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CAPITULO 1.
RESUMEN

Introduccion: La metaplasia gastrica intestinal se define como el reemplazo de mucosa
géstrica normal por epitelio que presenta morfologia intestinal. Se clasifica como metaplasia
gastrica intestinal completa (tipol) y como incompleta (tipo 2 y 3). La infeccion por H. pylori
se considera como el principal factor de riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma gastrico.
Aproximadamente el 20% de los pacientes infectados desarrollan lesiones precancerosas,
dentro de ellas, la mas relevante es la metaplasia. La mas reciente actualizacion reportada de
prevalencia global de metaplasia géstrica al 2024 fue de 17.5%. En México la prevalencia de

metaplasia gastrointestinal es desconocida.

Objetivos:
Objetivo primario: Reportar la prevalencia de metaplasia gastrica intestinal en poblacion
mexicana, por medio de reporte de estudios histopatoldgicos obtenidos en endoscopias de

tubo digestivo superior.

Objetivos secundarios: Reportar la prevalencia de metaplasia gastrica completa e incompleta,
displasia de alto y bajo grado, Helicobacter pylori, atrofia y neoplasias géstricas en estudios
histopatologicos obtenidos en endoscopias de tubo digestivo superior. Reportar asociacion

de metaplasia gastrica intestinal con factores de riesgo clinicos.

Material y métodos

Diseiio del estudio: Retrospectivo, descriptivo, transversal.

Descripcion del estudio: Se reviso la base de datos con los estudios de endoscopia superior
realizados en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Universitario Dr. José Eleuterio
Gonzélez que comprendian el periodo entre 2013 y 2023 de pacientes de ambos sexos,
mayores de 18 afos, que contaban con reporte del servicio de Anatomia Patologica de
biopsias de estomago tomadas durante el procedimiento. Se identificaron los reportes

histopatologicos con informacidon completa y se reportd la presencia de metaplasia intestinal,
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completa e incompleta, displasia de bajo y alto grado, atrofia gastrica, presencia de H. pylori
y neoplasias identificadas en las biopsias. Para estudio de factores de riesgo clinicos para
metaplasia gastrica, se revisaron expedientes clinicos de la base de datos obtenida, de 50
pacientes identificados como casos y 50 identificados como controles por medio de muestro
aleatorizado de 5 pacientes con metaplasia géstrica y 5 pacientes sin metaplasia gastrica por

ano estudiado.

Resultados: Se estudiaron un total de 8043 pacientes, de los cuales 4603 (57%) fueron
mujeres y 3440 (43%) hombres. La mediana de edad reportada fue de 57 afios. Identificamos
las siguientes prevalencias en nuestra poblacion: Metaplasia géstrica (15.9%), metaplasia
gastrica completa (10.2%), metaplasia géstrica incompleta (5.8%), displasia de bajo grado
(0.12%), displasia de alto grado (0.12%), atrofia gastrica (30.9%), H. pylori (62.9%) y
adenocarcinoma (0.7%). La prevalencia de metaplasia géstrica completa e incompleto y de
atrofia gastrica aumento en pacientes mayores (>50 afios). Se identificé un mayor riesgo de
metaplasia géastrica completa e incompleta y de neoplasias gastricas en aquellos con infeccion
concurrente de H. pylori o atrofia gastrica. Encontramos un mayor riesgo de neoplasias
gastricas en pacientes con metaplasia gastrica incompleta. No se encontraron resultados
estadisticamente significativos en el subandlisis de factores de riesgo clinico, excepto por un
mayor riesgo de metaplasia gastrica completo en el grupo de fumadores (40%) en

comparacion con los no fumadores (10.7%).

Conclusiones: La prevalencia de metaplasia géstrica en nuestra poblacion (15.9%) coincide
con los hallazgos globales (17.5%). La discrepancia entre nuestras tasas de displasia gastrica
y las de otros estudios podria atribuirse a la presencia de una variante menos patogénica de
H. pylori, a un muestreo inadecuado de biopsias o a factores genéticos, sociodemograficos o
clinicos protectores desconocidos, que podrian estar presentes en nuestra poblacion. El

adenocarcinoma gastrico sigue siendo la principal neoplasia diagnosticada en nuestro pais.
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CAPITULO 11

INTRODUCCION

Definicion de metaplasia gastrica:
La metaplasia gastrica intestinal se define como el reemplazo de mucosa gastrica normal por
epitelio que presenta morfologia intestinal. Se clasifica como metaplasia gastrica intestinal

completa (tipol) y como incompleta (tipo 2y 3) (17).

Epidemiologia:

En México la incidencia real de metaplasia gastrointestinal es desconocida. Reportes previos
refieren un estimado entre 10-20 casos de cancer géstrico por cada 100,000 habitantes (2).
En el panorama internacional se reportan incidencias de neoplasias gastricas tempranas que
oscilan entre 15-57% segln variantes geograficas y programas de tamizaje, con la mas
reciente actualizacion reportada de prevalencia global de metaplasia gastrica al 2024 de
17.5% (1,16). El cancer gastrico es una de las neoplasias mas comunes y letales a nivel

internacional, causando mas de 1 milléon de muertes anualmente (9).

Mecanismos fisiopatologicos:

En la mayoria de las ocasiones, el cancer géstrico es resultado de una lesion premaligna (1).
La infeccion por H. pylori se considera como el principal factor de riesgo para el desarrollo
de adenocarcinoma gastrico. Aproximadamente el 20% de los pacientes infectados
desarrollan lesiones precancerosas, dentro de ellas, la mas relevante es la metaplasia (3,8).
Otros factores de riesgo conocidos relevantes para el desarrollo de cancer gastrico son el
tabaquismo, consumo de alcohol, de carne procesada y nitrosaminas, infeccion por el Virus
de Epstein-Barr y elevados niveles de consumo de sal (4-7). Dentro del subgrupo de pacientes
con diagnostico establecido de metaplasia gastrica intestinal existen factores de riesgo
asociados con un incremento en la incidencia de cancer gastrico como: Involucro del cuerpo
de metaplasia, subtipo histologico incompleto de metaplasia géstrica, historia familiar de
cancer gastrico, infeccion persistente por H. Pylori y una clasificacion OLGA/OLGM III o

IV (14). Segun el modelo de carcinogénesis de Correa et al, existen una serie de pasos que



llevan al desarrollo de adenocarcinoma géstrico que van desde la mucosa gastrica normal y
puede evolucionar hasta displasia de alto grado y culminando en adenocarcinoma invasivo.
Este modelo sienta las bases teodricas de identificar y dar seguimiento a pacientes con
metaplasia intestinal y otras lesiones precancerosas, asi como para la deteccion y erradicacion
de H. Pylori como medidas de tamizaje y prevencion de cancer gastrico (13).

En la actualidad persiste evidencia controversial como la publicada por Lee et al, respecto al
papel del impacto de la erradicacion del H. pylori en desenlaces como disminucion de la
incidencia de céancer gastrico o reduccion en la mortalidad, donde no se evidenciaron
diferencias entre grupos en los que se realiz6 screening, identificd y traté H. pylori respecto
a grupo control donde las tasas de incidencia de cancer gastrico y de mortalidad fueron de
0.032% vs 0.037% y de 0.015% vs 0.013% entre ambos grupos respectivamente (15).

A pesar de los esfuerzos de asociaciones internacionales y nacionales en establecer
estrategias de tamizaje, manejo y seguimiento de pacientes con metaplasia gastrica y lesiones
precancerosas, la conducta a seguir continia siendo controversial, ya que, segun varios
autores, el riesgo anual de desarrollo de cancer géstrico se encuentra entre 0.13% Y 0.25%
(11), lo que implica que un alto porcentaje de pacientes no evoluciona a displasia o
adenocarcinoma, en los que el seguimiento con endoscopias seriadas pudiera no ser ni costo-

beneficio ni riesgo-beneficio para los pacientes.

Planteamiento del problema

La metaplasia géstrica intestinal es un hallazgo frecuente, presente en aproximadamente el
20% de los resultados de patologia de pacientes sometidos a endoscopia superior (10-12). Al
asociarse con riesgo incrementado de desarrollo de adenocarcinoma gastrico, existe la
interrogante respecto a la conducta de seguimiento.

En México, se desconoce la prevalencia de esta entidad, asi como los grupos poblacionales
en quienes se debe buscar intencionadamente esta patologia y definir su seguimiento y

tratamiento.
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Antecedentes:

Dentro de la literatura mexicana, se han reportado previamente estudios epidemioldgicos
respecto a neoplasias gastricas, tal es el caso del trabajo de Canseco-Avila, et al (18), quienes
describen principalmente las caracteristicas sociodemograficas de casos de neoplasias
gastricas, asi como la incidencia de estas. Existen otras referencias tal como el estudio de
Martinez-Galindo, et al (19), quienes reportan las caracteristicas histopatologicas del
adenocarcinoma gastrico. Sin embargo, hasta la fecha no existe reporte respecto a la
prevalencia de metaplasia gastrica intestinal, asi como las caracteristicas histopatologicas

asociadas que permitan dimensionar la frecuencia de esta entidad en México.

Pregunta de investigacion

(La prevalencia de metaplasia gastrica y de las caracteristicas clinicas e histopatoldgicas

asociadas en México son iguales a lo reportado en la literatura internacional?
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CAPITULO 111

HIPOTESIS

Hipotesis nula: La prevalencia de metaplasia géstrica intestinal en México es igual a
la reportada en la literatura internacional.
Hipotesis alterna: La prevalencia de metaplasia gastrica intestinal en México es

diferente a la reportada en la literatura internacional.
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CAPITULO IV

OBJETIVOS

Objetivo primario

» Reportar la prevalencia de metaplasia géstrica intestinal en poblacion mexicana, por
medio de reporte de estudios histopatoldgicos obtenidos en endoscopias de tubo

digestivo superior.

Objetivos secundarios

* Reportar la prevalencia de metaplasia gastrica completa e incompleta, displasia de
alto y bajo grado, Helicobacter pylori, atrofia y neoplasias géstricas en estudios
histopatologicos obtenidos en endoscopias de tubo digestivo superior. Reportar

factores de riesgo para el desarrollo de metaplasia intestinal.
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CAPITULO V

JUSTIFICACION

El identificar la prevalencia de metaplasia géstrica intestinal, asi como las caracteristicas
clinicas e histopatoldgicas asociadas, puede servir como auxiliar en la formacion de guias
de diagnostico, seguimiento y tratamiento de esta entidad, asi como la creacion de politicas

de salud publica y canalizacion de recursos para atender esta patologia.
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CAPITULO VI

MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio:
- Retrospectivo
- Descriptivo

- Transversal.

Poblacion de estudio:

Se revis6 la base de datos con los estudios de endoscopia superior realizados en el servicio
de Gastroenterologia del Hospital Universitario Dr. José¢ Eleuterio Gonzalez que
comprendian el periodo entre 2013 y 2023 de pacientes de ambos sexos, mayores de 18 afios,
que contaban con reporte del servicio de Anatomia Patoldgica de biopsias de estomago

tomadas durante el procedimiento.

Criterios de inclusion:

- Mayores de 18 afios

- Sexo indistinto

- Pacientes que cuenten con endoscopia superior realizada en el Hospital Universitario
en el periodo comprendido entre 2013-2023.

- Pacientes que cuenten con reporte histopatologico en el servicio de Anatomia
Patologica del Hospital Universitario de las biopsias tomadas durante la misma
endoscopia superior.

- Pacientes que cuenten con expediente clinico en el Hospital Universitario con historia

clinica concordante con la fecha de realizacion de estudio endoscépico.

Criterios de exclusion:
- Menores de 18 afios
- Pacientes a quienes no se les haya realizado endoscopia superior

- Pacientes que no cuenten con reporte histopatologico
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Criterios de eliminacion:
- Identificacion de resultados de histopatologia obtenidos a través de un método ajeno
a la biopsia gastrica endoscopica.
- Reporte de biopsia de otro sitio ajeno al estdbmago
- Pacientes con informacién incompleta en reporte histopatoldgico sin reporte de
alguna de las siguientes variables: Metaplasia intestinal completa, metaplasia
intestinal incompleta, displasia de bajo y alto grado, atrofia gastrica, presencia de H.

pylori y neoplasias.

Descripcion del estudio

Una vez obtenida la autorizacion del comité de ética, se realiz6 la revision de registro de
estudios endoscopicos superiores realizados en el departamento de Gastroenterologia del
Hospital Universitario, en un periodo de 10 afios, comprendido entre 2013-2023. Se verifico
en los registros del departamento de Anatomia Patologica la presencia de reporte
histopatologico concordante con el paciente, la fecha y el tipo de biopsia tomada durante la

endoscopia superior.

Se identificaron los reportes histopatologica con informacion completa y se reportd la
presencia de metaplasia intestinal, completa e incompleta, displasia de bajo y alto grado,

atrofia géstrica, presencia de H. pylori y neoplasias identificadas en las biopsias.

Posteriormente, se revisaron expedientes clinicos de la base de datos obtenida, por medio de
muestro aleatorizado de 5 pacientes con metaplasia gastrica y 5 pacientes sin metaplasia
gastrica por afo estudiado (2013-2023) lo que da un total de 100 pacientes. Se tomo la
decision de realizar un muestreo poblacional a conveniencia para reporte de uno de los
objetivos secundarios por los argumentos expuestos a continuacion: falta de disponibilidad
de expedientes del periodo comprendido entre 2013-2018 por depuracion de expedientes en

nuestra intencién esto con la intencion de mantener una poblacidon representativa,
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considerando que ya se contaba con un calculo de muestra estimada de objetivo primario de

aproximadamente 1130 pacientes.

Se disefio el analisis de objetivo secundario en una relacion 1:1 de 50 pacientes identificados
como casos y 50 identificados como controles, con la intencion de reportar presencia de
factores de riesgo conocidos para metaplasia intestinal en literatura internacional e identificar
si existe alguna asociacion positiva de alguna de ellas con la presencia de metaplasia
intestinal, se reportaran las siguientes variables: tabaquismo, alcoholismo, diabetes mellitus,

hipertension arterial y uso de inhibidores de la bomba de protones.

Se realiz6 el reporte de prevalencia de metaplasia gastrica completa e incompleta, asi como
las caracteristicas histopatoldgicas y clinicas y se describieron las asociaciones de factores
clinicos con metaplasia géastrica completa e incompleta. Se realiz6 calculo de diferencia de
proporciones de variables con fines de reporte de factores de riesgo y tendencias

identificadas.

Calculo de muestra:

Considerando que nuestro objetivo primario fue buscar la prevalencia de metaplasia
intestinal en nuestra poblacion total, utilizamos la formula para el calculo de muestra para
poblaciones finita considerando que la poblacion total estimada a estudiar fue de 8043
biopsias de estdémago por cualquier indicacion médica. Utilizamos la prevalencia del
encontrada por Soroorikia et al. (16) de metaplasia intestinal en el continente americano de
18.6% como valor de P, una significancia de 98%, poder del 99% lo cual nos otorga un valor
Z de 2.33 y utilizando una precision de + 2.5% obtuvimos un calculo de muestra de 1140

pacientes.
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Figura 1. Formula para calculo de muestra

Analisis estadistico

Las variables paramétricas fueron expresadas en promedios y desviaciones estandar. Las
variables no paramétricas fueron expresadas en medianas. Se utilizo la prueba de Chi-
cuadrada y t-student para analisis de variables paramétricas categdricas y no paramétricas
respectivamente. Se calculé razon de momios para reportar riesgos relativos en el andlisis de

objetivo secundario para identificacion de factores de riesgo.

Se realizo el calculo de prevalencia de metaplasia géastrica, completa e incompleta, atrofia,

displasia, H. pylori y neoplasias géstricas.

Un valor bimarginal de p < 0.05 fue considerado como estadisticamente significativo.

Se utiliz6 el programa SPSS IBM v.29.0 para el analisis estadistico.
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Tabla 1. Listado de variables

Variable Operacionalizacién | Tipo de | Valores Forma de reporte
variable

Edad Edad en afios Cuantitativa, discreta | Afios Media y DE, mediana y

RIC

Alcoholismo Consumidor de alcohol Cualitativa, Si/No Frecuencias y

dicotdmica, nominal porcentajes

Tabaquismo Fumadores de tabaco Cualitativa, Si/No Frecuencias y

dicotdmica, nominal porcentajes

DM2 Diagnéstico de Cualitativa, Si/No Frecuencias y
Diabetes Mellitus tipo 2 | dicotémica, nominal porcentajes

HTA Diagnostico de Cualitativa, Si/No Frecuencias y
Hipertensioén Arterial dicotdmica, nominal porcentajes

Uso de IBP Consumidor de Cualitativa, Si/No Frecuencias y
inhibidores de bomba de | dicotdomica, nominal porcentajes
protones

Metaplasia intestinal Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
metaplasia intestinal

Metaplasia completa Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
metaplasia intestinal
completa

Metaplasia incompleta | Diagndstico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
Metaplasia intestinal
incompleta

Displasia de bajo Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y

grado histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
displasia de bajo grado

Displasia de alto grado | Diagndstico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
displasia de alto grado

Atrofia gastrica Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de atrofia | dicotémica, nominal porcentajes
géstrica

H. pylori Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
Infeccion por H. pylori

Neoplasia gastrica Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
neoplasia géstrica.

Adenocarcinoma Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotémica, nominal porcentajes
adenocarcinoma

Linfoma Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
linfoma

Neuroendocrino Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotdmica, nominal porcentajes
neoplasia neuroendocrina

Fusocelular Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de dicotémica, nominal porcentajes
neoplasia fusocelular

GIST Diagnostico Cualitativa, Si/No Frecuencias y
histopatologico de GIST | dicotémica, nominal porcentajes
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CAPITULO XVII
RESULTADOS

Se estudiaron un total de 8043 pacientes, de los cuales 4603 (57%) fueron mujeres y 3440
(43%) hombres. La mediana de edad reportada fue de 57 afos.

Identificamos las siguientes prevalencias en nuestra poblacion: Metaplasia gastrica intestinal
(15.9%), metaplasia gastrica intestinal completa (10.2%), metaplasia gastrica intestinal
incompleta (5.8%), displasia de bajo grado (0.12%), displasia de alto grado (0.12%), atrofia
gastrica (30.9%), H. pylori (62.9%) y adenocarcinoma (0.7%).

La prevalencia de metaplasia géstrica completo e incompleto y de atrofia gastrica aumento
en pacientes mayores (>50 afios). Se identific6 un mayor riesgo de metaplasia gastrica
intestinal completa e incompleta y de neoplasias gastricas en aquellos con infeccion
concurrente de H. pylori o atrofia gastrica. Encontramos un mayor riesgo de neoplasias

gastricas en pacientes con metaplasia géstrica intestinal incompleta.
No se encontraron resultados estadisticamente significativos en el subandlisis de factores de

riesgo clinico, excepto por un mayor riesgo de metaplasia géastrica intestinal completo en el

grupo de fumadores (40%) en comparacion con los no fumadores (10.7%).

xxi



Tabla 2. Reporte de prevalencias

Variables histopatologicas Prevalencia
Metaplasia 15.9%
(1280/8043)
Metaplasia completa 10.2%
(820/8043)
Metaplasia incompleta 5.8%
(467/8043)
Displasia de bajo grado 0.12%
(10/8043)
Displasia de alto grado 0.12%
(10/8043)
Atrofia gastrica 30.9%
(2486/8043)
H. pylori 62.9%
(5057/8043)
Neoplasias gastricas 1%
(82/8043)
Adenocarcinoma 0.7%
(54/8043)
Linfoma 0.1%
(12/8043)
Tumor neuroendocrino 0.2%
(14/8043)
Tumor fusocelular <0.1%
(1/8043)
GIST <0.1%

(1/8043)
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Figura 2. Prevalencias
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Tabla 3. Reporte de factores de riesgo histopatologicos

Variables histopatolégicas Razon de momios Valor de p

(Intervalo de
confianza)

Metaplasia gastrica intestinal
>50 afios 2.67 (2.05-3.48) <0.001
Neoplasias gastricas 2.23 (1.14-4.36) 0.016
Adenocarcinoma 2.67 (1.20-5.90) 0.012
Gastritis atrofica 4.00 (3.17-5.04) <0.001
Metaplasia gastrica completa
>50 afios 2.15 (1.60-2.89) <0.001
Gastritis atrofica 3.23 (2.48-4.20) <0.001
H. pylori 0.83 (0.65-1.073) 0.160
Metaplasia gastrica incompleta
>50 afios 4.91 (2.76-8.74) <0.001
Neoplasias gastricas 2.62 (1.01-6.75) 0.038
Tumor neuroenddcrino 6.74 (1.35-33.73) 0.007
Gastritis atrofica 6.08 (4.31-8.59) <0.001
H. pylori 1.63 (1.10-2.43) 0.014
Gastritis atrofica
>50 afios 1.88 (1.48- 2.4) <0.001
Neoplasias gastricas 2.16 (1.10-4.23) 021
H. pylori 1.08 (0.87-1.34) 0.45
H. pylori
Neoplasias gastricas 0.76 (0.41-1.40) 0.38
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Tabla 4. Analisis de variables clinicas

Variables clinicas Razon de momios Valor de p

(Intervalo de
confianza)

Metaplasia gastrica intestinal

Tabaquismo 1.00 (0.60-1.666) 1.00
Alcoholismo 1.19 (0.80-1.76) 0.398
Diabetes mellitus 0.71 (0.46-1.09) 0.105
Hipertension arterial 0.84 (0.56-1.27) 0.42
sistémica

Uso de inhibidores de 0.39 (0.14-1.08) 0.41

bomba de protones
Metaplasia gastrica completa

Tabaquismo 3.03 (1.64-5.62) <0.001
Alcoholismo 1.52 (0.77-2.98) 0.22
Diabetes mellitus 1.49 (0.76-2.94) 0.24
Hipertension arterial 0.71 (0.35-1.46) 0.35
sistémica

Uso de inhibidores de 0.25(0.38-1.74) 0.17

bomba de protones
Metaplasia gastrica incompleta

Tabaquismo 0.56 (0.19-1.68) 0.27
Alcoholismo 1.33 (0.69-2.54) 0.38
Diabetes mellitus 1.28 (0.67-2.43) 0.44
Hipertension arterial 1.59 (0.83-3.04) 0.15
sistémica

Uso de inhibidores de 0.23 (0.35-1.60) 0.10

bomba de protones
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CAPITULO VIII
DISCUSION

En términos generales la prevalencia de metaplasia gastrica en nuestro estudio y sus tipos,
fueron concordantes con lo reportado en literatura internacional, predominantemente con las
prevalencias estadounidenses, lo que podria justificar la aplicabilidad de las guias de la
American Society of Gastroenterology para diagnostico, seguimiento y tratamiento de la
metaplasia gastrica intestinal en nuestro pais, hasta contar con referencias nacionales. La
discrepancia entre nuestras tasas de displasia géstrica y las de otros estudios podria atribuirse
a la presencia de una variante menos patogénica de H. pylori, a un muestreo inadecuado de
biopsias o a factores genéticos, sociodemograficos o clinicos protectores no identificados,
que podrian estar presentes en nuestra poblacion. A pesar de que no se encontrd6 una
asociacion entre la alta prevalencia de H. pylori con atrofia géstrica en nuestro estudio, es
una relacion bien establecida y junto con un muestreo de biopsias orientado a zonas donde
hay evidencia de lesion géstrica a interpretacion del endoscopista, pudieran explicar nuestras

tasas de atrofia gastrica incrementadas respecto a literatura internacional.
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CAPITULO IX
CONCLUSIONES

La prevalencia de metaplasia géstrica intestinal en nuestra poblacion (15.9%) coincide con
los hallazgos globales (17.5%), ubicdndonos en un rango intermedio de frecuencia. La
poblacion identificada con mayor riesgo de presentar metaplasia fueron aquellos mayores de
50 afos, que contaban con infeccion por H. pylori, con atrofia gastrica o con antecedente de
tabaquismo. El adenocarcinoma sigue siendo la principal neoplasia géstrica diagnosticada en
nuestro pais. La baja prevalencia de displasias ofrece una oportunidad de nuevas estudios
dirigidos a identificar estas lesiones para validar nuestros hallazgos. A nuestro conocimiento
es el primer estudio de prevalencia de metaplasia géstirca intestinal en nuestro pais y el

segundo de mayor muestra a nivel internacional.
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