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RESUMEN

La presente investigacion tiene como objetivo determinar el nivel de
conocimientos sobre prevencion del cancer de estbmago en los pobladores
del CPM Bolognesi de la ciudad de Tacna en el mes de marzo 2017. Se trata
de una investigacion de tipo bésico, cuantitativo, con un disefio no
experimental de corte transversal, la muestra esta conformada por 372
pobladores, seleccionados mediante el método probabilistico al azar simple.
Para la recoleccion de datos se tomo el cuestionario validado por Cutipa
Clemente, Kelly Griscell, que esta compuesta por tres dimensiones: el
genético-personal, el medioambiental y el biolégico. Los resultados reportan
una poblacion que fluctia entre 18 y 57 afios que representa el 93%, por
tanto no representa un grupo de riesgo; de los cuales el 40.1% son varones
y el 59.9% mujeres, con un nivel de instruccién bueno y donde el 69.4% tiene
una ocupaciéon, los resultados sobre del nivel de conocimiento en la
prevencion del cancer de estbmago, muestra que un 68.8% tienen niveles
de conocimiento medio y donde el total muestral reporta un promedio de 8.17
puntos (segun la escala de evaluacién) que representa un nivel medio. El
analisis dimensional de la variable sobre el factor genético personal reporta
22.31% bajo nivel, el 71.24% medio y el 6.45% nivel alto. Los resultados
sobre la dimensién: factor medioambientales, se expone la tabla N° 8, donde
se aprecia que el 17.2% nivel bajo, el 69.09% medio y el 13.71% nivel alto y
los resultados sobre el nivel de conocimientos de la dimension factor
bioldgico de la prevencion del cancer de estbmago, donde apreciamos que
el 18.28% nivel bajo, el 80.65% medio y el 1.08% nivel alto. Se concluy6 en
que la mayoria de los pobladores del CPM Bolognesi tiene un nivel de

conocimientos sobre la prevencion del cancer de estbmago medio.

Palabras claves: Cancer de estomago, factor biologico, factor genético y

medioambiental.



ABSTRACT

The present research aims to determine the level of knowledge about the
prevention of stomach cancer in the residents of CPM Bolognesi in the city
of Tacna in March 2017. This is a basic, quantitative, Experimental cross-
sectional, the sample is made up of 372 settlers, selected using the simple
random probabilistic method. For the data collection, the questionnaire
validated by Cutipa Clemente, Kelly, was composed of three dimensions: the
genetic-personal, the environmental, and the biological. The results report a
population that fluctuates between 18 and 57 years that represents 93%,
therefore does not represent a group of risk; Of which 40.1% are men and
59.9% women, with a good level of education and where 69.4% have an
occupation, the results on the level of knowledge in the prevention of stomach
cancer, shows that 68.8% have Levels of average knowledge and where the
total sample reports an average of 8.17 points (according to the scale of
evaluation) that represents an average level. The dimensional analysis the
variable on the personal genetic factor reports 22.31% low level, 71.24%
average and 6.45% high level; The results on the dimension: environmental
factor, Table 8 is presented, where we see that the 17.2% low level, the
69.09% average and the 13.71% high level and the results on the level of
knowledge of the dimension biological factor of the Prevention of stomach
cancer, where we appreciate that 18.28% low level, 80.65% average and
1.08% high level. We conclude that the majority of CPM Bolognesi villagers

have a level of knowledge about prevention of stomach cancer.

Key words: Stomach cancer, biological factor, genetic and environmental

factor.



INTRODUCCION

En estos dias el cancer gastrico o mas comunmente conocido como cancer
de estdbmago representa una de las principales causas de mortalidad a nivel
mundial, y en nuestro pais resulta una de las patologias mas agresivas y
frecuentes, representando el 14,7% de las causas de mortalidad por cancer
en varones (s6lo detras del cancer de prostata) y 13,4% en mujeres,
observandose mayor tasa de mortalidad en regiones de la Sierra, como
Huanuco, Pasco y Cusco.!

La incidencia de casos nuevos por afio es de 12 por cada 100,000 habitantes
y la tasa de mortalidad es de 9 por 100,000 habitantes. “Es decir que cada
afo se diagnostican 3,600 casos nuevos de cancer gastrico y mueren 2,700

personas.?

El elevado indice de mortalidad radica principalmente en que la aparicion de
la sintomatologia (dolor abdominal, indigestion, hiporexia, etc,) se da en

estadios avanzados de la enfermedad.?

Ademas, el cancer gastrico estd intimamente asociado a determinados
factores de riesgo, destacando entre ellos el consumo de cigarrillos, dietas
ricas en sal, alimentos ahumados, asi como el sedentarismo y la obesidad,
tan comunes hoy en dia en nuestro pais, y la infeccion por Helicobacter
Pylori.! Muchos de ellos se consumen por la poca precaucién de la
poblacién, debido al poco conocimiento que poseen en relacion al cancer de
estbmago. Con este fin en la presente investigacion nos hemos propuesto
estudiar el nivel de conocimientos sobre prevencién del cancer de estbmago
en los pobladores del CPM Bolognesi de la ciudad de Tacna; los resultados
se presentan en el presente informe de tesis que pasamos a desarrollar en

los siguientes capitulos.



CAPITULO |
EL PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1 FUNDAMENTACION DEL PROBLEMA

Es ya sabido que el cancer es una de las principales causas de muerte a
nivel mundial. Registrandose en el 2012 alrededor de 14 millones de casos
nuevos y con una presuncion de aumento de casos de 70% en los préximos
20 afos. Ademas, el cancer es la segunda causa de muerte en el mundo, en
2015 ocasion6 8.8 millones de defunciones donde casi cada una de seis

defunciones se debid a esta enfermedad?

De los datos anteriores se puede inferir que el cancer es considerado como
un verdadero problema de salud publica, no sélo por sus altas tasas de
morbilidad y mortalidad, sino también por el costo social que produce, sobre
todo en los paises en vias de desarrollo. Los tipos de cancer mas frecuentes
a nivel mundial son: cancer de estbmago, mama, cuello uterino, pulmén,

colén, higado, eséfago, linfomas y las leucemias.*

En Peru la falta de un diagnéstico precoz, de sintomas y de especialistas
oncologos o sub- especialistas no oncolégicas con competencias y equipos
de trabajo, ademas del alto costo que en ocasiones significa una endoscopia,
explican en gran medida la alta tasa de muerte por cancer gastrico en
regiones pobres. La mejor manera de disminuir las tasas de mortalidad por
cancer gastrico es adoptar medidas preventivas de despistaje, mejorar el
nivel de informacion de nuestra poblacion y apoyar el tratamiento de la
enfermedad en una fase temprana. Para ello necesitamos concretar la
participacion de profesionales de la salud, el Estado Peruano y la poblaciéon
organizada, quienes deberan entender que a través de cambios sencillos y
continuos en la conducta, es posible influenciar de forma poderosa las

posibilidades de mantener una vida saludable.!



1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

¢, Cual es el nivel de conocimiento sobre prevencion de cancer de estdmago
en los pobladores del CPM Bolognesi de la ciudad de Tacna en el mes de
marzo del 20177

1.3 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1.3.1. Objetivo General

Determinar el nivel de conocimientos sobre prevencion del cancer de
estdmago en los pobladores del CPM Bolognesi de la ciudad de Tacna en el
mes de marzo 2017

1.3.2. Objetivos Especificos

a. Establecer el nivel de conocimientos con respecto a la sintomatologia

temprana del cancer de estbmago.

b. ldentificar el nivel de conocimientos sobre factores de riesgo

personales y genéticos

c. Determinar el nivel de conocimientos sobre factores de riesgo

medioambientales

d. Identificar el nivel de conocimientos sobre factores de riesgo de tipo

biolégicos.



1.4 JUSTIFICACION

En una entrevista realizada por Mariella Sausa en setiembre del 2016, Javier
Manrique Hinojosa, director de Promocién de la Salud, Prevencion y Control
Nacional del Cancer del Instituto Nacional de Enfermedades Neoplésicas,
manifest6é que en el Peru la incidencia de casos nuevos por afio es de 12 por
cada 100,000 habitantes y la tasa de mortalidad es de 9 por 100,000
habitantes. “Es decir que cada afio se diagnostican 3,600 casos nuevos de
cancer gastrico y mueren 2,700 personas. La poca sobrevivencia se debe
principalmente a que el 80% de los casos se diagnostica en estadios

avanzados, cuando casi no se puede hacer nada™

Sin embargo, Mauricio Ledn Rivera, director médico del Centro Detector del
Céncer, refirié también en dicha entrevista que existe un alto subregistro de
casos Y los afectados por este tipo de neoplasia en el Peru serian mas de
5,000 personas por afio. De acuerdo con las cifras de la Liga Contra el
Céancer, anualmente se presentan 4,800 casos nuevos y mueren, al menos,

4,000 personas por esta enfermedad.?

Dicho esto, se evidencia la gran incidencia que existe en nuestro medio de
dicha patologia, y a pesar de ello, ain no se tiene certeza del nivel de
conocimiento de la misma por parte de la poblacion, tales como el factor
genético — personal, el factor medioambiental y el factor biolégico en cancer
de estbmago, por lo que el presente estudio pretende determinar el nivel de
conocimiento de los pobladores del CPM Bolognesi, como punto de partida
para poder iniciar planes de accion enfocados en la prevencion y promocion

de conductas saludables.
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1.5 DEFINICION DE TERMINOS

Cancer gastrico®

Es definido como aquel que se encuentra limitado en profundidad a la
mucosa o0 submucosa del estbmago, el cual presenta una supervivencia a 5
afos superior a 90%. En este contexto, la prevencion secundaria del cancer
gastrico por medio de la deteccién precoz de lesiones premalignas o de
cancer gastrico incipientes ha sido el método propuesto para reducir la

mortalidad de esta enfermedad.

Helicobacter Pylori®

Bacilo gramnegativo, microaerdfilo, con 4 a 6 flagelos, identificado por
primera vez en 1983 por Warren y Marshall, y asociado con la enfermedad
acido péptica. Su prevalencia es alta, especialmente en paises en via de
desarrollo, y aumenta con la edad; ademas, es considerada la infeccion
bacteriana crénica mas comun en el mundo. El Helicobacter pylori ingresa al
tracto digestivo, presumiblemente por via fecal-oral u oral-oral, y genera
proteasas que debilitan el revestimiento mucoso del epitelio gastrico, asi
como expresa ureasa para desdoblar la urea de la luz gastrica en amonio y
diéxido de carbono y, de esta manera, genera una capa que le provee
proteccion frente al pH acido del estdbmago. Por medio de proteinas
especificas, se adhiere a la membrana de las células epiteliales gastricas,
principalmente a aquellas del antro, ya que alli no hay secrecién acida, si
bien este puede encontrarse distribuido en todo el estbmago. Al adherirse al
epitelio puede generar una reaccion inflamatoria con migracion de
polimorfonucleares y linfocitos, que a su vez conllevaran a la generacion de

foliculos linfoides caracteristicos de esta infeccion.
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Conocimiento
Desde el punto de vista pedagdgico; “...conocimiento es una experiencia que
incluye la representacion vivida de un hecho; es la facultad que es del propio

pensamiento y de percepcion, incluyendo el entendimiento y la razon”’.

Mario Bunge define al conocimiento como un conjunto de ideas, conceptos,
enunciados; que pueden ser claros, precisos, ordenados, fundados, vago e
inexacto; en base a ello tipifica el conocimiento en: Conocimiento Cientifico
y Ordinario o vulgar. El primero lo identifica como un conocimiento, racional,
cuantico, objetivo, sistematico y verificable a traveés de la experiencia; y al
conocimiento vulgar como un conocimiento vago, inexacto, limitado a la

observacions.

El conocimiento puede ser entendido de diversas formas: como una
contemplacion, como una asimilacion o como una creacién. Es una
contemplacion porque conocer es ver, una asimilacién porque es nutrirse y
es una creacion porque es engendrar. Para el mundo griego es una
contemplacion, para el mundo medieval es una asimilacion y para el mundo
moderno es una creacion. El conocimiento esta constituido por conceptos,
juicios y raciocinios y no por sensaciones, imagenes, pautas de conducta,

etc.®

Prevencion'©

El término prevencion se refiere a la aplicacion de medidas técnicas que
incluye aspectos médicos y de otras disciplinas que tienen corno finalidad
impedir la aparicion de la enfermedad.

Tiene como objetivo disminuir el nivel de los factores de riesgo o la

probabilidad de que ocurra un evento de enfermedad. Se relacionan con los

problemas de salud y son esencialmente correctivos. La prevencion actia

12



basicamente en individuos o grupos sociales especificos, los cuales por sus

caracteristicas son susceptibles de adquirir enfermedades especificas.

Permite la neutralizacion de los factores de riesgo de contraer una
enfermedad utilizando estrategias de control viables y eficaces. De esta
forma se anticipa a la aparicion del efecto que puede perjudicar la salud de

la poblacion

La prevencion primaria son las medidas orientadas a evitar la aparicion de
una enfermedad o problema de salud, mediante el control de los agentes

causales y factores de riesgo.

En la prevencion primaria, las estrategias van dirigidas principalmente a la
poblacion general y seran mas exitosas en la medida en que la misma
sociedad participe en la sensibilizacion de la modificacion de determinadas
conductas de riesgo. Estan dirigidas a prohibir o disminuir la exposicion del

individuo al factor nocivo, hasta niveles no dafinos para la salud.

Factor de riesgo?!

En epidemiologia, el riesgo ha sido definido como la probabilidad de
ocurrencia de un resultado desfavorable, de un dafio o de un fenébmeno
indeseado. El concepto de riesgo tiene que ser ampliado en torno a las
condiciones de vida y salud, asumiendo un significado mas general y
englobando en su definicién varias condiciones que pueden amenazar los
niveles de salud de una poblacion o su calidad de vida. La ocurrencia de
enfermedades refleja finalmente el modo de vivir de las personas, sus

condiciones sociales, econémicas y ambientales.
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CAPITULO Il
REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

Kelly Griscell Cutipa Clemente en el afio 2010 realizé el estudio NIVEL DE
CONOCIMIENTOS SOBRE PREVENCION DE CANCER DE ESTOMAGO
EN USUARIOS DEL C.S. PRIMAVERA EN EL DISTRITO EL AGUSTINO?
tuvo como objetivo determinar el nivel de conocimientos sobre prevencion
primaria y secundaria del cAncer de estobmago; con el propdsito de brindar
informacion actualizada a la institucién de salud y al personal de del mismo
acerca del nivel de conocimientos de cancer de estbmago y las practicas de
prevencion que tienen los usuarios del Centro de Salud Primavera, a fin de
motivar e incentivar al profesional de Salud a desarrollar estrategias en
actividades preventivo-promocionales que logren concientizar a la familia y
comunidad, para que adopten practicas saludables en la prevencion del
cancer de estobmago, contribuyendo a disminuir la morbimortalidad por esta
afeccion. Se trata de un estudio de tipo cuantitativo, de nivel aplicativo,
método descriptivo de corte transversal. La poblacién de estudios estuvo
conformada por una muestra de 72 usuarios, que acudieron a los
consultorios de medicina 1 y 2 del turno mafana, durante el mes de
diciembre del 2010. La técnica utilizada fue la encuesta y el instrumento un
cuestionario. Los hallazgos mas significativos fueron que la mayoria de los
usuarios tienen un nivel de conocimientos medio respecto a prevencion. En
cuanto a la dimension de prevencion primaria el nivel de conocimientos fue
medio; en las subdimensiones: factor medioambiental fue de nivel medio, en
el factor biolégico fue de nivel medio y en el factor genético-personal fue de
nivel bajo. En cuanto a la otra dimensién prevencién secundaria el nivel de

conocimientos fue medio.
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Jesus L. Chirinos, Luz A. Carbajal, Maria D Segura, J. Combe y S. Akib
realizaron en el 2012 el estudio CANCER GASTRICO: PERFIL
EPIDEMIOLOGICO 2001-2007 EN LIMA, PERU* con el fin de describir y
comparar las caracteristicas socio-demograficas y los estilos de vida de
pacientes con cancer gastrico versus un grupo control con otros desérdenes
gastricos importantes, en centros de salud de referencia en Lima, Peru. Fue
un estudio caso-control pareado por sexo y edad +2 afios. Tiempo:
Setiembre 2001 a noviembre 2007. Donde se encuestaron a 96 casos con
cancer gastrico y a 96 controles. En dicho estudio se encontré que no hubo
diferencias significativas en raza, estado conyugal, exposicién a polvo de
minerales, polvo de madera o de metales; consumo de alcohol, tabaco,
carnes rojas, agregar sal a los alimentos, o temperatura elevada de los
mismos. Se identifico lesion en el antro gastrico en 87,5% de los controles y
73% de los casos, siendo el adenocarcinoma tubular el tipo histolégico mas
frecuente entre los casos (56%). No hubo antecedente familiar de cancer en
85% de los casos y 59% de los controles, con diferencia significativa. En los
casos se encontré baja escolaridad en las madres y padres (OR 3,9, 3,49y
3,75, respectivamente), también en el consumo de frutas o vegetales, leche
y queso en menos de una vez por dia (OR 2,3, 2,57 y 2, 9 respectivamente),
asi mismo en el tipo de combustible para cocinar (lefia, carbdén o kerosene
OR 5,25) y no usar refrigerador para la conservacion de alimentos (OR
8,4). Se concluyo en que el perfil de un paciente con cancer gastrico fue
proceder de la sierra (+ 3000 msnm) y selva; condicién socioeconémica baja
(baja educacion); bajo consumo de frutas, vegetales y leche; asi como el uso
de lefia, carbdn o kerosene para cocinar y falta de refrigerador para la
conservacion de los alimentos. El principal diagnostico histolégico entre los

casos fue el adenocarcinoma tubular.
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T Pérez-Cala, A Villegas, O Triana, J Benitez;Y Puerto, J Builes, A Martinez
realizaron por su parte el estudio IDENTIFICACION DE ALGUNOS
FACTORES DE RIESGO EN CANCER GASTRICO EN EL ORIENTE
ANTIOQUENO?*? en el departamento de Antioquia, Colombia, en el afio
2016; buscando establecer la asociacion entre habitos alimentarios,
tabaquismo, alcoholismo y estilos de vida con la incidencia de cancer
gastrico entre los residentes de ocho municipios del Oriente antioquefio.
Para ello realizaron una entrevista estructurada y personalizada a 23
pacientes, ademas de la revision de seis historias clinicas de casos
presentados en el 2010. Los datos obtenidos de la entrevista estructurada
se registraron en tablas con el programa Excel y el analisis de graficas y
estadistica descriptiva se realiz6 con el programa SPSS version 19.
Obtuvieron como resultados que de 23 pacientes (10 hombres, 13 mujeres)
con una edad promedio de 56 afios (Ambito: 24-88 afios), el 87% presentaron
al menos un tipo de sintoma clinico, principalmente dolor epigastrico (60,9%)
seguido de sensacion de ardor en el estdbmago (52,2%) y el factor de riesgo
gue mas se presenté fue el consumo de nitrosaminas con el 60,9% y le sigue
menos de 10 afios de consume de agua potable (47,8%). Asi pues,
concluyeron en que la mayoria de los pacientes eran mujeres que estaban
expuestas al consumo de nitrosaminas en productos sobrecocidos en hornos
de lefia o carbdn (64%). El servicio de acueducto es muy reciente en una
parte de la region y por ello se observa un porcentaje considerable (47,8%)
de menos de 10 afios de consumo de agua potable. Una gran parte de los
individuos presentdé al menos un sintoma clinico por el cual consultaron.

Ademas, se present6 un bajo uso de tabaco.
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Edmundo Dantés Escobar Habeica, Nereyda Cantelar de Francisco, Virginia
Cap6 de Paz, Isabel Martinez Motas, Marco Antonio Terdn Porcado, Fidel
Cathcart Roca en el afio 2012 realizaron el estudio INFECCION
POR HELICOBACTER PYLORI ASOCIADA CON NEOPLASIAS
GASTRICAS MALIGNAS EN EL ESTADO DE GUERRERO, MEXICO.
2001-20113, tuvieron como objetivo evaluar la relacion entre variables
sociodemogréficas, clinicoendoscopicas e histopatoldgicas con los
diferentes tipos de neoplasias gastricas malignas en pacientes Helicobacter
pylori positivos y negativos. Se desarrollé una investigacion en la region Sur
de México, de tipo retrospectiva, descriptiva e inferencial; se estudiaron 214
casos con adenocarcinoma gastrico y linfoma asociado a mucosas (MALT,
por sus siglas en inglés), diagnosticados en el periodo 2001-2011, de los
cuales 99 presentaron Helicobacter pylori. Se utilizaron técnicas estadisticas
para evaluar la posible relacion entre variables. Procedimientos: Media
aritmética y desviacién estandar, porcentajes y sus errores. Técnicas:
Prueba de Chi? para tablas de contingencia, correlacién de rango de
Spearman, estimacion de parametros poblacionales, comparacion de
porcentajes relacionados. Se encontraron asociaciones significativas entre
el diagndstico histologico y edades, serotipo sanguineo, antecedente de
familiares con cancer y la sintomatologia (dispepsia y signos de alarma). Y
asociaciones muy significativas entre la presencia de Helicobacter pylori con
vivos, fallecidos y el diagnéstico histolégico. Se determind que el
adenocarcinoma difuso aparece entre 48,8% y 62,4% con una probabilidad
de 95% en la poblacion con esta caracteristica, igualmente el porcentaje de
neoplasia/tumor dentro del diagnostico endoscopico oscila entre 68,4% y
80,6% con una probabilidad de 95%. El intervalo de confianza con 99% de
certeza para la edad en que se manifiestan estas enfermedades se mueve
entre 56 y 62 afos. A través de este estudio quedé demostrado que las
caracteristicas sociodemograficas, clinicoendoscopicas e histologicas de los

pacientes con adenocarcinoma y linfoma MALT influyen en el diagnostico
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final, evolucion y prondstico. La presencia de Helicobacter pylori en estos

pacientes fue determinante para su sobrevivencia.

18



Paula Jakszyn del Instituto Catalan de Oncologia, en el afio 2006 publico el
trabajo NITROSAMINAS Y RIESGO DE CANCER GASTRICO*, en el cual
se planted por un lado evaluar la evidencia disponible sobre la relacion entre
nitrosaminas y cancer gastrico y por el otro analizar el efecto de las
nitrosaminas (enddgenas y exdgenas) y sus alimentos fuente sobre el riesgo
de cancer gastrico en la poblacion Europea. El estudio estuvo formado por
521.457 individuos provenientes del estudio EPIC (European Prospective
Investigation into Cancer and Nutrition) provenientes de 23 centros de 10
paises europeos. Los individuos fueron reclutados durante 1992-1994 de los
cuales se obtuvo informacion detallada sobre dieta y otras variables
sociodemogréficas mediante cuestionarios administrados por
entrevistadoras. En una sub-muestra de casos y controles, se analizaron
anticuerpos anti-helicobacter pylori (Hp) y vitamina C plasmatica
constituyendo asi un caso-control anidado dentro de la cohorte. Fueron
identificados mediante registros de cancer y hospitalarios 330 casos
incidentes de adenocarcinoma gastrico luego de 6.6 afios de seguimiento.
Para evaluar los niveles de exposicion a NDMA (Nitrosodimetilamina), la
principal nitrosamina de la dieta fue elaborada una tabla de composicion de
sustancias potencialmente cancerigenas. Con el objetivo de predecir los
niveles de formacion enddgena fue creado un indice que estuvo basado en
datos publicados previamente.

La evidencia proveniente de los estudios caso-control sefialdé un efecto de
nitrosaminas y alimentos fuente de las mismas, sin embargo la proveniente
de estudios de cohorte es escasa. No se encontraron estudios que hayan
evaluado la contribucion de las nitrosaminas endogenas. Los niveles de
exposicion dietética a nitrosaminas son relativamente bajos y comparables
con los reportados en la literatura. Las principales fuentes alimentarias
fueron embutidos, carnes procesadas y cerveza. Se observo un efecto
significativo de carne total, roja y procesada, restringida al cancer gastrico
distal. Dicho efecto fue mayor en los individuos infectados con Helicobacter

Pylori. Al analizar el efecto de la NDMA sobre el riesgo de cancer gastrico y
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segun localizacion tumoral, no se encontré ningun tipo de asociacion. Por el
contrario, el riesgo de cancer gastrico en la region distal se increment6 a
medida que aumentan los niveles de exposicion a nitrosaminas endogenas.
Como ocurrié con las carnes, el efecto fue mayor en individuos infectados
con Helicobacter Pylori. Por otra parte, se observO una interaccion
estadisticamente significativa (p = 0.01) entre nitrosaminas enddgenas y
vitamina C plasmatica (un reconocido inhibidor de la formacion de NA). En
los individuos con bajos niveles de vitamina C plasmatica el efecto de las
nitrosaminas fue tres veces mayor. Se observo un efecto de las carnes rojas
y procesadas sobre el riesgo de cancer en la regidn distal, principalmente en
individuos infectados con Helicobacter Pylori. No se observo ningun efecto
de las nitrosaminas exdgenas sobre el cancer gastrico. Se observo un efecto
de las nitrosaminas enddgenas sobre el riesgo de cancer en la region distal
del estbmago, que fue mayor en individuos infectados y con bajos niveles
plasmaticos de vitamina C. Los resultados obtenidos en dicho estudio
sugieren una interaccion entre estos tres factores en el proceso de

carcinogénesis gastrica.
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En el aflo 2016 Mariangela Cueto Martinez publico el trabajo RELACION
ENTRE EL NIVEL DE CONOCIMIENTO Y LAS ACTITUDES ACERCA DE
LA ALIMENTACION PARA LA PREVENCION DEL CANCER?, el cual se
hizo con el fin de poder establecer el nivel de conocimiento, identificar el nivel
de actitud y determinar la relacion entre el nivel de conocimiento y la actitud
de la poblacion del Centro de Salud Alto Selva Alegre, acerca de la
alimentacion para la prevencion del cancer. Para dicho estudio se empled
como técnica la encuesta y como instrumento el cuestionario de
conocimientos y actitudes acerca de la alimentacion para la prevencion del
cancer, aplicados a 285 personas seleccionados mediante los criterios de
inclusion. Obteniéndose como resultado que el nivel de conocimiento sobre
alimentacion para prevenir el cancer es bajo en el 60,35%, la actitud es
positiva en 83,51%, ademas se encontré mediante el analisis estadistico de
X2, existe relacion estadisticamente significativa entre el nivel de

conocimiento y la actitud de la poblacién (p < 0,05).
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2.2 MARCO TEORICO

2.2.1 Definicién de cancer gastrico

El cancer gastrico es un crecimiento tisular maligno, por proliferacion
contigua de células anormales de los tejidos que revisten el estbmago, con

capacidad de invasion y destruccion de otros tejidos y érganos?®.

Histol6gicamente, segun Lauren, se divide en los tipos: intestinal, difuso e
indiferenciado no mucoproductor. Anatomicamente, se clasifica en: proximal
y distal. Mas recientemente se ha hecho una clasificacion gendémica y
molecular. En cada subtipo histolégico pueden estar implicadas mdltiples
alteraciones moleculares. La clasificacion anatémica y la histolégica pueden
proporcionar conocimientos sobre la biologia del tumor y facilitar la seleccion

de una poblacién para dar terapias dirigidas.1®

2.2.2. Epidemiologia*

De acuerdo a un estudio realizado sobre el perfil epidemiolégico de cancer
gastrico en el Peru, se observdé que presenta una disminucion en su
incidencia y mortalidad en las Gltimas décadas y esta tendencia se ha
observado también en Latinoamérica y en el Peru, sugiriéendose se deba a

cambios en la conducta nutricional y fendmenos ambientales.

La mayoria de pacientes con cancer gastrico en dicho estudio fueron varones
de la tercera edad; sin embargo, cabe resaltar la menor edad de aparicion
gue bien puede estar referido a estilos de vida o exposiciones durante la
nifiez y/o adolescencia o las infecciones como Helicobacter pylori y/o virus

como el de Epstein-Barr, entre otros.
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Segun los resultados, se identificaron observaciones relevantes como que
las dos terceras partes de los casos nacieron o emigraron de la sierra del
Peru (zona andina + 3000msnm) a la costa (nivel del mar) y tenian ademas
bajo nivel de instruccion bajo, reconociéndose a esta variable como factor de
riesgo para cancer gastrico en forma independiente o como indicador de un

nivel socioecondmico bajo, al igual que se refiere en la literatura.

Tanto el antecedente ocupacional de exposicion a polvo de madera, de
metales o de minerales, como el antecedente familiar de cancer estuvieron
presentes en un bajo porcentaje de los casos, a diferencia de la literatura
clasica donde se describen como factores importantes en la etiopatogenia
de las neoplasias en general y del cancer gastrico en particular. El hecho de
que en los controles este antecedente se dé en mayor niumero indicaria que
ellos deberian tomar precauciones para disminuir el riesgo de desarrollar
Cancer en un futuro, como es el mejorar sus estilos de vida y sus habitos de
higiene, dado su mejor nivel educativo que se comportaria como un factor

protector.

El consumo de tabaco parece no ser un factor importante en la poblacién
peruana en la cual se hizo el estudio en comparacién con lo que se describe
en otras partes del mundo. Tampoco lo es el consumo de alcohol que es muy
frecuente, como se ha descrito en anteriores trabajos. Se ha sefalado que

el consumo de vino se asocia positivamente con cancer gastrico.

Se encontrd a su vez que no consumir vegetales y frutas, al menos una vez
al dia, puede ser un factor de riesgo para cancer gastrico. En la literatura, al
consumo regular de vegetales se le atribuye un efecto protector para el
cancer gastrico, pero se debe tener en cuenta que al no determinarse la
formay cantidad en que son consumidos puede causar confusion (sesgo) en
los resultados ya que se sabe que la coccion puede destruir sus propiedades

anti-cancerigenas de los vegetales. Llama la atencion que las carnes rojas
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no presenten ningun efecto en nuestro estudio, lo que podria deberse al bajo

consumo entre nuestra poblacion de escasos recursos.

Por otro lado, la adicion de sal a las comidas preparadas parece no ser un
problema entre nuestros pacientes no presentandose como un factor de
riesgo o los pacientes no suelen anadir sal a sus comidas; pero hay que tener
en cuenta que si hay una relacién demostrada entre el alto consumo de sal
y el cancer gastrico, aunque las cantidades de sal ingeridas son dificiles de

precisar.

Una condicién que si parece importante es el uso de lefia, carbon o kerosene
(probablemente en relacién a las nitrosaminas), lo que esta relacionado con
aspectos culturales y socioecondmicos de los pacientes, a lo que se asocia

el bajo nivel de escolaridad.

En las ciudades, basicamente es una poblacidon migrante, manteniéndose
las costumbres de su lugar de origen, tales como conservar sus alimentos
mediante el salado y secado al sol (papa seca, "charqui”, pescado seco) lo

cual podria ser un factor de riesgo para el cancer gastrico.
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2.2.3. Etiologia

H. Pylorit’
Abundan los hechos que apoyan que la infeccion por H. pylori podria ser un
co-factor importante en la patogenia de las neoplasias gastricas malignas,

por ejemplo:

1) En los Estados Unidos ha quedado demostrado el aumento de la
incidencia de H. pylori en los pacientes con cancer gastrico.

2) Se comprueba su alta frecuencia en las areas del mundo donde la
incidencia de cancer gastrico es elevada, como en China.

3) Estudios de casosy controles sefialan que existe una probabilidad mayor
de infeccién por H. pylori en los pacientes con cancer gastrico. Se estima
que esta infeccion contribuye en mas de 60% del riesgo de cancer
gastrico en una poblacion dada.

4) Hay tumores de la unién gastroesofagica y cardias que no se asocian
con infeccién por H. pylori

5) Esta documentado, por medio de estudios seroepidemiolégicos que los
pacientes que cursan con Ulceras gastricas y desarrollan cancer

géstrico, son portadores de infeccion por H. pylori.

Patogenia de H. pylori asociada a la carcinogénesis gastrica: La accién
patogénica de H. pylori se ha consolidado como una condicion importante en
el posible desarrollo de las lesiones preneoplasicas, asi como de los tumores
gastricos malignos. Es posible que influya en la produccion de sustancias
carcinogeénicas (derivados nitrosos) o induzca eventos mutagénicos, como
en la gastritis atrofica superficial y en la displasia, en este sentido, el efecto
carcinogénico bacteriano puede quedar establecido del siguiente modo: H.
pylori induce una gastritis cronica, la reaccion inmunolégica producida
durante la misma, que en ocasiones llega a afectar a las células glandulares,
seria responsable de la aparicion de focos de gastritis atrofica, del aumento
de pH y, consecuentemente, del aumento de produccién de nitritos y
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derivados nitrosos, lo que facilita la aparicion de una metaplasia intestinal,
cuya incidencia se incrementa con la edad, y sobre ella, focos de displasia
epitelial que evolucionarian hacia el cancer gastrico; esta ultima es la Gnica
lesion histolégica que se asocia especificamente con el cancer gastrico, la
cual se clasifica como ligera, moderada y severa, siendo la lesion severa, la

forma neoplasica maligna definida.

Helicobacter pylori y linfoma MALT: Otro tipo de neoplasia gastrica muy
reconocida que se asocia con la infeccion por H. pylori es el linfoma tipo
MALT de bajo grado. Estos tumores se presentan con baja frecuencia;
predomina su localizacién no ganglionar en el estbmago, lo que contrasta
con el hecho de que normalmente no existe tejido linfoide organizado a este
nivel. La infiltracion linfocitaria secundaria a la infeccion por H. pylori puede
transformarse en determinadas circunstancias en linfoma tipo MALT. Se
demuestra la remision histolégica y cura de estos linfomas al erradicar a este
microorganismo. En este sentido, Roggero y col., sefialan la regresion de
linfomas gastricos de células B de alto grado después de la erradicacion
de H. pylori. Estos investigadores administraron una terapia anti-H. pylori en
pacientes con linfomas gastricos y observaron la regresion histologica
evidente en la primera endoscopia de control (40-70 dias); todos los casos
tratados quedaron libres de linfoma a los 16 meses postratamiento. En este
estudio, se concluye que la terapia de la infeccién por H. pylori parece

importante en algunos linfomas de alto grado.

e Factores dietéticos y ambientales?®

La dieta tiene un papel muy importante y se le atribuye alrededor de una
tercera parte de los casos, mientras que la infeccidbn por H. Pylori es
considerada una causa necesaria, pero no suficiente, de este tumor maligno.
Los numerosos nutrientes y compuestos de los alimentos podrian promover
o inhibir el desarrollo de cancer gastrico en distintas etapas del proceso de

carcinogénesis (metabolismo de carcinégenos, dafio y reparacion del ADN,
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inflamacion e inmunidad) el cual inicia generalmente con inflamacion
producida por la infeccion por H. Pylori. No obstante, falta dilucidar la
mayoria de los mecanismos subyacentes y confirmar el efecto de un gran

namero de componentes de los alimentos a nivel epidemiolégico.

Verduras y frutas: Las verduras y frutas son un grupo muy amplio de
alimentos que proveen micronutrientes y otros compuestos bioactivos como
fibra dietética, vitaminas, minerales y polifenoles. Algunos de ellos son
antioxidantes y protegen contra el dafio oxidativo, ademas de que poseen
otras propiedades que, de manera individual o en combinacién, pueden
influir en distintos procesos de la carcinogénesis.

La mayoria de los estudios que han examinado el consumo de frutas y su
relacion con el cancer gastrico han observado una disminucion de 33% de
riesgo de cancer gastrico por 100g de frutas por dia (principalmente estudios
de casos y controles). El consumo de vegetales no feculentos se ha asociado
consistentemente con una disminucioén en el riesgo de cancer gastrico, de tal
forma que el consumo de 100 g por dia de vegetales de color verde-amarillo
reduciria en 36% el riesgo del mismo. El consumo diario de una porcion de
otros vegetales (por ejemplo, de hoja verde o tomates) se ha relacionado con
una disminucion de 10 a 60%.

Varios estudios, han estimado una disminucion de alrededor de 50% en el
riesgo de cancer gastrico por el consumo de vegetales de la

familia allium (cebolla, puerro, ajo, etc.), en particular de ajo.

El frijol y otras leguminosas: Las leguminosas como el frijol y la soya
contienen altos niveles de isoflavonas, lignanos, saponinas y otros
fitoquimicos que han mostrado diversas propiedades contra el cancer. La
evidencia sobre su consumo en relacion con el cancer gastrico se considera
limitada y sugiere que proporcionan una proteccion de 7% contra el riesgo
de desarrollar cancer gastrico por un consumo de 20 g de leguminosas por

dia. En cuanto a tipos especificos de leguminosas, el consumo de soya y
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productos de soya muestra una tendencia dosis-respuesta con la
disminucién del riesgo en poblaciones asiéticas de hasta 18%.

Sal, alimentos salados y salmuera: La sal puede dafar directamente la
mucosa gastrica y promover la formacion de compuestos N-nitrosos,
potencialmente cancerigenos, asi como la infeccién por H. Pylori. A nivel
molecular, la sal estimula la expresion de cepas mas virulentas H.
Pylori CagA+. La gran mayoria de los estudios han observado una
asociacion entre el consumo general de sal, de sal afiadida y de sodio, y un
aumento de riesgo, ademas de una relacién dosis-respuesta, segun el tipo
de evaluacién y disefio del estudio. En particular, en estudios de casos y
controles se ha estimado para el consumo de sodio un incremento de 18%
en el riesgo de cancer géastrico por gramos al dia. La evidencia es consistente
en el caso del consumo elevado de alimentos salados y en salmuera, y se
estima un incremento del riesgo de cancer gastrico de hasta cinco veces por
porcién al dia. Los resultados recientes de algunos metaanalisis confirman
el incremento del riesgo de cancer gastrico por consumo de sal e indican que
el consumo de alimentos en escabeche, particularmente de vegetales,

también podria incrementarlo.

Carnes procesadas, ahumadas y asadas: Las carnes rojas contienen
hierro, el cual promueve la formacion de compuestos N-nitrosos,
potencialmente mutagénicos y cancerigenos. En el caso de las carnes
procesadas, las altas cantidades de sal y nitratos, nitritos y nitrosaminas
también contribuyen en tal proceso. Adicionalmente, las carnes ahumadas o
asadas a altas temperaturas pueden contener aminas heterociclicas e
hidrocarburos aromaticos policiclicos, también con potencial cancerigeno. La
evidencia, aunque limitada, sugiere que el consumo de carnes procesadas
(jamon, chorizo, tocino, embutidos, etc.), ahumadas o asadas (a la parrilla o
al carbdén) podria incrementar el riesgo de cancer gastrico. El consumo de al

menos 20g de carnes procesadas por dia se ha asociado con un incremento
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de 2 a 13%, y el de carnes asadas evidencia un incremento de riesgo hasta
seis veces mayor. En México, el consumo no solo de carnes procesadas sino
también de carnes frescas y pescados, se ha relacionado con un incremento
de riesgo de cancer gastrico. También el consumo dietético de nitratos,
nitritos y nitrosaminas se ha asociado con un incremento de riesgo de cancer
gastrico en diversos paises, entre ellos México. No obstante, una reciente
publicacién sugiere que su consumo habitual no implica un riesgo mayor de

cancer gastrico.

Aji: En estudios hechos en México y en otros paises como Espafa,
Colombia, Serbia, Corea, India y Chile, el consumo de aji se ha asociado
consistentemente con un incremento del riesgo de cancer gastrico. De
acuerdo con las estimaciones de un reciente metaanalisis que incluyo
resultados de seis estudios realizados en Latinoamérica, tres de ellos en
México, el consumo de chile se asocié con un incremento del riesgo de
cancer gastrico. Asimismo, varios estudios en poblaciones asiaticas han
observado un incremento no significativo del riesgo de cancer gastrico
asociado con la preferencia por comidas picantes. En México se identificé un
riesgo particularmente elevado de cancer gastrico asociado con el disfrute
frecuente de la sensacién de picor.

Existe evidencia experimental que sugiere que la capsaicina (sustancia
activa que proporciona el picor al aji) podria ser genotoxica, carcinogénica y
provocar otros efectos dafiinos como aumento del nimero de linfocitos y
exfoliacion del epitelio intestinal. Sin embargo, contradictoriamente, también
podria ser citoprotectora de la mucosa gastrica, hecho probablemente
relacionado con la dosis administrada. La gran variedad de chiles y sus
diferencias en cuanto a contenido de capsaicina podria explicar, en parte,
por qué algunos estudios no han observado una asociacion significativa
entre su consumo y un aumento del riesgo de cancer gastrico. Solo en
México se han realizado estudios que estiman la ingesta de capsaicina (a

partir de 17 diferentes tipos de aji) y que han encontrado que, a partir de un
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consumo de 30mg por dia (aproximadamente tres ajies), el riesgo de cancer
gastrico aumenta mas de 60%.

Bebidas alcohdlicas: El alcohol puede iniciar o promover el desarrollo del
cancer por multiples efectos biolégicos, no obstante, la evidencia
epidemiologica disponible al afio 2007 no permitié emitir un consenso al
respecto. En México, se ha identificado un aumento de casi dos o tres veces
del riesgo de cancer gastrico asociado con el consumo de alcohol (etanol,

vinos y destilados).

Leche, yogurt y otros lacteos: Los resultados de un reciente metaanalisis
en poblaciones chinas muestran que el consumo de productos lacteos
reduce el riesgo de cancer géstrico no obstante, la informacion acerca de los
mecanismos subyacentes que podrian explicar dicha asociacion es
incipiente. Al respecto, existe evidencia experimental que sugiere que los
lactobacilos presentes en los productos lacteos fermentados, como el yogurt,
podrian actuar de forma indirecta en la carcinogénesis géastrica y reducir el
crecimiento de H. Pylori, que prolifera en medios alcalinos.
Consistentemente, en algunos estudios observacionales como el realizado
en poblacién mexicana se ha informado de una relacion inversa entre el
consumo de yogurt y la seropositividad a H. Pylori. En cualquier caso, la
escasa y contradictoria informacion disponible a la fecha no ha permitido
emitir una posicién acerca del consumo de leche y sus derivados con

respecto al cancer gastrico.

Nutrimentos y otros compuestos de los alimentos: La evidencia de la
relacion entre el riesgo de cancer gastrico y el consumo dietético de
nutrimentos y otros compuestos bioactivos de los alimentos (acidos grasos,
proteinas, aminoacidos, vitaminas, minerales, polifenoles, etc.) es escasa,
excepto para el consumo de selenio (Se). La deficiencia de Se dietético

provoca una disminucion en la expresion de varias selenoproteinas con
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actividad antioxidante y anti-inflamatoria, como en el caso de la inflamacion
producida por H. Pylori en la mucosa gastrica. En los estudios donde se ha
evaluado el consumo de Selenio por medio de sus niveles en sangre se ha
observado una disminucion del riesgo de hasta 56% en estudios de casos y
controles.

En México, el consumo de proteina, grasa saturada, grasa mono-insaturada
y colesterol se ha asociado con un aumento de riesgo de cancer gastrico. En
contraste, el consumo de grasa poliinsaturada, vitamina E y ciertos
polifenoles (&cidos cinamicos, secoisolaricinresinol y coumestrol) ha

mostrado efectos protectores.

e Factores del hospedero??

Polimorfismos Genéticos: Una gran variedad de polimorfismos genéticos
han sido asociados con riesgo de cancer gastrico, principalmente en genes
relacionados con la inflamacion, tales como la IL-1B, la IL-1RN, la IL-10 y el
factor de necrosis tumoral. La IL-1B y el factor de necrosis tumoral alfa, son
potentes citocinas proinflamatorias con propiedades supresoras para la
produccion de acido gastrico. La IL-10 es una citocina antiinflamatoria que
contrarresta los efectos de las citocinas proinflamatorias, y se han
identificado variantes en la IL-10 que influencia su produccion. La
colonizacion de la mucosa gastrica por Helicobacter pylori desencadena una
respuesta inmune que incluye una amplia variedad de citocinas pro y
antiinflamatorias. Se cree que la supresion de acido gastrico causada por la
IL-1B y el factor de necrosis tumoral alfa favorecen la diseminacién de
Helicobacter pylori desde el antro al cuerpo gastrico y el fundus, llevando a
una gastritis mas extensa y severa que resulta en atrofia gastrica y
subsecuentemente en cancer. En afiadidura, un modelo animal ha
demostrado que niveles elevados de IL-18 son suficientes para inducir

displasia y cancer gastrico
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Los sujetos portadores del alelo IL1B-511T son altos productores de IL- 183,
y multiples estudios confirman este polimorfismo como un factor para
adenocarcinoma de tipo gastrico en poblacién caucésica (o en poblacién no
asiatica), pero no en poblaciones asiaticas. Los portadores de la ILLRN2 de
origen no asiatico han mostrado un elevado riesgo de adenocarcinoma
gastrico (de tipo intestinales y difusos) predominantemente para tumores
distales. Ademas estan asociados a elevado riesgo de cancer gastrico: el
alelo TNF-308 en poblaciones caucasicas y el genotipo IL8-251AA en
poblaciones asiaticas. Se ha encontrado un riesgo reducido de cancer
gastrico en portadores de la IL1B-1C de origen asiatico y en portadores de

la IL10-592 (incluyendo todos los grupos étnicos).

Céancer gastrico familiar: el riesgo de desarrollar cancer gastrico es 2 a 10
veces mayor en sujetos con antecedentes familiares. La mayoria de los
casos son considerados esporadicos y se observa que son influenciados por
factores ambientales compartidos, tales como infeccion por Helicobacter
pylori, la dieta, y estatus socio-econémico. Sin embargo, el cancer gastrico
se puede desarrollar como parte de los sindromes de céancer familiares
incluyendo el sindrome de cancer gastrico difuso hereditario, el sindrome de
Lynch, poliposis adenomatosas familiares, el sindrome de Peutz-Jeghers y
el sindrome de Li-Fraumeni. El cancer gastrico hereditario difuso es un
desorden autosémico dominante raro, que causa 1 a 3% de los casos de
cancer gastrico familiar. Este sindrome es causado por una variedad de
mutaciones del gen que codifica la caderina-E, una proteina de adhesion
celular esencial para el mantenimiento de la arquitectura del tejido epitelial.
En presencia de una de estas mutaciones, el riesgo de desarrollar cancer
gastrico es de 70 a 80%. Por ello, se recomienda una gastrectomia
profilactica alrededor de los 20 afios de edad.

Otras condiciones: La anemia perniciosa, la enfermedad de Menetrier y
tocones gastricos son otras condiciones que incrementan el riesgo de cancer

gastrico.
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2.2.4 FISIOPATOLOGIA?

El Helicobacter Pylori es el principal determinante de la aparicion del cancer
gastrico. El riesgo de desarrollar cancer gastrico es seis veces mayor en la
poblacion infectada con Helicobacter Pyrlori. El Virus de Epstein Barr se ha
detectado en relacién con cancer gastrico en un promedio de 10% de los
casos, con variaciones de 4% en China y de casi 20% en Estados Unidos y
Alemania. En paises de Latinoamérica se ha notificado una de las
incidencias mas elevadas, en Chile, con 23.6%, y en Colombia, con 13%. En

México, la incidencia se aproxima a 8%.

El cancer gastrico puede ser cardial (mas cercano al eséfago) y antral (mas
cercano al piloro duodenal), intestinal o difuso. En el cancer de tipo intestinal,
la lesién casi siempre esta localizada en un solo foco y cursa a través de una
serie  de lesiones del epitelio diversas: gastritis superficial
gastritis — atréfica — metaplasia — displasia —cancer (secuencia de
Correa). Por lo regular, el cancer gastrico difuso se distribuye en varios
puntos del estbmago y no se le ha atribuido algun tipo de lesion atréfica inicial
gue favorezca su desarrollo. La infeccion por Helicobacter Pylori se vincula
con la aparicién de CG intestinal y difuso y sobre todo con el cancer distal
mas que el cardial. En cuanto al EBV, se desconoce si predispone a uno de

estos tipos de cancer gastrico.

Es la colonizacion del epitelio gastrico por Helycobacter Pylori lo que causa
gastritis asintomatica en la mayoria de los individuos infectados. Sin
embargo, la distribucion, gravedad y cronicidad de la gastritis inicial
condicionan la aparicion de dafios mas notorios en el epitelio, que pueden
propiciar el desarrollo del adenocarcinoma gastrico. La infeccién por ésta
favorece el establecimiento de un cuadro inflamatorio crénico posiblemente

causante del dafio del epitelio gastrico que progresa al cancer.
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La evolucion de la infecciébn por Helicobacter Pylori es muy variable; la
mayoria de los individuos infectados permanece asintomatica y solo 10 a
20% progresa a la gastritis atréfica; de ellos, menos de 3% desarrolla cancer
gastrico. Las razones que explican esta evolucion se desconocen, pero se
sabe qué factores relacionados con la bacteria (factores de virulencia), el
hospedador (predisposicion genética, reaccion inflamatoria adjunta) y el
medio ambiente (dieta y estilo de vida) influyen en grado considerable.
Debido a evidencias epidemiolégicas que relacionan Helicobacter Pylori con
el cancer gastrico, en 1994 la Agencia Internacional para la Investigacion

sobre el Cancer (IARC) clasifico la bacteria como carcindégeno tipo |.

Factores de virulencia de la bacteria. La secuenciacion del genoma completo
de Hlicobacter Pylori, el desarrollo de modelos animales y mutantes
isogénicos, asi como el estudio de aislados clinicos de las diferentes
afecciones, han permitido identificar genes que participan en la
patogenicidad de la bacteria y su nexo con el cancer gastrico Dentro de estos
genes se encuentran los que codifican a las adhesinas, las cuales posibilitan
una adherencia bacteriana a la célula epitelial mas estable.OipA es uno de
los factores principales que inducen la secrecién de IL-8 por la célula

epitelial, suceso clave en el inicio de la reaccién inflamatoria.

En células infectadas in vitro, VacA induce la vacuolizacion masiva de estas
células y propicia su muerte por apoptosis. Existen cuatro variantes alélicas
de este gen; los aislados clinicos con la variante slm1 son los que mas se
vinculan con el desarrollo de cancer gastrico y mayor capacidad de

vacuolizacion in vitro.
El gen cagA reside dentro de la isla de patogenicidad cag (cagPAl), que es

una region del cromosoma que codifica 27 a 31 proteinas que participan en

la formacion de un sistema de secrecion tipo IV. Este sistema funciona como
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una jeringa molecular que inyecta CagA, lipoproteinas y otros productos
bacterianos a la célula epitelial y modula la respuesta inflamatoria. CagA se
sitla en la cara interna de la membrana citoplasmatica donde la fosforilan
cinasas Src en residuos de tirosina. CagA participa en la sefializacion celular,
sobre todo a partir de la activacion de las vias de PI3K, PLCy y Ras, lo que
da lugar a cambios en el patron de expresion génica de mediadores
inflamatorios. También se han documentado cambios en la estructura del
citoesqueleto que modifican la configuracién del epitelio, al afectar sobre
todo las uniones apicales. Esto podria utilizarlo la bacteria para liberar
nutrientes dentro de la célula. Las reconfiguraciones del citoesqueleto in vitro
producen cambios en la forma celular, hacia una forma alargada conocida
como el fenotipo de colibri. Junto con Oip, a cagPAIl se le atribuye la
induccion de secrecién de IL-8 por la célula epitelial. CagA es oncogénico
cuando se expresa en ratones transgénicos. Las cepas de Helycobacter

Pylori que carecen de cagA y vacA s1ml se consideran comensales.

Virus de Epstein-Barr y cancer gastrico. Se conocen dos mecanismos
directos de transformacion a partir de la infeccion viral. El primero se debe a
la expresion de oncogenes virales que alteran diferentes vias de sefializacion
celulares o inactivan genes supresores de tumores; el segundo supone la
insercion del genoma viral en sitios criticos del genoma celular. En ambos
casos se afectan sobre todo la capacidad de proliferacion y la apoptosis

celular.

EBV es un virus del herpes de DNA lineal de doble cadena de 173 kb y es el
carcindgeno biolégico conocido mas potente. La perpetuacion in vitro de
células B con EBV es el suceso de transformacion mas estudiado,por lo cual
EBV se clasifica como un carcindégeno tipo I, al igual que HP. Mas de 95%
de la poblacion mundial adulta se encuentra infectada por EBV. El virus se
transmite de forma bucal, a través del epitelio de la bucofaringe; con

posterioridad infecta a los linfocitos B que transitan por la membrana basal
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del epitelio, donde permanece en forma latente. El virus experimenta
tropismo por células epiteliales y en ambos casos se relaciona con procesos
cancerosos. Esta documentada la relacion causal EBV/cancer en el linfoma
de Burkitt y Hodgkin y los carcinomas del epitelio de la nasofaringe,
estobmago y mama. En estado latente, EBV expresa las siguientes proteinas:
EBNA-2, EBNA-3 y EBNA-LP (factores de transcripcion); LMP1 y LMP2A
(proteinas de sefalizacion); y EBNA-1 (factor de segregacion cromosomica).
Estas proteinas juegan un papel muy importante en la transformacion celular;
LMP1 es una proteina integral de membrana y pertenece a la familia de los
receptores TNF (tumor necrosis factor), es capaz de inducir el desarrollo de
linfomas en ratones transgénicos y desregula la replicacién cuando se
expresa en fibroblastos. Actia como un activador constitutivo del factor de
transcripcion NF-kB y cinasas de MAP (Mitogen-Activated Protein,
0 proteina activadas por mitégenos) LMP2A confiere caracteristicas
transformadoras cuando se expresa en células epiteliales en cultivo, por lo
gue podria ser un factor importante en la oncogenicidad de EBV relacionada
con cancer gastrico. EBNA-1 promueve inestabilidad gendmica, actividad
que podria explicar la translocacion myc-BCR que caracteriza al linfoma de

Burkitt vinculado con EBV.

Debido a que EBV establece una infeccion persistente que dafa el epitelio
del tubo digestivo y respiratorio de forma constante, se ha propuesto que de
forma analoga a Helicobacter Pylori, la reaccién inflamatoria a la infeccién
contribuye al céncer. Sin embargo, los elementos de la respuesta
inflamatoria que participan en este proceso se comprenden en menor

medida.

Reaccion inflamatoria por agentes infecciosos y desarrollo de
cancer. La respuesta inflamatoria a agentes infecciosos se caracteriza por
la expresion local de citocinas, quimiocinas y moléculas de adhesion, las

cuales regulan el reclutamiento secuencial de leucocitos y estimulan a
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fibroblastos y células endoteliales para dividirse y producir componentes de
remodelacion de tejido y neovascularizacion. Esta reaccion la regula en
particular la via NF-kB que activa la trascripcion de factores de crecimiento,
genes antiapoptoticos y otras proteinas, como ciclooxigenasa 2 (COX2),
sintasa de O&xido nitrico inducible (iNOS), citocinas proinflamatorias,
moléculas de adhesion, quimiocinas y metaloproteinasa 9 (MMP9).

En condiciones normales, una reaccion inflamatoria se autolimita a través de
la disminucion de factores proinflamatorios e incremento de
antiinflamatorios. Las células inmunitarias sufren apoptosis y son
fagocitadas, ademas de que se revierten los cambios vasculares que
facilitaron su conjuncién. Se conoce poco acerca del mecanismo de
resolucién de la inflamacion y de qué forma se evade en infecciones
persistentes. Sin embargo, se observa que la permanencia de los leucocitos

es una de las principales caracteristicas de la inflamacion crénica.

La inflamacién inicia con el reconocimiento de ligandos por células del
sistema inmunitario innato, con la utilizacién de receptores localizados en la
superficie celular, en compartimientos intracelulares o secretados a la
circulacioén, los denominados PRR (receptores de reconocimiento patrén).
Los mas importantes son los receptores tipo Toll (TLR) y los NOD (dominio

de oligomerizacion de union a nucleotidos).

Los NOD son receptores citoplasmicos y su activacion se inicia cuando los
peptidoglucanos internalizados o de microorganismos intracelulares son
reconocidos, con lo cual se lleva a cabo la activacion de NF-kB, que a su vez

induce la expresion de citocinas proinflamatorias.

Los TLR son proteinas de membrana tipo I, con un dominio extracelular que
reconoce los ligandos y un dominio intracelular Toll/IL-1R (TIR), transductor
de sefales. Estos receptores son proteinas altamente similares; hasta la

fecha se han identificado 11 en seres humanos (TLR1 a TLR11l) y se

37



expresan en células del sistema inmunitario y epiteliales. Las células
epiteliales del estbmago expresan TLR2, TLR4, TLR5 y TLR9. Dentro de las
principales funciones de estos receptores figura la activacion de la reaccion
inflamatoria y la induccion de apoptosis. Estos receptores reconocen
estructuras invariables en los microorganismos, las llamadas PAMP
(patrones moleculares relacionados con patdégenos), en los que se
encuentran polisacaridos, proteinas y acidos nucleicos. También se activan
por ligandos enddgenos, como proteinas de choque térmico y otros
productos de dafio celular. Los ligandos end6genos proporcionan vigilancia
inmunitaria en sitios de inflamacion y funcionan como sefiales de peligro. La

activacion sostenida por dichos ligandos favorece la inflamacién cronica.

La interaccion entre los PAMP y TLR produce la activaciéon de células
inflamatorias, dirigida a eliminar a los agentes infecciosos.®?® Sin embargo,
puede haber una eliminacion inadecuada del patégeno, una persistencia de
las sefales proinflamatorias y defectos en los mecanismos antiinflamatorios,
lo que puede llevar a un estado de inflamacién crénica y con ello al desarrollo
y progresion del cancer. La activacion de los TLR puede incrementar el
desarrollo del tumor a través de la produccién de citocinas y quimiocinas
inflamatorias. Un ejemplo de ello es la induccién de TNF-a por TLR4 que
incrementa la metastasis pulmonar en un modelo de ratén. El TNF-a es
angiogénico e induce la expresion de moléculas de adhesion participantes
en el aumento de la motilidad y comportamiento invasivo-metastasico de las
células tumorales. Las concentraciones elevadas de TNF-a en plasma de
pacientes con cancer se vinculan con un mal prondstico. Sin embargo, la
activacion de TLR4 también puede inducir la produccion de interferones
(IFN) a y B, citocinas con efectos antitumorales. Por consiguiente, mientras
algunos factores inflamatorios incrementan el crecimiento y la sobrevivencia
de las células tumorales, otros inducen la regresion del tumor. El resultado
final depende del equilibrio que existe entre los diferentes componentes

inflamatorios.
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En el microambiente del tumor, la interaccién entre varios tipos celulares
determina el efecto de las citocinas sobre el desarrollo y progresion de éste.
Las citocinas como IL-23, TGF-B, IL-6, IL-17 y TNF-a pueden tener efectos
directos sobre el crecimiento, la sobrevivencia y las propiedades invasivas
de las células tumorales, pero también pueden dirigir las funciones de células
del sistema inmunitario que infiltran el tumor. TNF-a, IL-6 e IL-10 pueden

funcionar en una forma autocrina y paracrina.

La importancia de la inflamacién en el cancer queda de manifiesto por la
presencia de polimorfismos especificos en la poblacion. Por consiguiente,
los polimorfismos de TLR, NOD, citocinas y quimiocinas representan
factores de riesgo o proteccion en el desarrollo de diferentes enfermedades,
incluido el cancer. En consecuencia el polimorfismo D299G de TLR4 se
relaciona con un mayor riesgo de desarrollar cancer gastrico distal y linfoma

MALT (mucosa-associated lymphoid tissue)

Estudios de este grupo de investigacion demuestran que los polimorfismos
en TLR4 D299G y T399Il son mas frecuentes en individuos con cancer
gastrico y su reaccion inflamatoria estd modificada de forma notable, lo que
puede propiciar la persistencia de la infeccion y la progresion del tumor. De
manera adicional, los polimorfismos en IL-1B, IL-8 y TNF-a se han

relacionado con la progresiéon al cancer gastrico.

Los polimorfismos en las regiones promotoras del gen TLR9 estan
vinculados con un mayor riesgo de desarrollar enfermedad de Crohn, lo cual
predispone al cancer de colon, ademas de que los polimorfismos en TLR1,

TLR6 y TLR10 se relacionan con un incremento del cancer de prostata.

Reaccion inflamatoria a Helicobacter pylori. El Helicobacter Pylori induce
infiltracion en la mucosa gastrica de leucocitos polimorfonucleares,
macrofagos, linfocitos T y B y estimula la secrecion de IL-8. Ademas, se

detectan concentraciones elevadas de TNF-a, IL-6, IL-1B, IL-12, IL-10 e
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IFNy. Esta respuesta provoca cambios importantes en la fisiologia del
estdmago, por dafo directo a las células o regulacion de la proliferacién
celular y la apoptosis. Los neutréfilos y macrofagos liberan especies
reactivas de oxigeno y nitrégeno que pueden inducir cambios irreversibles
en el genoma de las células de la mucosa gastrica. Los niveles de estas
especies quimicas disminuyen cuando se elimina la infeccibn por

Helicobacter Pylori.

La infeccidon cronica con Helicobacter Pylori incrementa la expresion de TLR4
y MD-2 (myeloid differential protein-2) en células epiteliales gastricas y el
LPS de Helicobacter Pylori aumenta la activacion de NF-kB. El TLR4 se
expresa en la zona apical y basolateral de las células epiteliales gastricas en
la forma de gastritis y tiene una distribucion homogénea y difusa durante la
transformacién celular al cancer; esto se expresa de manera notoria en

células tumorales del carcinoma gastrico.

Es posible que la expresién de Cox-2 y PGE2 en el cancer gastrico de
individuos infectados con Helicobacter Pylori se relacione con la sefializacion
de TLR4, ya que en el cancer de colon su expresion la regula este
receptor. Mas aun, TLR2 y TLR9 intervienen en la sobrerregulacion de Cox-
2 a través de activacion de Src y NF- kB en mucosa infectada con
Helicobacter Pylori. TLR2 y TLR9 también favorecen la invasién y

angiogénesis de las células gastricas.

En adicion a los TLR, Nod1 detecta el peptidoglucano de Helicobacter Pylori
e induce produccién de IL-8 dependiente de NF-kB. Existe un aumento
significativo de la carga bacteriana de Helicobacter Pylori de ratones
deficientes de Nodl. La infeccion con Helicobacter Pylori de ratones
deficientes de MyD88 (factor de diferenciacion mieloide 88) acentua la
colonizacion y reduce la inflamacién de la mucosa. También disminuye la
produccion de citocinas proinflamatorias en el estbmago y la presentacion

por células dendriticas. Con base en lo anterior, la sefializacion de TLR y
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Nod modula el efecto inflamatorio de Helicobacter Pylori y probablemente
influye en el desarrollo del cancer gastrico.

Ademas del adenocarcinoma gastrico, Helicobacter Pylori se ha vinculado
con el linfoma en el estbmago de tipo MALT (tejido linfoide relacionado con
la mucosa). Aun cuando la funcion de los TLR en la patogenia del linfoma
MALT no se ha analizado, la reaccidon inmunitaria a la estimulacion
antigénica cronica por la infeccibn con Helicobacter Pylori induce la
activacion de NF- kB, lo que da lugar probablemente al desarrollo de este

linfoma.

Dafio tisular y reclutamiento de células troncales. La gastritis atrofica es
la lesién inicial y se caracteriza por la muerte de las células parietales, con
pérdida del epitelio glandular que recubre la mucosa del estbmago. En este
proceso participan tanto el agente infeccioso como la reaccién inmunitaria,
el primero al dafiar el tejido, como se explico en el apartado anterior. De esa
forma se reclutan células del sistema inmunitario en el sitio de infeccién y
median la muerte celular, de tal modo que se perpetia el dafio. En fecha
reciente se informé que las células troncales de médula désea también
concurrian en el sitio de infeccién/inflamacion con el objetivo de reconstituir
el tejido dafiado a partir de su diferenciacion in situ. En un modelo murino de
cancer gastrico, a partir de la infeccion con Helicobacter felis, se encontré
que el origen de la célula tumoral era la célula troncal. Esto es muy
importante porque permite explicar diferentes capacidades del proceso
canceroso antes no entendidas. Por ejemplo, se sabe de la capacidad
ilimitada de division de la célula tumoral y su plasticidad para formar
diferentes estirpes celulares dentro del tumor son consistentes con la
naturaleza pluripotencial de la célula troncal y no de la célula epitelial del
estbmago altamente diferenciada. La célula troncal se divide de modo
asimetrico, esto es, una de las células hijas permanece en estado quiescente
y por lo tanto insensible al tratamiento con farmacos que habitualmente se

dirigen a las células en proliferacion. La célula troncal quiescente porta la
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lesion genética que origind el cancer y, al entrar de nueva cuenta al ciclo de
proliferacion, tiene la capacidad de reformar el tumor, lo cual explica la

elevada frecuencia de reincidencia.

El origen del cancer en células troncales también explica el papel primario y
multiple que la reaccion inflamatoria juega en su aparicion. Por un lado, la
respuesta inflamatoria contribuye al dafio tisular a través de los radicales
libres de N2 y O2. Estos pueden contribuir a la mutagénesis de las células
troncales durante la regeneracion del tejido afectado. Este proceso permite
la aparicion de clonas resistentes a la muerte celular, o con mayor capacidad

proliferativa, lo que marca el inicio del cancer.

Durante la gastritis atrofica y la metaplasia gastrica hay reclutamiento de
células troncales, si bien el dafio al tejido es reversible y la erradicacion de
Helicobacter Pylori restablece la integridad de la mucosa. En la etapa de
displasia hay progresion al cdncer gastrico a pesar de que el paciente reciba
tratamiento, probablemente debido a que la célula troncal ya porta
alteraciones genéticas irreversibles que guian la progresion del cancer de

forma independiente a la infeccion.
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2.2.5. Cuadro clinico?!

Lamentablemente, el cancer de estbmago en etapa inicial pocas veces
causa sintomas, razon por la cual el cancer de estdbmago es tan dificil de
detectar tempranamente. Los signos y sintomas del cancer de estbmago
suelen estar relacionados con el estadio del cancer en si:

Sintomas iniciales:

o Sensacion de llenura precoz
o Dispepsia

. Nauseas

o Hiporexia

o Epigastralgia

Sintomas tardios:

e Hemorragia digestiva alta

e VOmitos

e Pérdida de peso (sin intencion de)
e Dolor abdominal

e Masa abdominal

e Ictericia

e Ascitis

e Disfagia

e Anemia

Es importante tener en cuenta que estos sintomas no son exclusivos del
cancer, y que pueden estar presentes en otras patologias digestivas, tales
como la infeccién por un virus o una Ulcera estomacal. Estos también ocurren
con otros tipos de cancer. No obstante, las personas con cualquiera de estos
problemas, especialmente si éstos no desaparecen o empeoran, deben
hablar con sus médicos para que la causa sea encontrada y tratada.
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2.2.6. Diagnéstico?!

Si bien es cierto se cuenta con infinidad de estudios imagenolégicos que nos
aproximan al diagnéstico de cancer gastrico, el examen definitivo por
excelencia es la biopsia, dado que nos permitir4 a su vez clasificarla segun
su tipo histolégico.

A modo de mencién, actualmente se cuenta con los siguientes estudios
imagenoldogicos:

e Endoscopia

e Ecografia

e Tomografia

¢ Resonancia Magnética

2.2.7. Papel del C.S. Bolognesi en la prevencion del cancer gastrico

En una entrevista con el médico Gilberto Calizaya Copaja, director del Centro
de Salud Bolognesi, se pudo conocer que el papel del centro de salud
Bolognesi como principal prestador de servicios de salud ante la poblacion,
con respecto a la prevencion del cancer gastrico se aplica dentro de los
objetivos planteados en “LINEAMIENTOS DE POLITICAS Y ESTRATEGIAS
PARA LA PREVENCION Y CONTROL DE ENFERMEDADES NO
TRANSMISIBLES (ENT)”, enfocandose en la prevencion y promocion de
dichas enfermedades.

En el aspecto de prevencion, se trabaja con el paciente que acude al Centro
de Salud, donde, indistintamente de la patologia por la que acude, se realiza
una consejeria integral, la cual a su vez es registrada en la historia clinica

como actividad médica desarrollada.

La consejeria por parte del médico se realiza mediante 2 sesiones: la primera

enfocada principalmente en los factores de riesgo relacionadas con la
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aparicion de enfermedades no transmitibles, y en como el paciente puede
evitar adquirir dichos factores, la segunda sesion est4d enfocada a la

patologia por la que el paciente acude.

En caso de presentarse un paciente con caracteristicas compatibles con una
patologia gastrica, se aplica el sistema de referencia a un centro de mayor
complejidad (en nuestro medio el Hospital Hipdlito Unanue de Tacna), sea al
servicio de gastroenterologia de dicho centro, o al Preventorio Oncoldgico
Especializado también de dicho Hospital, a fin de poder realizarse los

estudios diagnosticos respectivos (endoscopia y toma de biopsia).

En el aspecto de promocién de salud se realizan de manera bianual
campafas dirigidas a grupos estratégicos (en el caso de cancer gastrico
suelen estar enfocadas a grupos del adulto mayor), a fin de que ellos puedan
conocer los principales factores de riesgo y signos de alarma y asi poder

acudir al Centro de Salud a fin de tomar las medidas pertinentes.

Durante dicha entrevista, enfatizé el hecho de que todo el proceso de
prevencion y promocién se realiza de manera integral, donde interviene no
solamente el médico, sino también el personal de enfermeria y los
licenciados en nutricién a fin de poder darle al paciente la mayor cantidad de
informacion, y a su vez ofrecerle alternativas saludables tanto en su
alimentacion como en su estilo de vida a modo de prevenir la patologia

gastrica.
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CAPITULO Il
HIPOTESIS, VARIABLES Y DEFINICIONES OPERACIONALES

3.1 HIPOTESIS

3.1.1 Hipotesis general

El nivel de conocimientos sobre prevencion del cancer de estbmago en los
pobladores del CPM. Bolognesi de la ciudad de Tacna en el mes de marzo
del 2017, es medio.

3.1.2 Hipotesis especificas

a. El nivel de conocimientos sobre factores de riesgo personales y

genéticos en la poblacion del CPM Bolognesi, es medio

b. El nivel de conocimientos sobre factores medioambientales en la
poblacion del CPM Bolognesi, es medio.

c. El nivel de conocimientos sobre factores de riesgo de tipo biolégicos

en la poblacion del CPM Bolognesi, es medio.
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3.2 Operacionalizacion de variables

SEXO Género Varén Nominal
Mujer
EDAD Fecha de nacimiento | 18 a 27 afios
28 a 37 afios Ordinal
38 a 47 afos
48 a 57 afios
58 a 67 afios
Mas de 67 afos
GRADO DE -Grado académico Sin estudios Nominal
INSTRUCCION Primaria
Secundaria
Superior
OCUPACION - Ocupacion Ama de Casa Nominal
Sin trabajo
actualmente
Con trabajo
actualmente
SINTOMATOLOGIA -Llenura precoz - Si Nominal
- No
- Dispepsia - Si Nominal
- No
-Nauseas - Si Nominal
- No
- Hiporexia - Si Nominal
- No
- Epigastralgia - Si Nominal
- No
Conocimiento sobre - Nivel de | Bajo: 0-2 Ordinal
prevencion en el factor conocimiento sobre | Medio: 3
genético-personal en ca prevencion en el | Alto: 4-5
de estomago factor genético-
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personal en Ca. de

estdbmago
Conocimiento sobre - Nivel de | Bajo: 0—-3 Ordinal
prevencion en el factor conocimiento sobre | Medio: 4 — 6
medioambiental en ca prevencién en el | Alto: 7
de estomago factor
medioambiental en
Ca. de estébmago
Conocimiento sobre - Nivel de | Bajo: 0 Ordinal
prevencién en el factor conocimiento sobre | Medio: 1 -2
biolégico en ca de prevencién en el | Alto: 3

estomago

factor biolégico en
Ca. de estébmago
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CAPITULO IV
METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

4.1 Disefio

El presente estudio es observacional, no experimental, prospectivo de

corte transversal. Segun las etapas de la investigacion es descriptivo.

4.2 Ambito de estudio

Siendo una investigacion que se realizar4 en la localidad de Tacna, y
especificamente en el CPM Bolognesi, se considera una investigacion
Microregional. EI CPM Bolognesi, segun el censo realizado en el afio 2016,
cuenta con una poblaciéon total de 15467 pobladores entre nifios,
adolescentes, jovenes y adultos. Geograficamente limita por el norte con el
distrito de Pocollay, Por el Sur con el Cercado de Tacnha, Por el Este con La

Natividad, y por el Oeste con el distrito Alto de la Alianza.

En cuanto a establecimientos prestadores de servicios de salud, cuenta con
1 establecimiento de Salud MINSA (Centro de Salud Francisco Bolognesi),
1 establecimiento de ESSALUD (Centro Asistencial del Adulto Mayor), 1
establecimiento municipal (Centro Poblado Francisco Bolognesi), 3
establecimientos de Salud Privados (Clinica Fatima, Clinica Odontoldgica
UPT, Centro Odontoldgico Loayza), asi como un anexo de INABIF, el
Servicio Medio de Apoyo Hogar y la Casa de Medicina Natural Naturista Mi
Salud

Dentro de otros centros de atencién publicos y privados, el CPM cuenta con
76 tiendas y bodegas, 67 comedores y restaurantes, 35 puestos de comida
ambulatoria, 1 fabrica de productos alimenticios, 9 mercados y/o mercadillos,

10 video pubs; Cuenta también con 42 centros de educacion.
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4.3 Poblacion y muestra

4.3.1 Poblacion

La poblacion estd constituida por 11429 pobladores que pertenecen al
Centro Poblado Menor Bolognesi, mayores de 18 afios, debido a que es a
partir de esta edad donde la poblacion pasa a ser en su mayoria
econOmicamente activa. Acorde al Plan de Salud Local del Centro de Salud

de dicho CPM presentado en el aiio 2016.

4.3.2 Muestra

Dado el gran numero de pobladores, para fines practicos se tomarda una

muestra segun los siguientes criterios:

o n = Tamafio de la muestra

. Z = Nivel de confianza = 95% = 1.96 (valor de tabla)

o p = Variabilidad positiva = 50% (se asume la maxima variabilidad)
. g = Variabilidad negativa = 50% (se asume la maxima variabilidad)
o e = Margen de error = 5% (asumida por investigador)

N = Tamafio de la poblacion

_ Z?pgN
(N-1)e*+Z%pq

n= 372

Previo a ello se realizé la resta entre la poblacion menor de 18 afios obtenien

4.3.3 Seleccion de la muestra

La seleccion de la muestra se realizé mediante el método probabilistico, con

una seleccién aleatoria simple.
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4.3.4 Criterios de Inclusion
e Pobladores del C.P.M Bolognesi mayores de 18 afios
e Pobladores que acepten voluntariamente participar en el estudio

e Pobladores que hablen y escriban el idioma espafiol

4.3.5 Criterios de Exclusion
e Pobladores que no deseen participar en el estudio
e Pobladores analfabetos
e Pobladores con alteraciones mentales, patologias auditivas o

visuales que impidan el llenado de la encuesta.

4.4 Instrumentos de Recoleccion de datos. (Anexo 01)

Se hara uso de un instrumento de recoleccion de datos previamente usado
en el estudio anterior: Nivel de conocimientos sobre prevencion de cancer
de estdmago en usuarios del C.S. Primavera en el distrito EI Agustino, 20102
desarrollado por Kelly Griscell Cutipa Clemente, en dicho estudio la técnica
gue se empled fue la encuesta y el instrumento un cuestionario que consto
de las siguientes partes: presentacion, datos generales y datos especificos,
habiendo sido disefiado en forma estructurad: dicho instrumento fue
sometido a validez de contenido y constructo fue a través de Juicio de
Expertos, habiendo recibido sugerencias, las cuales se usaron para mejorar
el instrumento; realizando la Prueba Binomial siendo el resultado menor a
0.05, lo que significo que el instrumento fue valido. Para la confiabilidad se
realizé la prueba piloto mediante la aplicacion el instrumento a una poblacion
parecida y su validacién fue a través de la prueba estadistica de Alfa de

Crombach, siendo el resultado 0.87, la que la hizo confiable (anexo 03).

Dicha encuesta cuenta con 3 secciones, la primera con datos
correspondientes a la filiacion del poblador del CPM Bolognesi, la segunda

con algunos sintomas que suelen presentarse en estadios tempranos del
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cancer gastrico, y finalmente, la tercera seccion con preguntas enfocadas
netamente a la valoracion del conocimiento sobre el cancer gastrico en

cuanto a factores que pueden condicionar su aparicion.
En la tercera seccion a su vez se valorara el nivel de conocimientos sobre

prevencion de céncer de estbmago en 3 factores, el genético-personal, el

medioambiental y el bioldgico.
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CAPITULO V:
PROCEDIMIENTOS DE ANALISIS DE DATOS

Para la recoleccion de datos, se procedio, previa capacitacion del personal
encuestador para acceder a los domicilios de los pobladores del CPM
Bolognesi, estableciendo con ellos una breve entrevista, de duracion
aproximada de 15 minutos, a través de la cual, se pudo realizar el llenado de
la encuesta, logrando asi completar la totalidad de la muestra en 4 dias de

realizacion de la misma.

Para la organizacion de datos se utilizo el paquete estadistico Excel, previa
elaboracion del libro de codificacion para cada una de las preguntas,
elaborando una tabla matriz de los datos recogidos, a su vez, para la
calificacién de conocimientos se utilizé la prueba estadistica de la escala de
stanones (anexo 02), a fin de identificar los intervalos correspondientes a los

niveles de conocimiento alto, medio y bajo.
La presentacion de los datos se realizard mediante la elaboracion de graficos

estadisticos. Para el analisis e interpretacion de datos se tomara en cuenta

el marco tedrico y las investigaciones consideradas como antecedente.
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CAPITULO VI
RESULTADOS DE INVESTIGACION

6.1 RESULTADOS SOCIODEMOGRAFICOS DE LA MUESTRA

Tabla N° 1: Edad de los pobladores del CPM Bolognesi

Porcentaje

Edad Frecuencia Porcentaje acumulado
18-27 74 19,9 19,9
28-37 114 30,6 50,5
38-47 85 22,8 73,4
48-57 73 19,6 93,0
58-67 21 5,6 98,7

68 a mas 5 1,3 100,0

Total 372 100,0
Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

Edad

40

30

207

Porcentaje

10

I
18-27 28-37 38-47 48-57 S8-67 65 @ mas

Gréafico N° 1: la figura 1 muestra la edad de la muestra encuestada.



Interpretacion: La tabla 1 junto al grafico 1 muestran la edad de la muestra
encuestada, donde apreciamos que:

El 19.9% tiene edades entre 18 y 27 afos, el 30.6% edad entre 28 y 37 afos,
el 22.8% edades entre 48 y 57 afios; el 19.6% edades entre 58 y 67 afios; el
5.6% edades entre 58 y 67 afios y el 1.35 edades de 68 afios a mas.

De la informacion anterior deducimos que la mayoria de los encuestados
tiene edades entre 28 y 37 afios, es decir es una poblacién relativamente
joven, asi mismo, se puede deducir que el 73.4% tienen edades entre 18 y

47 afnos, lo cual confirma lo anteriormente indicado.

55



Tabla N° 2: Género de los pobladores del CPM Bolognesi

Porcentaje

Genero Frecuencia Porcentaje acumulado
Varoén 149 40,1 40,1
Muijer 223 59,9 100,0

Total 372 100,0
Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

Género
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Grafico N° 2: Género de la muestra encuestada

Interpretacion: Tanto la tabla N° 2 como el grafico N° 2, presentan los
resultados sobre el género de la muestra, donde apreciamos que: el 40.1%
son varones y el 59.9% son mujeres.

De esta informacion concluimos que la mayoria de los entrevistados son
mujeres, sin embargo hay que indicar que la diferencia porcentual en relacion

a los varones es relativamente poco.
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Tabla N° 3: Nivel de instruccion de los pobladores del CPM Bolognesi

Porcentaje
Instruccion Frecuencia  Porcentaje acumulado
Sin estudios 7 1,9 19
Primaria 30 8,1 9,9
Secundaria 115 30,9 40,9
Superior No universitaria 119 32,0 72,8
Universitaria 101 27,2 100,0

Total 372 100,0
Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

Instruccion
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Porcentaje
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Sin estudios Primaria Secundaria Mo universitaria Universitaria

Gréafico N° 3: Nivel de instruccién de los pobladores del CPM Bolognesi

Interpretacion: La tablay la grafica 3 presentan los resultados sobre el nivel
de instruccion de los pobladores del CPM Bolognesi, de los cuales se puede
apreciar que la mayoria de los pobladores cuentan con secundaria completa
30.9%, superior no universitaria 32% y universitaria 27.2%, esto quiere decir

que se trata de una poblacién con buenos niveles de instruccion.
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Tabla N° 4: Ocupacion de los pobladores del CPM Bolognesi

Porcentaje

Ocupacion Frecuencia  Porcentaje acumulado
Ama de casa 65 17,5 17,5
Sin trabajo 49 13,2 30,6
Trabaja 258 69,4 100,0

Total 372 100,0
Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

Ocupacion

G0

407

Porcentaje

207

T
Ama de casa Sin trabajo Trabaja

Gréafico N° 4: Ocupacion de los pobladores del CPM Bolognesi

Interpretacion: La tabla y el grafico N° 4 presenta los resultados sobre la
ocupacion de los pobladores del CPM Bolognesi, en que apreciamos que el
17.47% ama de casa, el 13.17% sin trabajo y el 69.35% trabaja. De esta
informacion deducimos que la gran mayoria de los pobladores trabajan, por

tanto tiene un ingreso econoémico.
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Tabla N° 5: Reconocimiento la sintomatologia para la prevencion de cancer
de estdbmago, los pobladores del CPM Bolognesi

Si No Total
Sintomatologia F % F % F %
Llenura precoz 76 20.43 | 296 79.57 | 372 100
Dispepsia 245 65.86 | 127 34.14 | 372 100
Nauseas 95 2554 | 277 74.46 | 372 100
Hiporexia 62 16.67 | 310 83.33 | 372 100
Epigastralgia 192 51.61 | 180 48.39 | 372 100

Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

90 63.355
79.57%
80 74-46%
70 65.86%
60 S
>1.61% 48.39%
50
20 mSi
30 25.54 B No
20.43
20 n 16.67
10 -
0 i T T T T
Llenura Dispepsia Nauseas Hiporexia Epigastralgia
precoz

Grafico N° 5: Reconocimiento la sintomatologia para la prevencion de
cancer de estdmago, los pobladores del CPM Bolognesi

Interpretacion: La tabla y el grafico 5 presentan los resultados sobre el
reconocimiento de la sintomatologia para la prevencion del cancer de
estbmago, apreciamos que en los cinco sintomas la mayoria de los
pobladores no reconocen los sintomas, sin embargo se aprecia que los
principales sintomas reconocidos por la poblacién fueron la dispepsia en ler

lugar con un 65.86% y la epigastralgia en 2do con un 51.61%.
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6.2 RESULTADOS SOBRE EL NIVEL DE CONOCIMIENTOS SOBRE
PREVENCION DEL CANCER DE ESTOMAGO

Tabla N° 6: Nivel de conocimientos sobre prevencion de cancer de

estémago en los pobladores del CPM Bolognesi

Porcentaje Media Desv.
Nivel Frecuencia Porcentaje acumulado Estandar
Bajo 77 20,7 20,7
Medio 256 68,8 89,5 8.17 1.86
Alto 39 10,5 100,0

Total 372 100,0
Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

Mivel conocimientos de cancer de estomago

Porcentaje

Bojo Ko AR

Gréafico N° 6: La tabla y el grafico N° 6 presenta la informacion sobre el nivel

de conocimientos sobre cancer de estbmago en los pobladores del CPM
Bolognesi, donde el 20.7% nivel bajo, el 68.82% medio y el 10.48% nivel alto.
Concluimos que la mayoria de los pobladores tiene un nivel medio de
conocimientos. Adicionalmente la tabla presenta el promedio del nivel de
conocimientos que es de 8.17 puntos, que segun la escala, es nivel medio,

con desviacion estandar de 1.86 puntos.
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Tabla N° 7: Nivel de conocimientos de la dimension factor Genético —
personal de la prevencion del cancer de estbmago en los pobladores del
CPM Bolognesi

Porcentaje Media Desviacién

Nivel Frecuencia Porcentaje  acumulado Estandar
Bajo 83 22,3 22,3
Medio 265 71,2 93,5 1.17 0.85
Alto 24 6,5 100,0
Total 372 100,0

Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

Factor Genético - personal
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Grafico N° 7: Nivel de conocimientos de la dimension factor Genético —
personal
Interpretacion: La tabla y el grafico 7 contiene los resultados del nivel de
conocimientos del factor Genético — personal de la prevencién del cancer de
estbmago de los pobladores; en el cual; apreciamos que el 22.31% bajo
nivel, el 71.24% medio y el 6.45% nivel alto; Con una media de 1.17 y
desviacion estandar de 0.85. De esta informacion concluimos que la mayoria
de los pobladores tienen un nivel regular en esta dimension, siendo

reconocidos principalmente el sexo masculino y el tener factores genéticos.
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Tabla N° 8: Nivel de conocimientos de la dimensién factor Medioambiental
de la prevencién del cancer de estbmago en los pobladores del CPM

Bolognesi

Porcentaje Media  Desviacién

Nivel Frecuencia Porcentaje acumulado Estandar
Bajo 64 17,2 17,2
Medio 257 69,1 86,3 5.8 1.43
Alto 51 13,7 100,0
Total 372 100,0

Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

Factor Medioambiental

Porcentaje

Gréafico N° 8: La tabla y el grafico 8 presentan resultados sobre Nivel de
conocimientos de la dimension factor Medioambiental de la prevencion del
cancer de estdbmago en los pobladores del CPM Bolognesi. Donde
apreciamos que el 17.2% nivel bajo, el 69.09% medio y el 13.71% nivel alto.
De esta informacion concluimos que la mayoria de los pobladores tienen un
nivel medio en esta dimension, siendo reconocidos todos en su mayoria

excepto el trabajar en la industria del carbdn, llantas, fundicién de hierro.
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Tabla N° 9: Nivel de conocimientos de la dimension factor Biologico de la
prevencion del cancer de estbmago en los pobladores del CPM Bolognesi

Porcentaje Media Desviacion

Nivel Frecuencia Porcentaje acumulado Estandar
Bajo 68 18,3 18,3

Medio 300 80,6 98,9 1.16 0.72
Alto 4 1,1 100,0

Total 372 100,0

Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

Factor Biolégico

100

Porcentaje

T
Bajo Medio Alo

Tabla N° 9: Nivel de conocimientos de la dimension factor Bioldgico

Interpretacion: La tabla y el grafico 9 presenta los resultados sobre el nivel
de conocimientos de la dimension factor Biolégico de la prevencion del
cancer de estomago en los pobladores del CPM Bolognesi; donde
apreciamos que el 18.28% nivel bajo, el 80.65% medio y el 1.08% nivel alto.
También expone una media de 1.16 y una desviacion estandar de 0.72. De
esta informacién concluimos que la mayoria de los pobladores tiene un nivel
medio de conocimientos. Siendo reconocido el Helicobacter Pylori, pero no

conociéndose si es un factor Unico o acompafiado de otros.
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Tabla N° 10: Comparacion porcentual entre el nivel de conocimientos de la
dimensiones: Genético — personal, medioambiental y Biologico de la

prevencion del cancer de estdmago.

Nivel
Dimensién Bajo Medio Alto Total %
F. Genético personal 22.3% 71.2% 6.5% 100%
F. Medioambiental 17.2% 69.1% 13.7% 100%
F. Biolégico 18.3% 80.6% 1.1% 100%

Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

90

80.6%
80

71.2%

69.1%

B F. Genetico personal

B F. Medioambiental

F. Biologico

Bajo Medio Alto

Gréafico N° 10: Comparacion porcentual entre el nivel de conocimientos de

la dimensiones: Genético — personal, medioambiental y Biologico

Interpretacion: Los resultados de la tabla 10 evidencian que
porcentualmente, las tres dimensiones presentan una alta concentracion
porcentual en el nivel medio; no obstante se puede observar que el factor
medio ambiental concentra el 13.7% en el nivel alto, lo cual lo convierte en

factor con mejor desempefio.
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Tabla N° 11: Nivel de conocimientos de la prevencion del cancer de

estdmago segun edad cronoldgica de los pobladores del CPM Bolognesi

Edad

Nivel 18-27 28-37 38-47 48-57 58-67 68 a mas Total
Bajo 11 31 20 10 5 0 77
14,9% 27,2% 23,5% 13,7% 23,8% 0,0% 20,7%
Medio 56 71 51 59 14 5 256
75,7% 62,3% 60,0% 80,8% 66,7% 100,0% 68,8%
Alto 7 12 14 4 2 0 39
9,5% 10,5% 16,5% 5,5% 9,5% 0,0% 10,5%
Total 74 114 85 73 21 5 372

100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

MNivel de conocimientos segun edad

Edad
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Gréfico N° 11: Nivel de conocimientos de la prevencion del cancer de
estdbmago segun edad cronoldgica de los pobladores del CPM Bolognesi.
Interpretacion: la tabla y el grafico N° 9 se puede apreciar que los
pobladores entre 28 y 37 afios son aquellos que menor nivel de
conocimientos tienen; sin embargo, destaca que en todos los grupos existe

un nivel medio de conocimientos.
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Tabla N° 12: Nivel de conocimientos de la prevencion del cancer de
estdmago segun genero de los pobladores del CPM Bolognesi

Genero

Nivel Varén Mujer Total
Bajo 31 46 77
20,8% 20,6% 20,7%
Medio 103 153 256
69,1% 68,6% 68,8%
Alto 15 24 39
10,1% 10,8% 10,5%
Total 149 223 372
100,0% 100,0% 100,0%

Fuente: Cuestionario aplicado a los pobladores del CPM Bolognesi

MNivel de conocimientos segun género
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Grafico N° 12: Nivel de conocimientos de la prevencion del cancer de
estbmago segun género de los pobladores del CPM Bolognesi.

Interpretacion: La tablay el grafico N° 11 revela que las los varones poseen
mayor nivel de conocimientos que las mujeres, dado que el 69.1% de los
varones tiene nivel medio y solo el 68.6% de las mujeres tienen un nivel alto;
sin embargo la alta concentracion porcentual en ambos grupos es en el nivel

medio.
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DISCUSION

1. El conocimiento sobre la prevencion del cancer de estbmago cobra
gran relevancia en nuestra sociedad ya que a nivel nacional, se presentan
cerca de 47,000 nuevos casos de cancer al afio y mas de 25,000 peruanos
fallecen a causa de la enfermedad debido a la falta de cultura preventiva,
segun la Liga Contra el Cancer. En este sentido la investigacion, recogio la
informacion del sector del CPM Bolognesi de la ciudad de Tacna, en el cual,
se pudo encontrar que el grueso de la poblacion fluctia entre 18 y 57 afios
que representa el 93%, por tanto no representa un grupo de riesgo; de los
cuales el 40.1% son varones y el 59.9% mujeres, con un nivel de instruccion

buena y donde el 69.4% tiene una ocupacion.

2. La tabla N°6 presenta los resultados acerca del nivel de conocimiento
en la prevencion del cancer de estdbmago, el resultado muestra que un 68.8%
tienen niveles de conocimiento medio y donde el total muestral reporta un
promedio de 8.17 puntos (segun la escala de evaluacién) que representa un
nivel medio, con lo cual, se confirma la tendencia muestral. Sabiendo que el
conocimiento permite el razonamiento, juicios e ideas; en la prevencion, es
un factor altamente determinante en la prevencién, por eso en el caso de la
poblacion investigada es necesario reforzar las actividades preventivos
promocionales, como una forma de prevenir el desarrollo de enfermedades
como el cancer de estbmago. Los resultados coinciden con los resultados de
la investigacion realizada por Kelly Cutipal® realizada en los usuarios del
C.S. Primavera en el distrito El Agustino, 2010, donde concluye que el 54%
de la poblacion presenta un nivel de conocimientos medio, destacando que
el andlisis se realiz6 bajo las dimensiones factor genético, medioambiental y

bioldgico.

67



3. El analisis dimensional la variable sobre el factor genético personal
reporta 22.31% bajo nivel, el 71.24% medio y el 6.45% nivel alto, por tanto,
deducimos que la mayoria de los pobladores del CPM Bolognesi tienen un
nivel regular de conocimientos en esta dimension, que indica el poco
conocimiento sobre las edades en las cuales se presenta esta mal, el riesgo
de tener familiares que desarrollaron la enfermedad y el conocimiento de las
enfermedades que elevan el riesgo del cancer. Los hallazgos concuerdan
con los resultados concuerdan con lo realizado por Gomez Zuleta, William
Otero Regino, Xiomara Ruiz Lobo. En el estudio titulado “Factores de riesgo
para cancer gastrico en pacientes colombianos.2009”, quienes llegaron a la
siguiente conclusiéon, ..."de acuerdo a los hallazgos de este estudio,
encontramos asociaciones significativas entre tres patrones de ingesta
alimentaria y cancer gastrico, asi como con el antecedente familiar de cancer

géstrico en familiares en primer grado de consanguinidad .

4. Los resultados sobre la dimension: factor medioambientales, se
expone la tabla N° 8, donde apreciamos que el 17.2% nivel bajo, el 69.09%
medio y el 13.71% nivel alto, por lo que concluimos que la mayoria de los
pobladores tienen un nivel medio en esta dimension. Los resultados implican
el conocimiento preventivo sobre los tipos de trabajo que tiene alto riesgo de
cancer al estbmago, el consumo de alimentos como los embutidos, chorizo,
salchichas, etc. Frente a los alimentos protectores como: frutas y hortalizas;
el consumo de sal en exceso, los habitos nocivos de fumar, entre otros
factores nocivos. Los resultados guardan relacién con los resultados de Kelly
Cutipa'® quien concluye que el nivel de conocimiento de los pacientes del
centro de salud primavera en el factor medio ambiental es medio (71%) con
tendencia a bajo (20%); el conocimiento del factor medioambiental esta dado
por las condiciones que afectan la salud del estbmago, ya sea por consumo
de alimentos contaminados o de naturaleza dafiina para el revestimiento del

estomago.
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5. Los resultados de la tabla N° 9 reporta el nivel de conocimientos de la
dimension factor biolégico de la prevencién del cancer de estbmago, donde
apreciamos que el 18.28% nivel bajo, el 80.65% medio y el 1.08% nivel alto.
Esta informacion permite concluir que la mayoria de los pobladores tiene un
nivel medio sobre este factor. EI mismo que no les permite identificar la
bacteria que da origen al cancer y la forma como actla esta bacteria, al
respecto la colonizacion del estbmago por Helicobacter pylori es la mas
comun de las infecciones bacterianas cronicas en el ser humano, afectando
alrededor del 60% de la poblacion mundial. Los resultados de este estudio
concuerdan con lo realizado por Gémez Zuleta??, William Otero Regino,
Xiomara Ruiz Lobo. En el estudio titulado “Factores de riesgo para cancer
gastrico en pacientes colombianos.2009”, quienes llegaron a la siguiente
conclusién, que la alta ingesta de sal que produce gastritis atrofica y
disminuye la acidez del estbmago creando una condicién que favorece la
infeccion por H. pylori que es un factor claramente reconocido en la génesis
del cancer de estbmago, siendo demostrable en la mayoria de los pacientes
con estos tumores. En consecuencia se concluye que el factor biolégico, con
la infeccidn de Helicobacter pylori en el estbmago es casi determinante para
la aparicion de lesiones pre cancerosas en el estbmago, razén por la cual las

medidas de prevencion sobre todo en higiene alimentaria es fundamental.
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CONCLUSIONES

El nivel de conocimiento de los pobladores del CPM Bolognesi con
respecto al cancer de estdbmago en todas las dimensiones tratadas fue

medio.

El nivel de conocimiento de los pobladores del CPM Bolognesi con
respecto a los factores genéticos personales fue medio, siendo
reconocidos por la mayoria de la poblacion como factores de riesgo el

sexo masculino y el tener familiares con cancer de estomago.

El nivel de conocimiento de los pobladores del CPM Bolognesi con
respecto a los factores medio ambientales fue medio, siendo reconocidos
por la mayoria de la poblacion como factores de riesgo todos los
planteados (dieta rica en embutidos, alimentos recalentados, sal en
exceso, desorden en la hora de ingesta de alimentos, el tabaco, y como
factores protectores el consumo de frutas y verduras y la seleccion
adecuada de alimentos); a excepcion de la industria del carbén, llantas y

fundicion de hierro y acero como factor de riesgo.

El nivel de conocimiento de los pobladores del CPM Bolognesi con
respecto al factor biolégico fue medio, siendo reconocido el Helicobacter

Pylori como principal factor de riesgo de tipo biologico.

Se evidencio un mayor nivel de conocimiento con respecto al cancer de
estbmago en todas las dimensiones tratadas en el grupo etario de 28 a
37 afios, seguido por el de 48 a 57 afos, y en ultimo lugar al grupo etario

de 68 afos a mas.

Se evidencid un mayor nivel de conocimiento con respecto al cancer de

estdmago en todas las dimensiones tratadas en el género femenino.

70



RECOMENDACIONES

Reforzar el conocimiento de la poblacion a través de camparfas de
promocion con énfasis en el reconocimiento de los sintomas precoces
del cancer de estobmago, dando énfasis en la llenura precoz y pérdida de

apetito, siendo éstos sintomas poco reconocidos por la poblacion

Dada la recomendacion anterior, se sugiere a su vez estimular el
desarrollo de campafas que acerquen a la poblacion a los distintos
centros de atencion del CPM, a fin de poder realizar un diagnéstico
precoz en la sintomatologia géstrica y de este modo poder realizar las
referencias pertinentes para el diagndéstico preciso de patologias tanto

gastricas como oncoldgicas.

Dar énfasis en la educacion con respecto a la prevencion del cancer en
el género masculino, dado que fue este quien present6 un nivel de

conocimientos menor en comparacion al género femenino.

Educar a la poblacion con respecto a las enfermedades que pueden
favorecer la aparicion de cancer gastrico, asi como en el reconocimiento
de éstas, dado que éste fue el factor de tipo genético personal menos

reconocido por la poblacion del CPM Bolognesi.

Fortalecer el conocimiento de la poblacion con respecto al consumo de
alimentos protectores contra el cancer gastrico, mediante el trabajo
conjunto de médicos y nutricionistas que permitan el acceso a la

poblacién de dietas accesibles a su dia a dia.

Priorizar la educacion con respecto al cancer de estbmago a la poblacion
comprendida mayor de 40 afos, dado que ellos representan el principal
grupo en riesgo a adquirir esta enfermedad, reconociendo ademas que
la poblacion no conoce en su totalidad dicha edad como factor de riesgo.
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Realizar seguimiento a los pacientes con diagndstico de gastritis, sea en
su forma aguda o croénica, y a la presencia o no de Helicobacter Pylori, a
fin de que puedan seguir un tratamiento en busca de la eliminacion de la

misma y reducir el riesgo de aparicion de cancer de estobmago a futuro.
Realizar estudios que evallen la calidad en el proceso de consejeria

integral con respecto al cancer de estdbmago y otras patologias gastricas

por parte del personal de salud del CPM Bolognesi.
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ANEXOS

ANEXO 1
CUESTIONARIO SOBRE NIVEL DE CONOCIMIENTOS EN CANCER
GASTRICO®

PRESENTACION
Estimado(a) poblador(a) del CPM Bolognesi, el presente cuestionario esta
destinado con el fin de determinar el nivel de conocimientos sobre
prevencion de cancer de estdbmago en los pobladores del CPM Bolognesi de
la ciudad de Tacna. El procedimiento incluye responder el cuestionario. Su
participacion en el estudio es voluntaria.
La informacién del estudio ser& codificada para que no pueda relacionarse
con usted. Su identidad no sera publicada en la realizacién del estudio, ni en
su publicacion. De antemano se agradece cordialmente su participacion
INSTRUCCIONES
En cada pregunta, encierre en un circulo la letra de la alternativa que
considere correcta
DATOS GENERALES
1. Edad
18 a 27 afios
28 a 37 afos

a
b
c. 38a47 afnos
d
e
f.

48 a 57 anos
58 a 67 afos
Mas de 67 afos
2. Sexo
a. Hombre
b. Mujer

3. Grado de Instruccion
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a. Sin estudios
b. Primaria

c. Secundaria
d.

Superior no universitaria
e. Superior universitaria
4. Ocupacion
a. Amade casa
b. Sin trabajo actualmente
c. Con trabajo actualmente
ll.  SINTOMATOLOGIA

¢,Cree usted que alguno de los siguientes sintomas puede ser sefial de

padecer cancer de estomago?

1. Sensacion de llenura precoz

a. Si
b. No
2. Dispepsia (indigestion o “vinagrera”)
a. Si
b. No
3. Nauseas (ganas de vomitar)
a. Si
b. No
4. Hiporexia (poco apetito)
a. Si
b. No
5. Epigastralgia (“dolor en la boca del estomago)
a. Si

b. No



DATOS ESPECIFICOS

FACTORES GENETICOS PERSONALES

1. ¢En qué edades cree que es mas frecuente el cancer de

estomago?
a. 20a?29afos
b. 30 a 39 afios
c. 40 a49 afos
d. 50 ab59 afos

e. 60 afios a mas

. ¢En qué sexo cree que se presenta mayor numero de casos de

cancer de estbmago?

a. Hombres

b. Mujeres
c. Ambos
d. No sabe

. ¢Considera que tener familiares con cancer de estomago

representa un riesgo para que Ud. también lo tenga algun dia?
a. Si
b. No

. ¢Existen enfermedades que elevan el riesgo de padecer cancer

de estomago? ¢ Conoce Ud. el nombre de alguna?
a. Si
b. No

. Si la respuesta anterior fue si, en las enfermedades que a

continuacion se mencionan, cuales considera que aumentan el
riesgo de aparicion de cancer de estdomago? (Puede marcar mas
de una)

a. Anemia perniciosa

b. Enfermedad de Menetrier

c. Hepatitis
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d. Tuberculosis

e. Gastritis atrofica

FACTORES MEDIOAMBIENTALES
6. De los siguientes tipos de trabajos, sefiale aquel que se relacione
con mayor riesgo de aparicion de cancer de estbmago
a. Industria del carbdn, llantas, fundicién de hierro y
acero
b. Industria de cuadernos, lapiceros, muebles de escritorio
c. Industria de ropa de algodon, lino y polyalgodén
d. Industria del transporte
7. ¢Qué alimentos cree que estdn mayormente RELACIONADOS A
LA APARICION de cancer de estémago?
a. Frutasy hortalizas (naranja, papaya, brdocoli, ect)
b. Lacteos (leche, queso, etc)
c. Embutidos (jamdn, chorizo, salchichas, etc)
d. Productos de pasteleria (tortas, queques, bizcochos,
etc)
8. ¢Qué alimentos cree que son PROTECTORES contra el cancer
de estbmago?
a. Frutas y hortalizas (naranja, papaya, brocoli, ect)
b. Lacteos (leche, queso, etc)
c. Embutidos (jamon, chorizo, salchichas, etc)
d. Productos de pasteleria (tortas, queques, bizcochos,
etc)
9. Comer alimentos preparados el dia anterior (recalentados),
aumentaria el riesgo de padecer de cancer de estomago?
a. Si
b. No
10.Consumir sal en exceso, ¢ aumentaria el riesgo de padecer cancer

de estbmago?

80



a. Si
b. No
11.Comer a cualquier hora el desayuno, almuerzo o cena,
¢caumentaria el riesgo de padecer cancer de estomago?
a. Si
b. No
12.¢Cree que la seleccion adecuada de alimentos reduciria el riesgo
de padecer cancer de estomago?
a. Si
b. No
13.¢Cree que habitos nocivos como fumar frecuentemente aumenta
el riesgo de padecer cancer de estbmago?
a. Si
b. No

FACTORES BIOLOGICOS
14.La bacteria que esta reconocida como la “que da origen” al cancer
de estbmago es...
a. Salmonella
b. Helicobacter pylori
c. HIN1
d. Ninguna
15.La bacteria que Ud. escogio, ¢ por si sola es capaz de originar el
cancer de estbmago?
a. Si
b. No
16.¢Esta bacteria podria causar lesiones en el estbmago que
pudieran convertirse en cancer?
a. Si
b. No
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ANEXO 02

ESCALA DE EVALUACION DEL INSTRUMENTO
(ESCALA DE (STANONES)

La escala propone:

Valor limite alto/medio X+ 0.75 (Dev)

X - 0.75 (Dev)

Valor limite Medio/bajo

Escala para el nivel total de conocimientos sobre prevencién del cancer de

estomago
X =8.18

Desv =1.86

Remplazando en la escala de stanones:

8.18 + 0.75 (1.86) = 10
8.18-0.75(1.86) = 7

Valor limite alto/medio

Valor limite Medio/bajo

Por tanto, la escala queda definida:

Alto = 11-16
Medio = 7 -10
Bajo = 0 -6

Escala para la dimension Factor Genético

X =1.177

Desv =0.85

Remplazando en la escala de stanones:

Valor limite alto/medio = 1.177+0.75(0.85) = 1.8
Valor limite Medio/bajo = 1.177-0.75 (0.85) = 0.5

Por tanto, la escala queda definida:
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Alto = 3-
Medio = -
Bajo = 0
Escala para la dimension Factor medioambiental
X =58
Desv =1.43

Remplazando en la escala de stanones:
Valor limite alto/medio =5.8+0.75(1.43)= 6.8
Valor limite Medio/bajo =5.8 -0.75(1.43) = 4.7

Por tanto, la escala queda definida:

Alto = 8
Medio = 5-7
Bajo = 4-0
Escala para la dimensién Factor Bioldgico
X =1.16
Desv =0.72
Remplazando en la escala de stanones:
Valor limite alto/medio =1.16+0.75(0.72) = 1
Valor limite Medio/bajo = 1.16 +0.75(0.72) = 0.6

Por tanto, la escala queda definida:

Alto = 3
Medio = 1-2
Bajo = 0
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ANEXO 03
PRUEBA DE CONFIABILIDAD DEL INSTRUMENTO

Método : Alpha de Crombach
Procesamiento de datos : SPSS 22.0
Muestra piloto : 20 pobladores
Formula

Doénde:

K: Nimero de items
2

i S : varianza muestral de cada items
2

TS : varianza del total de puntaje de los items

Reporte SPSS:

GET

FILE='D:\INVESTIGACIONES\TESIS LUIS GONZALEZ\BASE DATOS.sav'.

DATASET NAME Conjunto de datosl WINDOW=FRONT.
NEW FILE.

DATASET NAME Conjunto de datos2 WINDOW=FRONT.
RELIABILITY

/VARIABLES=pl p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9 pl0 pll pl2 pl3 pld pl5 pl6

/SCALE ('ALL VARIABLES') ALL
/MODEL=ALPHA.

Estadisticas de fiabilidad

Alfa de

Cronbach N de elementos

,87 16

Decision: El instrumento es altamente confiable a un nivel del 87%.
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