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	   	   RESUMEN	  FINAL	  
INTRODUCCION:	  El	  cáncer	  gástrico	  (CG)	  es	  el	  cuarto	  cáncer	  más	  frecuente	  después	  del	  cáncer	  de	  pulmón,	  de	  mama	  y	  del	  colorectal,	  	  y	  es	  
la	  segunda	  causa	  de	  muerte	  por	  cáncer	  a	  nivel	  mundial.	  
	  
OBJETIVOS:	  Describir	  las	  características	  demográficas,	  clínicas	  y	  patológicas	  de	  los	  casos	  de	  CG	  atendidos	  durante	  el	  periodo	  2004-‐2012	  
en	  dos	  hospitales	  de	  alta	  especialidad.	  
	  
METODOLOGIA:	   De	   las	   bases	   del	   datos	   de	   los	   Institutos	   Nacionales	   de	   Cancerología,	   México,	   y	   de	   Ciencias	   Médicas	   y	   Nutrición,	  
“Salvador	  Zubirán”,	  se	  obtuvieron	  todos	  los	  registros	  del	  periodo	  2004	  a	  2010	  de	  pacientes	  con	  diagnóstico,	  ya	  sea	  al	  ingreso	  o	  durante	  
la	  atención	  por	  otro	  padecimiento,	  de	  CG	  (CIE-‐10:	  C16.0	  a	  C16.9).	  Se	  realizó	  la	  revisión	  de	  los	  expedientes	  de	  pacientes	  que	  contaban	  
con	   diagnóstico	   documentado	   por	   los	   	   Departamentos	   de	   Patología	   de	   CG	   y	   con	   la	   información	   necesaria	   para	   el	   estudio	   en	   el	  
expediente.	  Se	  capturaron	  los	  datos	  en	  una	  base	  de	  datos	  adaptada	  para	  ambos	  institutos	  en	  la	  cual	  se	  incluyeron:	  factores	  infecciosos,	  
biológicos,	  del	  comportamiento,	  ambientales	  y	  genéticos.	  	  Se	  realizó	  un	  análisis	  univariado	  para	  evaluar	  la	  consistencia	  de	  la	  información	  
y	  un	  bivariado	  para	  evaluar	  prevalencias.	  	  
	  
RESULTADOS:	   Del	   total	   de	   pacientes	   (n=209),	   53%	   (n=111)	   fueron	   hombres,	   con	   una	   razón	   hombre-‐mujer	   de	   1.13;	   99.5%	  
correspondieron	   a	   adenocarcinomas.	   Al	   realizar	   la	   comparación	   por	   tipo	   histológico	   (intestinal	   vs	   difuso),	   se	   encontró	   que	   el	   CG	  
intestinal	  presentaba	  una	  mediana	  de	  edad	  mayor	  (64.5,	  30-‐68años)	  que	  el	  difuso	  (55,	  22-‐82años)	  con	  diferencia	  significativa	  entre	  los	  
grupos	  (z=4.545,	  p<0.0001).	   	  Se	  encontraron	  diferencias	  significativas	  entre	  el	  fumar	  y	  consumir	  alcohol,	  con	  más	  fumadores	  en	  el	  CG	  
difuso(p=0.19)	  	  y	  más	  consumidores	  de	  alcohol	  en	  el	  intestinal	  (p=	  0.01).	  
	  
CONCLUSIONES:	   Se	   describen	   algunos	   determinantes	   para	   el	   CG	   descritos	   en	   literatura,	   con	   similitudes	   y	   diferencias.	   Una	   de	   las	  
limitaciones	  para	  una	  mejor	  caracterización	  de	  esos	  determinantes	  y	  conocer	  los	  factores	  de	  riesgo	  que	  pueden	  ser	  prevenibles	  para	  CG,	  
fue	  la	  falta	  de	  un	  instrumento	  que	  capte	  información	  suficiente	  y	  estandarizada	  de	  este	  problema;	  una	  estrategia	  futura	  	  es	  contar	  con	  
un	  registro	  poblacional.	  
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INTRODUCCION	  

El	   cáncer	   gástrico	   (CG)	   	   ocupa	   el	   cuarto	   lugar	   entre	   las	   neoplasias	  malignas,	   después	   del	   cáncer	   de	  

pulmón,	   de	  mama	   y	   del	   colorectal,	   y	   es	   la	   segunda	   causa	   de	  muerte	   por	   cáncer	   a	   nivel	  mundial	   (1);	  

afecta	  alrededor	  de	  un	  millón	  de	  personas	  por	  año.	   	  (2)	  La	  supervivencia	  a	  5	  años	  se	  ha	  informado	  en	  

Japón,	  por	  ejemplo,	  del	  86%	  en	  CG	   	   localizado	  y	  del	  23-‐32%	  en	  CG	  no	   localizado,	  esto	  atribuído	  a	   la	  

proporción	  elevada	  de	  pacientes	  	  diagnosticados	  en	  etapas	  tempranas.	  (3)	  

Existen	  diversos	  factores	  de	  riesgo	  asociados	  con	  el	  desarrollo	  de	  CG	  descritos	  en	  la	   literatura	  

mundial,	  que	  incluyen	  la	  infección	  crónica	  por	  Helicobacter	  pylori	  (HP)	  y	  el	  virus	  de	  Epstein-‐Barr	  (VEB),	  

factores	  biológicos,	  comportamiento,	  factores	  ambientales	  y	  factores	  genéticos.	  	  

En	   México,	   en	   el	   año	   2008,	   el	   9.6%	   de	   los	   tumores	   malignos	   del	   país	   fueron	   atendidos	   en	  

hospitales	  del	   Seguro	  Popular,	   de	   los	  que	  el	   Instituto	  Nacional	   de	  Cancerología,	  México	   (INCan)	   y	   el	  

Instituto	   Nacional	   de	   Ciencias	   Médicas	   y	   Nutrición	   “Salvador	   Zubirán”	   (INCMNSZ),	   fueron	   los	  

principales	  centros	  nacionales	  de	  referencia	  para	  la	  atención	  de	  CG.	  (4)	  	  

El	   presente	   trabajo	   tiene	   como	   objetivo	   describir	   las	   características	   de	   los	   casos	   de	   CG	  

atendidos	  durante	  el	  periodo	  2004-‐2010	  en	  estos	  dos	  hospitales	  de	  alta	  especialidad	  y	   contrastarlas	  

por	  tipo	  histológico.	  	  Los	  resultados	  de	  estas	  comparaciones	  permitirán	  aportar	  información	  que	  puede	  

ser	   determinante	   en	   la	   planeación	   de	   recursos	   para	   la	   prevención,	   atención	   y	   tratamiento	   del	  	  

carcinoma	  gástrico.	  
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ANTECEDENTES	  

Situación	  del	  CG	  

Mundialmente,	   el	   CG	   representa	   la	   segunda	   causa	   de	  mortalidad	   por	   cáncer.	   Para	   el	   año	   2008,	   se	  

estimó	  que	  un	  total	  de	  989,600	  casos	  nuevos	  y	  738,000	  defunciones	  habían	  ocurrido	  por	  éste	  tipo	  de	  

cáncer;	  el	  70%	  de	  estos	  casos	  se	  registró	  en	  países	  en	  desarrollo.	  (5)	  A	  pesar	  de	  que	  la	  incidencia	  del	  CG	  

ha	  disminuido	  en	  Norteamérica	  y	  las	  partes	  occidental	  y	  norte	  de	  Europa,	  es	  aún	  un	  problema	  de	  salud	  

en	  Rusia,	  América	  Central	  y	  Sur,	  así	  como	  en	  Asia	  (6),	  continente	  en	  el	  que	  la	  mitad	  de	  los	  casos	  ocurren	  

en	   Asia	   Oriental	   (principalmente	   en	   Japón,	   China	   y	   Corea),	   (7)	   con	   un	   riesgo	   mayor	   de	   CG	   en	   los	  

habitantes	  de	  la	  región	  este,	  comparado	  con	  las	  regiones	  occidentales	  (Anexos	  -‐	  Mapa	  1).	  (8)	  	  	  

En	  América	  Latina,	   la	  tasa	  de	  mortalidad	  de	  CG	  en	  el	  sexo	  masculino	  se	  encuentra	  elevada	  en	  

Países	  como	  Chile,	  Costa	  Rica,	  Colombia	  y	  Ecuador	  (>20/100,000	  habitantes),	  sin	  embargo,	  estas	  tasas	  

han	  disminuido	  en	  años	  recientes.	  (9)	  	  

En	  México	  se	  ha	  descrito	  una	  tasa	  de	  mortalidad	  de	  5.2	  en	  100,000	  habitantes	  (10)	  y	  representó,	  

en	  2008,	  el	  3.23%	  de	  todos	  los	  tumores	  digestivos	  del	  país,	  siendo	  los	  estados	  más	  frecuentes	  Chiapas,	  

Yucatán,	  Morelos,	  Guerrero,	  Campeche,	  Oaxaca	  y	  Distrito	  Federal.	  Es	  más	  frecuente	  en	  hombres	  con	  

una	   razón	   de	   1.2:1.	   (Anexos	   -‐	  Mapa	   2)	   Es	  más	   frecuente	   en	   pacientes	   con	   anemia	   perniciosa	   y	   en	  

aquellos	  con	  antecedentes	  de	  gastritis	  crónica	  atrófica	  relacionada	  con	  la	  infección	  por	  HP.	  (4)	  

Se	  ha	  observado	  un	  efecto	  contrario	  en	  la	  tendencia	  de	  CG	  en	  nuestro	  país	  comparado	  con	  el	  

resto	  del	  mundo,	  mostrando	  un	  aumento	  en	  las	  tasas.	  	  HP,	  en	  México,	  presenta	  una	  seropositividad	  de	  

20%	  en	  niños	  menores	  de	  1	  año	  incrementándose	  a	  casi	  50%	  a	  la	  edad	  de	  10	  años	  y	  70%	  en	  20	  años.	  
(11)(Anexos	  -‐	  Gráfica	  1).	  

En	  relación	  con	  otros	  tipos	  de	  cáncer,	  el	  CG	  ocupaba	  el	  tercer	  lugar	  en	  incidencia	  y	  mortalidad	  

en	  México,	  en	  el	  año	  2008,	  tanto	  en	  hombres	  como	  mujeres	  (después	  del	  cáncer	  de	  próstata	  y	  pulmón	  

en	   hombres	   y	   mama	   y	   cervicouterino	   en	   mujeres),	   con	   tasas	   de	   incidencia	   (por	   cada	   100,000	  

habitantes)	   de	   9.4	   para	   los	   hombres	   y	   6.7	   para	   mujeres;	   y	   tasas	   de	   mortalidad	   (por	   cada	   100,000	  

habitantes)	  de	  7.9	  en	  hombres	  y	  5.8	  en	  mujeres.	  (4)(Anexos	  -‐	  Gráfica	  2).	  
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Localización,	  histología	  y	  otras	  características	  de	  los	  tumores	  gástricos	  

En	  los	  últimos	  años	  se	  ha	  observado	  un	  incremento	  en	  la	  incidencia	  del	  adenocarcinoma	  del	  cardias	  en	  

países	  desarrollados;	  se	  desconoce	  la	  causa	  de	  éste	  incremento,	  aunque	  se	  sugiere	  que	  pudiera	  existir	  

una	  mala	  clasificación	  entre	  el	  CG	  del	  cardias	  y	  el	  cáncer	  de	  esófago.	  Se	  ha	  sugerido	  que	  los	  tumores	  

del	  cardias	  (proximales)	  pueden	  tener	  relación	  con	  la	  presencia	  de	  reflujo	  gastroesofágico,	  obesidad	  y	  	  

tabaco	  y	  que	  la	  mayoría	  de	  los	  tumores	  distales	  se	  relacionan	  con	  la	  infección	  crónica	  por	  HP,	  consumo	  

de	  alimentos	  preservados	  en	  sal	  y	  tabaquismo.	  Además,	  los	  tumores	  del	  cardias	  tienen	  peor	  pronóstico	  

que	  los	  carcinomas	  de	  la	  parte	  distal	  del	  estómago.	  (12-‐14)	  

El	  modelo	  de	   carcinogénesis	   propuesto	  por	   el	  Dr.	   Correa	   (modelo	  de	   la	   cascada),	   describe	   la	  

transformación	   neoplásica	   como	   el	   resultado	   de	   diversas	   fases	   o	   cambios	  morfológicos	   escalonados	  

que	   inician	   con	   la	   gastritis	   crónica	   que	   progresa	   a	   gastritis	   atrófica,	   posteriormente	   a	   metaplasia	  

intestinal,	  neoplasia	  intraepitelial	  (displasia)	  y	  finalmente,	  adenocarcinoma.	  Esta	  secuencia	  es	  activada	  

por	  HP	  y	  está	  influenciada	  por	  la	  interacción	  sinérgica	  de	  factores	  ambientales	  y	  genéticos.(15)	  

Existen	   dos	   tipos	   histológicos	   principales,	   de	   acuerdo	   con	   la	   clasificación	   de	   Laurèn,	   para	   el	  

adenocarcinoma	   gástrico:	   1)	   intestinal,	   que	   se	   caracteriza	   por	   presentar	   estructuras	   glandulares	   y	  

células	  epiteliales	  similares	  a	   las	  células	   intestinales;	  forman	  nódulos	  con	  amplios	  frentes	  cohesivos	  y	  

se	   localiza,	  predominante	  en	  el	  antro	  gástrico	  y	  2)	  difuso,	  que	  corresponde	  a	   la	  variedad	   infiltrativa,	  

son	  carcinomas	  poco	  diferenciados,	  con	  células	  que	  invaden	  en	  forma	  individual	  o	  en	  pequeños	  grupos	  

y	  en	  los	  que	  es	  posible	  observar	  células	  en	  anillo	  de	  sello	  y	  mucina	  dispersa	  por	  el	  estroma;	  su	  patrón	  

de	  crecimiento	  es	   infiltrativo	  y	  se	   localiza	  preferentemente	  en	  el	   fondo	  y	  cuerpo	  gástricos.	  Un	  tercer	  

tipo,	  que	  comprende	  del	  10	  al	  15%	  de	   los	  adenocarcinomas	  es	  el	  mixto,	  que	  presenta	  características	  

tanto	  del	  tipo	  intestinal	  como	  del	  difuso.	  	  

El	  tipo	  histológico	  más	  frecuente	  en	  las	  poblaciones	  con	  incidencia	  alta	  de	  CG	  es	  el	  intestinal,	  el	  

cual	  predomina	  en	  el	  sexo	  masculino	  y	  su	  diagnóstico	  se	  realiza	  entre	   la	  sexta	  y	  octava	  década	  de	   la	  

vida.	  Por	  el	  contrario,	  el	  tipo	  difuso	  no	  muestra	  preferencia	  por	  algún	  sexo,	  se	  presenta	  más	  en	  jóvenes	  

y	  se	  localiza	  en	  la	  parte	  proximal	  del	  estómago.(16,	  17)	  
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Factores	  infecciosos	  

Infeccion	  crónica	  por	  HP	  

En	  1994,	  La	  IARC	  clasificó	  al	  HP	  como	  un	  agente	  carcinógeno	  y	  factor	  primario	  para	  el	  desarrollo	  de	  CG.	  

HP	  es	  un	  bacilo	  de	  tipo	  gram-‐negativo	  	  tiene	  prevalencia	  alta	  en	  Países	  en	  desarrollo	  (hasta	  80%	  de	  la	  

población).	   Se	   adquiere	   por	   ingestión	   oral	   en	   edades	   tempranas	   y	   persiste	   a	   lo	   largo	   de	   la	   vida;	   la	  

mayoría	   de	   los	   individuos	   permanecen	   asintomáticos,	   lo	   que	   sugiere	   que	   el	   desenlace	   final	   de	   esta	  

infección	  y	  del	  desarrollo	  de	  cáncer	  depende	  de	  otros	  factores.	  (18)	  

Unos	  de	  los	  principales	  factores	  que	  determinan	  el	  riesgo	  de	  CG	  son	  los	  genes	  cagA	  y	  vacA,	  los	  

cuales	  son	  altamente	   inmunogénicos	  y	  se	  asocian	  con	  una	  mayor	   incidencia	  en	  úlcera	  péptica.	  Existe	  

una	  relación	  inversa	  entre	  la	  presencia	  de	  HP	  y	  reflujo	  gastroesofágico.	  (19–24)	  

El	   gen	   cagA	   es	   traslocado	   en	   las	   células	   epiteliales	   gástricas	   donde	   la	   proteína	   que	   produce,	  

CagA	  (antígeno	  asociado	  a	  citotoxinas),	  es	  fosforilada	  a	  residuos	  de	  tirosina	  lo	  cual	  causa	  elongación	  de	  

la	   célula	   y	   activación	   de	   proto-‐oncogenes.	   El	   gen	   vacA	   produce	   la	   proteína	   VacA,	   la	   cual	   se	   une	   a	  

receptores	   epiteliales	   y	   forma	   poros	   hexaméricos,	   que	   se	   endocitan	   y	   se	   convierten	   en	   vacuolas	  

grandes.	  La	  prevalencia	  del	  gen	  vacA	  varía	  de	  48	  a	  100%	  y	  el	  gen	  cagA	  de	  66.9	  a	  83.6%,	  esto	  debido	  a	  la	  

diversidad	  geográfica	  en	   la	  prevalencia	  del	  HP.	  En	  México,	  se	  reporta	  una	  prevalencia	  para	   los	  genes	  

vacA	  de	  39.2%	  y	  cagA	  de	  13.3%.	  (25)	  

Infeccion	  por	  VEB	  

El	  VEB	  	  o	  virus	  herpes	  tipo	  4	  está	  implicado	  principalmente	  en	  neoplasias	  epiteliales	  y	  linfoides.	  

Es	  adquirido	  por	  medio	  de	   la	   saliva	  e	   infecta	  de	  manera	   	   latente	  a	   los	   linfocitos	  B,	  en	  el	  90%	  de	   los	  

adultos.	   	  El	  ácido	  ribonucleíco	  (ARN)	  no	  codificado	  tipo	  1	  del	  VEB	  (EBER-‐1,	  por	  sus	  siglas	  en	   inglés)	  y	  

que	   es	   el	   marcador	   molecular	   de	   la	   infección	   en	   las	   células	   neoplásicas,	   se	   encuentra	   presente	   en	  

alrededor	  del	  8.7%	  de	  los	  CG.	  Entre	  los	  países	  de	  América	  Latina,	  México	  tiene	  una	  frecuencia	  alta	  en	  el	  

grupo	  de	  mayores	  de	  50	  años.	  (26–28)	  	  

La	  positividad	  del	  VEB	  en	  tumores	  varía	  según	  edad,	  sexo	  y	  subsitio	  anatómico.	  Los	  factores	  de	  

importancia	  para	  estas	  variaciones	  pueden	  comprender:	  ocupación,	   factores	  hormonales	  y	  estilos	  de	  

vida.	  Otra	  característica	  del	  VEB	  es	  que	  se	  ha	  observado	  con	  mayor	   frecuencia	  en	  el	  cuerpo	  y	   fondo	  

gástricos	   y	   que	   predomina	   el	   tipo	   difuso,	   lo	   que	   sugiere	   un	   posible	   antagonismo	   con	   HP,	   que	  

predominantemente	  coloniza	  la	  mucosa	  antral.	  (29)	  
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Factores	  biológicos	  

Edad	  

	  El	  CG	  es	  una	  enfermedad	  de	  la	  edad	  media	  y	  de	  los	  ancianos.	  Del	  2-‐15%	  de	  los	  pacientes	  pertenecen	  al	  

grupo	   de	   jóvenes	   (<45	   años),	   grupo	   que	   ha	   presentado	   un	   aumento	   relativo	   en	   su	   proporción,	  

especialmente	  en	  las	  mujeres.	  (30–32)	  

Raza	  	  

Se	  desconoce	  si	  las	  diferencias	  encontradas	  en	  la	  raza	  son	  debidas	  a	  factores	  genéticos	  o	  son	  resultado	  

de	  los	  distintos	  patrones	  de	  nutrición	  y	  estilos	  de	  vida.	  Se	  plantea	  que,	  como	  un	  factor	  genético,	  afecta	  

la	  etiología	  del	  tumor	  y	  la	  respuesta	  a	  los	  tratamientos	  debido	  a	  las	  características	  biológicas	  diferentes	  

entre	  cada	   raza;	  así	  mismo,	   	  pudiera	   resultar	  útil	  en	   la	   identificación	  de	   factores	   relacionados	  con	  el	  

estilo	  de	  vida	  y	  es	  considerado	  un	  factor	  pronóstico	  en	  el	  CG.(33–35)	  

Sexo	  

Existe	   una	   incidencia	   mayor	   de	   CG	   entre	   los	   hombres	   que	   entre	   las	   mujeres	   (2:1	   en	   general),	   con	  

razones	   que	   van	   desde	   1.8	   a	   1,	   en	   África,	   a	   2.5	   a	   1	   en	   el	   Reino	   Unido,	   con	   el	   incremento	   de	   esta	  

relación	  en	  el	  tipo	  intestinal	  y	  conforme	  mayor	  es	  la	  edad.	  Así	  mismo,	  se	  ha	  descrito	  que	  los	  hombres	  

ancianos	  y	  las	  mujeres	  jóvenes	  con	  CG	  tienen	  peor	  pronóstico.	  (3,	  36,	  37)	  (Anexos	  –	  Gráfica	  3).	  

Hormonas	  

El	   desarrollo	   de	   CG	   en	   hombres	   con	   respecto	   a	   las	   mujeres	   es	   más	   tardío,	   y	   probablemente	   esté	  

asociado	  con	  algún	  factor	  protector	  dado	  por	  las	  hormonas	  femeninas,	  ya	  que	  existe	  un	  aumento	  en	  la	  

incidencia	  de	  casos	  de	  CG	  de	  tipo	  intestinal	  en	  mujeres	  posmenopáusicas.	  (38)	  

En	   el	   caso	   de	   las	   mujeres,	   se	   ha	   establecido	   una	   posible	   asociación	   de	   diversos	   factores	  

relacionados	   con	   las	   hormonas	   sexuales	   en	   el	   desarrollo	   de	  CG,	   como	   son:	   el	   embarazo,	   la	   edad,	   la	  

duración	  del	  ciclo	  menstrual,	  el	  uso	  prolongado	  de	  hormonas	  exógenas,	  la	  edad	  de	  la	  menopausia,	  los	  

años	  de	  fertilidad,	  años	  transcurridos	  desde	  la	  menopausia	  y	  el	  uso	  de	  dispositivo	  intrauterino.	  (39)	  	  

Otro	  hecho	  que	  apoya	   la	   relación	  de	   las	  hormonas	  con	  el	  desarrollo	  de	  CG	  es	  que	  existe	  una	  

incidencia	  menor	  de	  CG	  en	  hombres	  con	  cáncer	  de	  próstata	  tratados	  con	  estrógenos	  y	  	  un	  aumento	  en	  

el	  riesgo	  en	  mujeres	  con	  cáncer	  de	  mama	  tratadas	  con	  tamoxifén	  (un	  anti-‐estrógeno).(40–43)	  

	  

	  



	   10	  

Obesidad	  

En	   los	   pacientes	   obesos	   hay	   aumento	   en	   el	   riesgo	   de	   cáncer	   del	   cardias	   gástrico	   y	   en	   el	   cáncer	   de	  

esófago.	  Los	  posibles	  mecanismos	  por	   los	  cuales	   la	  obesidad	  representa	  un	   factor	  de	   riesgo	  para	  CG	  

son:	  reflujo	  gastroesofágico,	  resistencia	  a	  insulina,	  niveles	  alterados	  de	  adiponectina,	  leptina,	  grelina	  y	  

aumento	  del	  factor	  de	  crecimiento	  tipo	  insulina	  ,	  así	  como	  la	  	  prevalencia	  alta	  de	  HP.	  (44)	  

Recientemente,	   se	  ha	  demostrado	  que	   los	  pacientes	  obesos	   tienen	  tasas	  mayores	  en	  algunos	  

tipos	   de	   cáncer.	   Una	   vez	   que	   la	   enfermedad	   se	   desarrolla,	   los	   pacientes	   obesos	   presentan	   una	  

supervivencia	  menor,	  comparada	  con	  aquellos	  que	  tienen	  peso	  normal.	  También	  se	  ha	  asociado	  a	   la	  

obesidad,	   con	   recurrencia	   de	   cáncer,	   	   después	   del	   tratamiento	   quirúrgico	   o	   con	   fármacos	  

antineoplásicos.	  (45–48)	  

Diabetes	  Mellitus	  

Se	  ha	  asociado	  a	   la	  diabetes	  mellitus	   (DM)	  con	  diferentes	   tipos	  de	  cáncer	  gastrointestinal,	  debido	   la	  

relación	   de	   factores	   como	   hormonas,	   factores	   de	   crecimiento,	   modulación	   del	   balance	   de	   energía,	  

restricción	   calórica,	   vías	   de	   señalización	   y	   procesos	   inflamatorios;	   estos	   factores	   afectan	   la	  	  	  

transformación,	   proliferación	   y	   progresión	   neoplásica	   celular.	   (49)	   Los	   mecanismos	   propuestos	   para	  

explicar	   la	   relación	   entre	   CG	   y	   DM	   comprenden	   la	   hiperglucemia,	   hiperinsulinemia,	   resistencia	   a	  

insulina,	  inflamación	  crónica	  y	  su	  posterior	  desarrollo	  de	  DM.	  (50–52)	  

Existe	  un	  riesgo	  mayor	  tanto	  en	  el	  desarrollo	  de	  CG	  como	  en	  su	  mortalidad,	  en	  pacientes	  que	  

padecen	  DM,	  predominantemente	  tipo	  1.	  El	  riesgo	  es	  mayor	  en	  las	  comunidades	  con	  prevalencia	  alta	  

de	  HP.	  (53)	  En	  un	  meta-‐análisis	  se	  observó	  que	  las	  mujeres	  y	  hombres	  diabéticos	  presentaban	  riesgo	  de	  

18%	  de	  presentar	  CG.	  (54)	  

Anemia	  perniciosa	  y	  úlcera	  péptica	  

La	  gastritis	  atrófica	  asociada	  a	  anemia	  perniciosa	  (gastritis	  autoinmune	  ó	  tipo	  A)	  se	  ha	  relacionado	  con	  

el	  CG	  distal	  debido	  a	  la	  aclorhidria	  presente	  en	  la	  misma.	  (55)	  También	  se	  ha	  asociado	  con	  la	  presencia	  

de	   HP,	   probablemente	   por	   el	   por	   mimetismo	   molecular	   que	   produce	   reacciones	   cruzadas	   entre	   el	  

agente	   infeccioso	  y	  algunos	  de	   los	  componentes	  celulares	  del	  huésped;	  sin	  embargo,	   la	  presencia	  de	  

éste	  patógeno	  es	  baja	  en	  los	  pacientes	  con	  ésta	  enfermedad.	  (56)	  

	  

	  



	   11	  

Grupo	  sanguíneo	  

Se	  ha	  descrito	  la	  asociación	  de	  individuos	  con	  grupo	  sanguíneos	  tipo	  A	  y	  CG	  difuso;	  (57)	  sin	  embargo,	  la	  

distribución	  del	   grupo	   sanguíneo	  varía	   según	  el	   área	  geográfica	  y	   los	  grupos	  étnicos.	   	  Un	  estudio	  en	  

China	  reveló	  que	  el	  tipo	  sanguíneo	  más	  frecuente	  en	  los	  hombres	  con	  carcinoma	  del	  tercio	  superior	  del	  

estómago,	  fue	  el	  B	  (58)	  y,	  en	  otro	  estudio,	  se	  encontró	  la	  del	  grupo	  O	  con	  el	  desarrollo	  de	  CG.(55,	  60)	  

	  

Factores	  de	  comportamiento	  

Tabaquismo	  

El	   tabaquismo	  es	   conocido	   como	  un	   factor	   de	   riesgo	   importante	   en	   el	   desarrollo	   de	   cáncer.	   En	  una	  

cohorte	  realizada	  en	  275	  pacientes	  se	  encontró	  que	  17.6%	  de	  los	  casos	  eran	  atribuídos	  al	  tabaquismo.	  

(61)	  En	  el	  CG,	  hay	  aumento	  en	  el	  riesgo	  de	  padecer	  esta	  enfermedad	  hasta	  de	  aproximadamente	  50%	  

para	  los	  fumadores;	  	  el	  cáncer	  de	  cardias	  el	  que	  presenta	  un	  riesgo	  relativo	  mayor	  en	  los	  fumadores	  (62).	  

el	  consumo	  de	  tabaco	  también	  está	  asociado	  con	  la	  presencia	  de	  metaplasia	  gástrica	  intestinal.	  (63)	  

Un	  mecanismo	  de	  producción	  del	  CG	  es	  el	  que	  se	  da	  por	   la	  relación	  entre	   los	  metabolitos	  del	  

tabaco	   (algunos	   de	   los	   cuales	   son	   carcinógenos)	   y	   los	   genes	   relacionados	   con	   la	   activación	   y	  

destoxificación	   de	   los	  metabolitos,	   que	   incrementan	   el	   estrés	   oxidativo	   e	   inducen	   inflamación.(64,	  65)	  	  

Los	  más	  de	  60	  carcinógenos	  presentes	  en	  el	  tabaco	  incluyen	  hidrocarburos	  aromáticos	  policíclicos,	  N-‐

nitrosaminas,	  aminas	  aromáticas,	  aldehídos,	  benceno	  y	  butadieno.	  (66)	  

Otro	  mecanismo	  por	  el	  cual	  el	  tabaco	  se	  relaciona	  con	  el	  CG	  es	  a	  través	  de	  su	  interacción	  con	  el	  

gen	  cagA	  de	  HP	  y	  su	  contribución	  a	  la	  persistencia	  y	  falla	  en	  la	  erradicación	  del	  microorganismo.	  (67)	  El	  

tabaco	  produce	  aumento	  en	  la	  expresión	  y	  actividad	  COX-‐2	  y	  sus	  metabolitos,	  los	  cuales	  aumentan	  la	  

proliferación,	  inhiben	  la	  apoptosis	  y	  favorecen	  la	  invasión.	  (68)	  	  

Alcoholismo	  

El	   papel	   del	   consumo	   de	   alcohol	   en	   la	   etiología	   del	   CG	   es	   controversial.	   Está	   considerado	   como	  

carcinógeno	  humano	  de	  tipo	  1	  y	  se	  ha	  relacionado	  con	  carcinomas	  orales,	  de	  faringe,	  esófago,	  hígado,	  

colorectal,	  mama,	  aunque	  existen	  estudios	  contradictorios	  con	  el	  CG.	  (69)	  	  

En	   cuanto	   al	   papel	   del	   alcohol	   en	   la	   carcinogénesis,	   se	   sabe	   que	   una	   concentración	   alta	   de	  

etanol,	  aunado	  a	  una	  dieta	  irregular	  conllevan	  a	  un	  aumento	  en	  el	  riesgo	  de	  desarrollo	  de	  cáncer	  por	  la	  

presencia	  de	  especies	  reactivas	  de	  oxígeno,	  que	  origina	  daño	  oxidativo	  en	  el	  DNA.	  	  (70,	  71)	  
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Se	  ha	   informado	   la	  asociación	  entre	  el	  desarrollo	  de	  CG	  del	  cardias	  y	  el	   consumo	  de	  cerveza,	  

vino	  o	  licores	  fuertes,	  con	  frecuencia	  de	  1	  a	  6	  veces	  por	  semana.	  (72)	  

Dieta	  

En	  cuanto	  a	  los	  factores	  nutricionales,	  hay	  una	  relación	  consistente	  con	  el	  consumo	  excesivo	  de	  sal	  o	  

compuestos	  N-‐nitroso	   y	   el	   bajo	   consumo	  de	   frutas	   y	   verduras.	  De	  manera	   contraria,	   hay	   resultados	  

inconsistentes	  con	  relación	  a	  consumo	  de	  pescados,	  café	  y	  té.	  (73)	  

La	   ingesta	   de	   alimentos	   preservados	   en	   sal	   y	   los	   nitritos,	   aumentan	   el	   riesgo	   de	   presentar	  

infección	  por	  HP	  y	  actúan	  de	  forma	  sinérgica	  para	  promover	  el	  desarrollo	  del	  CG,	  produciendo	  atrofia	  y	  

metaplasia	  intestinal.	  En	  modelos	  animales,	  la	  ingesta	  de	  sal	  puede	  incrementar	  la	  posibilidad	  de	  tener	  

infección	   persistente	   por	   HP.	   Se	   ha	   establecido	   que	   los	   niveles	   mayores	   a	   10g/d	   (4000mg	   Na)	  

aumentan	  el	  riesgo	  de	  CG.	  (74–77)	  

Los	   compuestos	   N-‐nitroso,	   formados	   con	   los	   precursores	   nitrato	   y	   nitrito	   provenientes	   de	   la	  

carne	  animal	  y	  del	  agua,	  son	  carcinógenos	  probables	  para	  el	  ser	  humano.	  El	  consumo	  de	  polifenoles,	  

los	   cuales	   inhiben	   la	   formación	   de	   los	   compuestos	   N-‐nitrosos	   y	   que	   son	   encontrados	   en	   alimentos	  

como	   los	   frijoles	   bayos,	   moras	   azules	   y	   arándanos,	   son	   considerados	   factores	   protectores	   para	   el	  

desarrollo	  de	  CG.(78,	  79)	  	  

El	   consumo	   bajo	   de	   frutas	   y	   verduras	   frescas	   incrementa	   el	   riesgo	   de	   CG,	   ya	   que	   dichos	  

alimentos	  cuentan	  con	  cantidades	  altas	  de	  fibra	  y	  vitamina	  C,	  los	  cuales	  son	  factores	  protectores	  para	  

el	  desarrollo	  de	  ésta	  neoplasia.	  (80–85)	  

En	   cuanto	   al	   pescado,	   el	   cual	   es	   fuente	   de	   ácidos	   grasos	   n-‐3	   que	   son	   componente	   de	   las	  

membranas	   celulares,	   se	   le	   ha	   descrito	   como	  un	   factor	   protector;	   sin	   embargo,	   los	   estudios	   no	   son	  

concluyentes.	  (86)	  	  

Varios	  estudios	  han	  señalado	   la	  asociación	  de	  CG	  y	  el	   consumo	  de	   té	  y	  café;	   sin	  embargo	   los	  

resultados	  son	  inconsistentes.	  (87)	  

	  

Factores	  ambientales	  

Riesgo	  laboral	  

Otros	   factores	   descritos	   en	   el	   desarrollo	   de	   CG	   son	   los	   relacionados	   con	   el	   ambiente	   ocupacional	  

industrializado,	  entre	  los	  cuales	  se	  ha	  descrito	  la	  contaminación	  por	  metales	  pesados	  provenientes	  de	  
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los	  incineradores	  de	  fábricas	  y	  otros	  materiales	  llamados	  disruptores	  endrócrinos,	  principalmente	  con	  

el	  desarrollo	  de	  CG	  en	  mujeres.	  (88)	  

Los	   oficios	   asociados	   a	   un	   riesgo	   alto	   para	   el	   desarrollo	   de	   CG	   que	   han	   sido	   descritos	   son:	  

carpintero,	  trabajadores	  del	  acero	  y	  mineros	  del	  estaño,	  trabajadores	  de	  la	  industria	  química,	  mineros	  

del	  carbón,	  trabajadores	  de	  refresqueras,	  	  de	  refinerías	  de	  petróleo	  y	  de	  la	  fabricación	  de	  caucho.	  Se	  ha	  

establecido	   un	   posible	   riesgo	   para	   los	   trabajadores	   agrícolas,	   buscadores	   de	   oro,	   conductores	   de	  

autobuses	  y	  camiones,	  trabajador	  de	  joyería	  y	  fabricantes	  de	  metales.	  (89)	  	  

Radiación	  ionizante	  

Existe	  evidencia	  relacionada	  al	  desarrollo	  de	  CG	  y	  la	  dosis	  de	  exposición	  a	  radiación.	  En	  un	  estudio	  de	  

sobrevivientes	  del	  ataque	  nuclear	  de	  Hiroshima	  y	  Nagasaki	  se	  observó	  un	  riesgo	  relativo	  de	  1.28	  para	  

las	  personas	  con	  una	  dosis	  de	  absorción	  de	  0.50-‐0.99Gy	  de	  radiación,	  comparado	  con	  las	  personas	  que	  

no	   estuvieron	   expuestas.	   (90)	   Otro	   estudio	   realizado	   en	   pacientes	   sometidos	   a	   radiación	   abdominal	  

mostró	  un	  riesgo	  mayor	  para	  el	  desarrollo	  de	  CG	  cuando	  recibían	  dosis	  de	  15	  a	  30	  Gy.	  Otros	  estudios	  

de	  exposición	  ocupacional	  a	  radiación	  no	  han	  mostrado	  incremento	  en	  el	  riesgo	  de	  desarrollar	  CG.	  (91)	  

Fármacos	  

Se	   ha	   propuesto	   una	   posible	   relación	   etiológica	   entre	   los	   inhibidores	   de	   la	   bomba	   de	   protones	   y	   el	  

desarrollo	   de	   CG	   ya	   que	   estos	  medicamentos,	   al	   producir	   una	   diminución	   en	   la	   secreción	   ácida	   del	  

estómago,	   provocan	   un	   aumento	   en	   la	   gastrina,	   la	   cual	   tiene	   efectos	   tróficos	   en	   la	   mucosa	   y	   el	  

subsecuente	  	  desarrollo	  de	  CG.	  (92)	  

	  Nivel	  socioeconómico	  

El	   nivel	   socioeconómico	   es	   una	   de	   las	   principales	   causas	   de	   disparidad	   relacionado	   con	   el	   acceso	   a	  

recursos	  materiales,	  sociales	  y	  de	  conocimiento.	  Se	  ha	  	  observado	  una	  incidencia	  mayor	  de	  CG	  en	  los	  

grupos	   con	   nivel	   socioeconómico	   bajo	   y	   esto	   posiblemente	   esté	   relacionado	   a	   su	   vez,	   con	   otros	  

factores	  como	  el	  tabaquismo,	  la	  calidad	  de	  la	  alimentación,	  poco	  acceso	  a	  los	  servicios	  de	  salud	  (lo	  cual	  

atrasa	  el	  diagnóstico)	  y	  la	  infección	  por	  HP.(93–97)	  

Migración	  

Existe	   una	   tendencia	   a	   la	   disminución	   en	   el	   	   riesgo	   de	   CG	   en	   inmigrantes	   de	   Asia,	   respecto	   a	   la	  

población	   nativa	   y	   esta	  misma	   disminución	   se	   ha	  mostrado	   en	   japoneses	   que	  migran	   a	   regiones	   de	  

incidencia	  baja,	  como	  los	  Estados	  Unidos.	  (98,99)	  
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Factores	  genéticos	  

Aproximadamente	  del	  10-‐15%	  de	  los	  CG	  se	  desarrollan	  en	  individuos	  con	  historia	  familiar	  de	  la	  misma	  

patología.	  (99)	  El	  riesgo	  relativo	  es	  hasta	  3	  veces	  mayor	  en	   los	  pacientes	  con	  historia	  familiar	  de	  CG,	  y	  

este	  riesgo	  es	  mayor	  que	  en	  otros	  tumores	  sólidos.	  	  (100,	  101)	  

Los	   cambios	   genéticos	   que	   se	   han	   informado	   en	   el	   desarrollo	   de	   CG	   son:	   activación	   de	  

oncogenes,	   inactivación	   de	   genes	   supresores	   de	   tumor,	   disminución	   de	   la	   adhesión	   celular,	  

reactivación	  de	  la	  telomerasa	  y	  la	  presencia	  de	  inestabilidad	  en	  los	  microsatélites.	  

El	  CG	  hereditario	  difuso	  fue	  descrito	  en	  1964	  en	  Nueva	  Zelanda.	  Representa	  cerca	  del	  1-‐3%	  de	  

los	  casos	  de	  CG.	  Comprende	  un	  síndrome	  autosómico	  dominante	  debido	  a	  una	  mutación	  en	  el	  alelo	  del	  

gen	  E-‐caderina	  (CDH1),	  la	  cual	  se	  presenta	  en	  hasta	  40%	  de	  las	  familias	  afectadas.	  El	  intervalo	  de	  edad	  

de	  presentación	  es	  amplio	   (16	  a	  82	  años)	  y	  cuando	  ésta	  mutación	  se	  presenta	  en	  mujeres,	  existe	  un	  

riesgo	  mayor	  para	  desarrollar	  carcinoma	  lobulillar	  de	  mama.	  (102,	  103)	  

Otro	  síndrome	  hereditario	  que	  aumenta	  el	  riesgo	  de	  CG	  es	  el	  síndrome	  de	  Lynch,	  previamente	  

llamado	  cáncer	  colorectal	  hereditario	  no	  asociado	  con	  poliposis,	  que	  se	  caracteriza	  por	  mutaciones	  en	  

los	   genes	   que	   codifican	   para	   las	   enzimas	   reparadoras	   del	   acoplamiento	   erróneo	   de	   los	   nucleóticos,	  

localizados	  en	  los	  cromosomas	  2,	  3	  y	  7,	  y	  que	  se	  transmite	  de	  forma	  autosómica	  dominante.	  Entre	  sus	  

características	  clínicas	  están,	   la	  presentación	   temprana	  de	  cáncer	  colorectal	   (aproximadamente	  a	   los	  

45	  años)	  y	  neoplasias	  extracolónicas	  que	  afectan	  al	  endometrio,	  estómago,	  ovario,	   intestino	  delgado,	  

páncreas,	  cerebro,	  tracto	  hepatobiliar	  y	  tracto	  urinario	  superior.(104–107)	  

El	   síndrome	  de	  Peutz-‐Jeghers,	   caracterizado	  por	   la	  mutación	  en	  el	  gen	  STK11	   localizado	  en	  el	  

cromosoma	  19p13.3,	  tiene	  una	  frecuencia	  que	  varía	  de	  1	  en	  29,000	  a	  1	  en	  120,000.	  Se	  caracteriza	  por	  

pólipos	  hamartomatosos	  en	  colon	  y	  estómago,	  además	  de	  pigmentación	  mucocutánea.	  Estos	  pacientes	  

tienen	  	  riesgo	  elevado	  de	  presentar	  adenocarcinoma	  del	  tracto	  digestivo	  (107)	  

El	  cáncer	  tiene	  origen	  multifactorial	  y	  su	  desarrollo	  depende	  de	  la	  interacción	  de	  los	  genes	  del	  

organismo	   con	   el	  medio	   ambiente.	   Aun	   cuando	   existen	   cánceres	   de	   tipo	   hereditario,	   en	   los	   que	   las	  

alteraciones	   genéticas	   del	   paciente	   son	   el	   principal	   determinante	   para	   su	   aparición	   y	   desarrollo,	   la	  

mayor	  parte	  de	  las	  neoplasias	  es	  de	  tipo	  esporádico,	  esto	  es,	  se	  origina	  a	  partir	  de	  cambios	  genéticos	  

somáticos	   de	   novo,	   promovidos	   por	   la	   exposición	   a	   carcinógenos	   ambientales,	   como	   los	   agentes	  

infecciosos	  que	  contribuyen	  con	  el	  25%	  de	  todas	  las	  neoplasias.	  
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PLANTEAMIENTO	  DEL	  PROBLEMA	  

¿Cuáles	   son	   los	   determinantes	   de	   los	   pacientes	   con	   CG	   atendidos	   en	   los	   dos	   hospitales	   de	   alta	  

especialidad	  de	  México	  en	  el	  periodo	  2004-‐2010?.	  

	  

JUSTIFICACION	  

En	   México	   el	   CG	   es	   la	   cuarta	   causa	   de	   mortalidad	   por	   cáncer	   y	   la	   neoplasia	   gastrointestinal	   más	  

frecuente,	  con	  una	  tasa	  de	  mortalidad	  de	  5.2	  por	  cada	  100,000	  habitantes	  (4).	  Los	  datos	  publicados	  por	  

el	  Registro	  Histopatológico	  de	  Cáncer	  del	  Instituto	  Nacional	  de	  Cancerología	  (INCan)	  muestran	  que	  ésta	  

neoplasia	  ocupó	  en	  dicha	   institución,	  en	  el	  periodo	  de	  2000	  a	  2004,	  el	  sexto	   lugar	  en	  frecuencia	  con	  

3.8%	   (n=727)	   de	   los	   casos	   y	   con	   una	   supervivencia	   media	   global	   de	   4.2	   meses;	   así	   mismo	   hay	   un	  

aumento	  en	  la	  tendencia	  para	  ambos	  sexos	  y	  una	  proporción	  hombre/mujer	  de	  1.3	  a	  1.	  (108,	  109)	  

No	  existe	  hasta	  el	  momento	  un	  registro	  poblacional,	   institucional	  o	  estudios	  en	  México	  en	  los	  

que	   se	   describan	   las	   características	   de	   los	   casos	   de	   CG,	   información	   que	   puede	   ser	   base	   para	   la	  

planeación	   de	   recursos	   en	   prevención,	   atención	   y	   tratamiento (110).	   Dado	   que	   el	  mejor	   instrumento	  

para	  recopilación	  de	  datos	  de	  forma	  retrospectiva	  en	  México	  es	  el	  expediente	  clínico,	  se	  buscó	  obtener	  

información	  del	  mismo	   y	   con	   ello,	   describir	   la	   presencia	   y	   contribución	  de	   los	   factores	   de	   riesgo	   en	  

hospitales	  de	  alta	  especialidad	  de	  la	  Ciudad	  de	  México,	  que	  permitieran	  caracterizar	  el	  padecimiento.	  

	  

OBJETIVOS	  

General	  

• Describir	   los	  factores	  infecciosos,	  biológicos,	  del	  comportamiento,	  ambientales	  y	  genéticos	  

de	   los	   casos	   de	   CG	   atendidos	   durante	   el	   periodo	   2004-‐2010	   en	   dos	   hospitales	   de	   alta	  

especialidad.	  

Específicos	  

• Comparar	   las	   características	   de	   los	   casos	   de	   acuerdo	   con	   la	   clasificación	   histológica	  

(intestinal	  vs	  difuso).	  
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MATERIAL	  Y	  METODOS	  

• Diseño	  del	  estudio.	  	  

– Serie	  de	  casos.	  

• Universo	  del	  estudio,	  tamaño	  y	  selección	  de	  la	  muestra.	  

– Registro	   de	   todos	   los	   pacientes	   con	   diagnóstico	   de	   CG	   del	   Instituto	   Nacional	   de	  

Cancerología,	  México	   (INCan)	   y	  del	   Instituto	  Nacional	  de	  Ciencias	  Médicas	   y	  Nutrición	  

Salvador	  Zubirán	  (INCMNSZ).	  

– Periodo	  2004	  a	  2010.	  

• Criterios	  de	  inclusión	  y	  exclusión.	  

– Criterios	  de	  inclusión.	  

• Pacientes	   del	   INCan	   y	   del	   INCMNSZ	   registrados	   en	   el	   Archivo	   de	   Patología	   y	  

Clínico,	  del	  periodo	  2004	  a	  2010,	   con	  diagnóstico	  de	  CG	   (CIE-‐10:	  C16.0	  a	  C16.9)	  

documentado	  en	  el	  expediente	  clínico.	  	  

– Criterios	  de	  exclusión.	  	  

• Pacientes	   externos	   a	   los	   Institutos	   mencionados,	   y/o	   fuera	   del	   periodo	   de	  

estudio	  y/o	  sin	  diagnóstico	  de	  CG	  documentado.	  	  

• Variables	  de	  estudio.	  

o Las	   variables	   de	   estudio	   fueron	   clasificadas	   en	   los	   siguientes	   grupos:	   factores	  

infecciosos,	   biológicos,	   del	   comportamiento,	   ambientales	   y	   genéticos.	   Las	   variables	   se	  

encuentran	  descritas	  en	  la	  sección	  de	  Anexos.	  

METODOLOGIA	  

De	  dos	  bases	  de	  datos	  (una	  por	  Instituto),	  se	  obtuvieron	  todos	  los	  registros	  del	  periodo	  2004	  a	  2010	  de	  

pacientes	  con	  diagnóstico,	  ya	  sea	  al	  ingreso	  o	  durante	  la	  atención	  por	  otro	  padecimiento,	  de	  CG	  (CIE-‐

10:	  C16.0	  a	  C16.9).	  	  

Se	   encontraron	   1651	   pacientes	   en	   el	   INCan	   dentro	   del	   periodo	   2004-‐2010,	   de	   los	   que	   476	  	  

tenían	   diagnóstico	   confirmado	   y	   documentado	   por	   el	   Departamento	   de	   Patología	   del	   Instituto;	   de	  

éstos,	   179	   pacientes	   contaron	   con	   expedientes	   completos	   y	   disponibles	   para	   revisión.	   Para	   el	  

INCMNSZ,	   672	   pacientes	   correspondieron	   al	   periodo	  mencionado;	   241	   contaron	   con	   diagnóstico	   de	  

Patología	  y	  30	  tuvieron	  expediente	  completo	  y	  disponible	  para	  revisión.	  
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Se	  realizó	  la	  revisión	  de	  los	  expedientes	  de	  los	  pacientes	  y	  la	  información	  fue	  capturada	  en	  una	  

base	  de	  datos	  en	  Excel	  adaptada	  para	  ambos	  Institutos,	  en	  la	  que	  se	  incluyeron	  factores:	  infecciosos,	  

biológicos,	  del	  comportamiento,	  ambientales	  y	  genéticos	  (Cuadro	  1).	  	  	  

	  

ANALISIS	  DE	  INFORMACION	  

Se	   utilizó	   el	   paquete	   estadístico	   Stata	   versión	   11	   para	   el	   análisis	   de	   los	   datos.	   El	   análisis	   de	   los	  

resultados	   fue	   descriptivo	   (frecuencias,	   proporciones	   y	   medidas	   de	   tendencia	   central),	   mediante	  

análisis	  univariado	  para	  evaluar	  la	  consistencia	  de	  la	  información	  y	  bivariado	  para	  evaluar	  prevalencias.	  

Para	   la	   comparación	   entre	   los	   grupos	   en	   las	   variables	   cualitativas	   se	   realizaron	   las	   pruebas	   de	   chi	  

cuadrada	  y	  exacta	  de	  Fisher	  y	  en	  las	  variables	  cuantitativas,	  la	  prueba	  U	  de	  Mann	  Whitney.	  

	  

CONSIDERACIONES	  ETICAS	  

De	   acuerdo	   al	   artículo	   17	   de	   la	   Ley	   General	   de	   Salud,	   en	   materia	   de	   investigación,	   la	   presente	  

investigación	  es	  considerada	  como	  “Investigación	  sin	  riesgo”,	  por	  lo	  cual	  no	  se	  requirió	  la	  aprobación	  

del	  Comité	  de	  Ética	  para	  la	  realización	  del	  mismo.	  	  

Previo	   al	   inicio	   de	   la	   investigación,	   el	   protocolo	   de	   tesis	   fue	   registrado	   ante	   el	   Comité	   de	  

Investigación	  de	  ambos	  institutos,	  quedando	  autorizado	  el	  manejo	  y	  revisión	  de	  expedientes	  clìnicos.	  	  

El	   manejo	   de	   datos	   fue	   realizado	   de	   forma	   confidencial,	   siendo	   registrados	   los	   números	   de	  

expedientes,	  números	  de	  laminillas	  de	  Patología	  e	  iniciales	  de	  los	  pacientes	  con	  fines	  de	  identificación.	  

No	  se	  utilizó	  ninguno	  de	  los	  datos	  de	  identificación	  durante	  el	  análisis	  de	  los	  datos.	  
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RESULTADOS	  

Dado	  que	  el	  método	  de	  diagnóstico	  entre	  ambos	  institutos	  es	  similar,	  se	  decidió	  realizar	  el	  análisis	  de	  la	  

información	  de	  todos	  los	  pacientes	  sin	  realizar	  diferencias	  por	  	  Institución. (111)	  

De	  un	   total	  de	  209	  pacientes,	  111	   (53.1%)	   fueron	  del	   sexo	  masculino,	   con	  una	   razón	  de	  1.13	  

hombres	   por	   cada	  mujer.	   La	  mediana	   de	   edad	   fue	   de	   58	   años	   (22-‐86	   años).	   Tanto	   para	   el	   lugar	   de	  

origen	  como	  de	   residencia,	  el	   Estado	  con	  más	   frecuencia	  para	  ambos	   fue	  el	  Distrito	  Federal,	   con	  63	  

pacientes	  originarios	   (30.1%)	  y	  78	   residentes	   (37.6%).	  Ciento	   treinta	  y	  dos	  de	  207	  pacientes	  estaban	  

casados	  (63.7%).	  El	  nivel	  de	  escolaridad	  fue	  primaria	  completa	  o	  menos	  en	  138	  individuos	  (66.9%)	  ()	  y	  

el	   nivel	   socioeconómico	   era	   bajo	   en	   la	   mayoría	   de	   éstos	   (198	   pacientes;	   94.74%).	   En	   cuanto	   a	   la	  

ocupación,	  73	  de	  98	  pacientes	  (74.4%)	  de	  las	  mujeres	  eran	  amas	  de	  casa	  y	  el	  25.2%	  (n=28/111)	  de	  los	  

hombres	  eran	  desempleados.	  	  	  

Setenta	  y	  cinco	  pacientes	  de	  192	  (33.8%)	  tenían	  antecedente	  de	  tabaquismo,	  con	  una	  mediana	  

de	   20	   años	   (2-‐68	   años)	   de	   consumo	   y	   una	   mediana	   de	   6.5	   (1-‐40)	   cigarros	   por	   dia,	   con	   un	   índice	  

tabáquico	   de	   6.5	   paquetes	   por	   año.	   	   En	   cuanto	   al	   alcohol,	   61	   pacientes	   (32.4%)	   lo	   consumieron	   en	  

algún	  momento	  de	  su	  vida,	  con	  una	  mediana	  de	  17	  (1-‐68)	  años	  de	  consumo,	  siendo	  más	  frecuente	  el	  

consumo	  una	  vez	  por	  semana	  en	  47.9%	  de	  los	  pacientes.	  Solamente	  se	  encontró	  documentado	  el	  tipo	  

de	  bebida	  alcohólica	  consumida	  en	  siete	  pacientes;	  en	  seis	   individuos	  fue	  coincidente	  el	  consumo	  de	  

cerveza.	  El	  tipo	  sanguíneo	  registrado	  fue	  O+	  en	  20	  de	  35	  pacientes	  (57.1%).	  

Se	  encontró	  que	  45	  de	  195	  pacientes	  (23%)	  tenían	  un	  familiar	  con	  algún	  tipo	  de	  cáncer,	  el	  más	  

frecuente	  fue	  CG	  con	  13	  de	  47	  pacientes	  (27.6%);	  sin	  embargo,	  en	  sólo	  dos	  de	  éstos	  pacientes	  existía	  

documentación	  sobre	  el	  criterio	  de	  cáncer	  familiar	  que	  cumplían;	  en	  ambos	  casos	  el	  criterio	  fue:	  CG	  de	  

tipo	   difuso,	   menor	   de	   45	   años.	   Ciento	   setenta	   y	   ocho	   de	   206	   pacientes	   (86.4%)	   contaban	   con	  

diagnóstico	  de	  CG	  previo	  al	  ingreso	  a	  los	  institutos.	  Así	  mismo,	  24	  de	  207	  pacientes	  (11.5%)	  (n=24/207)	  

presentaron	  antecedente	  de	  cirugía	  abdominal	  alta	  previo	  y	  13	  de	  207	  (6.3%)	  fueron	  operados	  por	  CG	  

fuera	  de	  los	  Institutos	  del	  presente	  estudio.	  De	  los	  padecimientos	  concomitantes,	  el	  más	  frecuente	  fue	  

diabetes	  mellitus	  en	  16.1%	  (n=33/205)	  de	  los	  pacientes.	  Sólamente	  se	  documentó	  Síndrome	  de	  Lynch	  

en	  2	  pacientes,	  ambos	  fueron	  de	  tipo	  II.	  

Los	  síntomas	  más	  frecuentes	  al	  ingreso	  fueron:	  dolor	  en	  59.6%	  (n=124/208)	  y	  pérdida	  de	  peso	  

en	  114	  de	  209	  (54.5%).	  A	  la	  exploración	  física,	  16.8%	  (n=35)	  pacientes	  presentaron	  tumor	  palpable.	  	  El	  
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índice	  de	  Karnovsky	  más	  frecuentemente	  registrado,	  fue	  de	  90	  en	  82	  de	  178	  pacientes	  (46%).	  En	  117	  

de	  159	  pacientes	  (73.5%)	  se	  encontró	  engrosamiento	  de	  pared	  en	  la	  tomografía	  de	  ingreso;	  en	  35	  de	  

179	  pacientes	  (19.5%)	  se	  encontró	  metástasis	  en	  la	  tomografía	  de	  ingreso,	  observándose	  en	  21	  de	  179	  

pacientes	  (11.7%)	  en	  el	  retroperitoneo.	  

En	   cuanto	   al	   tratamiento	   recibido,	   49	   de	   199	   pacientes	   (50.7%)	   recibieron	   quimioterapia	  

paliativa,	   39	   de	   204	   (19.1%)	   quimioterapia	   adyuvante	   y	   21	   de	   207	   (17.4%)	   	   quimioterapia	  

neoadyuvante;	   47	   de	   199	   pacientes	   (23.6%)	   recibieron	   radioterapia	  más	   quimioterapia.	  Del	   total	   de	  

pacientes,	   	  110	  de	  209	  (52.6%)	  fueron	  operadosel	  tipo	  de	  cirugía	  más	  frecuente	  la	  gastrectomía	  total	  

en	   el	   40.1%	   (n=43/107)	   de	   los	   casos.	   De	   los	   pacientes	   operados,	   14	   de	   92	   (15.2%)	   requirieron	  

transfusión	  sanguínea	  transoperatoria.	  

Doscientos	  ocho	  de	  209	  pacientes	  (99.5%)	  correspondieron	  a	  adenocarcinomas	  (el	  otro	  tipo	  fue	  

tumor	  carcinoide).	  En	  base	  a	  la	  clasificación	  de	  Laurèn	  (ver	  cuadro	  2	  en	  anexos),	  el	  tipo	  más	  frecuente	  

fue	   el	   difuso	   en	   131	   de	   191	   pacientes	   (68.5%).	   Ochenta	   y	   nueve	   de	   147	   pacientes	   (60.5%)	  

correspondieron	  a	  Borrmann	  tipo	  IV	  (infiltrante	  difuso	  o	   linitis	  plástica,	  ver	  cuadro	  3	  en	  anexos)	  y	  un	  

estadio	  IV	  en	  20	  (37%).	  La	  mediana	  de	  ganglios	  resecados	  fue	  de	  23	  (1-‐53)	  y	  de	  ganglios	  positivos	  3	  (0-‐

31).	   Del	   total	   de	   pacientes,	   solamente	   se	   encontró	   documentada	   la	   búsqueda	   de	   HP	   en	   35	   de	   209	  

(16.7%),	  de	  estos,	  28	  (80%)	  tuvieron	  resultado	  positivo	  para	  HP.	  	  

La	  mediana	  de	  tiempo	  de	  evolución	  fue	  de	  4	  meses	  (1-‐72	  meses),	  con	  una	  mediana	  de	  días	  de	  

hospitalización	  fue	  de	  2.5	  (n=0-‐52)	  al	  momento	  del	   ingreso/cirugía.	  La	  recurrencia	  más	  frecuente	  fue	  

en	   la	   anastomosis	   en	   8	   de	   208	   pacientes	   (3.9%).	   Hasta	   su	   última	   visita	   en	   el	   hospital,	   153	   de	   207	  

pacientes	  (73.9%)	  se	  encontraban	  vivos,	  30	  de	  209	  (14.3%)	  correspondieron	  a	  defunciones	  y	  en	  159	  de	  

208	  (76.4%)	  se	  perdió	  el	  seguimiento.	  La	  mediana	  de	  seguimiento	  fue	  de	  6.5	  meses	  (0-‐129	  meses)	  y	  la	  

mediana	  de	  	  supervivencia	  fue	  de	  1.53	  años	  (0.25-‐6.02	  años).	  

Se	  realizó	  la	  compraración	  de	  los	  datos	  obtenidos	  por	  tipo	  histológico	  (ver	  cuadro	  3	  en	  anexos).	  

Debido	  a	  que	  el	  tipo	  mixto	  sólo	  se	  presentó	  en	  seis	  pacientes,	  fueron	  eliminados	  de	  la	  comparación.	  Al	  

comparar	  el	  tipo	  intestinal	  con	  el	  difuso,	  existió	  una	  diferencia	  estadísticamente	  significativa	  (z=4.545,	  

p<0.0001)	  en	  la	  mediana	  de	  edades	  entre	  los	  pacientes	  con	  CG	  intestinal	  (mediana=64.5,	  30-‐86	  años)	  	  y	  

difuso	  (mediana=55,	  22-‐82años).	  
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En	  cuanto	  a	  la	  frecuencia	  de	  los	  datos	  analizados	  por	  tipo	  histológico,	  el	  CG	  intestinal	  fue	  más	  

frecuente	  en	  el	  sexo	  masculino	  con	  33	  pacientes	  (61.1%)	  y	  para	  el	  difuso	  el	  femenino	  en	  68	  pacientes	  

(51.9%)	  e	   igualmente	   la	  razón	  hombre-‐mujer	   fue	  mayor	  para	  el	   tipo	   intestinal	   (1.5:1	  del	   intestinal	  vs	  

0.9:1	  del	  difuso).	  Así	  mismo,	  	  se	  observó	  una	  mayor	  prevalencia	  de	  tabaquismo	  entre	  los	  pacientes	  con	  

CG	  difuso	  (p=0.019)	  y	  mayor	  de	  consumo	  de	  alcohol	  entre	  los	  de	  	  tipo	  intestinal	  (p=0.01).	  
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DISCUSION	  

En	  el	  escenario	  de	  las	  neoplasias	  en	  México,	  el	  CG	  ocupaba	  en	  2006	  el	  segundo	  lugar	  de	  mortalidad	  de	  

las	   neoplasias	   malignas	   del	   tubo	   digestivo,	   a	   nivel	   nacional.	   La	   tendencia	   registrada	   muestra	   un	  

incremento	  de	  9.7%	  en	  1990	  a	  12.9%	  en	  2006.	  La	  proyección	  del	  CG	  es	  seguir	  en	  aumento,	  debido	  a	  los	  

factores	  que	  propician	  su	  aparición	  en	  el	  proceso	  de	  la	  transición	  demográfica.	  (4,	  112)	  

	   En	  México,	  la	  literatura	  informa	  que	  éste	  problema	  tiene	  diferentes	  determinantes	  que	  influyen	  

en	   su	  desarrollo	   y	  prevención,	   entre	   los	  que	  destacan:	  el	   biológico	   (edad,	   raza,	   sexo,	  obesidad,	  DM,	  

grupo	   sanguíneo),	   infeccioso	   (HP),	   de	   hábitos	   (tabaquismo,	   alcoholismo,	   dieta),	   ambientales	  

(ocupación,	   exposición	   a	   radiación,	   nivel	   socioeconómico	   y	   de	   escolaridad,	   migración)	   y	   genéticos	  

(antecedentes	  heredofamiliares	  y	  síndromes	  genéticos). 

 En	   el	   presente	   estudio	   se	   revisaron	   209	   casos	   que	   acudieron	   a	   dos	   Instituciones	   de	   alta	  

especialidad	   (INCan	   y	   INCMNSZ)	   para	   atención	   del	   CG	   durante	   el	   periodo	   de	   2004	   a	   2010	   y	   hay	  

correspondencia	   con	   lo	  publicado	  previamente,	  para	  el	   tipo	  de	   cáncer	  gástrico	   (adenocarcinoma),	   la	  

edad	  mayor	  a	  50	  años,	  vivir	  en	  el	  Distrito	  Federal	  (4),	  niveles	  de	  escolaridad	  y	  socioeconómico	  bajos	  (5),	  

así	   como	   el	   tabaquismo,	   alcoholismo,	   el	   dolor	   como	   el	   síntoma	   más	   frecuente	   (113)	   y	   el	   tipo	  

macroscópico	  Borrmann	  IV.	   (114)	  

	   Se	  observaron	  diferencias	  en	   la	   relación	  hombre-‐mujer	  para	  el	  CG	  en	  general	   (1.13:1)	  y	  en	  el	  

análisis	   por	   tipo	   histológico	   (CG	   intestinal	   1.5:1	   y	   difuso	   0.9:1)	   que	   es	   menor	   a	   lo	   informado	  

mundialmente	   (2:1);	   sin	   embargo,	   los	   estudios	  previos	   con	  pacientes	  mexicanos	   concuerdan	   con	   los	  

resultados	  de	  este	  estudio.	  (4,	  27)	  

	   En	   la	   literatura,	   se	  describe	   al	   CG	   intestinal	   como	  el	   tipo	  de	  CG	  más	   frecuente	  dentro	  de	   los	  

Países	  con	  tasas	  altas	  de	  incidencia,	  con	  una	  prevalencia	  del	  54%	  y	  mayor	  frecuencia	  en	  hombres	  entre	  

60	   y	   80	   años;	   sin	   embargo,	   también	   se	   hace	   referencia	   al	   crecimiento	   que	   se	   ha	   presentado	   en	   los	  

casos	  de	  CG	  difuso,	  tipo	  histológico	  más	  frecuente	  en	  el	  estudio.	  (16,	  115)	  

Se	   ha	   planteado	   una	   posible	   relación	   entre	   el	   grupo	   sanguíneo	   A+	   y	   el	   CG,	   lo	   que	   resultó	  

diferente	  en	  el	  presente	  estudio,	  ya	  que	  entre	  pacientes	  atendidos	  en	  los	  Institutos,	  el	  grupo	  sanguíneo	  	  

O+	  fue	  el	  más	  frecuente;	  al	  realizar	  el	  análisis	  por	  tipo	  histológico,	  no	  se	  encontraron	  diferencias	  entre	  

los	   grupos	   sanguíneos	   A+	   y	   O+.	   Sin	   embargo,	   debe	   tomarse	   en	   cuenta	   que	   a	   pesar	   de	   que	  

aproximadamente	   la	  mitad	   de	   los	   pacientes	   fueron	   intervenidos	   quirúrgicamente	   y	   de	   éstos	   el	   15%	  
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aproximadamente	   recibieron	   transfusiones,	   en	   la	   mayoría	   de	   los	   pacientes	   no	   se	   encontró	  

documentado	  el	  tipo	  sanguíneo.	  

Aunque	   el	   HP	   es	   considerado	   un	   agente	   carcinogénico, (116)	   	   la	   mayoría	   de	   los	   pacientes	   no	  

contaban	   con	   documentación	   de	   la	   búsqueda	   intencionada	   de	   éste	   agente	   en	   los	   análisis	   clínicos	   o	  

patológicos	  previos	  o	  durante	  su	  ingreso.	  La	  “Guía	  de	  Práctica	  Clínica	  para	  el	  Diagnóstico	  y	  Tratamiento	  

del	  Adenocarcinoma	  Gástrico	  en	  Pacientes	  Adultos” (117),	  no	  recomienda	  la	  búsqueda	  y	  tratamiento	  de	  

HP	   como	   tamizaje	   para	   reducir	   el	   riesgo	   de	   CG.	   Dentro	   de	   los	   pacientes	   en	   los	   que	   se	   encontró	  

evidencia	  de	  la	  búsqueda	  intencionada	  de	  HP,	  más	  del	  80%	  tuvieron	  resultado	  positivo	  para	  el	  agente,	  

lo	  que	  coincide	  con	  lo	  informado	  en	  México	  y	  a	  nivel	  mundial,	  donde	  se	  registran	  prevalencias	  del	  20	  al	  

90%	  y	  tasas	  promedio	  de	  infección	  de	  alrededor	  del	  30%	  en	  poblaciones	  occidentales. (118)	  

	   Una	  de	  las	  limitantes	  constantes	  en	  este	  estudio	  fue	  el	  registro	  incompleto	  y	  deficiente	  de	  los	  

factores	   de	   riesgo.	   	   La	   consignación	   de	   algunos	   factores	   de	   riesgo	   como	   el	   alcohol	   y	   el	   tabaco,	   se	  

limitaba	  al	  decir	   si	   lo	   consumían	  o	  no,	   sin	   considerar	   la	   frecuencia	  y	  el	   tipo.	  Otros	   factores,	   como	  el	  

ocupacional,	  no	  se	  exploraban	  de	  manera	  adecuada.	  Del	  mismo	  modo,	  las	  variables	  como	  peso	  actual	  y	  

habitual,	  así	  como	  la	  talla	  no	  pudieron	  ser	  analizadas	  para	  la	  búsqueda	  de	  relación	  entre	  la	  obesidad	  y	  

el	  CG	  ya	  que	  en	  pocos	  pacientes	  se	  encontraron	  los	  tres	  datos	  registrados	  al	  momento	  del	  ingreso.	  

	   Se	  encontró	  además,	  un	  porcentaje	  alto	  de	  pérdida	  de	  seguimiento,	  que	  en	  su	  mayoría	  llegaba	  

a	  seis	  meses,	  así	  como	  el	  hecho	  de	  que	  en	  ninguno	  de	  los	  Institutos	  	  había	  evidencia	  de	  que	  se	  	  hubiera	  

realizado	   una	   búsqueda	   intencionada	   de	   los	   pacientes,	   al	   no	   acudir	   a	   su	   consulta	   programada	   para	  

conocer	  el	  estatus	  del	  mismo.	  
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CONCLUSIONES	  

Se	   describen	   y	   analizan	   algunos	   factores	   probablemente	   relacionados	   con	   el	   CG,	   en	   pacientes	  

atendidos	  en	  dos	  Institutos	  de	  alta	  especialidad.	  	  	  

	   Una	  de	   las	   fortalezas	  del	  estudio	  es	   la	  conjunción	  de	   los	  datos	  de	  dos	   Instituciones	  de	  

tercer	  nivel	  ya	  que,	  hasta	  el	  momento,	   las	  publicaciones	  existentes	  solamente	  comprenden	  una	  sola	  

institución.	  

La	   falta	  de	  un	   instrumento	  que	  colecte	   la	   información	  de	   los	  casos	  de	  CG	  o	  de	  cualquier	  otra	  

neoplasia,	   limita	   la	   posibilidad	   de	   la	   caracterización	   y	   análisis	   de	   riesgos,	   un	   registro	   nominal	  

exhaustivo	  o	  bien,	  en	  su	  caso,	  un	  registro	  poblacional	  que	  permirtiera	  en	  el	  futuro,	  contar	  con	  este	  tipo	  

de	  información.	  Si	  bien	  se	  contó	  con	  el	  registro	  histopatológico	  del	  cáncer	  en	  México	  (1993	  a	  2006),	  el	  

objetivo	  de	  éste	  fue	  establecer	  las	  bases	  de	  un	  registro	  de	  casos	  que	  permitiera	  caracterizar	  en	  tiempo,	  

lugar,	  persona	  y	  de	  de	  manera	  general,	  las	  diversas	  neoplasias	  que	  se	  presentan	  en	  nuestro	  País.	  Aún	  y	  

con	  todas	  las	  limitaciones	  de	  este	  registro,	  sus	  resultados	  mostraron	  un	  incremento	  en	  los	  casos	  de	  CG.	  	  

Si	  bien	  se	   logró	  una	  descripción	  general	  de	   las	  características	  de	   los	  pacientes,	  ésta	  no	   fue	   lo	  

suficientemente	   detallada,	   debido	   a	   la	   falta	   de	   información	   y	   a	   las	   diferencias	   en	   el	   registro	   de	   la	  

misma	  en	   los	   Institutos,	   además	  del	   diseño	  del	   estudio	  mismo	  que	  por	   sus	   características,	   presenta	  

como	   limitante	   el	   depender	   de	   los	   datos	   disponibles	   al	  momento	   del	   estudio	   y	   que	   la	   información	  

solamente	  es	  traspolable	  a	  la	  población	  atendida	  en	  los	  institutos	  incluídos.	  	  

Aún	   con	   éstas	   limitaciones,	   se	   pudo	   hacer	   una	   descripción	   general	   de	   algunos	   de	   los	  

determinantes	  descritos	  en	  literatura	  para	  el	  CG,	  observándose	  semejanzas	  y	  diferencias;	  sin	  embargo,	  

para	  poder	  realizar	  una	  mejor	  caracterización	  de	   los	  diferentes	  determinantes	  y	  conocer	   los	   factores	  

que	  pueden	  ser	  prevenibles	  para	  evitar	  el	  desarrollo	  del	  CG	  es	  necesario,	  como	  ya	  se	  mencionó,	  contar	  

con	  registros	  nominales.	   Instituciones	  como	  el	   INCan	  cuentan	  con	  registros	  hospitalarios	  para	  cáncer	  

que	  van	  dirigidos	  a	  diagnóstico,	  tratamiento	  y	  seguimiento	  de	   los	  pacientes,	  pero	  no	  cuenta	  con	  una	  

descripción	   de	   los	   determinantes	   además	   de	   estar	   limitado	   solamente	   a	   los	   pacientes	   atendidos	   en	  

dicha	  institución.	  	  

Por	  lo	  antes	  mencionado,	  se	  sugiere	  la	  creación	  de	  un	  registro	  poblacional	  de	  cáncer,	  con	  el	  cual	  

se	  podría	  obtener,	  a	  un	  bajo	  costo,	  información	  para	  valorar	  incidencia,	  mortalidad,	  riesgos,	  tendencias	  

y	   posibles	   etiologías,	   así	   como	   marcar	   pautas	   en	   el	   diagnóstico	   y	   tratamiento	   de	   los	   pacientes	   y	  
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políticas	  de	  salud	  para	  actuar	  a	  tiempo	  en	  lo	  que	  es	  un	  problema	  de	  Salud	  Pública,	  basados	  en	  los	  datos	  

epidemiológicos	  obtenidos	  del	  mismo.	  	  
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ANEXOS	  

	  

Mapa	  1.	  Incidencia	  estimada*	  del	  CG	  a	  nivel	  mundial	  en	  hombres	  y	  mujeres.	  

Hombres	  

	  

Mujeres	  

	  

	  

Fuente:	  Globocan	  2008,	  International	  Agency	  for	  Research	  on	  Cancer	  (IARC)	  http://globocan.iarc.fr/	  

*	  Tasa	  estandarizada	  por	  100,000	  personas	  
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Mapa	  2.	  Tasa	  de	  mortalidad	  por	  tumor	  maligno	  del	  estómago,	  según	  entidad	  federativa,	  México	  2008.	  

	  

Fuente:	  Dirección	  General	  de	  Información	  en	  Salud	  (DGIS).	  Base	  de	  datos	  defunciones	  1979-‐	  2008.	  Proyecciones	  de	  la	  población	  en	  México	  CONTEO2005	  

1990-‐2012.	  Sistema	  Nacional	  de	  Información	  

*	  Tasa	  por	  100,000	  personas	  

N=	  Tasa	  nacional	  
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Gráfica	  1.	  Encuesta	  Nacional	  de	  seroprevalencia	  de	  infección	  por	  HP	  en	  México,	  1987-‐1988.	  

	  

Fuente:	  Torres	  J	  et	  al.	  Cancer	  Epidemiol	  Biomarkers	  Prev	  2005;	  14:1874-‐1877	  
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Gráfica	  2.	  Incidencia	  y	  mortalidad	  estandarizada	  por	  edad	  en	  hombres	  y	  mujeres,	  México,	  2008.	  

Hombres	  	  	  	   	   	   	   	   Mujeres	  

	   	  

Fuente:	  Globocan	  2008,	  International	  Agency	  for	  Research	  on	  Cancer	  (IARC)	  http://globocan.iarc.fr/	  

*	  Tasa	  estandarizada	  por	  100,000	  personas	  
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Gráfica	  3.	  Incidencia	  y	  mortalidad	  estandarizada	  por	  edad	  en	  hombres	  y	  mujeres	  en	  el	  mundo,	  2008.	  

	  

Fuente:	  Globocan	  2008,	  International	  Agency	  for	  Research	  on	  Cancer	  (IARC)	  http://globocan.iarc.fr/	  

*	  Tasa	  estandarizada	  por	  100,000	  personas	  
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Cuadro	  1.	  Variables	  de	  estudio	  

Variable	   Tipo	   Observaciones	  

Datos	  de	  identificación	   	  	   Hospital,	  no.	  Expediente	  

Edad	   Discreta	   En	  años	  

Lugar	  de	  nacimiento	   Politómica	   Entidad	  

Lugar	  de	  residencia	   Politómica	   Entidad	  

Fecha	  de	  ingreso	   Ordinal	   Dd-‐mm-‐aa	  

Escolaridad	  	   Ordinal	   Ultimo	  grado	  escolar	  terminado	  o	  no	  

Ocupación	   Politómica	   	  	  

Nivel	  socioeconomico	   Ordinal	   Asignado	  por	  la	  institución	  

Antecedente	  de	  tabaquismo	   Dicotómica	   Si/no	  

Numero	  de	  cigarros	   Discreta	   	  	  

Frecuencia	  de	  ingesta	  de	  alcohol	   Discreta	   Veces	  al	  mes	  

Antecedente	  de	  alcoholismo	   Dicotómica	   Si/no	  

Tipo	  de	  bebida	  alcoholica	  	   Politómica	   	  	  

Tipo	  sanguíneo	   Politómica	   Grupo	  sanguíneo	  abo	  y	  factor	  Rh	  

Antecedente	  de	  cg	  en	  familiar	   Dicotómica	   Si/no	  

Lynch	   Dicotómica	   Si/no	  

Familiar	  con	  cg	   Politómica	   Relación	  del	  familiar	  con	  el	  paciente	  

Criterios	  de	  cg	  familiar	  que	  cumple	   Politómica	   	  	  

Sangrado	  operatorio	   Dicotómica	   Si/no	  

Fecha	  de	  resección	  curativa	   Ordinal	   Dd-‐mm-‐aa	  

Se	  realizó	  cirugía	   Dicotómica	   Si/no	  

Gastrectomía	  total	   Dicotómica	   Si/no	  

Gastrectomía	  subtotal	   Dicotómica	   Si/no	  

Esplenectomía	   Dicotómica	   Si/no	  

Pancreatectomía	   Dicotómica	   Si/no	  

Gastrostomía	   Dicotómica	   Si/no	  

Yeyunostomía	   Dicotómica	   Si/no	  

Gastroyeyunostomía	   Dicotómica	   Si/no	  

Laparoscopía	   Dicotómica	   Si/no	  
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Gastrectomía	  proximal	   Dicotómica	   Si/no	  

Colectomía	   Dicotómica	   Si/no	  

Laparoscopía	   Dicotómica	   Si/no	  

Cuña	  de	  pared	   Dicotómica	   Si/no	  

Resección	  multiorgánica	   Dicotómica	   Si/no	  

Quimioterapia	  neoadyuvante	   Dicotómica	   Si/no	  

Quimioterapia	  adyuvante	   Dicotómica	   Si/no	  

Quimioterapia	  paliativa	   Dicotómica	   Si/no	  

Radioterapia	  adyuvante	   Dicotómica	   Si/no	  

Número	  de	  ganglios	  resecados	  con	  metastasis	   Discreta	   	  	  

Tamaño	  del	  tumor	   Contínua	   En	  cm	  

TNM	   Ordinal	   Clasificacion	  clinca	  

Tiempo	  de	  evolución	   Discreta	   En	  meses	  

Días	  de	  estacia	  hospitalaria	   Discreta	   	  	  

Días	  internado	  en	  terapia	   Discreta	   	  	  

Complicaciones	  operatorias	   Dicotómica	   Si/no	  

Otro	  lugar	  de	  ocurrencia	   Politómica	   	  	  

Fecha	  de	  recurrencia	   Ordinal	   Dd-‐mm-‐aa	  

Fecha	  de	  diagnóstico	  CG	   Ordinal	   Dd-‐mm-‐aa	  

Fecha	  último	  seguimiento	   Ordinal	   Dd-‐mm-‐aa	  

Fecha	  de	  defunción	   Ordinal	   Dd-‐mm-‐aa	  

Cirugía	  previa	   Dicotómica	   Si/no	  

Otras	  enfermedades	   Politómica	   	  	  

Peso	  habitual	   Contínua	   	  	  

Peso	  actual	   Contínua	   	  	  

Talla	   Contínua	   	  	  

Síntoma	  principal	   Politómica	   Listado	  

Índice	  de	  Karnovsky	   Contínua	   	  	  

Cáncer	  gástrico	  previo	  al	  ingreso	   Dicotómica	   Si/no	  

Hipertensión	  arterial	   Dicotómica	   Si/no	  

Diabetes	  mellitus	   Dicotómica	   Si/no	  
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Cirrosis	   Dicotómica	   Si/no	  

Enfermedad	  pulmonar	  obstructiva	  cróninca	   Dicotómica	   Si/no	  

Cardiopatia	  isquemica	   Dicotómica	   Si/no	  

Enfermedad	  vascular	  cerebral	   Dicotómica	   Si/no	  

Insuficiencia	  renal	  crónica	   Dicotómica	   Si/no	  

Insuficiencia	  cardiaca	  congestiva	  venosa	   Dicotómica	   Si/no	  

Otro	  dato	  clínico	   Politómica	   	  	  

Tumor	  palpable	   Dicotómica	   Si/no	  

Ascitis	   Dicotómica	   Si/no	  

Hígado	  palpable	   Dicotómica	   Si/no	  

Ganglios	  supraclaviculares	   Dicotómica	   Si/no	  

Sangrado	  agudo	   Dicotómica	   Si/no	  

Tomografía	  computada	   Ordinal	   	  	  

Metastasis	  (tomografía)	   Dicotómica	   Si/no	  

Metastasis	  en	  higado	  (tomografía)	   Dicotómica	   Si/no	  

Metástasis	  en	  retroperitoneo	  (tomografía)	   Dicotómica	   Si/no	  

Ascitis	  (tomografía)	   Dicotómica	   Si/no	  

Metastasis	  en	  ovario	  (tomografía)	   Dicotómica	   Si/no	  

Otras	  metastasis	  (tomografía)	   Politómica	   	  	  

Ultrasonido	  endoscópico	   Dicotómica	   Si/no	  
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Cuadro	  2.	  Factores	  de	  riesgo	  por	  tipo	  histológico.	  
	   intestinal	   	   Difuso	   	  
	  	   n	   %	   	  	   n	   %	   p	  
Sexo	   54	   	   	   131	   	   	  

Razón	  
Masculino	  

1.5	  
33	  

	  
61.1	   	   0.9	  

63	  
	  

48	   0.073	  
Femenino	   21	   38.8	   	  	   68	   51.9	  

Escolaridad	   53	   	   	   130	   	   	  
<Primaria	   41	   77.3	   	   86	   66.1	  

0.159	  
>Secundaria	   12	   22.6	   	  	   44	   33.8	  

Nivel	  	  Socioeconómico	   52	   	   	   128	   	   	  
Bajo	   37	   71.1	   	   87	   67.9	  

0.325	  Medio	   14	   26.9	   	   40	   31.2	  
Alto	   	  1	   	  1.9	   	  	   	  1	   0.7	  	  

Tabaquismo	   51	   	   	   121	   	   	  
No	  fumador	   29	   56.8	   	   91	   75.2	  

0.019	  
Fumó	  o	  fuma	   22	   43.1	   	  	   30	   24.7	  

Alcoholismo	   50	   	   	   118	   	   	  
Consume	  o	  consumió	   22	   44	   	   28	   23.7	  

0.01	  
No	  consume	   28	   56	   	  	   90	   76.2	  

Familiar	  con	  cáncer	   50	   	   	  	   125	   	  	   	  	  
Si	   14	   28	   	   24	   19.2	  

0.226	  
No	   36	   72	   	  	   101	   80.8	  

Familiar	  con	  CG	   15	   	   	  	   25	   	  	   	  	  
Si	   4	   26.6	   	   11	   44	  

0.329	  
No	   11	   73.3	   	  	   14	   56	  

Tipo	  de	  sangre	   4	   	   	   21	   	   	  
A+	   1	   25	   	   9	   42.8	   	  
B+	   0	   0	   	   1	   4.7	   1	  
O+	   3	   75	   	  	   11	   52.3	   0.615	  

Diabetes	  Mellitus	   53	   	   	   129	   	   	  
Si	   11	   20.7	   	   19	   14.7	  

0.38	  
No	   42	   79.2	   	  	   110	   85.2	  

Dolor	   52	   	   	   129	   	   	  
Si	   35	   67.3	   	   65	   50.3	  

0.047	  
No	   17	   32.6	   	  	   64	   49.6	  

Localización	   25	   	   	   77	   	   	  
Pangástrico	   10	   40	   	   42	   54.5	  

0.181	  
Superior	   10	   40	   	   18	   23.3	  
Medio	   4	   16	   	   17	   22	  
Inferior	   1	   4	   	  	   0	   0	  

Borrmann	   33	   	   	  	   105	   	  	   	  	  
I	   3	   9	   	   4	   3.8	   	  
II	   3	   9	   	   6	   5.7	   1	  
III	   10	   30.3	   	   27	   25.7	   0.698	  
IV	   17	   51.5	   	  	   68	   64.7	   0.395	  

Estadio	  Clínico	   13	   	   	  	   28	   	  	   	  	  
IA	   2	   15.3	   	   0	   0	   	  
IB	   1	   7.6	   	   3	   10.7	   0.4	  
II	   4	   30.7	   	   3	   10.7	   0.5	  

IIIA	   1	   7.6	   	   9	   32.1	   0.045	  
IIIB	   1	   7.6	   	   3	   10.7	   0.045	  
IV	   4	   30.7	   	  	   10	   35.7	   0.125	  

HP	   6	   	   	  	   22	   	  	   	  	  
Si	   6	   100	   	   19	   86.3	  

1	  
No	   0	   0	   	  	   3	   13.6	  

Fuente:	  Base	  de	  datos	  del	  estudio	  
a	  Clasificación	  de	  Borrmann:	  I-‐polipoide	  o	  exofítico,	  II-‐ulcerado	  circunscrito,	  III-‐ulcerado	  infiltrante,	  IV-‐	  Infiltrante	  difuso	  o	  linitis	  plástica,	  V-‐no	  clasificable	  
b	  ver	  cuadro	  3	  
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Cuadro	  3.	  Etapas	  clínicas	  /	  grupos	  pronósticos	  

ESTADIO	   T	   N	   M	  
0	   Isa	   0	   0	  
IA	   1	   0	   0	  
IB	   2	   0	   0	  

1	   1	   0	  
IIA	   3	   0	   0	  

2	   1	   0	  
1	   2	   0	  

IIB	   4ª	   0	   0	  
3	   1	   0	  
2	   2	   0	  
1	   3	   0	  

IIIIA	   4a	   1	   0	  
3	   2	   0	  
2	   3	   0	  

IIIB	   4b	  	   0	  o	  1	   0	  
4a	   2	   0	  
3	   3	   0	  

IIIC	   4b	   2	  o	  3	   0	  
4ª	   3	   0	  

IV	   1-‐4b	   0-‐3	   1	  
Fuente:	  Washington	  K.	  7th	  Edition	  of	  the	  AJCC	  Cancer	  Staging	  Manual:	  Stomach.	  Ann	  Surg	  Oncol.	  2010;	  17:	  3077-‐3079.	  
a	  In	  situ	  
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