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RESUMEN

Se realizé un estudio de casos y controles, con el objetivo de establecer la relacién
existente entre factores de riesgo del cancer de estomago y el diagnéstico del mismo
en el Hospital Provincial “Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila, durante el periodo
de enero de 2011 a diciembre de 2014. El universo quedd conformado por 43
pacientes atendidos por el servicio de cirugia y oncologia. Se utiliz6 la prueba t de
igualdad de medias, la técnica de Chi cuadrado y la prueba U de Mann-Whitney. Se
realizé en célculo del Odd Ratio para la cuantificacion de riesgo. Predominaron los
adultos mayores del sexo masculino y la procedencia urbana. La mayor parte
presentaba estudios universitarios y nivel socio-econémico medio con distribuciones
similares entre los grupos. El color de la piel se distribuyé de forma idéntica y los
grupos sanguineos “A+” y “O+” fueron mayoria por ese orden en ambos grupos. Hubo
casi cinco veces mas riesgo de enfermar en fumadores y diez veces mas alto en
tomadores de café. Los picantes y los alimentos ahumados se encontraron asociados
a la enfermedad y el riesgo de enfermar fue de mas de 4 y 3 veces mayor
respectivamente. El antecedente oncoldgico familiar mas encontrado fue el cancer de
colon sin asociacion, por el contrario de los antecedentes predisponentes del sistema
digestivo que si se encontraron asociados a la aparicion de la enfermedad con franco

predominio de los mismos en los enfermos.
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INTRODUCCION

El cdncer es una enfermedad de alta repercusion fisica, psiquica y social, pues
es una dolencia que afecta el cuerpo de quien la padece, produce crisis
emocionales y depresivas, ademas de que trasciende a los familiares del
enfermo por el dafio progresivo que se produce y que finalmente conduce a la
expiracion del paciente. Los tumores malignos son la segunda causa de muerte
en Cuba, lo que repercute en todos los grupos de edades desde el afio 1958 y
es el primer motivo de fallecimiento en los grupos de edades comprendidos
entre los 15 y los 64 afos. El cancer representa el 21,4 % del total de todas las
causas de muerte en Cuba y la primera causa de afios de vida potencialmente
perdidos (1,2).

El cancer gastrico es una de las neoplasias mas frecuentes a nivel mundial y
constituye la segunda causa de mortalidad debida al cancer (3). A pesar de que
las tasas de incidencia han disminuido, este es considerado en la actualidad un
problema de salud en varios paises del mundo asi como para Cuba(4), por ser
una de las enfermedades de mas dificil control, sobre todo para su diagndstico
en etapas tempranas que permitan un tratamiento eficaz con una supervivencia

mayor después de los 5 afios (5).

El cancer géastrico es una enfermedad de mal pronéstico(6,7), pues su historia
natural termina con la muerte del paciente por metastasis regionales y a
distancia con un progresivo deterioro del estado general (8,9). La supervivencia
es muy baja, tanto en los paises industrializados y en vias de desarrollo, debido
a gue la mayoria de los casos se diagnostican en etapas avanzadas, cuando la
probabilidad de curacién es muy reducida. En Japdn, las tasas generales de
supervivencia son considerablemente mayores gracias a los programas
masivos de deteccién temprana iniciados en 1960, con un porcentaje creciente
de casos detectados y tratados en sus estadios incipientes lo que permite

aplicar el tratamiento oportuno con una sobrevida a los cinco afios del 90 % (9).

Para el afio 2015, los célculos de la Sociedad Americana Contra El Cancer

para este cancer en los Estados Unidos son:

e Se diagnosticaran aproximadamente 24,590 casos de cancer de

estdbmago (15,540 hombres y 9,050 mujeres).



e Aproximadamente 10,720 personas (6,500 hombres y 4,220 mujeres)

moriran a causa de este cancer(9).

El cancer de estdmago afecta principalmente a las personas de edad
avanzada. Al momento del diagnostico, la edad promedio de las personas es
de 69 afios. Alrededor de 6 de cada 10 personas diagnosticadas con cancer de
estbmago cada afio tienen 65 afios o0 mas. El riesgo promedio de que una
persona padecera cancer de estdbmago en el transcurso de su vida es de
alrededor de 1 en 111. El riesgo es ligeramente mayor en los hombres que en

las mujeres, y también puede ser afectado por un nimero de otros factores.

El cancer de estbmago es mucho mas comun en otros paises del mundo,
particularmente en paises menos desarrollados. Este cancer es una causa

principal de muerte por cancer en el mundo (9).

Hasta finales de la década de los 30, el cancer de estdmago fue la causa
principal de muertes por cancer en los Estados Unidos. Actualmente, el cancer
de estbmago esté bien abajo en esta lista. No se conocen completamente las
razones para este descenso, pero puede estar relacionado con el uso
aumentado de la refrigeracion para guardar alimentos. Esto causdé una mayor
disponibilidad de frutas y vegetales frescos y una disminucion en el uso de
alimentos salados y ahumados. Algunos médicos creen que el descenso
también puede estar asociado con el uso frecuente de antibiéticos para tratar
las infecciones. Los antibiéticos pueden destruir la bacteria llamada
Helicobacter pylori (pylori H), la cual se cree es una causa importante de

cancer de estbmago (10).

Los paises de mayor incidencia de cancer gastrico actualmente son Japén,
China, Europa del Este y algunas regiones de América y Sudamérica, como
México, Chile, Colombia y Venezuela, entre otros (4, 8-11).

Segun el Anuario Estadistico de Salud del afio 2007, en Cuba esta enfermedad
ocupa la quinta causa de muerte por cancer. Con una tendencia ascendente en
la mortalidad desde la década de los 70, en el afio 2007 se reportaron 110

fallecimientos anuales mas con relacion a los ocurridos en 1970 (7).

El cancer gastrico es un tumor maligno de la mucosa del estémago, que en el

95% de los casos es del tipo adenocarcinoma, casi siempre primario y



excepcionalmente secundario a otras neoformaciones del tracto digestivo.
Comprende el crecimiento r4pido y desordenado de células sin un fin y funcion
especifico dentro del tejido gastrico normal, esta masa tisular se expande, se
nutre y afecta a los 6rganos vecinos y a distancia. (12) La carcinogénesis
gastrica es un proceso complejo, multifactorial y de mdultiples pasos. Se cree
que la mayoria de las neoplasias malignas del estbmago son causadas por
factores ambientales que originan un dafio en la mucosa e inhiben su
capacidad de autoreparacion. Esta respuesta es regulada, en parte, por
factores estimuladores e inhibitorios que son producto de proto-oncogenes y

genes supresores de tumor (5,12,13).

El Unico tratamiento que puede lograr curacion y sobrevida prolongada es,
hasta ahora, la reseccion oncoldgica. Sin embargo, este procedimiento tiene
riesgos (complicaciones y mortalidad operatoria) y la resecabilidad del tumor es
variable de un centro a otro y de acuerdo al estado de la enfermedad. Las
ventajas demostradas por la cirugia laparoscépica con relacion a disminucion
de las complicaciones en diferentes procedimientos la han convertido en una

alternativa eficaz (11,14).

Actualmente se reconoce que el tratamiento quirdrgico es el inico que le puede
brindar al paciente la posibilidad de curacion, y los mejores resultados no solo a
corto sino a largo plazo son aguellos exhibidos por la escuela japonesa con sus
clasicas linfadenectomias, de alli que ésta vaya ganando cada vez mas
adeptos aun en occidente donde ya existen estudios, incluso prospectivos
controlados y randomizados, que han logrado reproducir sus resultados (4,8).

Aunque una gran cantidad de factores de riesgo son asociados con esta
entidad, todavia no existen causas definidas para la mayoria de los
adenocarcinomas gastricos y se ha planteado un criterio universal de que esta
es una enfermedad de origen multifactorial. Donde se conjugan los cambios o
mutaciones en el epitelio gastrico, que avanzan hacia la formacién de células
tumorales, invasivas y finalmente metastasicas. Si bien se ha postulado mucho
la existencia de una secuencia de cambios premalignos histoldgicos, que
progresan de gastritis atrofica a metaplasia intestinal y finalmente al
adencarcinoma gastrico, esos cambios histolégicos premalignos pueden ser

necesarios pero claramente no son suficientes para su desarrollo (15).



Las variaciones geograficas en las tasas de incidencia de este tumor, las
tendencias temporales decrecientes, y las variaciones del riesgo en las
poblaciones que emigran, sugieren que existen factores ambientales que

cumplen un papel importante en la carcinogénesis gastrica (10).

Los principales Factores de Riesgo asociados con los tumores gastricos son: la
infeccion por Helicobacter pylori , especialmente desde edades tempranas, la
produccién endogena de nitrosaminas, la alta ingesta de compuestos
nitrosados e irritantes, el bajo consumo de frutas y verduras, el bajo nivel
socioecondémico, la historia familiar de cancer gastrico, colonico, ovarico o
uterino y los antecedentes patolégicos personales de gastritis crénica y Ulcera
péptica (16,17).

Se reconoce que la infeccion con Helicobacter pylori es la principal causa de
gastritis cronica, Ulcera péptica, y el principal factor de riesgo para el desarrollo
de céncer gastrico. (18,19) La infeccién se adquiere, en la mayoria de los
casos, en la infancia, y es capaz de permanecer en el hospedero toda la vida.
Sin embargo, so6lo un grupo muy pequefio desarrolla cancer gastrico o Ulceras
pépticas, mientras que un gran numero de infectados (mas del 70 %) son
asintomaticos. Los aspectos mas relevantes de la infeccion son: la inflamacién
cronica, la proliferacion celular excesiva y la disminucién de la secrecién acida,

lo cual puede modular el proceso de carcinogénesis (20,21).

La conclusion mas consistente sobre el vinculo entre la dieta y el cancer
gastrico, ha sido que las dietas altas en vegetales frescos y frutas reducen el
riesgo de cancer gastrico. Asi, la menor ingesta de ese tipo de alimentos, o los
niveles seéricos bajos de beta-carotenos, tocoferoles, y vitamina C, estan
correlacionados con la aparicion del cancer gastrico, al igual que el consumo
de alimentos salados, ahumados, picantes y aquellos que contienen
nitrosaminas. (22,23) Otro aspecto relevante de la dieta es la naturaleza de los

alimentos, sobre todo por su consistencia y origen (24).

Se ha demostrado que la mortalidad por cancer gastrico esta estrechamente
relacionada con las condiciones socioecondmicas en los primeros afios de la
vida. Esta conclusion es consistente con la mayor prevalencia de infeccién con

Helicobacter pylori, en la nifiez de poblaciones pobres (25).



El riesgo de padecer cancer gastrico es mayor en personas con una historia
familiar positiva de cancer gastrico. Esta disposicién puede ser el resultado de
factores genéticos ambientales. (18) Algunos individuos heredan un riesgo
mayor de desarrollar un cancer gastrico cuando miembros de su familia han

presentado un cancer gastrico, colénico, ovarico o uterino (4,26).

De acuerdo con las revisiones realizadas en las fuentes de informacion
biomédica en Cuba y en la provincia Ciego de Avila, hasta el momento no se
ha realizado un estudio epidemiolégico de los tumores malignos del estbmago,
como sitio vulnerable del aparato digestivo. Se ha identificado una tendencia al
incremento de esta enfermedad maligna en la poblacion cubana pero no se
tienen datos precisos de su incidencia en la provincia avilefia. Del mismo modo,
no se ha enunciado los marcadores, las condicionantes y los factores de riesgo
asociados al cancer de estbmago que realmente actlan en la poblacion del
territorio, lo que genera una serie de dudas e interrogantes alrededor de las
causas Yy las consecuencias de este problema de salud; asi se establece la
necesidad de desarrollar una investigacion en este campo de las ciencias

meédicas que vincula la Cirugia General con la Oncologia.
Problema:

Se desconocen los factores de riesgo asociados a la aparicion del cancer de
estbmago en pacientes diagnosticados, en el Hospital Provincial “Antonio

Luaces Iraola” de Ciego de Avila.

Hipotesis:

La identificacion correcta de factores de riesgo del cancer de estomago y el
analisis de los mismos que actuan en funcion del tiempo, pudiera evidenciar la
presencia de relacion existente entre ellos y marcadores de riesgo de esta

entidad en pacientes diagnosticados en el Hospital Provincial “Antonio Luaces

Iraola” de Ciego de Avila.
OBJETIVO GENERAL.:

Establecer la relaciébn existente entre factores de riesgo del cancer de
estbmago en pacientes diagnosticados en el Hospital Provincial “Antonio

Luaces Iraola” de Ciego de Avila.



Objetivos especificos:

1. Caracterizar la poblacion de estudio segun algunas variables socio-

demograficas de interés.
2. Describir la variable clinica de grupo sanguineo presente en la muestra.

3. Identificar los factores de riesgo de interés asociados a la patologia de

estudio.

4. Evaluar la posible correlacion entre la aparicion del cancer de estbmago

y los factores de riesgo de la misma.

5. Cuantificar la intensidad del riesgo por exposicion a los factores de

riesgo de cancer de estomago.



MARCO TEORICO
1. Conceptualizacion

El cancer de estdbmago, conocido también como céancer gastrico, es un cancer
gue se origina en el estomago. Para entender el cancer de estdbmago, resulta

atil conocer la estructura normal y la funcion del estbmago.

El cancer se origina cuando las células en alguna parte del cuerpo comienzan a
crecer de manera descontrolada. Existen muchos tipos de céncer, pero todos

comienzan debido al crecimiento sin control de unas células anormales (27).

El crecimiento de las células cancerosas es diferente al crecimiento de las
células normales. En lugar de morir, las células cancerosas contindan
creciendo y forman nuevas células anormales. Las células cancerosas pueden
también invadir o propagarse a otros tejidos, algo que las células normales no
pueden hacer. El hecho de que crezcan sin control e invadan otros tejidos es lo

que hace que una célula sea cancerosa (27).

Las células se transforman en células cancerosas debido a una alteracion en el
acido desoxirribonucleico (ADN). EI ADN se encuentra en cada célula y dirige
todas sus actividades. En una célula normal, cuando se altera el ADN, la célula
repara la alteracion o muere. Por el contrario, en las células cancerosas el ADN
alterado no se repara, y la célula no muere como deberia. En lugar de esto,
esta célula persiste en producir mas células que el cuerpo no necesita. Todas
estas células nuevas tendran el mismo ADN alterado que tuvo la primera célula

anormal (27).

Las personas pueden heredar un ADN alterado de sus padres, pero con mas
frecuencia las alteraciones del ADN son causadas por errores que ocurren
durante la reproduccion de una célula normal o por algun otro factor en el
ambiente. Algunas veces, la causa del dafio al ADN es algo obvio, como el
fumar cigarrillos. No obstante, es frecuente que no se encuentre una causa
clara (27).

En la mayoria de los casos, las células cancerosas forman un tumor. Algunos
tipos de cancer, como la leucemia, rara vez forman tumores. En su lugar, estas
células cancerosas afectan la sangre, asi como los 6rganos productores de

sangre y circulan a través de otros tejidos en los cuales crecen (27).



Las células cancerosas a menudo se trasladan a otras partes del organismo
donde comienzan a crecer y a formar nuevos tumores que remplazan al tejido
normal. A este proceso se le conoce como metastasis. Ocurre cuando las
células cancerosas entran al torrente sanguineo o a los vasos linfaticos de

nuestro organismo (27,28).

Independientemente del lugar hacia el cual se propague el cancer, siempre se
le da el nombre y el tratamiento segun el lugar donde se origind. Por ejemplo,
el cancer de seno que se propaga al higado sigue siendo cancer de seno, y no
cancer de higado. Asimismo, el cancer de prostata que se extendido a los

huesos sigue siendo cancer de prostata y no cancer de huesos (29).

Los diferentes tipos de cancer se pueden comportar de manera muy distinta.
Por ejemplo, el cancer de pulmén y el cancer de seno son dos enfermedades
muy diferentes. Crecen a velocidades distintas y responden a distintos
tratamientos. Por esta razén, las personas con cancer necesitan un tratamiento

que sea especifico para el tipo particular de cancer que les afecta (29).

No todos los tumores son cancerosos. A los tumores que no son cancerosos se
les llama tumores benignos. Los tumores benignos pueden causar problemas,
ya que pueden crecer mucho y ocasionar presion en los tejidos y 6rganos
sanos. Sin embargo, estos tumores no pueden crecer (invadir) hacia otros
tejidos. Debido a que no pueden invadir otros tejidos, tampoco se pueden
propagar a otras partes del cuerpo (hacer metastasis). Estos tumores casi

nunca ponen en riesgo la vida de una persona (29).
2. Fisiologia
2.1.El estomago

Después que los alimentos son masticados y tragados, entran al eso6fago, (el
esofago es un érgano en forma de tubo que transporta los alimentos a través
del cuello y el térax hacia el estbmago). El esofago se une al estbmago en la
unién gastroesofagica, la cual esta justo debajo del diafragma (la capa fina del
musculo de respiracion situado debajo de los pulmones). El estbmago es un
organo parecido a un saco que contiene los alimentos y comienza a digerirlos
segregando jugo gastrico. Los alimentos y el jugo gastrico se mezclan y se

vacian luego en la primera seccion del intestino delgado llamada duodeno (29).



Algunas personas usan la palabra estbmago para referirse al area del cuerpo
entre el pecho y el area pélvica. El término médico de esta area es abdomen.
Por ejemplo, algunas personas con dolor en esta area dirian que tienen “dolor
de estbmago”, cuando en realidad el dolor pudiera provenir de la apéndice, el
intestino delgado, el colon (intestino grueso), u otros 6rganos en el area. Los
médicos llamarian a este sintoma dolor abdominal, ya que el estbmago es solo

uno de los muchos érganos en el abdomen.

El cancer de estdbmago no se debe confundir con otros canceres que pueden
ocurrir en el abdomen, como cancer de colon (intestino grueso), higado,
pancreas o intestino delgado porque estos tipos de cancer podrian tener
sintomas diferentes, prondsticos distintos, asi como tratamientos diferentes
(29,30).

2.2.Partes del estomago

El estbmago tiene cinco partes:

Cardias

Cuerpo

e Cardias: la primera porcion (la mas cercana al eso6fago).
e Fondo: la parte superior del estbmago proxima al cardias.

e Cuerpo: la parte principal del estdbmago, entre las partes superiores e

inferiores.

e Antro: la parte inferior (cercana al intestino), donde se mezclan los alimentos

con el jugo gastrico.

e Piloro: la dltima parte del estbmago que actia como una valvula para

controlar el vaciado del contenido del estdmago en el intestino delgado.



A las primeras tres partes del estomago (cardias, fondo, y cuerpo) algunas
veces se les llama estobmago proximal. Algunas células en estas partes del
estdmago producen &cido y pepsina (una enzima digestiva) que son las partes
del jugo gastrico que ayudan a digerir los alimentos. También producen una
proteina llamada factor intrinseco, la cual el cuerpo necesita para la absorcion
de vitamina B12 (30,31).

A las dos partes inferiores (antro y piloro) se le llama estomago distal. El
estbmago tiene dos curvas, que forman los bordes internos y externos,

llamadas la curvatura menor y la curvatura mayor, respectivamente.

Entre los 6rganos cercanos al estbmago se encuentran el colon, el higado, el

bazo, el intestino delgado y el pancreas.
La pared del estbmago tiene cinco capas:

e La capa mas interna se llama mucosa, en donde se producen el &cido
estomacal y las enzimas digestivas. La mayoria de los canceres del

estbmago comienza en esta capa.
e A ésta le sigue una capa de apoyo llamada submucosa.

e Fuera de la misma esta la muscularis propia, una capa gruesa de musculo

que mueve y mezcla el contenido del estémago.

e Las dos capas externas, la subserosa, y la mas externa, llamada serosa,

actian como capas de recubrimiento del estbmago.

Las capas son importantes para determinar la etapa (extension) del cancery en
ayudar a determinar el pronostico de una persona. A medida que el cancer
crece desde la mucosa hacia las capas mas profundas, la etapa se vuelve méas

avanzada y el pronéstico no es tan favorable (30).
3. Fisiopatologia

Los canceres de estdbmago tienden a desarrollarse lentamente en un periodo
de muchos afios. Antes de que se forme un verdadero cancer, a menudo
ocurren cambios precancerosos en el revestimiento interno (mucosa) del
estdmago. Estos cambios tempranos casi nunca causan sintomas y, por lo

tanto, no se detectan.



Los tumores cancerosos que comienzan en diferentes secciones del estbmago
podrian producir sintomas diferentes y tienden a tener consecuencias
diferentes. La localizacién del cancer también puede afectar las opciones de
tratamiento. Por ejemplo, los canceres que se originan en la unién
gastroesofagica son clasificados y tratados de la misma forma que los canceres
de esofago. Un cancer que se origina en el cardias del estbmago pero que esté
creciendo hacia la union gastroesofagica también se clasifica por etapas y se
trata como un cancer de esoOfago. (Para mas informacion, consulte el

documento Cancer de esofago) (30,31).

Los céanceres de estbmago se pueden propagar (hacer metastasis) de varias
maneras. Estos pueden crecer a través de la pared del estdbmago e invadir los
organos cercanos. También pueden propagarse a los vasos linfaticos y a los
ganglios linfaticos adyacentes. Los ganglios linfaticos son estructuras del
tamafo de un frijol que ayudan a combatir las infecciones. El estomago tiene
una red muy rica de vasos linfaticos y de ganglios. Cuando el cancer del
estbmago se torna mas avanzado, puede viajar a través del torrente sanguineo
y propagarse a 6rganos como el higado, los pulmones y los huesos. Si el
cancer se ha propagado a los ganglios linfaticos o a otros oOrganos, el
prondéstico del paciente no es tan favorable (31).

3.1.Tipos de cancer de estbmago
Los diferentes tipos de cancer de estobmago incluyen (29-31):

Adenocarcinoma: Aproximadamente entre 90% y 95% de los céanceres del
estdbmago son adenocarcinomas. Cuando se emplean los términos cancer de
estbmago o cancer gastrico casi siempre se refieren a un adenocarcinoma.
Estos canceres se originan en las células que forman la capa mas interna del

estdbmago (conocida como la mucosa).

Linfoma: Se refiere a los tumores cancerosos del sistema inmunolégico que
algunas veces se detectan en la pared del estbmago. Aproximadamente 4% de
los canceres de estdbmago son linfomas. El tratamiento y el prondstico
dependen del tipo de linfoma. Para mas informacién, consulte nuestro

documento Linfoma no Hodgkin.



Tumores del estroma gastrointestinal (GIST): Estos son tumores poco comunes
que se originan en formas muy tempranas de células de la pared del estbmago
llamadas células intersticiales de Cajal. Algunos de estos tumores no son
cancerosos (benignos), mientras que otros son cancerosos. Aunque los
tumores estromales gastrointestinales se pueden encontrar en cualquier lugar
del tracto digestivo, la mayoria se descubre en el estbmago. Si desea mas
informacion al respecto, consulte el documento, Gastrointestinal Stromal Tumor
(GIST).

Tumores carcinoides: Estos tumores se originan de células productoras de
hormona del estbmago. La mayoria de estos tumores no se propaga a otros
organos. Los tumores carcinoides son responsables de aproximadamente 3%
de los tumores cancerosos del estbmago. Estos tumores se discuten en detalle

en nuestro documento Gastrointestinal Carcinoid Tumors.

Otros tipos de céncer: Otros tipos de cancer, como el carcinoma de células
escamosas, el carcinoma de células pequefas, y el leiomiosarcoma, también
pueden originarse en el estbmago, aunque estos canceres ocurren con poca

frecuencia.
3.2.Etapas del cancer de estdbmago

La etapa de un céancer o estadio es una descripcion de cuan lejos se ha
propagado la enfermedad. La etapa de un cancer de estémago es un factor
importante para seleccionar las opciones de tratamiento y para predecir la

expectativa (prondstico) de un paciente (32).
Existen en realidad dos tipos de etapas para el cancer de estbmago.

La etapa clinica del cancer consiste en el mejor estimado del médico en cuanto
a la extension de su enfermedad segun los resultados de los examenes fisicos,
la endoscopia, las biopsias y cualquier estudio por imagenes que haya tenido
(tal como CT). Estos examenes y estudios se describen en la seccion “; Como

se diagnostica el cancer de estbmago?”.

Si se realiza una cirugia, la etapa patoldgica se puede determinar usando los
mismos resultados de las pruebas que se usaron para la etapa clinica, mas lo

gue se encuentre de tejidos que se extraen durante la cirugia.



La etapa clinica se usa para ayudar a planear el tratamiento. Sin embargo,
algunas veces el cancer se ha propagado mas de lo que se estimo en la etapa
clinica. Debido a que la etapa patolégica se basa en lo que se encontr6 al
momento de la cirugia, ésta puede predecir con mas precision el prondstico de
un paciente. La clasificacion por etapas descritas a continuacion corresponde a

la etapa patologica (30).

Un sistema de clasificacion por etapas es un método que utilizan los miembros
del equipo que atiende su cancer para describir el grado de propagacion de un
cancer. El sistema que se usa mas a menudo para clasificar por etapas el
cancer de estdbmago en los Estados Unidos es el sistema TNM de la American
Joint Commission on Cancer (AJCC) (28). El sistema TNM de clasificacion por

etapas contiene tres piezas clave de informacién (30,32-34):

* La letra T describe la extension del tumor primario (cuan lejos ha crecido

hacia el interior de la pared del estbmago y hacia los érganos cercanos).

* La N describe la propagacion a los ganglios linfaticos cercanos (nodulos

regionales).

* La M indica si el cancer ha hecho metastasis (se ha propagado) a partes
distantes del cuerpo. Las localizaciones mas comunes de propagacion a
distancia del cancer de estobmago son el higado, el peritoneo (el revestimiento
del espacio alrededor de los oOrganos digestivos) y los ganglios linfaticos
distantes. Las localizaciones menos comunes de propagacion incluyen a los

pulmones y el cerebro.

Los nameros o las letras que aparecen después de la T, N y M proveen mas

detalles acerca de cada uno de estos factores (33,34):
* Los numeros del 0 al 4 indican |la gravedad en orden ascendente.

» La letra X significa “no puede ser evaluado” porque la informacion no esta

disponible.

 Las letras “is” significan “carcinoma in situ”, lo que indica que el tumor esta
limitado solo a la capa superior de las células de la mucosa y todavia no ha

invadido las capas mas profundas de tejido.



Este sistema es para clasificar por etapas a todos los canceres de estbmago
excepto aquellos que se originan en la unién gastroesofagica (donde el es6fago
y el estbmago se unen) o que se originan en el cardias (la primera parte del
estbmago) y crecen hacia la union gastroesofagica. Estos canceres son
clasificados por etapas (y a menudo tratados) como canceres de esofago (34).

Epidemiologia

Un factor de riesgo es cualquier factor que afecta sus probabilidades de tener
una enfermedad, como el cancer. Los distintos tipos de cancer tienen
diferentes factores de riesgo. Algunos factores de riesgo, como el fumar,
pueden cambiarse. Otros, como la edad de la persona o sus antecedentes
familiares, no se pueden cambiar (35,36).

Sin embargo, los factores de riesgo no lo indican todo. Presentar uno o incluso
varios factores de riesgo no significa que dicha persona tendra la enfermedad.
Ademas, muchas personas que adquieren la enfermedad pueden tener pocos o
ninguno de los factores de riesgo conocidos (35).

Algunos cientificos han encontrado que varios factores de riesgo hacen que
una persona sea mas propensa a padecer cancer de estmago. Algunos de

estos factores de riesgo se pueden controlar, pero otros no (36).

Incidencia segun el sexo: El cancer de estbmago es mas frecuente en los

hombres que en las mujeres.

Edad: Las tasas del cancer de estbmago en las personas de mas de 50 afios
aumentan bruscamente. La mayoria de las personas diagnosticadas con

cancer de estdbmago se encuentran entre los 60 y 89 afios de edad.

Origen étnico: En los Estados Unidos, el cancer de estbmago es mas comun
entre los estadounidenses de origen hispano, las personas de raza negra y los
asiaticos/isleiios del Pacifico en comparacion con las personas de raza blanca

que no son de origen hispano.

Geografia: A escala mundial, el cAncer de estbmago es mas comun en Japon,
China, Europa oriental y del sur y América Central y del sur. Esta enfermedad
es menos comudn en Africa occidental y del sur, Asia Central y del sur, y

Norteameérica.



Infeccion con Helicobacter pylori: Las infecciones con la bacteria Helicobacter
pylori (H pylori) parece ser la causa principal de cancer de estémago,
especialmente canceres en la parte inferior (distal) del estémago. La infeccion
por mucho tiempo del estbmago con este germen puede conducir a inflamacion
(Ilamada gastritis atrofica cronica) y cambios precancerosos del revestimiento

interno del estbmago (32,35,36).

Las personas con cancer de estbmago tienen una tasa mas alta de infeccion
con H pylori que las personas que no tienen cancer. La infeccion con H pylori
se asocia también con algunos tipos de linfoma de estdbmago. Aun asi, la
mayoria de la gente que es portadora de este germen en el estbmago nunca
desarrolla cancer (32).

Linfoma del estbmago: Las personas que han padecido cierto tipo de linfoma
de estdbmago conocido como linfoma de tejido linfatico asociado con la mucosa
(MALT) tienen un riesgo aumentado de padecer adenocarcinoma del
estdbmago. Probablemente esto se deba a que el linfoma MALT del estbmago

es causado por una infeccion con la bacteria H pylori (32,36).

Alimentacion: Un riesgo aumentado de cancer de estbmago se ha visto en
personas que llevan una alimentacion que contiene grandes cantidades de
alimentos ahumados, pescado y carne salada y vegetales conservados en
vinagre. Los nitritos y nitratos son sustancias que se encuentran comunmente
en las carnes curadas. Ciertas bacterias, como la Helicobacter pylori, pueden
convertir a los nitritos y nitratos en compuestos que han demostrado que

causan cancer de estbmago en animales.

Por otra parte, consumir muchas frutas, verduras y vegetales frescos parece

reducir el riesgo de cancer de estomago.

El consumo de tabaco: El habito de fumar aumenta el riesgo de cancer de
estbmago, particularmente para los canceres de la seccion superior del
estbmago cercana al eséfago. La tasa de cancer de estomago es alrededor del

doble para los fumadores (35).

Sobrepeso u obesidad: El sobrepeso o la obesidad es una posible causa de
canceres del cardias (la parte superior del estbmago mas cercana al esdfago),

aunque todavia no esta claro cuan contundente es esta asociacion (35).



Cirugia estomacal previa: Los canceres de estbmago son mas propensos a
originarse en las personas a las que se les ha extraido parte del estbmago para
tratar enfermedades no cancerosas como las Ulceras. Esto puede deberse a
gue el estbmago produce menos acido, lo que permite que haya mas bacterias
productoras de nitritos. El reflujo de la bilis desde el intestino delgado hasta el
estdmago después de la cirugia podria también contribuir al riesgo aumentado.
Por lo general, estos canceres se desarrollan muchos afios después de la
cirugia (32,35).

Anemia perniciosa: Ciertas células en el revestimiento del estbmago producen
normalmente una sustancia llamada factor intrinseco (IF) que necesitamos para
la absorcion de vitamina B12 de los alimentos. Las personas que no tienen
suficiente factor intrinseco pueden tener una deficiencia de vitamina B12, lo
que afecta la capacidad del organismo de producir nuevos glébulos rojos y
puede también causar otros problemas. A esta condicién se le llama anemia
perniciosa. Ademas de la anemia (muy pocos glébulos rojos), las personas con

esta enfermedad presentan un mayor riesgo de cancer de estdbmago (32,35).

Enfermedad de Menetrier (gastropatia hipertrofica): En esta afeccion el
crecimiento excesivo del revestimiento del estbmago causa grandes pliegues
en el revestimiento y esto causa bajos niveles de acido estomacal. Debido a
que esta enfermedad se presenta en muy raras ocasiones, no se conoce

exactamente cuanto aumenta el riesgo de cancer de estbmago (34,35).

Sangre tipo A: Los grupos de tipo de sangre se refieren a ciertas sustancias
que normalmente estan presentes en la superficie de los glébulos rojos y otros
tipos de células. Estos grupos son importantes para determinar la
compatibilidad de la sangre en las transfusiones. Por razones desconocidas,
las personas con el tipo de sangre A tienen un mayor riesgo de llegar a
padecer cancer de estomago (32,35).

Sindromes de cancer hereditarios: Varias afecciones hereditarias pueden

aumentar el riesgo de una persona de padecer cancer de estbmago (32).

Cancer gastrico difuso hereditario: Este sindrome hereditario aumenta
significativamente el riesgo de padecer cancer de estomago. Esta afeccion es

poco comun, pero el riesgo de cancer de estbmago en el transcurso de la vida



de las personas afectadas es de aproximadamente 70% al 80%. Las mujeres
con este sindrome también tienen un riesgo aumentado de padecer un tipo
particular de céancer de seno. Esta afeccion es causada por mutaciones
(defectos) en el gen CDH1 (32,34-36).

Cancer colorrectal hereditario sin poliposis (HNPCC): El cancer colorrectal
hereditario sin poliposis (HNPCC), también conocido como sindrome de Lynch
es un trastorno genético hereditario que aumenta el riesgo de cancer
colorrectal. Las personas con este sindrome también tienen un riesgo
aumentado de cancer de estdbmago (asi como de otros canceres). En la
mayoria de los casos, este trastorno es causado por un defecto en el gen
MLH1 o el gen MSH2, pero otros genes pueden causar HNPCC, incluyendo
MLH3, MSH6, TGFBR2, PMS1, y PMS2 (32,34-36).

Poliposis adenomatosa familiar (FAP): En este sindrome, las personas tienen
muchos polipos en el colon, y algunas veces en el estbmago y los intestinos.
Las personas con este sindrome tienen un riesgo significativamente mayor de
padecer cancer colorrectal y tienen un riesgo ligeramente mayor de padecer
cancer de estbmago. Este sindrome es causado por mutaciones en el gen APC
(32,34-36).

BRCAl1 y BRCA2: Las personas que portan las mutaciones de los genes
hereditarios del cancer de seno, el BRCAL o el BRCA2, también pueden tener

una tasa mayor de cancer de estbmago (32,34-36).

Sindrome de Li-Fraumeni: Las personas con este sindrome tienen un mayor
riesgo de varios tipos de cancer, incluyendo el desarrollo de céancer de
estbmago a una edad relativamente joven. El sindrome de Li-Fraumeni es

causado por una mutacién en el gen TP53 (32).

Sindrome Peutz-Jeghers (PJS): Las personas con esta afeccion desarrollan
polipos en el estbmago y los intestinos, asi como en otras areas incluyendo la
nariz, las vias respiratorias de los pulmones, y la vejiga. Los polipos en el
estbmago y los intestinos son un tipo especial llamados hamartomas. Estos
polipos pueden causar problemas como sangrado o bloqueo de los intestinos.
El PJS también puede causar manchas oscuras similares a pecas en los labios,

parte interior de las mejillas y otras areas. Las personas con PJS presentan un



mayor riesgo de canceres de seno, colon, pancreas, estbmago y en otros

organos. Este sindrome es causado por mutaciones en el gen STK1 (32,33).

Antecedente familiar de cancer de estdémago: Las personas con familiares de
primer grado (padres, hermanos e hijos) que han tenido cancer de estbmago

tienen mayores probabilidades de desarrollar esta enfermedad (33,35).

Algunos tipos de pdlipos estomacales: Los poélipos son crecimientos no
cancerosos en el revestimiento del estbmago. La mayoria de los tipos de
polipos (como los pélipos hiperplasicos o poélipos inflamatorios) parece que no
aumentan el riesgo de una persona de padecer cancer de estdbmago, aunque
los polipos adenomatosos - también llamada adenomas - algunas veces se

pueden convertir en cancer (32,35).

Infeccion con virus de Epstein-Barr (EBV): El virus de Epstein-Barr causa
mononucleosis infecciosa (también llamada mono). Casi todos los adultos han
sido infectados con este virus en algin momento de sus vidas, usualmente

cuando eran niflos o adolescentes (35,36).

El EBV ha sido asociado con algunas formas de linfomas. También se
encuentra en las células cancerosas de aproximadamente 5% a 10% de las
personas con cancer de estomago. Estas personas suelen tener un cancer de
crecimiento mas lento, menos agresivo con una tendencia mas baja de
propagacion. El EBV ha sido encontrado en algunas células cancerosas del
estbmago, pero aun no esta claro si este virus en realidad causa cancer de

estdmago (32,35).

Ciertas ocupaciones: Los trabajadores en las industrias de carb6n, metal y hule

(goma) parecen estar a un mayor riesgo de desarrollar cancer de estdbmago.

Inmunodeficiencia variable coman (CVID): Las personas con CVID tienen un
riesgo aumentado de cancer de higado. El sistema inmunolégico de una
persona con CVID no puede producir suficientes anticuerpos en respuesta a los
gérmenes. Las personas con CVID sufren de infecciones frecuentemente, asi
como de otros problemas, incluyendo gastritis atréfica y anemia perniciosa.
También tienen mas probabilidad de padecer linfoma gastrico y cancer de

estdbmago (35,36).

3.3.Causas del cancer de estbmago



Existen muchos factores de riesgo conocidos para el cancer de estbmago, pero
no se sabe con exactitud como estos factores hacen que las células del
revestimiento del estbmago se tornen cancerosas. Esto se esta investigando

actualmente (36).

Varios cambios, que se piensan son precancerosos, pueden ocurrir en el

revestimiento del estbmago.

En la gastritis atrofica cronica, las glandulas normales del estbmago han
disminuido o han desaparecido. Ademas, hay cierto grado de inflamacion (las
células del sistema inmunoldgico del paciente dafan las células del estbmago).
La infeccion por H pylori a menudo causa la gastritis atrofica. También puede
ser causada por una reacciéon autoinmunolégica, en la cual el sistema
inmunologico de una persona ataca las células que revisten el estomago.
Algunas personas con esta afeccion desarrollan anemia perniciosa u otros
problemas estomacales, incluyendo cancer. No se sabe exactamente por qué
esta afeccion podria convertirse en cancer (37-39).

Otro posible cambio precanceroso es la metaplasia intestinal, en la cual el
revestimiento normal del estbmago es reemplazado con unas células que se
parecen mucho a las células que normalmente recubren el intestino. Las
personas con este padecimiento por lo general tienen también gastritis atréfica
cronica. No se conoce muy bien cOmo ni por qué este cambio ocurre y se
convierte en cancer de estbmago. Esto también podria estar relacionado con la

infeccion por Helicobacter pylori (39).

Algunas investigaciones recientes han provisto algunas pistas sobre cémo se
forman algunos canceres de estbmago. Por ejemplo, la bacteria Helicobacter
pylori, particularmente ciertos subtipos, puede convertir las sustancias de
ciertos alimentos en quimicos que causan mutaciones (cambios) en el ADN de
las células del revestimiento del estbmago. Esto también puede explicar por
qué ciertos alimentos, tal como carnes preservadas, aumenten el riesgo de una
persona de padecer cancer de estdmago. Por otra parte, algunos de los
alimentos que podrian disminuir el riesgo de cancer de estdbmago, como las
frutas y las verduras, contienen antioxidantes que pueden bloquear las

sustancias que dafian el ADN de una célula (39).



Durante los ultimos afos, algunos cientificos han progresado mucho en la
comprension de como ciertos cambios en el ADN pueden hacer que las células
normales del estbmago crezcan anormalmente y formen un cancer. El ADN es
el quimico en cada célula que porta nuestros genes (las instrucciones sobre
como funcionan nuestras células). Nos parecemos a nuestros padres porque
ellos son la fuente de nuestro ADN. Sin embargo, el ADN afecta algo méas que
nuestra apariencia (32,39).

Algunos genes ayudan a las células a crecer y a dividirse en nuevas células. A
estos genes se les denominan oncogenes. Los otros genes que disminuyen la
divisién celular, hacen que las células mueran en el momento apropiado o
ayudan a reparar el dafio al ADN, se llaman genes supresores de tumores. El
cancer puede ser causado por cambios en el ADN que activan a los oncogenes

o desactivan a los genes supresores de tumores (32,39).

Las mutaciones hereditarias (cambios anormales) en algunos genes (como se

“*

explico en la seccion “;Cudles son los factores de riesgo del cancer del
estbmago?”) pueden aumentar el riesgo de cancer de estdmago. Se cree que
estos solo son responsables de un pequefio porcentaje de tumores cancerosos
del estbmago. Aun asi se pueden realizar pruebas genéticas para identificar
mutaciones genéticas que pueden causar algunos sindromes de céancer

hereditario.

La mayoria de los cambios genéticos que conducen a cancer de estobmago
ocurren después del nacimiento. Algunos de estos cambios podrian ser
causados por factores de riesgo, como infeccién por H pylori o el consumo de
tabaco. Sin embargo, otros cambios genéticos pudieran ser simplemente
eventos aleatorios que algunas veces ocurren en el interior de las células, sin

gue haya una causa externa (36,39).
4. Diagnostico

Por lo general, el cancer de estbmago se detecta cuando una persona acude al
médico debido a que presenta signos o sintomas. El doctor anotara la historia
médica y examinard al paciente. Si se sospecha cancer de estdmago, sera

necesario realizar pruebas para confirmar el diagnadstico (39).



La deteccion temprana consiste en realizar pruebas para buscar una
enfermedad, como el cancer, en personas sin sintomas. En los paises como
Japoén, en los que el cancer de estbmago es muy comun, la realizacion de
pruebas masivas de deteccion a la poblacion ha ayudado a detectar muchos
casos en una etapa temprana y curable. Es posible que las pruebas masivas
de deteccion temprana hayan reducido la cantidad de personas que mueren a
causa de esta enfermedad, aunque esto no se ha podido probar (40).

Los estudios en los Estados Unidos han determinado que las pruebas de
deteccidn rutinarias en las personas que tienen un riesgo promedio de cancer
de estébmago no son Utiles porque esta enfermedad no es muy comuan. Por otra
parte, las personas con ciertos factores de riesgo de cancer de estdmago

podrian beneficiarse de las pruebas de deteccion (41-46).

Algunas de las pruebas que podrian ser usadas para la deteccién, tal como la
endoscopia superior, ecografia endoscopica, biopsia y estudios por imagenes.
“¢ Como se diagnostica el cancer del estomago?”. Debido a que las pruebas de
deteccidén rutinarias no se llevan a cabo usualmente, la mayoria de las
personas con esta enfermedad no son diagnosticadas sino hasta que
manifiestan ciertos signos y sintomas que indican la necesidad de realizar

pruebas médicas (41).
4.1.Sintomatologia

Lamentablemente, el cancer de estbmago en etapa inicial pocas veces causa
sintomas, razon por la cual el cancer de estbmago es tan dificil de detectar
tempranamente (41).

Los signos y sintomas del cancer de estdmago pueden incluir:
* Pérdida del apetito

» Pérdida de peso (sin tratar de bajar de peso).

+ Dolor abdominal

* Malestar impreciso en el abdomen, justo encima del ombligo

» Sensacion de llenura en el abdomen superior después de comer una comida

pequena.



* Acidez (agruras) o indigestion

* Nausea

* Vomitos, con o sin sangre

* Hinchazén o acumulacion de liquido en el abdomen
* Recuento bajo de gldbulos rojos (anemia)

La mayoria de estos sintomas son causados con mas probabilidad por otras
dolencias que no son cancer, tal como un virus o una Ulcera estomacal. Estos
también ocurren con otros tipos de cancer. No obstante, las personas con
cualquiera de estos problemas, especialmente si éstos no desaparecen o
empeoran, deben hablar con sus médicos para que la causa sea encontrada y
tratada (41).

Debido a que los sintomas del cancer de estbmago a menudo no aparecen
hasta que la enfermedad esta avanzada, s6lo aproximadamente uno de cinco
canceres de estdbmago en los Estados Unidos se encuentran en una etapa

inicial, antes de que se hayan propagado a otras areas del cuerpo (41).
5. Tratamiento

Una vez que se diagnostica y se clasifica por etapas el cancer, hay mucho que

considerar antes de que el médico escoja un plan de tratamiento (42-45).
Los tratamientos principales para el cancer de estbmago son:

* Cirugia

* Quimioterapia

* Terapia dirigida

* Radioterapia

Generalmente el mejor enfoque usa dos o mas de estos métodos de
tratamiento. Usted tendra que comparar los beneficios de cada tratamiento con
los posibles efectos secundarios y riesgos. Sus opciones de tratamiento
dependen de muchos factores. La localizacion y la etapa (extension de la
propagacion) del tumor son muy importantes. Resulta importante que un equipo
de médicos de diferentes especialidades participe de forma multidisciplinaria

antes de preparar los planes para tratar el cancer de estomago (41,47):



e Un gastroenterdlogo: un médico especializado en el tratamiento de las

enfermedades del sistema digestivo.
¢ Un cirujano oncologo: un médico que trata el cancer con cirugia.

e Un meédico oncodlogo: un doctor que trata el cancer con medicinas, como

quimioterapia.

¢ Un oncdlogo especialista en radiacion: un médico que trata el cancer con

radioterapia.

La cirugia es parte del tratamiento para muchas etapas diferentes del cancer
de estdbmago, si es posible llevarla a cabo. Si un paciente tiene un cancer en
etapa O, I, Il o lll y estd lo suficientemente saludable (a menudo con otros
tratamientos), en este momento la cirugia ofrece la Unica probabilidad realista

para curar el cancer de estomago (47).

Dependiendo del tipo y la etapa del cancer de estbmago, se podria realizar la
cirugia para remover el cancer y parte o todo el estbmago, asi como algunos
ganglios linfaticos cercanos. El cirujano intentara dejar el estbmago tan normal
como sea posible. Algunas veces, también sera necesario extirpar otros

organos (47).

Incluso cuando el cancer estd demasiado propagado como para extirparse
completamente, los pacientes se podrian beneficiar de una cirugia porque
podria ayudar a prevenir el sangrado del tumor o evitar que el estbmago sea
blogueado por el crecimiento del tumor. Este tipo de cirugia se llama cirugia
paliativa, lo que quiere decir que alivia o0 previene los sintomas, pero no se

espera que cure el cancer (47).

Por lo general, el tipo de operacion depende de la parte del estbmago donde se
encuentre el cancer y cuanto cancer hay en el tejido circundante. Para tratar el

cancer de estbmago, se pueden emplear diferentes clases de cirugia (47,48):

Reseccidn endoscopica: La reseccion endoscoépica de la mucosa y la reseccion
endoscopica de la submucosa so6lo se pueden realizar para tratar algunos
canceres en etapas muy iniciales, cuando las probabilidades de propagacion a

los ganglios linfaticos son muy bajas.



Gastrectomia subtotal (parcial): A menudo, esta operacion se recomienda si el
cancer solo se encuentra en la seccion inferior del estbmago. Algunas veces
también se usa para canceres que solo se encuentran en la parte superior del

estbmago.

Gastrectomia total: Esta operacion se emplea si el cancer se ha propagado por
todo el estbmago. A menudo también se recomienda si el cancer se encuentra

en la parte superior del estbmago, cerca del eséfago.

Colocacion de una sonda de alimentacion: Algunos pacientes presentan
dificultad para consumir suficientes nutrientes después de la cirugia del cancer
de estdmago. El tratamiento posterior, como quimioterapia con radiacion,
puede empeorar este problema. Para ayudar con este problema, se puede
colocar un tubo en el intestino al momento de realizar la gastrectomia. El
extremo de este tubo, llamado tubo de yeyunostomia o tubo J, permanece
fuera de la piel en el abdomen. A través de este tubo se pueden administrar
productos nutritivos en liquido directamente hasta el intestino para ayudar a

prevenir y tratar la desnutricion.

Extirpacion de los ganglios linfaticos: En la gastrectomia subtotal o la total, se
extirpan los ganglios linfaticos cercanos. La extirpacion de los ganglios
linfaticos es una parte muy importante de la operacién. Muchos médicos creen
que el éxito de una cirugia estad directamente asociado con el niumero de

ganglios linfaticos extirpados por el cirujano.

Cirugia paliativa para el cancer irresecable: Para las personas con céancer de
estdmago irresecable, a menudo la cirugia sigue siendo empleada para ayudar
a controlar el cancer o para ayudar a prevenir o aliviar los sintomas o las

complicaciones.

Gastrectomia subtotal: para algunas personas que estan lo suficientemente
saludables como para tolerar una cirugia, la extirpacion de la parte del
estbmago que contiene el tumor puede ayudar a tratar problemas, tales como
hemorragia, dolor, u obstruccion en el estbmago, incluso si esto no cura el
cancer. Debido a que el objetivo de esta cirugia no es curar el cancer,
usualmente no es necesario extirpar los ganglios linfaticos adyacentes ni partes

de otros 6rganos.



Derivacion gastrica (gastroyeyunostomia): los tumores en la parte inferior del
estdbmago pueden posteriormente crecer lo suficiente como para bloquear el
paso de los alimentos. Para las personas que estan lo suficientemente
saludables como para tolerar una cirugia, una opcién para ayudar a prevenir 0
tratar este problema consiste en una derivacion de la parte inferior del
estdmago. Este procedimiento se realiza al adherir parte del intestino delgado
(lamado yeyuno) a la parte superior del estbmago, lo que permite que los

alimentos salgan del estbmago a través de la nueva conexion.

Ablacion endoscopica del tumor: en algunos casos, como en personas que no
estan suficientemente saludables como para tolerar una cirugia, se puede usar
un endoscopio (un tubo largo y flexible que se pasa por la garganta) para guiar
un rayo laser y vaporizar partes del tumor. Esto se puede hacer para detener el

sangrado o ayudar a aliviar una obstruccion sin hacer una cirugia.
5.1.Complicaciones y efectos secundarios de la cirugia

La cirugia del cancer de estdbmago es dificil y podrian presentarse
complicaciones, como sangrado después de la cirugia, coagulos de sangre y
dafio a los 6rganos cercanos durante la operacion. Rara vez, las conexiones
nuevas hechas entre los extremos del estbmago o el eséfago y el intestino
delgado presentan una fuga.

Las técnicas quirdrgicas han mejorado en los afios recientes, soélo entre el 1% y
2% de las personas mueren después de la cirugia del cancer de estbmago.
Esta cifra es mayor cuando la operacion es mas extensa, como cuando se
extirpan todos los ganglios linfaticos, pero es menor cuando los cirujanos que

practican la operacién son altamente calificados (42-45,47,48).
5.2.Prondstico

Los médicos suelen utilizar las tasas de supervivencia para discutir el
pronostico de una persona en forma estandar. Es posible que algunas
personas con cancer quieran conocer las estadisticas de supervivencia de
personas en situaciones similares, mientras que para otras las cifras pueden no
ser Utiles e incluso pueden no querer conocerlas. Si usted no quiere saber las
estadisticas de supervivencia para el cancer de estbmago, no lea los siguientes

parrafos y pase a la proxima seccion (40,41,47).



La tasa de supervivencia a 5 afios se refiere al porcentaje de pacientes que
viven al menos 5 afios después del diagnéstico de cancer. Desde luego,
muchas de estas personas viven mucho més de 5 afios (y muchos se curan)
(49).

A fin de obtener tasas de supervivencia a 5 afos, los médicos tienen que
observar a las personas que recibieron tratamiento hace, al menos, 5 afios. Los
avances en el tratamiento desde entonces pueden producir un prondstico mas
favorable para personas que hoy dia son diagnosticadas con cancer de

estdbmago (50).

Las tasas de supervivencia se basan con frecuencia en los resultados previos
de un gran numero de personas que tuvieron la enfermedad; sin embargo, no
pueden predecir lo que sucedera en el caso particular de una persona. Muchos
otros factores pueden afectar el prondstico de una persona, tales como su
estado general de salud, la localizacion del céncer en el estomago, el
tratamiento recibido, y cuan bien el cancer responde al tratamiento. Su médico
puede indicarle como se pueden aplicar estas tasas de supervivencia a su
situacion (49,50).

Las tasas de supervivencia a continuacion provienen del Centro de Datos
SEER del Instituto Nacional del Cancer y fueron publicadas en la séptima
edicion del manual de estadificacion de la AJCC en 2010. Estan basadas en
personas diagnosticadas con cancer de estbmago y tratadas con cirugia entre
1991 y 2000. (46) Es probable que las tasas de supervivencia sean mas
desfavorables para los pacientes no tratados con cirugia. También es
importante sefialar que estas son tasas de supervivencia observada. Las
personas con cancer pueden morir debido a otras causas, y estas tasas no

toman esto en consideracion (50-53).

Cuando se analizan las tasas de supervivencia, resulta importante entender
qgue la etapa de un cancer no cambia con el paso del tiempo, incluso si el
cancer avanza. A un cancer que regresa o0 se propaga se le sigue conociendo
por la etapa que se le asignd cuando se encontrd y diagnostico inicialmente
(50,53).



Las tasas de supervivencia a 5 aflos para el cancer de estbmago por etapa

tratado con cirugia son (46):

Etapa: Supervivencia observada a 5 afios

Etapa IA: 71%

Etapa IB: 57%

Etapa Il1A: 46%
Etapa 11B: 33%
Etapa llIA: 20%
Etapa llIB: 14%
Etapa IlIC: 9%

Etapa IV: 4%

La tasa relativa general de supervivencia a 5 afios de todas las personas con
cancer de estmago en los Estados Unidos es de aproximadamente 29%. La
tasa relativa de supervivencia a 5 afios compara la supervivencia observada en
personas con cancer de estbmago con la supervivencia esperada en las
personas sin este cancer. Debido a que algunas personas pueden morir de
otras causas, ésta es una mejor manera de ver el impacto del cancer en la

supervivencia (46,49,53).

Esta tasa de supervivencia ha mejorado gradualmente en los ultimos 30 afios.
Una de las razones por las que la tasa de supervivencia general es
desfavorable en los Estados Unidos consiste en que la mayoria de los
canceres de estdbmago se detecta en una etapa avanzada y no en una etapa
temprana. La etapa del cancer tiene un efecto principal en el pronéstico de un

paciente (expectativa de supervivencia) (46).

No existe una manera segura de prevenir el cancer de estbmago, aunque hay
medidas que se pueden tomar y que podrian reducir el riesgo de padecerlo
(53).



METODOLOGIA

Se realizé un estudio analitico longitudinal retrospectivo de casos y controles,
con el objetivo de establecer la relacion existente entre factores de riesgo del
cancer de estomago y el diagnéstico del mismo en el Hospital Provincial
“Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila, durante el periodo comprendido
entre enero de 2011 y diciembre de 2014. Los casos fueron pacientes con
diagnéstico de cancer de estomago confirmado por histopatologia y los

controles fueron sujetos que no presentaban la enfermedad en cuestion.

Universo y muestra

El universo de estudio queddé conformado por 43 pacientes de ambos sexos
con diagnéstico de cancer de estdmago y atendidos por el servicio de cirugia
del Hospital Provincial “Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila. La muestra
fue conformada por todos los pacientes del universo basandose en los criterios

de inclusion seleccionados para la investigacion.

Definicién de casos: Pacientes hombres y mujeres con diagnostico de cancer

de estdbmago, diagnosticados por endoscopia y anatomia patologica o



intervenidos quirdrgicamente por el servicio de cirugia del Hospital Provincial

“Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila.
Criterios de inclusion:

1. Pacientes residentes de la provincia de Ciego de Avila, que dieron su
disposicion a participar en el estudio a travées de la firma del

consentimiento informado (ver anexo ).

2. Paciente que cuente con colaborador o acompafante durante su

estancia en el servicio de cirugia u oncologia.

3. Documentos oficiales completos y actualizados que contribuyan al
esclarecimiento de la informacién en caso de dudas u olvido (Historia

Clinica, Informe Operatorio, Registros de Biopsias y reporte de cancer).

Definicién de controles: Sujetos hombres y mujeres que no tengan diagndstico

de cancer de estdbmago, y que no mantengan algun lazo consanguineo y refiera
ser colaborador (acompafante) del paciente atendido por el servicio de cirugia
y oncologia del Hospital Provincial “Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila.

Criterios de inclusion:

1. Sujeto que resida en la provincia de Ciego de Avila y de su
disposicion a participar en el estudio (ver anexo 1)

Criterios de exclusion:

1. Pacientes en mal estado o con enfermedades que hayan alterado

su funcién mental o nerviosa.

Métodos

Los pacientes escogidos para el estudio fueron denominados “casos”, estos
fueron pareados con los sujetos “control” uno por cada caso (relacion 1:1),

pareados por las variables sexo, edad, procedencia y raza.

El grupo control pareado estuvo conformado por 43 pacientes no enfermos que

presentaban edades similares con un rango de £ 5 afos a partir del caso que



se parea y que tuvieran mas de 35 afios de edad. Para la recogida de la
informacion se conformé un formulario utilizado como fuente de informacion

primaria (ver anexo II).

Este esquema analitico se inicia a partir de un grupo, denominado "casos",
constituido por un grupo de sujetos (u otras entidades) caracterizados por
presentar el desenlace, enfermedad o variable dependiente que se desea
estudiar. Se entiende que el caracter probatorio de esta condicién debe ser de
la maxima rigurosidad, utilizandose para tales efectos, diferentes métodos
diagndsticos, que pueden ir desde mediciones de cierta simplicidad (peso, talla,
presion arterial), hasta sofisticados examenes o test diagndsticos.

El sujeto "caso" puede ser un individuo portador de una enfermedad o incluso
una persona que haya fallecido por tal condicion. Entre estos sujetos "casos" el
investigador explora el antecedente de presencia (0 exposicidén) en el pasado a

una o mas variables relacionadas con la variable dependiente en estudio.

Este disefio busca determinar la frecuencia de exposicion a la(s) variable(s)
independientes(s) entre individuos afectados, la que se comparara con similar
frecuencia entre un grupo de individuos libres de la presencia de enfermedad,

grupo que denominaremaos "controles".

En correspondencia al problema de investigacion que se pretende generalizar,
a continuacion se estructurd la presente investigacion desde una perspectiva
cuantitativa. Se procesaron estadisticamente los datos obtenidos buscando
generalizar la informacion que describe las manifestaciones del cancer de

estbmago en los pacientes.

Primeramente se profundizé6 mediante el andlisis de bases de datos sobre el
comportamiento de factores de riesgo que inciden en la aparicién del cancer de

estbmago en pacientes enfermos.
Disefio general del estudio

En la presente investigacion se realizé un estudio retrospectivo, para establecer
la relacion entre cancer de estomago y factores de riesgo en pacientes
diagnosticados por el servicio de cirugia y oncologia del Hospital Provincial de
Ciego de Avila.



Se procedid a la ejecucion del disefio trazado con anterioridad para la
investigacién y se comenzo la recogida de datos segun planilla de factores de
riesgo asociada al cancer de estomago (ver anexo Il) la cual fue aprobada por
criterio de expertos del servicio de cirugia y oncologia, ademas por el consejo
cientifico del Hospital Provincial “Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila. Se
comenz6 la recogida de controles pareados partiendo de los datos de los
pacientes enfermos. Por Ultimo se procedio al analisis de los resultados dando

salida a los objetivos a través de las conclusiones y recomendaciones.



Definicion operacional de las variables.

Variable Tipo Operacionalizaciéon Indicador
Escala Descripcién
Edad Cuantitativa | 20-29 afios Segun afos Numero y
continua 30-39 afios cumplidos porciento
40-49 arios segln grupos
50-59 afios de edades
60-69 anos
Sexo Cualitativa Femenino Género o Numero y
Nominal Masculino cualidad sexual | porcentaje
Dicotémica con la que se segun grupo
nace. de pertenencia
Lugar de Cualitativa | Urbano Segun lugar de | Numero y
procedencia nominal Rural residencia que porcentaje
dicotbmica refiera. segun grupo
de pertenencia
Nivel de Cualitativa | Primaria sin Segun titulacién | Numero y
escolaridad Ordinal terminar. alcanzada porcentaje
Primaria. segun las segun grupo
Secundaria. ensefianzas de pertenencia
Preuniversitario. escolares.
Universitario.
Nivel socio- Cualitativa | Alto Segun refiere a | NUmero y
econdémico ordinal Medio el salario porcentaje
Bajo percéapita segun grupo
familiar. de pertenencia
Color de la piel Cualitativa | Blanco Segun tono NUmero y
Nominal Negro croméatico de la | porcentaje
politbmica | Mestizo piel. segun grupo
de pertenencia
Grupo Cualitativa | A+ Segun se refiere NUmero y
sanguineo Nominal A- al grupo y RH. porcentaje
Politbmica | B+ segun grupo
B- de pertenencia
O+
O-
AB+
AB-
Tabaquismo Cualitativa | Si Segun si fuma o | NUmero y
Nominal No mastican tabaco | porcentaje
Dicotémica al menos 1vez | segln grupo
al diay por un de pertenencia
periodo igual o
mayor a 6
meses.
Alcoholismo Cualitativa | Si Segun sitoman | Niumeroy
Nominal No mas de 2 porcentaje
Dicotémica cervezas, 1 segun grupo
vaso de vino o 2 | de pertenencia
tragos de

whiskey o ron
de forma diaria.




Habitos de café Cualitativa | Si Ingestion de 1 o | Nameroy
Nominal No mas tazas de porcentaje
Dicotémica café yl/o sus segun grupo
derivados en el | de pertenencia
dia.
Consumo de Cualitativa | Si Si consumen NUmero y
picantes Nominal No picantes en la porcentaje
Dicotémica dieta al menos segun grupo
una vez al dia. de pertenencia

Consumo de Cualitativa | Si Segun ingestién | NUmero y
alimentos Nominal No de mas de 5 porcentaje

salados Dicotémica gramos o una segun grupo
cucharadaraza | de pertenencia
de sal al dia. Se
incluyen
aquellos que
consumen sal
en los alimentos
ya procesados.

Consumo de Cualitativa | Si Segun ingestién | NUmero y
alimentos Nominal No de alimentos porcentaje
ahumados Dicotémica ahumados al segun grupo

menos una vez | de pertenencia
por semana

Antecedentes Cualitativa | Gastrico Si presenta al NUmero y

oncoldgicos Nominal Colon menos un porcentaje
familiares Politbmica | Ovario familiar con segun grupo

Utero algun cancer de pertenencia

gue se relacione

con el gastrico y

que sea

diagnosticado

por estudios

cito-histologicos.
Antecedentes Cualitativa | Gastritis crénica. Presencia de NUumero y
predisponentes Nominal Ulcera péptica enfermedades porcentaje
del sistema Dicotémica | gastrica. predisponentes | segln grupo
digestivo del sistema de pertenencia

digestivo

diagnosticadas
por estudios
endoscopicos.




Plan de andlisis de los resultados

Se confecciond una base de datos en el programa Excel para sintetizar toda la

informacion y fue resumida en frecuencias absolutas y porcentajes.

Para el analisis de las variables sociodemogréaficas se utilizdé estadistica

descriptiva de media y desviacion estandar.

Para describir la relacién factores de riesgo y cancer de estomago se realizo
una tabla de contingencia de todos los factores de riesgo que incidieron o no en
la aparicion de la patologia estudiada. Para el andlisis de los datos se utilizara
el programa SPSS version 15.0, para determinar si es significativa cada
variable con un nivel de significacion < 0,05. Se utilizé la prueba t de igualdad
de medias para dos muestras independientes, para las variables cuantitativas
continuas, que siguen una distribucion normal, se utiliz6 la técnica de
independencia basada en la distribucion de Chi cuadrado para determinar la
presencia de asociacién estadistica entre variables cualitativas y la prueba U
de Mann-Whitney para variables cuantitativas que no siguen una distribucion

normal. Se realiz en calculo del Odd Ratio para la cuantificacion de riesgo.
Aspectos Eticos

Para la realizacion de este estudio se tuvieron en cuenta los principios éticos
que rigen las investigaciones biomédicas (Declaracién de Helsinki) y que se
aplican en nuestro pais (Autonomia, Beneficencia, No Maleficencia y Justicia).
El protocolo de investigacion fue presentado, revisado y aprobado por el
Comité Etico del Hospital Provincial “Antonio Luaces lIraola”. Para la
participacion de los grupos controles en el estudio resultaba obligatoria la

obtencion del consentimiento informado de los mismos.



ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS.

Se trabajo con una muestra de 86 pacientes, 43 afectados de cancer gastrico
(casos) y 43 que guardaban algun tipo de relacibn no consanguinea, con los

afectados (controles).

Tabla 1. Personas segun grupo de estudio y edad. Ciego de Avila. 2015.

Grupo de Edad

estudio N Media | Desv. tip. | Minimo | Maximo
Casos 43 64,3 10,4 42 87
Controles 43 64,2 10,4 43 85
Total 86 64,3 10,3 42 87

Prueba T para la igualdad de medias. p = 0,959

La tabla 1, muestra la distribucion de personas segun el grupo de estudio de
pertenencia y las medidas centrales y de dispersion de la edad de los

participantes.

Se pudo observar que las medias de edades presentaron cifras casi idénticas
de 64,3 afos para los casos y de 64,2 afios para los controles con un mismo
promedio de dispersion de los datos respecto a su media (10,4 afios) para los
pacientes de ambos grupos de estudio, presentando valores extremos minimos
con 1 afio menos para los casos (42 afios) que para los controles (43 afios) y
maximos con 2 afios mas para los casos (87 afios), que para los controles (85

anos).

La equiparada encontrada, condicioné que las medias de edades no fueran
significativamente diferentes uno de la otra, evaluado por la prueba T para

muestras independientes.

En un estudio realizado sobre casos y controles en 153 pacientes con cancer
gastrico, realizado en Colombia sobre factores de riesgo, Carlos Bermudez
refiere que estos tenian un promedio de edad al diagndstico de 61.43 afios, con
un rango entre 22 y 86 afos, y una desviacion estandar de 13.9 afios, lo que

coincide con los resultados del presente estudio. Ademas de lo anterior, el



autor sefala que tener una edad menor de 50 afos reduce el riesgo de cancer

y funciona como factor protector (54).

Similar resultado se encontré en Peru, en un estudio realizado por Chirino y
cols, sobre el perfil epidemiolégico en el cancer gastrico, en el que refiere que
la edad de los casos arrojaron una edad media de 61,34 + 15,06 afios, y rango
de 20 a 90 afos; los controles con 61,24 + 14,98 afios, y rango de 19 a 90 afios
(55).

Tabla 2. Personas segun grupo de estudio y sexo. Ciego de Avila. 2015.

Grupos de estudio
Total

Sexo Casos Controles

No. % No. % No. %

Masculino 28| 65,1 28| 65,1 56| 65,1
Femenino 15| 34,9 15| 34,9 30| 34,9
Total 431100,0 431100,0 86100,0

La tabla 2, muestra la distribucion de personas segun presencia o no de cancer

gastrico y el sexo de pertenencia.

Se pudo observar que predominé el sexo masculino con 56 pacientes para un
65,1% del total, con cifras idénticas de 28 masculinos (65,1%) y 15 femeninas
(34,9%), para ambos grupos, distribucibn que no resulta del azar, sino del

pareamiento intencional que se realiz6 a la hora de la toma de los controles.

Las distribuciones idénticas de frecuencias absolutas y relativas, no precisan
de la aplicacién de procedimiento estadistico alguno que resultaria en un uso

irreflexivo de la prueba que se emplee.

Por otro lado Bermudez (54), con respecto a la variable género, encontro en su
estudio que, existe distribucion similar entre casos y controles siendo hombres
el 62.75% de los casos y el 58.31% de los controles, mientras 37.25% de los
casos y el 41.68% eran mujeres. No se encontraron diferencias significativas

entre sexos, lo cual coincide con el presente estudio.



Jesus L Chirinos (55), refiere en su estudio que la variable sexo se comport6 de
la siguiente manera, mujeres 52% vy relacion mujer/hombre de 1,087, muy
diferente a lo encontrado en el presente estudio donde solo un tercio de las

mujeres de los casos presento dicha enfermedad.

Estudio sobre factores de riesgo de cancer gastrico realizados en Cuba, estos
refieren en general que la neoplasia géastrica es méas frecuente en hombres en

una proporcion de 2x1 (56).

Tabla 3. Personas segun grupo de estudio y procedencia. Ciego de Avila. 2015.

Grupos de estudio
Total
Procedencia Casos Controles
No. % No. % No. %
Rural 23| 53,5 15| 34,9 38| 44,2
Urbana 20| 46,5 28| 65,1 48| 55,8
Total 43| 100,0 43| 100,0 86(100,0

Prueba de chi-cuadrado de Pearson p = 0,129

En la tabla 3, se expone la distribuciéon de personas segun la presencia de la

enfermedad en estudio y la procedencia segun direccién actual de residencia.

Como se puede observar, la mayoria de los participantes presentan una
procedencia urbana con 48 de ellos para un 55,8% del total, principalmente a
expensas de los controles, con 28 participantes para un 65,1% de ese grupo,
mientras que en el grupo de casos predominaba la procedencia rural con 23
casos para un 53,5% de dicho grupo.

La prueba estadistica empleada, demostr6 que a pesar de la diferencia
encontrada, las observaciones se distribuyen de forma homogénea para ambos

grupos de estudio.

Bermudez (54), refiere en su estudio que existe una distribucion de 3x1, con
respecto al lugar de procedencia donde los casos fueron del 71,2% para la

zona urbanay rural de 28,76%, no encontrando diferencias significativas.



Tabla 4. Personas segun grupo de estudio y nivel de escolaridad. Ciego de
Avila. 2015.

Grupos de estudio

Total
Nivel de escolaridad Casos Controles
No. % | No. % No. %
Primaria sin terminar 2| 47 1| 2,3 3| 35
Primaria 8| 18,6 8| 18,6 16| 18,6
Secundaria 12| 27,9 12| 279| 24| 27,9
Preuniversitario 19| 44,2| 15| 349| 34| 395
Universitario 2| 47 7| 16,3 9| 10,5
Total 43|100,0| 43|100,0| 86/|100,0

U de Mann-Whitney p = 0,452

La tabla 4, muestra la distribucion de personas segun la pertenencia al grupo

de estudio especifico de enfermos o no y el nivel de escolaridad referido.

Se pudo observar que solo 3 participantes presentaban el nivel mas bajo
(primaria sin terminar), para un 3,5% del total con 2 casos (4,7%) y 1 control
(2,3%), la categoria de escolaridad mas representada fue la de estudios
preuniversitarios con 34 participantes para un 39,5% del total con predominio
de los casos (19), para un 44,2% de ese grupo por 15 controles (34,9%),
mientras que la mayor categoria de escolaridad la representaron solo 9
personas (10,5%) con predominio franco de los controles (7), para un 16,3%,
por solo 2 casos que representaron el 4,7% de este grupo.

Los predominios de uno y otro grupo, para los diferentes niveles de
escolaridad, no representaron una diferencia significativa de la distribucion de
las observaciones entre los grupos, segun el resultado de la prueba estadistica

empleada.

Lépez Carrillo et al (57), en México, refiere no haber encontrado relacion
significativa entre los afios de escuela cursados con el desarrollo de cancer

gastrico.



Los autores (54,55) coinciden en que no existen diferencias significativas en
cuanto al nivel de escolaridad presente en estudios realizados sobre factores
de riesgo, sin embargo refieren que predomina el bajo nivel cultural en

pacientes con diagndstico de cancer gastrico.

Tabla 5. Personas segun grupo de estudio y nivel socio-econémico. Ciego de
Avila. 2015.

Grupos de estudio
) - Total
Nivel §og|o Casos Controles
econémico
No. % No. % No. %

Alto 2 4.7 5 11,6 7 8,1
Medio 35| 81,4 35| 814 70| 81,4
Bajo 6| 14,0 3 7,0 9/ 10,5
Total 43| 100,0 43| 100,0 86| 100,0

U de Mann-Whitney p = 0,135
La tabla 5 muestra la distribucion de personas segun el grupo de estudio de

pertenencia y el nivel socio-econémico referido.

Se pudo apreciar un franco predominio del nivel socioeconémico medio con 70
participantes para un 81,4% del total con 35 personas en cada grupo de
estudio e idéntica frecuencia relativa a la del total. La categoria menos
representada fue la de nivel socio-econdémico alto con solo 7 personas para un
8,1% del total, a expensas principalmente de los controles con 5 participantes y
un 11,6% de ese grupo, mientras que en los casos solo se presentaban 2 que

representaron el 4,7% del mismo.

Las grandes similitudes encontradas, principalmente con la igualdad de la
categoria mas representada, condicion6 que no se hallaran diferencias
significativas en las distribuciones porcentuales de los grupos de estudio

respecto a la variable nivel socio-econémico.

Bermudez (54), refiere en su estudio que, respecto al estrato social, predominé
la categoria de bajo con un 66,0% de los casos y un 33,9% en la categoria de

medio, no encontrandose diferencias significativas.



En un estudio realizado en México por Verdalet Olmedo (58), esta refiere que
en cuanto al nivel socio econdmico, en el grupo de casos 94.3%
correspondieron al nivel bajo y 5.7% al nivel socio econdmico alto. En el grupo
de controles 66.3% pertenecian al nivel bajo, 27.5% al nivel medio y 6.3% al

nivel socio econdmico alto.

Tabla 6. Personas segun grupo de estudio y color de la piel. Ciego de Avila.
2015.

Grupos de estudio

Total
Color de la piel Casos Controles
No. % No. % No. %
Blanco 31| 721 31| 721 62| 721
Negro 6| 14,0 6| 14,0 12| 14,0
Mestizo 6| 14,0 6| 14,0 12| 14,0
Total 43| 100,0 43| 100,0 86| 100,0

La distribucion de personas entre ambos grupos de pertenencia respecto al

color de la piel, se muestra en la tabla 6.

Se pudo observar un predominio del color blanco de la piel con 62 participantes
para un 72,1% del total y cifras iguales de personas con color de la piel negro o

mestizo con 12 de ellos para un 14,0% de dicho total.

Las distribuciones de las diferentes categorias de la variable color de la piel
resultaron idénticas en ambos grupos de estudio con 31 personas de color de
la piel blanco para cada caso y 6 de color de la piel negro y mestizo también

para cada grupo, con porcentajes idénticos a los de los totales.

No se realiza andlisis estadistico por lo irreflexivo de su uso en distribuciones

idénticas de la variable analizada para cada grupo de estudio.

En la literatura no se encontraron estudios que relacionen el color de la piel tal
como se plantea como propdsito de esta investigacion, sin embargo, Chirinosy
cols en su estudio analizaron la variable raza como factor de riesgo del cancer

de estbmago y no encontraron diferencias significativas en cuanto a esta (55).



El estudio de Morgan mostro0 mayor frecuencia del cancer gastrico en la raza
negra no hispana en comparacion con los blancos no hispanos lo que no

coincide con este estudio(59).

Tabla 7. Personas segun grupo de estudio y grupo sanguineo. Ciego de Avila.
2015.

Grupos de estudio
saﬁéﬂ?r?eo Casos Controles Toal
No. % No. % No. %
A+ 26 60,5 16| 37,2 42| 48,8
A- 3 7,0 5| 11,6 8| 9,3
B+ 2 4,7 3| 7,0 5| 58
O+ 6 14,0 12| 27,9 18| 20,9
O- 6 14,0 5| 11,6 11| 12,8
AB+ 0 0,0 2| 47 2| 2,3
Total 43| 100,0 43(100,0 86|100,0

Prueba de chi-cuadrado de Pearson p = 0,208

La tabla 7 muestra la distribucion de personas segun la presencia de cancer
gastrico y el grupo sanguineo de pertenencia.

Se pudo observar que el grupo sanguineo mas representado fue el “A+”, con
42 participantes para un 48,8% del total, a expensas principalmente del grupo
de casos con 26 pacientes para un 60,5% de los casos, aunque también fue
mayoria en los controles con 16 personas para un 37,2% de este grupo. Le
siguieron en orden de frecuencia el grupo sanguineo “O+” con 18 participantes
para un 20,9% del total, esta vez con mayoria en los controles (12, por 6 en los
casos) y el grupo sanguineo “O-“ con 11 personas (12,8%) del total y una

distribucion muy pareja entre grupos (6 casos y 5 controles).

El andlisis de la distribucién de las observaciones con la prueba estadistica
correspondiente, no mostré diferencias de distribucién entre uno u otro grupo

de la variable grupo sanguineo.



Bermudez (54), sefiala que la prevalencia de los diferentes grupos sanguineos
en la poblacion estudiada fue: 56.74% para el grupo O, 32.17% para el grupo
A, 10.22% para el grupo B y de 0.87% para el grupo AB. Se encontré una
asociacion estadisticamente significativa entre cancer gastrico y el grupo

sanguineo A, mostrando un OR = 2.22.

Verdalet Olmedo (58), en relacion a caracteristicas de tipo clinico, pudo
constatar que entre ambos grupos de estudio el tipo sanguineo con mayor
predominio fue el O positivo con 94,3%, sefalando solo un 5,7% para A
positivo. En este caso se encontrdé una asociacion significativa de casi ocho
veces, del tipo sanguineo O positivo en el desarrollo de cancer gastrico, en
comparacién con los demas tipos de sangre.

Tabla 8. Personas segun grupo de estudio y habitos nocivos. Ciego de Avila.
2015.

Grupos de estudio
i Total
Hab_ltos Casos Controles p*
Nnocivos
No. % No. % No. %
22| 51,2 8| 18,6 30| 34,9
Tabaco 0,003
Odd Ratio: 4,583 IC Inf: 1,731 IC Sup: 12,131
Alcohol 11| 25,6 5/ 11,6 16| 18,6 0,166
35| 814 13| 30,2 48| 55,8
Café 0,000
Odd Ratio: 10,096 IC Inf: 3,689 IC Sup: 27,629

*Prueba de chi-cuadrado de Pearson.

La tabla 8 muestra la distribucién de personas segun la presencia de algunos
de los habitos nocivos a la salud y la pertenencia al grupo de estudio en
dependencia de la presencia de la enfermedad en estudio.

El consumo de tabaco se presenté en 30 personas (34,9%) del total, a
predominio franco de los pacientes con cancer con 22 de ellos para un 51,2%,
mientras que aparecia en solo 8 de los controles para un discreto 18,6%, esta
diferencia resultd significativa con el analisis de la prueba de chi-cuadrado de

Pearson para un valor de p muy por debajo de 0,05. El andlisis de riesgo



demostré que los pacientes que fumaban tenian probabilidad mas de 4 veces
mayor de desarrollar cAncer géstrico que los pacientes que no practicaban ese
hébito

El alcoholismo estuvo presente en 16 pacientes para un 18,6% del total con
mayoria en el grupo de casos (11), del que representaron el 25,6% y 5
pertenecientes a los controles con el 11,6% de este grupo, a pesar de la
referida diferencia, esta no resulté ser significativa en el andlisis estadistico

realizado con la prueba ya mencionada.

Un total de 48 personas refirieron la practica del consumo de café, para un
55,8% del total, con abrumadora mayoria también en el grupo de enfermos (35)
en el que representan el 81,4%, mientras que solo 13 de los controles (30,2%),
referian el consumo, el analisis estadistico demostré asociacion significativa
entre dicho habito y la presencia de cancer gastrico. El riesgo de enfermar en
los pacientes que refirieron consumo de café, resultdé 10 veces mayor que en

los que no lo refirieron.

Al analizar los habitos téxicos el autor (54) refiere que, 54.25% de los casos y
59.61% de los controles consumieron tabaco, sin diferencias significativas.
Similar a lo encontrado en el consumo de café. Por otra parte encontré que,
73.86% de los casos y 64.17% de los controles ingirieron alcohol, encontrando

diferencias estadisticas entre esta variable y la presencia de cancer gastrico.

Por otro lado Chirino (55), no encontré diferencias significativas entre el
consumo de tabaco y el alcohol, con proporciones idénticas entre casos y
controles, no asociandose a la presencia de la patologia en cuestion.

Segun refiere la autora (58), las variables tabaquismo y alcoholismo, no
presentaron una asociacién con la presencia del cancer gastrico; sin embargo
se encontro asociacion estadisticamente significativa con la periodicidad con
gue se ingieren las bebidas con alcohol, asi como con el tiempo de consumo
de tabaco, ya que fumar por un tiempo prolongado es casi nueve veces mas

frecuente en los pacientes con cancer gastrico.

Tabla 9. Personas segun grupo de estudio y consumo nocivo. Ciego de Avila.
2015.



Grupos de estudio
Total
Conspmo Casos Controles p*
nocivo
No. % No. % No. %
20 46,5 7 16,3 27 31,4
Picantes 0,005
Odd Ratio: 4,472 IC Inf: 1,633 IC Sup: 12,244
Alimentos 11| 256 4 93| 15| 17.4| 0,088
salados
Alimentos 19| 442 8| 186 27| 314
ahumados | 54q Ratio: 3,463 IC Inf: 1,305 IC Sup: 9,189 '

*Prueba de chi-cuadrado de Pearson.

La tabla 9 presenta la distribucion de personas segun el grupo de estudio de

pertenencia y algunos consumos nocivos.

El consumo de picante, fue referido por 27 personas para un 31,4% del total,
de los cuales 20 pertenecian el grupo de casos para un 46,5% y solo 7 lo
referian en el grupo de controles para un escaso 16,3%, la prueba estadistica
empleada demostro la asociacion entre el consumo de picante y la aparicion de
la enfermedad en estudio. El riesgo de enfermar por cancer géastrico resultd
casi 5 veces mayor en las personas que consumen picante que en las que no

lo hacen.

Solo 15 personas refirieron consumir con frecuencia alimentos salados para un
17,4% del total, 11 de ellas entre los enfermos (27,6%) y 4 entre los controles
(9,3%), sin que la diferencia encontrada representara un resultado significativo

al andlisis con la prueba estadistica.

Un total de 27 personas practicaban el consumo de alimentos ahumados para
un 31,4% del total, 19 de los cuales presentaban la enfermedad en estudio
(44,2%) y solo 8 no la presentaban (18,6%), diferencia que apoya el analisis de
la prueba de chi-cuadrado de Pearson para evaluar la asociacion existente
entre dicho consumo y la aparicion de cancer de estbmago que presentd mas
de 3 veces mayor riesgo de aparicion en los consumidores de alimentos

ahumados que en los que no lo hacian.



Chirino (55), refiere que 35,4% de los casos 28,2% de los controles
adicionaban sal a sus comidas, sin encontrarse diferencia significativa. Idéntico
resultado encontré Bermudez (54), en su estudio, igualmente el autor refiere un
9,6% para los casos y 21,8% para los controles en el consumo de picantes con
diferencias significativas. Referente al consumo de carnes procesadas este
encontré diferencias significativas con un alto consumo de esta en los

pacientes con cancer gastrico.

Un alimento de relevante importancia por la arraigada costumbre de su
consumo entre la poblacion mexicana, es el chile. Lépez Carrillo et al (57), en
encontrd una asociacion significativa entre su consumo y el desarrollo del

cancer gastrico.

Los investigadores reportan que entre otros, la dieta es el factor principal en la
etiologia del cancer gastrico: una dieta escasa en grasas y proteinas animales,
alta en carbohidratos complejos, cereales en granos, tubérculos, abundante sal
y con pocos vegetales de hoja verde, frutas frescas, fibra y pescado, se
considera de alto riesgo. Otros reportan que el consumo de bebidas tales como
los refrescos, café, alcohol, han asociado como factores que incrementan la
posibilidad de desarrollar cancer gastrico (59-64). Sin embargo en el estudio de
Verdalet Olmedo (58), no se encontr6 significacion estadistica, para ninguno de
ellos. Esto debido posiblemente a la evaluacién retrospectiva que se hace de la
exposicion a los posibles factores de riesgo en los estudios de casos y
controles, lo que dificulta determinar si los habitos de alimentacion precedieron
a la enfermedad o si la sintomatologia de la misma enfermedad los ha

modificado lo que incurriria en un sesgo de informacion.



Tabla 10. Personas segun grupo de estudio y antecedentes oncologicos

familiares. Ciego de Avila. 2015.

Grupos de estudio

Antecedentes Total
oncoldgicos Casos Controles
familiares
No. % No. % No. %
Ninguno 26| 60,5 36| 83,7 62| 721
Colon 7! 16,3 4 9,3 11| 12,8
Utero 5 11,6 1 2,3 6 7,0
Gastrico 4 9,3 1 2,3 5 5,8
Ovario 1 2,3 1 2,3 2 2,3
Total 43| 100,0 43| 100,0 86| 100,0

Prueba de chi-cuadrado de Pearson p = 0,141

La tabla 10 muestra la distribucién de pacientes segun la presencia de cancer

gastrico o no y los antecedentes oncolégicos familiares referidos.

Pudo observarse que un total de 62 personas para un 72,1% del total, no
referian antecedentes oncoldgicos familiares. Los mas frecuentemente
referidos fueron el cancer de colon en 11 participantes, 7 de los enfermos para
un 16,3% de dicho grupo y 4 de los controles para un 9,3%, el cancer de Utero
en 6 personas (7,0%), 5 casos (11,6%) y solo 1 control (2,3%) y el cancer
gastrico con 5 participantes (5,8%), referido por 4 enfermos (9,3%) y 1 control
(2,3%).

Las distribuciones de antecedentes oncoldgicos familiares referidos, en ambos
grupos de estudio no se relacionaron con la presencia de la enfermedad,

avalado asi por el resultado no significativo de la prueba estadistica utilizada.

Bermudez (54), refiere que encontr@ asociacion entre cancer gastrico y tener
familiares en primer grado con otro tipo de cancer, con una probabilidad de
padecer este del OR = 1.91. Sin embargo no encontré asociacién estadistica
entre el antecedente familiar con cancer gastrico y la presencia de la

enfermedad.



Lee JK, et al (65), reportan que tener antecedentes familiares de cualquier tipo
de cancer incrementa el riesgo de desarrollar cancer géastrico; sin embargo, si
el familiar tenia especificamente cancer gastrico, la asociacion no se

conservaba.

Por otro lado, Verdalet Olmedo (58), refiere que mas de la mitad de los sujetos
incluidos en su estudio refirieron no contar con antecedentes de ningun tipo de
cancer, entre sus familiares de primer grado; unicamente el 8.6% de los casos
conté con antecedentes familiares de especificamente cancer gastrico, sin
significacion estadistica, Hernandez y cols, muestran en su estudio una

predisposicion genética al cancer gastrico(66).

Tabla 11. Personas segun grupo de estudio y antecedentes predisponentes del

sistema digestivo. Ciego de Avila. 2015.

Grupos de estudio

Antecedentes Total
predisponentes del Casos Controles
sistema digestivo
No. % No. % No. %
Ninguno 20| 46,5 36| 83,7 56| 65,1
Gastritis cronica 11| 25,6 5/ 11,6 16| 18,6
Ulcera péptica gastrica 12| 27,9 2 4,7 14| 16,3
Total 43| 100,0 43| 100,0 86| 100,0

Prueba de chi-cuadrado de Pearson p = 0,001

La tabla 11 muestra la distribucién de personas segun la presencia de cancer

de estdbmago y ciertos antecedentes predisponentes del sistema digestivo.

Se observé que la no referencia de los mencionados antecedentes, fue
confirmada por 56 participantes que representaron un 65,1% del total con
mayoria en el grupo de los controles con 36 personas del cual representaron el
83,7%, mientras que negaban dicho antecedentes 20 de los enfermos para un
46,5%.

La gastritis cronica, fue referida por 16 participantes para un 18,6%, con franca
mayoria del grupo de casos (11), del que representaron el 25,6%, mientras que

solo 5 personas del grupo de controles la referian para un discreto 11,6%.



Un total de 14 pacientes refirieron el antecedente de Ulcera péptica gastrica
para un 16,3%, 12 de ellos entre los enfermos (27,9%) y solo 2 entre los

controles (4,7%).

El analisis de las variables con la prueba estadistica utilizada, refleja la
asociacion presente entre los mencionados antecedentes y la presencia de
cancer gastrico en los participantes del estudio para un resultado significativo
de la prueba con valor de p muy inferior a 0,05.

Bermudez (54), reporta una incidencia de 53,5% con ninguna patologia previa
en el grupo de los casos, 42,4% de gastritis cronica y 3,9% de ulcera péptica,

no encontrando significacién estadistica.

Verdalet Olmedo (58), refiere que en su estudio el 45,7% de los pacientes con
cancer gastrico presentaron como antecedente la patologia de gastritis cronica,

a pesar de no haber encontrado relacién estadistica.

Otra patologia con la que se ha asociado fuertemente al cancer gastrico en la
literatura es la infeccidon por H. pylori, debido a la relacién encontrada entre
dicha infeccion y la incidencia de gastritis cronica activa y Ulcera péptica en
humanos. Lépez-Carrillo et al (57), reportd que la infeccién por H. pylori es un
factor de riesgo para cancer gastrico en México, con una prevalencia de 87.2%

de infectados, entre pacientes con cancer de estbmago.



CONCLUSIONES

Predominaron los adultos mayores del sexo masculino y la procedencia urbana
con distribuciones muy homogéneas. La mayor parte presentaba estudios
preuniversitarios y nivel socio-economico medio también con distribuciones
similares entre los grupos. El color de la piel se distribuyé de forma idéntica y
los grupos sanguineos “A+” y “O+” fueron mayoria por ese orden en ambos
grupos. Hubo casi cinco veces mas riesgo de enfermar en fumadores y diez
veces mas alto en tomadores de café. Los picantes y los alimentos ahumados
se encontraron asociados al cancer géastrico y el riesgo de enfermar fue de mas
de 4 y 3 veces mayor respectivamente en sus consumidores. El antecedente
oncologico familiar mas frecuente encontrado fue el cancer de colon y no se
encontrd asociacion entre estos y le enfermedad de estudio, por el contrario de
los antecedentes predisponentes del sistema digestivo que si se encontraron
asociados a la aparicion de la misma con franco predominio de los mismos en

los enfermos.
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ANEXO |

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo:

(Nombres y apellidos del paciente)

Recibi respuestas satisfactorias a todas las preguntas que realicé a propésito del
estudio titulado Factores de Riesgo del Cancer de Estdbmago en pacientes

diagnosticados en el Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”



de Ciego de Avila, lo que me proporciond informacién suficiente.
Comprendo que mi participacion en el estudio es ventajosa y voluntaria.

Entiendo que puedo retirarme del estudio: cuando lo desee, sin tener que dar

explicaciones y sin que afecte mi relacién con el médico.

Todo ello ha sido fruto del contacto con el médico:

(Nombres y apellidos del investigador)

El cual me ha explicado que los resultados son confidenciales, sin que se revele nunca

mi nombre, y que los datos solo se utilizaran para esta investigacion.

Por todo lo planteado anteriormente y para expresar liboremente mi conformidad de

participacion, firmo este documento:

Firma del paciente: . Fecha: (dia, mes, afo).

Firma del investigador: . Fecha: (dia, mes, afo).

Firma del testigo: . Fecha: (dia, mes, afio).




ANEXO I

FORMULARIO O GUIA PARA LA ENTREVISTA

Nombre y apellidos:

Edad: anos Sexo: Ao de la entrevista:

Nivel de escolaridad:

lletrado: _ Primaria: __ Secundaria: __ Preuniversitario: __ Universitario:
Nivel socioeconémico (percapita familiar): Alto: _ Medio: __ Bajo:
Procedencia: Urbana: __ Rural:

Color de la piel: Blanco: __ Negra: __ Mestiza: __

Grupo sanguineo: A+ A-:_ B+._ B+ O+__ O-:_ AB+__ AB-:

Tabaquismo: Si: _ No:

Ingestion de bebidas alcohdlicas (frecuencia): Si: _~ No:
Consumo de café: Si:__ No:__

Consumo de picantes en la dieta: Si:__ No:

Consumo de alimentos salados: Si: _ No:___

Consumo de alimentos ahumados: Si:__ No:

Antecedentes oncolégicos familiares:

Cancer gastrico: __ Cancer de colon: __ Cancer de ovario: ___ Cancer de (tero:
Antecedentes patoldgicos personales:

Gastritis cronica: ___ Ulcera péptica gastrica:

Consumo de alimentos que contengan vitamina A, Cy E: Si: __ No: __

Consumo habitual de frutas y vegetales frescos: Si: __ No. __






