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| RESUMEN FINAL
INTRODUCCION: El cdncer gastrico (CG) es el cuarto cancer mas frecuente después del cancer de pulmén, de mama y del colorectal, y es
la segunda causa de muerte por cancer a nivel mundial.

OBJETIVOS: Describir las caracteristicas demograficas, clinicas y patoldgicas 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 Cancerologia, México, y de Ciencias Médicas y Nutricién,
“Salvador Zubiran”, se obtuvieron todos los registros del periodo 2004 a 2010 de pacientes con diagndstico, ya sea al ingreso o durante
la atencidon por otro padecimiento, de CG (CIE-10: C16.0 a C16.9). Se realizo la revision de los expedientes de pacientes que contaban
con diagnostico documentado por los Departamentos de Patologia de CG y con la informacién 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,
biolégicos, del comportamiento, ambientales y genéticos. Se realizd un anadlisis univariado para evaluar la consistencia de la informacién
y un bivariado para evaluar prevalencias.

RESULTADOS: Del total de pacientes (n=209), 53% (n=111) fueron hombres, con una razén hombre-mujer de 1.13; 99.5%
correspondieron a adenocarcinomas. Al realizar la comparacion por tipo histolégico (intestinal vs difuso), se encontré que el CG
intestinal presentaba una mediana de edad mayor (64.5, 30-68afios) que el difuso (55, 22-82afios) con diferencia significativa entre los
grupos (z=4.545, p<0.0001). Se encontraron diferencias significativas entre el fumar y consumir alcohol, con mas fumadores en el CG
difuso(p=0.19) y mas 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 caracterizacion de esos determinantes y conocer los factores de riesgo que pueden ser prevenibles para CG,
fue la falta de un instrumento que capte informacion suficiente y estandarizada de este problema; una estrategia futura es contar con

un registro poblacional.
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INTRODUCCION

El cancer gastrico (CG) ocupa el cuarto lugar entre las neoplasias malignas, después del cancer de
pulmén, de mama y del colorectal, y es la segunda causa de muerte por cancer a nivel mundial (1);
afecta alrededor de un millén de personas por afno. @ La supervivencia a 5 afos se ha informado en
Japon, por ejemplo, del 86% en CG localizado y del 23-32% en CG no localizado, esto atribuido a la
proporcién elevada de pacientes diagnosticados en etapas tempranas. @)

Existen diversos factores de riesgo asociados con el desarrollo de CG descritos en la literatura
mundial, que incluyen la infeccion crénica por Helicobacter pylori (HP) y el virus de Epstein-Barr (VEB),
factores bioldgicos, comportamiento, factores ambientales y factores genéticos.

En México, en el afio 2008, el 9.6% de los tumores malignos del pais fueron atendidos en
hospitales del Seguro Popular, de los que el Instituto Nacional de Cancerologia, México (INCan) y el
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién “Salvador Zubiran” (INCMNSZ), fueron los
principales centros nacionales de referencia para la atencion de CG. “

El presente trabajo tiene como objetivo describir las caracteristicas de los casos de CG
atendidos durante el periodo 2004-2010 en estos dos hospitales de alta especialidad y contrastarlas
por tipo histoldgico. Los resultados de estas comparaciones permitiran aportar informacién que puede

ser determinante en la planeacidn de recursos para la prevencion, atencion y tratamiento del

carcinoma gastrico.



ANTECEDENTES

Situacion del CG

Mundialmente, el CG representa la segunda causa de mortalidad por cancer. Para el afo 2008, se
estimd que un total de 989,600 casos nuevos y 738,000 defunciones habian ocurrido por éste tipo de
cancer; el 70% de estos casos se registré en paises en desarrollo. 2 pesar de que la incidencia del CG
ha disminuido en Norteamérica y las partes occidental y norte de Europa, es aun un problema de salud

)

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

en Asia Oriental (principalmente en Japén, China y Corea), )

con un riesgo mayor de CG en los
habitantes de la regidn este, comparado con las regiones occidentales (Anexos - Mapa 1).

En América Latina, la tasa de mortalidad de CG en el sexo masculino se encuentra elevada en
Paises como Chile, Costa Rica, Colombia y Ecuador (>20/100,000 habitantes), sin embargo, estas tasas
han disminuido en afios recientes. °!

En México se ha descrito una tasa de mortalidad de 5.2 en 100,000 habitantes 1% y represento,
en 2008, el 3.23% de todos los tumores digestivos del pais, siendo los estados mas frecuentes Chiapas,
Yucatan, Morelos, Guerrero, Campeche, Oaxaca y Distrito Federal. Es mds frecuente en hombres con
una razon de 1.2:1. (Anexos - Mapa 2) Es mas frecuente en pacientes con anemia perniciosa y en
aquellos con antecedentes de gastritis cronica atrofica relacionada con la infeccidn por HP. @)

Se ha observado un efecto contrario en la tendencia de CG en nuestro pais comparado con el
resto del mundo, mostrando un aumento en las tasas. HP, en México, presenta una seropositividad de
20% en ninos menores de 1 afio incrementandose a casi 50% a la edad de 10 afios y 70% en 20 afios.
“”(Anexos - Gréfica 1).

En relacidn con otros tipos de cancer, el CG ocupaba el tercer lugar en incidencia y mortalidad
en México, en el afio 2008, tanto en hombres como mujeres (después del cancer de préstata y pulmon
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 - Gréfica 2).



Localizacidn, histologia y otras caracteristicas de los tumores gdstricos

En los ultimos afios se ha observado un incremento en la incidencia del adenocarcinoma del cardias en
paises desarrollados; se desconoce la causa de éste incremento, aunque se sugiere que pudiera existir
una mala clasificacién entre el CG del cardias y el cdncer de esdéfago. Se ha sugerido que los tumores
del cardias (proximales) pueden tener relacidon con la presencia de reflujo gastroesofagico, obesidad y
tabaco y que la mayoria de los tumores distales se relacionan con la infeccion crénica por HP, consumo
de alimentos preservados en sal y tabaquismo. Ademas, los tumores del cardias tienen peor prondstico
que los carcinomas de la parte distal del estémago. (12-14)

El modelo de carcinogénesis propuesto por el Dr. Correa (modelo de la cascada), describe la
transformacién neoplasica como el resultado de diversas fases o cambios morfoldgicos escalonados
que inician con la gastritis cronica que progresa a gastritis atrdfica, posteriormente a metaplasia
intestinal, neoplasia intraepitelial (displasia) y finalmente, adenocarcinoma. Esta secuencia es activada
por HP y esta influenciada por la interaccidn sinérgica de factores ambientales y genéticos.(ls)

Existen dos tipos histoldgicos principales, de acuerdo con la clasificacién de Lauren, para el
adenocarcinoma gastrico: 1) intestinal, que se caracteriza por presentar estructuras glandulares y
células epiteliales similares a las células intestinales; forman nddulos con amplios frentes cohesivos y
se localiza, predominante en el antro gastrico y 2) difuso, que corresponde a la variedad infiltrativa,
son carcinomas poco diferenciados, con células que invaden en forma individual o en pequefios grupos
y en los que es posible observar células en anillo de sello y mucina dispersa por el estroma; su patrén
de crecimiento es infiltrativo y se localiza preferentemente en el fondo y cuerpo gastricos. Un tercer
tipo, que comprende del 10 al 15% de los adenocarcinomas es el mixto, que presenta caracteristicas
tanto del tipo intestinal como del difuso.

El tipo histoldgico mas frecuente en las poblaciones con incidencia alta de CG es el intestinal, el
cual predomina en el sexo masculino y su diagnostico se realiza entre la sexta y octava década de la
vida. Por el contrario, el tipo difuso no muestra preferencia por algin sexo, se presenta mas en jovenes

y se localiza en la parte proximal del estémago."* "



Factores infecciosos

Infeccion crénica por HP

En 1994, La IARC clasificé al HP como un agente carcindgeno y factor primario para el desarrollo de CG.
HP es un bacilo de tipo gram-negativo tiene prevalencia alta en Paises en desarrollo (hasta 80% de la
poblacion). Se adquiere por ingestién oral en edades tempranas y persiste a lo largo de la vida; la
mayoria de los individuos permanecen asintomaticos, lo que sugiere que el desenlace final de esta
infeccidn y del desarrollo de cancer 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 ulcera péptica. Existe
una relacién inversa entre la presencia de HP y reflujo gastroesofagico. (15-24)

El gen cagA es traslocado en las células epiteliales gastricas donde la proteina que produce,
CagA (antigeno asociado a citotoxinas), es fosforilada a residuos de tirosina lo cual causa elongacidon de
la célula y activacién de proto-oncogenes. El gen vacA produce la proteina 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 varia de 48 a 100% y el gen cagA de 66.9 a 83.6%, esto debido a la
diversidad geografica en la prevalencia del HP. En México, se reporta una prevalencia para los genes
vacA de 39.2% vy cagA de 13.3%. (%

Infeccion por VEB

El VEB o virus herpes tipo 4 esta 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 acido ribonucleico (ARN) no codificado tipo 1 del VEB (EBER-1, por sus siglas en inglés) y
que es el marcador molecular de la infeccidon en las células neoplasicas, se encuentra presente en
alrededor del 8.7% de los CG. Entre los paises de América Latina, México tiene una frecuencia alta en el
grupo de mayores de 50 afios. *5728)

La positividad del VEB en tumores varia segln edad, sexo y subsitio anatémico. Los factores de
importancia para estas variaciones pueden comprender: ocupacion, factores hormonales y estilos de
vida. Otra caracteristica del VEB es que se ha observado con mayor frecuencia en el cuerpo y fondo
gastricos y que predomina el tipo difuso, lo que sugiere un posible antagonismo con HP, que

predominantemente coloniza la mucosa antral. (29)



Factores bioldgicos

Edad

El CG es una enfermedad de la edad media y de los ancianos. Del 2-15% de los pacientes pertenecen al
grupo de jovenes (<45 afios), grupo que ha presentado un aumento relativo en su proporcion,
especialmente en las mujeres. %32
Raza
Se desconoce si las diferencias encontradas en la raza son debidas a factores genéticos o son resultado
de los distintos patrones de nutricidn y estilos de vida. Se plantea que, como un factor genético, afecta
la etiologia del tumor y la respuesta a los tratamientos debido a las caracteristicas bioldgicas diferentes
entre cada raza; asi mismo, pudiera resultar Util en la identificacion de factores relacionados con el
estilo de vida y es considerado un factor prondstico en el CG.B>%)

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 Africa, a 2.5 a 1 en el Reino Unido, con el incremento de esta
relacion en el tipo intestinal y conforme mayor es la edad. Asi mismo, se ha descrito que los hombres
ancianos y las mujeres jévenes con CG tienen peor prondstico. (3,36.37) (Anexos — Gréfica 3).

Hormonas

El desarrollo de CG en hombres con respecto a las mujeres es mas tardio, y probablemente esté
asociado con algun factor protector dado por las hormonas femeninas, ya que existe un aumento en la
incidencia de casos de CG de tipo intestinal en mujeres posmenopausicas. (38)

En el caso de las mujeres, se ha establecido una posible asociacién de diversos factores
relacionados con las hormonas sexuales en el desarrollo de CG, como son: el embarazo, la edad, la
duracion del ciclo menstrual, el uso prolongado de hormonas exdgenas, la edad de la menopausia, los
afios de fertilidad, afios transcurridos desde la menopausia y el uso de dispositivo intrauterino. 39)

Otro hecho que apoya la relacién de las hormonas con el desarrollo de CG es que existe una
incidencia menor de CG en hombres con cdncer de préstata tratados con estrégenos y un aumento en

el riesgo en mujeres con cdncer de mama tratadas con tamoxifén (un anti—estrégeno).(4°_43)



Obesidad

En los pacientes obesos hay aumento en el riesgo de cancer del cardias gastrico y en el cancer de
esofago. Los posibles mecanismos por los cuales la obesidad representa un factor de riesgo para CG
son: reflujo gastroesofagico, resistencia a insulina, niveles alterados de adiponectina, leptina, grelina 'y
aumento del factor de crecimiento tipo insulina, asi como la prevalencia alta de HP. (44)

Recientemente, se ha demostrado que los pacientes obesos tienen tasas mayores en algunos
tipos de cancer. 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 cancer, después del tratamiento quirdrgico o con farmacos
antineoplasicos. 48
Diabetes Mellitus
Se ha asociado a la diabetes mellitus (DM) con diferentes tipos de cancer gastrointestinal, debido la
relacion de factores como hormonas, factores de crecimiento, modulacidon del balance de energia,
restriccion caldrica, vias de sefializacion y procesos inflamatorios; estos factores afectan Ia
transformacién, proliferacion y progresion neopldsica celular. “9) | os mecanismos propuestos para
explicar la relacién entre CG y DM comprenden la hiperglucemia, hiperinsulinemia, resistencia a
insulina, inflamacidn croénica 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.®® En un meta-anilisis se observé que las mujeres y hombres diabéticos presentaban riesgo de
18% de presentar CG. *

Anemia perniciosa y Ulcera péptica
La gastritis atréfica asociada a anemia perniciosa (gastritis autoinmune 6 tipo A) se ha relacionado con

5] También se ha asociado con la presencia

el CG distal debido a la aclorhidria presente en la misma.
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 patdgeno es baja en los pacientes con ésta enfermedad. *°
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Grupo sanguineo

7)

Se ha descrito la asociacion de individuos con grupo sanguineos tipo A y CG difuso; 57) sin embargo, la

distribucién del grupo sanguineo varia segun el area geografica y los grupos étnicos. Un estudio en

China reveld que el tipo sanguineo mas frecuente en los hombres con carcinoma del tercio superior del

B (58) G55 60)

estémago, fue el y, en otro estudio, se encontrd la del grupo O con el desarrollo de C

Factores de comportamiento

Tabaquismo
El tabaquismo es conocido como un factor de riesgo importante en el desarrollo de cancer. En una
cohorte realizada en 275 pacientes se encontré que 17.6% de los casos eran atribuidos al tabaquismo.

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

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

el consumo de tabaco también estd asociado con la presencia de metaplasia gastrica intestinal. (63)

Un mecanismo de produccién del CG es el que se da por la relacién entre los metabolitos del

tabaco (algunos de los cuales son carcinégenos) y los genes relacionados con la activacién y

destoxificacion de los metabolitos, que incrementan el estrés oxidativo e inducen inflamacion. (4 )

Los mas de 60 carcinégenos presentes en el tabaco incluyen hidrocarburos aromaticos policiclicos, N-

nitrosaminas, aminas aromaticas, aldehidos, benceno y butadieno. (66)

Otro mecanismo por el cual el tabaco se relaciona con el CG es a través de su interaccion con el
gen cagA de HP y su contribucion a la persistencia y falla en la erradicacién del microorganismo. 67 |
tabaco produce aumento en la expresidn y actividad COX-2 y sus metabolitos, los cuales aumentan la
proliferacién, inhiben la apoptosis y favorecen la invasién. (68)

Alcoholismo

El papel del consumo de alcohol en la etiologia del CG es controversial. Esta considerado como
carcinégeno humano de tipo 1y se ha relacionado con carcinomas orales, de faringe, eséfago, higado,
colorectal, mama, aunque existen estudios contradictorios con el CG. (69)

En cuanto al papel del alcohol en la carcinogénesis, se sabe que una concentracién alta de
etanol, aunado a una dieta irregular conllevan a un aumento en el riesgo de desarrollo de cancer por la

presencia de especies reactivas de oxigeno, que origina dafio oxidativo en el DNA. /%7
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Se ha informado la asociacion 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 relacidon 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 relacién a consumo de pescados, café y té. )

La ingesta de alimentos preservados en sal y los nitritos, aumentan el riesgo de presentar
infeccidn por HP y actian 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
infeccion 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 carcinégenos probables para el ser humano. El consumo de polifenoles,
los cuales inhiben la formacién de los compuestos N-nitrosos y que son encontrados en alimentos
como los frijoles bayos, moras azules y ardndanos, son considerados factores protectores para el
desarrollo de ¢G."® 7

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. ¥

En cuanto al pescado, el cual es fuente de acidos 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 sefalado la asociacion de CG y el consumo de té y café; sin embargo los

resultados son inconsistentes. &7

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 contaminacién por metales pesados provenientes de

12



los incineradores de fabricas y otros materiales llamados disruptores endrécrinos, 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 estafo, trabajadores de la industria quimica, mineros
del carbdn, trabajadores de refresqueras, de refinerias de petréleo y de la fabricacién de caucho. Se ha
establecido un posible riesgo para los trabajadores agricolas, buscadores de oro, conductores de
autobuses y camiones, trabajador de joyeria y fabricantes de metales. (85)

Radiacion ionizante

Existe evidencia relacionada al desarrollo de CG y la dosis de exposicion a radiacion. En un estudio de
sobrevivientes del ataque nuclear de Hiroshima y Nagasaki se observé un riesgo relativo de 1.28 para
las personas con una dosis de absorcién de 0.50-0.99Gy de radiacién, comparado con las personas que
no estuvieron expuestas. ®% Otro estudio realizado en pacientes sometidos a radiacion abdominal
mostré un riesgo mayor para el desarrollo de CG cuando recibian dosis de 15 a 30 Gy. Otros estudios
de exposicidn ocupacional a radiacién no han mostrado incremento en el riesgo de desarrollar CG. (51)
Farmacos

Se ha propuesto una posible relacidn etiolégica entre los inhibidores de la bomba de protones vy el
desarrollo de CG ya que estos medicamentos, al producir una diminucién en la secrecién acida del
estdbmago, provocan un aumento en la gastrina, la cual tiene efectos troficos en la mucosa vy el
subsecuente desarrollo de CG. %

Nivel socioeconomico

El nivel socioecondmico 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 socioecondmico bajo y esto posiblemente esté relacionado a su vez, con otros
factores como el tabaquismo, la calidad de la alimentacion, poco acceso a los servicios de salud (lo cual
atrasa el diagndstico) y la infeccion por Hp.397)

Migracion

Existe una tendencia a la disminucidon en el riesgo de CG en inmigrantes de Asia, respecto a la
poblacién nativa y esta misma disminucidon se ha mostrado en japoneses que migran a regiones de

incidencia baja, como los Estados Unidos. **%°
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Factores genéticos

Aproximadamente del 10-15% de los CG se desarrollan en individuos con historia familiar de la misma
patologia. ©9) | riesgo relativo es hasta 3 veces mayor en los pacientes con historia familiar de CG, y
este riesgo es mayor que en otros tumores sélidos. *°% 10

Los cambios genéticos que se han informado en el desarrollo de CG son: activacidon de
oncogenes, inactivacién de genes supresores de tumor, disminucién de la adhesion celular,
reactivacion 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 sindrome autosémico dominante debido a una mutacién en el alelo del
gen E-caderina (CDH1), la cual se presenta en hasta 40% de las familias afectadas. El intervalo de edad
de presentacion es amplio (16 a 82 afios) y cuando ésta mutacién se presenta en mujeres, existe un
riesgo mayor para desarrollar carcinoma lobulillar de mama. (102, 103)

Otro sindrome hereditario que aumenta el riesgo de CG es el sindrome de Lynch, previamente
llamado cancer colorectal hereditario no asociado con poliposis, que se caracteriza por mutaciones en
los genes que codifican para las enzimas reparadoras del acoplamiento erréneo de los nucleéticos,
localizados en los cromosomas 2, 3y 7, y que se transmite de forma autosémica dominante. Entre sus
caracteristicas clinicas estdn, la presentacidon temprana de cancer colorectal (aproximadamente a los
45 aiios) y neoplasias extracoldnicas que afectan al endometrio, estdmago, ovario, intestino delgado,
pancreas, cerebro, tracto hepatobiliar y tracto urinario superior.(1°4_1°7)

El sindrome de Peutz-Jeghers, caracterizado por la mutacién en el gen STK11 localizado en el
cromosoma 19p13.3, tiene una frecuencia que varia de 1 en 29,000 a 1 en 120,000. Se caracteriza por
polipos hamartomatosos en colon y estdmago, ademas de pigmentacion mucocutanea. Estos pacientes
tienen riesgo elevado de presentar adenocarcinoma del tracto digestivo **”

El cancer tiene origen multifactorial y su desarrollo depende de la interaccion de los genes del
organismo con el medio ambiente. Aun cuando existen cdnceres de tipo hereditario, en los que las
alteraciones genéticas del paciente son el principal determinante para su aparicién y desarrollo, la
mayor parte de las neoplasias es de tipo esporadico, esto es, se origina a partir de cambios genéticos

somaticos de novo, promovidos por la exposicidn a carcindgenos ambientales, como los agentes

infecciosos que contribuyen con el 25% de todas las neoplasias.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢éCudles son los determinantes de los pacientes con CG atendidos en los dos hospitales de alta

especialidad de México en el periodo 2004-2010°7.

JUSTIFICACION

En México el CG es la cuarta causa de mortalidad por cancer y la neoplasia gastrointestinal mas
frecuente, con una tasa de mortalidad de 5.2 por cada 100,000 habitantes . Los datos publicados por
el Registro Histopatolodgico de Cancer del Instituto Nacional de Cancerologia (INCan) muestran que ésta
neoplasia ocupd en dicha institucién, 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; asi mismo hay un
aumento en la tendencia para ambos sexos y una proporcién 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 caracteristicas de los casos de CG, informacion que puede ser base para la
planeacion de recursos en prevencion, atencién y tratamiento (19 pado qgue el mejor instrumento
para recopilacion de datos de forma retrospectiva en México es el expediente clinico, se buscé obtener
informacién del mismo y con ello, describir la presencia y contribucion de los factores de riesgo en

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

OBIJETIVOS
General
* Describir los factores infecciosos, bioldgicos, del comportamiento, ambientales y genéticos
de los casos de CG atendidos durante el periodo 2004-2010 en dos hospitales de alta
especialidad.
Especificos
* Comparar las caracteristicas de los casos de acuerdo con la clasificacién histoldgica

(intestinal vs difuso).
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MATERIALY METODOS
* Disefio del estudio.
— Serie de casos.
* Universo del estudio, tamaio y seleccién de la muestra.
— Registro de todos los pacientes con diagndstico de CG del Instituto Nacional de
Cancerologia, México (INCan) y del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién
Salvador Zubiran (INCMNSZ).
— Periodo 2004 a 2010.
* Criterios de inclusién y exclusion.
— Criterios de inclusion.
* Pacientes del INCan y del INCMNSZ registrados en el Archivo de Patologia y
Clinico, del periodo 2004 a 2010, con diagnéstico de CG (CIE-10: C16.0 a C16.9)
documentado en el expediente clinico.
— Criterios de exclusion.
* Pacientes externos a los Institutos mencionados, y/o fuera del periodo de
estudio y/o sin diagnéstico de CG documentado.
* Variables de estudio.
o Las variables de estudio fueron clasificadas en los siguientes grupos: factores
infecciosos, bioldgicos, del comportamiento, ambientales y genéticos. Las variables se

encuentran descritas en la seccion de Anexos.

METODOLOGIA

De dos bases de datos (una por Instituto), se obtuvieron todos los registros del periodo 2004 a 2010 de
pacientes con diagndstico, ya sea al ingreso o durante la atencién 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
tenian diagnodstico confirmado y documentado por el Departamento de Patologia del Instituto; de
éstos, 179 pacientes contaron con expedientes completos y disponibles para revisiéon. Para el
INCMNSZ, 672 pacientes correspondieron al periodo mencionado; 241 contaron con diagndstico de

Patologia y 30 tuvieron expediente completo y disponible para revisién.
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Se realizd la revision de los expedientes de los pacientes y la informacién fue capturada en una
base de datos en Excel adaptada para ambos Institutos, en la que se incluyeron factores: infecciosos,

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

ANALISIS DE INFORMACION

Se utilizd el paquete estadistico Stata version 11 para el analisis de los datos. El analisis de los
resultados fue descriptivo (frecuencias, proporciones y medidas de tendencia central), mediante
analisis univariado para evaluar la consistencia de la informacién y bivariado para evaluar prevalencias.
Para la comparacidn 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 articulo 17 de la Ley General de Salud, en materia de investigacidn, la presente
investigacion es considerada como “Investigacion sin riesgo”, por lo cual no se requirié la aprobacién
del Comité de Etica para la realizacién del mismo.

Previo al inicio de la investigacidn, el protocolo de tesis fue registrado ante el Comité de
Investigacidon de ambos institutos, quedando autorizado el manejo y revisién de expedientes clinicos.

El manejo de datos fue realizado de forma confidencial, siendo registrados los nimeros de
expedientes, numeros de laminillas de Patologia e iniciales de los pacientes con fines de identificacion.

No se utilizé ninguno de los datos de identificacién durante el andlisis de los datos.
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RESULTADOS
Dado que el método de diagndstico entre ambos institutos es similar, se decidié realizar el andlisis de la
informacidn de todos los pacientes sin realizar diferencias por Institucion. ()

De un total de 209 pacientes, 111 (53.1%) fueron del sexo masculino, con una razén de 1.13
hombres por cada mujer. La mediana de edad fue de 58 afios (22-86 afios). Tanto para el lugar de
origen como de residencia, el Estado con mas 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 socioeconémico era bajo en la mayoria de éstos (198 pacientes; 94.74%). En cuanto a la
ocupacion, 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%) tenian antecedente de tabaquismo, con una mediana
de 20 afos (2-68 afios) de consumo y una mediana de 6.5 (1-40) cigarros por dia, con un indice
tabdquico de 6.5 paquetes por aifio. En cuanto al alcohol, 61 pacientes (32.4%) lo consumieron en
algin momento de su vida, con una mediana de 17 (1-68) afios de consumo, siendo mas frecuente el
consumo una vez por semana en 47.9% de los pacientes. Solamente se encontré documentado el tipo
de bebida alcohdlica consumida en siete pacientes; en seis individuos fue coincidente el consumo de
cerveza. El tipo sanguineo registrado fue O+ en 20 de 35 pacientes (57.1%).

Se encontré que 45 de 195 pacientes (23%) tenian un familiar con algun tipo de cancer, el mas
frecuente fue CG con 13 de 47 pacientes (27.6%); sin embargo, en sélo dos de éstos pacientes existia
documentacién sobre el criterio de cdncer familiar que cumplian; en ambos casos el criterio fue: CG de
tipo difuso, menor de 45 afios. Ciento setenta y ocho de 206 pacientes (86.4%) contaban con
diagndstico de CG previo al ingreso a los institutos. Asi mismo, 24 de 207 pacientes (11.5%) (n=24/207)
presentaron antecedente de cirugia 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 mas frecuente fue
diabetes mellitus en 16.1% (n=33/205) de los pacientes. S6lamente se documenté Sindrome de Lynch
en 2 pacientes, ambos fueron de tipo Il.

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

en 114 de 209 (54.5%). A la exploracion fisica, 16.8% (n=35) pacientes presentaron tumor palpable. El
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indice de Karnovsky mas frecuentemente registrado, fue de 90 en 82 de 178 pacientes (46%). En 117
de 159 pacientes (73.5%) se encontré engrosamiento de pared en la tomografia de ingreso; en 35 de
179 pacientes (19.5%) se encontré metdstasis en la tomografia de ingreso, observandose 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 mas quimioterapia. Del total de
pacientes, 110 de 209 (52.6%) fueron operadosel tipo de cirugia mas frecuente la gastrectomia total
en el 40.1% (n=43/107) de los casos. De los pacientes operados, 14 de 92 (15.2%) requirieron
transfusion sanguinea transoperatoria.

Doscientos ocho de 209 pacientes (99.5%) correspondieron a adenocarcinomas (el otro tipo fue
tumor carcinoide). En base a la clasificacion de Laurén (ver cuadro 2 en anexos), el tipo mas 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 plastica, 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 encontré documentada la busqueda de HP en 35 de 209
(16.7%), de estos, 28 (80%) tuvieron resultado positivo para HP.

La mediana de tiempo de evolucién fue de 4 meses (1-72 meses), con una mediana de dias de
hospitalizacion fue de 2.5 (n=0-52) al momento del ingreso/cirugia. La recurrencia mas frecuente fue
en la anastomosis en 8 de 208 pacientes (3.9%). Hasta su ultima 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 perdio el seguimiento. La mediana de seguimiento fue de 6.5 meses (0-129 meses) y la
mediana de supervivencia fue de 1.53 afos (0.25-6.02 afios).

Se realizé la compraracion de los datos obtenidos por tipo histolégico (ver cuadro 3 en anexos).
Debido a que el tipo mixto sélo se presentd en seis pacientes, fueron eliminados de la comparacidn. Al
comparar el tipo intestinal con el difuso, existié una diferencia estadisticamente significativa (z=4.545,
p<0.0001) en la mediana de edades entre los pacientes con CG intestinal (mediana=64.5, 30-86 afios) y

difuso (mediana=55, 22-82afios).
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En cuanto a la frecuencia de los datos analizados por tipo histoldgico, el CG intestinal fue mas
frecuente en el sexo masculino con 33 pacientes (61.1%) y para el difuso el femenino en 68 pacientes
(51.9%) e igualmente la razon hombre-mujer fue mayor para el tipo intestinal (1.5:1 del intestinal vs
0.9:1 del difuso). Asi mismo, se observé 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 proyeccién del CG es seguir en aumento, debido a los
factores que propician su aparicion en el proceso de la transicion demografica. (4, 112)

En México, la literatura informa que éste problema tiene diferentes determinantes que influyen
en su desarrollo y prevencién, entre los que destacan: el bioldgico (edad, raza, sexo, obesidad, DM,
grupo sanguineo), infeccioso (HP), de habitos (tabaquismo, alcoholismo, dieta), ambientales
(ocupacidén, exposiciéon a radiacién, nivel socioecondmico y de escolaridad, migracion) y genéticos
(antecedentes heredofamiliares y sindromes genéticos).

En el presente estudio se revisaron 209 casos que acudieron a dos Instituciones de alta
especialidad (INCan y INCMNSZ) para atencién del CG durante el periodo de 2004 a 2010 y hay
correspondencia con lo publicado previamente, para el tipo de cancer gdastrico (adenocarcinoma), la
edad mayor a 50 afios, vivir en el Distrito Federal (4), niveles de escolaridad y socioecondmico bajos (5),

asi como el tabaquismo, alcoholismo, el dolor como el sintoma mas frecuente (113)

y el tipo
macroscépico Borrmann Iv. 19

Se observaron diferencias en la relacion hombre-mujer para el CG en general (1.13:1) y en el
andlisis por tipo histoldgico (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. "

En la literatura, se describe al CG intestinal como el tipo de CG mas frecuente dentro de los
Paises con tasas altas de incidencia, con una prevalencia del 54% y mayor frecuencia en hombres entre
60 y 80 afios; sin embargo, también se hace referencia al crecimiento que se ha presentado en los
casos de CG difuso, tipo histoldgico mas frecuente en el estudio. (16, 115)

Se ha planteado una posible relacién entre el grupo sanguineo A+ y el CG, lo que resultd
diferente en el presente estudio, ya que entre pacientes atendidos en los Institutos, el grupo sanguineo
O+ fue el mas frecuente; al realizar el analisis por tipo histoldgico, no se encontraron diferencias entre
los grupos sanguineos A+ y O+. Sin embargo, debe tomarse en cuenta que a pesar de que

aproximadamente la mitad de los pacientes fueron intervenidos quirdrgicamente y de éstos el 15%
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aproximadamente recibieron transfusiones, en la mayoria de los pacientes no se encontro
documentado el tipo sanguineo.

Aunque el HP es considerado un agente carcinogénico, (116)

la mayoria de los pacientes no
contaban con documentacion de la busqueda intencionada de éste agente en los andlisis clinicos o
patoldgicos previos o durante su ingreso. La “Guia de Practica Clinica para el Diagndstico y Tratamiento

del Adenocarcinoma Gastrico en Pacientes Adultos” !'7"

no recomienda la busqueda y tratamiento de
HP como tamizaje para reducir el riesgo de CG. Dentro de los pacientes en los que se encontré
evidencia de la busqueda intencionada de HP, mas 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 infeccion de alrededor del 30% en poblaciones occidentales. '®)

Una de las limitantes constantes en este estudio fue el registro incompleto y deficiente de los
factores de riesgo. La consignacion de algunos factores de riesgo como el alcohol y el tabaco, se
limitaba al decir si lo consumian 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, asi como la talla no pudieron ser analizadas para la busqueda de relacion entre la obesidad y
el CG ya que en pocos pacientes se encontraron los tres datos registrados al momento del ingreso.

Se encontrd ademas, un porcentaje alto de pérdida de seguimiento, que en su mayoria llegaba
a seis meses, asi como el hecho de que en ninguno de los Institutos habia evidencia de que se hubiera

realizado una busqueda 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 conjuncién de los datos de dos Instituciones de
tercer nivel ya que, hasta el momento, las publicaciones existentes solamente comprenden una sola
institucion.

La falta de un instrumento que colecte la informacidén de los casos de CG o de cualquier otra
neoplasia, limita la posibilidad de la caracterizacion y analisis de riesgos, un registro nominal
exhaustivo o bien, en su caso, un registro poblacional que permirtiera en el futuro, contar con este tipo
de informacién. Si bien se conté con el registro histopatoldgico del cancer 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 Pais. Auny
con todas las limitaciones de este registro, sus resultados mostraron un incremento en los casos de CG.

Si bien se logré una descripcidn general de las caracteristicas de los pacientes, ésta no fue lo
suficientemente detallada, debido a la falta de informacidén y a las diferencias en el registro de la
misma en los Institutos, ademas del disefio del estudio mismo que por sus caracteristicas, presenta
como limitante el depender de los datos disponibles al momento del estudio y que la informacion
solamente es traspolable a la poblacidn atendida en los institutos incluidos.

Aln con éstas limitaciones, se pudo hacer una descripcién general de algunos de los
determinantes descritos en literatura para el CG, observandose semejanzas y diferencias; sin embargo,
para poder realizar una mejor caracterizacion de los diferentes determinantes y conocer los factores
gue pueden ser prevenibles para evitar el desarrollo del CG es necesario, como ya se menciond, contar
con registros nominales. Instituciones como el INCan cuentan con registros hospitalarios para cancer
gue van dirigidos a diagndstico, tratamiento y seguimiento de los pacientes, pero no cuenta con una
descripcidén de los determinantes ademds de estar limitado solamente a los pacientes atendidos en
dicha institucidn.

Por lo antes mencionado, se sugiere la creacion de un registro poblacional de cancer, con el cual
se podria obtener, a un bajo costo, informacién para valorar incidencia, mortalidad, riesgos, tendencias

y posibles etiologias, asi como marcar pautas en el diagndstico y tratamiento de los pacientes y
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politicas de salud para actuar a tiempo en lo que es un problema de Salud Publica, basados en los datos

epidemioldgicos obtenidos del mismo.
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ANEXOS

Mapa 1. Incidencia estimada* del CG a nivel mundial en hombres y mujeres.
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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 estémago, segin entidad federativa, México 2008.
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Gréfica 1. Encuesta Nacional de seroprevalencia de infeccién por HP en México, 1987-1988.
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Gréfica 2. Incidencia y mortalidad estandarizada por edad en hombres y mujeres, México, 2008.
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Gréfica 3. Incidencia y mortalidad estandarizada por edad en hombres y mujeres en el mundo, 2008.
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Cuadro 1. Variables de estudio

Variable Tipo Observaciones

Datos de identificacion Hospital, no. Expediente

Edad Discreta En afios

Lugar de nacimiento Politdmica | Entidad

Lugar de residencia Politdmica | Entidad

Fecha de ingreso Ordinal Dd-mm-aa

Escolaridad Ordinal Ultimo grado escolar terminado o no
Ocupacién Politdmica

Nivel socioeconomico Ordinal Asignado por la institucion
Antecedente de tabaquismo Dicotdmica | Si/no

Numero de cigarros Discreta

Frecuencia de ingesta de alcohol Discreta Veces al mes

Antecedente de alcoholismo Dicotdmica | Si/no

Tipo de bebida alcoholica Politdmica

Tipo sanguineo Politdmica | Grupo sanguineo abo y factor Rh
Antecedente de cg en familiar Dicotdmica | Si/no

Lynch Dicotdmica | Si/no

Familiar con cg Politdmica | Relacién del familiar con el paciente
Criterios de cg familiar que cumple Politdmica

Sangrado operatorio Dicotdmica | Si/no

Fecha de reseccion curativa Ordinal Dd-mm-aa

Se realizé cirugia Dicotdmica | Si/no

Gastrectomia total Dicotdmica | Si/no

Gastrectomia subtotal Dicotdmica | Si/no

Esplenectomia Dicotdmica | Si/no

Pancreatectomia Dicotdmica | Si/no

Gastrostomia Dicotdmica | Si/no

Yeyunostomia Dicotdmica | Si/no

Gastroyeyunostomia Dicotdmica | Si/no

Laparoscopia Dicotdmica | Si/no

39



Gastrectomia proximal Dicotdmica | Si/no
Colectomia Dicotdmica | Si/no
Laparoscopia Dicotdmica | Si/no
Cufia de pared Dicotdmica | Si/no
Reseccion multiorganica Dicotdmica | Si/no
Quimioterapia neoadyuvante Dicotdmica | Si/no
Quimioterapia adyuvante Dicotdmica | Si/no
Quimioterapia paliativa Dicotdmica | Si/no
Radioterapia adyuvante Dicotdmica | Si/no
Numero de ganglios resecados con metastasis Discreta

Tamafio del tumor Continua Encm
TNM Ordinal Clasificacion clinca
Tiempo de evolucién Discreta En meses
Dias de estacia hospitalaria Discreta

Dias internado en terapia Discreta
Complicaciones operatorias Dicotdmica | Si/no

Otro lugar de ocurrencia Politdmica

Fecha de recurrencia Ordinal Dd-mm-aa
Fecha de diagndstico CG Ordinal Dd-mm-aa
Fecha ultimo seguimiento Ordinal Dd-mm-aa
Fecha de defuncién Ordinal Dd-mm-aa
Cirugia previa Dicotdmica | Si/no
Otras enfermedades Politdmica

Peso habitual Continua

Peso actual Continua

Talla Continua

Sintoma principal Politdmica | Listado
indice de Karnovsky Continua

Céncer gastrico previo al ingreso Dicotdmica | Si/no
Hipertension arterial Dicotdmica | Si/no
Diabetes mellitus Dicotdmica | Si/no
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Cirrosis Dicotdmica | Si/no
Enfermedad pulmonar obstructiva créoninca Dicotdmica | Si/no
Cardiopatia isquemica Dicotdmica | Si/no
Enfermedad vascular cerebral Dicotdmica | Si/no
Insuficiencia renal crénica Dicotdmica | Si/no
Insuficiencia cardiaca congestiva venosa Dicotdmica | Si/no
Otro dato clinico Politdmica

Tumor palpable Dicotdmica | Si/no
Ascitis Dicotdmica | Si/no
Higado palpable Dicotdmica | Si/no
Ganglios supraclaviculares Dicotdmica | Si/no
Sangrado agudo Dicotdmica | Si/no
Tomografia computada Ordinal
Metastasis (tomografia) Dicotdmica | Si/no
Metastasis en higado (tomografia) Dicotdmica | Si/no
Metdstasis en retroperitoneo (tomografia) Dicotdmica | Si/no
Ascitis (tomografia) Dicotdmica | Si/no
Metastasis en ovario (tomografia) Dicotdmica | Si/no
Otras metastasis (tomografia) Politdmica
Ultrasonido endoscdpico Dicotdmica | Si/no
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Cuadro 2. Factores de riesgo por tipo histoldgico.

Fuente: Base de datos del estudio

intestinal Difuso
n % n % p
Sexo 54 131
Razon 1.5 0.9
Masculino 33 61.1 63 48 0.073
Femenino 21 38.8 68 51.9
Escolaridad 53 130
5Pr|mar!a 41 77.3 86 66.1 0159
>Secundaria 12 22.6 44 338
Nivel Socioeconémico 52 128
Bajo 37 711 87 67.9
Medio 14 26.9 40 31.2 0.325
Alto 1 1.9 1 0.7
Tabaquismo 51 121
Nofumador 29 56.8 91 75.2 0.019
Fuméofuma 22 43.1 30 24.7
Alcoholismo 50 118
Consume o consumié 22 44 28 23.7
No consume 28 56 90 76.2 0.01
Familiar con cancer 50 125
Si 14 28 24 19.2
No 36 72 101 80.8 0.226
Familiar con CG 15 25
Si 4 266 11 44
No 11 733 14 56 0.329
Tipo de sangre 4 21
A+ 1 25 9 428
B+ O 0 1 4.7 1
o+ 3 75 11 52.3 0.615
Diabetes Mellitus 53 129
Si 11 20.7 19 14.7 038
No 42 79.2 110 85.2
Dolor 52 129
Si 35 673 65 50.3 0.047
No 17 326 64 49.6
Localizacién 25 77
Pangastrico 10 40 42 54.5
Superlc.)r 10 40 18 233 0181
Medio 4 16 17 22
Inferior 1 4 0 0
Borrmann 33 105
I3 9 4 3.8
I3 9 6 5.7 1
I 10 30.3 27 25.7 0.698
Iv 17 515 68 64.7 0.395
Estadio Clinico 13 28
IA- 2 153 0 0
B 1 7.6 3 107 04
I 4 30.7 3 107 0.5
mMA 1 7.6 9 32.1 0.045
B 1 7.6 3 10.7 0.045
Iv. 4 307 10 35.7 0.125
HP 6 22
Si 6 100 19 86.3
No O 0 3 136 !

? Clasificacion de Borrmann: I-polipoide o exofitico, Il-ulcerado circunscrito, lll-ulcerado infiltrante, IV- Infiltrante difuso o linitis plastica, V-no clasificable

b
ver cuadro 3
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Cuadro 3. Etapas clinicas / grupos prondsticos

Fuente: Washington K. 7th Edition of the AJCC Cancer Staging Manual: Stomach. Ann Surg Oncol. 2010; 17: 3077-3079.

In situ

ESTADIO T N M
0 Is® 0 0
A 1 0 0
IB 2 0 0

1 1 0
A 3 0 0
2 1 0
1 2 0
1B 42 0 0
3 1 0
2 2 0
1 3 0
A 4a 1 0
3 2 0
2 3 0
B 4b 0ol 0
4a 2 0
3 3 0
lc 4b 203 0
42 3 0
v 1-4b 0-3 1
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INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA

FORMATD DE SOLICITUD PARA LA REVISION DE EXPEDENTES CLIMICOE

BROVCIRCA 2003

FECHA: 13-AG0DSTO-2012

mmwzuum DURANTE EL
PERIODO 2004-2010
AROS: 2004 A 2010

PROPOSITO DE REVISION INVESTIGACION RETROSPECTIVA

FECHA DE INCIO (PROBABLE) AGOSTO 2012

FECHA DE TERMINO (PROBABLE). AGOSTO 2013
INVESTIGADIOR PRINCIPAL: DR_LUIS F_ONATE DCANA
COLABORADCRES: DRA_LIUDMILA VILLEGAS ACOSTA

e e 2 wEw Fﬁﬁﬁ"m
B b e i SpE e P oo o e l-nuh———

U j
INVESTIGADOR |

M (utr

10 CANTU DE LEON OR. AsBE

SUARACECTOR DE WVESTICROMNIN CLMICA JEFE DEL DEPAAT.
m e

IRASRED CAMTL DE LEDN
CTDE DE BYESTIGACON CLINECA

WOTA- AROTAR HOUL DE RECOLPCCHSN D DATOE OUE SE VAN A INVESTERAR, RESUMEW DL
PFROYECTD ¥ PRIODUG TOE ESFERADDS
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