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RESUMEN 

EPIDEl'llOL.OGIA DEL. CANCER GASTRICO EN l'AClt:NTES DEL. 
llOSl'ITAL. GENERAL. DE MÉXICO DURANTE 20 AÑOS. 

Introducción. El cáncer gástrico es la neoplasia maligna más frecuente después del 
cáncer de pulmón a nivel mundial y tiene un gran impacto debido a su elevada 
mortalidad. Las tasas de incidencia han disminuido en casi todo el mundo en forma 
constante en las últimas décadas. sin embargo el número absoluto de casos nuevos por 
año continúa en aumento debido pdncipalmcntc a que la población mundial cuenta con 
un mayor número de personas de edad avanzada. Las causas de la disn1inución en la 
incidencia a nivel mundial no se conocen con exactitud. sin embargo algunos factores 
que han contribuido son n1cjoria en la dicta (conservación de los alimentos) y 
disminución de las infecciones por lhdicoñactc.:r pylori. cntr-e otr-os 
Objetivo. Descdbir- las car-actcristicas epidemiológicas de los pacientes con diagnóstico 
de cáncer- gástrico del lfospital General de l\.-1Cxico O.O de cner-o de 1980 a dicicmbr-e 
de 1999. 
f\1aterial y métodos. Es un estudio r-estr-ospcctivo y dcscdptivo en el cual se r-cvisar-on 
los r-eportcs de biopsias del ar-chivo del servicio de Patología se incluyer-on a aquellos 
con diagnóstico de cáncer- gástrico desde el 1 º De enero de 1980 al 3 1 de dicicmbr-c de 
1999 r-cvisando las siguientes var-iablcs: nümcr-o de casos por- año, edad, género y tipo 
histológico .. 
H.csullaados. Se r-evisar-on un total de :!82. 993 r-cponcs de biopsias. de estos 1218 
casos(0.43o/o) con-Cspondier-on a citnccr- g3.str-ico en sus difcr-cntcs variedades 
histológicas. Del total, 600 ( 49.:!6º/o) fucr-on hombr-cs y 618 (50. 73o/o) n1ujcr-es. con una 
n:lación de O 97: 1 El pr-on1edio de casos por- año fue de 60. 9 La edad mínima de 
pr-escntación fue de 17 años la máxima de 98 años con un pr-orncdio de 57.5 años. El tipo 
histológico en orden de frecuencia fue adenocar-cinoma con l 098 casos (90.14%) , 
linfoma gástr-ico Sb (7.06%), leiomiosar-coma 1 1 (0.90o/o). tumor- neuroendocrino 10 
(0.82%). lciomioblastoma 5 (0.4%), sar-coma inmunoblástico plcomórfico 1 (0.08%). 
sar-coma de Kaposi 1 (0.08'%). plasmocitoma 1 (0.08%) y linfoma de tejido linfoide 
asociado a la mucosa g<lstr-ica (J\1AL T) 1 (0_08o/o). 
Discusión. El comportamiento epidemiológico del cáncer- gilstr-ico en pacientes del 
Hospital Gcncr-al de ~1Cxico O D. es similar- a lo r-cponado en la litcr-atura mundial. la 
edad de pr-cscntaciUn tiene picos máximos a partir- de los 60 ailos La relación hombre 
mujer- nhscrvada en nucstn1 pohlación es diferente a lo reportado en la litcratur-a. 
teniendo en nuestros pacientes una rclacion hombre mujer O 97. l con discr-eto 
pr-edominio del sexo femenino a difer-cncia de lo publicado donde pr-cdomina el sexo 
masculino En cuanto a los tipos histológicos la frecuencia de presentación es siinilar- a 
lo infonnado en la literntur-a mundial. llamando la atención Jos tumores tipo ~1AL T 
r-clacimtados a infección por- //. P1ltJ1:l' que no tiene la frecuencia cspcrnda, 
pr-obablementc por- no buscar- en fonna intencionada este tipo de lesiones con los 
difcr-entcs métodos diagnósticos de tinciones especiales. 



EPIDE!'llOLOGIA DEL CANCER GASTRICO EN PACIENTES DEL 
llOSPITAL GENERAL DE MÉXICO O.O. DURANTE 20 ANOS. 

INTRODUCCIÓN. 

Las estimaciones más recicnlcs sobre la incidencia de cáncer a nivel mundial indican 
que el cáncer g<istrico fue el segundo más frecuente después del cáncer puln1onar con 
aproximadamente 900,000 casos nuevos diagnosticados cada año ( 1 Oo/o de todos los 
cánccf"cs) de Jos cuales el 60% ocurren en paises desarrollados. 1 Durante las últimas 
décadas. las tasas de incidencia de esta enfermedad han disminuido en forma constante 
en casi todo el mundo. sin embargo el número absoluto de casos se ha incrementado 
principahncntc debido a que la población cuenta con un mayor número de personas de 
edad avanzada. 
Los indices de mortalidad son elevados ( Ja incidencia global de mortalidad se encuentra 
alrededor del 70 al 90o/o en la mayo.-ía de los paises (excepto en Japón en donde es del 
40o/o) y se sitúa como segunda causa de muerte por cáncer a nivel mundiat. 1

•
2 

Se ha ";sto una disminución constante en las tasas de incidencia global del cáncer 
gitstrico. aun no se sabe con exactitud la razón. pero se mencionan mejoras en la dicta. 
en la conservación de los alimentos ( p.c .• por medio de refrigeración) y una disn1inución 
de las infecciones por 11 .... •licohacter pylori. (1-U»J 

l>istribucU•n i=,eoi:r•ifica. 

Los rangos estandarizados de incidencia estimada del coinccr de estómago en la 
población mundial en la dCcada de los noventa fué hombres de 1 O por 100.000 
habitantes en NortcamCrica. y en el none y occidente de África. El sudeste de Asia 
tienen rangos muy altos ( 40/100. 000), el este de Asia. la anti15ua Unión de Repúblicas 
Soviéticas Socialistas (URSS) y China (78/ 100,000 habitantes). · 4 

Datos obtenidos de registros poblacionales indican que las cifras mas altas se encuentran 
en Japón. China. la antigua URSS y ciertos países de Latinoamérica. Las cifras más 
bajas (<15 por cada 100.000) son vistos en Norteamérica (especialmente en la gente de 
raza blanca). India. Filipinas. algunos paises del este de Europa y Australia. J-lay una 
diferencia de 15 a 30 veces en la incidencia entre Japón y los Estados Unidos de 
América {EUA) y algunos países de África. Existen va.-iaciones sustanciales en la 
incidencia del c3.nccr gcistrico dentro de los propios países. por ejemplo en Italia se 
encolllró una incidencia en hombres donde Jos datos variaron desde 16.1/100.000 en 
Ragusa a 40 2/ 100,000 en Florencia~ 
En LatinoamCrica la mortalidad mas alta registrada en hombres de 1985-88 son 
reportados en Costa Rica ( 4 6 por 100. 000) y Chile ( 34.4 por too. 000) los mas bajos 
se han reportado en l\.1Cxico ( 9.5 por 100. 000) y Cuba ( 7.5 por 100,000). Las cifras de 
canccr de estómago en mujeres son aproximadamente la mitad que en Jos hombres. 
particularmente en aquellos países de alto riesgo. 
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Tendencias 

Los datos obtenidos de las tasas de mortalidad provienen de la Organización ~1undial de 
la Salud (OMS). La mortalidad por célncer de estómago ha disminuido en las Ultimas tres 
o cuatro décadas en todos los paises de Europa. pero en números absolutos Jos casos 
nuevos por año se han incrementado. principalmente debido al aumento de la población 
en etapa de envejecimicnto6

• Con respecto a América. algunos países de Centroamérica 
y América del Sur tuvieron un incremento de las tasas de mortalidad y posteriormente 
tuvieron un descenso significativo7

; por ejemplo en Chile la incidencia en los hombres 
tuvo tasas más altas que en el resto del mundo 69.4/100,000 en 1950-1959 y 34.4/ 100. 
000 de 1985- I 989. En Costa Rica fue de 60.311 OO. 000 en hombres en J 960-1964 y de 
48.611 OO. 000 de 1985-1989. En México no hubo variaciones sobre el mismo periodo: 
9.6 en 1960-64 y 9.5 por cada 100. 000 hombres de 1985-89. Las tasas de incidencia 
para las mujeres fueron más bajas pero el patrón de las diferencias gcogr3ficas fue 
similar. 

En algunas áreas. c1 incremento del cáncer del cardias ha sido concomitante con el 
incremento del adenocarcinorna del esófago. Aunque las .-azones para este incremento 
no se ha entendido completamente. parece ser que los cambios en el diagnóstico y la 
clasificación de estos dos tipos de cáncer puede contribuir a dicho inc.-enlento. 
Estudios epidemiológicos indican que el adcnocarcinoma del ca.-dias y del teT"cio infcT"io.­
dcl esófago tienen factores de riesgo en común ( por ejemplo obesidad. reflujo 
gastrocsofiígico. y subsecucntemcnte el esófago de Ba.-rett) y el incremento en la 
p.-evalencia de estos facto.-es de .-icsgo puede se.- la explicación en el incremento en la 
incidencia de estos tumores. x La incidencia del adenoca.-cinoma del cardias y del 
adcnocarcinorna del esófago se ha incT"ementado en 4-10% por año nlois rcipidamentc 
que otro tipo de cánce.- entre los hombres desde 19769 Estos dos tipos de c..tncer se han 
incrementado en índices casi iguales cnt.-e hombres de raza blanca. w adicionalmente a 
este incremento en la incidencia de estos tipos de cáncer se han identificado factores de 
.-icsgo si1nilares. entre éstos se cncucnt.-an los factores que contribuyen al .-cflujo 
gastroesofügico. Aunque Ja infección por HP juega un papel importante en el canccr de 
localización del cuerpo y del antro gast.-ico. hay evidencias de que las cepas cagA+ 
tienen una relación inve.-sa con el cáncer del ca.-dias y el adcnocarcinoma del esófago 11 • 
12 Estos dos tipos de cánce.- se han tratado de distinguir de acuerdo a la localización a 
partir de la unión esofagog3strica (UEG). Lagc.-gen. incluye en los tumo.-es del cardias a 
aquellos que se encuentran a 2 cm proximales y 3 cm distales a la UEG. 13 Existen otros 
estudios los cuales establecen diferencias epidemiológicas cntl'"e el adcnocarcinoma de 
esófago y el adenocarcinoma del ca.-dias en USA. estos estudios reportan que el 
adcnoc.;ucinoma de esófago se ha incrementado. nlicnt.-as que el adenocarcinoma del 
ca.-dias se ha n1antenido estable en su incidencia hasta l 996. otra de las diferencias que 
se mencionan es que el adenocarcinoma del esófago es más frecuente en los homb.-c de 
6-8 veces. micnt.-as que el del cardias solamente es de 3-4 veces y en los últimos años 
solamente 1. 7 veces más frecuente en Jos hombres 9 
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El adcnocarcinoma de la UEG y del cardias también se han estudiado ampliamente en 
los últimos años. particulannente por los reportes que mencionan que su incidencia va en 
aumento. porque comparten características similares y porque ambos se han relacionado 
con la presencia de metaplasia intestinal que caracteriza al esófago de Barrett. Un 
concenso en Ja Conferencia de Ja Asociación Internacional del cáncer gástrico y la 
Sociedad Internacional de las Enfermedades del esófago definieron al cáncer de la UEG 
como los tumores dentro de los Scm proximales y distales al cardias y se han clasificado 
en tres tipos a saber: 14 

Tipo l. Adenocarcinoma del esófago distal que surge de un área de mctaplasia 
especializada (Esófago de Barrett) e infiltra la UEG. 
Tipo ll. Verdadero carcinoma del cardias que se origina del epitelio del cardias o de 
segmentos cortos de mctaplasia intestinal de la UEG. también es llamado º carcinoma de 
la unión ... 
Tipo 111. Carcinoma gástrico subcardial que infiltra la UEG y la porción distal del 
esófago. 

La clasificación del carcinoma de la UEG tiene gran relevancia ya que implica diversos 
mecanismos patogénicos que pueden estar implicados en la presentación de este cáncer. 
ademas se han realizado estudios recientemente para identificar los patrones de 
recurrencia de acuerdo al tipo de tumor de la UEG. \\'ayman. Bcnnctt y cols realizaron 
un estudio que incluyó a 61 O pacientes a quienes se les realizó tratamiento quirúrgico de 
acuerdo al tipo de tumor encontrado teniendo un seguimiento con métodos de imagen y 
los resultados que arrojó este estudio fueron que el cáncer de la unión tipo 1 y 11 tiene un 
patrón similar de diseminación y recurrencia. a diferencia de los reportado en el cáncer 
gcistrico distal y del carcinoma escamoso del esófago. Se identificó también que la 
disem_in~ción " hcmatógena temprana tiene importantes implicaciones clínicas y 
terapcut1cas. 1 

• 

Finalmente puede notarse que aunque las tasas de cáncer gástrico están declinando en 
muchas poblaciones. el número absoluto de casos nuevos por año se está incrementado 
debido al mayor número de personas en etapa de envejecimiento. Esto indica que el 
cáncer gilstrico será realmente un problema de Salud Pública en el fUturo. 

Distribución en la edad y el i:énero. 

El cáncer gástrico es extremadamente raro en personas n1enores de 30 años. sin embargo 
su presentación se incrementa rápidamente con la edad y alcanza sus cifras más altas en 
las personas de edad avanzada tanto en hombres como en mujeres. Algunos autores 
refieren que se inicia a partir de los 50 años y que la frecuencia se incrementa con la 
edad. 
El cáncer gástrico de tipo intestinal aumenta rápidamente con la edad y es más 
frecuentes en hombres que en mujeres. En muchas poblaciones hay una incidencia de 
dos a tres veces mayor en los hombres comparado con las mujeres. El predominio en Jos 
hornbrcs tiende a ser más evidente en poblaciones con alto riesgo que en poblaciones de 
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bajo riesgo. El cáncer gástrico de tipo intestinal también se ha observado con mayor 
frecuencia en los hombres en las zonas de alto riesgo. La relación en cuanto al género en 
áreas de bajo riesgo es cercana a 1.016 Para el cáncer del cardias la relación hombre: 
mujer es más alta (usualmente por arriba de 4.0) que para el cáncer localizado en la 
porción distal del estómago. 

Ti1>0s histológicos. 

A1/enocurcinon1<1.. 

Este es el tipo histológico más frecuente. más del 90% de acuerdo a rcponado en la 
literatura. Lauren lo clasifica en tipo intestinal y en tipo ditUso. dicha clasificación se 
basa en sus carácterísticas histológicas. A pesar de ser una sola entidad se comporta 
como dos enfcm1cdades diferentes. El tipo intestinal se extiende a través de la pared 
gástrica contrariamente a las características de infiltración del tipo difuso. Por esta razón 
los cánceres del tipo intestinal también son llamados .. cánceres infiltrativos... El tipo 
intestinal predomina en poblaciones de alto riesgo por Jo cual también se Je ha llamado 
.. tipo epidémico ... En contraste. el cáncer gástrico de tipo difuso es menos frecuentes en 
todos los paises y se le ha denominado .. tipo endémico ... El tipo intestinal ocurre más 
frecuentemente en hombres de edad avanzada. se asocia con una ntejor sobrcvida y es 
precedido por áreas de gastritis atrófica multifocal. Por otro lado. los de tipo difuso. 
comúnmente ocurren en mujeres e individuos menores de 50 años. gcncralntcnte tiene 
un pronóstico menos favorable. y usualmente no son precedidos por una lesión 
precursora identificable. Ambos tipos están declinando en frecuencia aunque el tipo 
intestinal más rápidamente que el tipo difuso. 17 

Topo¡.:nlfitL 

Los carcinomas gástricos se asientan en la región prepilórica. el antro y la curvatura 
menor. Como ya se ha comentado previamente durante la década pasada la incidencia 
del carcinoma que involucra al cardias se ha incrementado. al mismo tiempo que la 
incidencia del cáncer localizado al antro ha disminuido. En algunas series el carcinoma 
del cardias se ha incrementado hasta un tercio del total de las neoplasias malignas del 
estómago y aparentemente tiene diferencias respecto al cáncer que afecta el resto del 
estómago. como por ejemplo que en el cáncer del cardias es menos frecuente la 
asociación con gastritis atrófica. Los tumores del cardias se asocian a caracteristicas 
patológicas y epidemiológicas especificas que incluyen edad menor de ;'resentación. 
predomina en hombre blancos y se asocia frecuentemente con hernia hiatal 1 

Existe otra forma de clasificar a los tumores géistricos. Ja Ol\.1S reconoce que los tumores 
pueden ser clasificados en tres subtipos de acuerdo al grado de diferenciación en: bien. 
moderadamente y poco diferenciados.. Adicionalmente al grado de diferenciación 
también se puede tornar en cuenta las características histopatológicas tradicionales del 
tipo intestinal o difuso de acuerdo a los patrones de crecimiento. También pueden 
presentar cuatro patrones distintos el adcnocarcinoma que son: papilar~ que usualmente 
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es bien diferenciado con prolongaciones exofiticas digitif'ormes delinedas por células 
cilíndricas o cuboides .• el subtipo tubular que muestra una gran variación en cuanto al 
grado de diferenciación. con grados variab.Jcs de desmoplasia. El tipo mucinoso se 
caracteriza por presentar estructuras semejante a áreas glandulares delinedas por células 
productoras de moco (puede presentar cClulas en anillo de sello pero no predominan) ; el 
carcinoma con células en anillo de sello contiene mucina. La clasificación de Ja OMS es 
razonablemente más simple. por Jo tanto más reproducible aunque algunos problemas 
que presenta es que en ocasiones el carcinoma con células en anillo de sello 
erróneamente se clasifica como de tipo indiferenciado. 17 

Otros cánceres primarios que se presentan en el estómago en orden de frecuencia 
comprenden los linfomas. los tumores de la estroma gástrica y los carcinoides entre 
otros. 
El linfoma gástrico puede ser primario y secundario al linfon1a sistémico con 
compromiso gástrico. El tubo gastrointestinal es el sitio extraganglionar más co1nún de 
compromiso por pane de los Jinfomas sistémicos. y más del 50% de Jos pacientes con 
linfoma No l lodking tienen compromiso gastrointestinal. El estómago es el sitio más 
comúnmente afectado. seguido por el intestino delgado. la región ileocecal y el colon. 
Los linfomas gástrico primarios son aquellos sin compromiso sistémico hasta que Ja 
enfennedad está en un estadio muy avan7.ado. El linfoma es la segunda condición 
maligna gástrica más común después del adenoca.-cinoma g<istr-ico. es similar a este 
último en tCrminos de la distribución etaria. la edad piso en el momento del diagnóstico ( 
entr-e 55 y 60 años). y asi mismo hay predominio del sexo n1asculino aproximadamente 
de 1. 7 a I. 1\1ils del 9So/o de los linfomas gástrico son Jinfon1as No Hodking y tnás del 
90% se originan en linfocitos B. En los últimos años se ha .-clacionado el linforna de 
bajo grado y algunos de alto grado que muestran infihración mucosa por parte de 
linfocitos ccntrocíticos pequeños y células plasmáticas, con el aspecto moñológico de 
tejido linfoide asociado con la mucosa, que se han denominado linfomas de linfocitos B 
tipo ~fAL T r-clacionado con la infección cr-ónica por HP. lo cual se comentará más 
adelante. 

Los tumores de Ja estron1a gástr-ica anteriormente e.-an conocidos como tumores de 
músculo liso o Jciomiomas y lciomiosarcomas, sin embargo se ha demostrado que 
algunos tumores pueden tener marcadores y aspectos de diferenciación endotelial 
vascular o nerviosa por lo que se adoptó el tCm1ino de tumor de estroma gastrointestinal. 
que se origina en la estroma. sin una línea celular definitiva de origen y con patrones 
variables de diferenciación Aproximadamente la mitad se hallan en el estómago y el 
resto en intestino delgado. colon y esófago. 
Los carcinoides constituyen aproximadamente el 0.3°/o de todos los tumores gástricos. 
La mayoría se encuentran en el intestino delgado y sólo alrededor del 2% en el 
estómago. Se originan de células símil enterocromafincs. Los carcinoides gástricos 
sintetizan y contienen diversos péptidos neuroendocrinos. como la serotonina. la 
gastrina. Ja somatostatina. las cininas. las catecolaminas y las protaglandinas. La 
mayoria de los carcinoides gástricos son pequeños y se hallan en la submucosa y 
aproximadamente el 80% son asintomáticos. 
Otros tumores poco usuales que se presentan en el estómago son el sarcoma de Kaposi. 
Jos tumores g.Jómicos conocidos como que~1odectomas. y los schwanomas 9 entre otros. 
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Factores de riesgo. 

nieta. 
Docenas de estudios realizados en el mundo han mostrado extraordinariamente una 
protección consistente contra el desarrollo del cáncer gástrico con el cambio de tipo de 
dicta. •K Solo en algunas excepciones hubo asociaciones negativas respecto a la 
protección contra el cáncer gástrico con Ja ingesta de vegetales y frutas. más 
notablemente con frutas cítricas y vegetales. La sal y alimentos salados han sido 
también relacionados como carcinogénicos en la relación con el cáncer gástrico. Una 
hipótesis que podría explicar dicha relación es que el exceso de sal actúa como irritante 
en Ja pared del estómago: mic.ntras. los _nitritos Y. nitrato_s presentes ~n los "alimentos 
preservados con sal puede inducir la smtes1s de N- mtrosammas en el estomago.· 
Un incremento del riesgo del cáncer gástrico asociado con el alto consumo de chile 
también se ha reponado en f\1éxico. 19 

Datos epidemiológicos de la ..-elación entre micronutricntcs específicos y el riesgo de 
cáncer gástrico son insuficientes. pero útiles en la explicación del paf:el ~~e desempeñan 
los factores dietéticos como factores de riesgo en el célnccr gástrico2 

•
21

•
2

• 
1

. Los patrones 
más consistentes relacionados con la protección para el cancer gñstrico han surgido en 
favor del iicido ascórbico. los beta carotenos y al alfa tocoferol. Los betacarotenos y el 
ácido ascórbico son derivados p..-incipalmente de los vegetales y frutas. El ácido 
ascórbico es concentrado activamente en la mucosa gástrica desde la sangre y la 
secreción gñstrica en donde puede llevarse a cabo la dcstoxificación de carcinógcnos 
pl"cscntes en la luz del estómago~. Varias investigaciones han mostrado que en la 
presencia de la infección por Jh•licohacler p)!/or1 (t-IP). los niveles de ácido ascórbico 
en el jugo g3.strico están disn1inuidas y posterior a la erradicación de dicha infección 
vuelven a la normalidad. 24 Los bctacarotenos podrian actuar con10 secuestradores de 
radicales libres e incrementando la comunicación celular. por lo que podría inhibir la 
expresión de fenotipos relacionados con el cáncer gástrico que alteran las células 
inhibiendo así expresión de dichos fenotipos y la alteración de las células normales. 

J/e/icabactcr pylori. 

Desde que se identificó HP en 1983 por \Varren y f\.1arshall. se ha desbordado la 
investigación a nivel básico. clínico y epidemiológico y con10 resultado se conocen las 
características microbiológicas. los posibles mecanismos de virulencia y patogcnicidad 
de HP así como los patrones de distribución y Ja incidencia de esta infección en 
diferentes poblaciones del n1undo. Hay evidencias de que esta bacteria es la principal 
causa de gastritis crónica activa y úlcera péptica además de que hay resolución de estas 
enfermedades despues de la erradicación de Ja bacteria25 La evidencia de la asociación 
de HP con el cáncer de estómago se origina en diferentes estudios scroepidcmiológicos 
que metodológicamente tienen algunas limitaciones. 26 de cualquier manera. el grupo 
internacional por medio de Ja Agencia Internacional de Investigación en Cáncer (AllC) 
en 1994 consideraron evidencias suficientes para clasificar al HP como carcinogénico 
en humanos y que la presencia de la infección por esta bacteria aumenta 
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aproximadamente 4 veces el riesgo de padecer cáncer. sin embargo en ese mismo año el 
Instituto Nacional de la Salud ~EUA) realizaron un concenso y consideraron que las 
evidencias no eran concluycntes2 

Se han hecho por lo menos 12 estudios ecologistas en los que evalúa la correlación entre 
la incidencia o las tasas de mortalidad del cáncer gástrico y la prevalencia de anticuerpos 
de HP con resultados inconstantes. algunos de ellos con una correlación estadisticarnente 
significativa :zx.:zx.Jo y otros que no apoyan dicha asociación. 
TambiCn se han realizado estudios retrospectivos. de Jos cuales la principal lin1itación es 
que la prevalencia de anticuerpos es medida al tiempo que se hace el diagnóstico de 
cáncer gástrico y por lo tanto no reflejan si la exposición es relevante en ese momento. 
ya que la infección ocurre mucho tiempo antes del desarrollo del cáncer. 
En muchos estudios llevados a acabo en países desarrollados con tasas de riesgo 
intermedio y bajo para cáncer gástrico. la prevalencia de HP tUe más alta que entre Jos 
países conrroles.·11 La asociación de cáncer gástrico y HP fue 1nás fuenc en pacientes 
jóvenes ya que a medida que la edad era menor. mayor era la asociación con la infección 
por 1-IP. Sólo en uno de estos estudios se tomó en consideración los posibles factores de 
confusión ( nivel sociocconómico. dicta) y Ja asociación con HP fue significativa. Se han 
hecho también estudios en los cuales se ha valorado el cfcc10 de la erradicación de Ja 
infección por HP y la evolución en el cáncer gástrico 1emprano en csludios no 
aleatori7..ados y los resultados han sido controvertidos. ya que en algunos se ha visto al 
cabo de dos años de scguimienlo desaparición de Ja gastritis y disminución en la 
severidad de la mctaplasia intestinal asociada. sin embargo en otros pacientes al cabo de 
tres años de seguimiento desarrollaron cáncer git.strico:l1 

A pesar de los múltiples estudios realizados con el fin de tratar de relacionar 
causalmcntc la asociación del cilnccr gástrico con la infección por l-IP aun no se ha 
logrado descartar la falta de asociación del cáncer gástrico con la infección crónica por 
HP. por lo que se siguen rcali7.ando estudios para poder detcrn1inar cual es la relación 
causal real ya que adcmils de relacionarse con el desarrollo de adenocarcinoma gástrico. 
Ja infección por HP se ha asociado fuertemente tan1biCn con el desarrollo de linfomas. 
sobre todo en aquellos de bajo grado de malignidad. El tipo de linfoma con el que se ha 
asociado la infección por l-IP es aquel denominado linfoma de tejido linfoide asociado a 
la n1ucosa gástrica ( l\1AL T) .H 

El linfoma gás1rico tipo l\.1AL T y su asociación a l-IP se ha visto en el 72-98% de Jos 
casos de bajo grado de n1alignidad y se ha visto regresión de este tipo de linfomas 
posterior al tratamiento de erradicación para l-IP, sin cn1bargo se ha visto también 
recidiva del linfoma sin lograr determinar si esto es consecuencia o no de la rcinfecdón 
por 1-fP q 

Todas estas observaciones sugieren que existen diferentes cepas de la bacteria. con 
distinto grado de carcinogcnicidad. que se tiene diferente susceptibiidad probablemente 
genética en las poblaciones estudiadas o diferencias an1bientales en las prevalencias de 
otros factores de riesgo asociados al cáncer de estómago ( por ejemplo ingestión elevada 
de nitritos y sal. o el bajo consumo de frutas y verduras). 
Ante todas estas evidencias de la asociación de lesiones precancerosas y el cáncer 
g3.strico propiamente dicho. es evidente que HP juega un papel n1uy importante y que es 
necesario realizar aun más estudios para determinar realmente la magnitud de este 
problema. además de que es evidente de que tiene un papel muy importante en la 
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epidemiología del cáncer gástrico a pesar de que las tasas de mortalidad han disminuido 
en las últimas décadas. 
En México también se han hecho múltiples estudios respecto a Ja incidencia de la 
infección y por HP y la asociación con el cáncer de estómago. López.. Robles y cols 
realizaron un estudio epidemiológico en el cual se mostró que Ja prevalencia de la 
inf"ección por HP en persona asintomáticas es elevada ( 82.5%). como lo es Ja 
prevalencia entre pacientes con cáncer de estómago (87.2%). Se confirmó además que la 
inf"ccción por HP es un factor de riesgo para el cáncer de estómago en México. Fue 
también posible estimar que de erradicarse Ja inf"ección por HP en la población general. 
la incidencia de cáncer de estómago se reduciría en un 26.6% 34 

Otros f"actores. 

Existen 42 estudios que se han realizado con el fin de asociar el consumo de tabaco 
como un f'actor de riesgo para el cáncer gástrico. n De estos estudio 12 son de cohortes y 
30 de casos y controles. Diez de los estudios de cohortes encontraron una asociación 
positiva entres algunos aspectos del uso del tabaco y el carcinoma gástrico. sin embargo 
dos de ellos no encontraron tal asociación. Ocho de los estudios de cohortes examinaron 
la relación dosis- respuesta; tres de estos encontraron una dosis- respuesta positiva 
mientras que otros cinco no encontraron tal asociación. 
De los 30 estudios de casos y controles. 19 encontraron una asociación entre algunos 
aspectos del uso del tabaco y el cáncer de estómago pero 1 1 no coincidieron con dichos 
resultados. Diez y siete de los estudios examinaron Ja relación entre dosis. respuesta 
entre la cantidad de tabaco consumida y el riesgo de cáncer gilstrico. De estos seis 
estudios reportaron que la tendencia de la dosis- respuesta f'ue positiva; en otros once 
estudios. Ja tendencia dosis- respuesta fue negativa. En conjunto todos estos estudios 
sugieren que el fumar tabaco tiene un papel importante como factor de riesgo en el 
desarrollo del canccr gástrico. 
En cuanto al mecanismo por el cual el tabaco juega un papel en el cáncer gástrico se ha 
propuesto un efecto carcinogénico directo que puede incluir el desarrollo de lesiones 
gástricas precursoras como gastritis. ülccra péptica. y metaplasia intestinal. El erecto 
indirecto del tabaco inhalado en Ja carcinogCnesis gástrica puede envolver tanto a 
nitrosaminas encontradas en el cigarro y nitrosaminas Com1adas en Conna endógena por 
los f'umadores. 

Alcaho/ 

La ingesta de alcohol se ha relacionado Cuertemente con el cáncer del tubo digestivo alto 
y el riesgo relativo estimado para el cáncer de la cavidad oral. faringe. y esófago es JO 
veces mayor entre las personas alcohólicas que en las personas no alcohólicas. El patrón 
de riesgo en alcohólicos es claramente diferente para el cáncer gástrico. El alcohol puede 
contribuir causando irritación crónica de Ja mucosa gástrica. además la gastritis crónica 
es muy frecuente entre los alcohólicos. 
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Ocupación ,J' clase_, .. 'iocinlc.'i 

Se ha observado una relación inversa respecto al nivel socioeconón1ico en muchas 
poblaciones. la relación de cáncer gástdco en grupos con nivel socioeconómico bajo es 
de dos a tres veces más alto que en las clases sociales altas. 1 

.. Un riesgo elevado se ha 
relacionado con ciertas industrias como minas de carbón. pesca y agricultura. Se ha 
descrito que el nivel socioeconómico como factor de riesgo para el cáncer gñstrico 
puede deberse al estilo de vida y a Jos hábitos dicléticos. 

J:'act<.1rc.,; ¡:cnéticu.~ 

Aunque las evidencias epidemiológicas indican que los factores ambientales juegan un 
papel mayor en la carcinogéncsis gástrica. hay sugerencias de que factores genéticos 
relacionados con Jos grupos sanguíneos y determinado tipos de gastritis tarnbién tienen 
un papel en tal carcinogénesis. Se sabe desde hace décadas que las personas con grupo 
sanguíneo A padecen hasta en un 20o/o más cáncer gástrico que las personas de grupo 
sanguíneo O. B o AB. Los pacientes con grupo sanguíneo A también tienen una mayor 
incidencia de anemia perniciosa. Algunos datos sugieren que el grupo sanguíneo A 
puede estar asociado particulam1ente al cáncer gitstrico de tipo difuso. Se ha reportado 
que existe una causa genética para la gastritis atr-ófica como precursor de carcinoma 
gástrico·16

. Finalmente se ha vista una tendencia familiar en el cáncer de estú111ago la cual 
se ha confirmado mediante la demostración de mutaciones en la linea gcr-minativa en los 
genes que codifican las células de adhesión llamadas pr-oteinas E- cadhcdnas (CDl-11) y 
que conducen a una pr-edisposición autosómica dominante para el cáncer- gástrico de tipo 
difuso.·H 
Las anor-malidades genéticas de las E- cadher-inas se han reportado también en el cánccr­
gástrico esporádico. especialmente en aquel de tipo difuso . .)7 

:\1:1terial y n1étodos .. 

Es un estudio r-estr-ospectivo . descriptivo en los cuales se incluyeron Jos casos de 
pacientes con cimccr gástrico diagnosticados desde el 1°. De enero de 1980 al 31 de 
diciembre de 1999 en el Hospital Gener-al de México tomando en cuenta las siguientes 
var-iablcs: Númcr-o de casos por año. edad • género y tipo histológico. 
Se incluyeron todos los pacientes con diagnóstico histológico de cáncer goistrico de todos 
los servicios obteniendo los datos de los libros de biopsias del servicio de Patología del 
Hospital Gencr-al de ~1éxico. 
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H.esultados 

Se revisaron un total de 282. 993 repones de biopsias de estos. 12 J 8 (0.43%) casos 
correspondieron a cáncer gástrico en sus diferentes variedades· histológicas. (Tabla 1) 
En los primeros 10 años hubo un total de 473 casos y en Jos siguientes JO años hubo 745 
casos incrementándose los casos en Ja segunda década en un 63 .48o/o. Gráfica 1.2 y 3. 
Del total 600 ( 49.26%) correspondieron a hombres y 618 (S0.73%) a mujeres. con una 
relación de 0.97 a 1 (Fig 1). · 

Tabla l .. Número de casos por a1io. 
1980 54 
1981 48 
1982 54 
1983 SS 
1984 36 
191!15 21 
1986 3S 
19117 46 
1988 71 
1989 53 
1990 80 
1991 119 
1992 80 
1993 67 
1994 61 
1995 81 
1996 70 
1997 69 
1998 50 
1999 58 

Total 1218 

Gráfica 1 

Gráfica 2. 
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El promedio de casos por año fue de 60.9. La edad mínima de presentación fue de 17 
años y la edad máxima de 98 años con un promedio de 57.S años. 

Gráfica 3 

La presentación en cuanto a grupos de edad fue la siguiente. 

Edad (años) No. de casos Porcentaie 
10-19 4 0.32 
20-29 41 3.36 
30-39 I09 8.94 
40-49 171 14.03 
50-59 316 25.94 
60-69 314 25.77 
70-79 20~ 16.83 
80-89 52 4.26 
90-99 6 0.49 

Gr3fica 4 

Del total de casos 1098 (90. 14%} correspondieron a adenocarcinoma. La segunda 
condición maligna más frecuente fue el linfomas gástrico en 86 casos (7.06 %} le 
siguieron en orden de frecuencia: Leiomiosarcoma 1 l (0. 90%). tumor neuroendocrino 
10 (0.82°/o) Leiomioblastoma S ((0.41%). Sarcoma inmunoblástico t (0.08%). Sarcoma 
de Kaposi t (0.08%). Plasmocitoma t (0.08o/o). Linfoma tipo ~1AL T t ( 0.08%) ( Fig. 2) 
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DISCUSION 

El cáncer de estómago es el cáncer más frecuente del tubo digestivo y de gran 
importancia dada la alta mortalidad sobre todo en paises de alto riesgo. En este estudio y 
de acuerdo a Ja población estudiada los resultados muestran que en el Hospital General 
de México O.O. se ha incrementado la frecuencia del cáncer gá.strico en los últimos 20 
años. teniendo un incl'"emcnto mayor en la última década con un aumento del 63.48 % Jo 
que concuerda con lo reportado en la literatur-a en cuanto a su incremento en números 
absolutos. probablemente por el aumento de Ja población en general y sobre todo de 
pcr-sonas en edad de envejecimiento 
También se encontró que a pesar de que Ja edad mínima de prcsenración cada es menor ( 
J 7 años). los picos n1ás altos se presentan a partir de Jos 60 años teniendo como edad 
promedio 57.5 ailos: estos datos también concuerdan con lo reportado en la literatura. 
Otro de los resultados que arroja este estudio es que la relación hombre: mujer es de O. 97 
: 1 contrariamente a Jo que se reporta en la literatura que es de I. 7 2 y en algunos países 
de alto riesgo de hasta 4. 1 No sabemos con exactitud a que se deba la inversión en la 
relación hombre mujer en nuestra población estudiada. probablemente se tcndroin que 
realizar más estudios clinico-epidemiológicos que incluyan factores de riesgo que 
puedan influir en la presentación del cilncer gástrico en la población que acude al 
J lospital General de l\1éxico ( factores socioeconómicos. genéticos. dietéticos. tabaco. 
infección por 1 IP, etc) 

Respecto a los tipos histológicos encontrados el tipo mñs frecuente fue el 
adenocarcinoma con más del 90~/o, el segundo mas frecuente tüc el linfon1a hasta en 
7o/o, el tipo ncurocndocrino(carcinoidc), el Lciomioblastoma. los menos frecuentes 
fueron. sarcoma inmunoblástico plcomórfico. sarcoma de Kaposí. Plasmocitoma y un 
caso de linfoma tipo l\1ALT Estos datos coinciden con lo reportado en la literatura en 
cuanto tipo de tumores malignos que se presentan en el estón1ago. Llama Ja atención que 
solamente se encontró un caso de linfoma tipo f\1AL T a pesar de que este estudio abarca 
los últimos 20 años y de que se tiene conocin1iento desde hace ya 1 O años 
aproxirnadamcntc de su relación con la infección por JI. J>ylori y de su incremento en los 
últimos años. Es importante realizar en nuestro n1edio estudios clinico-patológicos y 
buscar en forma intencionada con los diferentes métodos de diagnóstico para investigar 
Ja incidencia real de este tipo de linfomas ya que tiene una gran importancia puesto que 
se ha reportado de la regresión de este tipo de lesiones con el tratamiento de erradicación 
de Ja infección por l IP. ademas se tienen repones recientes de que tienen una mejor 
respuesta con la quimioterapia y mejor pronóstico1 x 
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CONCLUSIONES. 

De acuerdo a los resultados obtenidos en nuestra podemos concluir que: 

l. El cáncer de estómago en el Hospital General de l\.1éxico 0.D. ha tenido un 
incremento en su frecuencia en Jos últimos 20 afios. 
2. El cáncer de estómago en los pacientes del Hospital General de México 0.D. es 
discretamente más frecuente en pacientes del sexo femenino. contrariamente a Jo 
rcponado en la literatura mundial. 
3. Las neoplasias malignas del estómago más frecuentes en orden de frecuencia son: 
adcnocarcinoma. Linfoma No Hodking. tumores neuroendocrinos ( carcinoidc). tumores 
malignos del estroma. Sarcoma Jnmunoblástico. Sarcoma de Kaposi. Plasmocitoma y 
Linfoma tipo l\.1AL T. 
4. El adcnoca.-cinoma de estómago que es el más frecuente tiene una edad media de 
presentación alrededor de los 60 años y su frecuencia no se incrementa con la edad~ sino 
que va en descenso a mayor edad a partir de los 70 años. 
5. Es necesario realizar rnits estudios clinico·epidemiológicos para evaluar que tanto 
influyen los factores de riesgo hasta ahora conocidos en la presentación del cáncer 
gitstrico en nuestro medio. 
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Figura 2. Tumores malignos de estómago. 
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