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RESUMEN

Antecedentes: El cancer gastrico es la quinta neoplasia mas comun en el planeta
y la tercera causa de muerte por cancer a nivel mundial, con una prevalencia en
México de 3.6%.

Objetivo Principal: Determinar si la tasa de afeccion ganglionar y el indice de
Maruyama son un factores prondsticos en pacientes con cancer gastrico
intervenidos de gastrectomia radical D2 en el Instituto Nacional de Cancerologia.

Objetivos Especificos: 1) Determinar el promedio de tasa de afeccion ganglionar
que presentan los pacientes con cancer gastrico intervenidos de gastrectomia total
D2 en el INCan. 2) Conocer la sobrevida global de los pacientes con cancer gastrico
intervenidos de gastrectomia total D2 en el INCan. 3) Conocer el periodo libre de
enfermedad de los pacientes con cancer gastrico intervenidos de gastrectomia total
D2 en el INCan. 4) Describir las caracteristicas epidemiolégicas de estos pacientes.

Material y Métodos: Se realiz6 un estudio de cohorte, incluyendo todos pacientes
con cancer gastrico sometidos a una gastrectomia total D2.

Resultados: Se estudiaron en total 36 pacientes, con un promedio de ganglios
resecados de 59 y un promedio de ganglios positivos de 5, con una tasa de afeccion
ganglionar de 0.1. En dicho estudio, el valor de la tasa de afeccién ganglionar no se
relacion6 con la recurrencia. La cantidad de ganglios positivos, tampoco se
relacion6 con recurrencia, asi como la relacion total de ganglios resecados y la
recurrencia. En relacion a la mortalidad, no se encontré una relacion entre la tasa
de afeccion ganglionar y la muerte; tampoco se identificé una relacion entre el total
de ganglios positivos resecados y muerte, asi como el total de ganglios positivos y
muerte.

Conclusiéon: Como conclusion, en este estudio, la tasa de afeccion ganglionar no
puede ser utilizada como un factor prondstico para recurrencia o muerte en los
pacientes con cancer gastrico quienes son sometidos a gastrectomia total con
diseccién ganglionar D2 en el Instituto Nacional de Cancerologia.



DATOS DEL ALUMNO:

DR. SERGIO ISRAEL AGUILAR VILLANUEVA
RESIDENTE DE CIRUGIA ONCOLOGICA
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA, CIUDAD UNIVERSITARIA
MATRICULA UNAM: 513238529
CORREO ELECTRONICO: sergioaguilar.md@gmail.com
TELEFONO: (5543677734)

DATOS DEL ASESOR:

DR. ALBERTO MITSUO LEON TAKAHASHI
MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE GASTROCIRUGIA
INSTITUO NACIONAL DE CANCEROLOGIA
MATRICULA:

CORREO ELECTRONICO:

TELEFONO: CELULAR:

ASESOR CLINICO Y METODOLOGICO

DATOS DE LA TESIS:

TITULO
TASA DE AFECCION GANGLIONAR E INDICE DE MARUYAMA
COMO FACTORES PRONOSTICO EN GASTRECTOMIA RADICAL
CON DISECCION D2 EN EL INCAN

ANO 2019



MARCO TEORICO.
Definicién

El cancer gastrico es la neoplasia mas frecuente del tubo digestivo en todo el
mundo.1,2 El término cancer gastrico se refiere a los adenocarcinomas del
estdmago, que representan un 95% de los tumores malignos de este 6rgano.3,4
Salvo en Japon, el carcinoma del estbmago en general se encuentra en una fase
evolutiva avanzada en el momento del diagndstico, con infiltracion mas alla de la
submucosa e invasion de la pared gastrica.3

Epidemiologia

A pesar de la disminucion de la incidencia del carcinoma géstrico en los ultimos
afos, esta enfermedad todavia es la causa de muerte mas comudn por cancer en
todo el mundo. La incidencia es muy variable en todos los paises. Por ejemplo en
EUA se presenta una mortalidad de 11.1, en Inglaterra de 22.1 y en Japon de 100.2
por 100,000. Lo que demuestra la gran variabilidad que existe entre distintas
regiones.3 A nivel mundial es la cuarta causa de casos nuevos de cancer por afio
segun un reporte del afio 2000, con 945,000 casos nuevos.5 El hecho de que las
poblaciones que migran de un pais con alta incidencia a otro donde es baja
muestren a partir de la segunda generacion, un descenso significativo de casos de
cancer gastrico sugiere que la causa puede ser ambiental, y que existe un factor
causal en los habitos alimenticios.6 A pesar de que las diferencias internacionales
en la incidencia son muy pronunciadas,4 las variaciones con respecto al sexo son
escasas, siguiendo una proporcion de dos veces mas frecuentes en los hombres
gue en las mujeres.2-4 La mayor incidencia por edad se encuentra entre los 50y 70
afnos, con una incidencia maxima alrededor de los 60 afios, siendo infrecuente antes
de los 30 afos. Petterson en 1987 en estudio retrospectivo demostré un incremento
en la incidencia de carcinomas de la region de los cardias. Por otra parte Meyer en
el mismo afio publicé un descenso de los carcinomas de la regién antral.3 En
Latinoamérica Chile y Costa Rica destacan por su mortalidad de mas de 40 por
100,000 habitantes.7 Segun el Reporte Histopatolégico Nacional de Neoplasias
Malignas en México, en 1998 se descubrieron 3,255 casos nuevos, de los cuales
56% en hombres y 44% en mujeres. En global ocupo6 el 5° lugar de tumores
malignos, en hombres el 3er lugar y en mujeres el 5° lugar. La mortalidad en México
alcanzé 5 por 100,000 habitantes, consolidandose como el tumor digestivo maligno
mas frecuente. 8

Etiologia



Se ha demostrado que ciertas condiciones se asocian con un mayor riesgo de
cancer. La anemia perniciosa se asocia con un riesgo de 4 a 6 veces mayor de
contraer cancer gastrico que la poblacién general.3,4 La cirugia géastrica por
padecimientos benignos a largo plazo (posterior a 15 afios), se asocia con un
incremento del riesgo de cancer gastrico en los bordes de los tejidos residuales de
la gastrectomia. También se evidencia un incremento de riesgo de carcinoma
gastrico después de vagotomia con piloroplastia.3 Existe un mayor riesgo de
carcinoma gastrico en trabajadores de las minas de carbon, chacareros, ceramistas,
trabajadores del caucho y personas relacionadas con procesamiento de la madera.
No se ha determinado si este riesgo es profesional o refleja en realidad el estrato
socioeconémico de estos trabajadores.3 Recientemente se ha sugerido que un
genotipo inactivo de la enzima glutation transferasa (la cual esta involucrada en
procesos de detoxificacion de compuestos potencialmente carcinogénicos) puede
estar asociado con un riesgo incrementado de cancer gastrico en la poblacién
China.9 Numerosos investigadores han postulado que la dieta es el factor principal
en la etiologia del cancer géstrico: una dieta de alto riesgo es la que contiene escasa
cantidad de grasas y proteinas animales, alta cantidad de carbohidratos complejos,
cereales en granos y tubérculos, pocos vegetales de hoja y frutas frescas (sobre
todo citricos), y abundante sal2,3 que incrementa el poder mutagénico de los
nitritos.2,4 La elevada incidencia de lesiones precursoras, gastritis atréfica cronica,
metaplasia intestinal y displasia observadas como estadios secuenciales en el
proceso precanceroso4,10 estdn muy Monografia Cancer gastrico Juan Carlos
Arana Reyes,1 Antonio Corona Bautista2 1 Cirugia General, Centro Médico
Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE. 2 Cirugia General Endoscépica, Hospital
Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, ISSSTE. Monografia 205 edigraphic.com
relacionadas con cambios quimicos gastricos y su incidencia aumenta en relacion
lineal con los niveles de pH, nitratos y nitrito en el jugo gastrico. Forman descubrioé
qgue no existe relacion entre las concentraciones salivales de nitritos y nitratos y la
incidencia de carcinoma gastrico. Sin embargo, en este estudio se sefialé que esta
relacion podria ser resultado de la asociacion entre el consumo de vitamina C3 que
es un nitrito eliminador de otros factores protectores en los vegetales y el consumo
de nitrato.2,3 En otros estudios tampoco se ha comprobado la asociacion entre la
exposicién a nitratos y el riesgo de cancer gastrico.3 La incidencia es alta en
pacientes que abusan del consumo de tabaco y alcohol.3 La infeccién por
Helicobacter pylori cobr6 un interés importante en salud publica desde su
identificacion en 1983.4,11 H. pylori es una bacteria microaerofilica gramnegativa2
de distribucion mundial.11 Se considera un factor de riesgo importante para
carcinoma gastrico de manera particular en mujeres y negros y en un estudio
reciente Alexander G. A. refiere mayor riesgo en Hispanos.11 La infeccion por
Helicobacter pylori podria ser un cofactor importante en la patogenia de esta
condicion maligna.11l Los hechos que apoyan la relacion son: 1) en EUA se ha
demostrado una incidencia aumentada de H. pylori en pacientes con cancer
gastrico, 2) se ha demostrado un aumento en la incidencia de H. pylori en China,
donde existe una elevada tasa de cancer gastrico,2 3) su alta frecuencia en areas



del mundo donde la incidencia de cancer gastrico son altas,2,11 4) estudios de
casos y controles han demostrado que existe un riesgo relativo mayor de infecciéon
por H. pylori en pacientes con cancer gastrico, 5) se ha estimado que la infeccién
por H. pylori contribuye en mas del 60% del riesgo de carcinoma gastrico en una
poblacién dada. En México se encontré una incidencia de 87.2% de infeccidon por
H. pylori en pacientes con cancer gastrico, contra 82.5% de controles.2 Los tumores
de la union gastroesofagica y cardias no se correlacionan con infeccion por
Helicobacter pylori. 10

Fisiopatologia

Antes de iniciar con los procesos especificos involucrados en la carcinogénesis, es
importante el concepto de Homeostasis celular: que explica los procesos
reguladores normales del crecimiento y reproduccion celular. Para lograr el
equilibrio en los tejidos, las poblaciones celulares renovables deben efectuar 4
funciones relacionadas: 1) proliferar con oportunidad y fidelidad apropiadas del
contenido de DNA, 2) diferenciarse en un patron compatible con la funcién normal
del tejido, 3) involucionar de manera tal que las tasas de proliferacion e involucién
guarden el equilibrio, 4) reparar cualquier dafio al DNA resultante de la exposicion
a mutagenos como radiacion, toxinas y virus transformantes. Un defecto de
cualquiera de estas funciones, puede causar la formacién de un tumor.12,13
Carcinogénesis: El término cancer se refiere a un grupo de enfermedades
caracterizadas por el crecimiento auténomo de células “neoplasicas” anormales. El
cancer es resultado de una pérdida de la regulacién de los aspectos criticos de la
funcion celular, como proliferacion, diferenciacion y apoptosis. Sin la restriccion
apropiada de estos procesos, las células neoplasicas se producen en gran namero,
invaden estructuras adyacentes y desarrollan colonias metastasicas.13 La Historia
Natural de la mayor parte de los tipos de cancer sugieren que el desarrollo de estas
caracteristicas anormales ocurre de manera progresiva. Inicio: Se define como la
exposicién a agentes que introducen un cambio genético hereditario, es decir,
agentes que inducen mutaciones decisivas para la union de metabolitos
carcindgenos electrofilicos al DNA. Promocién: Es la exposicion de las células
iniciadas a agentes que inducen su proliferacion. A veces, esta proliferacion permite
otras mutaciones espontéaneas que culminan en la expresion de fenotipo maligno
(transformacién maligna). Progresion: Describe el desarrollo progresivo de un
mayor crecimiento local, invasion y metastasis de las células transformadas.12 La
evolucion de un tejido hacia la malignidad altera los mecanismos homeostaticos y
se caracteriza por: 1) falta de respuesta a los reguladores del crecimiento normal,
2) fenotipo invasivo y 3) evadir la destruccion del tumor mediada por el sistema
inmunoldgico. Se cree que los tumores son de origen clonal es decir que todas las
células de un tumor se originan en una sola célula progenitora por trastornos de la
regulacion del crecimiento.12,13 La evolucién de un tejido hacia la malignidad
implica varias etapas. La primera evidencia visible de transformacion neoplasica es
la displasia, un estado en el que las células epiteliales muestran alteraciones de



tamafio, forma y organizacion. La displasia es una reaccién comun de los tejidos a
la inflamacion cronica o a la exposicidon de toxinas o irritantes ambientales. El grado
de desviacion de la estructura normal de las células y tejidos definen la displasia
como leve, moderada, o severa.4 Las células displasicas mantienen cierto grado de
control sobre la proliferacion celular, por lo que es generalmente reversible una vez
retirado el factor inductor. Sin embargo la displasia grave se acompafia de evolucion
hacia carcinoma cuando no se interviene, y muy raramente tiene regresion hacia un
tipo histoldégico menor y progresa hacia adenocarcinoma en 75% de los casos en el
transcurso de 18 meses.4,12 La caracteristica mas notable de un carcinoma es la
capacidad para invadir la membrana basal y propagarse sin considerar los limites
de tejido normal.12,13 Enfermedad local es el término empleado para referirse a un
tumor invasivo confinado a su tejido de origen. La etapa final de la evolucion del
tumor es la metéstasis, mediante la cual se establecen colonias independientes de
tumor en sitios distantes favorables al crecimiento del tumor.12

Una condicion premaligna es un cambio histolégico en una mucosa sana que
aumente el riesgo de cancer. Los cambios intragastricos asociados con el desarrollo
de cancer son: 1) gastritis atrofica, 2) metaplasia intestinal, y 3) pélipos gastricos.3,4
La metaplasia se puede clasificar segun las enzimas intestinales demostrables y el
tipo de mucina secretada. La metaplasia incompleta que secreta sulfomucina se
considera como una probable lesién premaligna.3 La displasia se considera el
precursor usual de la transformacion maligna2,12 y se observa tanto en el epitelio
foveolado normal como en la metaplasia intestinal.3 Los pélipos epiteliales gastricos
son hiperplasicos y adenomatosos. Los primeros de distribucion en todo el
estdbmago son multiples y miden menos de 2 cm, las células de las glandulas
quisticas dilatadas son idénticas al epitelio gastrico circundante. Los polipos
adenomatosos generalmente solitarios, frecuentemente localizados en el antro de
mas de 2 cm de diametro, con células hipercromicas con nucleos elongados de
arquitectura uniforme, son los que experimentan el riesgo maximo de malignizacion
de 38%. En cambio, los pdlipos hiperplasicos se asocian a un pequefio riesgo de
malignidad.3 En la actualidad se cuenta con datos suficientes para sostener que,
aunque el carcinoma gastrico se ulcera con frecuencia, la Ulcera gastrica benigna
muy rara vez experimenta transformacion maligna. En general se acepta que el
riesgo de cancer gastrico por una Ulcera gastrica es bajo, incluso en Japén.3 La
clasificacion histoldgica precisa de los carcinomas géastricos basada exclusivamente
en la morfologia es dificil debido a la heterogeneidad de estas lesiones, derivada
sin duda de un origen policlonal y multifocal de los tumores. Lauren propuso un
sistema de clasificacion histologica (el mas aceptado en Occidente) que los
categoriza en: intestinal y difuso,4 que corresponden a las categorias diferenciado
y no diferenciado respectivamente. 1) Los intestinales o diferenciados tienen patrén
de crecimiento expansivo, y se observa con frecuencia infiltracion linfocitica del
estroma en la periferia del tumor y alrededor de ella, también se observa una
metaplasia intestinal en la mucosa vecina, 2) los difusos o no diferenciados tienen
un patron de crecimiento infiltrativo, no hay infiltracion linfocitaria.3 Las vias de
diseminacién del carcinoma gastrico son similares a las de otras lesiones
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gastrointestinales. En la submucosa hacia 6rganos vecinos mediante conductos
linfaticos y por vias transperitoneal y hematogena.4 Los canceres difusos pueden
extenderse con amplitud en la submucosa; es posible hallar células cancerosas
aisladas a una distancia de varios centimetros del tumor principal en el estbmago
en apariencia indemne. Los canceres de tipo intestinal se extienden a una distancia
de apenas unos milimetros del tumor principal.3 El pronéstico es directamente
proporcional a la cantidad de ganglios linfaticos comprometidos. La incidencia de
invasion ganglionar linfatica aumenta en relacion directa con la profundidad de la
penetracion tumoral. La invasion de los ganglios linfaticos es mayor en el caso de
carcinomas originados en el tercio proximal del estbmago que en tumores surgidos
en el tercio distal.2,3 El sitio mas frecuente de metastasis es el higado y
secundariamente los pulmones.4 Los pacientes con metastasis hepéticas tienen
baja supervivencia, el 95% de los pacientes fallecen en el transcurso de 12 meses,
si no se reseca el tumor primario.3 Una vez que el cancer alcanza la superficie
peritoneal del estbmago, las células malignas pueden ser liberadas en la cavidad
peritoneal general y dar lugar a depdsitos peritoneales y a tumores pelvianos.3
Sintomas y signos Los rasgos clinicos dependen del tiempo de enfermedad, edad
del paciente y la localizacion, la extension y el tipo de tumor.1 En su fase mas
temprana, el carcinoma del estbmago se asocia con escasos sintomas
sistémicos.3,4 Los tumores localizados en los tractos de entrada o salida del
estdbmago se relacionan con sintomas dispépticos leves antes de provocar los de
obstruccion. Los carcinomas del cuerpo del estdbmago pueden mantenerse
clinicamente silenciosos hasta una fase muy tardia o asociarse con sintomas vagos
como anorexia 0 molestias epigéastricas.3

Los sintomas mas frecuentes de cancer de estbmago son: dolor epigastricol e
indigestion, anorexia, pérdida ponderal, vomitos o hematemesis, melena, disfagia,
lesion ocupante del abdomen, diarrea y esteatorrea. Los sintomas son
inespecificos. No existen signos o sintomas patognomoénicos del carcinoma
gastrico.3,7 Las llamadas manifestaciones clasicas corresponden a una fase
avanzada de la enfermedad.1-3 La inespecificidad de los sintomas tempranos es
una de las razones de la frecuencia del diagnostico tardio. Se reconocen 3 patrones
clinicos usuales: 1) insidioso, 2) obstructivo y 3) Ulcera gastrica.3 Insidioso: estos
tumores son los que representan mayores dificultades diagndsticas debido a la
inespecificidad de los sintomas iniciales. Este fenbmeno se debe sobre todo a
tumores localizados en cuerpo del estbmago y a la minima interferencia a la funcion
gastrica en un estadio temprano de la enfermedad.5 En el caso de los tumores
ulcerados la hematemesis o melena pueden ser muy significativas y existe el riesgo
de perforacion aguda. Los primeros sintomas de estos tumores insidiosos son: dolor
0 molestias epigastricos, anorexia, nauseas, peérdida ponderal y anemia.3
Obstructivo: los sintomas de estos tumores varian segun la localizacién en los
cardias o en el piloro. En ambos casos, las manifestaciones clinicas son
consecuencia de la obstruccion.4 Si el tumor se ubica en la unidn gastroesofagica
o cerca de ella, el paciente en general refiere disfagia creciente, en un primer
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momento para los sélidos y luego para los liquidos. Una vez que el cancer ocupa el
estrecho tracto de entrada del estbmago, se observa una pérdida de peso muy
acelerada.3 Se ha observado que el 50% de los casos de pseudo-acalasia son
producto de la estrechez maligna.14 Si el cancer afecta a la region pilorica, los
sintomas tardios corresponden a los de la estenosis pilérica. A menudo, es
imposible establecer si la obstruccion es secundaria a un cancer o una ulcera si el
diagnéstico se basa con exclusividad en las manifestaciones clinicas. Los sintomas
tempranos de este tipo de tumor con frecuencia remedan los de la Ulcera péptica.3,4
El peritoneo pelviano puede estar tachonado con siembras tumorales, o pueden
desarrollarse masas voluminosas debido a las células que caen por declive3 y
pueden debutar con sintomas de obstruccion de la defecacion.7 Tipo Ulcera péptica:
alrededor de un tercio de los pacientes con carcinoma gastrico se presentan con
antecedentes de dispepsia de varios afios de evolucién antes del descubrimiento
del tumor maligno. Algunos de ellos reciben sobre todo un tratamiento médico por
Ulcera gastrica crénica3. La obstruccion pilorica condiciona aumento de la presion
intragastrica lo cual puede condicionar a su vez a reflujo gastroesofagico
caracterizado por pirosis, regurgitacion y agruras.4 Ninguno de los sintomas
mencionados es patognomonico de cancer de estdmago.7 Si el médico no
considera la posibilidad de un carcinoma gastrico, es posible que el paciente sea
tratado en forma empirica de una enfermedad ulcerosa o no recibe ningan
tratamiento en el caso de tumores avanzados, el hallazgo puede consistir en una
lesion ocupante palpable, ascitis, metastasis en los ganglios linfaticos superficiales
o ictericia.7 En el momento en que se manifiestan signos fisicos de cancer gastrico
la enfermedad ya es incurable.1-3 La presencia de ganglios supraclavicular
izquierdo o periumbilicales u otros sitios distantes, son signos de enfermedad
avanzada y pronéstico ominoso.4,7

Diagnoéstico

Es necesario insistir acerca de la importancia del diagnéstico temprano del
carcinoma gastrico. La deteccion temprana de estos tumores depende de un alto
indice de sospecha por parte de los médicos que atienden a estos pacientes por
primera vez.2,3 Generalmente los examenes de rutina sanguineos son normales.3
La serie eséfago-gastro-duodenal (SEGD) con doble contraste es el método idéneo
para estudiar el estbmago en el nivel de atencion primaria de la salud. La exactitud
global de la SEGD es mayor al 80%, con falsos negativos menor al 20%. El doble
contraste aumenta la exactitud diagnéstica a mas de 90%2 e incluso con esta
técnica tumores de 5 a 10 mm pueden ser detectados en 75% de los pacientes. La
endoscopia es el mejor método para el diagndstico del cancer de estbmago. Tiene
la ventaja de permitir la visualizacion directa de la lesion y la obtencién de material
para biopsia o citologia exfoliativa. El nUmero de biopsias tomadas por este método
incrementa la exactitud diagnéstica: la confirmacion de cancer gastrico es de 70%
con una biopsia, 95% con cuatro y se eleva a 98% con siete biopsias.2 Si la masa
tumoral es exofitica, la endoscopia por lo general permite establecer un diagndstico
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tisular. Otros factores que limitan la probabilidad de éxito de la biopsia endoscoépica
son tumores menores de 3 cm de diametro, la localizacion en el cardias o en la
curvatura menor, la recurrencia tumoral y la linitis plastica. En estos casos, la
citologia por lavado puede aumentar las probabilidades diagnosticas de la citologia
por cepillado o biopsia.3 Tomografia axial computada (TAC), ésta tiene una
exactitud global del 90% para evaluar enfermedad hepética, 60% para enfermedad
ganglionar y 50% para enfermedad peritoneal. La predictibilidad para reseccion de
tumores por TAC se sitia en 91% de valor predictivo positivo y 90% de valor
predictivo negativo.2 Ultrasonido endoscopico (UE) esta siendo cada vez mas
usado para evaluar en el preoperatorio. Es mas exacto que la TAC en evaluar
profundidad de invasion de tumor primario y metastasis a ganglios regionales; pero
no es util para evaluar metastasis distantes. Su exactitud para evaluar la
profundidad de invasion es del 70 al 90% con indices de certeza mayores en T1y
T2.2 Esta técnica es muy Uutil para valorar cuales pacientes con cancer gastrico
temprano son candidatos para reseccion endomucosa; un procedimiento curativo
en enfermos muy seleccionados.7 Laparoscopia: las limitaciones de la TAC y UE
para valorar enfermedad peritoneal han llevado al uso de laparoscopia en pacientes
con enfermedad metastasica no sospechada. La exactitud global de la laparoscopia
es del 91.6% y la morbimortalidad relacionada con el procedimiento es del 0%. Con
este método se pueden evitar laparotomias innecesarias entre el 25 y 40% de los
pacientes.2 Recientemente se ha publicado el uso de endoscopia con fluorescencia
e imagen por espectroscopio la cual ofrece una alternativa para observar lesiones
malignas y premalignas que no se observaron en la endoscopia con luz
convencional.15,16 Heptner y cols., destacaron la importancia de los anticuerpos
monoclonales contra los neoantigenos CA19-9, CA50, CA12-5 y el espectro
existente de antigenos oncofetales. Si bien los anticuerpos monoclonales son
instrumentos de investigacion utiles, la mayoria de ellos carecen de la sensibilidad
suficiente para ser empleados in vivo para la deteccion de un carcinoma gastrico.3
Juan Carlos Arana Reyes y col. MG 208 edigraphic.com Janssen y cols.,
recomendaron la determinacion preoperatoria de velocidad de sedimentacion
globular (VSG), inmunoglobulina G (IgG), fraccion del complemento 4 (C4) y
antigeno carcinoembrionario (ACE). Los analisis discriminativos predijeron la
presencia o la ausencia de metastasis en un 75% de los casos, y el indice de
prediccidon preoperatoria de no supervivencia llegé al 94% durante el seguimiento.3
El CA19-9 se asocia con una sensibilidad significativa mayor que el antigeno
carcinoembrionario (ACE), 68.8% contra 38.2%, respectivamente.3 El aumento del
rango normal de CA 19-9 a 80 Ul/mL eleva la especificidad a un 100% y mantiene
la sensibilidad en un nivel aceptable (53.1%). Es decir el nivel de CA 19-9 permite
el diagndstico de recurrencias con mayor frecuencia en una fase mas temprana que
el nivel de ACE en pacientes operados por carcinoma gastrico.3 Marrelli y cols.
informaron que la combinacién de antigeno carcinoembrionario (ACE), CA-19-9 y
CA-72-4, son utiles para diagnosticar tempranamente las recurrencias de la
enfermedad, y que unicamente los niveles positivos de CA72-4 deben considerarse
especificos para la recurrencia tumoral durante una vigilancia postoperatoria.17
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Existen asi mismo diversos estudios de biologia molecular y cada vez se descubren
MAas oncogenes, sin embargo estas investigaciones recién comienzan, y por el
momento, no son aplicables en la préactica clinica.3,18,19.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El cancer gastrico es una de las neoplasias mas frecuentes en el planeta.
Actualmente la prediccion prondstica esta completamente basada en el sistema de
estadificacion TNM. En este estudio, evaluamos si la tasa de enfermedad ganglionar
metastasica al momento de la cirugia puede servir para prediccion prondstica en

pacientes de la poblacion mexicana.

JUSTIFICACION.

Recientemente, varios estudios en poblacion de otros paises han demostrado que
la tasa de afeccidn ganglionar tiene un mejor valor prondstico que el sistema

tradicional para la evaluacién ganglionar en el sistema tradicional de TNM.

HIPOTESIS.

La tasa de afeccion ganglionar y el indice de Maruyama son factores prondsticos en
los pacientes con cancer gastrico post operados de gastrectomia radical D2 en el

Instituto Nacional de Cancerologia.

OBJETIVO.

Identificar si la tasa de afeccion ganglionar en los pacientes post operados de
gastrectomia total D2 es un factor pronostico en el Instituto Nacional de
Cancerologia, del 2016 al 2018.

Objetivos especificos.
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1) Determinar el promedio de tasa de afeccion ganglionar que presentan los

pacientes con cancer gastrico intervenidos de gastrectomia total D2 en el INCan.

2) Conocer la sobrevida global de los pacientes con cancer gastrico intervenidos

de gastrectomia total D2 en el INCan.

3) Conocer el periodo libre de enfermedad de los pacientes con cancer gastrico

intervenidos de gastrectomia total D2 en el INCan.

4) Describir las caracteristicas epidemioldgicas de estos pacientes.

MATERIALES Y METODOS
Descripcion del estudio.

Se realiz6 un estudio de cohorte incluyendo todos los casos de pacientes con cancer
gastrico que fueron llevados a gastrectomia radical D2 en el Instituto Nacional de

Cancerologia.

Ubicacion en el Espacio Temporal.

El estudio se realiz6 en el Instituto Nacional de Cancerologia. Se incluyeron todos
los pacientes sometidos a gastrectomia total D2 entre el 2016 y el 2018. La

recoleccion de los datos se realiz a partir de la autorizacion del protocolo.

Poblacion.

Todos los pacientes con cancer gastrico sometidos a gastrectomia radical D2 en el

Instituto Nacional de Cancerologia entre el 2016 y el 2018.
Criterios de Inclusion.

Todos los pacientes con cancer gastrico que fueron llevados a gastrectomia radical

D2 en el Instituto Nacional de Cancerologia.

Criterios de no Inclusion.
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Pacientes que hayan sido llevados a gastrectomia total D2 por otros diagnosticos

distintos al de cancer gastrico.

Criterios de Exclusion.

Pacientes sin expediente clinico disponible.

Tamano de la Muestra.

Se estudiaron a 36 pacientes en total, quienes tenian el diagndstico de cancer

gastrico y fueron sometidos a gastrectomia radical, con diseccion ganglionar D2 en
el INCan entre el 2016 y el 2018.

Definicion de variables.

VARIABLE TIPO DE DEFINICION ESCALA DE
VARIABLE OPERACIONAL MEDICION
(UNIDADES)
Edad Numeérica Numérica.
Edad al momento del diagndéstico.
Género Nominal Diferencia si mujer u hombre. Masculino (o]
Femenino
Antecedentes Nominal Si el paciente tiene historia previa de | SI/NO
oncologicos. otras neoplasias en el expediente
clinico.
Tabaquismo Nominal Si el paciente tiene historia previa de | SI/NO
consumo de tabaco en el expediente
clinico.
Etilismo Nominal Si el paciente tiene historia previa de | SI/NO
consumo de tabaco en el expediente
clinico.
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Antecedente de
reflujo

Nominal

Si el paciente tiene historia previa de
reflujo gastroesofagico diagnosticado
por endoscopia en el expediente
clinico.

SI/NO

Antecedente de
pirosis

Nominal

Si el paciente tiene historia previa de
sintomatologia  relacionada con
pirosis en el expediente clinico.

SI/INO

Sangrado de tubo
digestivo alto

Nominal

Si el paciente tiene reportado alglin
evento de sangrado de tubo digestivo
desde el esfinter esofagico superior
hasta la valvula ileocecal.

SI/INO

indice de
corporal

masa

Numeérica

La tasa de pesol/talla, calculada
dividiendo el peso en kilogramos
entre el cuadrado de la talla en
metros.

Numero

Albumina

Numeérica

La principal
sanguineo.

proteina en el plasma

Numero

Pérdida de peso

Nominal

Historia de disminucién de peso
referida por el paciente en su nota de
primera vez.

SI/INO

CA19.9

Numérica

Tetrasacarido usualmente fijo a glucanos
en la superficie celular; utlizado como
marcador tumoral.

Numero

Antigeno
Carcinoembrionario

Numérica

Grupo de glucoproteinas involucradas en
la adhesién celular, normalmente
producido durante el desarrollo fetal.
Utilizado como marcador tumoral.

NUmero

Etapa clinica

Numérica

La etapa (cantidad de diseminacion
del cancer en el cuerpo) basada en
estudios realizados previo a la
cirugia. Estos incluyen exploracion
fisica, estudios de imagen, y estudios
de laboratorio.

[ v

Histologia

Nominal

Basado en la clasificacion de Lauren
determinar si es intestinal o difuso.

Intestinal
Difuso
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Tipo
Gastrectomia

de

Nominal

Estandar: Reseccion del tejido
gastrico de por lo menos dos tercios
del estbmago.

No estandar. Extension de Ila
reseccion del tejido gastrico depende
de estadio clinico del tumor.
Modificada: La extension de
reseccion gastrica es reducida
comparada con la estandar.
Extendida: Gastrectomia con
reseccion de 6rganos adyacentes o
diseccién ganglionar mas alla de D2.

Estandar
No estandar
Modificada
Extendida

Etapa patolégica

Numeérica

El estadio del cancer (medido en la
cantidad o diseminacién del cancer)
en diferentes tejidos valorado con un
microscopio.

[ v

Tamafo tumoral

Numeérica

Tamafio del tejido determinado como
tumor en el reporte definitivo de
patologia.

Numero.

Total de ganglios

resecados

Numérica

Numero total de ganglios resecados
en el procedimiento quirdrgico,
contados finalmente por el pat6logo.

NUmero.

Total de ganglios

positivos
neoplasia

para

Numérica.

Numero de ganglios determinados
con tumor, identificados en el reporte
definitivo de patologia.

Numero.

Niveles ganglionares

afectados

Numérica

Nivel ganglionar con afeccion
tumoral, el nivel ganglionar esta
determinado segun la clasificacion
japonesa de cancer gastrico.

NUumero.

Margenes

Nominal.

Si en el borde de la resecciéon los
margenes del tejido resecado se
encuentran en contacto con tumor.

SI/INO

Adyuvancia

Nominal

Si el paciente recibié terapia con
guimioterapia o radioterapia posterior
a la cirugia.

SI/INO

Fecha de
consulta

Gltima

Numérica

Fecha de la Ultima vez que el
paciente fue valorado por el médico
tratante.

Numero.
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Recurrencia Nominal. Si el paciente posterior a 6 meses de | SI/NO
haber recibido el tratamiento
quirdrgico presenta nuevamente por
imagen 0 por resultado
histopatologico, evidencia de
actividad tumoral.
Sitio de recurrencia  [Nominal Sitio donde se demuestre la|Ganglionar,
recurrencia. locorregional o
peritoneal.
Estado actual Nominal Si el paciente se encuentra vivo o | VIVO/MUERTO
muerto en su ultima consulta.
Bormann Numérico Tipo de tumor segun la clasificacion |1, 2, 3, 4
macroscopica de Bormann.
Posicion del Tumor  |INominal Localizacién del tumor en relacion a | Curvatura
la anatomia del estébmago. mayor,
curvatura
menor, pared
anterior, pared
posterior.
Grado de Invasion  INominal Grado de invasién del tumor segunel |1, 2, 3, 4
T de la AJCC 8va edicion.
Tipo Histol6gico Nominal Tipo histolégico, si intestinal o difuso | Intestinal o]
gue corresponde al tumor. difuso.

Plan de Recolecciéon de la Informacion.
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Se planea la revision del expediente clinico de todos los pacientes con diagndstico
histopatoldgico de cancer gastrico que hayan sido intervenidos de gastrectomia
D2 en el Instituto Nacional de Cancerologia.

Anélisis Estadistico.

Se realizé un estudio de cohorte incluyendo todos los casos de pacientes con cancer
gastrico que fueron llevados a gastrectomia radical D2 en el Instituto Nacional de
Cancerologia. Para las variables nominales se utilizar4 la Chi cuadrada. Se
obtendra el porcentaje total de ganglios resecados por estaciones, asi como el total
de ganglios resecados en todos los pacientes. El total de ganglios positivos se
obtendré también, asi como la tasa de afeccién ganglionar en cada paciente y el
promedio de tasa de afeccion ganglionar de los pacientes. Se analizaré si la tasa de
afecciéon ganglionar esta en relacidbn con la recurrencia con una grafica de
dispersién. Se analizara si hay una relacidon entre el total de ganglios resecados y la
presencia de recurrencia, asi como si existe relacion entr la tasa de afeccion
ganglionar y la muerte, el total de ganglios resecados y muerte y la relacion de

ganglios positivos y muerte.

Aspectos éticos.

El presente estudio se realizé de acuerdo con la hormatividad vigente en México, la
Declaracion de Helsinki y la legislacion internacional. Por tratarse de un estudio
retrospectivo, no requiere de consentimiento informado, pero si se solicito
autorizacion al Comité de Etica hospitalaria. La informacion se manej6 de forma
confidencial en todo momento y en apego a los lineamientos institucionales y las

guias de préctica clinica vigentes.
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RESULTADOS

Resumen de procesamiento de casos

Casos
Incluido Excluido Total
N Porcentaje Porcentaje Porcentaje
NIVEL 1 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 2 TOTAL 29 78.4% 8 21.6% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 3 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 4SA TOTAL 28 75.7% 9 24.3% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 4SB TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 4D TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 5 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 6 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 7 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 8 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 9 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 10 TOTAL 28 75.7% 9 24.3% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 11 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
NIVEL 12 TOTAL 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
GANGLIOS
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Resumen de procesamiento de casos

Casos
Incluido Excluido Total
N Porcentaje Porcentaje Porcentaje
NIVEL 1 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 2 GANGLIOS 29 78.4% 8 21.6% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 3 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 4SA GANGLIOS 28 75.7% 9 24.3% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 4SB GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 4D GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 5 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 6 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 7 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 8 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 9 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 10 GANGLIOS 28 75.7% 9 24.3% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 11 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
NIVEL 12 GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
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Resumen de procesamiento de casos

Casos
Incluido Excluido Total
N Porcentaje Porcentaje Porcentaje
TOTAL DE GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
TOTAL DE GANGLIOS 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
POSITIVOS
TASA 36 97.3% 1 2.7% 37 100.0%
Informe
TOTAL DE TOTAL DE TASA
GANGLIOS GANGLIOS
POSITIVOS

Media 59.36 5.08 .1098
Minimo 25 0 .00
Maximo 111 29 .63
Desviacién estandar 23.090 7.446 .18228
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Relacidén Tasa y Recurrencia
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Relacién Ganglios Positivos y Recurrencia (E1 total de Ganglios positivos
no se relaciona con la Recurrencia).

RECURRENCIA
NO ]|
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Relacién Total de Ganglios y Recurrencia (No hay relacién).
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Relacién Tasa y Muerte (no hay relacidn).
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RELACION

TOTAL DE GANGLIOS

Total de Ganglios y Muerte
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Relacién Ganglios Positivos y Muerte
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CONCLUSION.

El total de ganglios resecados en promedio fue de 59.3, con una media de tasa de
afeccion ganglionar de 0.1098. En dicho estudio, el valor de la tasa de afeccion
ganglionar no se relacioné con la recurrencia. La cantidad de ganglios positivos,
tampoco se relacioné con recurrencia, asi como la relacion total de ganglios
resecados y la recurrencia. En relacion a la mortalidad, no se encontré una
relacion entre la tasa de afeccion ganglionar y la muerte; tampoco se identificd una
relacion entre el total de ganglios positivos resecados y muerte, asi como el total
de ganglios positivos y muerte.

Quizas estos resultados estén en relacion con el escaso numero de pacientes
para eventualmente encontrar una correlacién entre estas variables, dado que
otros autores han encontrado una relacién. El hecho de que se haya identificado
en otros estudios, esta quizas en relacién con que en estos se cuenta con mayor
namero de pacientes y un espacio temporal mayor.

Como conclusidén, en este estudio, la tasa de afeccidn ganglionar no puede ser
utilizada como un factor prondstico para recurrencia o muerte en los pacientes con
cancer gastrico quienes son sometidos a gastrectomia total con diseccion
ganglionar D2 en el Instituto Nacional de Cancerologia.
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