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RESUMEN

Se realiz6 un estudio de tipo observacional descriptivo, en donde se incluy6 a 162
pacientes con diagndstico de adenocarcinoma gastrico, atendidos en el servicio de
oncologia del Hospital Carlos Andrade Marin de Quito — Ecuador. Se determiné que el
sexo masculino fue el mas prevalente, la mayoria era residente de la ciudad de Quito, la
edad media de presentacion fue 61,72 afios; el dolor abdominal fue el sintoma mas
referido. En el estudio no se ha podido definir claramente los factores de riesgo de CG,
sin embargo, recalca el H. pylori, gastritis, sobrepeso y obesidad; el CG de tipo intestinal
fue el més encontrado, y endoscopicamente el mayor porcentaje de casos se encontrd en
Bormann Il1. El diagnostico fue realizado en etapa avanzada de la enfermedad en el 24,1%
de los pacientes. Se observd que 74 pacientes fallecieron mismos que presentaron una

sobrevida media de 13,84 meses.
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ABSTRACT

A descriptive observational study was carried out, in which 162 patients with a diagnosis
of gastric adenocarcinoma were included, treated in the oncology service of the Carlos
Andrade Marin Hospital in Quito - Ecuador, the majority of patients were males lived in
Quito, the male sex was the most prevalent, the average age of presentation was 61.72
years; abdominal pain, was the most frequently reported symptom. The study has not been
able to clearly define the risk factors for GC, however, H. pylori, gastritis, overweight and
obesity are more common; intestinal-type GC was the most found, as well as Bormann |11
in endoscopic techniques. The diagnosis was made in an advanced stage, in 24.1% of the
patients. It was found that 74 patients died, the mean survival was mean survival of 13.84

months.
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CAPITULO |

1. INTRODUCCION

El cancer es una entidad con impacto social, econdmico y psicologico. Segun las
estadisticas mundiales del cancer 2018, GLOBOCAN, el peso relativo de las defunciones
por cancer vario del 6 al 14% entre los afios 1980 y 2014 (Bray et al., 2018).

El cancer gastrico (CG) en el 2018 ocupd el quinto lugar a nivel mundial en
incidencia de todas las neoplasias, segun estimaciones de la Organizacion Mundial de la

Salud, con aproximadamente 1 034000 casos nuevos (Murillo et al., s. f.).

En la ciudad de Quito, la capital de Ecuador, en el periodo 2009 a 2013, el cancer
de estomago fue la segunda neoplasia diagnosticada en hombres y el cuarto en mujeres; y
en el 2015, fue la principal causa de mortalidad en los dos sexos. (Cordero, Ayala,
Maldonado, & Montenegro, 2018).

Segun el Instituto Nacional de estadistica y censos (INEC), en nuestro pais en el
2019, hubo 1 705 defunciones por céncer gastrico, siendo Pichincha, Guayas y Manabi
las provincias con mayor mortalidad por esta causa. («Registro estadistico de defunciones

generales - Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC) | Tableau Public», s. f.).

Es de conocimiento general que el adenocarcinoma gastrico, es el tipo mas
frecuente del CG, representando el 90%-95% de todas las neoplasias malignas del
estomago. Existen varios factores de riesgo que se relacionan con la carcinogénesis
gastrica, destacando la infeccion por Helicobacter pylori considerandolo como agente

precursor del cancer gastrico (Cebrian, De La Concha, & Fernandez-Urién, 2016).

La causa del CG es multifactorial, englobando aspectos genéticos, infecciosos,
medioambientales. (Jiménez Viquez, Romero Castillo, & Brenes Zumbado, 2019).

1



El diagndstico clinico del CG es limitado debido a la poca sintomatologia que
oriente a esta patologia, presentado clinica en estadios avanzados o metastasicos, lo que
influye en la sobrevida de los pacientes. (Murillo, Umafia, Membrefio, Martinez, &

Stephanie Bolafios Umafa --, s. f.).

Ademas, el céancer gastrico tiene un pronostico desfavorable, con una
supervivencia general a 5 afios del 15% al 20%, incluso si la enfermedad se limita a la
pared gastrica; pero si es detectado tempranamente se puede obtener resultados favorables
ya que la progresion del cancer temprano al avanzado es lenta. (EI Abiad & Gerke, 2012).

En este contexto, es importante que se realice un proceso diagnéstico oportuno, lo
que involucra conocer las caracteristicas clinicas, sociodemogréaficas, anatomopatoldgicas

de los pacientes con CG, tomando relevancia el objetivo del presente estudio.



CAPITULO 1

2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1. Epidemiologia

El CG es muy variable segln la region, las tasas de incidencia son altas en Asia
Oriental, Asia Central y América Latina. La Republica de Corea tiene una incidencia
nacional de casi 60 por cada 100 000 nuevos casos anuales para los hombres. En América
del Norte, esta incidencia es de 5,6 por cada 100 000 casos; en Sur América es de 12,7 por
cada 100 000 casos entre hombres y 6,9 en las mujeres, presentando una incidencia mas

alta que el Caribe, Centro América, y Norteamérica (Figural) (Bray et al., 2018b).

Figura 1. Tasas estandarizadas de la incidencia especifica de la region por sexo para los canceres de

estomago en 2018.
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Los hombres hispanos presentan mayor riesgo de CG, que los blancos no hispanos.
En Quito, entre 2011 y 2015 el CG estuvo dentro de las cinco primeras neoplasias
diagnosticadas en hombres y mujeres (Figura 2 y 3) («Datos y Estadisticas sobre el Cancer

entre los Hispanos/Latinos 2018-2020», s. f.) (Cueva & Yépez, 2019).

Figura 2. Localizaciones mas frecuentes del cancer gastrico en residentes hombres de Quito, 2011-
2015.

Otros 28% _ Prostata
28%
Rindn 3%
Higado 3% _Estomago
Vejiga 3% 10%
Traquea bry Pulman 4%
mfomas 8%

Tiroides 4% Colon4% Leucemlas

* Se excluye Piel no melanoma

Fuente: Solca, Registro Nacional de Tumores, “Fabian Corral Cordero”, 2011-2015 (Cueva & Yépez,
2019).

Figura 3. Localizaciones més frecuentes del cancer en residentes mujeres de Quito, 2011-2015.
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Fuente: Solca, Registro Nacional de Tumores, “Fabian Corral Cordero”, 2011-2015 (Cueva & Yépez,
2019).



Los multiples tratamientos para la eliminacion Helicobacter pylori (H. pylori), ha
llevado a que disminuya la incidencia del adenocarcinoma gastrico, sin embargo, se ha
observado mayor nimero de casos, 1o que podria estar en relacion con a una mayor
sobrevida de la poblacion; es asi que, en China, Japon, Corea, Europa del Este, paises
tropicales de América del Sur y Costa Rica existen mayor nimero de casos (Rojas-

Montoya & Montagné, s. f.).

En los paises desarrollados, el cancer de estémago tiene 2,2 veces mas posibilidad
de ser identificado en hombres que en mujeres, en contraste con los paises en desarrollo,
esta relacion es de 1,83. La tasa de incidencia promedio entre las naciones con indice de
desarrollo humano (IDH) medio alto es de 20 por 100 000 para los hombres, mientras que
la tasa media entre las naciones con IDH medio-bajo es de 6,6 por 100 000 (Bray et al.,
2018a).

2.2. Factores de Riesgo

El CG tiene factores de riesgo modificables como el habito tabaquico y el H.
pylori, y otros no modificables como la edad y el sexo; aunque es multifactorial, el
antecedente familiar de CG y la infeccion por H. pylori son los dos factores de riesgo

principales (Karimi, Islami, Anandasabapathy, Freedman, & Kamangar, 2014).

Tabla 1. Factores de riesgo de CG.

Demogréaficos Nutricionales Bioldgicos/enfermedades Genéticos

y ambientales preexistentes

Edad avanzada Dieta Obesidad Predisposicién
familiar

Genero Sangre tipo A

masculino

Estado Helicobacter pylori

socioeconémico

Profesion Anemia perniciosa

Cigarrillo Enfermedad de Menetrier




Pélipos gastricos
Cirugia estomacal previa
Gastritis, Ulcera géastrica

Lesiones estomacales
premalignas

Elaborado por: Othman N, (2019)

2.2.1. Edad

La incidencia de CG aumenta progresivamente con los afios, la edad media de
inicio es a los 60 afos. Sin embargo, se ha observado un aumento de casos en personas de
menor edad, mismos que tienen peor pronostico y mayor mortalidad, por presentar un
curso mas agresivo, sumado a esto retraso en el diagnéstico (Smyth, Nilsson, Grabsch,
van Grieken, & Lordick, 2020).

2.2.2. Sexo

Los hombres presentan cinco veces mas riesgo de CG a nivel del cardias
(cardiaco), y dos veces mas riesgo de CG no cardiaco en relacion a las mujeres. No esta
aun definida la causa especifica, sin embargo, se cree que la exposicion laboral, ambiental
y el habito tabaquico podrian intervenir. Paralelamente, las diferencias fisiologicas entre
ambos sexos confieren un grado de proteccién en el caso de las mujeres, en donde los
estrogenos, la menopausia tardia, disminuyen el riesgo de CG, durante los afios fértiles;
sin embargo, esta proteccidn se pierde posterior a la menopausia, presentando un retraso

en su presentacién en comparacién con los hombres (Karimi et al., 2014).

2.2.3. Estado Socioeconémico

Se ha encontrado que el GC esta inversamente relacionado con el estado
socioeconémico, por lo que una posicion socioecondmica alta se asocia con un riesgo

reducido de GC, particularmente de cardias y subtipos intestinales (Sitarz et al., 2018).



2.2.4. Profesion

No se ha descrito una asociacion directa entre un carcindgeno ocupacional
especifico y el CG. La realizacion de actividades laborales con exposicion a metales,
polvo, minerales, carbén, madera, asbesto, silice, compuestos N- nitrosos, han sido
considerados como mayor predisposicion para CG, al describirlos como agentes irritantes,
y portadores de carcin6genos a la mucosa gastrica, abarcando tareas como agricultura,
mineria, empleo en la industria del cuero, construccion y fabricacion de pesticidas, entre

otros (Krstev et al., s. f.)

2.2.5. Cigarrillo

Tanto los fumadores actuales como los exfumadores tienen 1,5 a 2,5 veces mas
riesgo de adenocarcinoma gastrico en comparacion con las personas que nunca ha fumado

(Analysing research on cancer prevention and survival, s. f.).

Se ha relacionado a la nicotina, con aumento en la produccién del acido gastrico y
de pepsina; genera radicales libres que potencian la injuria gastrica; el consumo crénico
de cigarrillo, aumenta la secrecién de vasopresina, potente vasoconstrictor que disminuye
la irrigacion sanguinea estomacal, por ende disminuye la secrecién de moco epitelial,
aumentado su exposicion al acido gastrico; con posterior inflamacion, ulcero génesis y
carcinogeénesis, esta Ultima asociada a la alteracion a nivel de la reparacion del ADN, con
proliferacion celular anormal y neoplasia (Hussain, Dulay, Rivera, Aramouni, & Saxena,
2019).

2.2.6. Dieta

La dietarica en sal presenta el doble de riesgo para desarrollo de neoplasia gastrica
en comparacion con las dietas bajas en sal, mientras que diferentes estudios indican que
una dieta que incluye frutas y vegetales actian como proteccidn para este tipo de neoplasia
(Murillo et al., s. f.).



La dieta hipersddica, favorece la invasion del H. pylori; a nivel del epitelio
estomacal, lo que genera una respuesta inflamatoria, incentivando la proliferacion epitelial
como proceso de reparacion normal, lo que puede llegar a generar mutaciones enddgenas,
ademas modifica la viscosidad de la mucosa gastrica, que actua de forma protectora contra
carcinogénicos como los compuestos N-nitrosos, es asi que mediante estos mecanismos
aumenta la probabilidad de neoplasia gastrica (Ang & Fock, 2014). Hay que afadir

aspectos como las comidas no refrigeradas, alimentos ahumandos, etc

2.2.7. Obesidad

Presentan mayor incidencia de neoplasia gastrica a nivel de cardias y la union
esofago-gastrica (UEG) las personas con sobrepeso u obesidad, ya que su condicion fisica,
favorece el reflujo gastroesofagico. Las personas con obesidad tipo I, tienen 2 veces mas
riesgo de CG que la poblacion en general y las personas con Obesidad tipo I11, tiene tres

veces mas riesgo de CG (Karimi et al., 2014).

La obesidad es un estado inflamatorio crénico, en donde se generan sustancias
proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral, las citoquinas y la proteina C
reactiva, favoreciendo la carcinogénesis. Ademas, el tejido adiposo aumenta la
elaboracion endogena de hormonas (insulina, factor de crecimiento similar a la insulina),
que alteran la proliferacion celular y la apoptosis, favoreciendo estados preneoplasicos
(Murilloetal., s. f.).

2.2.8. Sangre tipo A

AUn no esta claro el mecanismo por el que el grupo sanguineo participa en la
patogenia del CG, sin embargo, en multiples estudios se ha establecido que pacientes
con sangre tipo A son méas propensos de desarrollar CG, siendo menor en personas con
sangre tipo AB, ademas las personas con CG vy tipo sanguineo O, presentan un

prondstico relativamente bueno (Yu et al., 2018)



2.2.9. Helicobacter pylori

Considerado carcindgeno de clase 1, coloniza el estbmago y aumenta el riesgo de
adenocarcinoma gastrico, se encuentra presente en la mitad de la poblacién mundial,
afectando al 90% de los adultos en los paises en via de desarrollo y al 40 a 60% en paises
desarrollados, con un riesgo entre 10-20% de ulcera péptica y 1-2% de cancer gastrico. La
carcinogeénesis estd dada por una interaccion entre los factores de virulencia bacteriana y
la respuesta inflamatoria del huésped, que ejerce efectos oncogénicos en la mucosa

gastrica (Morales Diaz et al., 2018).

El H. pylori tiene algunos factores de virulencia como la produccion de ureasa que
aumenta el pH gastrico facilitando su colonizacion y crecimiento; las adhesinas
bacterianas (BabA, SabA o HopQ) permiten la invasion del epitelio gastrico; también
tiene la capacidad de evadir el ataque inmunoldgico del huésped, mediante la proteina
vacuolante (VacA), inhibiendo la respuesta de los linfocitos T; la proteina oncogénica
(CagA), que genera una respuesta inflamatoria cronica con muerte celular a nivel epitelial,
dafo en el proceso de recambio celular, cambios epigenéticos, que causan alteraciones
histologicas que van desde, gastritis cronica, atrofia, metaplasia, displasia y CG

(Valenzuela-Valderrama et al., 2019).

Las cepas de H. pylori mas oncogénicas son las CagA (gen asociado a cito toxina
cag) positivas, ya que una vez dentro del citoplasma de las células epiteliales gastricas,
interacta con las proteinas como la tirosina fosfatasa y los supresores de tumores
(RUNX3, p53), que disminuyen el umbral oncogénico y favorecen la formacion de
neoplasia (Shimizu, Marusawa, Watanabe, & Chiba, 2015).

El H. pylori en la mucosa estomacal produce infiltracion de los neutrofilos,
macrofagos, linfocitos T y B; la activacion celular produce citocinas, interleucinas, que
9



potencian la respuesta inflamatoria, con la produccion de radicales libres de oxigeno,
considerados como inductores e iniciadores del dafio a nivel del ADN celular epitelial
gastrico, aumentando el estrés oxidativo, y la muerte celular, con una proliferacion celular
compensatoria, favoreciendo la mutacion a nivel del ADN celular (Asaka, Sepulveda,
Sugiyama, & Graham, 2001).

2.2.10. Anemia perniciosa

La anemia perniciosa, caracterizada por déficit de vitamina B12, y considerada
como una manifestacion tardia, de la gastritis atréfica crénica de causa autoinmune, que
afecta la sintesis de factor intrinseco en las células parietales del estomago; la inflamacién
cronica, puede tener una extension importante en la mucosa gastrica con mayor
posibilidad de progresion a neoplasia gastrica, con una tasa de incidencia 0,27% por
persona afio, con un riesgo relativo estimado de casi siete veces mayor de GC en pacientes

con anemia perniciosa (Vannella, Lahner, Osborn, & Annibale, 2013).

2.2.11. Enfermedad de Menetrier (gastropatia hipertroéfica)

Se caracteriza histolégicamente por presentar hiperplasia foveolar masiva, con
atrofia de la mucosa gastrica, reduccién de las células parietales, dafio en la glandula
oxintica y disminucion de la produccion de acido gastrico. La incidencia de CG en la
enfermedad de Menetrier va del 6% a 10%. Otro estudio determiné el desarrollo de CG
en el 8,9% de los pacientes, 10 afios posterior al diagnodstico de la enfermedad de
Menetrier. Se desconoce la etiopatogenia exacta, sin embargo, se indica que puede estar
relacionada con sobreexpresion del gen del factor transformador de crecimiento a (TGF-

a), que compromete el cuerpo y fondo gastrico (Almazar, Penfield, Saito, & Talley, 2020).

2.2.12. Polipos gastricos

Se presentan mayormente en edades avanzadas, la posibilidad de presentar CG es
proporcional al nimero y tamafio de las lesiones. Histologicamente pueden
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diferenciarse en pdlipos hiperpléasicos (benignos, representan 80%), adenomatosos e
inflamatorios. El 10% de los polipos adenomatosos pueden desarrollar neoplasia géstrica
(«Estémago y duodeno | Diagnostico y tratamiento quirdrgicos, 14e | AccessMedicina |
McGraw-Hill Medical», s. f.)

2.2.13. Cirugia estomacal previa

El riesgo de neoplasia gastrica aumenta en pacientes con gastrectomia parcial
previa, anastomosis gastroduodenal y gastroyeyunal, presentando 15-25 afios posteriores
el triple de riesgo de CG. Los mecanismos que favorecen la carcinogénesis se asocian a
menor produccion de acido clorhidrico, mayor invasion bacteriana, aumento de la

produccién de N-nitroso (Gaitan, 2017).

2.2.14. Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

Estos medicamentos inhiben la H+K-ATPasa en las células parietales estomacales,
disminuyendo la secrecidn gastrica, el uso de IBP a largo plazo tiene 3 indicaciones:
enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), es6fago de Barrett y profilaxis
hemorragica por uso de AINES (antiinflamatorios no esteroideos) (Freedberg, Kim, &
Yang, 2017).

El estudios han asociado al uso cronico de IBP con CG, esto se deberia a que estos
farmacos aumentan la secrecion de gastrina debido a que incrementan el pH gastrico, los
efectos troficos de la gastrina estimulan la hiperplasia de células similares a
enterocromafines, conduciendo al desarrollo de pdlipos gastricos y CG (Cardona-Ospina,
Alejandro Medina-Morales, Rodriguez-Morales, & Machado-Alba, 2016).

2.2.15. Lesiones Premalignas

La atrofia (gastritis atrofica), metaplasia y displasia gastrica son consideradas

lesiones precursoras del CG, son resultado de cambios funcionales y estructurales de la
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mucosa gastrica sometida a inflamacion constante y cronica, generada por maltiples noxas
(«LESIONES GASTRICAS PREMALIGNAS - Escuela de Medicina - Facultad de

Medicina», s. f.).

El adenocarcinoma esta precedido por una serie de lesiones precancerosas que
permiten su identificacion y tratamiento oportuno. Correa, en 1975 describié la cascada
preneoplasica gastrica, que va secuencialmente desde una mucosa gastrica normal,

presencia de lesiones premalignas y la posterior formacion de neoplasia gastrica

Figura 4. Secuencia de lesiones en el estémago que evolucionan a cancer géstrico.
\
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Gastritis no atroéfica
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Fuente: Cancer gastrico: una enfermedad infecciosa. (Correa, 2013)

Estas lesiones gastricas premalignas, llegan a reemplazar el epitelio posterior a un
periodo largo de inflamacion crénica de la mucosa estomacal, con apoptosis celular y dafio
glandular, atrofia, y regeneracion anormal con epitelio intestinal. Los pacientes con atrofia
gastrica tienen 5,8 veces mas riesgo de desarrollar neoplasia gastrica, y los pacientes con
metaplasia intestinal presentan 10 veces mas riesgo, en relacion con los que no la tiene
(Spence et al., 2017)

La atrofia gastrica, hace referencia a dafio en las glandulas gastricas con reemplazo
por tejido conectivo e infiltrado inflamatorio linfoide, con un riesgo 33,4% de CG en

12



comparacion con la poblacion en general. La metaplasia, se caracteriza por el cambio
histolégico de la mucosa estomacal, presentando una distribucién heterogénea, con
caracteristicas semejantes a la mucosa del intestino delgado (metaplasia intestinal
completa), intestino grueso (metaplasia intestinal incompleta) o mixto; y por ultimo la
displasia en el que se evidencia células morfologicamente anormales, con alteraciones
glandulares, presentando segun estudios, CG al afio entre el 2 al 24% (Sotelo & Manterola,
2019).

2.2.16. Predisposicion Familiar

El factor genético es responsable del 5-10% de CG, se conoce que los familiares
de personas con CG presentan mayor riesgo que la poblacién en general de desarrollar la
enfermedad, esto estd relacionado con mutacion en un gen especifico heredable,
trasmitido de generacidn en generacion. En el cancer hereditario difuso, se presenta un 20
al 50% de mutacion del gen CDH1 ubicado en el cromosoma 16 encargado de codificar
la e-caderina; con un riesgo de aparicion de CG de entre el 56 -83%, el mismo es de inicio
temprano, e histolégicamente de tipo difuso con células en anillo de sello; es autosémico
dominante presentando el 50% de riesgo de portar la mutacion en familiares de primer
grado (Norero, 2019).

2.3. Diagnostico

El diagnostico del CG tiene como puntales una adecuada historia clinica y examen
fisico, la endoscopia digestiva alta (EDA), el estudio anatomopatoldgico, estudios de
imagen y analiticos («Cancer gastrico - SEOM: Sociedad Espafiola de Oncologia Médica
© 2019», s. f.).

2.3.1. Diagnostico clinico

La sintomatologia en el CG, puede ser desde muy leve a clinica muy florida, en
relacién al compromiso y al estadio. En el CG incipiente el 80% de los casos son

asintomaticos, el 20% puede presentar clinica inespecifica. En el CG avanzado los
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sintomas evidencian sintomas especificos, dolor abdominal, saciedad precoz, astenia,

sangrado digestivo alto, baja de peso en un 60% de los casos (Carlos, 2013a).

La pérdida de peso, el dolor abdominal, las nauseas y los vomitos, la saciedad
temprana y los sintomas de la Ulcera péptica pueden acompafiar al cancer gastrico
en etapa tardia. Los signos pueden incluir un estbmago agrandado palpablemente,
una masa primaria (rara), un agrandamiento del higado, el nédulo de Virchow (es
decir, supraclavicular izquierdo), el noédulo de la hermana Mary Joseph
(periumbilical) o la repisa de Blumer (tumor metastasico que se siente en el tacto
rectal, con crecimiento en el espacio rectouterino / rectovesical) (JOHN C,
LAYKE, & PETER P, 2004, p.1134)

2.3.2. Diagnostico endoscopico

La endoscopia es el procedimiento de eleccion para el diagndstico. Se informa que
la precision de la endoscopia en la deteccion y diagnéstico del GC oscila entre 90% y
96%. La endoscopia permite la localizacion del tumor, la caracterizacién morfoldgica y

el diagnostico de tejidos mediante biopsia (De De México et al., 2019).

La Sociedad Americana de Gastroenterologia y Endoscopia (ASGE), referente al
estudio de enfermedades premalignas y condiciones malignas del estbmago, sugieren la
realizacion de endoscopia dentro de los 6 meses posteriores al diagndstico de anemia
perniciosa o al desarrollo de sintomas gastrointestinales superiores en pacientes con
anemia perniciosa. También sugieren una endoscopia de vigilancia para pacientes con
metaplasia intestinal gastrica que tienen un mayor riesgo de cancer gastrico debido a

antecedentes étnicos o antecedentes familiares (Evans et al., 2015).

Mediante la endoscopia se puede tener una vision de la lesion, sus particularidades
(forma, tamafio, localizacién, profundidad), y lograr clasificarla (incipiente o avanzada),
utilizando la clasificacion de la asociacion japonesa para el estudio del cancer propuesta
en la década del 60 (Carlos, 2013b)
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Figura 5. Clasificacion macroscépica del cancer gastrico incipiente.
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Fuente: Iriyama K, Asakawa T, Koike H, et al: Is extensive lymphadenectomy necessary for surgical
treatment of intramucosal carcinoma of the stomach? Arch Surg 124:309-311, 1989.

Figura 6. Clasificacion macroscopica del cancer gastrico avanzado (Clasificacién de Borrmann).
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treatment of intramucosal carcinoma of the stomach? Arch Surg 124:309-311, 1989.
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2.3.3. Diagnostico histopatologico

Las biopsias de las lesiones sospechosas nos permiten, el diagndstico
histopatol6gico. La neoplasia gastrica mas comun es el adenocarcinoma de acuerdo a la

clasificacion de Lauren se divide en intestinal y el difuso (Jiménez Viquez et al., 2019).

El 52% de los adenocarcinomas gastricos son de tipo intestinal, y el 48% son de
tipo difuso. El adenocarcinoma de tipo intestinal se presenta en pacientes de edad media,
compromete el cuerpo y antro, tiene progresion lenta y se disemina por via hematdgena,
con metastasis hepaticas; mientras que el de tipo difuso se presenta mayormente en
personas jovenes, puede encontrase frecuentemente en fondo o diseminado en todo el
estdbmago, tiene una progresion rapida, se disemina via linfatica presentando implantes

peritoneales (Jiménez Viquez et al., 2019).

El adenocarcinoma de tipo intestinal existe diferente grado de diferenciacién de
las estructuras ganglionares, las cuales aparecen en las zonas previas de metaplasia
intestinal disemindndose por via sanguinea, pudiendo ocurrir metastasis mas
frecuentemente a nivel hepatico. Se presenta en el sexo masculino y en edades avanzadas.
El adenocarcinoma de tipo difuso las células son poco diferenciadas, no se evidencia tejido
ganglionar, infiltran difusamente la pared estomacal, llegando a producir metastasis a
nivel del peritoneal produciendo una carcinomatosis, se presenta en mujeres, jovenes y

familias con antecedentes de CG hereditario (Alsina Maqueda, 2016)
La clasificacion de la OMS para el adenocarcinoma se diferencia en base a 5

patrones histoldgicos predominantes: tubular, papilar (corresponde al tipo intestinal

Lauren), mucinoso, mal cohesivo (corresponde al tipo difuso Lauren), variantes raras.
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Tabla 2. Clasificacion histolégica de Lauren.

Tipo intestinal: Adenocarcinoma tubular.
Adenocarcinoma papilar.

Tipo difuso: Adenocarcinoma de células en anillo de
sello.

Carcinoma indiferenciado.
Carcinoma mucinoso.

Fuente: Revista Médica Clinica, Guzman, S. (2014),
(https://www.researchgate.net/publication/276481942 Cancer_gastrico)

2.4. Estadificacion

La estadificacion se realiza mediante estudio endoscépico y de imagen, en donde

se valora el tumor, los ganglios comprometidos y la presencia de metéastasis.

Criterios de estadificacion TNM desarrollado conjuntamente por el Comité
Estadounidense Conjunto sobre el Cancer (AJCC) y la Union para el Control Internacional
del Céancer (UICC) se basa en las clasificaciones de tumor, ganglio y metastasis (TNM)
(The Eighth Edition AJCC Cancer)

Tabla 3. Cancer de estbmago TNM estadificacion AJCC UICC 8a edicién.

Tumor primario (T)

Categoria T Criterio T

TX No se puede evaluar el tumor primario.

TO No hay evidencia de tumor primario

Tis Carcinoma in situ : tumor intraepitelial sin invasion de la lamina propia,

displasia de alto grado

T1 El tumor invade la ldmina propia, la muscularis mucosa o la submucosa.
Tla El tumor invade la ldmina propia o la muscularis mucosa.
Tlb El tumor invade la submucosa.

T2 El tumor invade la muscularis propia *
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T3 El tumor penetra en el tejido conectivo subserosal sin invasion del peritoneo
visceral o estructuras adyacentes T A

T4 El tumor invade la serosa (peritoneo visceral) o estructuras adyacentes { A
T4a El tumor invade la serosa (peritoneo visceral)
T4b El tumor invade estructuras / 6rganos adyacentes.

Ganglios linfaticos regionales (N)

Categoria N N criterios

NX No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales

NO Sin metastasis en los ganglios linfaticos regionales

N1 Metastasis en 1 o 2 ganglios linfaticos regionales

N2 Metastasis en 3 a 6 ganglios linfaticos regionales

N3 Metastasis en 7 0 mas ganglios linfaticos regionales
N3a Metastasis en 7 a 15 ganglios linfaticos regionales
N3b Metastasis en 16 o0 mas ganglios linfaticos regionales

Metéstasis a distancia (M)

Categoria M Criterio M
MO Sin metéastasis a distancia
M1 Metastasis distante

Patologico (pTNM)

Cuando T es Y Nes... YM Entonces el grupo de escenario es ...
€s ...

Tis NO MO 00
T1 NO MO 1A
T1 N1 MO IB

T2 NO MO IB

T1 N2 MO A
T2 N1 MO A
T3 NO MO A
T1 N3a MO 1B
T2 N2 MO 1B
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T3
T4a
T2
T3
T4a
T4a
T4b
T1
T2
T3
T4a
T4b
T4b
T3
T4a
T4b
T4b

Cualquier
T

N1
NO
N3a
N2
N1
N2
NO
N3b
N3b
N3a
N3a
N1
N2
N3b
N3b
N3a
N3b

Cualquier
n

MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
M1

1B

1B

A
A
A
A
A
1B
1B
1B
1B
1B
1B
Inc
Inic
Inic
Inic
v

Es importante recalcar que en la séptima edicion de la clasificacion del TNM, el cancer
de la union eséfago-gastrica (UEG) era incluido dentro del cancer de eséfago, sin
embargo, en la octava edicién se considera la ubicacién del tumor para clasificarlo, es asi,
que si el tumor se encuentra en la UEG pero con un epicentro localizado dentro de dos
centimetros proximales del cardias es considerado cancer de esofago, pero si el epicentro

se encuentra dentro de dos centimetros distales al cardias se clasifica como CG (Daiko &

Kato, 2020).
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2.5. Tratamiento

Actualmente se considera a la cirugia como tratamiento radical. A medida que las
técnicas quirurgicas mejoran y se avanza en la radioterapia tradicional, la quimioterapia y
la implementacion de la terapia neoadyuvante, el porcentaje de supervivencia a los 5 afios
del CG temprano puede alcanzar> 95%. Sin embargo, la baja tasa de diagndstico
temprano, su identificacion en estadios avanzados, provocan la perdida de la mejor

ventana quirurgica (Song, Wu, Yang, Yang, & Fang, 2017).

2.6. Screening del CG

El cribado del CG es controvertido, es realizado en diferentes paises de acuerdo a
su incidencia, es asi que, en Japdn, Corea, Chile en donde la incidencia es alta se ha
implementado guias para la deteccion temprana del CG, recomendando en Japén realizar
su basqueda en las personas con edades mayores a 50 afios, mediante la realizacion de
EDA cada dos o tres afos, y en Corea, cada dos afios para las personas de 40 a 75 afios
(«Deteccion de cancer de estdbmago - UpToDate», s. f.).

En lugares de baja incidencia, se reserva la realizacion de la EDA para individuos
con alto riesgo (adenomas gastricos, anemia perniciosa, metaplasia intestinal gastrica,
poliposis adenomatosa familiar, sindrome de Lynch, sindrome de Peutz-Jeghers, sindrome
de poliposis juvenil). En individuos pertenecientes a familias con CG difuso hereditario,
con alto riesgo de CG, no son buenos candidatos para el cribado debido a la propensién
de estos tumores a surgir debajo de una mucosa intacta y eludir la deteccion radiografica
y endoscopica. En cambio, la gastrectomia profilactica debe considerarse seriamente en

estas personas («Deteccion de cancer de estbmago - UpToDate», s. f.).
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CAPITULO Il

3. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1.Justificacion

El adenocarcinoma gastrico se encuentra dentro de las cinco primeras neoplasias
mayormente diagnosticadas en el Mundo y en Ecuador, es frecuente en hombres y en
edades avanzadas, los factores de riesgo predisponentes son sociodemogréaficos,
bioldgicos, ambientales; y sus manifestaciones clinicas pueden ser desde clinica muy
acentuada a totalmente asintomaticos; muestra mal pronostico y alta mortalidad, llegando

solo el 20% a sobrevivir a los 5 afios posterior a su diagnostico.

Por lo cual el tener un conocimiento amplio en torno a sus diferentes aspectos
epidemioldgicos, clinicos, actividades y patologias predisponentes, permiten realizar una
pronta identificacion llevando a un tratamiento oportuno lo que mejoraria la sobrevida de

los pacientes.

Este trabajo de investigacion, se enfoco en caracterizar a los pacientes con CG,
disponiendo asi una base en donde se detalla las principales caracteristicas de los pacientes
con esta patologia atendidos en el HECAM, misma que actualmente no se dispone en
dicha unidad. Este trabajo no incluye la valoracion de pruebas diagndsticas, tampoco

esquema de tratamiento.
Actualmente, los estudios disponibles relativos a cancer gastrico en Ecuador se
basan en determinacion de incidencia y prevalencia, sin embargo, no se han ejecutado

estudios en relacion a la caracterizacion sociodemogréficas, clinica y epidemioldgica.

En cuanto a los aspectos metodoldgicos, este estudio realiz6 un analisis descriptivo

de las variables tanto cualitativos y cuantitativos en pacientes con cancer gastrico.
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3.2.Problema de investigacion

En Quito, los casos por afio de CG ha aumentado exponencialmente: desde 487
casos en el periodo 1986-1990 hasta 765 casos en el periodo 2011-2015 en varones; y en

mujeres de 415 a 700 casos respectivamente (Cueva & Yépez, 2019).

El CG se presenta preferentemente en edades superiores a los 55 afios. Los
hombres tienen doble de riesgo que las mujeres, se relaciona con la presencia de H. pylori,
ademas de antecedentes genéticos/familiares; la dieta hipersddica aumenta el riesgo. La
exposicion ocupacional a determinadas sustancias puede aumentar el riesgo. EI consumo

de tabaco, alcohol, y la obesidad (Salvador et al., 2015).

Segun las OMS el cancer de estbmago ocupa el 4to lugar de todos los canceres en
el Ecuador, sin embargo, no se ha encontrado un estudio que determine las caracteristicas
que presentan los pacientes con CG, y mediante estos datos poder identificar cuan
modificables podrian ser en beneficio de la poblacion (Bray, Ren, Masuyer, & Ferlay,
2013).

3.3.Pregunta de investigacion

¢Cudles son las principales caracteristicas que presentan los pacientes con CG que
fueron atendidos en el servicio de oncologia del HECAM durante el periodo enero /
diciembre 2018?

3.4.0bjetivos del proyecto
3.4.1. Objetivo General:

e Describir las principales caracteristicas de los pacientes con CG atendidos en el

servicio de oncologia del HECAM en el periodo enero - diciembre 2018.
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3.4.2. Objetivo Especifico:

e Determinar las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con CG
atendidos en el HECAM en el periodo indicado.

e ldentificar las principales manifestaciones clinicas de los pacientes con CG
atendidos en el HECAM en el periodo indicado.

e Detallar los hallazgos encontrados al examen fisico en el momento del diagnostico
de los pacientes con CG atendidos en el HECAM en el periodo indicado.

e Describir los factores de riesgo de CG, descritos en la historia clinica de los
pacientes atendidos en el HECAM en el periodo indicado.

e Establecer el estadio endoscopico y anatomopatoldgico al diagndstico de los
pacientes con CG atendidos en el HECAM en el periodo indicado.

e Describir el tratamiento instaurado de los pacientes con CG, atendidos en el
HECAM en el periodo indicado.

e Conocer el desenlace posterior al diagnostico (entre el lapso del diagnostico hasta
la fecha de toma de los datos), de los pacientes con CG atendidos en el HECAM

en el periodo indicado.

3.5.Metodologia

3.5.1. Tipo de Estudio

Descriptivo de corte transversal.

3.5.2. Poblacion

Estara constituida por todos los pacientes mayores de 18 afios, con diagndstico de
CG, atendidos en el servicio de oncologia del HECAM, en el periodo enero a diciembre
de 2018. La poblacion atendida y que cumple con las caracteristicas antes mencionadas
fueron 430.

3.5.3. Muestra
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A través de la formula predeterminada de Excel para el célculo muestral, se
procedid a la determinacion de la muestra con un intervalo de confianza de 95%, con una

poblacién de 430 pacientes, con lo que obtenemos una muestra de 162 pacientes.

Tabla 4. Calculo muestral

Total de la poblacion (N) 430
(Si la poblacién es infinita, dejar la casilla en blanco)

Nivel de confianza o seguridad (1-o) 95%
Precision (d) 3%
Proporcion (valor aproximado del pardmetro que queremos medir) 5%

(Si no tenemos dicha informacion p=0.5 que maximiza el tamafio muestral)

TAMANO MUESTRAL (n) 138
EL TAMANO MUESTRAL AJUSTADO A PERDIDAS

Proporcion esperada de pérdidas (R) 15%

MUESTRA AJUSTADA A LAS PERDIDAS 162

Fuente: FISTERRA. Determinacién de tamafio muestral.

3.5.4. Tipo de muestreo
Se utilizé el método probabilistico mediante un muestreo aleatorio simple para

determinar la muestra mas significativa.

3.5.5. Criterios de seleccion:

3.5.5.1.Criterios de inclusion
e Pacientes con diagndstico de adenocarcinoma gastrico atendidos en el periodo de

enero a diciembre de 2018.
e Pacientes mayores de 18 afios.
e Que cuente con una historia clinica completa en donde se encuentren todos los

datos requeridos para las variables necesarias para el estudio.

24



3.5.5.2.Criterios de exclusion
e Pacientes menores de 18 afios.
e Pacientes que tengan diagndstico de cancer gastrico cuyo tipo sea diferente al
adenocarcinoma gastrico.

e Pacientes que fueron atendidos fuera del periodo de estudio propuesto.

3.5.6. Procesamiento y recoleccion de la muestra:

La recoleccion de los datos se realizo en base a la informacion registrada en las
historias clinicas en el sistema as400, que es el sistema operativo con el que cuenta el
HECAM, de los pacientes que fueron atendidos por el servicio de oncologia clinica desde
enero hasta diciembre del 2018 con diagndstico de CG. Los datos obtenidos se

recolectaron en una hoja de calculo de microsoft excel, windows 10.

3.5.7. Plan de analisis de datos
Para el analisis estadistico se utiliz6 el paquete estadistico SPSS versién 25.0

3.5.7.1.Andlisis Univariado
Las variables cualitativas fueron descritas mediante frecuencia absoluta y relativa

(porcentaje) y también a través de graficos de sectores.

Las variables cuantitativas fueron descritas mediante las medidas de tendencia

central (media, mediana, moda) y dispersion (desviacion estandar).

3.5.7.2.Anélisis Bivariado
Se utilizaron tablas (2 x 2) y para la interpretacion estadistica se emple6 la prueba
de Chi-cuadrado y el OR (odds ratio). El valor de p como medida de significancia fue

menor de 0.05 y para el analisis de supervivencia se emple6 el método de Kaplan Meier.

3.6, ASPECTO BIOETICO

Propésito:
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Se busca caracterizar a los pacientes con CG y poder determinar qué caracteristicas
son mas prevalentes en los pacientes atendidos en el servicio de Oncologia Clinica del
HECAM, desde enero a diciembre de 2018.

Procedimiento:

Esta investigacion no involucra ningln tipo de intervencion experimental con los
pacientes del estudio, de manera que no implica ningln riesgo para estos o la
investigadora. Se recolect6 la informacidn de cada paciente, usando una base de datos en
formato Excel, con el registro de los datos de cada sujeto incluido en el estudio, los
mismos fueron manejados Unicamente por la investigadora, posteriormente los datos
fueron ingresados en el sistema estadistico SPSS version 25.0, se guardard la

confidencialidad de la informacién

Para la realizaciéon de la presente investigacion, se obtuvo la autorizacion del
departamento de docencia e investigacion del HECAM, asi como del comité de sub-
comité de Etica en Investigacion en Seres Humanos de la Facultad de Medicina de la
Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador (PUCE).

Confidencialidad de la informacion:

Para proteger la confidencialidad y evitar que se divulgue la informacion de las
historias clinicas de los pacientes, en la recoleccién de los datos se omitio informacion
que permita la identificacion de los pacientes, ingresando los datos a la matriz en forma

codificada.

Consentimiento informado:

No requiere consentimiento informado.
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4.1.RESULTADOS

CAPITULO IV

En la tabla 5, se expone que la mayoria de los pacientes son de sexo masculino.

Tabla 5. Sexo de los pacientes con diagnostico de adenocarcinoma gastrico.

SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE IC 95% IC 95%
LIMITE LIMITE
INFERIOR SUPERIOR
FEMENINO 64 39,5 31,93% 47,48%
MASCULINO 98 60,5 52,52% 68,07%
TOTAL 162 100,0

Fuente: Base de datos del estudio
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la figura 7, se muestran los grupos de edad de los pacientes con adenocarcinoma

gastrico, encontrando que la mayor proporcion estan entre los 51 y 80 afios. La edad

minima fue 25 afios y la maxima de 92 con media 61,72, (Desviacion estandar 15,03).

Figura 7. Grupos de edades de pacientes con diagnéstico de adenocarcinoma géstrico.

30,0%

25,0%

20,0%

15,0%

10,0%

5,0%

0,0%

25,9%

24,7%

9,3% 9,3%

31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 91-100

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la tabla 6, observamos que la mayoria de los pacientes residen en la provincia de

Pichincha y en zona urbana (figura 8).

Tabla 6. Lugar de residencia segun la provincia.

PROCEDENCIA

Bolivar
Cafiar
Carchi

Chimborazo
Cotopaxi

Esmeraldas
Imbabura

Loja

Manabi

Morona Santiago

Pichincha

Santo Domingo de los Tsachilas
Sucumbios

Tungurahua

Total

N

= 01NN O1To1 OO N PW

118

= W

162

% IC 95% IC 95%
LIMITE LIMITE
INFERIOR SUPERIOR

1.9 1,85% 1,85%
0,6 0,62% 2,47%
1,2 1,23% 3,70%
3,1 3,09% 6,79%
3.1 3,09% 9,88%
3,1 3,09% 12,96%
3,1 3,09% 16,05%
1,2 1,23% 17,28%
3,1 3,09% 20,37%
0,6 0,62% 20,99%
72,8 72,84% 93,83%
19 1,85% 95,68%
0,6 0,62% 96,30%
3,7 3,70% 100,00%
100,0 100,00% 100,00%

Fuente: Base de datos del estudio.

Elaborado por: Othman N. (2020).

Figura 8. Lugar de residencia segun la zona.

Urbano;
88,90%

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la figura 9, observamos que la mayoria de los pacientes presentan instruccion

académica primaria y secundaria.

Figura 9. Nivel de instruccion de los pacientes con diagnostico de adenocarcinoma gastrico.

45,0%
40,0%
35,0%
30,0%
25,0%
20,0%
15,0%
10,0%

5,0%

0,0%

PRIMARIA SECUNDARIA SUPERIOR

IC 95%, primaria 32,35% - 48,03%, secundaria 32,94% - 48,66%, superior 13,56% - 26,36%.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la figura 10, se expresa la ocupacion actual de los pacientes, siendo el mayor porcentaje

jubilados.

Figura 10. Ocupacion actual de los pacientes con adenocarcinoma gastrico.

AGRICULTOR 9,90%

TRABAJO EN RELACION CON EL METAL l 3,10%

OFICINISTA . 4,30%

AMA DE CASA 19,10%

JUBILADOS 63,60%
|

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00%

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la figura 11, se describen las principales caracteristicas clinicas; el dolor abdominal es
el sintoma mayormente descrito, seguido por pérdida de peso, astenia, sangrado digestivo,

nausea, vomito y saciedad temprana.

Figura 11. Caracteristicas clinicas de los pacientes con adenocarcinoma gastrico.

w 0’ 10 1'40

DOLOR PERDIDA DE NAUSEA VOMITO SACIEDAD  SANGRADO ASTENIA
ABDOMINAL PESO TEMPRANA  DIGESTIVO

IC 95%: dolor abdominal 83,53% - 93,69%; pérdida de peso 50,71% - 66,46%; nausea 31,75% - 47,40%;
vomito 29,98% - 45,49%; saciedad temprana 10,37% - 22,20%; sangrado digestivo 32,35% - 48,03%; astenia
34,13% - 49,92%.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la figura 12, se describen los hallazgos encontrados al examen fisico en los pacientes
diagnosticados con adenocarcinoma gastrico. El dolor a la palpacion abdominal es el

signo mas encontrado, seguido por palidez generalizada.

Figura 12. Hallazgos al examen fisico de los pacientes con adenocarcinoma gastrico.

. L
DOLOR A LA PALPACION ABDOMINAL 45,10%

ASCITIS - 1 0,60%
MEGALIAS 0%

ADENOMEGALIAS - [ 0,60%
]

PALIDEZ GENERALIZADA — 23,50%

MASA ABDOMINAL PALPABLE - & 1,90% |

0,00%5,00%10,00%5,00%0,00%25,00%0,00%5,00%0,00%5,00%0,00%

IC 95%: dolor a la palpacion abdominal 37,14% - 53,05%; ascitis 0,02% - 3,43%; megalias 97,72% - 100,00%;
adenomegalias 0,02% - 3,43%; palidez generalizada 16,83% - 30,44%; masa abdominal palpable 0,39% -
5,38%.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la figura 13, se describen los factores de riesgo de cancer gastrico, encontrando que
la mitad de los pacientes presentaban antecedente de gastritis, seguido de sobrepeso y la

obesidad, y consumo de tabaco.

Figura 13. Factores de Riesgo de cancer gastrico.

60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
b=
0000
ANTECEDE
ULCERA SOBREPESO NTE GRUPO CIRUGIA
GASTRICA GASTRITIS Y FAMILIAR ~ SANGUINE ESTOMACA  TABACO
OBESIDAD DE CANCER  OTIPO A L PREVIA
GASTRICO
M Seriesl 6,80% 50% 49,30% 17,30% 13,60% 0% 26,5%

IC 95%: ulceras gastricas 3,48% - 11,97%; gastritis 42,62% - 58,61%; obesidad y sobrepeso 41,60% - 55,42%:
tabaco 19,62% - 33,78; antecedente familiar de CG 11,43% - 23,59%

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En latabla 7, se puede ver que tener H. pylori es un importante agente de riesgo para tener
gastritis, con una diferencia estadisticamente significativa (P menor a 0,05) con relacion

a las personas que no tienen H. Pylori.

Tabla 7. Relacion entre gastritis y H. Pylori.

GASTRITIS
Sl NO TOTAL
H. Sl 63 28 91
PYLORI  No 18 53 71
TOTAL 81 81 162
OR I1C 95% 1C 95% )G Test exacto de P
INFERIOR SUPERIOR Fisher
6,625 3,303 13,284 28,98 0,00000002 0,0000000
5 7

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la tabla 8, podemos observar que solo 2 pacientes con obesidad — sobrepeso

presentaron CG de localizacién a nivel del cardias.

Tabla 8. Relacion entre el IMC y CG de localizacién a nivel del cardias.

CARDIAS Total
NO Sl
IMC
Bajo peso 1 0 1
Normal 81 0 81
Sobrepeso y 78 2 80
obesidad
Total 162

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la Figura 14, se muestra que el 56,20% de los pacientes con cancer gastrico estudiados,

presentaban concomitantemente infeccion por H. pylori.

Figura 14. Hallazgos endoscépicos e histopatologicos que representan factores de riesgo para
céncer gastrico.

|

HELICOBACTER PYLORI
ENFERMEDAD DE MENETRIER I1,20%
POLIPO ESTOMACAL I 0,60%

METAPLASIA INTESTINAL

pispLAsiA - [f1,20%

ATROFIA GASTRICA

ﬂ

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00%

IC 95%: H. pylori 48,82% - 64,67%; Enfermedad de Menetrier 0,15% - 4,44%; po6lipo estomacal
0,02% - 3,43%, metaplasia intestinal 24,17% - 39,04%, displasia 0,15% - 4,44%, atrofia gastrica
14,64% - 27,73%.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la tabla 9, se describe la clasificacion endoscdpica de Borrman en donde se encontrd
que el tipo 111 fue el mé&s prevalente. En nuestro estudio no se encontré estadios tempranos

que permitan realizar la clasificacion endoscopica del cancer incipiente.

Tabla 9. Clasificacion endoscépica de Borrman

BORRMAN Frecuencia % IC 95% IC 95%
inferior superior
I 11 6,79% 3,44% 11,82%
1 46 28,40% 21,60% 36,00%
] 72 44,44% 36,65% 52,45%
v 15 9,26% 5,28% 14,81%
NR 18 11,11% 6,72% 16,99%
Total 162 100,00%

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la figura 15, se observa la localizacion géstrica del adenocarcinoma, siendo frecuente
en el cuerpo y el antro gastrico.

Figura 15. Localizacién endoscépica del cancer gastrico.
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Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la figura 16, se observa que el adenocarcinoma géastrico de tipo intestinal es el de

mayor prevalencia en los pacientes del estudio.

Figura 16. Clasificacion histologica de Lauren, en los pacientes con adenocarcinoma gastrico.

70%

60%

63
50%

40%

30%

20%

10%

0%
DIFUSO INTESTINAL

IC 95%: Difuso 29,39% - 44,85%; Intestinal 55,15% - 70,61%.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la tabla 10 y en la figura 17, observamos que el adenocarcinoma de tipo difuso se
presenta mayormente a edades mas tempranas en relacion al de tipo intestinal. En personas
menores de 31 afios no se encuentra CG intestinal, mientras que en la 3era y 4ta década
hay mayor prevalencia del CG difuso. Las edades de mayor prevalencia del
adenocarcinoma de tipo difuso estan comprendidas entre los 51 y 70 afios; seguidas de 31
a b0, 71 a 80y 21 a 30 en ese orden. Las edades de mayor prevalencia en el intestinal en
orden descendente van de 71 a 80 afios, 61 a 70, 51 a 60, 81 a 90 y 31 a 50; no existiendo

casos entre los 21 y 30 afios.

Tabla 10. Grupos de edad y el tipo de adenocarcinoma gastrico.

DIFUSO INTESTINAL
EDAD N % N %
21-30 4 2,5% 0 0,0%
31-40 9 5,6% 6 3,7%
41-50 9 5,6% 6 3,7%
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51-60 16 9,9% 17 10,5%

61-70 13 8,0% 29 17,9%
71-80 8 4,9% 32 19,8%
81-90 0 0,0% 11 6,8%
91-100 1 0,6% 1 0,6%
TOTAL 60 37% 102 63%

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

Figura 17. Edad clasificacion de Lauren y la edad.

@ D|FUSO e INTESTINAL

2528 31 3337 394143 4548 51 53 5557 59 61 63 65 67 69 71 74 76 78 80 82 84 92

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la tabla 11, observamos que existe un mayor riesgo de CG intestinal en mayores de 60
afios (OR:4,34; IC: 2,2 — 8,57), siendo un factor de riesgo estadisticamente significativo.

Tabla 11. Relacién entre la clasificacion de Lauren y la edad.

EDAD INTESTINAL DIFUSO Total
61-100 3 22 95
21-60 29 38 67
total 102 60 162
OR 1C 95% 1C 95% Testexacto P
INFERIOR SUPERIOR | de Fisher
4,34 2,2 8,57 0,000013 0,000016

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la tabla 12, se puede identificar que existe un mayor riesgo de CG difuso en el grupo
de 21 — 60 afios (OR:4,34; IC:2,2 — 8,57), con una diferencia estadisticamente

significativa, (P menor de 0,05).

Tabla 12. Relacién entre la clasificacion de Lauren y la edad.

EDAD DIFUSO INTESTINAL
21-60 29 38 95
61 -100 73 22 67
Total 102 60 162
OR 1C 95% 1C 95% Testexacto P
INFERIOR SUPERIOR de Fisher
4,34 2,2 8,57 0,000013 0,000016

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la figura 18, se presenta la clasificacion del adenocarcinoma gastrico segun la OMS,

resaltando el adenocarcinoma de tipo tubular como el méas prevalente.

Figura 18. Clasificacion histolégica del adenocarcinoma gastrico segin la OMS.

0,60% 1,90%

Células en anillo de Tubular Mucinoso Indiferenciado
sello

IC 95%: células en anillo de sello 27,64% - 42,93%, tubular 54,51% - 70,02%, mucinoso 0,02%
-3,43%, indiferenciado 0,39% - 5,38%.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la figura 19, se describe la estatificacion del adenocarcinoma gastrico segun la

clasificacion TNM, encontrando que 24,1% de la poblacién estudiada se encontro en etapa

avanzada de la enfermedad.

Figura 19. Estatificacién TNM del cancer gastrico.

1C 95%
IA 9,28%  20,66%
IB  579%  15,64%
A 3,02% 11,13%
1B 9,79%  21,36%
A 627% 16,37%
B 391% 12,66%
IHC 7,76%  18,53%
IA 1B A 1B A ][] e \Y IV 17.83% 31,59%

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la Tabla 13, se analiza la relacion entre el sexo y el estadio del CG, se ha incluido
dentro de CG avanzado al estadio 11IC y IV, mientras que los demas estadios estan dentro
del CG no avanzado, encontrando que los hombres presentaron mayor frecuencia de CG
avanzado, en relacion con las mujeres; aunque en esta muestra no se encontré un riesgo
estadisticamente significativo de presentar CG avanzado en hombres en relacién con las
mujeres (OR 1,29; P 0,5).

Tabla 13. Relacion entre el Sexo y el estadio del CG.

CG AVANZADO CG NO AVANZADO

Sl NO TOTAL
HOMBRES  SI 38 60 98
MUJERES NO 21 43 64
TOTAL 59 103 162
OR 1C 95% INFERIOR IC 95% SUPERIOR X2 Fisher Exact P
1,29 0,63 2,66 0,36 0,27 05

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la figura 20, observamos que la cirugia es el principal tratamiento en los pacientes con
CG, seguido por la quimioterapia, siendo la adyuvante las mas frecuente, y un 1/4 de los

pacientes fue sometido a tratamiento paliativo.

Figura 20. Tratamiento de los pacientes con adenocarcinoma gastrico.
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IC 95% cirugia 95%: 71,93 — 85,01%; quimioterapia paliativa 10,76 — 22,63%; quimioterapia adyuvante 22,16% -
26,65%; paliativo sintomatico 18,26% - 32,07%; quimioterapia neoadyuvante 8,21% - 19,13%; radioterapia 32,51% -
48,10%.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la figura 21, observamos que la mayor proporcién de pacientes se mantienen en
controles y tratamiento, sin embargo, destaca una mortalidad elevada.

Figura 21. Desenlace de los pacientes al momento de la recoleccion de la muestra.

60,00%

50,00%
30,00%

10,00%

2,50%

0,00% D .., S
CONTROLES - FALLECIDOS REMISION
TRATAMIENTO

IC 95%: controles 44,49% - 60,36%; fallecidos 36,05% - 51,83%, remision 0,68% -
6,20%)

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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En la tabla 14, encontramos que hay mayor mortalidad para hombres que para mujeres;
aunque la diferencia no es estadisticamente significativo, ya que el valor de “P” no es
menor de 0,05.

Tabla 14. Mortalidad por cancer gastrico, segun el sexo.

MUERTES POR CANCER GASTRICO

Sl NO TOTAL
MASCULINO 47 51 98
SEXO
FEMENINO 27 37 64
TOTAL 74 88 162
OR IC 95% INFERIOR IC 95% SUPERIOR X2 Fisher Exact P
1,26 0,66 2,38 0,51 0,288 0,520

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la tabla 15, y en el figura 22, se observa la supervivencia global de los pacientes con
cancer gastrico, podemos observar que a 12 meses del diagndstico el 25% de los pacientes

fallecié y que el 75% de los pacientes estaban vivos.

Tabla 15. Supervivencia global de los pacientes con cancer géstrico.

TABLA DE SUPERVIVENCIA
Intervalo  Pacientes  Pacientes Numero  Pacientes % de % de = Supervivencia

(Meses) Vivos censurados = expuesto = Muertos muertos vivos acumulada %
a riesgo
de morir
0-12 162 0 162,000 40 25 75 75
12-24 122 10 117,000 25 21 79 59

a. La mediana del tiempo de supervivencia es 60,43 meses.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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Figura 22. Supervivencia de los pacientes con cancer gastrico.
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Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

De los 162 pacientes incluidos en el estudio, 74 pacientes fallecieron, representando el
45,7%, y se puede observar en la tabla 16 y figura 23, que la estimacién media de

supervivencia de los pacientes que fallecieron por CG fue de 13,811 meses.

Tabla 16. Tiempo de supervivencia de los pacientes en meses que fallecieron con CG.

Medias y medianas para el tiempo de supervivencia

Media? Mediana
Estimacién Desv. Intervalo de confianza Estimacién Desv. Intervalo de confianza
Error de 95 % Error de 95 %
Limite Limite Limite Limite
inferior superior inferior superior
13,811 1,481 10,908 16,714 10,000 1,654 6,759 13,241

a. La estimacion esté limitada al tiempo de supervivencia mas largo, si esta censurado.

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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Figura 23. Supervivencia de los pacientes fallecidos con diagndstico de cancer gastrico.
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Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).

En la Tabla 18, y la figura 24, observamos que los pacientes que se encontraron en etapa
avanzada de la enfermedad fueron los que mas fallecieron.

Tabla 17. Relacién entre la supervivencia de los fallecidos y TNM.

TNM N total de Media Limite Limite

fallecidos (meses) inferior superior

(meses) (meses)
1B 1 21 21 21
A 2 15 0 30,68
B8 10 15,4 9,3 21,5
A 7 22,57 4,91 40,23
s 8 21,63 12,02 31,23
e 13 17,31 10,23 24,39
v 33 7,97 5,54 10,4
Total 74 13,84 10,94 16,73

Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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Figura 24. Supervivencia en pacientes segun la estadificacion de la enfermedad.
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Fuente: Base de datos del estudio.
Elaborado por: Othman N. (2020).
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CAPITULO V
DISCUSION

Se estudiaron a 162 casos con diagndstico de CG que fueron atendidos en el servicio de
Oncologia del HECAM de la ciudad de Quito — Ecuador.

En nuestro estudio se evidencia que la mayor poblacion fue de sexo masculino, con una
relacion hombre: mujer 1,5:1, datos que estan en relacion con los publicados en un estudio
observacional de Ecuador en donde se observa que durante 3 décadas desde 1985 -2013
el cancer gastrico fue mas prevalente en hombres que en mujeres, teniendo una relacién
1,4:0,7 en el periodo 2009 — 2013. Este hallazgo se repite en un estudio realizado en Centro
América y Espafia en donde existe una mayor prevalencia en el sexo masculino. No se
establecido claramente por qué se presenta esta diferencia de género, pero se cree que los
estrdgenos confieren un cierto grado de proteccién frente al CG (Corral Cordero, Cueva
Ayala, Yépez Maldonado, & Tarupi Montenegro, 2018) («Caracterizacion clinica y
epidemioldgica de la poblacion tamizada en el centro de deteccion temprana de cancer
gastrico, costa rica: periodo 1996-2015», s. f.).

En el estudio se encontr6 que la edad media de presentacion fue de 61,72 afios con una
edad minima de 25 y méaxima de 92, lo que guarda similitud con varios estudios como el
REGATE en donde la edad media fue de 61,3 afios con un rango 27 — 93 afos; hallazgo
que se repite en el estudio desarrollado en el Hospital de Cancer | — INCA, Rio de Janeiro,
con 649 pacientes con adenocarcinoma gastrico, admitidos entre el 1 de octubre de 2015
al 18 de abril de 2018, en donde la media de edad fue de 62,74 afios (21 afios - 96 afios)
(Muller etal., 2011) («Vista de Perfil del paciente con cancer gastrico del Instituto

Nacional del Cancer», s. f.).
Otro estudio de tipo retrospectivo en pacientes con CG entre 1999 y 2010 en Estambul,

muestra una edad media al diagndstico de 58 afios con un rango: 22 a 90 afios. Lo que nos

deja claro que la incidencia de CG aumenta con la edad, posiblemente en relacion a mayor

43



acumulacion de los genes encargados del manteniendo y la reparacion celular (Tural,
Selcukbiricik, Serdengecti, & Buyukunal, 2012).

Se identifico que la mayor parte de los pacientes eran procedentes de la provincia de
Pichincha, lo cual guarda relacion con el area de influencia del HECAM. La mayoria
pertenecientes al sector urbano, todos alfabetos, y jubilados, mientras que la segunda
ocupacion mas frecuente era: ama de casa; no se encontr6 una relacion directa entre CG

con el lugar de procedencia u ocupacion.

Las caracteristicas clinicas méas comunes fueron el dolor abdominal en el 88,90%, la
pérdida de peso en el 58% y el 40,10% presentd sangrado digestivo; datos similares a los
encontrados en otros estudios realizados en Costa Rica, Chile y Cuba, en el que el dolor
abdominal fue el principal sintoma referido, seguido por la pérdida de peso y sangrado
digestivo («Caracterizacion clinica y epidemioldgica de la poblacion tamizada en el centro
de deteccion temprana de cancer gastrico, costa rica: periodo 1996-2015», s. f.) (Cir,
Venturelli, Michel Butte, Venturelli, & Werner, 2001) («Comportamiento del cancer
gastrico avanzado diagnosticado por videoendoscopia en el Hospital “Faustino Pérez

Hernandez”, Matanzasy, s. f.).

Hay que recalcar que las manifestaciones clinicas encontradas guardan relacion con el
estadiaje de la enfermedad, por lo que la mayor parte de los pacientes son asintomaticos
en las etapas tempranas del CG, mientras que la clinica es relevantes en estadios mas
avanzados, describiendo al dolor abdominal y la baja de peso como los sintomas mas
prevalentes; ademas la falta de sintomas en los pacientes favorece a un diagnéstico mas

tardio y por tanto a peor pronostico (Carlos, 2013c).

En nuestro estudio el 50% de los pacientes presentd antecedente de gastritis; datos
similares a los mencionados en un estudio observacional realizado en la Habana, que
incluy6 a 50 pacientes con CG, en el cual el 46% tenia antecedente de gastritis

(«Caracterizacion del cancer gastrico en pacientes del municipio Caimito», s. f.)
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De los 162 pacientes estudiados 81 present6 antecedente de gastritis, dentro de los cuales
63 tenian infeccion por H. pylori, lo que nos permiti6 determinar que existe una asociacion
fuerte entre gastritis y H. pylori (OR 6,62) con una diferencia estadisticamente
significativa (P menor 0,05); dato que es relevante considerando la relacion entre estos
dos factores para el desarrollo de atrofia gastrica y CG. Un estudio transversal en donde
se valoraron muestras de biopsias gastricas endoscopicas en 544 pacientes, identificé que
méas del 90% de los pacientes que presentaban infeccion por H. pylori presentaban
diversos grados de gastritis, lo que coloca al H. pylori como un agente de riesgo importante

y totalmente modificable (Reza et al., 2017).

Otro factor importante que presentaron nuestros pacientes fue la obesidad y sobrepeso
(49,30%). Un estudio observacional sobre obesidad y CG concluy6 que el riesgo era
mayor para los canceres localizados a nivel del cardias, sin embargo, en nuestro estudio
solo dos pacientes con sobrepeso y obesidad tuvieron CG de localizacion en el cardias.
Uno de los mecanismos mas destacados que sefialan a la obesidad con el CG es la cascada
PI3K / Akt / mTOR, que interviene en el control de la proliferacion y supervivencia
celular, cuyos mecanismos de proliferacion celular pueden generar mutacion espontanea

y transformacion maligna (Lauby-Secretan et al., 2016) (Vucenik & Stains, 2012).

Varios metanalisis asocian al sobrepeso y la obesidad con aumento del riesgo de CG, entre
ellos uno que incluy6 9492 casos de CG, con un (odds ratio 1,22; IC del 95% 1.06-1.41);
otro metanalisis que incluyo a 17 estudios, determino que el riesgo de CG aumentaba con
la obesidad (OR 1,13, intervalo de confianza del 95% = 1,03-1,24) en comparacion con el
peso normal (Yang et al., 2009) (Lin et al., 2014).

En nuestro estudio, a pesar que el 49,3% de los pacientes tienen obesidad y sobrepeso no
podemos determinar si este factor tiene un riesgo directo sobre el CG, ya que el presente
estudio no fue disefiado para este motivo, por tanto, no contamos con un grupo control.
Ademas, debemos considerar que una de las manifestaciones clinicas es la pérdida de peso
por lo que no sabemos cudl es el peso habitual de los pacientes. Sin embargo, seria

importante estudiar este factor en estudios futuros, ya que en el Ecuador segun la Encuesta
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Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) la prevalencia de sobrepeso y obesidad en la
poblacion de 20 a menores de 60 afios era del 62,8%, mientras segln la encuesta sobre
Salud, Bienestar y Envejecimiento (SABE) 2010, en adultos mayores de 60 afios la
prevalencia fue del 59,0% (Encuesta Nacional de Salud y Nutricion ENSANUT
ECUADOR, 2011).

Al analizar los hallazgos endoscopicos e histoldgicos determinamos que el 56,2% de los
pacientes estudiados con CG, tuvieron concomitantemente infeccion por H. pylori,
ocupando el primer lugar dentro de los factores de riesgo; esto es relevante si tomamos en
consideracién lo mencionado en un gran estudio japonés prospectivo en 1.526 pacientes
con antecedentes de Ulceras duodenales, Ulceras gastricas, hiperplasia gastrica o dispepsia
no ulcerosa en el momento de su ingreso; de los cuales 1.246 tenian infeccidn por H. pylori
y 280 no, determinando finalmente tras un periodo medio de seguimiento de 7,8 afios que
el cancer gastrico se desarroll6 en los individuos con infeccién por H. pylori en él 2,9%,

pero no en pacientes no infectados (Uemura et al., 2001).

Un estudio realizado en Barcelona — Espafia, determind que de 304 pacientes con CG el
69% presentaban infeccion por H. pylori. Un estudio cubano reporta que el 63,8% de los
casos con CG presentaba infeccién por H. pylori (Seoane et al., 2005) (Crespo Ramirez,

Gonzaélez Pérez, Lopez Vasquez, & Pagarizabal Nufiez, 2017).

En Ecuador, varios estudios demuestran una prevalencia alta del H. pylori; en un estudio
realizado en las principales ciudades del Ecuador (Quito, Guayaquil y Cuenca) que
incluyd a 246 individuos voluntarios para deteccién de H. pylori por PCR, se encontrd
presente en 140 individuos, asi la prevalencia fue del 56,9%. Otro estudio realizado en
Ecuador, determiné la presencia del H. pylori en mas del 90% de los individuos con
adenocarcinoma gastrico. Esto nos permite analizar a los pacientes estudiados desde dos
puntos de vista, el primero en relacion a que la prevalencia del H. pylori en el Ecuador es
alta, con lo que podriamos relacionar a nuestros resultados actuales como esperables; sin
embargo su alta prevalencia en los pacientes con CG nos indica cuan importante es la

patogenicidad del H. pylori en la carcinogénesis gastrica contribuyendo como un promotor
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o gatillo de la inflamacion estomacal (Valenzuela Zapata, s.f.) (Anchundia Pico &
Zambrano Rosero, 2018).

La patogenia esta en relacion a las diferentes cepas de quienes depende su grado de
agresividad, asociandose al desarrollo de lesiones precancerosas como la gastritis atrofica
cronica o a metaplasia intestinal gastrica, por lo que se indican que la eliminacion del H.
pylori reduce significativamente el riesgo de CG, beneficio que se extiende a pacientes
que presentan gastritis atrofica y no atrofica, mas no se observa en pacientes que presentan
metaplasia; es asi, que en nuestro estudio se encontré que el 50% de los pacientes
presentaban gastritis atrofica y el 30,9% metaplasia intestinal (Rokkas, Rokka, &
Portincasa, 2017).

El hallazgo macroscopico de la endoscopia mas frecuente fue el Borrman tipo 111 (44,4%),
seguido por el 1l (28,4%); resultados concordantes con otros estudios como el realizado
en el Hospital de Lima, Peru en el que la presentacion endoscopica Borrman 111 fue la mas
identificada. Un estudio ecuatoriano realizado en el periodo 2003-2013 en el Hospital
Oncoldgico Solca-Quito, que incluyé a 670 pacientes, determind que el 61% de los
pacientes con adenocarcinoma gastrico presentaron Borrman tipo I11. Estos hallazgos son
compatibles con una presentacion tardia, resultado de una consulta tardia, y se
correlaciona histolégicamente con el CG (Rodriguez-Vargas, Arévalo-Suarez, Monge-
Salgado, & Montes-Teves, 2013) (Mora, 2019).

En los pacientes estudiados se determino que la localizacion endoscopica del CG se situo
en el cuerpo, antro y piloro, lo que nos indica que la localizacion es de tipo distal; hallazgos
similares a los encontrados en otros estudios en donde el CG de tipo distal era el mas
prevalente. Es de importancia recalcar que el CG de localizacion distal estd asociado a la
presencia del H. pylori y a la dieta, sin embargo en nuestra muestra no fue posible estudiar
la relacién entre la dieta y la localizacion del CG, puesto que los datos se obtuvieron de
las historias clinicas donde no constaban los mismos (Quir, Med, Cancer Gastrico,
Pontillo, & Anido, s. f.) (Yajamin Roberto, 2018) (Crespo Ramirez et al., 2017).
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El adenocarcinoma intestinal fue el mas prevalente, encontrandolo en el 63% de los casos,
mientras que el de tipo difuso estuvo presente en el 37%. Ademas, evidenciamos que el
adenocarcinoma de tipo difuso se encontrd en mayor proporcion en edades mas jovenes
en relacion con el intestinal, datos que se relacionan con un estudio de cohorte
retrospectivo de 730 pacientes con CG diagnosticados en Islandia entre 1990 y 2009, en
donde 447 tenian adenocarcinoma intestinal y 168 adenocarcinoma difuso, quienes eran
significativamente mas jovenes en el momento del diagnéstico que los diagnosticados de

adenocarcinoma intestinal (Olafsdéttir et al., 2016).

Un estudio peruano, evidencié mayor prevalencia del CG de tipo difuso en menores de 50
afios. Mientras que un estudio chileno de 523 pacientes atendidos entre 2005 y 2008,
determind que el tipo histoldgico mas frecuente fue el adenocarcinoma de tipo intestinal,
siendo conformada su poblacion por personas adultas mayores. Datos afines con los
mecanismos de carcinogénesis descritos, ya que el CG de tipo intestinal se presenta a
edades mas tardias, se asocia a factores de riesgo ambientales y dietéticos, puede cursar
previamente por gastritis cronica y metaplasia, 1o que hemos podido observar en la
mayoria de nuestros pacientes. Mientras que el adenocarcinoma difuso se relaciona con
factores genéticos por lo que su presentacion es temprana (Rodriguez-Vargas et al., 2013)
(Muller et al., 2011) (Quir et al., s. f.).

Un alto porcentaje de nuestro pacientes se encontraron a su diagnostico en etapa IV segun
el TNM, datos que coinciden con un estudio espariol de tipo retrospectivo, multicéntrico
y analitico realizado en cuatro hospitales terciarios entre 2008 y 2015, en donde se
determind que la enfermedad metastasica fue frecuente en el momento del diagndstico
(Rodriguez-de-Santiago et al., 2019).

Hallazgo que se repite en un estudio chileno en donde el 37,6% de los pacientes fue
diagnosticado en una etapa avanzada, y también segun datos globales en el estudio
REGATE en donde el 37.7% de los casos diagnosticados fueron en estadio IV. Estos datos
obtenidos denotan que el CG en la actualidad sigue siendo diagnosticado en etapas

avanzadas, lo que puede estar en relacion con multiples factores, como la poca
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sintomatologia que se presenta en estadios iniciales, la falta de acceso al sistema de salud
considerando que el diagndstico es endoscopico y anatomopatolégico («Diagnosis,
staging and treatment of gastric cancer in Colombia from 2004 to 2008», s. f.) (Mdller
etal., 2011).

El tratamiento quirdrgico fue el mas realizado, seguido por quimioterapia, radioterapia y
manejo sintomatico paliativo; datos similares a los encontrados varios estudios a nivel
mundial, asi como en Chile y Espafia; se sabe que el tratamiento de eleccidn es la cirugia,
por ser el Unico tratamiento radical que disminuye la mortalidad (Muller et al., 2011)
(Rodriguez-de-Santiago et al., 2019)

El tratamiento quirargico con pretension curativa, es la eleccion, la misma que abarca una
gastrectomia con margenes quirargicos amplios y la exéresis ganglionar, sin embargo en
nuestro medio, al realizarse diagnésticos en etapas avanzadas, esta posibilidad es inferior
al cincuenta por ciento, por lo que el 30% de los pacientes tras el procedimiento presenta
recurrencias, lo que ha llevado al desarrollo de varias estrategias de tratamientos, como la
quimioterapia (preoperatoria y postoperatoria), con el fin de minimizar las recurrencias y

aumentar la supervivencia (Manuel Pera, s. f.).

La supervivencia global de los pacientes con CG fue del 75% al afio del diagnostico;
hallazgos en relacion a los reportados en un estudio realizado en el Hospital Oncoldgico -
Solca Quito, en pacientes con CG durante el periodo 2010 al 2016, que determind una
supervivencia global del 74% al afio del diagndstico. Sin embargo, la sobrevida disminuye
conforme transcurre el tiempo desde el diagndstico, lo que nos demuestra otro estudio
realizado en Solca - Quito, durante el periodo 2003-2013 que incluy6 a 670 pacientes con
adenocarcinoma gastrico y determind que la sobrevida a 5 afios fue 0% (Buitron Luis,
2018) (Mora, 2019).

El tiempo de supervivencia de los pacientes que fallecieron posterior a su diagnostico
presentaron una mediana de 10 meses. Se observé que la mortalidad fue mayor en

pacientes en estadio IV con una supervivencia media de 7,97 meses. Datos que se
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relacionan con un estudio mexicano en donde se estudio la supervivencia en dos grupos
de pacientes con adenocarcinoma gastrico en estadio avanzado, encontrando una

supervivencia de 11,82 y 10,25 meses para cada grupo (Afiorve B. et al., 2015).
En otro estudio en pacientes con CG tratados en la Escuela de Medicina Cerrahpasa de la

Universidad de Estambul entre 1999 y 2010, se determind que los casos de CG en estadio

IV presentaban una supervivencia a un afio del 10,9% (Tural et al., 2012).
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES

Se ha estudiado a 162 pacientes con adenocarcinoma gastrico atendidos en el Hospital
Carlos Andrade Marin, en el servicio de oncologia, identificando que hubo mayor
prevalencia en los hombres que en las mujeres, con una relacion 1,5:1, la edad media de
fue de 61,72 afios; la instruccién académica que mayormente presentaron fue primaria y

secundaria.

La mayoria de pacientes estudiados residen en la provincia de Pichincha en el area urbana,

sus actividades laborales no se relacionaron con el cancer gastrico.

El dolor abdominal fue el sintoma mayormente referido por los pacientes presentandose
en el 88,90% de los pacientes, seguido por pérdida de peso, astenia y sangrado digestivo,

fue menos descrito el vomito, nausea y saciedad precoz.

En el examen fisico se encontraron hallazgos en menos del 50% de los pacientes, fue el
dolor a la palpacion abdominal el principal signo descrito en el 45,10% vy la palidez

generalizada 23,50%.
En cuanto a los factores de riesgo para CG se observd que poco mas de la mitad de los
casos tenian infeccion por H. pylori, seguido por antecedentes de gastritis, sobrepeso,

obesidad, ademas, metaplasia intestinal (30,9%) y atrofia gastrica (20,4%).

El estadio 111 y Il de Borrman fueron los hallazgos endoscdpicos mas encontrados en los

pacientes, observando lesiones ubicadas principalmente en el cuerpo y antro gastrico.

El adenocarcinoma géstrico de tipo intestinal fue el méas frecuente, y la mayoria de

pacientes se identificaron en un estadio 1V, seguido por IIB.
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La cirugia se realizo en el 79% de los pacientes, ocupando el primer lugar, seguido por
quimioterapia, radioterapia y solo el 24,70% recibieron tratamiento paliativo sintomatico.

Hasta octubre de 2020 se encontrd que el 51,80% de los pacientes se mantenian en control

y tratamiento, y que el 45,70% habian fallecido, y solo el 2,50% llegaron a remision.

Se observo en los pacientes fallecidos que la supervivencia media posterior al diagnostico

fue de 13 meses, Yy la supervivencia global al afio fue del 75%.
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RECOMENDACIONES

Para evitar realizar diagnosticos tardios de la enfermedad, se recomienda que la historia
clinica debe estar orientada a la busqueda de factores de riesgo de CG, que nos permita
identificar al paciente en riesgo y poder realizar tamizajes tempranos.

Considerando que el H. pylori esta fuertemente asociado al CG, se recomienda realizar
una deteccion temprana. No esta indicada la deteccion del H. pylori como rutina en
pacientes asintomaticos. Sin embargo, si esta indicada su realizacidn en casos de dispepsia
no investigada en menores de 60 afios; en linfoma de tejido linfoide asociado a mucosa
gastrica de bajo grado (MALT), enfermedad de Ulcera péptica activa, cancer de estbmago
precoz; antes del inicio de tratamiento crénico con AINE; deficiencia de hierro
inexplicable; adultos con trombocitopenia inmunitaria («Indications and diagnostic tests
for Helicobacter pylori infection - UpToDate», s. f.).

Se recomienda inicio de tratamiento oportuno en todos los pacientes con evidencia de
infeccion activa por H. pylori; de no presentar factores de riesgo para resistencia a los
macrolidos se iniciara con triple terapia; pero si es el caso se dara terapia cuadruple. Se
debe confirmar la erradicacion del H. pylori posterior a las cuatro semanas de completar
el tratamiento («Treatment regimens for Helicobacter pylori - UpToDate», s. f.)

Al ser Ecuador un pais de alta prevalencia de CG, recomendamos acogernos a las pautas

establecidas en Japon y Chile que al ser paises de alta prevalencia de CG realizan
screening temprano mediante EDA.
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LIMITACIONES

Una de las limitaciones en el estudio fueron las historias clinicas incompletas, sin registro
de los factores de riesgo de CG como tipo de alimentacion, uso de IBP. Lo que impidio

que se pueda evaluar adecuadamente los factores de riesgo de CG.

El Hospital Carlos Andrade Marin al estar ubicado en la capital de Ecuador recibe
mayormente pacientes residentes en la zona, limitando el andlisis en relacion a lugar de

residencia y arrojandonos datos esperables.
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ANEXOS

Anexo 1. Operacionalizacion de variables.

Definicion Escala de medidas Naturaleza Indicador
conceptual de lavariable definicion
operacional
1. Escala numérica.

Edad Periodo Cuantitativa Media,
comprendido entre mediana
la fecha de moda,
nacimiento del desviacion
paciente (cédula de estandar.
identidad) y el
tiempo actual.

Género Fenotipo biol6gico 1. Femenino Cualitativa Frecuencia
documentado en la nominal absoluta 'y
historia clinica. 2. Masculino dicotémica. relativa

(porcentaje).
1. Blanco

Etnia Autoidentificacion 2. Afro ecuatoriano Cualitativa Frecuencia
de su identidad 3. Mestizo nominal absoluta vy
étnica. 4. Indigena policotémica.  relativa

5. Montubio (porcentaje).
6. Otros
Procedencia Provincia de 1. Azuay Cualitativa Frecuencia
residencia. 2. Bolivar nominal absoluta vy
3. Cafar policotémica.  relativa
4. Carchi (porcentaje).
5. Chimborazo
6. Cotopaxi
7. ElIOro
8. [Esmeraldas
9. Galéapagos
10. Guayas
11. Imbabura
12. Loja
13. Los rios
14. Manabi
15. Morona Santiago
16. Napo
17. Orellana

62



18. Pastaza
19. Pichincha
20. Santa Elena
21. Santo domingo de
los Tsachilas
22. Sucumbios
23. Tungurahua
24. Zamora Chinchipe
1. Analfabeto
Grado de Instruccion 2. Primaria Cualitativo Frecuencia
instruccion educativa del 3. Secundaria nominal absoluta vy
usuario 4, Superior politoctomica.  relativa
5. Oftro (porcentaje).
1. Agricultor
Ocupacion Actividad 2. Trabajo en contacto Cualitativo Frecuencia
econdmica con carbén. nominal absoluta 'y
productiva que 3. Trabajo en relacion politoctomica  relativa
realiza. con el metal. (porcentaje).
4. Oficinista
5. Ama de casa
6. Otros
1. Dolor abdominal
Manifestaciones ~ Conocer los signos 2. Pérdida de peso Cualitativo Frecuencia
clinicas y sintomas 3. Nausea y vomito nominal absoluta 'y
presentes. 4. Saciedad temprana politoctémica. relativa
5. Sangrado intestinal (porcentaje).
6. Perforacion
7. Otros.
1. Masa abdominal
Hallazgos al  Signos presentes en palpable. Cualitativo Frecuencia
exameén fisico. laexploracion fisica 2. Palidez generalizada ~ nominal absoluta vy
del paciente. 3. Adenomegalias. politoctdmica. relativa
4. Megalias. (porcentaje).
5. Otras.
1. Infeccion por H.
Factores de Antecedentes  de pylori. Cualitativo Frecuencia
Riesgo de cancer afecciones 2. Dieta rica en nitratos nominal absoluta vy
gastrico. predisponentes  al y nitritos. politoctdmica. relativa
cancer gastrico. 3. Elconsumo de tabaco (porcentaje).
4. Sobrepeso u obesidad
5. Cirugia  estomacal
previa
6. Anemia perniciosa
7. Sangre tipo A
8. Enfermedad de
Menetrier
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(gastropatia
hipertrofica)

9. Antecedente familiar
de cancer de
estdmago
10. Pdlipos estomacales
(hiperplésicos 0
inflamatorios)
11. Otro.
12. Ninguno.
13. No registrado.
1. Tallaencm.
indice de masa Método utilizado 2. Peso en Kilos. Cuantitativa Media,
corporal. para determinar mediana
estado nutricional moda,
del paciente, se desviacién
utilizard la escala estandar.
indicada por OMS 3. Normal
(Organizacion 4. Sobrepeso Cualitativa Frecuencia
Mundial de la 5. Obesidad grado I ordinal. absoluta 'y
Salud). 6. Obesidad grado Il relativa
7. Obesidad grado IlI. (porcentaje)
1. Cardias
Localizacién del Localizacion del 2. Fondo Cualitativa Frecuencia
cancer gastrico cancer en el 3. Cuerpo nominal absoluta vy
segin  estudio estdmago. 4. Curvatura menor politoctomica. relativa
endoscépico. 5. Curvatura mayor (porcentaje).
6. Antro
7. Piloro
8. Union
gastroesofagica
9. Incisura angularis.
10. Involucra més de 1
localizacion.
11. Otro.
1. Tipol
Clasificacion Hallazgos 2. Tipoll Cualitativa Frecuencia
endoscopica del endoscopicos en 3. Tipo lll nominal absoluta vy
cancer gastrico cancer géstrico politoctdmica  relativa
incipiente incipiente (porcentaje).
4. Borrman I, poliposo.
Clasificacion Hallazgos 5. Borrman Il, ulcerado. Cualitativa Frecuencia
endoscopica de endoscopicos en 6. Borrman Il ulcerado nominal absoluta vy
Borrman en céancer avanzado de infiltrante. politoctomica. relativa
cancer estémago. 7. Borrman \V2 (porcentaje).
avanzado. infiltrado difuso.
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1. Intestinal
Clasificacion Segln la 2. Difuso Cualitativa Frecuencia
histolégica  del clasificacion nominal absoluta 'y
adenocarcinoma histoldgica dicotémica. relativa
gastrico  segun (porcentaje).
Lauren
3. Papilar
Clasificacion Segun la 4. Tubular: Cualitativa Frecuencia
histolégica  del clasificacion - Tubular 1 (bien nominal absoluta vy
adenocarcinoma histoldgica. diferenciado. politoctomica  relativa
gastrico segun la - Tubular 2 (porcentaje).
OMS. (moderadamente
diferenciado).
- Tubular 3
(pobremente
diferenciado)
5. Con células en anillo.
6. Mucinoso.
7. Indiferenciado.
8. Adenopavimentoso.
9. Pavimentoso.
10. Tumo carcinoide
11. Miscelanea.
1. 0
Estatificacion Segln la 2. 1la Cualitativo Porcentaje
TNM del cancer estatificacion TNM. 3. |b ordinal
gastrico en su (Anexo 3). 4. lla
diagnéstico. 5. llb
6. llla
7. b
8. lllc
9. IV
1. Cirugia.
Tratamiento Tratamiento 2. Quimioterapia Cualitativa Frecuencia
instaurado. establecido. 3. Radioterapia nominal absoluta vy
4. Tratamiento paliativo ~dicotomica. relativa
sintomatico (porcentaje).
1. Fallece.
Desenlace al afio Conocer cual es el 2. Se mantiene en Cualitativo Frecuencia
de diagnéstico. desenlace de los tratamiento nominal absoluta vy
pacientes que 3. Se mantiene en politoctomica relativa
presentan  céancer controles (porcentaje)
gastrico. 4. Remision.
5. Otro.
1. Fecha de diagnostico.
Promedio de Lapso que Cuantitativa. Media,
vida desde el transcurre entre dos mediana
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diagnostico eventos de interés Fecha de moda,
hasta la toma de (diagndstico y fallecimiento debido desviacién
los datos. muerte). a cancer géstrico. estandar.
Tiempo en meses.
Fallecimiento por
Causa de Determinar si el cancer gastrico y sus Cualitativa Frecuencia
Fallecimiento. fallecimiento  esta complicaciones absoluta vy
en relacion al Fallecimiento por relativa
Cancer géstrico. otra causa. (porcentaje)

Elaborado por: Othman N, (2019)
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