráfica 1.  Distribución porcentual de los casos de atrofia gástrica por severidad 

(Leve, moderada y severa) en el Servicio de Anatomía Patológica del Hospital Civil de 

Culiacán. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la gráfica 1 podemos ver la distribución porcentual de la severidad en la atrofia 

gástrica, 67.5% fue leve, 6.3% moderada y solo 2.5% severa (sumadas nos dan 

76.3%).   
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Gráfica 2.  Distribución porcentual de los casos de atrofia gástrica por severidad 

(Leve, moderada y severa) por sexo en el Servicio de Anatomía Patológica del 

Hospital Civil de Culiacán. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la gráfica 2 podemos ver la distribución porcentual de la severidad en la atrofia 

gástrica, por sexo fue mayor en mujeres en comparación con hombres en la categoría 

de leve (70.9% vs 60.0%), respectivamente no encontrando diferencias 

estadísticamente significativas (p=0.488).   Por grupos de edad fue mayor en menores 

de 40 años en comparación con los de mas de 40 años en la categoría de leve (76.9% 

vs 64.6%) no encontrando diferencias estadísticamente significativas (p=0.753).  
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Gráfica 3.  Distribución porcentual de los casos de metaplasia intestinal en el Servicio 

de Anatomía Patológica del Hospital Civil de Culiacán. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

De los 80 casos de biopsias que presentaron atrofia gástrica el 43.7% (35) presentaron 

metaplasia intestinal, 77.1% (27) incompleta y 22.9% (8) completa.   

 

Gráfica 4.  Distribución porcentual de los casos de metaplasia intestinal por sexo en 

el Servicio de Anatomía Patológica del Hospital Civil de Culiacán. 
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Por sexo fue mayor en mujeres en comparación con hombres en la categoría de 

completa (30.4% vs 8.3%), respectivamente no encontrando diferencias 

estadísticamente significativas (p=0.146) (Gráfica 4).  

 

De acuerdo con la displasia solo 7 biopsias con atrofia gástrica presentaron displasia, 

5 de bajo grado y 2 de alto grado.   Asimismo, respecto a la severidad de la atrofia 

gástrica en la categoría de leve 4 presentaron bajo grado y 2 alto grado y en la 

categoría de moderada solo 1 presento alto grado.  Cabe mencionar que en la 

categoría de severa ninguna presento displasia.  

 
 

Gráfica 5.  Distribución porcentual de los casos de cáncer (adenocarcinoma gástrico) 

en el Servicio de Anatomía Patológica del Hospital Civil de Culiacán. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

De los 80 pacientes con atrofia, la prevalencia de cáncer (adenocarcinoma gástrico) 

fue de 12.5%.  Por sexo fue mayor en mujeres en comparación con hombres (12.7% 

vs 12.0%), respectivamente no encontrando diferencias estadísticamente 

significativas (p=0.153).  
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Tabla 1.  Asociación entre los casos de cáncer (adenocarcinoma gástrico) y atrofia 

gástrica en el Servicio de Anatomía Patológica del Hospital Civil de Culiacán. 

 

 Sin cáncer  Cáncer  

Sin Atrofia 13 (68.4%) 6 (31.6) 

Atrofia  57 (93.4%) 4 (6.7) 

 X2= 8.29 Fisher p=0.010 

  OR=0.15 

 
En la Tabla 1 se puede observar que 31.6% de los pacientes sin atrofia tienen cáncer 

y solo el 6.7% de los pacientes con atrofia tienen cáncer (p=0.010).   
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CAPÍTULO 10 

DISCUSIÓN 

 

En la presente investigación se encontró una prevalencia de atrofia gástrica de 76.3% 

mayo en mujeres en comparación con hombres (p=0.242) y una prevalencia de 

adenocarcinoma gástrico de 12.5% de igual manera mayor en mujeres en 

comparación con hombres (p=0.153). 

 
El cáncer gástrico es el segundo cáncer en frecuencia a nivel mundial con grandes 

diferencias geográficas en la distribución. A pesar de la distribución global a la 

disminución en la incidencia, esta patología representa 3-10% de las causas de 

muerte por cáncer a nivel mundial, y si bien en países como el Japón ha aumentado 

la supervivencia, no ha ocurrido lo mismo en los Estados Unidos ni en el resto de los 

países occidentales, a pesar del desarrollo en la técnica quirúrgica y las terapias 

adyuvantes y neoadyuvantes. 

 

La gastritis se refiere al proceso inflamatorio de la mucosa gástrica y suele ser el factor 

de riesgo en la inducción del cáncer, indistintamente de cuál sea la causa. El 

adenocarcinoma gástrico de tipo intestinal, característico de poblaciones de alto 

riesgo, antecede por una secuencia de cambios que inician con la inflamación, donde 

puede surgir la atrofia y la metaplasia intestinal, para proseguir con la displasia y 

culminar en cáncer invasor. (27-28) 

 

En un estudio realizado por Ramírez-Mendoza et al., utilizando el sistema OLGA para 

conocer la prevalencia de estadios avanzados de atrofia gástrica en pacientes 

mexicanos encontró que setenta y dos de los 322 pacientes (22.4%) tuvieron atrofia 

gástrica y esta lesión fue más frecuente en hombres que en mujeres (30.5% vs.18.4%, 

respectivamente, p = 0.015),(29) en el presente estudio la prevalencia fue menor (10%) 

y fue más alta en mujeres en comparación con hombres, cabe recordar que el 

presente estudio fue retrospectivamente tomando información de tres años atrás por 

lo que podríamos pensar que debido al tiempo de observación la prevalencia fue más 

baja.  
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Por otra parte, la atrofia gástrica se considera como "un campo de cancerización" en 

donde puede aparecer el cáncer gástrico intestinal. El estudio histopatológico podría 

determinar el estadio de la enfermedad, sin embargo, el diagnóstico hecho en los 

laboratorios de patología está sujeto a inconsistencias debidas a varios factores como 

la calidad del espécimen, el conocimiento de los criterios de clasificación y otros. 

Existe una nomenclatura diagnóstica propuesta en el sistema Sidney actualizado, pero 

en revisiones se ha concluido que el sistema tiene problemas teóricos y prácticos.  

Actualmente existe un nuevo sistema el cual es nombrado OLGA (Operative Link on 

Gastritis Assessment). (30)  En el presente estudio el patólogo uso el sistema OLGA 

para la clasificación histopatológica. 

 

En el presente estudio 35 pacientes (43.7%) presentaron metaplasia intestinal el 

porcentaje fue mayor en la metaplasia incompleta en comparación con la metaplasia 

completa. La metaplasia intestinal es un proceso en el cual la mucosa gástrica se 

remplaza por un epitelio que histológicamente recuerda la mucosa intestinal y que con 

frecuencia se asocia con gastritis crónica atrófica. (31) 

 

En un estudio que incluyó 79 pacientes no logró encontrar que aquéllos con 

metaplasia tipo I (completa) y II (incompleta) progresaran a metaplasia tipo III, ni 

tampoco que los con metaplasia tipo III progresaran a displasia y cáncer. Esto también 

se reportó en otros estudios similares sin que se demostrara la asociación entre los 

diferentes tipos de metaplasia y el desarrollo de cáncer. (32) 

 

La displasia es el siguiente paso en la cascada de carcinogénesis gástrica y de 

acuerdo con la definición de la Organización Mundial de la Salud (OMS) se considera 

como neoplasia gástrica no invasiva y entre mayor sea el grado de displasia mayor es 

el riesgo de cáncer gástrico. Sin embargo, en algunos trabajos se demuestra que la 

displasia de bajo grado rara vez progresa a displasia de alto grado y que hasta en 

50% de los casos esta lesión regresa espontáneamente. En el presente estudio solo 

7 biopsias con atrofia gástrica presentaron displasia, 5 de bajo grado y 2 de alto grado.    
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CAPÍTULO 11 

CONCLUSIONES 

 
 La prevalencia de atrofia gástrica fue del 10% (80 biopsias). 

 La distribución porcentual de la severidad en la atrofia gástrica, 67.5% fue leve, 

6.3% moderada y solo 2.5% severa. 

 Por sexo fue mayor en mujeres en comparación con hombres en la categoría 

de leve (70.9% vs 60.0%). 

 De los 80 casos de biopsias que presentaron atrofia gástrica el 43.7% (35) 

presentaron metaplasia intestinal. 

 De acuerdo con la displasia solo 7 biopsias con atrofia gástrica presentaron 

displasia, 5 de bajo grado y 2 de alto grado.    

 La prevalencia de cáncer (adenocarcinoma gástrico) fue de 12.5%.   

 Por sexo fue mayor en mujeres en comparación con hombres (12.7% vs 

12.0%), no encontrando diferencias estadísticamente significativas (p=0.153). 
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ANEXOS 
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