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Factores relacionados a 
la metaplasia intestinal en 
un hospital público en Huánuco

Factors related to intestinal 
metaplasia in a public 
hospital in Huanuco

RESUMEN
IntroduccIón. La metaplasia intestinal es considerada 
una lesión premaligna. objetIvo.  Determinar los factores 
relacionadas a la metaplasia intestinal en los estudios 
anatomopatológicos de exámenes endoscópicos, durante 
2010 a 2011. MaterIal y Método. Estudio de caso-control, 
retrospectivo, en un hospital público de Huánuco, de 2010 
a 2011. Se utilizó resultados de biopsias gastroduodenales, 
seleccionados aleatoriamente, según los criterios de 
inclusión y exclusión se obtuvo, 284 biopsias (142 casos 
y 142 controles). Se empleó una ficha de recolección 
validada. Se recolectó durante cuatro meses. Se realizó 
el análisis descriptivo; para el análisis inferencial se usó la 
prueba ji cuadrado con una significancia del 95%. Se empleó 
el paquete estadístico SPSS y Microsoft Excel. resultados. 
Las metaplasias predominaron en el género masculino 
con 50,5% y con una edad promedio de 56,39 (+12,28) 
años. En el análisis bivariado, se encontró asociación 
significativa con gastritis crónica atrófica (OR = 4,04; 
IC95%: 1,35-12,50), gastritis crónica superficial (OR = 6,50; 
IC95%: 3,04-13,87), presencia de gastritis multifocal de 
antro y cuerpo (OR = 2,61; IC95%: 1,29-5,32), hiperplasia 
folicular (OR = 6,01; IC95%: 1,10-33,95), la densidad de 
H. pylori mayor a 3 cruces (OR = 2,05; IC95%: 1,13-3,77) 
y la edad mayor a 58 años (OR = 1,67; IC95%: 1,03-2,65). 
conclusIón. En el estudio, las personas con gastritis crónica 
atrófica, gastritis crónica superficial, gastritis multifocal de 
antro y cuerpo, hiperplasia folicular, H. pylori mayor de 
tres cruces y edad mayor a 58 años tuvieron mayor riesgo 
de presentar o desarrollar metaplasia intestinal.

Palabras clave. Neoplasias gástricas, Helicobacter pylori, 
metaplasia.  

ABSTRACT 
IntroductIon. Intestinal metaplasia is considered a 
premalignant lesion. object.  Determine the factors 
related to intestinal metaplasia in the pathological 
diagnosis of endoscopic exams during 2010-2011. 
MaterIal and Method: An study retrospective case-control 
in a public hospital in Huanuco during 2010-2011 
Results of gastric biopsies, randomly selected, was used, 
according to the inclusion and exclusion criteria was 
obtained, 284 biopsies (142 cases and 142 controls). 
One validated instrument was used for collection. We 
were obtained for four months. Descriptive analysis was 
conducted, for the inferential analysis Chi-square test 
was used with a significance of 95%. SPSS and Microsoft 
Excel were used. results. The metaplasia predominated 
in males with 50,5% with and average age of 56,39 
(+12,28) years. In the bivariate analysis found significant 
association with: chronic atrophic gastritis (OR = 4,04, 
95%CI 1,35-12,50), chronic superficial gastritis 
(OR = 6,50, 95%CI 3,04-13,87), presence of multifocal 
gastritis in antrum and body (OR = 2,61, 95%CI 1,29-5,32), 
follicular hyperplasia (OR = 6,01, 95%CI 1,10-33,95), H. 
pylori density above 3 crossovers (OR = 2,05, 95%CI 1,13-
3,77) and greater than 58 years old (OR = 1,67 years, 
95%CI 1,03-2,65). conclusIon. In the study, people who 
had: chronic atrophic gastritis, chronic superficial 
gastritis, multifocal gastritis antrum and body, follicular 
hyperplasia, more than three crossings H. pylori and 
greater than 58 years old; they had higher risk or 
developing of intestinal metaplasia.

key words. Stomach neoplasms, Helicobacter pylori, 
metaplasia. 
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INTRODUCCIÓN 
Las tasas de mortalidad en el mundo, 
estandarizadas según la edad, para el cáncer 
gástrico son 14,3 por 100 000 en los hombres 
y 6,9 por 100 000 en las mujeres.1 La incidencia 
muestra variaciones tasas regionales y sexo 
son claros más alto en el este de Asia, Europa 
oriental y América del Sur y más bajas de África 
septentrional y meridional.1,2 En Perú, el cáncer 
gástrico es la primera causa de muerte asociada al 
género, sobre todo al varón.3 Esta alta mortalidad 
es explicada por diagnosticados en estadios 
avanzados, que llegan hasta el 94%.4 

La patogénesis del cáncer gástrico es una proceso 
multifactorial, en el que el medio ambiente y los 
factores relacionados juegan un papel vital.5 
Implica un proceso de múltiples pasos que 
incluye el desarrollo secuencial de la gastritis 
crónica, seguida de la atrofia de la mucosa con 
hiperclorhidria y metaplasia intestinal (MI), 
displasia y, finalmente, el adenocarcinoma,6 
secuencia en la que además estaría implicada la 
infección por Helicobacter pylori (HP).7 Ademas, 
el hallazgo endoscópico de MI es bajo, a pesar de 
la mejora de las técnicas endoscópicas y de otras 
herramientas diagnósticas,8 lo que a menudo crea 
incertidumbre para el gastroenterólogo sobre el 
manejo apropiado. La MI de la mucosa gástrica es 
una lesión precancerosa,5 ya que es considerada 
un predictor independiente de desarrollo de 
malignidad gástrica, en especial, en sujetos 
infectados por HP.7,9,10

Durante los últimos 20 años, en ciertos países, se 
ha observado una disminución sostenida, de 80 % 
a 58,7 %, en la prevalencia de la infección por 
HP,7 acompañada de una reducción significativa 
de las enfermedades asociadas como la úlcera 
gastroduodenal y el adenocarcinoma gástrico.11,7 

Ante esto, se espera una disminución en la 
presentación de las lesiones preneoplásicas, 
entre ellas la MI. Sin embargo, se observa que 
la MI sigue presentándose, de modo que se 
considera que otros factores también pudieran 
estar implicados.12 

Por esto, se planteó estudiar los factores 
relacionados a la metaplasia gástrica.

MATERIALES Y MÉTODOS
Estudio observacional de casos y controles y 
retrospectivo realizado en en el departamento de 
Gastroenterología, Essalud de Huánuco, durante 
los años 2010 y 2011.

La población se definió como casos a los pacientes 
con diagnóstico histológico de MI y como controles 
a aquellos sin diagnóstico histológico de MI. El 
estudio histológico se realizó por el departamento 
Patología de Essalud en Lima. 

El tamaño de la muestra fue determinado 
mediante el programa Epidat, con un nivel de 
confianza del 95% y potencia del 80%, con una 
proporción casos/controles de 1/1. El tamaño 
estimado fue 142 casos y 142 controles. Se 
realizó un muestreo probabilístico consecutivo. 
La muestra fue pareada por género y edad 
(+ 5 años), con cumplimiento de los criterios 
de selección. Los criterios de inclusión fueron 
pacientes de 18 o más años de edad, con sospecha 
de HP, estudio histopatológico de endoscopias 
gástrico-duodenales, que pertenezcan a los 
años 2010 y 2011. Los criterios de exclusión 
fueron pacientes con datos incompletos, con 
lesiones gastroduodenales significativas (pólipos, 
neoplasias, esofagitis por reflujo).

Los factores de riesgo asociados a la MI estudiados 
fueron la infección por HP y las covariables edad, 
sexo, gastritis crónica atrófica, gastritis crónica super-
ficial, presencia de gastritis multifocal de antro y 
cuerpo, hiperplasia folicular y densidad de HP.

Se realizó una revisión de los resultados de 
biopsias endoscópicas de pacientes ambulatorios 
que acudieron al consultorio externo de 
Gastroenterología de Essalud Huánuco, durante 
los años 2010 y 2011, tanto de los casos como de 
los controles identificados. Se utilizó fichas de 
recolección de datos validada por tres médicos 
especialistas, que tenían relación con el manejo 
del daño en estudio y un estudio piloto.

Para el análisis estadístico, se realizó una base de 
datos en Excel MS, luego la estadística descriptiva 
Se hizo un análisis bivariado con el paquete 
estadístico Epi Info 6.0, para calcular Odds ratio 
(OR) y así evaluar la fuerza de la asociación de las 
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variables; el ji cuadrado (p < 0,05), y los intervalos 
de confianza para evaluar la significancia 
estadística de la asociación. Se usó el test exacto 
de Fisher si había un valor esperado menor de 
cinco. El análisis estadístico se realizó con el 
paquete estadístico SPSS.

RESULTADOS
Un total de 284 pacientes (142 casos y 142 controles) 
fue reclutado. La edad media de los pacientes 
incluidos fue 56,39 (± 12,8) años (rango 26-91), con 
una mediana de 55 años; 50,5 % fueron hombres y 
49,5 %, mujeres. La frecuencia de la infección por 
HP fue 63,2 % (227/440) en la población estudiada 
y 48,9 % (88/141) entre los pacientes con MI. Los 
pacientes mayores de 58 años representaron 43,5 % 
de la población. Las biopsias con menos de tres 
cruces fueron 39,2 %; la presencia de hiperplasia 
foveolar, 10,5%; de hiperplasia folicular, 13,7 %; de 
gastritis erosiva, 29 %. En el grado de actividad de la 
úlcera, el moderado fue el más frecuente (54 %). En 

cuanto a la localización de la gastritis, predominó 
la del antro (32 %), seguida de la gastritis mixta –en 
el antro y el cuerpo– (18 %); la gastritis superficial 
representó 21,1 % y con una gastritis atrófica 
de 6,7 %. En el análisis bivariado se encontró 
asociación significativa con gastritis crónica atrófica 
(OR = 4,04; IC95%: 1,35-12,50), gastri tis crónica 
superficial (OR = 6,50; IC95%: 3,04-13,87), presencia 
de gastritis multifocal de antro y cuerpo (OR = 2,61; 
IC 95%: 1,29-5,32), hiperplasia folicular (OR = 6,01; 
IC95%: 1,10-33,95), densidad de HP menor a tres 
cruces (OR = 2,05; IC95%: 1,13-3,77) y edad mayor de 
58 años (OR = 1,67; IC95%: 1,03-2,65).

Las limitaciones fueron considerar a pacientes 
sintomáticos que acudieron a un hospital, esto 
es relevante, ya que muchos de los pacientes 
con MI son usualmente asintomáticos. Por lo 
tanto, puede haber una subrepresentación de la 
población estudiada. A pesar de las limitaciones, 
los resultados del estudio pueden servir como 
punto de partida para otros.

         

Tabla 1. Resultados de variables asociadas a metaplasia intestinal

Variable Metaplasia intestinal p OR IC 95%

   Sí No

▲ Edad      
 – Menor de 58 años 72 89 0,04 0,60 (0,37-0,80)

 – Igual o mayor de 58 años 71 53 0,03 1,67 (1,09-2,65)

▲ Densidad del HP     

 – Tres o más cruces  64 54 0,02 2,05 (1,13-3,77)

 – Menos de tres cruces 23 38 0,05 0,59 (0,36-0,90)

▲ Gastritis crónica atrófica    

 – Sí 15 4 0,00 4,04 (1,35-12,5)

 – No 128 138 0,01 0,24 (0,07-0,74)

▲ Gastritis crónica superficial     

 – Sí 45 15 0,00 6,50 (3,04-13,87)

 – No 24 52 0,00 0,15 (0,07-0,32)

▲ Gastritis multifocal de antro y cuerpo     

 – Sí 27 25 0,00 2,61 (1,29-5,32)

 – No 26 63 0,01 0,38 (0,18-0,77)

▲ Hiperplasia folicular     

 – Sí 26 13 0,02 6,01 (1,16-33,95)

 – No 2 6 0,04  0,16  (0,02 -0,82)

Factores	relacionados	a	la	metaplasia	intestinal	en	un	hospital	público	en	Huánuco
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DISCUSIÓN
El cáncer gástrico es el cuarto cáncer más 
frecuente a nivel mundial,1 y el mayor porcentaje 
ocurre en países en desarrollo. En Perú, el cáncer 
gástrico representa la mayor causa de morbilidad 
y mortalidad.3 La MI en Perú tiene una frecuencia 
de presentación de 11,2 % a 35 %.12,13 

En el estudio, el género con mayor frecuencia 
de MI fue el masculino (50,5%). Esto coincide 
con otros reportes, en los que los varones con 
MI tuvieron una frecuencia de 42,5 % a 70 %.14, 15 
Por tanto, el género masculino podría tener un 
rol predisponente en la cascada carcinogénica, 
sin embargo, la posterior progresión de lesiones 
premalignas estaría relacionada a factores 
ambientales y genéticos del huésped.16 

En el presente estudio, los pacientes mayores de 58 
años tuvieron mayor riesgo de presentar (OR = 1,67) 
MI, al igual que otros estudios que describen una 
edad de 55 a 60 años al momento del diagnóstico, 
con diferentes grados de riesgo para desarrollar 
lesiones preneoplásicas (OR = 2,38 a 11,5).10,14,17 
Sin embargo, otros estudios mencionan un inicio 
temprano de presentación de la MI, a la edad de 45 
a 50 años, y con un menor riesgo (OR = 2,1 a 8,8).12,18 
Por tanto, la edad estaría influida por otros factores. 

En el análisis, se halló que la presencia de una 
gastritis crónica atrófica incrementaba el riesgo 
de presencia de MI en cuatro veces (OR = 4,04) 
frente a los que no tenían gastritis crónica atrófica. 
Diversos estudios mencionan la sustitución de 
una atrofia crónica extensa de la mucosa gástrica 
por una MI,17,18,21 lo que es más frecuente en la 
población rural que en la urbana.14 

Al realizar el análisis, se encontró que la MI 
estaba asociada con la presencia de hiperplasia 
folicular, con un riesgo elevado de presencia 
(OR = 6,01). Así mismo, Sokmen et al. mencionan 
que en caso de gastritis, los folículos linfoides y 
las lesiones satélite (MI, atrofia y displasia) son 
lesiones precursoras de linfomas de tejido linfoide 
asociado a mucosa.19 Pero, Martínez y Henao no 
encontraron relación con la MI en pacientes con 
gastritis crónica folicular.20 Por esto, se necesitan 
más estudios que puedan dilucidar la relación de 
la hiperplasia folicular y la MI. 

En el presente estudio, una densidad de H. pylori 
con tres o más cruces estaba relacionada dos 
veces más con la presencia de MI (OR = ,05), frente 
a los que tenían menos de tres cruces. También 
otros estudios correlacionaron la densidad de HP 
con la MI, la gravedad de la gastritis atrófica,9,21-23 
la displasia21 y el adenocarcinoma gástrico.9 Por 
tanto, se considera que el HP tiene un rol como 
iniciador y promotor de la cascada carcinogénica, 
pero la densidad de colonización de la bacteria 
disminuye en las subsecuentes lesiones.9,24 Por 
esto, otros autores no consideran al HP como 
un factor de riesgo para la presencia de MI, 
en los diversos contextos.12,16,25 Esto explicaría 
que existen otros factores medioambientales 
y genéticos del huésped16,26 que expliquen la 
variación geográfica. 

Se hallaron pocos estudios acerca de gastritis 
crónica superficial y gastritis multifocal de antro-
cuerpo relacionados con la MI. En el presente 
estudio, se encontró que la gastritis crónica 
superficial incrementaba seis veces más (OR = 6,50) 
la presencia de MI frente a los que no presentaban 
MI, lo que coincide con Al-Awadhi et al., que 
presumen que la MI se desarrolla en un contexto 
de gastritis crónica.27 

La presencia de gastritis multifocal de antro y 
cuerpo incrementa la aparición de MI dos veces más 
(OR = 2,61) que en ausencia de MI. Así mismo, Francis 
et al. describen que la MI en antro y en cardias en 
22 pacientes estuvo asociada significativamente 
(p = 0,04).28

CONCLUSIONES
En el presente estudio, las personas que 
presentaron gastritis crónica atrófica, gastritis 
crónica superficial, gastritis multifocal de 
antro y cuerpo, hiperplasia folicular, densidad 
de colonización mayor de tres cruces de 
Helicobacter pylori y una edad mayor de 58 años  
tuvieron mayor riesgo de presentar o desarrollar 
metaplasia intestinal.
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