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RESUMEN 

Objetivo: Determinar los factores de riesgo asociados a cáncer gástrico en pacientes 

adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. Materiales y métodos: Estudio 

observacional, retrospectivo, transversal, relacional, no experimental, de casos y controles, 

cuantitativa. Se utilizaron las historias clínicas y otras fuentes documentales para seleccionar 

una muestra de 114 pacientes, 38 de los cuales tenían cáncer gástrico confirmado con estudio 

anatomopatológico y los 76 restantes no tenían cáncer gástrico. El análisis univariado se 

presentó a través de frecuencias y porcentajes y el bivariado, mediante el estadístico Chi 

cuadrado de Pearson y para estimar el riesgo se empleó el odds ratio (OR) con su intervalo de 

confianza (IC) del 95%. Resultados: La muestra fue de 114 pacientes, predominó el sexo 

femenino con 63.0% y la edad ≥ 51 años con 71.1%. El análisis bivariado encontró que el 

cáncer gástrico tiene asociación estadísticamente significativa con los factores que se 

exponen a continuación: El sexo masculino (OR=3.24; IC 95%: 1.43 – 7.29; p = 0.004), la 

edad ≥ 51 años (OR=5.25; IC 95%: 1.69 – 16.31; p = 0.002), el antecedente familiar de 

cáncer gástrico (OR=2.52; IC 95%: 1.03 – 6.18; p = 0.040), el consumo de alcohol 

(OR=2.43; IC 95%: 1.07 – 5.53; p = 0.033), y el consumo de tabaco (OR=3.46; IC 95%: 1.26 

– 9.55; p = 0.013). Conclusión: El sexo masculino, la edad mayor o igual de 51años, 

presentar antecedentes familiares de cáncer gástrico, consumir alcohol y consumir tabaco son 

factores de riesgo asociados a cáncer gástrico. 

Palabras clave: Factores de riesgo, cáncer gástrico, anatomía patológica, Hospital 

Regional Huacho. 
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ABSTRACT 

Objective: To determine the risk factors associated with gastric cancer in adult 

patients of the Regional Hospital of Huacho, 2015-2022. Materials and methods: It is an 

observational, retrospective, cross-sectional, relational, non-experimental, case-control, 

quantitative study. Using a sample of 114 patients, 38 patients with anatomopathological 

diagnosis of gastric cancer and 76 patients without gastric cancer, whose data were selected 

from medical records and other documentary sources in a data collection form. The univariate 

analysis was presented through frequencies and percentages and the bivariate, through 

Pearson's Chi-square statistic and to estimate the risk was used the odds ratio (OR) with their 

confidence interval (IC) of 95%. Results: The sample consisted of 114 patients, female sex 

predominated with 63.0% and age ≥ 51 years with 71.1%. Bivariate analysis found that 

gastric cancer has statistically significant association with the factors below: Male sex 

(OR=3.24; IC 95%: 1.43 - 7.29; p = 0.004), age ≥ 51 years (OR=5.25; IC 95%: 1.69 - 16.31; 

p = 0.002), family history of gastric cancer (OR=2. 52; IC 95%: 1.03 - 6.18; p = 0.040), 

alcohol consumption (OR=2.43; IC 95%: 1.07 - 5.53; p = 0.033), and tobacco consumption 

(OR=3.46; IC 95%: 1.26 - 9.55; p = 0.013). Conclusion: Male sex, age 51 years or older, 

family history of gastric cancer, alcohol consumption and tobacco use are risk factors 

associated with gastric cancer. 

Key words: Risk factors, gastric cancer, pathological anatomy, Hospital Regional 

Huacho. 
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INTRODUCCIÓN 

El cáncer gástrico (CG) es un tumor maligno heterogéneo conformado por varios 

fenotipos, de los cuales el más prevalente es el adenocarcinoma gástrico. Esta enfermedad es 

un problema mundial de salud pública debido a su alta carga, incidencia, pronóstico, 

heterogeneidad celular y molecular. Se encuentra en el top 5 de las neoplasias más frecuentes 

mundial y nacionalmente, siendo la principal causa de muerte por cáncer en nuestro país dado 

a que principalmente su detección es en etapas más avanzadas, lo que está asociado al acceso 

limitado de los recursos de salud para el tratamiento (Globocan, 2022). 

El CG es provocado por factores ambientales, sociodemográficos, clínicos, entre 

otros. Investigaciones muestran que el sexo masculino, la edad, la infección por Helicobacter 

pylori, el alcoholismo, tabaquismo y los antecedentes familiares de CG son algunos de los 

factores de riesgo para presentar CG (Chabner et al., 2015; Lin et al., 2014; Morales et al., 

2018). 

Se tendrá el propósito de determinar los factores de riesgo de CG de pacientes adultos 

con diagnóstico anatomopatológico de CG del Hospital Regional de Huacho (HRH), en un 

tiempo de 8 años. Se llevará a cabo una investigación cuantitativa que incluirá un instrumento 

validado para medir las variables de interés y se realizará un análisis estadístico. 

La presente investigación busca aportar información relevante y útil sobre los factores 

de riesgo de CG, que conduzca a la mayor comprensión de estos factores y, poder aportar al 

desarrollo de estrategias eficientes destinadas a disminuir la incidencia, prevalencia y 

mortalidad. 

En la siguiente sección, se procederá a revisar la literatura existente de los factores de 

riesgo de CG, destacando los conceptos clave. A continuación, se procederá a describir la 

metodología utilizada para posteriormente, presentar los hallazgos, la discusión, conclusión y 

recomendaciones.
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CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

1.1. Descripción de la Realidad Problemática 

El CG es un problema mundial de salud pública, debido a su alta carga, incidencia, 

pronóstico, heterogeneidad celular y molecular (Seeneevassen et al., 2021). En 80% de los 

casos, el CG en estadio incipiente es asintomático y silencioso y el 50% de los casos de CG 

avanzado se diagnostica cuando los pacientes son sintomáticos y han desarrollado metástasis 

(Jurado, 2008). El pronóstico de supervivencia del CG es de aproximadamente 5 años (Rawla 

& Barsouk, 2019). 

Mundialmente, respecto a los tumores malignos, el número estimado de casos 

prevalentes de CG en 2022 fue de 542 618 (6.9 casos por 100 000 habitantes), de los cuales 

355 204 (8.9 casos por 100 000 habitantes) pertenecían al sexo masculino y 187 414 (4.8 

casos por 100 000 habitantes) al sexo femenino. La incidencia de casos de CG fue de 968 784 

(4.8%) ubicándose en el quinto puesto de tumores malignos y fue el quinto tumor maligno 

más mortal con 660 175 (6.8%) muertes (Globocan, 2022). La prevalencia e incidencia de 

esta enfermedad ha ido disminuyendo, pero la mortalidad sigue siendo alta. 

En Sudamérica, respecto a los tumores malignos, se estima que la prevalencia de 

casos de CG en 2022 fue de 28 418 (6.5 por 100 000 habitantes), la incidencia de 55 313 

(4.8%) casos de CG y la mortalidad de 43 030 (7.8%) (Globocan, 2022). Es preocupante ver 

que la mortalidad por esta enfermedad es alta, al igual que a nivel mundial. 

En Perú, respecto a los tumores malignos, los casos prevalentes de CG en 2022 fueron 

de 3 212 (9.5 casos por 100 000 habitantes), la incidencia de casos de CG fue de 6 380 

(8.8%) situándose en el tercer puesto luego del cáncer de próstata y mama, y la mortalidad 

fue de 4 767 (13.3%) siendo el cáncer con mayor mortalidad a nivel nacional (Globocan, 

2022). Además, se encontró que en 62 hospitales del Perú el 82% de los casos registrados de 

cáncer tiene confirmación por histología del tumor primario, de la metástasis o citología o 
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hematología, lo que es un dato confiable y a la vez preocupante, ya que gran parte de los 

casos de cáncer que acuden a los hospitales, ya presentan síntomas (67% de los diagnósticos 

de los casos de cáncer), mientras que solo un 7% es detectado por métodos de tamizaje 

(Centro Nacional de Epidemiología, Prevención y Control de Enfermedades, 2023).  

Es preocupante saber que muchas de las personas que acuden por atención a los 

hospitales del Perú lo hacen cuándo ya tienen molestias marcadas por diferentes razones, 

incluida el difícil acceso a la endoscopia, presentando la mayoría diagnósticos de CG en 

etapas avanzadas y con pocas posibilidades de sobrevivir por su alta mortalidad. 

La Red Huaura Oyón SBS notificó una tendencia de 83 casos de CG (13% del total de 

casos de cáncer) en el periodo del 2018 al 2022. En cuanto a los casos de cáncer notificados 

el años 2018, 2019, 2020, 2021 y 2022 se tuvo una tendencia de casos de CG de 18 (8.61%), 

21 (10%), 25 (11.62%), 8 (8%) y 11 (9.16%), respectivamente, mostrándonos que hubo una 

menor frecuencia de casos el 2021 y un aumento el 2020. Por otro lado, la incidencia de 

casos de cáncer según la etapa de vida, del 2018 al 2022 y 2023 a la semana epidemiológica 

N°12, fue de 0-11 años (1.14%), 12-17 años (0.38%), 18-29 años (4.92%), 30-59 años 

(41.04%) y de 60 años a más (52.53%). Además, a la semana N°12 del 2023, presentaron 

síntomas el 60.87% de los casos de cáncer, mientras que el 0% fue detectado por tamizaje 

(Oficina de Inteligencia Sanitaria Área de Epidemiología, 2023). Es evidente que la 

incidencia de padecer cáncer comienza a incrementarse desde los 18 años, aumenta 

dramáticamente a partir de los 30 años y tiene un punto máximo al alcanzar los 60 años en 

adelante y que al igual que a nivel nacional esta patología es mayormente detectada cuando 

presenta síntomas. 

La edad a partir de los 50 años, el sexo masculino, tener antecedentes familiares de 

primer grado (padres, hermanos e hijos) con CG y la ingesta de alcohol son factores de riesgo 

de CG (Morales et al., 2018). Otros factores son el consumo de tabaco que incrementa la 
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posibilidad de presentar CG alrededor de 1.5 veces, y la presencia de Helicobacter pylori, 

que está sujeto al genotipo y factores del hospedero (polimorfismos) (Chabner et al., 2015). 

Por último, otro factor para desarrollar CG especialmente en hombres no asiáticos, es la 

obesidad (IMC [Índice de masa corporal] mayor o igual a 30kg/m2) y para desarrollar CG de 

cardias el sobrepeso (IMC mayor o igual a 25 kg/m2) y la obesidad (Lin et al., 2014), esto nos 

lleva a reflexionar sobre la posibilidad de prevenir esta patología evitando los factores de 

riesgo que son modificables. 

Pese al alcance de este tema, a nivel nacional los estudios fueron escasos y con poca 

significancia estadística y a nivel local no se hallaron estudios. Por lo antes expuesto, se 

decide realizar este estudio. 

1.2. Formulación del Problema 

1.2.1. Problema General 

¿Cuáles son los factores de riesgo asociados a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022? 

1.2.2. Problemas Específicos 

1. ¿Es el sexo un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022? 

2. ¿Es la edad un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022? 

3. ¿Es el antecedente familiar de cáncer gástrico un factor de riesgo asociado a 

cáncer gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-

2022? 

4. ¿Es la infección por H. pylori un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022? 
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5. ¿Es el IMC un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022? 

6. ¿Es el consumo de alcohol un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022? 

7. ¿Es el consumo de tabaco un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022? 

1.3.Objetivos de la Investigación 

1.3.1. Objetivo General 

Determinar los factores de riesgo asociados a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022.  

1.3.2. Objetivos Específicos  

1. Establecer si el sexo es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes 

adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022.  

2. Determinar si la edad es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

3. Establecer si el antecedente familiar de cáncer gástrico es un factor de riesgo 

asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 

2015-2022. 

4. Establecer si la infección por H. pylori es un factor de riesgo asociado a cáncer 

gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

5. Establecer si el IMC es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes 

adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

6. Determinar si el consumo de alcohol es un factor de riesgo asociado a cáncer 

gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 
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7. Establecer si el consumo de tabaco es un factor de riesgo asociado a cáncer 

gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

1.4. Justificación de la Investigación  

El CG es una enfermedad maligna heterogénea siendo el quinto tumor maligno más 

mortal a nivel mundial y el cáncer con mayor mortalidad a nivel nacional, su pronóstico de 

supervivencia es de aprox. 5 años. Además, gran parte de los casos de CG acuden a los 

hospitales presentando síntomas, lo cual indica una etapa avanzada y un mal pronóstico. Se 

ha visto que la incidencia varía en relación a la situación geográfica, factores ambientales, 

origen étnico, la composición genética, prácticas alimentarias o la exposición a agentes 

carcinógenos. Por ello, se busca abordar de manera oportuna este problema de salud pública. 

El siguiente estudio nos brindará conocimientos de la realidad actual de los factores 

de riesgo del CG en población adulta del HRH, teniendo en cuenta el hecho de no haberse 

realizado investigaciones semejantes en este nosocomio; por tanto, esta investigación puede 

ser de base y comparación para futuras investigaciones, con el fin de contribuir a un mayor 

conocimiento sobre esta patología. 

Detectar los factores de riesgo, nos servirá para tomar decisiones, mejorar las 

intervenciones médicas, implementar medidas de prevención y control del CG. 

Las medidas e intervenciones implementadas ayudarán a disminuir la incidencia, 

prevalencia y mortalidad por CG, mejorando la calidad de vida de la población y supondría 

un enorme ahorro tanto para el sistema sanitario como para los hogares.  

Para la recolección de información se utilizarán métodos, técnicas y procedimientos 

adecuados a este estudio, para su subsiguiente procesamiento. Las futuras investigaciones 

tendrán en cuenta las variables trabajadas y las limitaciones del estudio, para así realizar 

investigaciones más complejas. 
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1.5. Delimitación del Estudio 

Se realizó en el Servicio de Anatomía y Patología, de Gastroenterología y de 

Oncología Médica del HRH, contando con los pacientes adultos que se hayan realizado 

biopsia gástrica, que satisfagan los criterios de inclusión y no presenten los de exclusión; 

comprenderá de enero del 2015 a diciembre del 2022, ya que el 2020 y el 2021 el Servicio de 

Gastroenterología, dónde se toman las biopsias gástricas para luego enviarlas al Servicio de 

Anatomía Patológica, fue trasladado a otro lugar y solo se atendían emergencias debido a la 

pandemia por el Covid-19. Corresponde al Área Ciencias Médicas y de Salud, sub-área 

Ciencias de la Salud y disciplina Salud Pública. 

1.6. Viabilidad del Estudio 

Existe una amplia disponibilidad de conocimiento vía libros, internet, revistas y otros 

medios, a nivel mundial y nacional. Fue autofinanciado, en función de la viabilidad y 

asequibilidad, sin recibir contribuciones financieras de ninguna organización. Se necesitó el 

permiso del Director Ejecutivo del HRH, del Servicio de Anatomía y Patología, además de 

médicos especialistas por medio de la Unidad de Apoyo a la Docencia e Investigación, para 

disponer de los informes anatomopatológicos, historias clínicas y otras fuentes de datos 

(registro de biopsias, fichas de entrevista de enfermería), todo esto, ciñéndose a las normas 

administrativas y éticas del hospital para el empleo de los datos.  
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 

2.1. Antecedentes de la Investigación 

 2.1.1. Investigaciones Internacionales 

Zhang et al. (2021) en el estudio “Risk factors for gastric cancer: a large-scale, 

population-based case-control study”, China. El propósito fue explorar las variables de riesgo 

que se asocian con CG. La investigación observacional, de casos y controles, participaron 

215 pacientes con CG y 645 sin CG. Encontró asociación significativa con CG, al sobrepeso 

u obesidad (IMC ≥ 24 kg/m2; OR = 0,489, IC 95%: 0.329–0.726; p <0.001), tabaquismo (p 

<0.001; OR = 3.069, IC 95%: 1.700–5.540), consumo de alcohol (p = 0.038; OR = 1.661, IC 

95%: 1.028–2.683) y antecedentes familiares de primer grado con CG (OR = 4.291, IC 95%: 

1.661-11.084; p = 0,003). Concluyeron: “Los factores de alto riesgo de CG son el 

tabaquismo, el consumo de alcohol y antecedentes familiares de CG de primer grado”. 

Li et al. (2021) en la investigación “Alcohol Consumption and Risk of Gastric 

Cancer: The Japan Collaborative Cohort Study”, Japón. Tuvieron como objetivo examinar la 

asociación dosis-respuesta específica del sexo, la ingesta de alcohol y el riesgo de CG 

específico de la ubicación. La investigación de cohorte prospectivo, contó con 54 682 

pacientes de los cuales 1 267 tuvieron CG. Hallaron que en hombres, el ingerir alcohol estuvo 

asociado con más riesgo de presentar CG (los HR [Hazard Ratio] entre los ex alcohólicos y 

los que consumen alcohol actualmente de <23 g, 23–<46 g, 46–<69 g y ≥69 g/d comparado 

con los no consumidores fueron 1,82; IC 95 %: 1,38–2,42, 1,41; IC 95 %: 1,10–1,80, 1,47; IC 

95%, 1,17–1,85, 1,88; IC 95%, 1,48–2,38 y 1,85; IC 95%, 1,35–2,53, respectivamente, y el 

aumento de 10 g en la ingesta de alcohol luego de exceptuar a los ex alcohólicos fue de 1,07; 

IC 95 %, 1,04 a 1,10). En hombres, la asociación se evidenció con el CG de cardias y no 

cardias (los HR del más alto consumo de alcohol en comparación con los que jamás 

consumieron fueron 9,96; IC 95 %, 2,22–44,67 para el CG de cardias y 2,40; IC 95 %, 1,64–
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3,52 para CG no cardias). Sin embargo, no fue así en las mujeres. Concluyeron que: “El 

consumo de alcohol se asocia con un mayor riesgo de cáncer gástrico entre los hombres 

japoneses, independientemente del subsitio anatómico del cáncer”. 

Yoo et al. (2021) en la investigación “Association of the Frequency and Quantity of 

Alcohol Consumption With Gastrointestinal Cancer”, República de Corea. El objetivo fue 

valorar la asociación relativa de la frecuencia de ingesta de alcohol frente a la cuantía de 

alcohol consumida por ocasión con el desarrollo de cánceres gastrointestinales. El estudio fue 

de cohorte retrospectivo, con 11 737 467 participantes sin cáncer. Encontró que en 

comparación con los no bebedores, el riesgo de cáncer gastrointestinal fue mayor según el 

consumo semanal en bebedores leves (HR ajustado [aHR], 1,04; IC del 95 %, 1,03-1,05), 

bebedores moderados (aHR, 1,14; IC del 95 %, 1,12-1,15) y bebedores empedernidos (aHR, 

1,28; IC del 95 %, 1,26-1,29). El riesgo de cáncer gastrointestinal aumentó linealmente con la 

frecuencia de ingesta de alcohol dependiente de la dosis (aHR, 1,39; IC del 95 %, 1,36-1,41 

para personas que beben todos los días). Concluyeron que: “El consumo frecuente de alcohol 

fue un factor de riesgo más importante para la aparición de cánceres gastrointestinales que 

la cantidad de alcohol consumido en cada ocasión”. 

Kpoghomou et al. (2020) en la investigación “Association of Helicobacter pylori 

babA2 gene and gastric cancer risk: a meta-analysis”, China.  El objetivo fue evaluar la 

relación entre el gen babA2 de H. pylori y el riesgo de CG basado en investigaciones de casos 

y controles publicados, participando 1 289 casos de CG y 1 081 sin CG. El análisis bivariado 

muestra que tener CG en el grupo que presentaba el gen babA2 de H. pylori fue 2,05 veces 

respecto a los que no tenían el gen (IC 95%: 1,30–3,24, p = 0,002). En el análisis 

multivariado, el gen babA2 de H. pylori fue un factor de CG en personas asiáticas (OR = 

2,63, IC 95%: 1,36-5,09, p = 0,004) pero no población sudamericana (p = 0,379; OR = 1,35, 
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IC 95%: 0,69-2,64). Concluyeron: “El gen babA2 de H. pylori puede estar asociado con un 

mayor riesgo de CG, principalmente en la población asiática”. 

Amaya (2020) en la tesis “Prevalencia y factores asociados al cáncer gástrico en 

pacientes mayores de 18 años. Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca. Año 2014-2018”, 

Ecuador. En este estudio analítico, transversal y retrospectivo participaron 196 pacientes. Se 

encontró una prevalencia de CG de 16,3%. El análisis bivariado muestra asociación con los 

hombres (OR = 2,95, IC 95%: 1,29 – 6,78; p= 0,008), edad mayor a 65 años (p= 0,000; OR = 

3,80, IC 95%: 1,72 – 8,36) y H. pylori (OR =2,23, IC 95%: 1,02 – 4,88; p= 0, 039). Concluyó 

que: “La prevalencia del CG fue el 16,3% y sus factores asociados son: el sexo masculino, 

adultos mayores, y la infección por Helicobacter pylori”. 

2.1.2. Investigaciones Nacionales 

Torres (2023) en la tesis “Factores de riesgo asociados a cáncer gástrico en pacientes 

del hospital Luis N. Sáenz periodo 2017-2021”, Perú. En esta investigación observacional, 

analítico, retrospectivo, participaron 186 pacientes, 62 con CG y 124 sin CG. El análisis 

multivariado tuvieron asociación significativa con CG, la edad ≥ 51 años (ORa=10.76, IC 

95%: 2.48 – 46.66; p = 0.002); sin embargo, no muestra asociación significativa el sexo 

masculino (ORa=2.02, IC 95%: 0.88-4.64; p= 0.096), el IMC ≥ 25kg/m2 (ORa=0.85, IC 95%: 

0.393-1.83; p=0.675), antecedente familiar de CG (ORa =3.00, IC 95%: 0.70-12.97; p= 0.14), 

infección por H. pylori (ORa =1.92; IC 95%: 0.73-5.10, p= 0.188), consumo de alcohol 

(35.5%, ORa =1.16; IC 95%: 0.61-3.50, p = 0.399), consumo de tabaco (9.7%, ORa=0.68; IC 

95%: 0.18-6.60, p= 0.574). Concluyó que: “La edad mayor o igual a 51 años es un factor de 

riesgo asociado de CG”. 

Urquiaga (2021) en la tesis “Cáncer gástrico. Factores de riesgo y características 

clínicas, endoscópicas e histopatológicas en Hospital Regional docente de Cajamarca, de 

octubre 2011 a setiembre 2012”, Perú. En la investigación prospectiva, se incluyeron 132 
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pacientes, 20 con CG y 112 sin CG. Encontró asociación significativa la edad ≥ 60 años (OR 

=3.9, IC 95%: 1.38-11.39, p=0.0037, historia familiar de CG (OR=7.12, IC 95%: 1.47-35.50, 

p=0.0020) y H. pylori (54.16%, χ 2 =67.8, p= 0.00001); sin embargo, no presenta asociación 

significativa bebedor moderado (OR=1.79, IC 95%: 0.67-0.78; p=0.2006) ni fumador 

moderado (p=0.7415; OR =1.18, IC 95%: 0.40-0.4). Concluyó: “Los factores de riesgo para 

adquirir CG son la edad ≥60 años, la infección por H. pylori y poseer historia familiar de 

CG”. 

Sagástegui (2021) en la tesis “Factores de Riesgo asociados al Cáncer Gástrico en 

pacientes adultos atendidos en Consultorios Externos del Servicio de Gastroenterología, 

Hospital Regional Docente, Cajamarca – 2016”, Perú. El estudio transversal, cuantitativo, 

observacional, analítico tuvo la participación de 20 casos y 20 controles. Encontró 

prevalencia del sexo masculino (65%) y la edad >60años (50%). En el análisis bivariado 

presentan asociación significativa, la presencia de H. pylori (OR=0.0, IC 95%, χ 2 =40; 

p<0.05) e ingerir alcohol (OR=4.33, IC 95%, χ 2 =4.9; p<0.05); sin embargo, no presentan 

asociación significativa la edad >50 años (p>0.05; OR=0.42, IC 95%, χ 2 =1.67), el sexo 

masculino (OR=0.62; IC 95%, χ 2 =0.48, p>0.05), la obesidad (OR=0.80, IC 95%, χ 2 =0.11, 

p>0.05) ni el tabaquismo (p >0.05; OR =0.80; IC 95%, χ 2 =0.10). Concluyó: “Los factores 

que tienen fuerza y significancia de asociación con el CG fueron presentar infección por H. 

pylori y la ingesta de alcohol”.  

Valenzuela et al. (2018) en la investigación “Factores relacionados a cáncer gástrico 

en un hospital público de Huánuco”, Perú. Encontrar la relación los parámetros dietéticos, el 

nivel socio económico y la infección por H. pylori y el CG fue el objetivo de este estudio, que 

incluyó a pacientes del Hospital Regional Hermilio Valdizán. El estudio observacional, 

analítico tuvo la participación de 270 pacientes, 135 con CG y 135 sin CG. Encontró 

prevalencia del sexo masculino (51.9%), edad entre 57 ± 17.176 años, el grupo con más 
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preferencia fue de 67 a 71 años, presencia de H. pylori (69.6%) y antecedente familiar de CG 

(61.1%). Presenta asociación con H. pylori (p = 0.001; OR =2.362, IC 95%: 1.381-4.040), 

sexo masculino (OR = 0.374, IC 95%: 0.228-0.614; p = 0.000) y la edad > 60 años (OR 

=2.713, IC 95%: 1.659-4.439; p = 0.000); sin embargo, no muestra asociación el antecedente 

familiar con CG (p= 0.109). Concluyeron: “Los factores de riesgo para desarrollar CG 

fueron presentar infección por H. pylori y la edad mayor a 60 años, el sexo masculino fue un 

factor protector”. 

Valdivia (2018) en la tesis “Factores clínicos y epidemiológicos asociados a cáncer 

gástrico en pacientes del servicio de gastroenterología en el Hospital Militar Central en el año 

2015 – 2016”, Perú. El estudio observacional, analítico, retrospectivo, transversal, con la 

participación de 102 pacientes, 51 casos y 51 controles. Identificó que los hombres (OR = 

3.853, IC95%: 1.665-8.915; p=0.002), la edad ≥50 años (p=0.029; OR = 2.619, IC 95%: 

1.176 - 3.832), IMC ≥25kg/m2 (p=0.017; OR = 2.842, IC 95%: 1.272 - 6.341) y H. pylori 

(p=0.001; OR = 4.427, IC 95%: 1.863 – 10.521) presentan asociación significativa con CG; 

sin embargo, no muestra asociación la historia familiar de CG (OR = 4.558, IC 95%: 0.918 - 

22.638; p=0.092).  Conclusión: “Los factores de riesgo asociados a CG son el sexo 

masculino, la edad ≥ 50 años, presentar Helicobacter pylori y el IMC ≥25kg/m2”. 

2.2. Bases Teóricas  

2.2.1. Cáncer Gástrico 

Definición. “El cáncer gástrico resulta de cambios sucesivos que experimenta la 

mucosa gástrica desde la niñez, cuyo avance lento y progresivo origina transformaciones 

profundas para concluir originando el tumor” (González, 2010). 

El CG es una enfermedad maligna con alta incidencia en el mundo, el Perú y la región 

Lima, además tiene una elevada mortalidad, siendo lamentable dado que muchas veces es 

prevenible. 
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Anatomía. La parte más dilatada del tracto digestivo es el estómago, situado entre el 

duodeno y el esófago, con forma de “J”. Se divide en 5 regiones anatómicas: cardias, la parte 

del estómago adyacente a la unión esofagogástrica que mide aprox. 4 cm; fundus o fórnix, 

conformado por la parte del estómago con forma de cúpula ubicada a la izquierda del cardias; 

cuerpo, parte más grande que alcanza el nivel de la incisura angularis o área de menor 

curvatura ubicada a 1/3 de distancia del píloro; antro, zona final que empieza donde termina 

el cuerpo y se prolonga hasta el píloro (Ruiz de León et al., 2016). 

Histología. El estómago está formado por 3 capas: la mucosa (capa interior, que 

contiene las glándulas), la muscular y serosa (capa exterior). A menudo, los cánceres de 

estómago comienzan en la mucosa y luego se propagan más profundamente hacia la muscular 

y serosa. El tumor de tipo epitelial es la forma histológica más común de CG, siendo el más 

frecuente el adenocarcinoma gástrico que se origina de las glándulas del estómago (Lordick 

et al., 2022). 

Carcinogénesis. Se han propuesto numerosos modelos de carcinogénesis. Correa 

confirma que un proceso complejo y secuencial conduce al desarrollo del CG, que comienza 

como gastritis superficial, gastritis crónica, gastritis atrófica, metaplasia intestinal, displasia 

leve, moderada o grave y, por último, cáncer. La barrera mucosa cambia y se produce 

gastritis superficial en los primeros años. Posteriormente, cambia como consecuencia de 

sustancias nocivas, tales como los alimentos ricos en sal y ahumados, la genética y la H. 

pylori, esta última, posee la potente ureasa que convierte la urea gástrica en amonio, destruye 

la mucosa y alcaliniza el ambiente, lo que favorece su crecimiento. El resultado es una 

gastritis atrófica crónica con disminución de la zona parietal y metaplasia intestinal. Debido a 

la baja secreción de ácido clorhídrico y al aumento del pH del estómago, es más probable que 

prosperen y proliferen los gérmenes que transforman los nitritos y nitratos de los alimentos en 

potentes mutágenos llamados compuestos nitrosos. Además de producir más radicales libres 
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y menos ácido ascórbico y pepsinógeno, la inflamación persistente daña las células 

epiteliales. Además, los errores en la proteína P53 y los cambios en la estructura de la 

secuencia del ADN conducen a la supresión de los procesos que rigen la proliferación celular.  

En resumen, se produce un entorno favorable para la carcinogénesis, hay una alta frecuencia 

de radicales libres, agentes que pueden generar mutaciones, defectos en la proteína P53, 

oxidación y una pérdida de los factores de protección (Jurado, 2008). 

Clasificación histológica. La mayoría de los CG se localiza en el antro pilórico, el 

13% a lo largo de la curvatura menor, menos del 10% a lo largo del cardias y 6% infiltran de 

difusamente el estómago (linitis plástica); también existen estirpes no epiteliales que incluyen 

los tumor del estroma gastrointestinal, leiomiosarcomas, linfomas y tumores carcinoides 

(Claros et al., 2021). Los adenocarcinomas, que representan el 90% de los CG, se clasifican 

histológicamente según Lauren en difuso e intestinal Sociedad Europea de Oncología Médica 

(ESMO, 2016). 

El tipo Intestinal (expandido) se caracteriza por formar distintas glándulas, afecta el 

cardias, cuerpo y antro, además se asocia a la gastritis atrófica, metaplasia intestinal antral, 

anemia perniciosa, edad avanzada, sexo masculino y H. pylori. Por otro lado, el tipo Difuso 

(infiltrativo) se representa por células en forma en anillo de sello (con mucina), es más 

agresivo que el tipo intestinal, afecta frecuentemente el cuerpo, a los jóvenes, además tiende a 

desarrollarse en personas con grupo sanguíneo de tipo A y en grupos familiares (Chabner 

et al., 2015). 

Según Lauren (como se citó en Rodríguez et al., 2013) el CG tipo intestinal se 

asociaría a los tipos tubular y papilar, mientras que el CG tipo difuso pertenecería a los tipos 

anillo de sello y mucinoso o coloide de a acuerdo a la OMS. Según Espejo & Navarrete 

(2003) el tubular se divide en 1 (bien diferenciado), 2 (moderadamente diferenciado) y 3 
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(pobremente diferenciado), además, el tipo células en anillo de sello y mucinoso son 

indiferenciados. 

El CG puede ser de estirpe epitelial o no epitelial, siendo el más frecuente el epitelial, 

pero dentro de esta estirpe el más frecuente es el adenocarcinoma, el cual es clasificado 

frecuentemente en el HRH según la clasificación de la OMS. 

Clasificación por estadios. Respecto a la extensión y la apariencia macroscópica del 

tumor, se divide en cáncer temprano y avanzado. El cáncer temprano que afecta la mucosa y 

submucosa también puede provocar metástasis regionales. Este cáncer, también conocido por 

"cáncer mucoso", "cáncer in situ" o "neoplasia intraepitelial maligna ", puede encontrarse 

superficialmente en el epitelio durante un largo periodo de tiempo sin alcanzar la lámina 

propia. Se incluye en la categoría de tumores epiteliales del tracto gastrointestinal y se 

distribuye de acuerdo a los criterios de Viena: carcinoma no invasivo y sospecha de 

carcinoma invasivo. Se clasifica como polipoide (I), superficial elevado (IIa), superficial 

plano (IIb), superficial deprimido (IIc) y excavado o ulcerado (III). Actualmente, se clasifica 

a los cánceres tempranos en like - gastritis (51%), ulcerada, polipoides y like – advance 

(Espejo & Navarrete, 2003). 

La actualizada clasificación de Borrmann se utiliza para el cáncer avanzado debido a 

la forma del tumor y facilidad de comprensión entre el personal de salud, además, se asocia 

parcialmente al pronóstico. La clasificación es como sigue: polipoide o exofítico (I); ulcerado 

(II); ulcerado e infiltrante (III); infiltrante o linitis plástica (IV) y no clasificados (V) (De la 

Torre Bravo et al., 2010).  

La tipo I y II de Borrmann tiene límites bien diferenciados, se localiza principalmente 

en el antro, son diferenciados, su pronóstico es mejor, afecta con mayor frecuencia a las 

personas de más edad y más en varones que en mujeres, alcanzan más a aquellos de mayor 

edad y generalmente la metástasis es hemática. La tipo III y IV no tiene límites precisos, se 
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localiza más en el fondo que en el antro, es indiferenciada, su pronóstico es peor, se da más 

en mujeres que en hombres, afecta más a las personas de menos edad y generalmente la 

metástasis es linfática (Espejo & Navarrete, 2003). 

Hemos visto que el CG macroscópicamente y según su extensión, se clasifica como 

temprano y avanzado, estos a su vez se dividen para diferenciarlos mejor y conocer el 

pronóstico. En el HRH el diagnóstico endoscópico de CG se realiza más frecuentemente 

según la clasificación endoscópica de Borrmann. 

Clínica. Presenta dolor abdominal superior que empeora, a menudo acompañado de 

pérdida de peso, anorexia, náuseas, hemorragia gastrointestinal aguda o crónica (ulceras 

mucosas); disfagia (localizada en el cardias); vómitos (afectación pilórica y extendida); 

saciedad precoz; el examen físico suele ser normal al comienzo; luego, es frecuente el dolor 

abdominal, palidez y caquexia; las masas palpables son raras; la diseminación metastásica a 

veces se manifiestan por hepatomegalia, ascitis, adenopatía supraclavicular izquierda; tumor 

periumbilical, ovárica o prerrectal (Blumer), febrícula, cambios en la piel (nódulos, 

dermatomiositis, acantosis nigricans o queratosis seborreica múltiple). Dos de tres pacientes 

tienen anemia ferropénica; el 80% tiene sangre oculta en heces; en raras ocasiones, se han 

observado pancitopenia y anemia hemolítica microangiopática (debido a infiltración de la 

médula ósea), reacción leucemoide, tromboflebitis migratoria o acantosis nigricans (Fauci 

et al., 2010). 

El inicio y duración de los síntomas de alarma que acompañan a los síntomas 

dispépticos cumplen una doble función en el diagnóstico de los pacientes con CG. En primer 

lugar, pueden utilizarse para sugerir la localización, el estadio y la agresividad del cáncer. En 

segundo lugar, cuando se mencionan en el momento del diagnóstico, suelen indicar un mal 

pronóstico. Si tenemos en cuenta el perfil de los síntomas en el CG temprano, que son más 
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parecidos a los de una úlcera de estómago benigna que a los de un cáncer avanzado, podemos 

ver cómo los síntomas y el estadio del cáncer pueden estar relacionados.  

Los datos publicados hasta ahora han identificado la disfagia, la pérdida de peso, la 

masa abdominal palpable, la hemorragia gastrointestinal, la anemia y los vómitos persistentes 

y continuos como los factores pronósticos más relevantes e independientes en el CG. Estos 

son los síntomas de alarma más comúnmente reconocidos (Maconi et al., 2008). 

En síntesis, los síntomas de alarma ya expuestos y los síntomas dispépticos juegan un 

rol importante al momento del diagnóstico y pronóstico de esta patología. Además, se 

menciona que los pacientes con síntomas de alarma presentan un peor pronóstico. 

Diagnóstico. El examen más sensible y específico es la endoscopia, y la confirmación 

patológica se realiza a través de la biopsia (Fauci et al., 2010). Insistir en un diagnóstico 

precoz es crucial porque el pronóstico depende del momento del diagnóstico. La historia 

clínica, la endoscopia y la biopsia, ecoendoscopia, la tomografía computarizada, la biología 

molecular y las pruebas serológicas son fuentes importantes a tener en cuenta para el 

diagnóstico. Es crucial recordar que, en el 80% de los casos, el CG en estadio inicial o 

incipiente es asintomático y silencioso y el 50% de los casos de CG avanzado se diagnostica 

cuando los pacientes son sintomáticos y han desarrollado metástasis (Jurado, 2008). 

El diagnóstico de CG es por confirmación anatomopatológica a través de la biopsia 

endoscópica, como bien se sabe, la gran parte de casos se detecta en una etapa avanzada. 

Todos los pacientes incluidos en el estudio tenían informe anatomopatológico de la biopsia 

realizada. 

Estadificación. Se ha demostrado que el principal factor predictivo de la 

sobrevivencia en los casos de CG es el estadio de esta patología al momento del diagnóstico 

(Maconi et al., 2008). Muchos países utilizan el sistema TNM de la American Joint 

Committee on Cancer (AJCC) para identificar el estadio de CG. La letra T representa la 
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profundidad de la invasión (T1 penetra la lámina propia o la submucosa, T2a penetra la 

muscular propia, T2b penetra la subserosa, T3 alcanza la serosa, T4 penetra estructuras 

adyacentes), la N el estatus ganglionar (N0 significa no afectación ganglionar, N1 indica que 

hay 1 a 6 ganglios afectados por el tumor, N2 indica que hay 7 a 15 y N3 indica que existen 

>15 ganglios afectados por el tumor), y la M la ausencia o presencia de metástasis (M0 

comparado con M1) (Chabner et al., 2015).  

Al agrupar las etapas TNM se obtienen estadios anatómicos del CG.  

Washington (2010) describió los siguientes estadios:  

Estadio 0 (Tis, N0, M0), Estadio IA (T1, N0, M0), Estadio IB (T1, N1, M0 o T2, N0, 

M0), Estadio IIA (T3, N0, M0 o T2, N1, M0 o T1, N2, M0), Estadio IIB (T4a, N0, 

M0 o T3, N1, M0 o T2, N2, M0 o T1, N3, M0), Estadio IIIA (T4a, N1, M0 o T3, N2, 

M0 o T2, N3, M0), Estadio IIIB (T4b, N0 o N1, M0 o T4a, N2, M0 o T3, N3, M0), 

Estadio IIIC (T4b, N2 o N3, M0 o T4a, N3, M0) y Estadio IV (Cualquier T, 

cualquiera N, M1). (p. 3078) 

La estadificación debe ser minuciosa ya que de ella depende el pronóstico y el tipo de 

tratamiento elegido. Una estadificación cuidadosa minimiza las intervenciones quirúrgicas 

innecesarias y permite una terapia más eficaz. El proceso de estadificación puede realizarse 

mediante tomografía computarizada helicoidal, tomografía por emisión de positrones, 

laparoscopia, examen ganglio centinela o ecografía endoscópica (Jurado, 2008). 

Existe una correlación directa entre la profundidad de penetración del tumor y la 

incidencia de invasión de los ganglios linfáticos. Cuando un tumor de estómago surge del 

tercio proximal, es más probable que se invadan los ganglios linfáticos que cuando el tumor 

se origina en el tercio distal. La metástasis frecuentemente afecta el hígado, seguido del 

pulmón (Valdivia, 2018). 



18 

 

En conclusión, es fundamental estadificar al paciente con CG, para así brindarle un 

tratamiento específico y además conocer la supervivencia, para esto se necesitan hospitales 

que cuenten con los equipos necesarios para cumplir este propósito. 

Tratamiento. La resección endoscópica es apropiada para tumores muy tempranos 

seleccionados como el CG estadio IB-III, dónde se indica la gastrectomía radical y se 

recomienda la quimioterapia perioperatoria combinada con platino/fluoropirimidina. Los 

pacientes médicamente aptos deben someterse a resecciones D2. 

Para el CG ≥ Estadio IB que se han sido intervenidos quirúrgicamente sin aplicar 

quimioterapia preoperatoria (por ejemplo, debido a una subestimación antes de la decisión 

inicial para la cirugía inicial), se recomienda la quimiorradioterapia postoperatoria o la 

quimioterapia adyuvante. Los que se han sometido a quimioterapia preoperatoria, la adición 

de radioterapia postoperatoria no tiene beneficio adicional. 

Para el CG Estadio IV, se recomienda la terapia sistémica (quimioterapia), que mejora 

la calidad de vida y la sobrevivencia en comparación con los mejores cuidados de apoyo 

únicamente (ESMO, 2016). 

El tratamiento de CG se determina según el estadio, siendo combinado si presenta 

Estadio IB-III o solo quimioterapia si presenta Estadio IV, claro que antes deben ser 

evaluados para saber sin son médicamente aptos. 

Pronóstico. Las tasas de supervivencia del cáncer gástrico, se han atribuido 

principalmente al estadio del tumor, es decir, la profundidad de la invasión y el estado de los 

ganglios linfáticos y la metástasis (Maconi et al., 2008). 

El pronóstico del CG es malo ya que presenta una probabilidad de sobrevivencia de 

aproximadamente 5 años, y la mayor parte de los casos al momento del diagnóstico ya están 

metastásicos (Rawla & Barsouk, 2019). 
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Cribado y prevención. El cribado endoscópico se recomienda para personas con alto 

riesgo de CG (pacientes mayores, con gastritis atrófica, historia de adenoma de estómago o 

de poliposis adenomatosa familiar de CG o de cáncer de colon y recto hereditario no 

polipósico). Además, se sugiere eliminar la H. pylori en aquellos asintomáticos con historia 

familiar de primer grado de CG, antecedentes de gastrectomía parcial debido a úlceras o 

tumores gástricos, previa resección endoscópica de CG en etapa temprana, existencia de 

gastritis crónica atrófica e hipo/aclorhidria o inmunodeficiencia Talley et al. (2008; como se 

cita en Cebrián et al., 2016). 

Una dieta equilibrada, ejercicio regular y la reducción de la frecuencia de la infección 

por H. pylori, la principal causa de CG, podrían ser estrategias clave para la prevención 

primaria del carcinoma gástrico a nivel comunitario. La detección precoz con el uso de los 

recursos disponibles, es decir, el abordaje endoscópico como gold standar, es la estrategia de 

prevención secundaria (Machlowska et al., 2020). 

Es fundamental el cribado, para detectar precozmente lesiones premalignas y la 

prevención de CG para evitar ser expuesto a factores que elevan la probabilidad de presentar 

esta patología, solo así podremos combatir esta mortal enfermedad. 

2.2.2. Factores de Riesgo 

Mundialmente, la incidencia varía en relación a la situación geográfica, factores 

ambientales, origen étnico, la composición genética, prácticas alimentarias o la exposición a 

agentes carcinógenos (Canseco-Ávila et al., 2019). 

Edad. Cuando el CG se manifiesta por primera vez, suele ocurrir después de los 50 

años y se incrementa al trascurrir los años. Muchas de las personas con esta enfermedad 

tienen entre 60 y 89 años de edad (Morales et al., 2018). 

Las tasas de CG aumentan bruscamente en personas de más de 50 años (Sociedad 

Americana contra el Cáncer, 2017). 
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En síntesis, el CG suele manifestarse en aquellos con edad mayor a 50 años, 

probablemente porque están más tiempo expuestos a los diferentes factores y la misma 

fisiopatología del CG. 

Sexo. El sexo masculino es otro factor asociado al CG, con una asociación de 2:1 

respecto a las mujeres (Morales et al., 2018). Una explicación sería lo encontrado en un 

estudio cohorte prospectivo de mujeres chinas en Singapur, dónde los factores reproductivos 

asociados con una ventana más larga de fertilidad y el uso de hormonas exógenas fueron 

factores protectores de CG (Wang et al., 2016). 

Concordando con citas anteriores, que a nivel mundial, los pacientes con CG más 

frecuentemente son hombres (Globocan, 2022). 

Antecedentes familiares. La base molecular de la agregación familiar no está clara, 

pero se sabe que los miembros de la familia comparten la exposición a carcinógenos como 

nitrógeno, humo de cigarrillo y consumo de alcohol; además de que tienen niveles similares 

de higiene; hábitos dietéticos como consumo de comidas saladas y picantes, alimentos 

ahumados; virulencia bacteriana, como cagA y susceptibilidad genética (Choi & Kim, 2016). 

Una revisión sistemática cuantitativa de ensayos de casos y controles, encontró que en 

general, el riesgo es aproximadamente 2.5 veces de desarrollar CG en aquellos con un 

familiar de primer grado afectado que en aquellos sin familiares afectados; sin embargo el 

riesgo real dependerá del grupo étnico y el país de residencia (Yaghoobi et al., 2017). 

El antecedente familiar de CG no solo implica la susceptibilidad genética, también, la 

exposición a carcinógenos, hábitos dietéticos similares, entre otros, por ello es importante que 

esté consignado en las historias clínicas de aquellos con sospecha de esta patología. 

Infección por Helicobacter Pylori. Es un factor que aumenta el riesgo de padecer 

CG, que depende del genotipo y factores del hospedero (Chabner et al., 2015). 
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Hatakeyama (2004; como se cita en Nagini, 2012) afirma que las cepas virulentas 

positivas para cagA (gen asociado a citotoxina A) de H. pylori aumentan el riesgo de CG no 

cardiaco. La proteína CagA se une al tejido epitelial gástrico donde se fosforila y se une a 

SHP2 (fosfatasa que emite señales efectivas para el desarrollo, proliferación, invasión y 

angiogénesis) activándola. 

La mayoría de los CG se asocian a la presencia de H. pylori. La probabilidad de 

convertirse a CG se relaciona a factores como el huésped y patógeno. Además el huésped 

tiene cofactores como el tabaquismo, la dieta, el elevado consumo de sal, la ingesta de 

alimentos encurtidos y las dietas bajas en antioxidantes. Se demostró que el CG se previene 

eliminando H. pylori, antes de que aparezcan alteraciones histológicas precancerosas 

(Katelaris et al., 2023). 

En síntesis, la probabilidad de que la H. pylori desarrolle CG depende de la cepa 

virulenta, el genotipo y factores del hospedero; sin embargo, está indicada la erradicación de 

esta bacteria para prevenir lesiones precancerosas. En el HRH se realiza biopsia endoscópica 

o test de aliento a aquellos con sospecha de esta infección. 

IMC. A través de diversos procesos, como la inflamación, el estrés oxidativo, la 

angiogénesis, proliferación celular, metástasis y la supresión de la muerte celular 

programada, el aumento de la adiposidad puede contribuir a crear un entorno 

procarcinogénico. Cada vez hay más pruebas de que la desregulación metabólica está 

estrechamente vinculada a la obesidad central y puede ser un factor importante en la 

incidencia de los cánceres relacionados con la obesidad (Pérez-Hernández et al., 2014). 

Según un estudio de metanálisis estadístico mundial se encontró que aquellos con un 

exceso de IMC (superior o igual a 25 kg/m2) tienen mayor riesgo de desarrollar CG de 

cardias. El IMC mayor o igual a 30 kg/m2 aumentó el riesgo de desarrollar CG en hombres y 
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no asiáticos (Lin et al., 2014). La ESMO (2016) refiere que la obesidad se asocia al desarrollo 

del CG, especialmente los tumores del estómago proximal (cardias). 

En conclusión, se evidencia que el sobrepeso y obesidad aumentan la posibilidad de 

padecer CG, posiblemente a la inflamación y la supresión de la apoptosis que generan. Se 

sabe que los hospitales como el HRH, tallan y pesan a todo el que se atiende en los diferentes 

servicios. 

Consumo de Tabaco. Fumar eleva el riesgo de presentar CG en aproximadamente 

1.5 veces (Chabner et al., 2015). 

El tabaquismo puede desempeñar un papel en la fisiopatología de la carcinogénesis 

gástrica y la metaplasia intestinal. Al reducir los niveles de vitamina C y el contenido de 

moco en las secreciones gástricas, el humo del tabaco debilita los mecanismos de defensa del 

estómago al tiempo que eleva el reflujo biliar. Las lesiones precancerosas pueden formarse y 

progresar debido a los bajos sistemas de defensa del estómago y a las elevadas 

concentraciones de ácidos biliares en el estómago (Thrift et al., 2022). 

Según Smyth et al. (2012; como se cita en Nagini, 2012) el historial de fumar es un 

significativo factor de riesgo no dependiente de mortalidad por CG en pacientes con 

resección quirúrgica terapéutica. Además según Gonzáles & López (2009; como se cita en 

Nagini, 2012) el humo del tabaco provoca el crecimiento de lesiones pioneras de CG y los 

consumidores de tabaco presentan una elevada probabilidad de infectarse con H. pylori y 

presentar inflamación gástrica. 

En síntesis, fumar reduce los niveles de vitamina C y el moco de las secreciones 

gástricas, debilitando los mecanismos de defensa del estómago que pueden producir lesiones 

precancerosas. 

Consumo de Alcohol. El acetaldehído, primer y más tóxico metabolito del etanol, es 

un carcinógeno humano que puede inducir múltiples transformaciones en el ADN (Seitz & 
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Stickel, 2007). Las lesiones de ADN pueden conducir a mutaciones celulares, que convierten 

a su vez una célula normal en una que se inicia para desarrollar cáncer (Deman & Van 

Larebeke, 2001). 

La posibilidad de desarrollar CG se asoció significativamente con una más alta 

frecuencia del consumo de alcohol (aHR, 1,39; IC del 95 %, 1,36-1,41 para personas que 

beben todos los días) más que a la cuantía de alcohol ingerida en cada ocasión (aHR, 1,15; IC 

del 95 %, 1,14-1,16), esto sugiere que eventos repetidos de consumo de alcohol, incluso en 

pocas cantidades, puede tener un efecto cancerígeno mayor en los órganos gastrointestinales 

que la ingesta de elevadas cantidades de alcohol con una menor frecuencia (Yoo et al., 2021). 

En síntesis, el acetaldehído del alcohol, es un carcinógeno humano que provoca 

transformaciones en el ADN que pueden conducir a mutaciones celulares, pudiendo convertir 

una célula normal en una precursora de cáncer. 

2.3. Bases Filosóficas 

La investigación médica está íntimamente vinculada en la actualidad a un movimiento 

filosófico, el positivismo, que exige una aplicación rigurosa del método científico y que cada 

aplicación sea reproducible y comprobable, creando un movimiento moderno llamado 

medicina basada en la evidencia (Graña-Aramburú, 2015). 

En el caso de la investigación médica, es necesario tener en cuenta no sólo el método 

de recopilación de información, en vista de tendencias filosóficas, sino también el método y 

el momento de realización de la investigación, que tiene en cuenta los principios éticos, que 

definirán la realización de la investigación en los campos teórico médico o básico, además de 

la investigación clínica o aplicada. No debemos olvidar que la ciencia es un instrumento útil 

para el progreso humano y que su práctica no pueden amenazar la integridad de los pacientes 

ni de los sujetos de investigación (Elío-Calvo, 2021). 
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2.4. Definiciones de Términos Básicos 

2.4.1. Cáncer Gástrico 

Los cambios lentos y progresivos que experimenta la mucosa del estómago desde la 

infancia dan lugar a profundas transformaciones que acaban dando lugar al tumor que causa 

el cáncer gástrico. 

2.4.2. Factor de Riesgo 

Algún rasgo o circunstancia singular de un individuo o población relacionada a la 

posibilidad de estar expuesto al desarrollo de un proceso mórbido, asociado a un determinado 

deterioro de la salud (Senado Dumoy, 1999). 

2.4.3. Factores ambientales 

Sustancias (pesticidas o desechos industriales) en el domicilio o trabajo, o conductas 

(como el tabaquismo) que puede incrementar la posibilidad de presentar una enfermedad 

(National Human Genoma Research Institute, 2024). 

2.4.4. Factores sociodemográficos 

Indicadores que caracterizan a las personas en términos de edad, raza u origen étnico, 

sexo, educación, idioma, ocupación, estado civil, entre otros (Centro Latinoamericano y del 

Caribe de Información en Ciencias de la Salud, 2022). 

2.4.5. Factores clínicos 

Aspectos clínicos como el IMC, la historia familiar de CG y la presencia de H. pylori 

que aumentan las posibilidades de enfermedad (Valdivia, 2021). 

2.4.6. Alcoholismo 

Patología crónica que hace que un individuo sienta ansias de ingerir bebidas 

alcohólicas y no poder controlarlo, aumentando el riesgo de adoptar distintos tipos de cáncer 

(Instituto Nacional del Cáncer, 2011). 
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2.4.7. Tabaquismo 

Enfermedad adictiva, crónica y recidivante, con elevada prevalencia, morbilidad y 

tasa de mortalidad afectando a los fumadores y a los que son expuestos al humo de tabaco 

involuntariamente (Álvarez Mavárez et al., 2023). 

2.4.8. Antecedentes Familiares 

Los genes, el entorno, el estilo de vida y los hábitos pueden compartirse entre los 

integrantes de una familia, esto aumentaría el riesgo de ser afectado por enfermedades como 

el cáncer (Genetic Alliance, 2009). 

2.4.9. Edad 

Según la Asociación de Academia de la Lengua Española & la Real Academia 

Española (ASALE & RAE, 2021) es el tiempo de vida de un individuo expresado en años. 

2.4.10. IMC 

Medida que relaciona el peso con la estatura. El aumento de grasa corporal está 

relacionada con más riesgo de padecer ciertas dolencias, como enfermedades cardiacas y 

ciertos tumores malignos. (Instituto Nacional de Cáncer, 2011) 

2.4.11. Helicobacter Pylori 

Bacteria espiral flagelada en un extremo, la infección suele producirse en la infancia, 

vía fecal-oral o bien oral-oral, es la principal causa de úlcera gastroduodenal y sus 

complicaciones, CG, linfoma, entre otros (Fundación Española de Aparato Digestivo, 2022). 

2.4.12. Metaplasia 

Cambio reversible en la forma de células superficiales y epiteliales de las glándulas 

gástricas por células similares morfológicamente a los enterocitos (Torres, 2023). 
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2.4.13. Sexo 

Conjunto de singularidades bioquímicas, fisiológicas y orgánicas que dividen a una 

especie en machos y hembras, que a través de procesos de fecundación transforman 

constantemente la información genética (Diccionario de la lengua Catalana, 2021). 

2.5. Hipótesis de Investigación 

2.5.1. Hipótesis General 

H1: Existen factores de riesgo asociados a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Ho: No existen factores de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

2.5.2. Hipótesis Específicas 

Hipótesis Específica 1 

H1: El sexo es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: El sexo no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos 

del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Hipótesis Específica 2 

H1: La edad es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: La edad no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos 

del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Hipótesis Específica 3 

H1: El antecedente familiar de cáncer gástrico es un factor de riesgo asociado a cáncer 

gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 
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H0: El antecedente familiar de cáncer gástrico no es un factor de riesgo asociado a 

cáncer gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Hipótesis Específica 4 

H1: La infección por H. pylori es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: La infección por H. pylori no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Hipótesis Específica 5 

H1: El IMC es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: El IMC no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos 

del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Hipótesis Específica 6 

H1: El consumo de alcohol es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: El consumo de alcohol no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Hipótesis Específica 7 

H1: El consumo de tabaco es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: El consumo de tabaco no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022.
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2.6. Operacionalización de las Variables 
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CAPÍTULO III: METODOLOGÍA 

3.1. Diseño Metodológico 

3.1.1. Tipo de Investigación 

Observacional, ya que se observó y registró los factores de riesgo de CG sin interferir 

con su historia natural (Manterola & Otzen, 2014). 

Retrospectivo, porque el evento (cáncer gástrico) a investigar ya ocurrió y se 

determinaron los factores de riesgo, utilizando registros médicos de los sujetos en estudio 

(Hernández-Ávila et al., 2000). 

Transversal, porque se recolectaron los datos de los factores de riesgo y la presencia o 

ausencia de CG, midiendo estos una vez, para su posterior análisis (Hernández Sampieri 

et al., 2014). 

3.1.2. Nivel de Investigación 

Relacional, se evaluó la asociación entre dos variables categóricas, factores de riesgo 

y cáncer gástrico (Hinojosa, 2023). 

3.1.3. Diseño de Investigación 

No experimental, los fenómenos fueron observados en su ambiente natural y el 

estudio no alteró intencionalmente los factores de riesgo relacionados con CG (Hernández 

Sampieri et al., 2014). 

Casos y controles, porque permiten realizar un análisis comparativo entre grupos de 

personas que desarrollaron CG, llamados “casos”, con grupos de personas que no tienen CG, 

llamados “controles”. Su propósito es determinar si la frecuencia de ocurrencia de un factor 

de riesgo en los casos difiere de la de los controles (Manterola & Otzen, 2014). 

3.1.4. Enfoque 

Cuantitativo, ya que se empleó un instrumento para recolectar datos, se realizó 

análisis estadístico que se presentó en tablas y figuras (Hernández Sampieri et al., 2014). 
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3.2. Población y Muestra 

3.2.1. Población 

Compuesta por pacientes mayores de 18 años con estudio anatomopatológico de 

cáncer gástrico o descartando esta patología del HRH en el periodo del 2015 al 2022. 

3.2.2. Muestra 

Para obtener la muestra de casos y controles se empleó el software estadístico Epidat 

4.2 dónde se eligió el principal factor de riesgo, con un IC del 95%, una potencia estadística 

del 80% y una relación de casos y controles de 1 a 2. De acuerdo a la investigación realizada 

por Urquiaga (2021), la prevalencia de casos expuestos – pacientes adultos con antecedentes 

familiares de CG y diagnóstico de CG – es de 20.86% y el Odds Ratio esperado de 7.12. La 

fórmula se presenta a detalle a continuación: 

 

Parámetros:  

Z1-α/2 = Nivel de confianza 95% (1.96) 

Z1-β = Poder de la prueba 80% (0.84) 

p1 = Prevalencia de exposición en el caso (0.2086) 

p2 = Prevalencia de exposición en el control (0.0357) 

p= (p1+p2)/2 = Prevalencia promedio (0.1222). 

OR= Riesgo de exposición a detectar (7.12) 

c= N° controles por cada caso (2) 

Resultado:  

n1= 38  casos. 

n2= 76  controles. 
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Por tanto, la muestra fue de 114 pacientes adultos con estudio anatomopatológico, de 

los cuales 38 presentó cáncer gástrico y 76 no presentó cáncer gástrico. 

Criterios de inclusión 

Casos 

 Pacientes adultos de ambos sexos. 

 Pacientes con estudio anatomopatológico de CG independiente del grado y 

estadio. 

 Pacientes con información completa y legible. 

Controles 

 Pacientes adultos de ambos sexos. 

 Pacientes con estudio anatomopatológico sin CG. 

 Pacientes con información completa y legible. 

Criterios de Exclusión 

 Pacientes con estudio anatomopatológico de CG secundario a otra neoplasia. 

 Pacientes con datos incompletos o letra ilegible. 

3.3. Técnicas de Recolección de Datos 

Observación directa, revisión documental y recolección de datos, esta última, a través 

de una ficha de recolección de datos como instrumento, que fue una preparada por el 

investigador y validada por Juicio de Expertos (Anexo 01 y 02). 

Por medio de la Unidad de Apoyo a la Docencia e Investigación del HRH, con el 

permiso del Servicio de Anatomía y Patología, se accedió a los resultados de estudio 

anatomopatológico de estómago que se encontraban en los informes de estudio de Anatomía 

Patológica; además, se utilizó información del cuaderno de registro de biopsias endoscópicas 

del Servicio de Gastroenterología (Anexo 04 y 05). 
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Una vez que se tuvo el número de historia clínica de los participantes con estudio 

anatomopatológico, con la autorización de la Oficina de Estadística e Informática, se 

coordinó la revisión de historias clínicas; además, se revisaron las fichas de entrevista de 

Estrategia de Prevención y Control de Cáncer Hospital Regional de Huacho para agregar 

datos faltantes en las historias a nuestra ficha (Anexo 06 y 07). 

3.4. Técnicas para el Procesamiento de la Información 

Se elaboró una base de datos de Microsoft Excel a partir de los datos recopilados. Al 

organizar y tabular la base de datos se tuvieron en cuenta los objetivos del estudio (Anexo 

09). 

El análisis estadístico univariado y bivariado se realizó con el software SPSS versión 

25. Para representar las variables cualitativas en el análisis univariado se utilizaron 

frecuencias y porcentajes. En cuanto al análisis bivariado, la relación se examinará mediante 

el estadístico Chi-cuadrado de Pearson, considerado un valor p inferior a 0,05 como 

significativo entre las variables categóricas y la OR para estimar el riesgo con intervalos de 

confianza del 95% (Anexo 10).
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CAPÍTULO IV: RESULTADOS  

4.1. Análisis de resultados 

Se seleccionó en total 114 pacientes que constaron de 38 casos (cáncer gástrico) y 76 

controles (sin cáncer gástrico) teniendo presente el cálculo de tamaño de muestra antes 

realizado y los criterios de inclusión y exclusión. 

Tabla 1. 

 Frecuencia de cáncer gástrico y factores sociodemográficos de pacientes 

adultos con estudio anatomopatológico del HRH, 2015-2022. 

Variables Frecuencia Porcentaje 

Cáncer gástrico   

Si 38 33.3% 

No 76 66.7% 

Factores sociodemográficos 

Sexo 
  

Masculino 42 36.8% 

Femenino 72 63% 

Edad 
  

≥ 51 años  81 71.1% 

< 51 años 33 28.9% 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Según los datos analizados, en la tabla 1, se encontró que el 33.3% (38/114) tenía 

diagnóstico de CG y el 66.7% (76/114) no tenía CG. Para los factores sociodemográficos, se 

encontró que el 36.8% (42/114) presentaba sexo masculino y el 71.1% (81/114) tenía una 

edad ≥ 51 años. 

 

 



34 

 

Tabla 2. 

 Frecuencia de las factores clínicos y ambientales de pacientes adultos con 

estudio anatomopatológico del HRH, 2015-2022. 

Factores clínicos Frecuencia Porcentaje 

Antecedente familiar   

Si 26 22.8% 

No 88 77.2% 

Infección por H. pylori   

Si 32 28.1% 

No 82 71.9% 

IMC   

≥ 25 kg/m2 64 56.1% 

<25 kg/m2 50 43.9% 

Factores ambientales Frecuencia Porcentaje 

Consumo de alcohol   

Si 36 31.6% 

No 78 68.4% 

Consumo de tabaco   

Si 19 16.7% 

No  95 83.3% 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-

2022. 

En la tabla 2, en cuanto a los factores clínicos, se halló que el 22.8% (26/114) 

presentaba antecedente familiar de CG, el 28.1% (32/114) presentaba infección por H. pylori 

y el 56.1% (64/114) IMC ≥ 25 kg/m2. Respecto a los factores ambientales, se identificó que 

el 31.6% (36/114) consumía alcohol y el 16.7% (19/114) consumía tabaco. 
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Tabla 3. 

Sexo y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Sexo 
Cáncer gástrico Análisis bivariado 

Si No χ2 p-valor OR IC 95% 

Masculino N (%) 21 (55.3%) 21 (27.6%) 

8.313 0.004 3.24 1.43 - 7.29 

Femenino N (%) 17 (44.7%) 55 (72.4%) 

χ2: estadístico Chi cuadrado; p-valor significativo p<0.05; OR: Odds Ratio; IC 95%: intervalo 

de confianza de 95%. 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Figura 1. 

Sexo y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

La tabla 3 y figura 1, señala la asociación entre el sexo y la presencia (casos) o 

ausencia de CG (controles). Se evidencia que en el grupo de los casos, los de sexo masculino 

fueron 21 (55.3%), mientras que 17 (44.7%) tuvieron sexo femenino. Del mismo modo, en el 

grupo de los controles, 21 (27.6%) tuvieron sexo masculino y 55 (72.4%) tuvieron sexo 

femenino. En el análisis bivariado, la posibilidad de tener CG en el grupo que presentó sexo 

masculino fue 3.24 veces con respecto al grupo que presentó sexo femenino; este resultado 

fue estadísticamente significativo (p = 0.004; OR=3.24, IC 95%: 1.43 – 7.29). 
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Tabla 4. 

Edad y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Edad 
Cáncer gástrico Análisis bivariado 

Si No χ2 p-valor OR IC 95% 

≥ 51 años  N (%) 34 (89.5%) 47 (61.8%) 
9.404 0.002 5.25 1.69 - 16.31 

< 51 años N (%) 4 (10.5%) 29 (38.2%) 

χ2: estadístico Chi cuadrado; p-valor significativo p<0.05; OR: Odds Ratio; IC 95%: intervalo de 

confianza de 95%. 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Figura 2. 

Edad y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

La tabla 4 y figura 2, señala la asociación entre edad ≥ 51 años y la presencia (casos) 

o ausencia de CG (controles). Se evidencia que en el grupo de los casos, 34 (89.5%) tuvieron 

edad ≥ 51 años, mientras que 4 (10.5%) tuvieron edad <51 años. Del mismo modo, en el 

grupo de los controles, 47 (61.8%) tuvieron edad ≥ 51 años y 29 (38.2%) tuvieron edad <51 

años. En el análisis bivariado, la posibilidad de tener CG en el grupo que presentó edad ≥ 51 

años fue 5.25 veces con respecto al grupo que presentó edad <51 años; este resultado fue 

significativo (p = 0.002; OR=5.25, IC 95%: 1.69 – 16.31). 
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Tabla 5. 

 Antecedente familiar de CG y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Antecedente 

familiar de cáncer 

Cáncer gástrico Análisis bivariado 

Si No χ2 p-valor OR IC 95% 

Si N (%) 13 (34.2%) 13 (17.1%) 

4.210 0.040 2.52 1.03 - 6.18 

No N (%) 25 (65.8%) 63 (82.9%) 

   

χ2: estadístico Chi cuadrado; p-valor significativo p<0.05; OR: Odds Ratio; IC 95%: intervalo 

de confianza de 95%. 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Figura 3.  

Antecedente familiar de CG y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

La tabla 5 y figura 3, señala la asociación del antecedente familiar de CG y el grupo 

de casos (con CG) y los controles (sin CG). Se evidencia que en el grupo de los casos, 13 

(34.2%) presentó antecedente familiar de CG, mientras que 25 (65.8%) no presentó 

antecedente familiar de CG. Del mismo modo, en el grupo de los controles, 13 (17.1%) 

presentó antecedente familiar de CG y 63 (82.9%) no presentó. En el análisis bivariado, la 

posibilidad de tener CG en el grupo que presentó antecedente familiar de CG fue 2.52 veces 

respecto a los que no presentaron antecedente familiar de CG; este resultado fue significativo 

(p = 0.040; OR =2.52, IC 95%: 1.03 – 6.18). 
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Tabla 6. 

Infección por H. pylori y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Infección por H. 

pylori 

Cáncer gástrico Análisis bivariado 

Si No χ2 p-valor OR IC 95% 

Si N (%) 8 (21.1%) 24 (31.6%) 

1.390 0.238 0.58 0.23 - 1.45 

No N (%) 30 (78.9%) 52 (68.4%) 

   

χ2: estadístico Chi cuadrado; p-valor significativo p<0.05; OR: Odds Ratio; IC 95%: intervalo de 

confianza de 95%. 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Figura 4.  

Infección por H. pylori y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

La tabla 6 y figura 4, señala la asociación de la infección por H. pylori y el grupo de 

casos (con CG) y los controles (sin CG). Se evidencia que en del grupo de los casos, 8 

(21.1%) presentó infección por H. pylori, mientras que 30 (78.9%) no presentó infección por 

H. pylori. Del mismo modo, en los controles, 24 (31.6%) presentó infección por H. pylori y 

52 (68.4%) no presentó infección por H. pylori. En el análisis bivariado, el IC 95% contiene 

la unidad; siendo no estadísticamente significativo (p = 0.238; OR =0.58, IC 95%: 0.23 – 

1.45). 
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Tabla 7. 

 IMC y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

IMC 
Cáncer gástrico Análisis bivariado 

Si No χ2 p-valor OR IC 95% 

≥ 25kg/m2 N (%) 22 (57.9%) 42 (55.3%) 

0.071 0.790 1.11 0.51 - 2.45 

<25kg/m2 N (%) 16 (42.1%) 34 (44.7%) 

   

χ2: estadístico Chi cuadrado; p-valor significativo p<0.05; OR: Odds Ratio; IC 95%: intervalo de 

confianza de 95%. 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Figura 5. 

IMC y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

La tabla 7 y figura 5, señala la asociación entre el IMC y la presencia (casos) y 

ausencia de CG (controles). Evidenciándose que en el grupo de los casos, 22 (57.9%) 

presentó IMC ≥ 25 kg/m2, mientras que 16 (42.1%) presentó IMC<25kg/m2. Del mismo 

modo, en el grupo de los controles, 42 (55.3%) presentó IMC≥ 25 kg/m2 y 34 (44.7%) 

presentó IMC< 25 kg/m2. En el análisis bivariado, el IC 95% contiene la unidad; este 

resultado no fue estadísticamente significativo (p = 0.790; OR=1.11, IC 95%: 0.51 – 2.45;). 
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Tabla 8. 

 Consumo de alcohol y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Consumo de 

alcohol 

Cáncer gástrico Análisis bivariado 

Si No χ2  p-valor OR IC 95% 

Si N (%) 17 (44.7%) 19 (25%) 

4.567 0.033 2.43 1.07 - 5.53 

No N (%) 21(55.3%) 57 (75%) 

   

χ2: estadístico Chi cuadrado; p-valor significativo p<0.05; OR: Odds Ratio; IC 95%: intervalo de 

confianza de 95%. 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Figura 6. 

Consumo de alcohol y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

La tabla 8 y figura 6, señala la asociación del consumo de alcohol y el grupo de los 

pacientes con CG (casos) y los que no presentaron CG (controles). En el grupo de los casos, 

17 (44.7%) consumió alcohol, mientras que 19 (25%) no consumió alcohol. Del mismo 

modo, en el grupo de los controles, 21 (55.3%) consumió alcohol y 57 (75%) no consumió 

alcohol. En el análisis bivariado, la posibilidad de tener CG en el grupo que consumió alcohol 

fue 2.43 veces con respecto al grupo que no consumió alcohol; siendo significativo (p = 

0.033; OR=2.43, IC 95%: 1.07 – 5.53;). 
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Tabla 9. 

 Consumo de tabaco y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Consumo de tabaco 
Cáncer gástrico Análisis bivariado 

Si No χ2 p-valor OR IC 95% 

Si N (%) 11 (28.9%) 8 (10.5%) 

6.189 0.013 3.46 1.26 - 9.55 

No N (%) 27 (71.1%) 68 (89.5%) 

   

χ2: estadístico Chi cuadrado; p-valor significativo p<0.05; OR: Odds Ratio; IC 95%: intervalo de 

confianza de 95%. 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

Figura 7. 

Consumo de tabaco y cáncer gástrico en pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

 

Fuente: Datos tomados de registros médicos de pacientes adultos del HRH, 2015-2022. 

La tabla 9 y figura 7, señala la asociación del consumo de tabaco y el grupo de los 

pacientes con CG (casos) y los que no presentaron CG (controles). Se evidencia que en el 

grupo de los casos, 11 (28.9%) consumió tabaco, mientras que 27 (71.1%) no consumió 

tabaco. Del mismo modo, en el grupo de los controles, 8 (10.5%) consumió tabaco y 68 

(89.5%) no consumió tabaco. En el análisis bivariado, la posibilidad de tener CG en el grupo 

que consumió tabaco fue 3.46 veces con respecto al grupo que no consumió tabaco; siendo 

significativo (OR=3.46; IC 95%: 1.26 – 9.55; p = 0.013). 
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4.2. Contrastación de hipótesis 

4.2.1. Hipótesis general 

H1: Existen factores de riesgo asociados a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Ho: No existen factores de riesgo asociados a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Regla de decisión: Rechace la Hipótesis nula (Ho) y acepte la Hipótesis alterna (H1) si 

p<0.05 

Al realizar el estadístico Chi cuadrado de Pearson, el p-valor resultó ser 

estadísticamente significativo (p<0.05): el sexo masculino (p=0.04), la edad ≥ 51 años 

(p=0.019), el antecedente familiar de cáncer gástrico (p=0.046), el consumo de alcohol 

(p=0.033) y el consumo de tabaco (p=0.013), los cuales en el análisis bivariado tuvieron un 

OR > 1 con un IC 95% que no contiene la unidad, siendo así significativos. 

Los factores que no presentaron asociación fueron: la infección por H. pylori 

(p=0.673) y el IMC ≥25kg/m2 (p=0.790), los cuales en el análisis bivariado tuvieron un OR < 

1 para la infección por H.pylori, sin embargo el IMC tuvo un OR>1 pero con un IC 95% que 

contiene la unidad, siendo así no significativos.  

Por consiguiente, rechazamos la Ho y aceptamos la H1. 

4.2.2. Hipótesis Específicas 

Hipótesis Específica 1 

H1: El sexo es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: El sexo no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos 

del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Regla de decisión: Rechace la Ho y acepte la H1 si p<0.05. 
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Se obtuvo un χ2=8.312 y un p-valor= 0.004 (p<0.05) indicando que la asociación del 

sexo y CG es significativa. De igual forma, en el análisis bivariado, se halló el OR>1 

(OR=5.25; IC 95%: 1.43 – 7.29), señalando que el sexo masculino tiene 3.24 veces 

posibilidad de presentar CG respecto al sexo femenino. Por consiguiente, rechazamos la Ho y 

aceptamos la H1. 

Hipótesis Específica 2 

H1: La edad es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: La edad no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos 

del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Regla de decisión: Rechace la Ho y acepte la H1 si p<0.05. 

Se obtuvo un χ2=9.404 y un p-valor= 0.002 (p<0.05) indicando que la asociación de la 

edad y CG es significativa. De igual forma, en el análisis bivariado, se halló el OR>1 

(OR=5.25; IC 95%: 1.69 – 16.31), señalando que la edad ≥ 51 años tiene 5.25 veces 

posibilidad de presentar CG respecto a la edad < 51 años. Por consiguiente, rechazamos la Ho 

y aceptamos la H1. 

Hipótesis Específica 3 

H1: El antecedente familiar de cáncer gástrico es un factor de riesgo asociado a cáncer 

gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: El antecedente familiar de cáncer gástrico no es un factor de riesgo asociado a 

cáncer gástrico en pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Regla de decisión: Rechace la Ho y acepte la H1 si p<0.05. 

Se obtuvo un χ2=4.210 y un p-valor= 0.040 (p<0.05), indicando que la asociación del 

antecedente familiar de CG y CG es estadísticamente significativa. De igual forma, en el 

análisis bivariado, se halló el OR> 1 (OR=2.52; IC 95%: 1.03 – 6.18), señalando que el 
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antecedente familiar de CG tiene 2.52 veces posibilidad de presentar CG respecto a los que 

no tienen antecedente familiar de CG. Por consiguiente, rechazamos la Ho y aceptamos la H1. 

Hipótesis Específica 4 

H1: La infección por H. pylori es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: La infección por H. pylori no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Regla de decisión: Rechace la Ho y acepte la H1 si p<0.05. 

Se obtuvo un χ2= 1.390 y un p-valor= 0.238 (p>0.05), indicando ausencia de 

asociación significativa. De igual forma, en el análisis bivariado, se halló que el IC 95% 

contiene la unidad (p = 0.238; OR=0.58, IC 95%: 0.23 – 1.45), señalando no es un factor de 

riesgo. Por ello, rechazamos la H1 y aceptamos la Ho. 

Hipótesis Específica 5 

H1: El IMC es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos del 

Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: El IMC no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en pacientes adultos 

del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Regla de decisión: Rechace la Ho y acepte la H1 si p<0.05. 

Se obtuvo un χ2= 0.071 y un p-valor= 0.790 (p>0.05), indicando que la asociación del 

IMC y CG no es significativa. De igual forma, en el análisis bivariado, se halló que el IC 

95% contiene la unidad (OR=1.11; IC 95%: 0.51 – 2.45; p = 0.790), señalando que no es un 

factor de riesgo. Por ello, rechazamos la H1 y aceptamos la Ho. 

Hipótesis Específica 6 

H1: El consumo de alcohol es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 
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H0: El consumo de alcohol no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Regla de decisión: Rechace la Ho y acepte la H1 si p<0.05. 

Se obtuvo un χ2= 4.567 y un p-valor= 0.033 (p<0.05), indicando que la asociación 

entre el CG y el consumo de alcohol es estadísticamente significativa. De igual forma, en el 

análisis bivariado, se halló el OR>1 (OR=2.43; IC 95%: 1.07 – 5.53; p = 0.033), señalando 

que consumir alcohol tiene 2.43 veces posibilidad de presentar CG respecto a los que no 

consumen alcohol. Por consiguiente, rechazamos la Ho y aceptamos la H1. 

Hipótesis Específica 7 

H1: El consumo de tabaco es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

H0: El consumo de tabaco no es un factor de riesgo asociado a cáncer gástrico en 

pacientes adultos del Hospital Regional de Huacho, 2015-2022. 

Regla de decisión: Rechace la Ho y acepte la H1 si p<0.05. 

Se obtuvo un χ2= 6.189 y un p-valor= 0.013 (p<0.05), indicando que la asociación 

entre el CG y el consumo de tabaco es estadísticamente significativa. De igual forma, en el 

análisis bivariado, se halló el OR>1 (OR=3.46; IC 95%: 1.26 – 9.55; p = 0.013), señalando 

que el grupo que consume tabaco tiene 3.46 veces posibilidad de presentar CG respecto a los 

que no consumen tabaco. Por ello, rechazamos la H0 y aceptamos la H1. 
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CAPÍTULO V: DISCUSIÓN 

5.1. Discusión de resultados 

En cuanto al sexo, este estudio demostró que el sexo masculino se asocia 

significativamente a CG, aumentando 3.24 veces la posibilidad de presentar esta patología 

(OR=3.24; IC 95%: 1.43 – 7.29; p = 0.004). El resultado es similar a las investigaciones de 

Amaya (2020) en Ecuador reportó que ser del sexo masculino se asocia significativamente a 

CG, aumentando 2,95 veces la posibilidad de presentar CG (OR 2,95, IC 95%: 1,29 – 6,78; 

p=0,008), y Valdivia (2018) en Lima concluyó que el sexo masculino se asocia 

significativamente al CG (OR=3.853 IC95%: 1.665-8.915; p=0.002). Una explicación sería lo 

encontrado por Wang et al. (2016) en Singapur encontró que las mujeres con periodos largos 

de fertilidad y el uso de hormonas exógenas fueron un factor protector de CG. 

Respecto a la edad, en la presente investigación, la edad ≥ 51 años se asocia 

significativamente a CG, aumentando 5.25 veces la posibilidad de presentar esta enfermedad 

(OR=5.25; IC 95%: 1.69 – 16.31; p = 0.002). El resultado es similar a  la investigación de 

Torres (2023) en Lima encontró que la edad ≥ 51 años se asocia significativamente a CG, 

aumentando  10.76 veces la posibilidad de desarrollar CG (ORa=10.76, IC95%: 2.48 – 46.66; 

p= 0.002); Valdivia (2018) en Lima encontró que la edad ≥ 50 años aumenta 2.619 veces la 

posibilidad de presentar CG (OR=2.619, IC 95% 1.176- 3.832; p=0.029); además concuerda 

con Amaya (2020) en Ecuador encontró que la edad > 65 años aumenta 3.80 veces la 

posibilidad de desarrollar CG (OR=3,80,IC95%: 1,72 – 8,36; p=0,000); Urquiaga (2021) en 

Cajamarca encontró que la edad ≥ 60 años aumenta 3,9 veces la posibilidad de adquirir CG 

(OR=3.9, IC 95%: 1.38-11.39, p=0.0037) y Valenzuela et al. (2018) en Huánuco encontró 

que la edad > 60 años aumenta 2.713 veces la posibilidad de desarrollar CG (OR=2.713, IC 

95% 1.659-4.439, p =0.000). Esto concuerda también con la Sociedad Americana contra el 

Cáncer (2017) que menciona que la tasa de CG aumenta bruscamente en personas con edad 
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>50 años. Las investigaciones internacionales y nacionales concuerdan en que el factor sexo 

masculino aumenta la posibilidad de presentar CG. 

Por su lado, en la presente investigación, el antecedente familiar de CG (34.2%) se 

asocia significativamente a CG, aumentando 2.52 veces el riesgo de presentar CG (p = 0.040; 

OR=2.52; IC 95%: 1.03 – 6.18). Esto es similar a la investigación de Zhang (2021) en China 

demostró asociación significativa entre el CG y el antecedente familiar de primer grado, 

aumentando 4.291 veces la posibilidad de presentar CG (OR = 4,291, IC 95%: 1,661-11,084; 

p = 0,003) y Urquiaga (2021) en Cajamarca demostró que el antecedente familiar de CG 

aumenta 7.12 veces la posibilidad de adquirir CG (OR=7.12, IC 95%: 1.47-35.50, p=0.0020). 

Una explicación de esta asociación sería lo descrito por Choi & Kim (2016) dónde menciona 

que a parte de una no tan clara base molecular de agregación familiar, los miembros de la 

familia comparten la exposición a carcinógenos como nitrógeno, humo de cigarrillo y 

consumo de alcohol; además de que tienen niveles similares de higiene; hábitos dietéticos 

como consumo de comidas saladas y picantes, alimentos ahumados; virulencia bacteriana, 

como cagA y susceptibilidad genética. Las investigaciones internacionales y nacionales 

concuerdan en que el factor antecedente familiar incrementa la posibilidad de presentar CG. 

En cuanto a la infección por H. pylori, esta investigación no encontró asociación 

significativa con CG. Este resultado no concuerda con Amaya (2020) en Ecuador, Urquiaga 

(2021) en Cajamarca, Valdivia (2018) en Lima ni Valenzuela et al. (2018) en Huánuco que 

encontraron que el CG y la infección por H. pylori se asocian significativamente. Por su 

parte, Kpoghomou et al. (2020) y Torres (2023) en sus análisis multivariados no encontraron 

asociación entre estas dos variables en población sudamericana, concordando con el presente 

estudio. Al realizar el estudio, varios de los informes de anatomía patológica de los pacientes 

con diagnóstico de CG no contaban con el dato de la ausencia o presencia de esta infección, 

debido a que al momento de la biopsia la lesión tomada ya era sospechosa de malignidad, 
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esto concuerda con datos nacionales de que el diagnostico de CG mayormente se realiza a 

través de la biopsia y en una etapa avanzada, solo una minoría a través de un estudio de 

tamizaje. 

Para el IMC, esta investigación no reportó asociación estadísticamente significativa 

con CG, ya que su IC al 95% tomó la unidad y su p-valor fue >0.05 (OR=1.11; IC 95%: 0.51 

– 2.45; p = 0.790). Este resultado no concuerda con Valdivia (2018) en Lima encontró que el 

IMC ≥25kg/m2 se asocia significativamente a CG, aumentando 2.482 veces la posibilidad de 

presentar CG (OR=2.842, IC 95%: 1.272-6.341; p=0.017). Por su lado, Torres (2023) en su 

análisis multivariado no demostró asociación significativa entre el IMC y el CG (ORa=0.85; 

IC 95%: 0.39 – 1.83; p = 0.675), concordando con el presente estudio. Lo más probable es 

que esto se deba a la dificultad del estudio retrospectivo para saber si los datos precedieron a 

la enfermedad o si la sintomatología de la enfermedad los modificó. 

En esta investigación, el consumo de alcohol y el CG se asocian significativamente, 

aumentando 2.43 veces la posibilidad de presentar CG (p = 0.033; OR=2.43, IC 95%: 1.07 – 

5.53). Esto concuerda con Zhang et al. (2021) en China encontró que el alcoholismo y el CG 

se asocian significativamente, aumentando 1.661 veces la posibilidad de desarrollar CG (p = 

0.038; OR = 1.661, IC 95%: 1.028–2.683); Li et al. (2021) en China encontró que el 

alcoholismo en hombres aumenta 9.96 veces la posibilidad de desarrollar CG de cardias 

(OR=9.96; IC 95 %, 2.22–44.67) y 2.4 veces el CG no cardias (OR=2.40; IC 95 %: 1,64–

3,52); Yoo et al. (2021) en China en su análisis multivariado, encontró que la ingerir 

frecuentemente alcohol aumenta 1.39 veces la posibilidad de presentar CG (aHR, 1.39; IC del 

95 %, 1.36-1.41 para personas que beben todos los días), y Sagástegui (2021) en Cajamarca 

demostró que ingerir alcohol aumenta 4.33 veces la posibilidad de desarrollar CG (OR=4.33, 

IC 95%, χ 2 =4.9; p<0.05). La explicación de esta asociación sería lo descrito por Seitz & 

Stickel (2007) dónde menciona que el acetaldehído, componente del alcohol, es un 
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carcinógeno humano que provoca transformaciones en el ADN; que según Deman & Van 

Larebeke (2001) pueden conducir a mutaciones celulares, que convierten a una célula normal 

en una precursora de cáncer. Las investigaciones internacionales y nacionales concuerdan en 

que el consumo de alcohol aumenta el riesgo de presentar CG. 

Para el consumo de tabaco, en la presente investigación se encontró asociación con 

CG y un aumento de 3.46 veces el riesgo de adquirir esta patología (OR=3.46; IC 95%: 1.26 

– 9.55; p = 0.013). El resultado es similar a la investigación de Zhang (2021) en China 

demostró que el tabaquismo se asocia significativamente a CG, aumentando 3.069 veces la 

posibilidad de desarrollar CG (p <0.001; OR = 3.069, IC 95%: 1.700–5.540). Esto concuerda 

con la bibliografía según Chabner et al. (2015) que menciona que fumar aumenta 1.5 veces 

aproximadamente la posibilidad de presentar CG. Una posible explicación sería lo descrito 

por Thrift et al. (2022) dónde menciona que el humo de tabaco disminuye los niveles de 

vitamina C y el moco en las secreciones gástricas debilitando los mecanismos de defensa del 

estómago y a la vez eleva el reflujo biliar, haciendo posible la formación de lesiones 

precursoras del CG y su progreso debido a la baja defensa del estómago y a las elevadas 

concentraciones de ácidos biliares en el contenido estomacal. A su vez, Gonzáles & López 

(2009; como se cita en Nagini, 2012) menciona que los consumidores de tabaco presentan 

una elevada frecuencia de infectarse con H. pylori y presentar inflamación gástrica. 

Por último, esta investigación presentó limitaciones en la selección de historias 

clínicas e informes anatomopatológicos para los sujetos de estudio tanto los casos como los 

controles, dado a la falta de datos, escritura ilegible, no disponibilidad de algunas historias o 

informes. Otra limitación fue que durante la pandemia por COVID-19, las biopsias 

endoscópicas quedaron en segundo plano. Esta investigación retrospectiva también tuvo 

limitaciones, como verificar la información, tener las historias clínicas completas, lo que 

llevó a buscar otras fuentes documetales, para recabar la información necesaria. 
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CAPÍTULO VI: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

6.1. Conclusiones 

Esta investigación demostró que los factores de riesgo asociados a cáncer gástrico son 

la edad, el sexo, el antecedente familiar de CG, el consumo de alcohol y el consumo de 

tabaco. 

El sexo masculino es un factor de riesgo asociado a CG (OR=3.24; IC 95%: 1.43 – 

7.29; p = 0.004), incrementando la posibilidad de presentar CG 3.24 veces respecto a las 

personas del sexo femenino. 

Tener una edad ≥ 51 años es un factor de riesgo asociado a CG (OR=5.25; IC 95%: 

1.69 – 16.31; p = 0.002), incrementando la posibilidad de presentar cáncer gástrico 5.25 

veces en comparación a los que tienen <51 años de edad. 

Tener antecedente familiar de CG es un factor de riesgo asociado a CG (OR=2.52; IC 

95%: 1.03 – 6.18; p = 0.040), incrementando 2.52 veces la posibilidad de presentar CG. 

La infección por H. pylori no incrementa el riesgo de presentar cáncer gástrico al 

presentar un valor de p>0.05, OR <1 y un IC 95% que contiene la unidad. 

Presentar IMC≥ 25kg/m2 no incrementa el riesgo de presentar cáncer gástrico al 

presentar un valor de p>0.05, OR >1 y un IC 95% que contiene la unidad. 

El factor de riesgo consumo de alcohol aumenta 2.43 veces la posibilidad de tener CG 

(OR=2.43; IC 95%: 1.07 – 5.53; p = 0.033).  

El consumo de tabaco está asociado al CG como factor de riesgo (p = 0.013; 

OR=3.46, IC 95%: 1.26 – 9.55), incrementando 3.46 veces la posibilidad de presentar de CG. 
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6.2. Recomendaciones 

Llevar a cabo programas preventivos para pacientes mayores de 50 años, con especial 

énfasis en aquellos de sexo masculino; atenderlos en la consulta de Gastroenterología y, de 

ser posible, realizar un estudio endoscópico para diagnóstico temprano de CG. 

En aquellos que presentan antecedentes familiares de CG derivarlos a consultorio de 

Gastroenterología y/o Estrategia de prevención y control de cáncer para realizar una 

evaluación completa, ampliar anamnesis y hacerles seguimiento continuo. 

En pacientes que consuman tabaco y/o alcohol, derivarlos a Estrategia de prevención 

y control de cáncer para concientizarlos sobre la asociación de estos factores y el desarrollo 

de CG. 

Capacitar al personal de salud acerca de los factores de riesgo existentes de modo que 

puedan tenerse en cuenta al brindar atención. 

Realizar estudios prospectivos del tema, dónde los investigadores sigan y observen a 

una población durante un tiempo para recolectar información y registrar el desarrollo de los 

resultados. 

Implementar la utilización de un programa para el registro de las historias clínicas e 

informes anatomopatológicos, para que de esta forma se pueda conservar información valiosa 

para investigaciones futuras. 

Realizar campañas de sensibilización en las que se informe al público en general 

sobre los síntomas de alarma y dispépticos que desempeñan un papel crucial en el diagnóstico 

y pronóstico de esta patología, con el propósito de detectarla precozmente y reducir las tasas 

de mortalidad. 
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