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RESUMEN
Objetivo: Evaluar las características endoscópicas y patológicas del cáncer gástrico del Hospital Nacional Luis N. Sáenz entre 
2008 y 2013. Materiales y métodos: Estudio observacional retrospectivo transversal. Se revisó los informes endoscópicos, 
de pacientes mayores a 30 años, se ingresó al estudio el diagnóstico histológico de adenocarcinoma gástrico, las variables 
patológicas como tipo histológico, presencia de H. pylori y de metaplasia intestinal e incompleta. Resultados: Se identificó 
92 casos de adenocarcinoma gástrico. Prevalencia promedio 0,6%, prevalencia de 0,34% en 2009 y 0,82% en 2013, sexo 
masculino 62%, femenino 38%, edad menor de 55 años 16%, mayor a 76 años 42%; presentación endoscópica Borrmann III 
57%, II 16,3%, IV 15%, V 7,6%, I 3,3%; presentación distal 8 veces más frecuente que la proximal, tipo histológico intestinal 
75%, H. pylori presente en 50% casos, metaplasia intestinal en 40% de casos de cáncer gástrico. Conclusiones: Se encontró 
una alta prevalencia de cáncer gástrico. Frecuente en sexo masculino y en mayores de 76 años, presentación endoscópica 
más frecuente fue Borrmann III, la presencia de H. pylori y metaplasia intestinal incompleta asociada a cáncer tipo intestinal.
Palabras clave: Cáncer gástrico; Helicobacter pylori; Metaplasia intestinal; Adenocarcinoma (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Objective: The endoscopic and pathological characteristics of gastric cancer in Luis N. Sáenz National Hospital between 2008 
and 2013. Materials and methods: retrospective cross-sectional observational study. We reviewed the endoscopic reports 
of patients older than 30 years, we studied the histological diagnosis of gastric adenocarcinoma, pathological variables such 
as histological type, presence of H. pylori and complete and incomplete intestinal metaplasia. Results: 92 cases of gastric 
adenocarcinoma were identified. Average prevalence 0.6%, 0.34% in 2009 and 0.82% in 2013; 62% male, 38% female, age 
less than 55 years 16%, greater than 76 years 42%; endoscopic presentation Borrmann III 57%, II 16.3%, IV 15%, V 7.6%, I 
3.3%; 8 times most frequent presentations distal the proximal v, 75% histologic intestinal type, H. pylori in 50% cases, intestinal 
metaplasia in 40% of cases of gastric cancer. Conclusion: We found high prevalence of gastric cancer. Common in males, 
and in people over 76, more frequent endoscopic presentation was Borrmann III, the presence of H. pylori and incomplete 
intestinal metaplasia associated with intestinal cancer type.
Keywords: Cancer, gastric; Helicobacter pylori; Intestinal metaplasia; Adenocarcinoma (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

El cáncer gástrico a pesar que en las últimas décadas 
presenta una tendencia mundial a disminuir (1) aún 
representa un problema de salud pública en el mundo 
en especial en países en desarrollo como el Perú. A 
nivel global se ve un incremento progresivo en la 
incidencia del cáncer proximal a diferencia del distal (2). 
La presencia de H. pylori en la carcinogénesis aun no 
es concluyente, hay heterogeneidad en los resultados 
por regiones y dentro de un mismo país, los programas 
de erradicación no han logrado ser un factor protector 
del cáncer gástrico (3). El cáncer gástrico tiene un pobre 
pronóstico y la sobrevivencia a 5 años solo llega a 20% 
en estadios avanzados (4), los programas de detección 
temprana podrían disminuir la mortalidad, pero aún es 
muy costoso para los programas de salud pública.

A pesar de la evidencia internacional de la 
asociación del cáncer gástrico e infección crónica H. 
pylori aun es controversial, por lo que existen reportes 
contradictorios, Uno de los primeros estudios que 
muestra la contrariedad de la infección por H. pylori y la 
incidencia de cáncer gástrico fue hecho por Holcombe 
en áfrica en 1992, en dicha población la infección 
por H. Pylori llega a 97% sin embargo la incidencia de 
cáncer gástrico representa un máximo 3% en relación 
al resto de tumores malignos; en Uganda, Sudán y 
Zimbabue, el rol patológico para H. Pylori en África no 
ha sido demostrado (5). Datos similares en Asia, donde 
es considerado un enigma, en los diferentes estudios 
epidemiológicos; similares datos en Tailandia, India, 
Bangladesh, Pakistán, Irán, Arabia Saudita, Malaysia e 
Israel (6-9). presentan una alta incidencia de infección 
por H. pylori sin embargo una baja incidencia de 
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cáncer gástrico. En un estudio realizado por Misra et 
al. en el norte de la India la prevalencia de H. pylori y 
cáncer gástrico fue evaluada con la apariencia y tipo 
histológico, la prevalencia de H. pylori en controles 
fue ligeramente más alta que en los grupos caso (80% 
vs 78%), el tipo difuso fue más común que el tipo 
intestinal (86% vs 68%), una asociación significativa 
fue encontrada entre la presencia de gastritis y H. 
pylori, pero falló en demostrar una relación significativa 
entre el grado tumoral, metaplasia, displasia, sitio 
tumoral y edad del paciente, por lo cual se infiere 
que la prevalencia de H. pylori, no está directamente 
asociada con la patogénesis de cáncer gástrico pero 
podría ser un cocarcinógeno y hacer la mucosa más 
susceptible a los carcinógenos (10). Una significante 
proporción (20%) de H. pylori pueden ser encontrados 
adheridos a la superficie de las células de mucosa 
gástrica. Ocasionalmente H. Pylori puede también 
ser encontrado intracelularmente particularmente en 
lesiones preneoplásicas y neoplásicas. La adhesión 
de la bacteria a la capa epitelial es facilitada por una 
gran familia de 32 proteínas de la membrana externa 
(hop proteins) que incluyen las adhesinas. Una de las 
mejor caracterizadas es Bab A. Las cadenas bacterianas 
que poseen el gen de adherencia BabA2 se adhieren 
fuertemente a las células epiteliales promueven un 
fenotipo más agresivo y son asociadas con una mayor 
incidencia de adenocarcinoma gástrico (11).

El cáncer gástrico en nuestra institución es una patología 
frecuente de la cual no existen datos de su presentación, 
por lo cual nuestros objetivos son evaluar la prevalencia, 
las características endoscópicas y patológicas del cáncer 
gástrico en el Hospital Nacional Policía Nacional del Perú 
Gral PNP Luis N. Sáenz entre el 2008 y 2013.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio descriptivo observacional, retrospectivo, 
transversal. Estudio de serie de casos que busca 
evaluar la prevalencia, las características endoscópicas 
y patológicas del cáncer gástrico en el Servicio de 
Gastroenterología del Hospital Nacional Policía 
Nacional del Perú Gral PNP Luis N. Sáenz desde enero 
2008 hasta diciembre 2013.

Se revisó el libro de informes endoscópicos, solo se 
consideró los diagnósticos de cáncer gástrico, luego se 
revisó los informes endoscópicos de pacientes mayores 
a 30 años, se ingresó a la base de datos aquellos con 
diagnóstico histológico de adenocarcinoma gástrico, 
se revisaron los informes histológicos en el área de 
anatomopatología, se revisaron las láminas, de estos 
informes se recogió las variables patológicas como 
tipo histológico, presencia de H. pylori y de metaplasia 
completa e incompleta.

En los informes endoscópicos se registró los datos 
socio demográficos edad, sexo, localización y tipo 

tumoral del cáncer gástrico. El procesamiento de datos 
se realizó con el programa estadístico STATA 12.0, los 
datos fueron procesados y analizados.

Se obtuvo el consentimiento de la institución y de los 
respectivos departamentos para la revisión del material 
necesario.

RESULTADOS

Se revisó 13 439 endoscopias realizadas desde 
enero del 2008 hasta diciembre 2013, se identificó 154 
casos con diagnóstico endoscópico de cáncer gástrico 
avanzado, confirmados por anatomía patológica, 92 casos 
de adenocarcinoma, no se encontraron los resultados de 
33 casos, 27 no fueron compatibles con cáncer, un caso 
de linfoma y uno de GIST, que fueron excluidos.

De los 92 casos de adenocarcinoma, las láminas 
encontradas 79, se revisaron con un anátomo-patólogo, 
el tejido gástrico no tumoral, se identificó la presencia 
de metaplasia y Helicobacter pylori, este último dato no 
sería confiable debido a que no se tomaron de acuerdo 
al protocolo de Sydney por lo cual, su ausencia en las 
láminas, no niegan su presencia en el resto de la mucosa 
gástrica o infección por Helicobacter pylori. En la 
Figura 1 La prevalencia de cáncer gástrico hallada en la 
población que acude a consultorio de gastroenterología 
es de 0,82%. La prevalencia anual de cáncer gástrico 
con relación a las endoscopias realizadas, muestra un 
predominio de cáncer tipo intestinal en todos los años. 
La mayor prevalencia de cáncer gástrico fue en el 2010 
y la menor fue en el 2011.

La Tabla 1 muestra las características 
sociodemográficas, el sexo predominante fue el 
masculino con 62%, el rango más frecuente de 
presentación mayor de 76 años, el 65% se presentó 
en pacientes mayores de 66 años y se presentaron 15 
casos de cáncer avanzado en menores a 55 años.

Figura 1. Prevalencia anual de cáncer intestinal y difuso, 
del total de endoscopías.
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En la Tabla 2 se presentan las características 
endoscópicas y anatomopatológicas del cáncer gástrico, 
de acuerdo a la clasificación de Borrmann el más frecuente 
fue el tipo III con más del 50%. La presentación distal fue 
casi 8 veces más frecuente que la presentación proximal. 
El tipo histológico más frecuente fue el intestinal casi 3/4 
del total de los casos de adenocarcinoma. Helicobacter 
pylori presentó casi 40% de negativos, los cuales podrían 
ser falsos negativos, aun así tenemos datos positivos en 
cerca al 50% de los casos de cáncer gástrico. La presencia 
de metaplasia intestinal se encontró en casi el 40% del 
total de casos de cáncer gástrico, del cual la metaplasia 
intestinal incompleta fue la más frecuente con 26%.

En la Tabla 3, respecto a la mediana del cáncer 
gástrico, se observa una diferencia estadísticamente 

significativa en el cáncer gástrico tipo intestinal con 
una mediana de 76 años, respecto al difuso con una 
mediana 63 años.

Variable n (%)
Sexo

Maculino 57 62,0
Femenino 35 38,0

Edad
≤ 55 15 16,3
56 - 65 17 18,5
66 - 75 21 22,8
≥ 76 39 42,4

Variable n (%)

Borrmann
I 3 3,3
II 15 16,3
III 53 57,6
IV 14 15,2
V 7 7,6

Localización
Proximal 10 10,9
Distal 82 89,1

Examen anatomopatológico
Intestinal 66 71,7
Difuso 26 28,3

H. Pylori
Negativo 36 39,1
Positivo 43 46,7
Sin evaluación 13 14,1

Metaplasia intestinal
Sin metaplasia 44 47,8
Completa 11 12,0
Incompleta 24 26,1
Sin evaluación 13 14,1

Tabla 1. Características socio demográficas. Tabla 2. Características endoscópicas y anatomopatológicas 
del cáncer gástrico.

Variable n Media DS Mediana IQR Valor p

Sexo
Masculino 57 69,6 12,3 73,0 17 0,66Femenino 35 71,0 13,7 73,0 19

Borrmann
I 3 69,3 15,0 77,0 27

0,08
II 15 66,4 12,7 67,0 22
III 53 71,4 12,2 73,0 18
IV 14 64,4 14,8 65,5 23
V 7 80,4 4,9 78,0 9

Localización
Proximal 10 66,0 10,5 68,5 17 0,18Distal 82 70,7 13,0 74,0 19

Exámen anatomopatológico
Intestinal 66 72,7 12,4 76,0 18 < 0,01Difuso 26 63,8 11,9 63,5 21

H. Pylori
Negativo 36 69,6 12,5 70,0 19

0,49Positivo 43 71,5 13,1 76,0 18
Sin examen 13 67,2 13,2 70,0 17

Metaplasia
Sin metaplasia 44 68,8 13,4 70,5 21,5

0,19Completa 11 68,4 15,4 68,0 31
Incompleta 24 75,1 9,3 78,0 11,5
Sin evaluación

Tabla 3. Comparación de mediana de la edad.
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cáncer gástrico. En un estudio realizado por Misra et 
al. en el norte de la India la prevalencia de H. pylori y 
cáncer gástrico fue evaluada con la apariencia y tipo 
histológico, la prevalencia de H. pylori en controles 
fue ligeramente más alta que en los grupos caso (80% 
vs 78%), el tipo difuso fue más común que el tipo 
intestinal (86% vs 68%), una asociación significativa 
fue encontrada entre la presencia de gastritis y H. 
pylori, pero falló en demostrar una relación significativa 
entre el grado tumoral, metaplasia, displasia, sitio 
tumoral y edad del paciente, por lo cual se infiere 
que la prevalencia de H. pylori, no está directamente 
asociada con la patogénesis de cáncer gástrico pero 
podría ser un cocarcinógeno y hacer la mucosa más 
susceptible a los carcinógenos (10). Una significante 
proporción (20%) de H. pylori pueden ser encontrados 
adheridos a la superficie de las células de mucosa 
gástrica. Ocasionalmente H. Pylori puede también 
ser encontrado intracelularmente particularmente en 
lesiones preneoplásicas y neoplásicas. La adhesión 
de la bacteria a la capa epitelial es facilitada por una 
gran familia de 32 proteínas de la membrana externa 
(hop proteins) que incluyen las adhesinas. Una de las 
mejor caracterizadas es Bab A. Las cadenas bacterianas 
que poseen el gen de adherencia BabA2 se adhieren 
fuertemente a las células epiteliales promueven un 
fenotipo más agresivo y son asociadas con una mayor 
incidencia de adenocarcinoma gástrico (11).

El cáncer gástrico en nuestra institución es una patología 
frecuente de la cual no existen datos de su presentación, 
por lo cual nuestros objetivos son evaluar la prevalencia, 
las características endoscópicas y patológicas del cáncer 
gástrico en el Hospital Nacional Policía Nacional del Perú 
Gral PNP Luis N. Sáenz entre el 2008 y 2013.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio descriptivo observacional, retrospectivo, 
transversal. Estudio de serie de casos que busca 
evaluar la prevalencia, las características endoscópicas 
y patológicas del cáncer gástrico en el Servicio de 
Gastroenterología del Hospital Nacional Policía 
Nacional del Perú Gral PNP Luis N. Sáenz desde enero 
2008 hasta diciembre 2013.

Se revisó el libro de informes endoscópicos, solo se 
consideró los diagnósticos de cáncer gástrico, luego se 
revisó los informes endoscópicos de pacientes mayores 
a 30 años, se ingresó a la base de datos aquellos con 
diagnóstico histológico de adenocarcinoma gástrico, 
se revisaron los informes histológicos en el área de 
anatomopatología, se revisaron las láminas, de estos 
informes se recogió las variables patológicas como 
tipo histológico, presencia de H. pylori y de metaplasia 
completa e incompleta.

En los informes endoscópicos se registró los datos 
socio demográficos edad, sexo, localización y tipo 

tumoral del cáncer gástrico. El procesamiento de datos 
se realizó con el programa estadístico STATA 12.0, los 
datos fueron procesados y analizados.

Se obtuvo el consentimiento de la institución y de los 
respectivos departamentos para la revisión del material 
necesario.

RESULTADOS

Se revisó 13 439 endoscopias realizadas desde 
enero del 2008 hasta diciembre 2013, se identificó 154 
casos con diagnóstico endoscópico de cáncer gástrico 
avanzado, confirmados por anatomía patológica, 92 casos 
de adenocarcinoma, no se encontraron los resultados de 
33 casos, 27 no fueron compatibles con cáncer, un caso 
de linfoma y uno de GIST, que fueron excluidos.

De los 92 casos de adenocarcinoma, las láminas 
encontradas 79, se revisaron con un anátomo-patólogo, 
el tejido gástrico no tumoral, se identificó la presencia 
de metaplasia y Helicobacter pylori, este último dato no 
sería confiable debido a que no se tomaron de acuerdo 
al protocolo de Sydney por lo cual, su ausencia en las 
láminas, no niegan su presencia en el resto de la mucosa 
gástrica o infección por Helicobacter pylori. En la 
Figura 1 La prevalencia de cáncer gástrico hallada en la 
población que acude a consultorio de gastroenterología 
es de 0,82%. La prevalencia anual de cáncer gástrico 
con relación a las endoscopias realizadas, muestra un 
predominio de cáncer tipo intestinal en todos los años. 
La mayor prevalencia de cáncer gástrico fue en el 2010 
y la menor fue en el 2011.

La Tabla 1 muestra las características 
sociodemográficas, el sexo predominante fue el 
masculino con 62%, el rango más frecuente de 
presentación mayor de 76 años, el 65% se presentó 
en pacientes mayores de 66 años y se presentaron 15 
casos de cáncer avanzado en menores a 55 años.

Figura 1. Prevalencia anual de cáncer intestinal y difuso, 
del total de endoscopías.
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En la Tabla 2 se presentan las características 
endoscópicas y anatomopatológicas del cáncer gástrico, 
de acuerdo a la clasificación de Borrmann el más frecuente 
fue el tipo III con más del 50%. La presentación distal fue 
casi 8 veces más frecuente que la presentación proximal. 
El tipo histológico más frecuente fue el intestinal casi 3/4 
del total de los casos de adenocarcinoma. Helicobacter 
pylori presentó casi 40% de negativos, los cuales podrían 
ser falsos negativos, aun así tenemos datos positivos en 
cerca al 50% de los casos de cáncer gástrico. La presencia 
de metaplasia intestinal se encontró en casi el 40% del 
total de casos de cáncer gástrico, del cual la metaplasia 
intestinal incompleta fue la más frecuente con 26%.

En la Tabla 3, respecto a la mediana del cáncer 
gástrico, se observa una diferencia estadísticamente 

significativa en el cáncer gástrico tipo intestinal con 
una mediana de 76 años, respecto al difuso con una 
mediana 63 años.

Variable n (%)
Sexo

Maculino 57 62,0
Femenino 35 38,0

Edad
≤ 55 15 16,3
56 - 65 17 18,5
66 - 75 21 22,8
≥ 76 39 42,4

Variable n (%)

Borrmann
I 3 3,3
II 15 16,3
III 53 57,6
IV 14 15,2
V 7 7,6

Localización
Proximal 10 10,9
Distal 82 89,1

Examen anatomopatológico
Intestinal 66 71,7
Difuso 26 28,3

H. Pylori
Negativo 36 39,1
Positivo 43 46,7
Sin evaluación 13 14,1

Metaplasia intestinal
Sin metaplasia 44 47,8
Completa 11 12,0
Incompleta 24 26,1
Sin evaluación 13 14,1

Tabla 1. Características socio demográficas. Tabla 2. Características endoscópicas y anatomopatológicas 
del cáncer gástrico.

Variable n Media DS Mediana IQR Valor p

Sexo
Masculino 57 69,6 12,3 73,0 17 0,66Femenino 35 71,0 13,7 73,0 19

Borrmann
I 3 69,3 15,0 77,0 27

0,08
II 15 66,4 12,7 67,0 22
III 53 71,4 12,2 73,0 18
IV 14 64,4 14,8 65,5 23
V 7 80,4 4,9 78,0 9

Localización
Proximal 10 66,0 10,5 68,5 17 0,18Distal 82 70,7 13,0 74,0 19

Exámen anatomopatológico
Intestinal 66 72,7 12,4 76,0 18 < 0,01Difuso 26 63,8 11,9 63,5 21

H. Pylori
Negativo 36 69,6 12,5 70,0 19

0,49Positivo 43 71,5 13,1 76,0 18
Sin examen 13 67,2 13,2 70,0 17

Metaplasia
Sin metaplasia 44 68,8 13,4 70,5 21,5

0,19Completa 11 68,4 15,4 68,0 31
Incompleta 24 75,1 9,3 78,0 11,5
Sin evaluación

Tabla 3. Comparación de mediana de la edad.
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En la Tabla 4 se relacionaron las variables 
dependientes con las independientes con la prueba 
exacta de Fisher, respecto al tipo de adenocarcinoma 
el intestinal corresponde al 71,7% y el tipo difuso 
28,3% del total. El cáncer difuso se mantiene estable 
en los diferentes grupos de edad a diferencia del tipo 
intestinal el cual aumenta directamente proporcional 
a la edad, con más del 50% en la población mayor a 
75 años, presentación endoscópica más frecuente es 
el Borrmann III en ambos tipos de cáncer, respecto 
a la asociación del cáncer gástrico tipo intestinal 
se encuentra una asociación estadísticamente 
significativa con la presencia de Helicobacter pylori y 
metaplasia tipo intestinal.

La Tabla 5 mide el grado de asociación del 
cáncer intestinal respecto al difuso y no se encontró 
diferencia significativa con ninguna de las variables 
independientes; sin embargo, podemos rescatar que el 
cáncer intestinal es 13% más frecuente en varones que 
en mujeres y el riesgo de infección por Helicobacter 
pylori es 48% más probable de desarrollar cáncer 
gástrico tipo intestinal que el tipo difuso y el desarrollo 
de metaplasia intestinal incompleta tiene 49% más 
riesgo de desarrollar cáncer gástrico intestinal que el 
difuso.

Tabla 4. Asociación bivariada entre las covariables y el examen de anatomía patológica.
                                          Anatomía patológica

Variable Intestinal Difuso Valor p
n % n %

Sexo
Masculino 43 65,2 14 53,9 0,21
Femenino 23 34,9 12 46,2

Edad
≤ 55 7 10,6 8 30,8

< 0,0156 - 65 10 15,2 7 26,9
66 - 75 14 21,2 7 26,9
≥ 76 35 53,0 4 15,4

Borrmann
I 3 4,6 0 0,0
II 10 15,2 5 19,0
III 42 63,6 11 42,3 0,14
IV 7 10,6 7 26,9
V 4 6,1 3 11,5

Localización
Proximal 7 10,6 3 11,5 0,58Distal 59 89,4 23 88,5

H. Pylori
Negativo 21 36,2 15 71,4 < 0,01Positivo 37 63,8 6 28,6

Metaplasia intestinal
Sin metaplasia 27 46,6 17 81,0
Completa 9 15,5 2 9,5
Incompleta 22 37,9 2 9,5

Tabla 5. Razón de prevalencia del cáncer intestinal en 
referencia a cáncer difuso.

Variable
Anatomía patológica
Razón de prevalencia

Coef. IC 95%
Sexo

Masculino 1 Ref,
Femenino 0,87 0,53 - 1,45

Edad
≤ 55 1 Ref,
56 - 65 1,26 0,48 - 3,31
66 - 75 1,43 0,58 - 3,54
≥ 76 1,92 0,85 - 4,33

Borrmann
I 1 Ref,
II 0,67 0,18 - 2,42
III 0,79 0,25 - 2,56
IV 0,50 0,13 - 1,93
V 0,57 0,13 - 2,55

Localización
Proximal 1 Ref,
Distal 1,03 0,86 - 2,52

H. Pylori
Negativo 1 Ref,
Positivo 1,48 0,86 - 2,52

Metaplasia intestinal
Sin metaplasia 1 Ref,
Completa 1,33 0,63 - 2,84
Incompleta 0,85 - 2,62

85915 Articulos Originales (word2).indd   212 12/10/17   10:08

Parillo Durand LB, et alCaracterísticas endoscópicas y patológicas del cáncer gástrico

Rev Gastroenterol Peru. 2017;37(3):209-16      213

DISCUSIÓN

El cáncer gástrico constituye la cuarta neoplasia 
en frecuencia y la segunda en mortalidad en Perú. 
Es admitido y descrito que la incidencia ha ido 
disminuyendo en la mayoría de países industrializados 
en las últimas tres décadas (12). Un estudio realizado por 
Ramírez et al. en un policlínico en la ciudad de Lima 
en el cual también demostraron una disminución en la 
prevalencia de cáncer gástrico desde 1985 a 2002 en el 
cual el adenocarcinoma gástrico disminuyó de 3,19% en 
1992 a 0,92% en el año 2002 (13). En nuestro estudio la 
prevalencia anual promedio de cáncer gástrico avanzado 
en los últimos 6 años fue incluso menor 0,6%. El descenso 
en la prevalencia de cáncer gástrico es explicado por la 
paralela disminución de infección de H. pylori (14) y por el 
tratamiento antibiótico erradicador de la infección de H. 
pylori actualmente usado en la institución.

La distribución respecto al sexo es 
predominantemente masculino 62% una relación 
de casi 3/1 respecto al sexo femenino, a diferencia 
de estudios nacionales como el de Rodríguez et al. 
y Candela et al. realizado en hospitales públicos 
de Lima y Callao la presentación es casi similar en 
varones y mujeres, alrededor del 50% (15,16) esta 
diferencia obedece a la población suscrita de atención 
en nuestra institución la mayoría está constituida por 
población masculina.

En nuestro estudio más del 80% de cáncer gástrico se 
presentó en mayores de 56 años, comparando por grupos 
de edad la mayor incidencia, en el grupo de mayores de 
76 años. Estudios similares han mostrado datos similares 
en nuestro país y en el mundo (16,17). Se ha descrito que 
la disminución de este cáncer se ha dado a expensas 
precisamente de este último grupo poblacional, a pesar 
de que todavía sigue siendo el grupo mayoritario. Un 
estudio realizado por Uehara et al. en el Hospital Loayza, 
de Lima Perú, se buscó definir el punto corte de edad 
para el screening de cáncer gástrico, se encontró que en 
pacientes mayores de 55 años se perderían 12 casos, en 
nuestro estudio serían 15 pacientes con cáncer gástrico 
avanzado, entonces concluyeron que la edad óptima 
para una adecuado screening de cáncer gástrico, sería 
tomar como punto de corte los 40 años (18).

La presentación endoscópica macroscópica más 
frecuente fue Borrmann tipo III, hallazgo similar en 
diferentes estudios (19,20), asociado con una pobre 
sobrevida, Nishi et al. en 1969 publicó sus resultados 
que el pronóstico del Borrmann I-II era mejor que 
el tipo III-IV (21). Cuando se estudió la relación de 
profundidad de la invasión del cáncer con pronóstico 
a 5 años, señalando que el de los Borrmann I y II es 
peor que el de los Borrmann III y IV con invasión solo 
hasta la muscular propia, pero este se revierte cuando 
se traspasa la muscular propia (22).

El cáncer gástrico al compararse la localización, 
proximal vs distal ha demostrado variabilidad en su 
presentación respecto a la edad y sexo, en un estudio 
de 6099 pacientes con adenocarcinoma gástrico, 
el tipo intestinal del estómago proximal fue 3:1 
predominante en varones, esto fue comparado con 
pacientes con tipo intestinal distal donde los resultados 
mostraron un ratio 1:1 de incidencia en varones y 
mujeres respectivamente (23). Datos similares fueron 
encontrados en nuestro estudio respecto al intestinal, 
la presentación proximal fue más frecuente en varones 
que en mujeres con razón 6:1, respecto al distal 
con leve predominio en varones 1.6:1. Los factores 
ambientales que incrementan el riesgo de desarrollo de 
cáncer gástrico no cardial incluyen tabaco, alta ingesta 
de sal (24) y consumo de alcohol. Estudios prospectivos 
han demostrado una significante dosis dependiente 
entre fumar y el riesgo de cáncer gástrico con un ratio 
para cáncer gástrico distal 1.5 a 2.1 (25,26). En nuestro 
estudio la presentación más frecuente fue distal con 
más 80% para ambos tipos, a diferencia del estudio 
realizado por Rodríguez et al. se evidencia que el 62% 
fueron proximales y solo 38% son distales (15).

En los diversos estudios el cáncer gástrico, de 
acuerdo la clasificación de Lauren, el intestinal es el 
más frecuente, en nuestro estudio este representa 
el 72% y el difuso el 28%, datos similares fueron 
encontrados en otros estudios en hospitales públicos 
del Perú (15,27), sin embargo en Estados Unidos se 
observa un tendencia a disminuir del cáncer gástrico 
a expensas del tipo intestinal, mientras que el tipo 
difuso tiene un progresivo incremento desde 1973, en 
promedio el tipo intestinal disminuye en 2,4% por año 
y ha disminuido en 52% desde 1973 hasta 2000, sin 
mayor intervención planeada, mientras que el difuso se 
ha incrementado en promedio 3,6% por año y 41% en 
el mismo periodo (28). Respecto a la edad más del 50% 
de cáncer tipo intestinal, se presentó en el grupo mayor 
a 76 años y un incremento progresivo en la frecuencia 
con el aumento de los años, con una diferencia 
estadísticamente significativa respecto al difuso el cual 
se mantiene estable en los diferentes grupos de edad, 
con una mayor presentación en los menores a los 55 
años, en nuestro estudio su presentación es similar 
en los diferentes sexos, no se evidencia predominio 
femenino.

Los pacientes con infección por H. pylori tenían un 
49% más de riesgo de desarrollar cáncer gástrico. El 
hallazgo de la bacteria en las biopsias de la mucosa 
adyacente fue significativamente asociado con el 
cáncer tipo intestinal que con el tipo difuso. Esto es 
compatible con la asociación a la progresión multipaso, 
propuesta por Correa, que es iniciada por la inflamación 
crónica, como resultado de la infección por H. Pylori; 
esta enfermedad progresa a través del desarrollo de 
gastritis crónica, metaplasia, displasia y finalmente en 
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En la Tabla 4 se relacionaron las variables 
dependientes con las independientes con la prueba 
exacta de Fisher, respecto al tipo de adenocarcinoma 
el intestinal corresponde al 71,7% y el tipo difuso 
28,3% del total. El cáncer difuso se mantiene estable 
en los diferentes grupos de edad a diferencia del tipo 
intestinal el cual aumenta directamente proporcional 
a la edad, con más del 50% en la población mayor a 
75 años, presentación endoscópica más frecuente es 
el Borrmann III en ambos tipos de cáncer, respecto 
a la asociación del cáncer gástrico tipo intestinal 
se encuentra una asociación estadísticamente 
significativa con la presencia de Helicobacter pylori y 
metaplasia tipo intestinal.

La Tabla 5 mide el grado de asociación del 
cáncer intestinal respecto al difuso y no se encontró 
diferencia significativa con ninguna de las variables 
independientes; sin embargo, podemos rescatar que el 
cáncer intestinal es 13% más frecuente en varones que 
en mujeres y el riesgo de infección por Helicobacter 
pylori es 48% más probable de desarrollar cáncer 
gástrico tipo intestinal que el tipo difuso y el desarrollo 
de metaplasia intestinal incompleta tiene 49% más 
riesgo de desarrollar cáncer gástrico intestinal que el 
difuso.

Tabla 4. Asociación bivariada entre las covariables y el examen de anatomía patológica.
                                          Anatomía patológica

Variable Intestinal Difuso Valor p
n % n %

Sexo
Masculino 43 65,2 14 53,9 0,21
Femenino 23 34,9 12 46,2

Edad
≤ 55 7 10,6 8 30,8

< 0,0156 - 65 10 15,2 7 26,9
66 - 75 14 21,2 7 26,9
≥ 76 35 53,0 4 15,4

Borrmann
I 3 4,6 0 0,0
II 10 15,2 5 19,0
III 42 63,6 11 42,3 0,14
IV 7 10,6 7 26,9
V 4 6,1 3 11,5

Localización
Proximal 7 10,6 3 11,5 0,58Distal 59 89,4 23 88,5

H. Pylori
Negativo 21 36,2 15 71,4 < 0,01Positivo 37 63,8 6 28,6

Metaplasia intestinal
Sin metaplasia 27 46,6 17 81,0
Completa 9 15,5 2 9,5
Incompleta 22 37,9 2 9,5

Tabla 5. Razón de prevalencia del cáncer intestinal en 
referencia a cáncer difuso.

Variable
Anatomía patológica
Razón de prevalencia

Coef. IC 95%
Sexo

Masculino 1 Ref,
Femenino 0,87 0,53 - 1,45

Edad
≤ 55 1 Ref,
56 - 65 1,26 0,48 - 3,31
66 - 75 1,43 0,58 - 3,54
≥ 76 1,92 0,85 - 4,33

Borrmann
I 1 Ref,
II 0,67 0,18 - 2,42
III 0,79 0,25 - 2,56
IV 0,50 0,13 - 1,93
V 0,57 0,13 - 2,55

Localización
Proximal 1 Ref,
Distal 1,03 0,86 - 2,52

H. Pylori
Negativo 1 Ref,
Positivo 1,48 0,86 - 2,52

Metaplasia intestinal
Sin metaplasia 1 Ref,
Completa 1,33 0,63 - 2,84
Incompleta 0,85 - 2,62
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DISCUSIÓN

El cáncer gástrico constituye la cuarta neoplasia 
en frecuencia y la segunda en mortalidad en Perú. 
Es admitido y descrito que la incidencia ha ido 
disminuyendo en la mayoría de países industrializados 
en las últimas tres décadas (12). Un estudio realizado por 
Ramírez et al. en un policlínico en la ciudad de Lima 
en el cual también demostraron una disminución en la 
prevalencia de cáncer gástrico desde 1985 a 2002 en el 
cual el adenocarcinoma gástrico disminuyó de 3,19% en 
1992 a 0,92% en el año 2002 (13). En nuestro estudio la 
prevalencia anual promedio de cáncer gástrico avanzado 
en los últimos 6 años fue incluso menor 0,6%. El descenso 
en la prevalencia de cáncer gástrico es explicado por la 
paralela disminución de infección de H. pylori (14) y por el 
tratamiento antibiótico erradicador de la infección de H. 
pylori actualmente usado en la institución.

La distribución respecto al sexo es 
predominantemente masculino 62% una relación 
de casi 3/1 respecto al sexo femenino, a diferencia 
de estudios nacionales como el de Rodríguez et al. 
y Candela et al. realizado en hospitales públicos 
de Lima y Callao la presentación es casi similar en 
varones y mujeres, alrededor del 50% (15,16) esta 
diferencia obedece a la población suscrita de atención 
en nuestra institución la mayoría está constituida por 
población masculina.

En nuestro estudio más del 80% de cáncer gástrico se 
presentó en mayores de 56 años, comparando por grupos 
de edad la mayor incidencia, en el grupo de mayores de 
76 años. Estudios similares han mostrado datos similares 
en nuestro país y en el mundo (16,17). Se ha descrito que 
la disminución de este cáncer se ha dado a expensas 
precisamente de este último grupo poblacional, a pesar 
de que todavía sigue siendo el grupo mayoritario. Un 
estudio realizado por Uehara et al. en el Hospital Loayza, 
de Lima Perú, se buscó definir el punto corte de edad 
para el screening de cáncer gástrico, se encontró que en 
pacientes mayores de 55 años se perderían 12 casos, en 
nuestro estudio serían 15 pacientes con cáncer gástrico 
avanzado, entonces concluyeron que la edad óptima 
para una adecuado screening de cáncer gástrico, sería 
tomar como punto de corte los 40 años (18).

La presentación endoscópica macroscópica más 
frecuente fue Borrmann tipo III, hallazgo similar en 
diferentes estudios (19,20), asociado con una pobre 
sobrevida, Nishi et al. en 1969 publicó sus resultados 
que el pronóstico del Borrmann I-II era mejor que 
el tipo III-IV (21). Cuando se estudió la relación de 
profundidad de la invasión del cáncer con pronóstico 
a 5 años, señalando que el de los Borrmann I y II es 
peor que el de los Borrmann III y IV con invasión solo 
hasta la muscular propia, pero este se revierte cuando 
se traspasa la muscular propia (22).

El cáncer gástrico al compararse la localización, 
proximal vs distal ha demostrado variabilidad en su 
presentación respecto a la edad y sexo, en un estudio 
de 6099 pacientes con adenocarcinoma gástrico, 
el tipo intestinal del estómago proximal fue 3:1 
predominante en varones, esto fue comparado con 
pacientes con tipo intestinal distal donde los resultados 
mostraron un ratio 1:1 de incidencia en varones y 
mujeres respectivamente (23). Datos similares fueron 
encontrados en nuestro estudio respecto al intestinal, 
la presentación proximal fue más frecuente en varones 
que en mujeres con razón 6:1, respecto al distal 
con leve predominio en varones 1.6:1. Los factores 
ambientales que incrementan el riesgo de desarrollo de 
cáncer gástrico no cardial incluyen tabaco, alta ingesta 
de sal (24) y consumo de alcohol. Estudios prospectivos 
han demostrado una significante dosis dependiente 
entre fumar y el riesgo de cáncer gástrico con un ratio 
para cáncer gástrico distal 1.5 a 2.1 (25,26). En nuestro 
estudio la presentación más frecuente fue distal con 
más 80% para ambos tipos, a diferencia del estudio 
realizado por Rodríguez et al. se evidencia que el 62% 
fueron proximales y solo 38% son distales (15).

En los diversos estudios el cáncer gástrico, de 
acuerdo la clasificación de Lauren, el intestinal es el 
más frecuente, en nuestro estudio este representa 
el 72% y el difuso el 28%, datos similares fueron 
encontrados en otros estudios en hospitales públicos 
del Perú (15,27), sin embargo en Estados Unidos se 
observa un tendencia a disminuir del cáncer gástrico 
a expensas del tipo intestinal, mientras que el tipo 
difuso tiene un progresivo incremento desde 1973, en 
promedio el tipo intestinal disminuye en 2,4% por año 
y ha disminuido en 52% desde 1973 hasta 2000, sin 
mayor intervención planeada, mientras que el difuso se 
ha incrementado en promedio 3,6% por año y 41% en 
el mismo periodo (28). Respecto a la edad más del 50% 
de cáncer tipo intestinal, se presentó en el grupo mayor 
a 76 años y un incremento progresivo en la frecuencia 
con el aumento de los años, con una diferencia 
estadísticamente significativa respecto al difuso el cual 
se mantiene estable en los diferentes grupos de edad, 
con una mayor presentación en los menores a los 55 
años, en nuestro estudio su presentación es similar 
en los diferentes sexos, no se evidencia predominio 
femenino.

Los pacientes con infección por H. pylori tenían un 
49% más de riesgo de desarrollar cáncer gástrico. El 
hallazgo de la bacteria en las biopsias de la mucosa 
adyacente fue significativamente asociado con el 
cáncer tipo intestinal que con el tipo difuso. Esto es 
compatible con la asociación a la progresión multipaso, 
propuesta por Correa, que es iniciada por la inflamación 
crónica, como resultado de la infección por H. Pylori; 
esta enfermedad progresa a través del desarrollo de 
gastritis crónica, metaplasia, displasia y finalmente en 
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cáncer (29). Se encontró asociación entre cáncer gástrico 
y H. pylori, este es conocido como un carcinógeno 
tipo I para cáncer gástrico distal, un estudio publicado 
por Uemura et al. en un estudio prospectivo de 1526 
pacientes con ulcera gástrica duodenal hiperplasia 
gástrica y displasia gástrica, 1246 fueron positivos 
para H. pylori. De estos, 36 pacientes progresaron al 
desarrollo de cáncer gástrico mostrando una incidencia 
de 2,9%. Esto es contrastado con 280 pacientes que 
fueron negativos para H. pylori ninguno de los cuales 
progresó a desarrollar cáncer gástrico (30). Aunque 
el H. pylori infecta a 2 billones de personas en todo 
el mundo, menos del 0,5% de individuos infectados 
desarrollaran cáncer gástrico. Así mismo en regiones de 
alta frecuencia de infección por H. pylori como África 
los índices de cáncer gástrico son muy bajas (5). Existen 
factores adicionales que incrementan el riesgo del 
desarrollo de cáncer que incluyen tabaco, alimentos 
altos en sal y consumo de alcohol, que podría afectar 
el riesgo de cáncer gástrico atribuidos a la infección 
crónica por H. pylori (31); por lo cual, H. pylori más que 
un carcinógeno sería considerado un cocarcinógeno 
necesario para el desarrollo de cáncer gástrico. A 
nivel molecular, la ingesta de alimentos altos en sal, 
puede potenciar la expresión de Cag A y aumentar la 
habilidad del Cag A de trascolarse dentro de las células 
epiteliales gástricas, con lo que se altera la función 
epitelial gástrica (32). En nuestro estudio al medir el 
grado de asociación el riesgo de infección por H. pylori 
es 48% más probable de desarrollar cáncer gástrico 
tipo intestinal que el tipo difuso. Esta asociación esta 
muy por debajo de lo encontrado en un metanálisis de  
Eslick et al. (33) quien revisó 42 estudios de cohortes y 
casos y controles después del 1982, identificó un doble 
(2,04) incremento en el riesgo de desarrollar cáncer 
gástrico en pacientes en quienes se encontró infección 
por H. pylori, 74% de los pacientes con cáncer 
gástrico (3212/4334) versus 57,4% (4527/7887) para 
los controles, a pesar que no se encontró asociación 
del cáncer tipo difuso con la presencia de H. pylori, 
estudios histopatológicos y epidemiológicos (34,35) han 
mostrado que el desarrollo del cáncer tipo difuso es 
también cercanamente relacionado a H. pylori. En el 
presente estudio el tipo difuso no demostró asociación 
con la presencia de metaplasia. De acuerdo a la hipótesis 
de Sipponen et al. (36) and Solcia et al. (37) que el tipo de 
cáncer gástrico difuso ocurre durante la progresión de 
gastritis atrófica en pacientes con infección H. pylori y 
es asociado particularmente con gastritis crónica.

La presencia de metaplasia intestinal en nuestro 
estudio, fue asociado con cáncer gástrico tipo 
intestinal, este es un paso antes de la displasia; según 
el estudio de Vries et al. en el 2008 (38) la metaplasia 
intestinal tiene una progresión anual de 0,25% para el 
desarrollo de cáncer gástrico tipo intestinal. Un estudio 
de cohorte del sur de Europa, donde el ratio de cáncer 
gástrico es alto, mostro que la incidencia de cáncer 

gástrico en pacientes con metaplasia intestinal fue 16,5 
por 1000 personas año (39). El ratio de progresión en 
países asiáticos parecería ser mayor, con un estudio 
japonés mostrando que el riesgo relativo de progresión 
de metaplasia intestinal a cáncer fue 6,4 (30). El mayor 
determinante de progresión parecería ser la extensión 
topográfica de la lesión metaplásica. Las lesiones 
que se extienden a lo largo de la curvatura menor, 
desde el cardias hasta el píloro y con patrón difuso, 
que compromete toda la mucosa gástrica excepto la 
mucosa del fondo, son asociadas con mayor riesgo de 
cáncer gástrico con OR de 5,7 y 12,2 respectivamente 
(40). Las guías de la European Society for Gastrointesinal 
Endoscopy (ESGE) recomiendan que los pacientes con 
metaplasia intestinal o atrofia en antro y cuerpo deberían 
programarse controles de seguimiento endoscópico 
cada 3 años después del diagnóstico (41). Metaplasia 
intestinal ha sido usada como el biomarcador clave en 
estudios de H. Pylori o prevención de cáncer gástrico 
definiendo las lesiones pre neoplásicas a menudo 
consideradas el punto de no retorno (42). De hecho, 
desde que el desarrollo de los cánceres gástricos mostró 
diferenciación intestinal, parecería lógico concluir que 
el cáncer crece directamente de las células metaplásicas 
intestinales. La presencia o ausencia de H. pylori 
después de tratamiento erradicador probablemente no 
cambia la historia natural de metaplasia intestinal una 
vez establecida (43,44). Al evaluar el tipo de metaplasia 
intestinal asociada, en nuestro estudio se encontró 
asociación positiva con la presencia de metaplasia 
incompleta, hallazgo similar a otros estudios con 
asociación significativa entre metaplasia incompleta 
y riesgo de cáncer gástrico, estos resultados fueron 
observados en poblaciones con relativo alto riesgo de 
cáncer gástrico como Portugal, China y Eslovenia, así 
como en poblaciones de riesgo intermedio como Italia 
y España (39,45-49). Tres de los estudios que encontraron 
asociación positiva significativa con la metaplasia 
incompleta (39,47,48) fueron los más largos y con mayor 
seguimiento. Nuestros hallazgos son similares a otros 
estudios transversales, cuando el cáncer gástrico es 
diagnosticado, la metaplasia incompleta es la lesión 
más frecuente en la mucosa gástrica adyacente, 
sugiriendo que este es el fenotipo más pro carcinógeno 
y uno de los últimos pasos en la cascada de las lesiones 
pre malignas y podría completar criterios histológicos 
para ser clasificada como una displasia de bajo grado 
(50). Pero aún se encuentra en discusión, por lo cual 
siguen siendo eventos anteriores al desarrollo de cáncer 
gástrico.

En el presente estudio se encontró una alta 
prevalencia de cáncer gástrico avanzado. Fue más 
frecuente en el sexo masculino y en pacientes mayores 
de 76 años. El hallazgo endoscópico más frecuente 
fue Borrmann III, el cáncer gástrico tipo intestinal 
se encuentra asociado a la presencia de H. pylori y 
metaplasia intestinal incompleta.
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cáncer (29). Se encontró asociación entre cáncer gástrico 
y H. pylori, este es conocido como un carcinógeno 
tipo I para cáncer gástrico distal, un estudio publicado 
por Uemura et al. en un estudio prospectivo de 1526 
pacientes con ulcera gástrica duodenal hiperplasia 
gástrica y displasia gástrica, 1246 fueron positivos 
para H. pylori. De estos, 36 pacientes progresaron al 
desarrollo de cáncer gástrico mostrando una incidencia 
de 2,9%. Esto es contrastado con 280 pacientes que 
fueron negativos para H. pylori ninguno de los cuales 
progresó a desarrollar cáncer gástrico (30). Aunque 
el H. pylori infecta a 2 billones de personas en todo 
el mundo, menos del 0,5% de individuos infectados 
desarrollaran cáncer gástrico. Así mismo en regiones de 
alta frecuencia de infección por H. pylori como África 
los índices de cáncer gástrico son muy bajas (5). Existen 
factores adicionales que incrementan el riesgo del 
desarrollo de cáncer que incluyen tabaco, alimentos 
altos en sal y consumo de alcohol, que podría afectar 
el riesgo de cáncer gástrico atribuidos a la infección 
crónica por H. pylori (31); por lo cual, H. pylori más que 
un carcinógeno sería considerado un cocarcinógeno 
necesario para el desarrollo de cáncer gástrico. A 
nivel molecular, la ingesta de alimentos altos en sal, 
puede potenciar la expresión de Cag A y aumentar la 
habilidad del Cag A de trascolarse dentro de las células 
epiteliales gástricas, con lo que se altera la función 
epitelial gástrica (32). En nuestro estudio al medir el 
grado de asociación el riesgo de infección por H. pylori 
es 48% más probable de desarrollar cáncer gástrico 
tipo intestinal que el tipo difuso. Esta asociación esta 
muy por debajo de lo encontrado en un metanálisis de  
Eslick et al. (33) quien revisó 42 estudios de cohortes y 
casos y controles después del 1982, identificó un doble 
(2,04) incremento en el riesgo de desarrollar cáncer 
gástrico en pacientes en quienes se encontró infección 
por H. pylori, 74% de los pacientes con cáncer 
gástrico (3212/4334) versus 57,4% (4527/7887) para 
los controles, a pesar que no se encontró asociación 
del cáncer tipo difuso con la presencia de H. pylori, 
estudios histopatológicos y epidemiológicos (34,35) han 
mostrado que el desarrollo del cáncer tipo difuso es 
también cercanamente relacionado a H. pylori. En el 
presente estudio el tipo difuso no demostró asociación 
con la presencia de metaplasia. De acuerdo a la hipótesis 
de Sipponen et al. (36) and Solcia et al. (37) que el tipo de 
cáncer gástrico difuso ocurre durante la progresión de 
gastritis atrófica en pacientes con infección H. pylori y 
es asociado particularmente con gastritis crónica.

La presencia de metaplasia intestinal en nuestro 
estudio, fue asociado con cáncer gástrico tipo 
intestinal, este es un paso antes de la displasia; según 
el estudio de Vries et al. en el 2008 (38) la metaplasia 
intestinal tiene una progresión anual de 0,25% para el 
desarrollo de cáncer gástrico tipo intestinal. Un estudio 
de cohorte del sur de Europa, donde el ratio de cáncer 
gástrico es alto, mostro que la incidencia de cáncer 

gástrico en pacientes con metaplasia intestinal fue 16,5 
por 1000 personas año (39). El ratio de progresión en 
países asiáticos parecería ser mayor, con un estudio 
japonés mostrando que el riesgo relativo de progresión 
de metaplasia intestinal a cáncer fue 6,4 (30). El mayor 
determinante de progresión parecería ser la extensión 
topográfica de la lesión metaplásica. Las lesiones 
que se extienden a lo largo de la curvatura menor, 
desde el cardias hasta el píloro y con patrón difuso, 
que compromete toda la mucosa gástrica excepto la 
mucosa del fondo, son asociadas con mayor riesgo de 
cáncer gástrico con OR de 5,7 y 12,2 respectivamente 
(40). Las guías de la European Society for Gastrointesinal 
Endoscopy (ESGE) recomiendan que los pacientes con 
metaplasia intestinal o atrofia en antro y cuerpo deberían 
programarse controles de seguimiento endoscópico 
cada 3 años después del diagnóstico (41). Metaplasia 
intestinal ha sido usada como el biomarcador clave en 
estudios de H. Pylori o prevención de cáncer gástrico 
definiendo las lesiones pre neoplásicas a menudo 
consideradas el punto de no retorno (42). De hecho, 
desde que el desarrollo de los cánceres gástricos mostró 
diferenciación intestinal, parecería lógico concluir que 
el cáncer crece directamente de las células metaplásicas 
intestinales. La presencia o ausencia de H. pylori 
después de tratamiento erradicador probablemente no 
cambia la historia natural de metaplasia intestinal una 
vez establecida (43,44). Al evaluar el tipo de metaplasia 
intestinal asociada, en nuestro estudio se encontró 
asociación positiva con la presencia de metaplasia 
incompleta, hallazgo similar a otros estudios con 
asociación significativa entre metaplasia incompleta 
y riesgo de cáncer gástrico, estos resultados fueron 
observados en poblaciones con relativo alto riesgo de 
cáncer gástrico como Portugal, China y Eslovenia, así 
como en poblaciones de riesgo intermedio como Italia 
y España (39,45-49). Tres de los estudios que encontraron 
asociación positiva significativa con la metaplasia 
incompleta (39,47,48) fueron los más largos y con mayor 
seguimiento. Nuestros hallazgos son similares a otros 
estudios transversales, cuando el cáncer gástrico es 
diagnosticado, la metaplasia incompleta es la lesión 
más frecuente en la mucosa gástrica adyacente, 
sugiriendo que este es el fenotipo más pro carcinógeno 
y uno de los últimos pasos en la cascada de las lesiones 
pre malignas y podría completar criterios histológicos 
para ser clasificada como una displasia de bajo grado 
(50). Pero aún se encuentra en discusión, por lo cual 
siguen siendo eventos anteriores al desarrollo de cáncer 
gástrico.

En el presente estudio se encontró una alta 
prevalencia de cáncer gástrico avanzado. Fue más 
frecuente en el sexo masculino y en pacientes mayores 
de 76 años. El hallazgo endoscópico más frecuente 
fue Borrmann III, el cáncer gástrico tipo intestinal 
se encuentra asociado a la presencia de H. pylori y 
metaplasia intestinal incompleta.
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Significancia pronóstica de la razón ganglionar metastásica en la sobrevida a 
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Prognostic significance of the ratio of lymph node metastatic in 5-year survival after 
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RESUMEN
Objetivo: Determinar la significancia pronóstica de la razón ganglionar metastásica en la sobrevida a 5 años de pacientes luego 
de gastrectomía distal curativa por carcinoma gástrico avanzado. Materiales y métodos: Estudio de análisis de sobrevida que 
analizó información de 68 pacientes con adenocarcinoma gástrico avanzado resecable atendidos en el Instituto Regional de 
Enfermedad Neoplásicas Luis Pinillos Ganoza durante el período 2008-2013. Resultados: El número de ganglios linfáticos 
metastásicos osciló entre 0-29 (media: 3,9±5,8) y el número de ganglios linfáticos resecados comprendió los rangos de 13-
66 (media: 35,34±12,60). No hubo correlación significativa entre el número de ganglios linfáticos metastásicos y el número 
de ganglios linfáticos extirpados (r=0,208, p=0,089). La sobrevida de la serie total a los 5 años fue de 55,9%. De acuerdo al 
estado ganglionar regional (N) de la 7ma edición de la UICC, los pacientes con N0 (n=27), pN1 (n=12), pN2 (n=17) y pN3 
(n=12) mostraron tasas de sobrevida a los 5 años de 77,2%, 27,2%, 46,3% y 40% respectivamente (p=0,005). Los pacientes 
fueron estratificados en NR0 (razón 0%), NR1 (razón 1-59%) y NR2 (razón >60%). Sus tasas de sobrevida a 5 años fueron 
de 77,2%, 40,9% y 33,3% respectivamente (p=0,013). Conclusiones: La razón ganglionar metastásica constituye un sistema 
predictor de sobrevida actuarial a 5 años coherente en comparación con el estado ganglionar regional (N) del sistema de 
clasificación de la Unión Internacional Contra el Cáncer.
Palabras clave: Neoplasias gástricas; Sobrevida; Carcinoma; Ganglios linfáticos (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Objective: Determine the prognostic significance of metastatic lymph node ratio in 5-year survival of patients after curative distal 
gastrectomy for advanced gastric carcinoma. Materials and methods: This study survival analysis, prospective, observational, 
longitudinal, analyzed data from 68 patients with resectable advanced gastric adenocarcinoma treated at the Regional 
Institute of Neoplastic Disease Luis Pinillos Ganoza during the period 2008-2013. Results: The number of metastatic lymph 
nodes ranged from 0-29 (mean, 3.9±5.8) and the number of resected lymph nodes understood ranges from 13 to 66 (mean 
35.34±12.60). There was no significant correlation between the number of metastatic lymph nodes and number of resected 
lymph nodes (r=0.208, p=0.089). Survival of the total number at 5 years was 55.9%, with a median survival of 44.11±3.38 
months According to regional nodal status (N) of the 7th edition of the UICC, patients with N0 (n=27), pN1 (n=12), pN2 
(n=17) and pN3 (n=12) showed survival rates at 5 years of 77.2%, 27.2%, 46.3% and 40% respectively (p=0.005). Patients 
were stratified into NR0 (reason 0%), NR1 (ratio 1-59%) and NR2 (ratio >60%). Their survival rates at 5 years were 77.2%, 
40.9% and 33.3% respectively (p=0.013). Conclusions: The metastatic lymph node ratio is a predictor system actuarial survival 
at 5 years compared consistent with regional nodal status (N) classification system of the International Union Against Cancer.
Keywords: Stomach neoplasms; Survival; Carcinoma; Lymph nodes (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

Cuando se planifica una disección ganglionar en un 
paciente individual con carcinoma gástrico avanzado, se 
debe considerar tres factores: a) la diseminación linfática 
del tumor primario, b) la incidencia de metástasis en cada 
estación ganglionar y c) la tasa de sobrevida de los pacientes 
con metástasis en estos ganglios linfáticos después de 
la disección (1). Por ello, la escuela Japonesa introdujó 
el procedimiento de la linfadenectomía extendida en 
los 1960s, realizándose a partir de entonces de manera 

rutinaria este procedimiento en estos pacientes, debido a 
que se conoce que el tumor se disemina hacia el exterior 
de una manera ordenada a través de los conductos 
linfáticos del estómago. Es por ello que durante las 
linfadenectomías se debería resecar un número mínimo 
adecuado de ganglios linfáticos, ya que, a mayor número 
de ganglios linfáticos analizados, mayor probabilidad de 
encontrar ganglios linfáticos positivos.

Simplemente al resecar y analizar solamente un 
pequeño número de ganglios linfáticos, se corre el 
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