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CAPÍTULO I  

 

1. GENERALIDADES. 

 

1.1. TÍTULO. 

CORRELACIÓN ENDOSCÓPICA Y ANATOMOPATOLÓGICA DE LA 

METAPLASIA INTESTINAL GÁSTRICA Y ASOCIACIÓN DE INFECCIÓN 

DE HELICOBACTER PYLORI EN EL HOSPITAL REGIONAL DOCENTE 

DE CAJAMARCA EN AÑO 2018. 

 

1.2. NOMBRE Y APELLIDO DEL AUTOR: 

Dr. Gianmarco Guzmán Castillo. 

Médico residente de tercer año de Gastroenterología. 

 

1.3. ESPECIALIDAD. 

Gastroenterología. 

 

1.4. NOMBRE Y APELLIDO DEL ASESOR: 

Dra. Adriana Diaz Ruiz. 

Médico Gastroenterólogo del Hospital Regional Docente de Cajamarca. 

 

1.1. TIPO DE INVESTIGACIÓN: 

 

1.4.1. SEGÚN EL FIN. 

Aplicada. 

 

1.4.2. SEGÚN EL TIPO DE INVESTIGACIÓN. 

Descriptivo – correlacional – retrospectivo. 

 

1.4.3.  LÍNEA DE INVESTIGACIÓN. 

Enfermedades no trasmisibles. 

 

1.5. RÉGIMEN DE INVESTIGACIÓN. 

Libre. 



5 
 

1.6. INSTITUCIÓN DONDE SE DESARROLLARÁ EL PROYECTO. 

Hospital regional docente de Cajamarca, servicio de gastroenterología. 

 

1.7. LOCALIDAD DONDE SE DESARROLLARÁ EL PROYECTO. 

Cajamarca. 

 

1.8. DURACIÓN TOTAL DEL PROYECTO. 

12 semanas (19/08/2020 – 30/11/2020) 

 

1.9. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. 

 

 

1.10. RECURSOS DISPONIBLES. 

 

1.10.1. RECURSOS HUMANOS. 

Gianmarco Guzmán Castillo. 

 

1.10.2. RECURSOS MATERIALES Y SERVICIOS. 

Librería Ibook. 

 

1.10.3. INFRAESTRUCTURA. 

Hospital regional docente de Cajamarca. 
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1.10.4. EQUIPOS E INSTRUMENTOS A UTILIZAR. 

Material bibliográfico 

Historias clínicas 

De informática 

 Laptop sony vaiodv 4 

 Impresora canon pixma mp230 

 Cartuchos de tinta de impresora canon 

 Pendrive de 16 gb de capacidad  

 Celular Samsung con plan post-pago 

De escritorio 

 Papel bond a4  

 Lapiceros  

 Borradores 

 Grapadora y grapas 

 Corrector de tinta  

 Cuadernos anillados de 200 hojas 

 

1.11. PRESUPUESTO. 
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1.12. FINANCIAMIENTO. 

Propio. 

 

CAPITULO II. 

 

2. PLAN DE INVESTIGACION. 

 

2.1. DEFINICIÓN Y DELIMITACIÓN DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN. 

El tracto gastrointestinal humano, que es largo y tortuoso, es un sitio 

importante para una amplia variedad de lesiones que incluye afecciones 

congénitas, inflamatorias y neoplásicas. Para facilitar el diagnóstico de 

diferentes lesiones gastrointestinales, las técnicas endoscópicas e 

histológicas son complementarias. 

El estudio histopatológico de las muestras de biopsia se utiliza para 

confirmar el diagnóstico endoscópico en la sospecha de malignidad o para 

descarte en las lesiones de apariencia endoscópicamente benignas. 

También se realizan para el seguimiento de la evolución, determinando la 

extensión de una enfermedad como respuesta a la terapia y para la 

detección precoz de complicaciones. 

Se cree que el cáncer gástrico surge a través de una etapa múltiple, proceso 

que incluye gastritis crónica, atrofia gástrica, generalmente con metaplasia 

intestinal y finalmente displasia. No está claro si la metaplasia intestinal es 

una condición premaligna o un marcador de mayor riesgo de malignidad. 

La metaplasia intestinal gástrica representa un factor de riesgo para el tipo 

de cáncer gástrico intestinal. La metaplasia intestinal gástrica parece estar 

asociada con la infección por Helicobacter pilory en familiares de pacientes 

con cáncer gástrico. 

 

 

2.2.  FORMULACIÓN DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN. 

¿Existe relación entre los hallazgos endoscópicos y anatomopatológicos de 

la metaplasia intestinal gástrica asociada a infección de Helicobacter pylori 

en el Hospital Regional Docente de Cajamarca en año 2018? 
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2.3. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN. 

 

2.3.1. OBJETIVO GENERAL. 

Correlacionar los hallazgos endoscópicos y anatomopatológicos en 

pacientes con metaplasia intestinal gástrica del servicio 

gastroenterología del hospital regional docente de Cajamarca. 

 

2.3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 

 Identificar si hay asociación entre la metaplasia intestinal gástrica 

con la infección de Helicobater Pylori. 

 

 Identificar la edad media y el porcentaje según sexo de metaplasia 

intestinal y la infección de Helicobacter Pylori. 

 

 Identificar la frecuencia de asociación entre los hallazgos de la 

endoscopía y los hallazgos anatomopatológicos en pacientes con 

metaplasia intestinal gástrica. 

 

2.4. JUSTIFICACIÓN DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN. 

La prevalencia de la infección por Helicobacter pylori y el cáncer gástrico es 

alta en el Perú. La metaplasia intestinal gástrica se encuentra con frecuencia 

cuando se realiza una endoscopia digestiva alta en nuestro medio, pero los 

casos de esta afección deben confirmarse mediante biopsias. Sería 

conveniente si es posible el diagnóstico endoscópico de metaplasia 

intestinal. Sin embargo, se sabe que la metaplasia intestinal es difícil de 

reconocer endoscópicamente incluso con técnicas cromoendoscópicas que 

utilizan azul de metileno e índigo carmín. Por lo tanto, es muy importante 

identificar la correlación entre los hallazgos endoscópicos e histológicos de 

la metaplasia intestinal gástrica para así poder hacer un diagnóstico precoz 

y acertado de un cáncer gástrico. Sin embargo, se han realizado pocos 

estudios sobre este tema en nuestro país. Con base en estos antecedentes, 

el presente estudio fue diseñado para identificar si existe relación entre los 

hallazgos de la endoscopía sugestivos de metaplasia intestinal con los 
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hallazgos anatomopatológicos, siendo actualmente el Gold estándar de la 

metaplasia intestinal. 

 

2.5. LIMITACIONES DE LA INVESTIGACIÓN. 

 

No se encontró limitaciones. 

 

2.6. CONSIDERACIONES ÉTICAS. 

El presente estudio será realizado tomando en cuenta norma del Código de 

Ética del Colegio Médico del Perú, guardando la confidencialidad y 

discreción de la información correspondiente a cada paciente y manejando 

correctamente los datos de las historias clínicas brindadas. 

 

3. MARCO TEÓRICO. 

 

3.1. ANTECEDENTES DEL PROBLEMA. 

Vilma S. Rivas, Stephanie J. Ruiz, William A. Solis 1 realizó un estudio 

analítico correlacional transversal el cual se quería determinar la 

concordancia entre la endoscopía y los informes anatomopatológicos para 

metaplasia intestinal gástrica, el cual se informaron 134 y concuerdan con 

la endoscopía 16 (12%), dicho estudio concluye que según sus resultados 

de evidencia ligera concordancia. 

 

Luna Mego SAE 2 realizó un estudio analítico correlacional transversal el 

cual incluyo 125 pacientes de los cuales se evidencio una correlación entre 

la endoscopia y los hallazgos histológicos en relación a la metaplasia 

intestinal gástrica del 83%. 

 

Vela-Ruiz JM, Alba-Rodríguez ME 3 realizaron un estudio analítico 

observacional en el hospital nacional Hipólito Unanue, se incluyeron a 3398 

pacientes sometidos a endoscopia alta y se identificó a 176 pacientes con 

sospecha de metaplasia intestinal gástrica mediante endoscopía. Se 

concluyó que en 152 pacientes (86.36%) se encontró confirmación 

histológica de metaplasia intestinal gástrica, se encontró a 72 pacientes 
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(40.9%) con infección por Helicobacter Pylori y en 103 pacientes fue 

negativo. La gran parte de pacientes con metaplasia intestinal presentó 

Helicobacter pylori negativo. 

 

Lee YY, Mahendra Raj S, Graham DY 4, realizaron un estudio poblacional 

en un lugar de baja incidencia de Helicobacter Pylori y se concluyó que la 

incidencia de lesiones pre malignas y de cáncer gástrico en dicha zona es 

baja. 

 

Hwan J, et al 5 realizaron un estudio en el cual se compara la correlación 

entre los diagnósticos endoscópicos e histológicos de la metaplasia 

intestinal gástrica, se incluyeron 1333 pacientes con endoscopia 

convencional y se tomaron biopsias del antro y el cuerpo para el diagnóstico 

histológico de Metaplasia intestinal gástrica, se concluyó que la sensibilidad 

/ especificidad del diagnóstico endoscópico de IM basado en histología fue 

de 24.0% / 91.9% para el antro y de 24.2% / 88.0% para el cuerpo por lo 

cual la sensibilidad endoscópica de MIG es baja y se requiere confirmación 

histológica. 

 

Rocha N 6 realizó un estudio observacional analítico, realizado en la Clínica 

Colombia donde se incluyeron 766 pacientes con sospecha endoscópica de 

metaplasia intestinal, excluyendo pacientes con antecedente previo de 

metaplasia y con cáncer gástrico previo, se concluyó que 543 (70%) 

pacientes se encontró confirmación histológica de metaplasia intestinal 

gástrica. 

 

Cavaleiro-Pinto M, Peleteiro B, Lunet N, Barros H 7, realizaron un estudio 

de meta-análisis, el cual revisaron sistemáticamente estudios realizados 

hasta junio del 2009 y consideraron treinta y cuatro artículos, con el 

propósito de cuantificar la asociación entre la infección por H. pylori y el 

cáncer de cardias gástrico. Concluyeron que, para el cáncer de cardias 

gástrico, el riesgo relativo RR fue de 1,08 (IC del 95%: 0,83 a 1,40), y para 

el cáncer gástrico no de cardias, el RR fue de 3.02; (IC del 95%: 1.92 a 4.74) 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20YY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23607896
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mahendra%20Raj%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23607896
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Graham%20DY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23607896
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3.2. BASES TEÓRICAS 

 

3.2.1. METAPLASIA INTESTINAL GÁSTRICA 

 

 Definición 

Se cree que la metaplasia intestinal es una lesión premaligna del 

estómago en la que la mucosa gástrica normal es reemplazada por 

una mucosa que se asemeja a la del intestino. 8 

La metaplasia intestinal gástrica puede representar el paso histológico 

justo antes del desarrollo de la displasia. La metaplasia intestinal 

gástrica se ha considerado como un marcador específico para 

identificar a los pacientes que podrían beneficiarse de la vigilancia 

porque se ha asociado con un mayor riesgo de cáncer gástrico y es 

encontrado de forma rutinaria en la práctica clínica. 9 

 

 Clasificación 

Según la extensión de la afectación gástrica.10 

o La metaplasia intestinal limitada correspondiente sólo a una 

región del estómago. 

o La metaplasia intestinal extensa involucra por lo menos dos 

áreas del estómago, el cuerpo y también el antro y / o 

la incisura. 

Según su aspecto histológico con tinción de hematoxilina y eosina se 

clasifica en: 11 

o Metaplasia intestinal completa:  Existe una mucosa de tipo 

intestinal pequeño con células caliciformes, con un borde en 

tipo cepillo y enterocitos eosinófilos. 

o Metaplasia intestinal incompleta:  Existe un epitelio de tipo 

colónico con múltiples gotas de mucina irregulares en el 

citoplasma y no tiene un borde tipo cepillo. 

Según los tipos de mucinas expresadas y su morfología se clasifica 

en:11 

o Tipo I (completa) expresa solo sialomucinas. 
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o Tipo II (incompleta) expresa una mezcla de mucinas gástricas 

(neutrales) y sialomucinas intestinales. 

o Tipo III (incompleta) expresa sulfomucinas. 

 

 Epidemiologia y factores de riesgo 

El modelo de la "cascada de Correa", es definido como la interrelación 

entre factores genéticos del huésped, el genotipo de Helicobacter 

pylori, factores ambientales y dietéticos, los cueles predisponen 

inicialmente a una inflamación de la mucosa pan-gástrica, ésta se 

convierte en atrofia gástrica posteriormente metaplasia intestinal, 

displasia y finalmente adenocarcinoma.12,13 

Si bien puede haber una reversión de la atrofia gástrica 

con la erradicación de H. pylori, la metaplasia intestinal gástrica se 

considera un "punto de no retorno" en el modelo de múltiples etapas.14 

La prevalencia está correlacionada con la incidencia regional de 

cáncer gástrico.15 

En el estudio más grande en los Estados Unidos, utilizando una gran 

base de datos de patología nacional con biopsias de 895,323 

endoscopias superiores entre 2008 y 2013, la prevalencia general de 

metaplasia intestinal gástrica fue del 4.9 %. Se observaron las 

siguientes observaciones: la prevalencia fue casi el doble en H. 

pylori alto En las áreas de prevalencia, se observó un aumento 

moderado con la edad y una prevalencia casi igual por género.16 

En Suecia, también una región de baja incidencia de cáncer gástrico, 

con cerca de 300,000 registros de histología elegibles, la prevalencia 

fue del 4 %.17 

 

 Cuadro clínico 

Generalmente la metaplasia intestinal gástrica es asintomática, en la 

mayoría de pacientes se encuentra de manera incidental endoscoías 

altas las cuales se realizan por otras molestias como dispepsia. 

La metaplasia intestinal se asocia con hipoclorhidria gástrica, que 

puede provocar un crecimiento excesivo de bacterias en el intestino 
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delgado con síntomas de distensión abdominal, diarrea, y otros 

síntomas gastrointestinales.18 

 

 Diagnóstico 

El diagnóstico de la metaplasia intestinal gástrica puede sospecharse 

con base en los hallazgos endoscópicos, pero se establece y confirma 

mediante histología.19 

Endoscópicamente, la metaplasia intestinal gástrica tiene la 

apariencia de pequeñas placas de color blanco grisáceo, ligeramente 

elevadas, rodeadas por áreas de mucosa mixtas, rosadas y pálidas 

que causan una superficie irregular e irregular. La metaplasia 

intestinal gástrica también puede tener la apariencia de eritema 

parcheado moteado. Se necesita un examen endoscópico de alta 

calidad para detectarla. 

Sin embargo, se requiere un mapeo topográfico gástrico para 

determinar el tipo y extensión de la metaplasia y guiar el manejo. Para 

el mapeo topográfico gástrico, las biopsias se obtienen de un mínimo 

de cinco sitios de biopsia no dirigidos (las curvaturas mayor y menor 

del antro y el cuerpo, y la incisura angularis). 

 

3.2.2. HELICOBACTER PYLORI 

 

 Introducción 

Los organismos gástricos se observaron por primera vez hace más de 

100 años y su asociación con gastritis ha sido reconocida desde la 

década de 1970.20 

Sin embargo, la verdadera implicación de estos microorganismos no 

se realizó completamente hasta 1982, cuando Marshall y Warren 

identificaron y posteriormente cultivaron la bacteria 

gástrica, Campylobacter pyloridis, que más tarde se reclasificó 

como Helicobacter pylori (H. pylori).21 

Ahora se sabe que este organismo causa gastritis crónica, la mayoría 

de las úlceras pépticas y el adenocarcinoma gástrico y el linfoma. 
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 Microbiología 

H. pylori es una bacteria gramnegativa microaerófila de forma espiral 

que mide aproximadamente 3.5 micrones de largo y 0.5 micrones de 

ancho. In vitro, es un organismo de crecimiento lento que se puede 

cultivar en agar sangre o en medios selectivos como el medio de 

Skirrow incubado a 37ºC en una atmósfera de oxígeno del 5% durante 

tres a siete días.22 

Se forman pequeñas colonias bacterianas translúcidas de tamaño 

uniforme, y los organismos pueden caracterizarse morfológicamente 

por la tinción de Gram y su apariencia típica en espiral o en forma de 

bastón. La microscopía de alta potencia revela que el organismo tiene 

de dos a siete flagelos con vaina unipolar que mejoran su movilidad a 

través de soluciones viscosas.22 

Si el ambiente de crecimiento es inferior al ideal, las formas coccoides 

de H. pylori pueden verse ocasionalmente en el cultivo Se cree que 

estas formas coccoides representan una adaptación a entornos 

hostiles; parecen ser más resistentes y pueden permitir que el 

organismo sobreviva por períodos de tiempo fuera del huésped 

humano en las heces o en el agua potable.22 

Además de la caracterización morfológica, el organismo puede 

caracterizarse bioquímicamente como catalasa, oxidasa y ureasa 

positiva. La Ureasa parece ser vital para su supervivencia y 

colonización; se produce en abundancia, y representa más del 5 por 

ciento del peso total de proteínas del organismo. La actividad de la 

ureasa bacteriana es clínicamente importante porque forma la base 

de varias pruebas invasivas y no invasivas para diagnosticar una 

infección.  

 

 Adaptación gástrica de H. pylori 

La ureasa, la motilidad y la capacidad del organismo para adherirse 

al epitelio gástrico son factores que le permiten sobrevivir y proliferar 

en el medio gástrico.23 

La interrupción de la actividad de la ureasa, la movilidad bacteriana o 

la unión previene la colonización por H. pylori.24 



15 
 

Las interacciones de las proteínas de H. pylori que subyacen a estas 

actividades se están descubriendo rápidamente.25, 19 

La ureasa bacteriana hidroliza la urea luminal gástrica para formar 

amoníaco que ayuda a neutralizar el ácido gástrico y forma una nube 

protectora alrededor del organismo, lo que le permite penetrar la capa 

de moco gástrico.26 Existe un gen específico (ureI) dentro del grupo 

de genes de ureasa de H. pylori que codifica un canal de urea 

dependiente del pH.27 

A medida que desciende el pH fuera del organismo, el canal de urea 

permite que el movimiento interno de la urea mantenga un pH 

intracelular favorable, lo que permite que la bacteria sobreviva en un 

medio ácido. Su forma espiral, los flagelos y las enzimas mucolíticas 

que produce facilitan su paso a través de la capa de moco al epitelio 

de la superficie gástrica.22 

Por otro lado, la mucina gástrica parece servir como un antibiótico 

natural, protegiendo al huésped contra la infección por H. pylori.28 

H. pylori luego se adhiere a las células epiteliales gástricas por medio 

de una adhesión mediada por un receptor específico. Aunque la unión 

depende de la unión de las adhesinas de la superficie bacteriana a 

receptores de células epiteliales específicas, los factores del huésped 

pueden modular este proceso. Como ejemplo, ciertos individuos 

pueden expresar receptores de superficie específicos o un mayor 

número de receptores, haciéndolos más susceptibles y colonización 

de H. pylori.29 

 

 Epidemiologia 

H. pylori es la bacteriana que causa infección crónica más común en 

humanos.12 

Los estudios que involucran el análisis de secuencias genéticas 

sugieren que los humanos han sido infectados con H. pylori desde 

que emigraron de África por primera vez hace unos 58,000 años.14 

Las estimaciones conservadoras sugieren que el 50% de la población 

mundial está afectada. En los países en vías de desarrollo es mucho 

más frecuente. La infección es más frecuente y se adquiere a una 
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edad más temprana en los países en desarrollo en comparación con 

las naciones industrializadas.13 Una vez adquirida, la infección 

persiste y puede o no producir enfermedad gastrointestinal.  

Los organismos pueden cultivarse a partir de vómitos o heces 

diarreicas, lo que sugiere el potencial de transmisión entre los 

miembros de la familia durante los períodos de enfermedad.33 

El riesgo de contraer una infección por H. pylori está relacionado con 

el estado socioeconómico y las condiciones de vida en una etapa 

temprana de la vida. Factores como la densidad de la vivienda, el 

hacinamiento, el número de hermanos, compartir una cama y la falta 

de agua corriente se han relacionado con una mayor tasa de 

adquisición de la infección por H. pylori.34 

El consumo de alimentos salados parece aumentar la posibilidad de 

infección persistente con infección por H. pylori. Además, una 

interacción sinérgica entre la infección por H. pylori y la ingesta de 

alimentos salados para aumentar el riesgo de cáncer gástrico.35 

 

 Posible susceptibilidad hereditaria  

no se ha demostrado susceptibilidad hereditaria a la infección por H. 

pylori. Sin embargo, los estudios sugieren que los miembros de 

ciertos grupos étnicos y raciales, incluidos los hispanos y los 

afroamericanos, tienen una tasa de infección más alta que los 

caucásicos. Estas diferencias no se explican completamente por 

diferencias en el estatus socioeconómico.36 

Los estudios de gemelos también apoyan la susceptibilidad genética 

a la infección.37 Los gemelos monocigóticos criados en diferentes 

hogares tienen una mayor concordancia de la infección por H. 

pylori que los gemelos dicigóticos criados por separado. Sin embargo, 

los gemelos criados juntos tienen una mayor concordancia 

del estado de H. pylori que los gemelos criados por separado, 

enfatizando el papel del ambiente infantil en la adquisición de H. 

pylori. 

 

 



17 
 

 Transmisión de H. pylori 

 la ruta por la cual se produce la infección sigue siendo desconocida, 

La transmisión persona a persona de H. pylori a través 

de la exposición fecal / oral u oral / oral parece más probable.33 Los 

seres humanos parecen ser el principal reservorio de infección 

El H pylori permanece viable en el agua durante varios días y, 

utilizando técnicas de reacción en cadena de la polimerasa, se puede 

encontrar evidencia de H. pylori en la mayoría de las muestras de 

agua municipal de áreas endémicas de infección.38 

 Los niños que nadan regularmente en ríos, arroyos, piscinas, beben 

agua de arroyos o comen vegetales crudos tienen más probabilidades 

de infectarse 

La infección iatrogénica se ha documentado después del uso de una 

variedad de dispositivos gástricos, endoscopios y accesorios 

endoscópicos desinfectados de manera inadecuada. Además, los 

gastroenterólogos y las enfermeras parecen tener un mayor riesgo de 

adquirir H. pylori; esto se debe presumiblemente a la exposición 

ocupacional a las secreciones gástricas infectadas. Las precauciones 

universales obligatorias, la desinfección estandarizada del equipo y el 

uso de videoendoscopios que eliminen el canal del instrumento lejos 

de la boca deberían reducir la transmisión ocupacional y iatrogénica 

de H. pylori.39 

 

 Reinfección 

La reinfección con H. pylori después de una curación no es 

frecuente. La recurrencia de la infección representa más comúnmente 

el recrudecimiento de la cepa original. En los adultos, la readquisición 

de bacterias ocurre en menos del 2% de las personas por año.40 
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3.3. MARCO CONCEPTUAL 

 

3.3.1. DEFINICIÓN DE TÉRMINOS BÁSICOS 

 

 Endoscopio 

El endoscopio es un instrumento (producto sanitario) en forma de 

tubo, que puede ser rígido o semiflexible, y que contiene una luz y una 

óptica que permiten la visualización del interior de un órgano hueco o 

de una cavidad corporal.  

 

 Endoscopia  

Es el procedimiento diagnóstico en el que se utiliza algún tipo de 

endoscopio.  

 

 Metaplasia intestinal gástrica 

Es una lesión premaligna del estómago en la que la mucosa gástrica 

normal es reemplazada por una mucosa que se asemeja a la del 

intestino.8 

 

 Metaplasia intestinal completa 

Existe una mucosa de tipo intestinal pequeño con células 

caliciformes, con un borde en tipo cepillo y enterocitos eosinófilos. 11 

 

 Metaplasia intestinal incompleta 

Existe un epitelio de tipo colónico con múltiples gotas de mucina 

irregulares en el citoplasma y no tiene un borde tipo cepillo. 11 

 

 Mucina 

Son una familia de proteínas de alto peso molecular y 

altamente glicosiladas producidas por las células de los 

tejidos epiteliales. Tiene gran capacidad de formar geles que son un 

importante componente de las secreciones para lubricar, formación 

de barreras, etc.  

https://es.wikipedia.org/wiki/Producto_sanitario
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=%C3%93rgano_hueco&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Cavidad_corporal&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna
https://es.wikipedia.org/wiki/Peso_molecular
https://es.wikipedia.org/wiki/Glicosilaci%C3%B3n
https://es.wikipedia.org/wiki/Epitelio
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 Helicobacter Pylori 

Bacteria gramnegativa microaerófila de forma espiral que mide 

aproximadamente 3.5 micrones de largo y 0.5 micrones de ancho. 

Capaz de producir infección, gastritis, úlcera péptica. 22 

 

 

4. FORMULACIÓN DE HIPÓTESIS Y DEFINICIÓN DE VARIABLES. 

 

4.1. HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN E HIPÓTESIS NULA. 

 

4.1.1. HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN (HI):  

Existe relación positiva entre la endoscopia, la anatomía patológica y 

su asociación con helicobacter pylori en pacientes con metaplasia 

intestinal gástrica en el hospital regional docente de Cajamarca, 

periodo 2018 

 

4.1.2. HIPÓTESIS NULA (H0): 

No existe relación entre la endoscopia, la anatomía patológica y su 

asociación con Helicobacter pylori en pacientes con metaplasia 

intestinal gástrica en el hospital regional docente de Cajamarca, 

periodo 2018 

 

4.2. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES. 

 

4.2.1. DEFINICIÓN DE LA VARIABLE 
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5. METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN. 

 

5.1. TIPO Y NIVEL DE INVESTIGACIÓN. 

Observacional, descriptivo, correlacional y retrospectivo. 

 

5.2. TÉCNICAS DE MUESTREO Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN:  

 

5.2.1. TÉCNICAS DE MUESTREO 

 

POBLACIÓN 

Pacientes que se realizaron endoscopia digestiva alta en el servicio 

de gastroenterología del hospital regional docente de Cajamarca en 

el periodo 2017 – 2018  

 

MUESTRA 

 

UNIDAD DE ANÁLISIS 

Pacientes con diagnóstico de gastritis crónica que cumplen con los 

criterios de inclusión y exclusión, atendidos en el Servicio de 
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Gastroenterología del Hospital Regional Docente de Cajamarca 

durante el periodo 2017 – 2018. 

 

UNIDAD DE MUESTREO 

Cada una de las historias clínicas de los Pacientes con diagnóstico de 

gastritis crónica que cumplen con los criterios de inclusión y exclusión, 

atendidos en el Servicio de Gastroenterología del Hospital Regional 

Docente de Cajamarca durante el periodo 2017 – 2018. 

 

 

TAMAÑO MUESTRAL 

 

 

5.2.2. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN. 

Observacional, descriptivo, correlacional y retrospectivo. 
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5.2.3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Pacientes que se realizaron una endoscopía digestiva alta en el 

Hospital Regional de Cajamarca. 

 Pacientes con diagnóstico de gastritis crónica mediante 

histología. 

 Adultos mayores de 40 años. 

 

5.2.4. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Diagnóstico de hemorragia digestiva alta. 

 Diagnóstico de cáncer gástrico. 

 Antecedente de resección gástrica parcial. 

 Diagnóstico de linfoma gástrico. 

 Enfermedad de Menetrier.  

 

5.3. FUENTES E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

Revisión de Historias Clínicas para su posterior organización, clasificación 

y análisis. 

 

5.4. TÉCNICA DE PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS. 

 

Se utilizó el paquete estadístico IBM SPSS 23.0, los datos luego fueron 

presentados en cuadros de entrada simple y doble, así como gráficos de 

relevancia. 
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5.4.1. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA: 

Se obtuvieron datos de distribución de frecuencias para las variables 

cualitativas, así como medidas de tendencia central y de dispersión 

para las variables cuantitativas. 

 

5.4.2. ESTADÍSTICA ANALÍTICA 

En el análisis estadístico se hizo uso de la prueba chi cuadrado para 

las variables cualitativas. Las asociaciones fueron consideradas 

significativas si la posibilidad de equivocarse fue menor al 5% (p < 

0.05). 

 

 

5.4.3. ESTADÍGRAFO PROPIO DEL ESTUDIO 

Dado que el estudio correspondió a un diseño correlacional se empleó 

el índice de kappa, que valoró la concordancia y relación entre las 

variables cualitativas ordinales. Se determinó la sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo y 

exactitud diagnostica de la valoración endoscópica respecto de los 

hallazgos anatomopatológicos.  
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7. ANEXOS 

 

ANEXO N°01 

 

CORRELACIÓN ENDOSCÓPICA Y ANATOMOPATOLÓGICA DE LA 

METAPLASIA INTESTINAL GÁSTRICA Y ASOCIACIÓN DE INFECCIÓN 

DE HELICOBACTER PYLORI EN EL HOSPITAL REGIONAL DOCENTE DE 

CAJAMARCA EN AÑO 2018 

 

 

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS 

 

HC: ……………………………………………………………………………….. 

 

SEXO: ……………………………………………………………………………. 

 

EDAD: ……………………………………………………………………………. 

 

MOTIVO DE ENDOSCOPIA: ………………………………………………..… 

 

REPORTE DE ENDOSOPIAS DIGESTIVAS ALTAS. 

 Toma biopsia:    SI ( ) NO ( ) 

 Metaplasia intestinal    SI ( ) NO ( )  

 

REPORTE ANATOMOPATOLOGICO 

 Infección por helicobacter Pylori SI ( ) NO ( ) 

 Metaplasia intestinal gástrica  SI ( ) NO ( )  

       Completa ( )     incompleta ( ) 

 Displasia gástrica   SI ( ) NO ( )  

 Cáncer gástrico     SI ( ) NO ( )  

       Adenocarcinoma ( )   linfoma ( ) 
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ANEXO N° 02 

 

SOLICITUD PARA ESTUDIO DE HISTORIAS CLINICAS 

 

APROBACIÓN DE USO DE INFORMACIÓN 

 

Sr. director del hospital regional docente de Cajamarca 

 

Asunto: “Solicitar permiso para la revisión de Historias Clínicas de pacientes que se 

realizaron endoscopia digestiva alta en el periodo del año 2018 

 

Un médico residente de tercer año tiene planeado realizar un proyecto para 

determinar correlación anatomo patológica y endoscópica de metaplasia intestinal 

gástrica y la asociación con infección de Helicobacter pylori.  

 

Con objeto de realizar el proyecto, se le solicita a Ud. el permiso para evaluar, 

estudiar y obtener datos de las historias clínicas propias del establecimiento. 

Atentamente, 

 

MEDICO RESIDENTE DE TERCER AÑO 

GIANMARCO GUZMÁN CASTILLO   

 

 

 

 

 

--------------------------------------- 

FIRMA DE LA AUTORIDAD 

CORRESPODIENTE 

 


