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RESUMEN 

 

Objetivo: Determinar si la infección por Helicobacter Pylori es un factor de riesgo 

para Metaplasia intestinal gástrica. Material y métodos: Se consideró una 

investigación observacional, analítico, retrospectivo considerando el diseño de 

casos y controles, incluyendo en la muestra a 76 personas con Metaplasia 

intestinal gástrica y 152 personas sin dicha patología, se calculó dos controles 

para un caso, completándose una muestra de 228 personas. Resultados: Se 

halló que la infección afectó al 44,7 % de pacientes con metaplasia intestinal 

gástrica y el 12,5 % en los que tuvieron la referida metaplasia obteniéndose un 

OR=5,67 e IC95% de 2,93– 10,96 con una p=0,001, Además se halló asociación 

de el reflujo biliar con un OR=2,66 y p=0,01; la obesidad con un OR=2,20 y una 

p=0,03; gastritis crónica con un OR=2,83 y una p=0,01 además el antecedente 

de infección por Helicobacter Pylori con un OR=2,83 y una p=0,01. 

Conclusiones: El reflujo biliar, la obesidad, gastritis crónica y antecedente 

previo de infección por Helicobacter Pylori se encuentran asociados 

incrementado el riesgo de metaplasia intestinal gástrica; mientras que no se halló 

asociación con el sexo masculino y edad adulto mayor. 

 

Palabras clave: Helicobacter Pylori, Metaplasia intestinal gástrica 
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ABSTRACT 

 
Objective: Determine if Helicobacter Pylori infection is a risk factor for gastric 

intestinal metaplasia. Material and methods: An observational, analytical, 

retrospective research was considered, considering the case-control design, 

including in the sample 76 people with gastric intestinal metaplasia and 152 

people without said pathology, two controls were calculated for one case, 

completing a sample of 228 people. Results: It was found that the infection 

affected 44.7% of patients with gastric intestinal metaplasia and 12.5% in those 

who had the aforementioned metaplasia, obtaining an OR=5.67 and 95%CI of 

2.93-10.96. with a p=0.001. In addition, an association of bile reflux was found 

with an OR=2.66 and p=0.01; obesity with an OR=2.20 and p=0.03; chronic 

gastritis with an OR=2.83 and p=0.01, as well as a history of Helicobacter Pylori 

infection with an OR=2.83 and p=0.01. Conclusions: Bile reflux, obesity, chronic 

gastritis and a previous history of Helicobacter Pylori infection are associated with 

an increased risk of gastric intestinal metaplasia; while no association was found 

with male sex and older adult age. 

 

Keywords: Helicobacter Pylori, Gastric intestinal metaplasia
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I. INTRODUCCIÓN   

 

La metaplasia intestinal gástrica (MIG) consiste en una alteración histológica en 

la mucosa gástrica y cuya prevalencia varía según los sectores poblacionales o 

raciales, en Estados Unidos se describió que la prevalencia fue 30% en 

población estadounidenses de origen asiático, 12% de origen hispano y 7.6% en 

norteamericanos.1  

 

En el ámbito internacional la incidencia de MIG según revisiones sistemáticas 

varían desde 1,26 hasta 4,10 por cada 1,000 personas/año. En la Argentina, la 

prevalencia de MIG se vio incrementada de un 7,9% en la primera década del 

presente siglo hasta el 11% en la segunda década.2 Otros estudios también 

indican variabilidad en la prevalencia de MIG, que va desde el 3,4 % en la zona 

norte de Europa hasta un 24% en Sudamérica siendo mayor en algunos grupos 

étnicos, mientras que en asiáticos e hispanos mantienen una alta prevalencia de 

MIG.3,4 

 

En un estudio de cohorte realizado en Holanda demostraron que la incidencia 

anual de MIG alcanzó llegó a 1,6% se asociándose con el cáncer gástrico.5 La 

incidencia observada indica que dentro de los veinte años tras un procedimiento 

endoscópico digestivo alto, la neoplasia maligna gástrica se desarrollará en uno 

de cada cuarenta pacientes con MIG.6 

 

Entre los factores de riesgo para MIG se incluye infecciones por Helicobater 

Pylori (HP), epidemiológicamente dicha infección se ha modificado con las 

estrategias para mejorar el saneamiento, medidas de control y de erradicación. 

Tras un análisis mundial la prevalencia más alta por infección por H. pylori en 

algunos países africanos como Nigeria alcanzó el 88% con un IC del 95 %, 83,1 

hasta el 92,2%. En Oceanía la prevalencia fue baja alcanzando el 24,4 % con un 

IC 95 %, 18,5 hasta el 30,4%. En cambio, de manera individual, la prevalencia 

en Suiza fue 19% con un IC del 95 %, 13,1 hasta un 24,7%.  Se estima que 

aproximadamente son 4400 millones de individuos con H. pylori en el escenario 

mundial, de allí la necesidad de su control epidemiológico.7  
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La infección crónica por Helicobacter pylori (HP) conduce a la inflamación 

gástrica crónica, afectando considerablemente la mucosa gástrica, asociado con 

factores de riesgo que incluye al nivel socioeconómico bajo, donde la prevalencia 

es de 70 hasta el 80% en los adultos que habitan Latinoamérica, encontrándose 

en el Perú una prevalencia poblacional de 63%.8 

 
 

En México se publicó la existencia de asociación entre las variables 

mencionadas, incluso tras aplicar la regresión logística de halló que la infección 

por HP incrementaba en 54,3% el riesgo para MIG a pesar de la erradicación de 

la mencionada bacteria del estómago, con lo cual se evidenció asociación de 

causalidad entre ambas variables.9 

 

En el Oriente peruano la frecuencia de diagnóstico de MIG se halló cercana al 

7% de personas a quienes le hicieron endoscopía digestiva alta. La infección por 

el HP fue detectada en el 16.67% de individuos con MIG, siendo la edad de 50 

a 59 años el grupo etario más afectado con el 48%, seguido del intervalo entre 

los 40 hasta 49 años con 21%, siendo los varones los más afectados con 69%.10 

 

En una investigación realizada en un Hospital en el litoral del Norte Peruano 

describió que la prevalencia de frecuencia de resultados anatómico-patológicos 

endoscópicos que resultaron compatibles con MIG alcanzó el 22%, cifra superior 

a la estadística nacional que se ubica en el 14%.11 
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II. MARCO TEÓRICO 

 

Nguyen T, et al (Estados unidos, 2021), evaluaron la prevalencia de MIG y la 

relación con la infección por Helicobacter Pylori, en el Centro Médico de Houston, 

mediante casos y controles que incluyó 415 casos con MIG y 1764 no casos. La 

prevalencia de MIG fue más alta entre hispanos 29,5%; afroamericanos 25,5 %; 

y blancos no hispanos 13,7 %; Después de ajustar por edad, sexo y tabaquismo, 

raza o etnia, el riesgo fue para afroamericana OR de 1,87; IC 95 %, 1,44–2,44; 

hispanos OR de 2,32; IC 95 %, 1,61–3,34 e infección por H. pylori OR de 3,65; 

IC 95 %, 2,79–4,55) se asociaron con un mayor riesgo de MIG. Concluyeron que 

los individuos afroamericanos e hispanos tuvieron un mayor riesgo de MIG, 

según biopsia por endoscopia, en comparación con los pacientes blancos no 

hispanos. Este aumento en el riesgo fue independiente de la infección por H. 

pylori.12 

 

Chalise S, et al (Nepal, 2020), llevaron a cabo un estudio para determinar la 

prevalencia de subtipos de MIG y su relación con la presencia de infección por 

Helicobacter Pylori. Aplicaron un estudio transversal con biopsias endoscópicas 

para evaluar MIG y Helicobacter pylori en 57 personas. Encontrándose que la 

prevalencia de MIG fue 12,2%. Dividiéndose en MIG tipo I con 40,4% el tipo II 

en 17,5% de biopsias y tipo III en 42,1% de biopsias. Hubo presencia de 

Helicobacter pylori en el 49,1% y negativo en el 50,9% de las biopsias. No se 

detalló una correlación estadísticamente significativa en los subtipos de MIG con 

el estado de Helicobacter pylori (p˃0,05). Se Concluyó que la MIG tiene mayor 

frecuencia en el subtipo tipo III, sin hallarse asociación con la infección por HP.13 

 

Aumpan N, et al (Tailandia, 2019), plantearon que factores de riesgo se 

relacionan con la MIG para lo cual se incluyó 1370 pacientes sometidos a 

endoscopia en un Hospital Universitario de Tailandia. Por tanto, se revisaron 

resultados de laboratorio, informe histopatológico e historias clínicas. Se 

confirmó la presencia del HP en 44% de los individuos, el promedio de vida fue 

61 años y el 45% fueron varones. La gastritis crónica primó en el 77,7% de 

pacientes y el 16,3% tenían MIG de los cuales el 87% tenían MIG completa, la 
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tasa de infección por HP fue 66,5 % en MI completa y 58,6% en MI Incompleta. 

El IMC del grupo MIG incompleto fue significativamente mayor que el grupo MIG 

completo. El sobrepeso y obesidad se asociaron con mayor riesgo de desarrollar 

MIG incompleta con un OR de 3,3; p = 0,03. Los Varones, edad > 50 años y 

actual HP resultó significativamente mayor en el grupo MIG que en el de gastritis 

crónica con OR de 1,43 p=0,048; OR de 1,7 con IC 95 % 1,1–2,6, p=0,021 y OR 

de 3,1 con IC 95 % 2,3 –4,3 p<0,001, respectivamente. Concluyeron que ser 

varón, tener edad > 50 años y presentar H. pylori son predictores de metaplasia 

intestinal.14 

 

Rodrigues MF, et al (Brasil, 2019), evaluaron cuan prevalente fue la infección por 

HP en personas que se sometieron a endoscopia digestiva alta y su asociación 

con la presencia de Metaplasia intestinal, para lo cual desarrolló una 

investigación retrospectiva usando información de biopsias endoscópicas 

gástricas de 4.604 pacientes con una edad promedio 51±17, 63,9% eran del sexo 

femenino. La prevalencia de infección por HP alcanzó 31,7% siendo mayor el 

porcentaje de infección en pacientes del servicio de salud pública (42,0%) en 

relación a los pacientes del servicio de salud privado (25,6%). Entre los pacientes 

con H. pylori (+), se observó un mayor porcentaje de metaplasia intestinal (17,7 

% frente a 13,3 %) (P<0,01). Concluyeron que hay un reforzamiento en la 

asociación de la infección por H. pylori con el precursor de lesiones metaplásicas, 

encontrándose una mayor frecuencia de infección por HP en personas que tiene 

un bajo nivel socioeconómico.15 

 

Ke L, et al (China, 2018), hicieron un análisis de los factores considerados como 

riesgo de MIG, mediante un estudio de caso-control retrospectivo en sujetos con 

trastornos gastrointestinales en un hospital de Xijing de los cuales 332 casos 

eran individuos con MIG y otros 1825 pacientes sin MIG considerados controles. 

La frecuencia de H. pylori en los que tuvieron MIG fue 73.7% y en los que no 

presentaron MIG fue 47.8%. Tras realizar el análisis multivariado se halló que 

los factores de riesgo de MIG fueron la edad ≧ 60 años con un OR de 2,3; IC del 

95%, 1,7 a 3,0; p=0,001, infección por H. pylori con OR de 2,7; IC del 95 %, 2,2 

a 3,2; p=0,001, tabaquismo con OR de 2,2; IC 95%, 1,5 a 3,1; p=0,001, 

antecedente familiar de cáncer gástrico OR de 2,2; IC del 95%, 1,5 a 3,3; 
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p=0,001. Estos resultados indican que los factores de riesgo de MIG son 

consistentes para cáncer gástrico, pacientes con edad ≧ 60 años, infección por 

H. pylori, tabaquismo, antecedentes familiares de cáncer gástrico, dieta alta en 

sal y picante.16 

 

Manrique-Lemus MN et al (Perú, 2018), realizaron un estudio cuyo propósito fue 

relacionar la frecuencia de infección por HP y la existencia de lesión gástrica 

premaligna (LGP) entre las que se incluye la MIG en un hospital general de Lima. 

Se desarrolló a cabo una investigación de corte transversal, retrospectivo en 

2790 personas atendidas ambulatoriamente en el Hospital EsSalud de Villa El 

Salvador en la ciudad Lima diagnosticados con dispepsia gástrica. Entre los 

resultados se describió una edad promedio 48,6 con un rango entre los 14 hasta 

los 91 años. La frecuencia de infección ocasionada por HP alcanzo el 64,8 % en 

los que tuvieron MIG competa; 56,3 % en los que tuvieron MIG incompleta. 

Concluyeron que solo se halló asociación de manera significativa entre la HP con 

el desarrollo de la metaplasia intestinal completa.17 

 

2.1  TEORÍAS RELACIONADAS AL TEMA 

La MIG se define como el reemplazo de la mucosa de la superficie estomacal 

por células epiteliales de morfología intestinal y generalmente es considerada 

como una lesión precursora para cáncer gástrico. Se describen diversos factores 

que elevan el riesgo de la MIG se menciona el elevado consumo de sal, 

tabaquismo, el consumo de alcohol, reflujo biliar crónico y HP.18 

 

A pesar que existen varias clasificaciones de los tipos de MIG, en la actualidad 

generalmente se sub clasifican como completos conocido también como tipo I y 

los incompletos que se subdividen en tipos II y III. La tipología incompleta de 

MIG, específicamente el tipo III, tiene un alto riesgo de cáncer gástrico que el 

tipo denominado completo.19 

 

La metaplasia intestinal completa conocida también como de tipo I se define por 

tener una mucosa con células del intestino delgado compuestas por células 

absorbentes maduras, células caliciformes y un borde en cepillo. Mientras que 

el Incompleto o llamado tipo II son células secretoras de sialomucinas y tiene 
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similitud con el epitelio colónico, células columnares “intermedias” que se hallan 

en varias etapas de diferenciación, gotitas de mucina irregulares, y la ausencia 

de borde en cepillo. El tipo MIG incompleto presenta un mayor riesgo de cáncer 

gástrico.20 

 

El método más usado en la detección de metaplasia es la endoscopia con biopsia 

y se lleva a cabo mediante el muestreo usando el protocolo de Sydney en el caso 

que no exista sospecha visible, mientras que las biopsias dirigidas se realiza al 

encontrarse lesiones sospechosas caracterizadas por ser placas delgadas como 

depósitos blanquecinos; el desarrollo tecnológico de la cromo endoscopia con 

amplificación conlleva a elevados porcentajes de certeza, siendo necesario que 

la aplicación de esta técnica necesita de experticia, la Cromo endoscopia digital 

se considera de suma utilidad reportándose una sensibilidad diagnóstica que se 

sitúa alrededor del 70%, en cuanto a la especificidad se situó entre el 65-70%. 

El ácido acético al desnaturalizar de forma reversible las proteínas del 

citoplasma, permite definir la estructura de las lesiones en la mucosa adyacente, 

hallándose una sensibilidad que supera el 80% para diagnosticar metaplasia en 

combinación con cromo endoscopia digital y una especificidad alrededor del 

70%, considerándose como técnica útil para el diagnóstico de metaplasia.21 

 

El Helicobacter pylori es un microorganismo microaerófilo de forma espiralada y 

flagelada con motilidad elevada, gramnegativo, cuyo crecimiento es lento, 

presentado un tropismo por el epitelio del estómago y bioquímicamente produce 

abundante ureasa afectando tanto el estómago como duodeno, la cual neutraliza 

el ácido gástrico incrementando el pH periplásmico de 4 a 6 brindando protección 

al H. pylori.22 

 

En cuanto a la transmisión o riesgo de adquirir HP se encuentra relacionada con 

el estado social y económico, hacinamiento, condiciones de vida, deficiencia en 

el consumo de agua potable, hábitos higiénicos poco adecuados. Por otro lado, 

el consumo de alimentos salados y AINES crean un microambiente que facilita 

la probabilidad de infección persistente por el H. pylori.23 
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El HP llega a penetrar la mucosidad gástrica, adhiriéndose al epitelio, evadiendo 

y modulando la respuesta del sistema inmunológico generado por el huésped y 

manteniendo una colonización continua que, al hidrolizar la urea, genera 

moléculas amoniacales y dióxido de carbono permitiendo al HP sobrevivir en un 

lugar ácido. Los compuestos originados como monocloramina y cloruro de 

amonio lesionan de forma directa a las células epiteliales. Dicha enzima de 

características antigénicas, y que conlleva a la activación del sistema 

inmunológico produce una lesión indirecta a través de respuesta inflamatoria.24  

 

La MIG en una lesión pre cancerígena en la cual el H. pylori origina la 

carcinogénesis a través de una respuesta inflamatoria crónica en la mucosa 

gástrica la persistencia de dicha inflamación ocasiona una gastritis atrófica con 

pérdida de las glándulas gástricas que luego se reemplazan por epitelio 

intestinal.25 

 

Al mencionar el cuadro clínico, ésta se caracterizó por dolor en el abdomen 

especialmente en el área epigástrica y en menor proporción en la zona 

periumbilical, agregándose náuseas y/o vómitos, pirosis, disminución del apetito, 

pérdida del peso y sensación de plenitud posprandial, donde los individuos 

infectados por dicha bacteria llegan a desarrollar gastritis crónica superficial.26 

 

En cuanto al diagnóstico para el HP se usa el Test de la urea en aliento, que 

detecta la presencia de la enzima ureasa de dicha bacteria, donde la ureasa llega 

a hidrolizar a la urea liberando compuestos amoniacales y C02. Mediante el uso 

de marcadores de moléculas de carbono (13C-no radiactivos,14C-escasamente 

radiactivos) el C02 llega a ser detectado en el aliento eliminado por el paciente. 

Debido a la característica radioactiva, el 14C no es recomendable su aplicación 

en gestantes e infantes. La especificidad y sensibilidad del test se ubica del 100% 

y 95% respectivamente.27  

 

Entre las pruebas serologías usadas para detectar anticuerpos lgG en suero u 

orina para el HP se aplica la prueba ELISA. La sensibilidad del test se ubica de 

90% hasta 100%, en cambio, su especificidad se sitúa entre 76% hasta el 96%. 

El estudio serológico es barato, de fácil y rápida realización. Debe evitar el uso 
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de las pruebas serológicas rápidas en sangre.28 Otra prueba es la detección del 

antígeno de HP en heces de individuos, que es una técnica de inmunoensayo 

enzimático donde la sensibilidad y especificidad se ubica en 94%. Finalmente, la 

Reacción en cadena de la polimerasa, que ayuda a diferenciar la recurrencia 

versus reinfección que evalúa la susceptibilidad a la antibióticoterapia.29 

 

Referente al fenómeno fisiopatológico del HP y los cambios histológicos en la 

mucosa gástrica, se observa que la infección produce una progresión de epitelio 

gástrico normal a un epitelio inflamatorio, debido a una interacción multifactorial 

entre la genómica del Helicobacter pylori, el huésped, factores genéticos, medio 

ambiente, dieta y el microbiota intestinal que predispone a la mucosa gástrica a 

una cascada inflamatoria. El primer cambio es la inflamación crónica, con una 

gastritis no atrófica caracterizada por la presencia de glándulas, o gastritis 

atrófica multifocal. Las modificaciones histológicas posteriores progresan a 

metaplasia completa, incompleta y displasia de bajo y alto grado, seguido de 

carcinoma.30  

 

2.2 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

Ante lo mencionado se considerará como problema de investigación: ¿Es la 

infección por Helicobacter Pylori factor de riesgo para Metaplasia intestinal 

gástrica? 

 

2.3 JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

Referente a la justificación la metaplasia intestinal gástrica representa una de las 

patologías considerada como fase de la secuencia hasta convertirse en lesión 

carcinógena, de allí la importancia de su investigación, constituyendo un factor 

predictor para el desarrollo de neoplasia maligna gástrica, especialmente cuando 

se sufre de una infección por HP. Este estudio busca establecer la estimación 

de intensidad del riesgo dentro del contexto hospitalario con el propósito de 

evaluar con los resultados la necesidad  de mejorar los mecanismos y estrategias 

de tamizaje para detectar y tratar el HP de manera que se pueda disminuir el 

riesgo de aparición de la MIG y por consiguiente reducir las posibilidades que se 

desarrolle el cáncer gástrico, de tal forma que se evite el impacto negativo en la 

salud de las personas así como económico en el entorno familiar y social. 
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2.4 HIPÓTESIS 

Hipótesis de investigación es: La infección por Helicobacter Pylori es un factor 

de riesgo para Metaplasia intestinal gástrica en personas atendidas en el servicio 

de gastroenterología del Hospital Minsa Huaraz. 

 

2.5 OBJETIVOS 

  

2.5.1 OBJETIVO GENERAL 

 Se tomo como objetivo general: Determinar si la infección por 

Helicobacter Pylori es un factor de riesgo para Metaplasia intestinal 

gástrica. 

 

2.5.2 OBJETIVO ESPECÍFICO  

 Conocer la proporción de infección por Helicobacter Pylori en personas 

con metaplasia intestinal gástrica. 

 Conocer la proporción de infección por Helicobacter Pylori en personas 

sin metaplasia intestinal gástrica.  

 Estimar el riesgo de metaplasia intestinal gástrica en infectados por 

Helicobacter Pylori.  

 Asociar covariables con la metaplasia intestinal como sexo, reflujo biliar, 

obesidad, gastritis crónica y antecedente previo de tratamiento de 

infección por Helicobacter Pylori. 
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III. MARCO METODOLÓGICO 

3.1 DISEÑO DE INVESTIGACIÓN Y TIPO DE INVESTIGACIÓN:  

TIPO DE INVESTIGACIÓN:  

Aplicado 

                DISEÑO DE INVESTIGACIÓN:  

                Tipo observacional, analítico, retrospectivo considerando el diseño de 

                casos y controles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Exposición    Efecto     Población 

 

                  Estudio retrospectivo 

 

 

 

3.2 VARIABLES Y OPERACIONALIZACIÓN  

Se utilizarán 2 variables cualitativas nominales  

Variable independiente: Diagnóstico de Infección por Helicobacter Pylori 

Variable dependiente: Diagnóstico de Metaplasia intestinal gástrica 

 

 

 

Con Helicobacter 

pylori 

Sin Metaplasia 
intestinal gástrica 

 

Sin Helicobacter 
pylori 

  

Con Helicobacter 
pylori 

 

Sin Helicobacter 
pylori 

 

Con Metaplasia 

intestinal gástrica 

Personas atendidas en el 
servicio de 

gastroenterología en el 
Hospital Minsa Huaraz 

entre el 2017 y el 2023  
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OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES: 

Variable 
Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 
Tipo Índice 

Diagnóstico 

de Infección 

por 

Helicobacter 

Pylori 

Afectación del 

sistema digestivo 

por la bacteria 

gramnegativa de 

tipo espiralada y 

flagelada.32 

Infección 

confirmada con 

muestra gástrica 

por endoscopia y 

aislamiento 

mediante cultivo  

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Con 

infección por 

H. Pylori 

 

 Sin infección 

por H. Pylori 

Diagnóstico 

de 

Metaplasia 

intestinal 

gástrica 

Sustitución de la 

mucosa gástrica 

por epitelio 

intestinal se 

considera como 

lesión 

premaligna.18 

Confirmada con 

reporte de 

estudio de 

biopsia gástrica 

según la 

clasificación 

morfológica del I 

al III  

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Con 

Metaplasia 

intestinal 

gástrica 

 

 Sin Metaplasia 

intestinal 

gástrica 

Covariable 
Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 
Tipo Índice 

Sexo Característica 

cromosómica y 

corporal que divide 

hombre y mujer 

Dato descrito en 

el historial clínico 

y laboratorio del 

paciente 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Masculino 

 Femenino 

Reflujo biliar 

Es la presencia de 

bilis, que en vez de 

ir al intestino va al 

estómago por 

incompetencia del 

esfínter del 

píloro.33 

Resultado de 

reporte en 

examen de 

endoscopia con 

la presencia de 

bilis en 

estómago. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Con reflujo 

biliar 

 

 Sin reflujo 

biliar 

Obesidad 

Enfermedad 

crónica metabólica 

corporal 

Índice de masa 

corporal mayor a 

30 según las 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Con obesidad 

 

 Sin obesidad 
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caracterizada por 

el almacenamiento 

excesivo de tejido 

graso.34 

tablas de 

Quetelet  

Gastritis 

crónica  

Condición que 

afecta la mucosa 

gástrica se 

inflamándola en 

largos períodos.33 

Resultado del 

informe anatomo 

patológico 

obtenido de la 

endoscopia 

gástrica 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Con gastritis 

crónica 

 

 Sin gastritis 

crónica 

Antecedente 

previo de 

tratamiento 

de infección 

por H. Pylori 

Infección previa de 

Helicobacter Pylori. 

que recibió 

tratamiento 

farmacológico.29 

Infección tratada 

anteriormente 

descrita en la 

historia clínica  

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Con 

antecedente 

de tratamiento 

de infección 

por H. Pylori 

 

 Sin 

antecedente 

de tratamiento 

de infección 

por H. Pylori 

 

 

 

  

 

 

 

3.3 Población, muestra y muestreo 

Población  

Para concretizar la investigación, la población estará constituido por 1078 

individuos con edad de 18 años a más que llegaron a atenderse en el consultorio 
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de gastroenterología para endoscopia en el Hospital Minsa, Huaraz 

considerando el periodo entre el 2017 hasta agosto del 2023. 

Muestra 

Para obtener el cálculo para un tamaño de muestra, se aplica la fórmula para los 

diseños de casos y controles.31 El procedimiento se encuentra descrito en el 

(anexo 2). 

 

Tras aplicar la formula correspondiente incluirá en la muestra a 76 personas con 

MIG y 152 personas sin MIG, se calculó dos controles para un caso, 

completándose una muestra de 228 personas para llevar a cabo el estudio.   

Muestreo 

El muestreo se realizará de manera aleatoria para lo cual se dispondrá de un 

listado que contendrá por una parte a los casos (pacientes con MIG) y por otro 

lado los controles (Pacientes sin MIG) año por año, por tanto, será de tipo 

estratificado en un primer momento y posteriormente simple aleatorizado para 

casos y controles según el año. Para llevar a cabo dicha aleatorización se usará 

el sistema de aleatorización del Software Epidat 3.1, hasta que se consiga 

completar la cantidad de muestra requerida y se adicionará un 20% como 

reserva en caso que no cumplan con los criterios de selección. 

Unidad de análisis. - Individuo que fue atendido en el servicio de 

gastroenterología y tuvo cumplimiento a los criterios establecidos para su 

selección.  

 

Criterios de inclusión de casos 

 Individuo de 18 años a más, a quien se le realizó endoscopia gástrica, 

además de habérsele realizado biopsia y estudio anatomopatológico 

correspondiente en el Hospital con diagnóstico de metaplasia intestinal 

gástrica.   

 

Criterios de inclusión de controles 

 Individuo de 18 años a más, a quien se le realizó endoscopia gástrica, 

además de habérsele realizado biopsia y estudio anatomopatológico 

correspondiente en el Hospital sin diagnóstico de metaplasia intestinal 

gástrica 
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Criterios de exclusión de casos y controles 

 Personas que se sometieron a cirugía gástrica previa de cualquier tipo, 

que incluye bypass en estómago, manga gástrica, colocación de balón, 

funduplicaturas, cáncer gástrico. 

 

 

3.4  Técnica e instrumento de recolección de datos 

 

LA TÉCNICA: 

Para ejecutar la presente investigación se eligió como técnica la revisión 

documental, es decir se hará la revisión del registro de procedimientos 

endoscópicos e historial clínico de los individuos sometidos a la exploración 

mencionada. 

 

PROCEDIMIENTO: 

Una vez obtenido el permiso correspondiente de la autoridad se procederá a la 

recolección de datos para lo cual se solicitará el registro de las endoscopias 

realizadas entre enero del 2017 y agosto del 2023 y allí se ubicará el dato de los 

pacientes a quienes se les realizó la endoscopia, así como la obtención de la 

biopsia o muestra gástrica correspondiente para la detección del Helicobacter 

pylori, con lo cual se cumple con el criterio de inclusión tanto para casos y 

controles.  

 

Una vez obtenido toda la lista de individuos con su respectivo número de historia 

clínica se realizará la agrupación según el año en que se llevó a cabo el 

procedimiento, de esta manera se controlará en parte el sesgo de temporalidad. 

Por cada año se seleccionará aleatoriamente los casos y controles, se verificará 

si cumplen con los criterios de selección, en caso de no cumplir se recurrirá al 

20% de la muestra de reserva hasta completar el tamaño de muestra requerido 

por año según se describe en el (anexo 3). Posteriormente se revisarán en la 

historia clínica las covariables correspondientes de esta manera se trasladará 

los datos a una página de cálculo Excel para su análisis posterior. 
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INSTRUMENTO:    

La estructura con la cual fue elaborada el instrumento se basa en cuatro 

componentes, el primero información básica de la persona estudiada como datos 

de la numeración del DNI  e historia clínica el cual será reemplazado por códigos 

alfanuméricos (CA) de único acceso al autor de esta tesis, el segundo 

componente es la presencia de metaplasia que incluye el tipo completa e 

incompleta;  el tercero es la presencia de infección de Helicobacter pylori y el 

cuarto componente involucra las  covariables elegidas: como sexo, reflujo biliar, 

obesidad, gastritis crónica y antecedente previo de infección por Helicobacter 

Pylori. 

 

VALIDACIÓN Y CONFIABILIDAD DEL INSTRUMENTO 

Para el establecimiento de la validez esta se realizó mediante la opinión de tres 

expertos profesionales en gastroenterología quienes evaluaron la consistencia 

de cada uno de los componentes y respectivos ítems del instrumento, de la 

misma manera la confiabilidad del instrumento (anexos 1 y 4). 

 

3.5 Método de análisis de datos 

Para concretizar el procesamiento en primer lugar se realizará el traslado de los 

datos de la ficha destinada a recolectar los datos a una hoja de cálculo, la cual 

corresponde a la plataforma estadística del IBM-SPSS en su versión 26 en 

idioma español. Se iniciará con la estadística descriptiva de las variables de 

estudio, como es la proporción de cada una de ellas que estará plasmando en 

tablas elaboradas para tal fin. Seguidamente se realizará la estadística en su 

componente analítico para lo cual se asociarán las variables desarrollando el 

análisis estadístico del Chi cuadrado para lo cual se agregará su intervalo de 

confianza con su nivel de significancia teniendo como valor referencial de 

p<0.05, posteriormente se aplicará el Odds ratio y posteriormente de ser 

requerido se hará la regresión logística con el propósito de confirmar la 

independencia de la variable independientes y covariables estudiadas.  

 

3.6 Aspectos éticos  

Se tomará en cuenta el anonimato de quienes participan en la investigación, la 

identificación del paciente será reemplazada por códigos alfanuméricos de 
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conocimiento únicamente por el investigador, así mismo los datos obtenidos solo 

serán usados para fines académicos de investigación. Para ejecutar este 

proyecto, se respetará el uso de las normas éticas que busquen respetar el 

derecho de las personas, protegiendo su estado de salud y derechos como 

persona, según lo establecido por la Asociación Médica Mundial publicado en el 

2013. 

 

IV.- RESULTADOS: 

 
 

Tabla 1. Proporción de infectados por Helicobacter Pylori en pacientes con o sin 

Metaplasia intestinal gástrica en el Hospital periodo entre el 2017 hasta agosto 

del 2023 

 

  Metaplasia intestinal gástrica    

Infección por 

Helicobacter 

Pylori 

Presente 

n           % 

Ausente 

n           % 

Total  

m          % 

Presente 34 44,7 19 12,5 53 23,2 

Ausente 42 55,3 133 87,5 175 76,8 

TOTAL 76 100.0 152 100.0 228 100.0 

 

Fuente: Historias clínicas del Hospital. 

 

En la tabla 1 se observa que la proporción de pacientes con infección de 

Helicobacter Pylori afectó al 44,7 % de pacientes con metaplasia intestinal 

gástrica, mientras que la proporción de infección con la misma bacteria fue del 

12,5 % de los pacientes en los que estuvo ausente la referida metaplasia 

intestinal gástrica. 
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Tabla 2. Estimación del riesgo de Metaplasia intestinal gástrica en infectados por 

Helicobacter Pylori en el Hospital periodo entre el 2017 hasta agosto del 2023 

 

 

 Metaplasia intestinal gástrica  
Prueba estadística y 

estimador de riesgo 

Infección por 

Helicobacter 

Pylori 

Presente Ausente 
Chi 

cuadrado  

Odds ratio  

IC95% 

Presente 34 19 
X2=29,51 

p=0.001 

OR=5,67 

2,93– 10,96 
Ausente 42 133 

TOTAL 76 152   

 

Fuente: Historias clínicas del Hospital. 

 

En la tabla 2 refiere que padecer de infección por Helicobater Pylori incrementa 

en seis veces la probabilidad de tener metaplasia intestinal gástrica tras 

comparar con aquellos que no padecen la infección por Helicobacter Pylori, 

siendo estadísticamente significativo la diferencia de las proporciones entre los 

casos y los controles  
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Tabla 3. Asociación de los componentes y covariables en el Hospital periodo 

entre el 2017 hasta agosto del 2023 

 

  Metaplasia Intestinal gástrica Prueba estadística  

Covariable 
Presente 

n (76)         % 

Ausente 

n (152)         % 

Chi 

cuadrado  

Odds ratio  

IC95% 

Sexo masculino 

Presente 51 67,1 106 69,7 X2=0,16 

p=0,69 

OR=0,89 

0,49 – 1,59 Ausente 25 32,9 46 30,3 

Edad adulto mayor 
 

Presente 20 26,3 29 19,1 X2=1,57 

p=0,21 

OR=1,52 

0,79 – 2,91 
Ausente 56 73,7 123 80,9 

Reflujo biliar 

Presente 20 26,3 18 11,8 
X2=7,64 

p=0,01 

OR=2,66 

1,31 – 5,40 
Ausente 56 73,7 134 88,2 

Obesidad 

Presente 19 25,0 20 13,2 
X2=5,01 

p=0,03 

OR=2,20 

1,09 – 4,43 
Ausente 57 75,0 132 86,8 

Gastritis crónica 

Presente 30 53,1 26 29,6 
X2=14,16 

p=0.01 

OR=3,23 

1,73 – 6,04 
Ausente 45 46,9 126 70,4 

Antecedente de infección por Helicobacter Pylori 

Presente 19 25,0 16 10,5 
X2=8,17 

p=0.01 

OR=2,83 

1,36 – 5,90 
Ausente 57 75,0 136 89,5 
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Fuente: Historias clínicas del Hospital. 

 

En la tabla 3 se aprecia la presencia o ausencia de asociación entre las seis 

covariables y la metaplasia intestinal gástrica. Referente al sexo masculino un 

mayor porcentaje lo obtuvieron aquellos que no padecieron de metaplasia 

comparado con los que la padecieron de la metaplasia, aunque sin diferencias 

estadísticas al obtener una p=0,69, por tanto, no existe asociación estadística. 

En cuanto a la edad adulto mayor fue el más frecuente entre los que tuvieron 

metaplasia intestinal gástrica que aquellas que no tuvieron la metaplasia, sin 

diferencias estadísticas de significancia por tener una p=0,21, por tanto, tampoco 

hay asociación. El porcentaje del reflujo biliar entre los que tuvieron la metaplasia 

intestinal gástrica superó en más del doble a los que no padecieron la metaplasia 

hallándose diferencias estadísticas significativas al tener una p=0,01, incluso el 

reflujo biliar se asoció con la metaplasia intestinal gástrica con un OR de 2,66. 

La obesidad fue más frecuente porcentualmente entre los que sufrieron 

metaplasia comparado con los que no la tuvieron siendo significativas las 

diferencias estadísticas con una p=0,03, también la obesidad está asociada a la 

metaplasia al obtener un OR de 2,20. La gastritis crónica resulto más frecuente 

entre las que padecieron metaplasia intestinal gástrica comparado con las que 

no padecieron al mencionada metaplasia, siendo la diferencia estadísticamente 

significativa la hallarse una p=0,01 y hallándose asociación entre la gastritis 

crónica y la mencionada metaplasia. Finalmente, el antecedente de infección por 

infección por Helicobacter Pylori fue porcentualmente más frecuente entre las 

que tuvieron metaplasia intestinal gástrica que aquellas en la que estuvo ausente 

la metaplasia, siendo significativa las diferencias estadísticas al encontrarse una 

p=0,01, además se halló asociación entre la infección previa o antecedente de 

infección con Helicobacter Pylori al estimarse un OR de 2,83.   
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V.- DISCUSIÓN 

 

El estudio se realizó en el hospital ubicado en Huaraz de nivel resolutivo II-2 que 

cuenta con diversas especialidades entre los que se halla gastroenterología. Se 

obtuvo una muestra de 228 pacientes de los cuales 76 fueron diagnosticados de 

metaplasia intestinal gástrica (MIG), y 152 en los que no se halló dicha 

metaplasia, mediante el análisis estadístico se busca hallar la carga de riesgo 

que tiene una de la infección gástricas del H. Pylori y su repercusión en la salud 

que en algunos casos se halla también ligada al cáncer de estómago.    

 

Los resultados en la Tabla 1 señala que el 44,7% de pacientes con metaplasia 

presentaron también infección con Helicobacter Pylori, hallándose que dicha 

infección fue mayor que aquellos que no presentaron MIG.  Resultados similares 

fueron publicados por Rodrigues MF et al, en Brasil quien encontró una 

frecuencia del 42% de pacientes con MIG e infección con H. Pylori, donde la 

infección de dicha bacteria fue factor de riesgo para el desarrollo de MIG.15 

Porcentajes mayores de casos de MIG debido a H. Pylori lo menciona Manrique-

Lemus MN et al, en Perú, con una frecuencia de 68,8%17 al igual que Aumpan 

N, et al en Tailandia con 66,5%14. También se halló publicaciones que expresan 

cifras menores como el de Nguyen T, et al en EE.UU. con una frecuencia de 24,5 

% de casos de MIG con Helicobacter Pylori.12 

 

La variabilidad de las proporciones depende de la disponibilidad de los casos 

que no necesariamente coincide con la prevalencia, estas diferencias dependen 

de la población que se encuentra infectada por el Helicobacter pylori, incluso 

existe una amplia variación en la proporción o prevalencia de infectados entre 

los países incluso dentro de los subgrupos de una población dependiendo de 

factores medioambientales35, así como el estado social y económico, 

hacinamiento, condiciones de vida, deficiencia en el consumo de agua potable, 

hábitos higiénicos poco adecuados, además, el consumo de alimentos salados 

y AINES los cuales crean un microambiente que facilita la probabilidad de 

infección por el H. pylori, así como su persistencia.23 

 

 



 

 

 21 

Los resultados en la Tabla 2 señala que la infección con Helicobacter Pylori, 

representa un factor de riesgo para la MIG. Resultados similares fueron 

publicados por Rodrigues MF et al, en Brasil quien encontró que la infección de 

dicha bacteria fue factor de riesgo para el desarrollo de MIG.15 Situación similar 

lo menciona Manrique-Lemus MN et al, en Perú, con un riesgo similar17, al igual 

que Aumpan N, et al en Tailandia 14 y Nguyen T, et al en EE.UU.12 quienes 

hallaron asociación del Helicobacter Pylori con la metaplasia intestinal gástrica. 

 

Como puede apreciarse el Helicobacter Pylori es factor de riesgo para la MIG 

debido a la inflamación crónica en la mucosa gástrica donde la persistencia de 

dicha inflamación ocasiona una gastritis atrófica con pérdida de las glándulas 

gástricas que luego se reemplazan por epitelio proveniente del intestino debido 

al reflujo.25 

 

En la Tabla 3 se observa que el sexo masculino no se asocia con la MIG, 

situación similar fue descrito por Nguyen T, et al12 y Ke L, et al16, mientras que 

Aumpan N, et al sí encontró asociación del sexo masculino con la MIG.14 

 

No existen estudios concluyentes que el sexo este asociado directamente con la 

metaplasia intestinal. Hay estudios que señalan que las hormonas sexuales 

influyen en la respuesta inmunitaria e inflamación lo que puede explicar 

diferencias entre hombres y mujeres. Existe evidencia que los glucocorticoides y 

los andrógenos tienen efectos antiinflamatorios, de allí la teoría que la 

testosterona protege del desarrollo de gastritis y metaplasia intestinal gástrica, 

lo cual estaría demostrándose que las hormonas sexuales masculinas 

desempeñan un papel en la supresión de la inflamación gástrica patógena.36 

 

En el caso de la edad, investigaciones que encontraron resultados parecidos es 

el de Nguyen T, et al12 al señalar que no ha asociación, mientras que aquellos 

que hallaron asociación de la edad adulta mayor con la MIG lo describieron 

Aumpan N, et al14 y Ke L, et al.16 

 

La edad resulta un factor significativo que se asocia con la MIG, en la medida 

que se incrementa los años de vida, especialmente a partir de los 60 años de 
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edad, duplicándose el riesgo a los 70 años, como en este estudio no hubo 

diferencias estadísticas entre los casos y controles no representó riesgo37.  

 

Otras de las covariables estudiadas fue el reflujo biliar el cual en esta 

investigación se halló asociación incrementado en dos veces el riesgo para MIG, 

este resultado coincide con la publicación de Qu X et al38 al señalar que el reflujo 

biliar es originada por trastornos de la motilidad gastroduodenal o alteración de 

la anatomía de dicha zona la cual aumenta el agravamiento de las lesiones de 

la mucosa gástrica y la gravedad de la infección por Helicobacter Pylori al 

promover su colonización y lesionar la mucosa gástrica, además las altas 

concentraciones de ácidos biliares en el estómago están relacionadas con un 

alto riesgo de Metaplasia intestinal gástrica.  

 

La obesidad constituyó un factor asociado a la MIG en la presente investigación 

resultado similar fue descrito por Aumpan N, et al quien encontró que la obesidad 

incrementaba en tres veces el riesgo de MIG14, también el estudio de una cohorte 

llevada a cabo por Kim K, et al halló que la obesidad aumentó en 40% la 

posibilidad de la metaplasia estudiada.39 

 

El efecto de la obesidad sobre lesiones precursoras como la gastritis atrófica o 

la metaplasia intestinal gástrica varía según el estudio hallándose una asociación 

positiva entre el IMC y la MIG, indicando que a mayor índice de masa corporal 

se incrementa el riesgo, señalándose que dicha alteración estaría mediada por 

la resistencia a la insulina y otras anomalías metabólicas asociadas a la 

obesidad.39 

 

Referente a la gastritis crónica que fue otra de las covariables estudiadas se halló 

que se asoció con el MIG, incrementando el riesgo. La investigación realizada 

por Aumpan N, et al14 halló que la gastritis crónica incremento en 43% la 

posibilidad de MIG, según Jencks DS, et al, el proceso crónico inflamatorio que 

ocurre en el estomago es el primer cambio histológico que antecede en la 

cascada es una inflamación crónica activa iniciándose como una gastritis crónica 

no atrófica donde hay la presencia de glándulas o atrofia multifocal. Los cambios 

histológicos posteriores progresan hacia metaplasia completa, metaplasia 
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incompleta y displasia de bajo y alto grado, seguidas por carcinoma gástrico, por 

tanto, la gastritis crónica es el preámbulo de la metaplasia intestina gástrica.40 

 

Antecedente previo de tratamiento de infección por H. Pylori resultó ser factor de 

riesgo para MIG, hallazgo similar fue descrito por Sánchez-Cuén JA et al9, sin 

embargo, Kim K, et al no encontró asociación.39 Existe evidencia que la 

metaplasia intestinal gástrica asociada a la infección por Helicobacter Pylori llega 

a recidivar en un porcentaje de 54,3% un año después de la erradicación de ésta 

bacteria, por consiguiente, el tratamiento llega a modificar la historia natural del 

desarrollo de la metaplasia intestinal gástrica.41 
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VI.- CONCLUSIONES 

 
 

 La proporción de infección de Helicobacter Pylori afectó cerca de la mitad 

de los pacientes que presentaron metaplasia intestinal gástrica, mientras 

que la misma infección afectó cerca de la décima parte de pacientes que 

no tuvieron metaplasia intestinal gástrica. 

 

 

 En este estudio la infección por Helicobacter Pylori constituye un factor de 

riesgo para Metaplasia intestinal gástrica donde la proporción de 

infectados por Helicobacter Pylori fue mayor entre los que padecieron de 

la metaplasia mencionada que aquellos que no padecieron de metaplasia 

intestinal gástrica.  

 

 

 El reflujo biliar, la obesidad, gastritis crónica y antecedente previo de 

infección por Helicobacter Pylori se encuentran asociados incrementado 

el riesgo de metaplasia intestinal gástrica; mientras que no se halló 

asociación con el sexo masculino y edad adulto mayor.   
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VII.- RECOMENDACIONES 

 
 
 

 Llevar a cabo estudios longitudinales que permitan analizar la eficacia del 

tratamiento que buscas erradicar el Helicobacter Pylori, así como el riesgo 

de pasar de una metaplasia hacia un cáncer gástrico. 

 

 

 Difundir los resultados de este estudio entre los profesionales médicos de 

tal manera que se evalúe el tamizaje con exámenes endoscópicos, 

considerando aquellos que presentan los factores de riesgo como 

obesidad y antecedente de Helicobacter pylori.  
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ANEXOS 

 
 

 

ANEXO 1 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

INFECCIÓN POR HELICOBACTER PILORI COMO FACTOR DE RIESGO 

PARA METAPLASIA INTESTINAL GASTRICA 

 

I. INFORMACIÓN DEL PACIENTE: 

NÚMERO DE DNI: [Numero aleatorio] 

NÚMERO DE HISTORIA CLÍNICA: [Numero aleatorio] 

 

II. METAPLASIA INTESTINAL 

 

SI     (  ) 

NO   (  ) 

 

III. INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI 

SI     (  ) 

NO   (  ) 

 

IV. COVARIABLES  

a. SEXO.                                    M   (   )     F    (  ) 

b. REFLUJO BILIAR            SI  (   )     NO (  ) 

c. OBESIDAD                       SI  (   )     NO (  ) 

d. GASTRITIS CRÓNICA  SI  (   )     NO (  ) 

e. ANTECEDENTE PREVIO DE TRATAMIENTO DE INFECCIÓN POR 

HELICOBACTER PYLORI.                                SI  (   )     NO (  ) 
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ANEXO 2 

 

TAMAÑO DE MUESTRA 

 

Muestra 

Para obtener el cálculo para un tamaño de muestra, se aplica la fórmula para los 

diseños de casos y controles (31). 

𝑛 =
[𝑍1−𝛼/2 √2𝑝(1 − 𝑝) + 𝑍1−𝛽√𝑐 𝑝1(1 − 𝑝1) + 𝑝2(1 − 𝑝2) ]

2

(𝑝1 − 𝑝2)2
 

Dónde: 

Zα= El nivel de significancia al 95% 

Zβ= estimación de la Potencia al 80% 

p1 = Dato de la proporción de los casos expuestos al factor de riesgo. 

p2 = Dato de la proporción de los controles expuestos al factor de riesgo. 

P= (p1 + p2) / 2 

C= relación del número de controles por cada caso  

 

Al reemplazar  

Zα=   1.96     

Zβ=    0.84  

p1 = 0. 490 considerando lo descrito por Akpoigbe K, et al (13) 

p2 = 0. 255 considerando lo descrito Akpoigbe K, et al (13) 

P= (0.648+0.563) / 2 =0.605 

C= 2 

n= 76 

 

Serán 76 casos a quienes se les diagnostico metaplasia intestinal gástrica y 152 

controles quienes no tienen la referida metaplasia, los cuales integraran la 

muestra totalizando 228 pacientes.  
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ANEXO 3 

 

DISTRIBUCION DE CASOS Y CONTROLES SEGÚN MUESTREO 

ESTRATIFICADO POR AÑO 

 

AÑO TOTAL CASOS CONTROLES 

2017 143 10 20 

2018 190 13 26 

2019 237 17 34 

2020 86 6 12 

2021 116 8 16 

2022 195 14 28 

2023 111 8 16 

TOTAL 1078 76 152 

 

Fuente: Registro de endoscopias Hospitalarias 
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ANEXO 4 

Facultad de Ciencias de la Salud 
Escuela Profesional de Medicina  

Unidad de Investigación 

 
 
Carta N°141-2023-UI-EM-FCS-UCV 
 
Trujillo, 15 de octubre de 2023 
 

Señor Doctor  

DOUGLAS LOPEZ DE GUIMARAES 

Director Médico 

Hospital Víctor Ramos Guardia 

Huaraz 

 

Presente. 

 

De mi especial consideración. 

 

A través de la presente, le hago llegar mi saludo personal y universitario, a la vez 

comunicarle que, el alumno del Ciclo XIII del Programa Académico de Medicina 

de la Universidad César Vallejo, Jorge Luis Diaz Bazan, va a desarrollar su 

Proyecto de Investigación: Infección por Helicobacter Pylori como factor de 

riesgo para Metaplasia Intestinal Gástrica, en la distinguida institución que 

usted dirige. El proyecto ha sido aprobado ya por un jurado ad hoc y aceptado 

por esta dirección. 

El mencionado alumno está siendo asesorado por el DR. CESAR AYAX 

MERINO SOTO, quien es docente RENACYT de nuestra Escuela. 

En este contexto y amparados en el convenio interinstitucional que nos une, 

solicito a usted, brindar las facilidades del caso a nuestro alumno, para poder 

recolectar los datos necesarios para el desarrollo de su investigación y posterior 

elaboración de su Tesis. 

Segura de contar con vuestra anuencia, le reitero mi saludo y consideración 

Agradezco su atención a la presente, muy atentamente, 
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ANEXO 5 
 

ANEXO 5: FICHA DE VALIDACIÓN DEL INSTRUMENTO DE INVESTIGACION 
JUICIO DE EXPERTOS 

I. DATOS GENERALES 

1.1 APELLIDOS Y NOMBRES  : ………………………………………………….. 

1.2 GRADO ACADEMICO   :……………………………….………………….. 

1.3 NOMBRE DEL INSTRUMENTO  :…………………………………….……............. 

1.4 TITULO DE LA INVESTIGACION : …………………………………….……............. 

…………………………………………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………………………………………. 

II. ASPECTOS POR EVALUAR: 
INDICADORES DE 
EVALUACIÒN DEL 
INSTRUMENTO 

CRITERIOS CUALITATIVOS 
CUANTITATIVOS 

Deficiente 
(01 - 09) 

Regular 
(10 - 12) 

Bueno 
(13 - 15) 

Muy 
Bueno 

(16 - 18) 

Excelente 
(19 - 20) 

 

 01 02 03 04 05 

 
1. CLARIDAD 

Esta formulado con lenguaje 
apropiado  

     

 
2. OBJETIVIDAD 

Esta expresado con conductas 
observables 

     

 

3. ACTUALIDAD 

Adecuado con el avance de la 

ciencia y tecnología 

     

 
4 ORGANIZACIÓN 

 
Existe una organización y lógica 

     

 

5. SUFICIENCIA 

Comprende los aspectos en cantidad 

y calidad 

     

 

6. INTENCIONALIDAD 

Adecuado para valorar los aspectos 

de estudio 

     

 
7. CONSISTENCIA 

Basado en el aspecto teórico 
científico y del tema de estudio 

     

 
8. COHERENCIA 

Entre las variables, dimensiones y 
variables. 

     

 
9. METODOLOGIA 

La estrategia responde al propósito 
del estudio 

     

 
10. CONVENIENCIA 

Genera nuevas pautas para la 
investigación y construcción de 
teorías  

     

 
 
 

………………………………………….. 
Firma del experto 

DNI: ………………………….. 

 
 
 
 
 
 
 



 

 

 40 
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