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El carcinoma gadstrico es la segundo
causa de muerte a nivel mundial.

A pesar de los avances |la tasa de
sobrevida a 5 anos es de sdlo el 20%.

La efiologia es mulfifactorial e incluye
factores dietarios y no dietarios.



«El desarrollo del cancer gastrico es un
proceso complejo que involucra multiples
alteraciones genéticas y epigenéticas de

los oncogenes, genes supresores de
fumores, genes reparadores del DNA,
reguladores del ciclo celular y moléculas
de senalizacionn.



« El fiempo que transcurre enire la
aparicion de una célula gastrica
cancerosa Yy la muerte es de
aproximadamente 15 a 30 anos ».




Suele ser diagnosticado en
etapas tardias

N\,
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Natural history of the gastric cancer

Diameter

10cm

3cm , , ,
Sub-mucosal invasion

2mm

Mucosal surface

i
Incipient Intra-mucosal cancer Invasive :
phase cancer Years
(1-4 years) (14-21 years) 1.5-8 years

(Fujita S, 1978)



EPIDEMIOLOGIA

Estimated New Cases Estimated Deaths

Male Female Male Female
Worldwide Lung & bronchus Breast Lung & bronchus Breast
1,095,200 1,383,500 951,000 458,400
Prostate Colon & rectum Livers Lung & bronchus
903,500 570,100 478,300 427 400
Colon & rectum Cervix Uter |_30 stomach Colon & rectum
663 600 529,800 464,400 288,100
o Stomach Lung & bronchus Colon & rectum Cervix Uter
4 640,600 513,60 )0, 275.100
Liver o Stomach Esophagus o Stomach
522,400 5 349,000 276,100 5 273,600
Esophagus ga) Prostate Tver
326,600 287,100 258,400 217,600
Urinary bladder Liver Leukemia Quary
297,300 225,900 143,700 140,200
Non-Hodgkin lymphoma Ovary Pancreas Esophagus
199,600 225,500 138,100 130,700
Leukemia Thyroid Utinary bladder Pancraas
195,900 163,000 112,300 127,900
Oral Cavity Non Hodgkin lymphoma Non-Hodgkin lymphoma Leukemia
170,900 156,300 109,500 113,800
All sites but skin All sites but skin All sites but skin All sites but skin
6,629,100 6,038,400 4,225,700 3,345,800

Globocan 2008, CA CANCER J CLIN 2011;61:69-90




Developed Prostate

648,400
Countries Lun94 & bronchus

Colon & rectum

Urinary bladder

111,100
Non-Hodgkin lymphoma
95700 "
Melanoma of skin

85,300

Pancreas
84,200

Liver
81,700

All sites but skin
2,975,200

Male
Developing Lung & bronchus

Countries

440,700

Colon & rectum
274,000

Esophagus
262,600

Prostate
255,000

Urinary bladder
119,500

L eukemia
116,500

Oral Cavi
107.700ty

NonHoctigl;t% (I)yanphoma

All sites but skin
3,654,000

Female
Breast
692,200
Colon & rectum
337,700

Lung & bronchus
241,700

Caorpus uterl

100,300
Non-Hodgkin lymphoma
34.800
Melanoma of the skin

81,600

Pancreas
80,900

Cervix Uteri
76,500

All sites but skin
2,584,800

Female

Breast
691,300
Cervix uter|
453,300

Lungz& bronchus
272,000

232,400
Liver
186,000
Corpus uterl
144,500
Esophagus
137,900
Ovary
125,200
Leukemia
932,400
All sites but skin
3,453,600

Male
Lung & bronchus
412,000

Colon & rectum
166,200

Prostate
136,500

Liver
75,400
Urinarsy bladder
55,000

Esophagt
55,100

Leukemia
48,600

Kid
43,000
All sites but skin
1,528,200

Male
Lung & bronchus
539,000
Liver
402,900

223,

Colon & rectum
154,400
Prostate
121,200

Leukemia
95,100

Nm-Ho_d%kIg olsmphoma

Brain, nervous system
63,700
QOral cavity
61,200
All sites but skin
500

697,

Globocan 2008, CA CANCER J CLIN 2011;61:69-90

Female

Breast
189,500
LungI & bmadms
Colon 8‘: rectum
153,900

Pancreas

64,500

Liver
39,900
Leukemia
38,700

Non-Hodakin homa
' _§3,50%mp
Corpus u&eri

All sites but skin
1,223,200

Female
Breast
268,200

Cervix uteni
242,000

Lung & bronchus

177,700
Colen & rectum
134,100
Esophagus
115,900
Quary
75,700
Leukemia
75,100
Brain, neryous system

1

All sites but skin
2,122,600




Females
Eastern Asia

Central and Eastern Europe

South America

Southern Europe
Central America
Western Asia
Caribbean
South-Eastern Asia
Western Europe
Melanesia
Northern Europe
Australia/New Zealand
Micronesia/Polynesia
South-Central Asia
Northern America
Eastemn Africa
Middle Africa
Westem Africa
Southem Africa
Northemn Africa
| 1 1 ‘ 1
60 40 20 0 40
Age standardized incidence per 100,000

Globocan 2008, CA CANCER J CLIN 2011;61:69-90



Incidencia estimada de Cancer
Gastrico a nivel Mundial en el 2008

PERU
22,6 (2593)

o 3z a.8 11.
Age-standardised incidence rates per 100,000 GLOBOCAN 2008, International Agency for Research on Cancer



Mortalidad estimada de Cancer

Gastrico a nivel Mundial en el 2008

!

PERU
19,5 (2242)

0o 2z® &2 &85 138 &7
Age-standardised mortality rates per 100,000 GLOBOCAN 2008, International Agency for Research on Cancer



Globocan 2008

® Es el cuarto en frecuencia en hombres (640
mil nuevos casos) vy el quinto mas comun en
mujeres (348 mil nuevos casos)

® Tercera causa de muerte por cdncer en
ambos sexos ( 736 mil muertes en el ano
2008 a nivel mundial)

® Bl 722% de los casos registrados se
producen en los paises en desarrollo

Ferlay J, Shin HR, Bray F, Forman D, Mathers C and Parkin DM. GLOBOCAN 2008, C cer Incidence and
Mortality Worldwide: IARC CancerBase No. 10 [Internet]. Lyon, France: International Agency for Research
on Cancer; 2010



LOS SITIOS DE CANCER MAS FRECUENTES / THE MOST FREQUENT CANCER SITES
AMBOS SEXOS /BOTH SEXES
1994 - 1997

Incidencia / Incidence Mortalidad / Mortality

Estomago / Stomach G
Mama / Breast G 1488
Cuello uterino / Cervix uteri 2751 {128

Pulmén / Lung 2467 | 124
Prostata / Prostate 2458 | 126
Otros de piel / Other skin 217 (G
Linf.no Hodg. /' Non-Hodg.lymp. 1731 9

1247
10.3 2041

7.0 KRG

N
—
(6]

1031
1168

(**) SPD/PSU 1416 7.0
Encéfalo / Brain 1382 | 5.9
Leucemia/ Leukaemia 1341 {00
Colon / Colon 1303 | 65
Higado / Liver 94 48 e
Vesicula / Gallbladder so7 | 45 A 7

n=37012 e n=20912

&
|
o}
)
N

1034

~
»
(o]

&
©

(*) Tasa estandarizada por edad (dentro de la barra) / Age-standardized rate (inside bar)
(**} Sitio primario desconocido / Primary site uncertain

Registro de Cancer de Lima Metropolitana




Peru

No existe un adecuado registro de
cdncer gastrico nacional

Registros de cdncer poblacionales de
Lima, Trujillo y Arequipa se ha estimado
que en el ano 2004 habian ocurrido
4,541 cAsos nuevos.

En Lima, Trujillo y Arequipa el cdncer de
estbmago es la primera causa de
cancer en ambos sexos

*Registro de Cdancer Poblacional de Truijillo, 1996-2002
*Registro de Cdancer Poblacional de Arequipa, 2002-2003



® En Lima Metropolitana, para el periodo 2004-
2005, el cdancer de estobmago se situa en el
primer lugar, 17.26 casos por 100 mil habitantes
( en reduccidén!) prevalencia moderada?

® Japoén 62.0 por 100,000 en varones y 26.1 por
100,000 habitantes en mujeres)

® En el Pery habrian ocurrido 5,215 casos en ese
ano, 21.2 casos por 100,000 habitantes

*Registro de Cdancer de Lima Metropolitana, 2004-2005. Informe Ejecutivo.
sInstituto Nacional de Enfermedades Neopldsicas, Departamento de Epidem?@gic y Estadistica,
enero 2011.
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FRECUENCIA ANUAL DE PACIENTES ADMITIDOS
POR NEOPLASIA GASTRICA.
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Instituto Nacional de Enfermedades Neopldsicas, Deparfamento de Epidemiologia y Estadistica,
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EPIDEMIOLOGIA

® Edad, sexo y localizacidon
@ Distribucion geografica



Edad, sexo vy localizacion

La Incidencia se incrementa con |d
edad.

Incidencia pico ocurre a los 60-80 anos.

Casos en pacientes menores de 30 anos
SON raros.

Preponderancia en el sexo masculino.



® El cancer gastrico se puede desarrollar en
la region proximal y distal.

® Cdncer distal predomina
en paises en vias de
desarrollo.

@ Factores dietéticos vy el
Helicobacter Pylori son los
mayores factores de
resgo.




® Cdancer proximal
predomina en paises
desarrollados.

@ El reflujo gastroesofdagico
y la obesidad son los
mayores factores de
resgo.




PATOLOGIA

El 95% de los tumores gdastricos son
epiteliales.

La OMS vy la clasificacion de Lauren
describen dos tipos histologicos que son
clinica y epidemioldgicamente distintas
enfidades:

Tipo intestinal

Tipo difuso



El tipo infestinal, mds comun en
homlbres, gente mayor en regiones de
alto riesgo es del tipo epidémico.

Se origina a partir de condiciones
precancerosas como la atrofia gdstrico
y la metaplasia infestinal.
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H.pylori Gastro-oesophageal Reflux

¥

Chronic Superficial Gastritis

\

Chronic Atrophic Gastritis

{

Intestinal Metaplasia

‘

Reflux Oesophagitis

'

Intestinal Metaplasia

Intestinal type Diffuse type Diffuse type Intestinal type

Adenocarcinoma Adenccarcinoma Adenocarcinoma Adenocarcinoma
Non-cardia Non-cardia Cardia Cardia

Figure 1. Histological cascade for carcinogenesis of gastric cancer in non-cardia versus cardia locations. Note two
types of cardia cancer, one group related to GORD, is mainly intestinal subtype and other group is mixture of intestinal
and diffuse subtypes and related to H.pylori induced gastritis




LOCALIZACION DEL TUMOR SEGUN DECADAS
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Esta cambiando la Ubicacion!!

Instituto Nacional de Enfermedades Neopldsicas, Departamento de Epidemiologia y Estadistica, enero
2011
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Dispepsia sin sinfomas de Alarmao

/N
/
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Edad Optima despistaje: 40 -50 anos

Grafico 1. Frecuencias relativas de cancer gastrico en pacientes con dispepsia
por grupo etareo
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Edad (afios)

Edad Optima para el Despistaje Endoscopico de Céncer Gdstrico en Pacientes con Dispepsia sin Sintomas de Alarma :
Gerardo Uehara*, Augusto Nago**, Rodrigo Espinoza**, Gloria Vargas**, Magdalena Astete**, Lucero Mordn**, Nora
Nunez**, Corina Mayuri**, Mario Valdivia**, Miguel Chdvez**, Carlos Moreno**



OLOGIA MULTIFACTORIAL

Normal gastric mucosa

l

Infection by Helicobacter pylor

-~ T

rF g i,
Genetic factors Mitrates, diet, NaCl,
vitamin deficiency,
1 Bile reflux, autoimmunity
Non-atrophic gastritis Chronic gastritis
(toxins, free radicals,
cytokines, growth factors, 1
hormones, Atrophic gastritis
immunodeficiency) l

1 Intestinal metaplasia

Genetic instability (mutations) type 111
Digr (NaCl, vitamin deficiency,
carcinogens, nitrates) l
Dysplasia
k-ras, APC, p53, c-erb,
B-2, bel-2, loss of bel-2

Diffuse type gastric cancer Intestinal type gastric cancer

Hipermetilacion en el 50%

A, Tipo intestinal: células con formacién de estructura tubulares Correa P: Human gastric carcinogenesis: A multistep
imitando gldndulas and multifactorial process—First American Cancer
B, el tipo difuso: células con abundante mucina y carecen de Society Award Lecture on Cancer Epidemiology and

estructura glandular Prevention. Cancer Res 1992; 52:6735-40



Environment Host
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Factores etiologicos de Cancer Gastrico

H. pylori Factores Genéticos

cancer

gastrico

Factores L_esiones
Ambientales Precancerosas

Wanebo HJ, Kennedy BJ, Chmiel J, et al: Cancer of the stomach. A patient care study by
the American College of Surgeons. Ann Surg 1993; 218:583-92



Normal gastric
mucosa

J

—

e Superficial
Salt? ) gastritis
H—»l
Chronic
At which point inflammation

does antimicrobial
eradication of

H. pyloriinterrupt
this cascade?

Atrophic
gastritis

Intestinal
metaplasia
and SPEM

.

Recruitment of
BM-derived
stem cells

i Higher gastric pH b

Bacterial overgrowth

Land nitrate reductionJ

>
(B-carotene?
J

Dysplasia

Carcinoma

Salt?

N-nitroso carcinogens

Chronic inflammation
and reactive oxygen
species

Normal

Cambios
sUMativos
en el
flempo

Acute gastritis  fa

Chronic gastritis

Atrophic gastritis

Intestinal metaplasia

Punto de
NoO
retorno!

Dysplasia £ b

Cancer

Fox JG, Wang TC. Inflammation, atrophy, and gastric cancer. J Clin Invest 2007; 117:60-9



El rol de H. Pylori en la
carcinogenesis

RR: 2.8~6 x \

Carcinogeno tipo |
1994 IARC

Riesgo Atribuible
50%~73%

g

Ernst PB, Gold BD: The disease spectrum of Helicobacter pylori: The immunopathogenesis of gastroduodenal ulcer and
gastric cancer. Annu Rev Microbiol 2000; 54:615-40



La IARC estima que el 65% al 80% de todos los cdncer excluyendo los de los la
region cardial son por H.P

High level of acid production

Antral- Duodenal ulcer

TNy, . &
predominant £ fio
: gastritis {g&j
3.6 5, MALT lymphoma
CAB

Chronic Asymplomatic

Norme;l gastric H. pylon Nonatrophic H. pylori
mucosa infection

\\

pangastritis infection

A e

predomlnant
Acute atrophic gastntus

H. pylori
infection \\_’ @f

Intestinal metaplasia

~ @

Dysplasia

Gastric ulcer

Low level of acid production

Childhood

\' Gastric cancer

Advanced age

Uemura N, Okamoto S, Yamamoto S, et al:
Helicobacter pylori infection and the development
of gastric cancer. N Engl J Med 2001; 345:784-9

No todos los H.P. SON IGUALES!
Cepas CagA-positivo el 70% de riesgo
respecto a cepas CagA-negativos




Factores ambientales

Inmigrantes Japoneses en USA :
125%

Segunda gélqraci(’)n: 1>50%

h

Generaciones subsecuentes comparables
a la poblacion General

Los factores Ambientales son importantes



~ Factores Ambientales

antioxidantes

Sal/
Comidas ahumadas
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Quimicos en carnes cocidas
a altas temperaturas

® Aminas heterociclicas e hidrocarburos policiclicos

®

aromaticos son compuestos formados cuando |a
carne es cocida usando altas temperaturas sobre
una llama abierta.

La formacidon de estos compuestos esta
influenciada por el fipo de carne, el tiempo de
coccion, la temperatura y el método de coccion.
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@ OBESIDAD: (IMC= 35
kg/m?)asociado a
cancer gastrico cardial
(RR 2.46), pero no con
cancer no cardial>
paises desarrollados

Ladeiras-Lopes R, Pereira AK, Nogueira A, et al: Smoking and gastric cancer: Systematic review and meta-analysis of
cohort studies. Cancer Causes Control 2008; 19:689-701
Larsson SC, Giovannucci E, Wolk A: Alcoholic beverage consumption and gastric cancer risk: a prospective population-
based study in women. Int J Cancer 2007; 120:373-7

Renehan AG, Tyson M, Egger M, et al: Body-mass index and incidence of cancer: a systematic review and meta-analysis
of prospective observational studies. Lancet 2008; 371:569-78 \




Factores Geneéeticos

- La mayoria de cancer son esporadicos
- sindromes raros identificados

* Lynch syndrome (HNPCC) MMR
» Li-Fraumeni syndrome TP53

* Peutz-Jeghers syndrome STK1
* Familial adenomatous polyposis APC

Inmunitario: asociado a H.P.

DHEA, TFN-w/fy,

(f &% i » cortisol, .
Th 1 HSP/LPS/LTA/CpG / ) = e tgn. stn, frust. ag. Th2
-~ ] .\'—/‘ : z , ‘V .

Cancer IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, IL-13 No Cancer

Strong CMI, weak Suppress CMI, strong
humoral, antibody class humoral, antibody class

switch to IgG, and 1gG; switch to 1gG; 4 and IgE




- Cambilos Precancerosos

Displasia
Polipos gastricos

astritis cronica atréfica
Gastrectomia subtotal
Anemia perniciosa
ad de Menetrier
a cronica
inal




Historia Natural de |la Displasia

Tejido epitelial neopldsico , limitado a estructuras glandulares por

encima de la membrana basail.

L -
=& L/Basement membrane

l F < A ; «———— Lamina propria
e “High grade )
_ dysplasia v L -

\ o

| susmucosa L%

Intramucosal (T1a): | i°—-Muscularis mucosae
carcinoma

MUSCULARIS
EXTERNA

Invasnve (T1b)
carcmoma

Di Gregorio C, Morandi P, Fon’re R, De Gaetani C: Gastric dysplasia. A follow-up study. Am J

Gastroenterol 1993; 88:1714-9

ADVENTITIA



Historia Natural de la Displasia

Normal gastric
mucosa

Natural history of gastric dysplasia

- mixed data from heterogenous western studies v
H. pylori (s o
R . R uperficial
Syste Gradi Regressio | Persistenc | Progressio | Cance Sait? | gastritis \
m rading n e n r
"y
. = Recruitment of
Mild 60% 30% 10% 0-11% | Chronic 1" BM-derived
which poin J stem cells
Th At which point inflammation
ree does antimicrobial
Moderat eradication of
grade . 50-60% 25% 20% | 0-35% H i ok T
system this cascade? gg:tpri';if !
Severe 20% 0-12.5% 70% -+———— Bacterial overgrowth
Land nitrate reduction
Intestinal
Two LGD 38-75% 19-50% 0-15% L Koo

Salt?

grade
system| HGD 0-16% 14-58%

25-
85%

N-nitroso carcinogens

r
(D)
Chronic inflammation

> and reactive oxygen

species
l Carcinoma '

5 years 5 years
10% 10%

Misdraji & Lauwers. Semin Diagn Pathol 2002;19:20-30

Tejido epitelial neoplasico ,
limitado o] estructuras Mid .
glandulares por encima de Dysplasia =
la membrana basal. 60%

Gastric
Cancer

Di Gregorio C, Morandi P, Fante R, De Gaetani

Gastric dysplasia. A follow-up study. Am J
Gastroenterol 1993; 88:1714-9



N

PSlipOS gastricos

® Solo el 1% de hiperplasi
se malignizan, de ellos los
mayores de 1cm



Gastritis Atrofica

D. Mo
ex Age
0.0, B

@ Perdida del tejido glandular especializado, o
por perdida o reemplazo ( metaplasia) 0815238

® Dos fipos: multifocal => H.P. 3
Corporal => autoinmune

Multifocal: Progresion anual a cdncer de 0.5%
al%

® Extensiony severidad Pryscan

Autoinmune: Atrofia corporal asociado a
anticuerpos confra células antiparietales
y factor intrinseco

® Riesgo seria de escasa magnitud.

Healthy stomach

Asaka M, Sugiyama T, Nobuta A, et al: Afrophic gastritis and
intestinal metaplasia in Japan: Results of a large multicenter study.
Helicobacter 2001; 6:294-9

Stomach suffering from
atrophic gastritis




METAPLASIA INTESTIRAS

® «mucosa gastrica se reemplaza por un . - -
epitelio que histologicamente recuerda '
la mucosa intestinal «

Metaplasia intestinal completa

> Tipo I. Ceélulas caliciformes : sialomucina y
células absorptivas :no secretoras.

Metaplasia intestinal incompleta

> Tipo ll. células caliciformes: sialomucina y.
ocasionalmente sulfomucina : Pocas celulas
absortivas, células columnares secretoras de
sialomucina dcida y neutra,

> Tipo lll. células caliciformes :sialomucina y.
sulfomucina , Céelulas columnares secreforas
principalmente de sulfomucina . 42% CG 5 anos

® Essolo un marcador de severidad de |a
cronicidad de gastritis

® Extension v eliipo

Cassaro M, Rugge M, Gutierrez O, et al:
Topographic patterns of intestinal metaplasia and
gastric cancer. Am J Gastroenterol 2000; 95:1431-



Enfermedad Ulcero Peptico

Esophagus

( \
‘ |

Ulcera gastrica

asociada a un mayor "* e

\
J v(
Duodenum / ‘ ‘ ’_‘

Submucosa

riesgo de cancer
gdastrico (8x): Ph1

J e “f(C}

Ulcera duodenal /'77

asociado a
reduccion de 40%
del riesgo de cancer

gastrico: Ph| Peptic Ulcer Disease ™~

@ MedicineNet, Inc

Molloy RM, Sonnenberg A: Relation between gastric cancer and previous peptic ulcer
disease. Gut 1997; 40:247-52.



Enfermedad Menetrier -
P LS . 3

® Gastropatia hipertrofia

® Dolor abdominal,
vomitos, diarrea,

gastrico |
® Reversion con ffo. de HPe, C, |

® Dificil determinar un riesgo o"
frecuente b '

(Menetrier's disease). Report of a case with 16 year follow-up
and review of 120 cases from the literature. Am J Med 1977; L35 Ot
63:644-52. S PR AL
Wood MG, Bates C, Brown RC, Losowsky MS: Inframuc: ﬁs.?f\) :
carcinoma of the gastric an } E(

Scharschmidt BF: The natural history of hypertrophic gastrophy i X5 >

Py fn s

- ‘ ¥
. LA
30 Blackwell Publishing Lid 2002 | * B 2.



Radiaciones y/o QT

National Research Council’'s BEIR V Committee]
El estomago es sensible a energia ionizante

Se ha portado lesiones ADC, posterior a QT, en
linfoma gdstrico

Cirugia gdstrica prewo jelels

lesién benigna: 15- 20 anos ol \!.f _
post-cirugia, riesgo 1,5-3
veces

Billroth Il fue 4 veces al de
Billroth |

Proximidad a la anastomosis
ocurrio en 42%

(Chan AQO, 2008, Morales Chamorro R, 2005; Pisters PW, 2005; Gunderson LL, 20085).
DILIN C, SARFATI E, CHEVREL JP. Les cancers dits "du moignon gastrique" J Chir (Paris) 1985; 122: 193-200



METODOS DIAGNOSTICOS
DE PREVENCION

‘ Lesiones ‘
Precancerosas
Anemia perniciosa

Condiciones | Enfermedad de Menetrier
Precancerosas Ulcera adstrica crénica
Gastritis crénica atréfica

Metaplasia intestinal
Infeccidon x H.P /

DESPISTAJE GRUPO POBLACIONAL

\\
h
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METAPLASIA INTESTINAL:
REDESCUBRIENDO: CROMOENDOSCOPIA
AZUL METILENO

® Permite realizar Ugle adecuadao
observacion de la extension de
metaplasia intestinal asi como optimizar
toma de biopsias.
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PARA QUE SIRVE SABER EL ESTADIO DE
ATROFIA?

TIENE TRATAMIENTO
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Gastrectomia subtotal
Anemia perniciosa
Enfermedad de Menetrier
Ulcera gastrica cronica
SQSTr FONICA ATrOTICO
Metaplasia intestinal
Infeccion x H.P

Displasia
Polipos gastricos

Lesiones gastricas

cancerosas

de Vries AC, Kuipers EJ: Epidemiology of premalignant gastric lesions: implications for
developmen’r of screening and surveillance strategies. Helicobacter 2007; 12(Suppl 2):2



5QuIieNn esta en riesgo?

Pacientes mayores con gastritis atrofico
O anemia perniciosa.

Adenomas gastricos espordadicos.
Poliposis adenomatosa familiar.

Cdncer de colon no polipdsico
hereditario.

Inmigrante de poblacion de alto riesgo
de cdancer gastrico.



Presencia de Condiciones precancerosas:
Gastritis cronica atrofica
Metaplasia infestinal
Anemia perniciosa
Polipos adenomatosos gastricos

Factores genéticos e historia familiar
Sindrome de Li Fraumeni

Grupo sanguineo fipo A

Factores ambientales



Existe evidencia consistente de que |lo
infeccidn por Helicobacter pylori estd
asociada a tanto el inicio como la
promocion de carcinoma de cuerpo y
antro asi como linfoma gastrico.

La IAC clasifica a la infeccion por HP
como causa de carcinoma gastrico no
cardial y Linfoma MALT (carcindgeno
humano fipo 1)



Intervenciones para la reduccion
del riesgo de Cancer Gastrico

Abandono del tabaco

Existe evidencia solida que demuestra
que el tfabaco estd asociado al riesgo
incrementado de cancer gastrico.

Riesgo relaftivo promedio (RR) en ex-
fumadores de 1.2 y en fumadores de
1.6

Magnitude of Effect: A systematic review
and meta-analysis showed a 60% increase
in gastric cancer in male smokers and a
20% increase in gastric cancer in female
smokers compared with nonsmokers.




Erradicacion de la infeccion por HP

Un meta andlisis de 7 estudios
randomizados realizados en dareas de
alta prevalencia sugiere que el
tratamiento de HP puede reducir el
riesgo de cdancer gastrico (de 1.7% a
1.1%; RR=0.65; 95% IC, 0.43-0.98)

Magnitude of Effect: Risk of cancer may
be reduced; effect on cancer mortality is
not known.




Intervenciones con evidencia no
claramente establecida en la reduccion
del riesgo de Cdancer Gastrico

® Dieta

® Exceso de sal en la dieta y déficit de
Ingesta de frutas y vegetales frescos
estdn asociados con un aumento del
riesgo de cancer gastrico.

® Ingesta de Vitamina C en vegetales,
frutas, cereales, caroftenoides,
compuestos allium, fe verde estdn
asociados a disminucion del riesgo.
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Consumo de carnes y
Cancer Gastrico

Estudio de cohorte europeo mostrd una
asociacion entre el cdncer gdstrico y el
consumo de carnes.

Estudio EPIC 521,000 casos
Seguimiento promedio de 6.5 anos
330 casos de adenocarcinoma gastrico

Asociacion entre la ingesta total de carnes
rojas y procesadas y cancer no cardial.

Cada 150g de aumento de ingesta de
carne incrementaba el riesgo en 2.5 veces.
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2ndaciones

1. No exceso de cal

8. Incluir
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Endoscope

Realizacion de Endoscopia digestiva alta en
grupos de riesgo




Evolucion de la video
endoscopid

Conventional (white light)

Image-enhancing
Diai Contrast method e.g. FICE/RIM
|g|tal . i
) . Delineation-enhanced method
Optical-digital e.g. structure enhancement

Chromoendoscopy
Atofluorescence

e.q. AFI[SAFE

Magnitying Narrow band light

Optical
Edoscopic Imaging PHCa e.g. NBI

Digital Infrared light
e.g. IRI
Microscopic Absorbed dye

Optical e.g. Lugol, methylene blue
Contrast dye

Confocal . .
e.g. Indigo carmine
Tomographic
Endoscopic ultrasonography
Optical choherence tomography




Conclusiones

Incidencia alta en el Peru
ler cancer para ambos sexo en el Pery

Etiologia Multifactorial: HP , Genético, F.
ambientales, Cambios Precancerosos

Requiere un despistaje Poblacional o
Grupos de riesgo: Diagnostico Precoz
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