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RESUMEN 

La prevalencia de cáncer en la república del Ecuador, se ha visto en incremento anualmente, entre este grupo de Cáncer se encuentra el Cáncer colorrectal 

(CCR), pudiendo ser uno de los factores causantes del CCR la infección por el Helicobacter. pylori, motivado a que esta bacteria se encuentra asociada 

a la aparición de pólipos y el adenocarcinoma del colon, lo cual la asocia a la aparición del CCR y a otras neoplasias colónicas. El objetivo fue establecer 
la incidencia de los casos de cáncer colorrectal con el H. pylori de los pacientes atendidos en el Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” 

“SOLCA” Guayaquil en el año 2019. Estudio de campo descriptivo de corte transversal, población de 350 pacientes con patologías oncológicas, 228 

caballeros y 122 damas, a los cuales se les realizó un estudio documental a la historia clínica que estos poseen en el área de oncología. Teniendo como 
resultado que el grupo etario con mayor incidencia fue el de 41 – 60 años de sexo masculino, se observan incidencia de infecciones bacterianas 

intestinales producidas por la bacteria H. pylori. Concluyendo la incidencia del H. pylori en los casos de CCR, establecida por la presencia de esta 

bacteria de manera directa o por los efectos causados por la mismas, siendo las patologías colaterales o precedente presentes en enfermos con CCR 
como es la inflamación generada por el H. pylori, la cual puede producir el surgimiento de neoplasia colónicas y aparición de actividad carcinogénica 

sobre las células colónicas. 
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ABSTRACT 
The prevalence of cancer in the Republic of Ecuador, has been increased annually, among this group of cancer is colorectal cancer (CRC), which may 
be one of the factors causing CRC infection by Helicobacter. pylori, motivated by the fact that this bacterium is associated with the appearance of 

polyps and adenocarcinoma of the colon, which associates it with the appearance of CRC and other colonic neoplasms. The objective was to establish 

the incidence of colorectal cancer cases with H. pylori of patients treated at the National Cancer Institute "Dr. Juan Tanca Marengo" "SOLCA" Guayaquil 
in 2019. Cross-sectional descriptive field study, population of 350 patients with oncological pathologies, 228 men and 122 women. A documentary 

study was made of the clinical history that they have in the area of oncology. Having as a result that the age group with the highest incidence was 41 - 

60 years of male, incidence of intestinal bacterial infections produced by H. pylori bacteria are observed. Concluding the incidence of H. pylori in cases 
of CRC, established by the presence of this bacterium directly or by the effects caused by them. Being the collateral pathologies or precedent present 

in patients with CRC as is the inflammation generated by H. pylori, which can cause the emergence of colonic neoplasia and the appearance of 

carcinogenic activity on colonic cells. 
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Introducción 

Entre las bacterias que más afecta las vías gástricas e intestinales, se tiene al Helicobacter pylori (H. pylori), el 

cual se considera que posee una prevalencia que oscila el 50% de los contagios entre diferentes zonas geográficas, niveles 

sociales, edades e incluso razas (Grad et al., 2012; Jafar et al., 2013). 

Es por ello que, el diseño y desarrollo de diferentes fármacos que haga frente a estas enfermedades genera un 

creciente interés en la comunidad científica internacional, ocupando el lugar dejado por las grandes empresas 

farmacéuticas que no encuentran estímulo en hacer inversiones en donde no se esperan grandes beneficios económicos 

(Reguera et al., 2007). 

En este sentido las enfermedades producidas por los microorganismos bacterianos y los diferentes tipos de cáncer 

asociados a estos, constituyen la causa de las pérdidas de vidas humanas y los elevados costos económicos debido a la 

morbilidad que estos producen (Reguera et al., 2007).  

En consecuencia, se puede plantear cierta analogía entre las afecciones cancerígenas y la afecciones producidas 

por las bacterias, entre las que se tiene su similitudes y diferencias en la biología celular que presentan las células 

tumorales y la de los mocroorganismos bacterianos, también se puede tomar en consideración como aspectos comunes, 

la velocidad de proliferación celular, la capacidad de eludir el sistema inmunológico y que en la metástasis la célula 

neoplásica se comporte casi como una ameba, con respecto a la diferencia se tiene la permeabilidad de la pared celular, 

que marcará dramáticamente la posibilidad de alcanzar las dianas farmacológicas (Braña et al., 2008). 

Helicobacter pylori, es una bacteria Gram negativa que coloniza el epitelio gástrico humano de aproximadamente 

50% de la población mundial, por lo cual es considerada la principal causa conocida de gastritis crónica, úlcera péptica, 

linfoma MALT gástrico y cáncer gástrico, adicionalmente hay evidencia que asocia esta bacteria a múltiples 

enfermedades extragástricas, y dentro de ellas, su asociación al cáncer de colon y a otras neoplasias colónicas (Urrego 

Díaz et al., 2014) 

Es por ello que desde hace 15 años esta bacteria fue clasificada como un carcinógeno humano tipo 1 según la 

agencia internacional para la investigación en cáncer de la OMS (Schistosomes, 1994) y junto al virus de la hepatitis B y 

C y al virus del papiloma humano, es uno de los 4 agentes infecciosos que causan más de 90% de los cánceres asociados 

a infecciones (De Martel et al., 2012). Por tal sentido esta bacteria tiene una relación causal con una serie de patologías 

gástricas que incluyen gastritis crónica, cáncer gástrico, úlcera péptica y linfoma MALT (Herrera & Parsonnet, 2009; 

Otero et al., 2009) 

El agente identificado de producir la incidencia de cáncer colorrectal es el H. pylori CagA, el cual es un antígeno 

A asociado a la citotoxina o CagA, el cual constituye un importante factor de virulencia siendo una variable la citotoxina 

o CagA. (Xiang et al., 1995). Siendo por lo cual el gen cagA, es un marcador del islote de patogenicidad cag (o PAI), es 

de presencia variable, pero siempre expresado (Cover. et al., 1995).   

En tal sentido el H. pylori CagA+ es la cepa que contiene el gen cagA, por lo cual esta cepa cagA+, se asocian con 

ulceración péptica, atrofia, metaplasia y cáncer gástrico (Xiang et al., 1995; Labigne et al., 1994). Es por ello que se 

describe que la mayoría de las cepas aisladas de pacientes con patología digestiva son cagA+, especialmente en pacientes 

con enfermedad péptica ulcerosa (Xiang et al., 1995; Atherton, 1998), 

Mientras que el H. pylori CagA- es una cepa que no presenta la isla de patogenicidad, por lo cual es denominada 

cag-PAI negativa, por lo cual su incidencia a producir inflamación severa en la mucosa gástrica, úlceras duodenales y 

cáncer gástrico se considera nula (Yuan et al., 2017) 

En este sentido, el cáncer está definido como un grupo de enfermedades caracterizadas por la proliferación 

descontrolada de células anormales con capacidad de propagarse por el cuerpo; a través de dos mecanismos: invasión y 

metástasis. Siendo la invasión la migración y penetración directa por las células del cáncer en los tejidos vecinos. Mientras 

que la metástasis es la capacidad de las células del cáncer de penetrar en los vasos sanguíneos y linfáticos, circular a través 

del torrente sanguíneo, y después crecer en un nuevo foco en tejidos normales de otra parte del cuerpo (Kumar et al., 

2005) 

En tal sentido se puede afirmar que el cáncer abarca un complejo grupo de enfermedades con una variedad de 

causas posibles, incluyendo factores genéticos, estilos de vida inapropiados tal como el tabaquismo, la alimentación, 

ejercicio y factores relacionados con el entorno como la exposición a ciertas sustancias químicas y radiaciones (Vial, 

2016).  

Siendo el cáncer de colon una de esta patología que comienza en el intestino grueso (colon), siendo el colon la 

parte final del tubo digestivo. Esta enfermedad suele afectar a los adultos mayores, aunque puede ocurrir a cualquier edad, 

por lo general, comienza como grupos pequeños y no cancerosos (benignos) de células llamados pólipos que se forman 

en el interior del colon, los cuales con el pasar del tiempo, algunos de estos pólipos pueden convertirse en cáncer de colon 

(Mayo Clinic, 2020). 
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Mientras que el cáncer del recto, es un cáncer que comienza en el recto. El recto consiste en los últimos centímetros 

del intestino grueso, el cual comienza al final del último segmento del colon y termina cuando llega al corto y estrecho 

pasaje que lleva al ano (Mayo Clinic, ob cit). 

La definición de cáncer colorrectal, es un término que combina el cáncer de colon y el cáncer rectal, que comienza 

en el recto (Mayo Clinic ob cit). Es por ello que el Memorial Sloan Kettering Cáncer Center (2020) indica que el colon y 

el recto son parte del intestino grueso, al que a veces se le llama simplemente el intestino, es por ello que a los cánceres 

que se encuentran en ambos órganos a menudo se clasifican como el cáncer colorrectal. 

Una de las afecciones presente en los pacientes con cáncer de colorrectal es la gastritis es la inflamación aguda o 

crónica de la mucosa que recubre las paredes del estómago. Puede estar producida por diversos agentes, como la ingesta de ciertos 

medicamentos o la infección por la bacteria H. pylori.  

Puede causar molestias importantes, pero en muchos casos es asintomática, Se trata de una patología muy frecuente, Su 

prevalencia en la población adulta mayor de 50 años supera el 50% (Sánchez-Monge, 2020).  

Úlcera péptica es una llaga abierta o un área en carne viva en el revestimiento del estómago o el intestino, la causa 

más común de úlceras es una infección del estómago por la bacteria llamada H. pylori, que la mayoría de las personas 

con úlceras pépticas tienen viviendo en el tracto gastrointestinal, sin embargo, muchas personas que tienen esta bacteria 

en el estómago no padecen una úlcera (MedlinePlus, 2020).   

Los tumores neuroendocrinos son catalogados como cánceres que comienzan en células especializadas llamadas 

células neuroendocrinas, las células neuroendocrinas tienen rasgos similares a los de las células nerviosas y las células 

productoras de hormonas (Mayo Clinic ob cit). 

Es por ello que el presente estudio tiene como fin el establecer la incidencia de los casos de cáncer colorrectal con 

el H. pylori de los pacientes atendidos en el Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” “SOLCA” 

Guayaquil. 

Materiales y métodos  

El estudio estableció la incidencia de los casos de cáncer colorrectal con el H. pylori de los pacientes atendidos en 

el área de oncología del Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” “SOLCA” Guayaquil en el año 2019, 

el cual se desarrolló bajo un enfoque epidemiológico transversal, descriptiva y de tipo 

observacional. 

Para lo cual se contó con una población de 350 pacientes con patologías oncológicas, estando integrada la misma 

por 228 caballeros y 122 damas, siendo la población de tipo finito, la muestra quedo constituida por la misma población. 

Para la ejecución de la investigación se utilizó como técnica de recolección de datos la encuesta y la observación directa, 

para luego obtener las muestras biológicas, la detección de H. pylori se realizó mediante el método de Elisa en muestras 

de suero y heces, además para la detección de cepas CagA positivas, niveles de COX-2 y los niveles de lipopolisacáridos 

(LPS) realizados por medio de la colonoscopia y la Colonoscopia virtual  para la detección del cáncer colorrectal. 

Para establecer la presencia del antígeno de H. pylori en materia fecal, se realiza un inmunoensayo enzimático de 

fase sólida basado en el principio del sándwich. En el cual la placa de microtitulación se cubre con anticuerpos de H. 

pylori, mientras se realiza el estudio, los antígenos son extraídos con la solución extractiva y añadidos a los anticuerpos 

recubiertos en la placa de micro titulación con los anticuerpos a H. pylori del conjugado-enzimático y luego se incuban. 

Si la muestra contiene antígenos de H. pylori, se unirán a los anticuerpos recubiertos en la placa de micro titulación y 

simultáneamente se unirán al conjugado para formar complejos antígeno-conjugado de anticuerpos inmovilizados de H. 

pylori. Se lava la placa de micro titulación para retirar los materiales que no se han unido (In Control, 2011) 

Ensayo de anticuerpos IgG para H. pylori, se encuentra basada en la reacción de los anticuerpos IgG de la muestra 

con el antígeno unido a la superficie de poliestireno. Si la muestra contiene anticuerpos IgG a H. pylori, éstos se unirán a 

los antígenos cubiertos en la placa de microtitulación para formar complejos. Después de la incubación inicial se lava la 

placa de microtitulación para remover los materiales que no se han ligado. Se añade el conjugado enzimático de 

anticuerpos anti-humano IgG y luego se incuba (In Control, 2014) 

Para la detección de carcinomas, se emplea la colonoscopia que es un examen en el que se inserta en el colon un 

tubo flexible con una pequeña cámara en el extremo, llamado colonoscopio, para capturar imágenes del interior del colon. 

La cámara que está en el extremo del colonoscopio transmite imágenes de vídeo a una pantalla de vídeo, permitiendo al 

médico el examen del interior de las paredes de los intestinos. Si es necesario, el médico podría extirpar pólipos y muestras 

de tejidos utilizando herramientas que se insertan a través del colonoscopio (Radiologyinfo.org, 2018). 

Con el enema de bario con doble contraste, el radiólogo o tecnólogo inserta en el colon una mezcla de bario y 

agua a través de un pequeño tubo que se coloca en el recto. También se inyecta aire a través del tubo para ayudar a 

distender (inflar) el colon y para ayudar a que el bario cubra completamente la pared del colon. Se toman una serie de 

imágenes de rayos X del abdomen y se observa el estado en el cual este se encuentra y la formación de pólipos 

(Radiologyinfo.org, 2018). 
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Con la prueba de sangre oculta en heces, se busca detectar la presencia de un ADN (o material genético) anormal 

específico proveniente de las células del cáncer o del pólipo. Para la ejecución de esta prueba se contará con un kit con 

varios frascos. Se colecta una muestra entera de materia fecal y se la envía dentro de los dos días de recolección a un 

laboratorio para su análisis (Radiologyinfo.org, 2018). 

Para el estudio de los resultados obtenidos, de la parte documental y de los estudios realizados a los 350 pacientes 

que asisten al Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” “SOLCA” Guayaquil en el año 2019, fue por 

medio del software estadístico SSP, con el cual se establecieron los diferentes porcentajes aplicados a cada una de las 

variables en estudio. Con los resultados de la serología aplicada al H. pylori y la presencia de anticuerpos o presencia de 

infecciones de esta bacteria en los pólipos y del adenocarcinoma que se encuentran en el colon y recto. 

El autor para garantizar la confidencialidad, de los datos obtenidos firmarán una carta compromiso con cada uno 

de los pacientes, certificando que el estudio seguirá las normas de bioéticas para su desarrollo, así mismo se realizó una 

carta de compromiso con las autoridades del Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” “SOLCA” 

Guayaquil, para el uso de la información de la historia clínica de los pacientes estudiados. 

Resultados 

El resultado del estudio de la incidencia de los casos de cáncer de los pacientes atendidos en el Instituto Oncológico 

Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” “SOLCA” Guayaquil en el año 2019, se presentan a continuación, estableciendo 

que la población evaluada en estos resultados, son pacientes con cáncer diagnosticado en la unidad de oncología del 

referido hospital, estando la población por 350 individuos a los cuales se les ha diagnosticado algún tipo de cáncer, estando 

la población integrada por  222 hombres y 128 mujeres, quienes presentan algunas de las manifestaciones de cáncer. 

Las características de los pacientes que ingresaron al Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” 

“SOLCA” Guayaquil en el 2019, con incidencia de cáncer son descritas en la tabla 1, en la cual se indica la distribución 

por edad, sexo, su estado civil, el grado de instrucción que poseen, y el tipo de cáncer que le fue diagnosticado. 

Con respecto al grupo etario, se estableció que los pacientes con síntomas de cáncer con edad comprendida entre 

los 16 a los 40 años, representan el 18% de la población que asiste al centro de salud, los que poseen edades entre los 41 

a los 60 años constituyen el 38% de los pacientes, mientras que los que poseen edades entre los 61 a 75 años integran el 

29,4% de los que presentan este padecimiento y los mayores de 76 años son el 14,6% de la población estudiada. 

En cuanto a la distribución por sexo, esta quedo constituida por el 63,43% de los pacientes son masculinos y el 

36,57% corresponde a las femeninas. Por otra partem el estado civil que poseen los pacientes con síntomas de cáncer, los 

que se encuentran en la condición de solteros son el 25,14% de los mismos, mientras que el 40% de los que sufren el 

padecimiento de cáncer son casados, los que presentan unión libre corresponde al 15,14% de la población, siendo los 

divorciados el 10% de los que presentan este padecimiento y el 9,72% son viudos. 

Mientras que la variable del grado de instrucción, los analfabetos integran el 5,14% de los pacientes, siendo los 

que poseen educación primaria el 38% de la población estudiada, los que cuentan con la educación secundaria son el 40% 

de los pacientes y el 16,86% de los estudiados presentan educación superior. 

A los tipos de cáncer que presentan los pacientes, el de cerebro presenta un 4% de incidencia, mientras que el de 

recto constituye el 6% de los casos, el cáncer de próstata tuvo una incidencia del 8%, el Melanoma se encuentra presente 

en el 6% de los pacientes, siendo el de mama el de mayor incidencia con un 19,14% de los casos, el hepático lo padecen 

el 7,14% de los consultados, el gástrico obtuvo una incidencia del 8%, mientras que el de colon presento el 6% de los 

casos y otros tipos de cáncer lo padecen el 35,72% de los que ingresan al Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca 

Marengo” “SOLCA” Guayaquil. 

La patología que presentan los pacientes diagnosticado con el cáncer de colorrectal, son mostrado en la tabla 2, la 

cual indica el grupo etario, la distribución por sexo, el estado civil que presentan, el grado de instrucción que poseen, asi 

como la patología asociada al cáncer colorrectal que presentan. 

Con respecto al grupo etario, se estableció que los pacientes que presentan el cáncer colorrectal con edad 

comprendida entre los 16 a los 40 años, representan el 23,81% de la población que asiste al centro de salud, los que poseen 

edades entre los 41 a los 60 años constituyen el 52,38% de los pacientes, mientras que los que poseen edades entre los 61 

a 75 años integran el 19,05% de los que presentan este padecimiento y los mayores de 76 años son el 4,76% de la población 

estudiada. 

En cuanto a la distribución por sexo, esta quedo constituida por el 69,05% de los pacientes son masculinos y el 

30,95% corresponde a las femeninas. 

El estado civil que poseen los pacientes con síntomas de cáncer colorrectal, los que poseen la condición civil de 

solteros son el 23,81% de los mismos, mientras que el 35,71% de los que sufren el padecimiento de cáncer colorrectal 

son casados, los que presentan unión libre corresponde al 14,29% de la población estudiada, siendo los divorciados el 

14,29% de los que presentan este padecimiento y el 11,9% son viudos. Mientras que la variable del grado de instrucción, 

los analfabetos integran el 4,75% de los pacientes, siendo los que poseen educación primaria el 38,1% de la población 
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estudiada, los que cuentan con la educación secundaria son el 42,86% de los pacientes y el 14,29% de los estudiados 

presentan educación superior. 

Con respecto a la sintomatología que presentan los pacientes con cáncer colorrectal, se encuentra la gastritis con 

un 83,33% de coincidencia entre los pacientes, mientras que el 59,52% de los pacientes presentan síntomas de ulcera 

péptica, los que padecen de inflamación de la mucosa gástrica son el 42,86% de los que asisten al área de oncología del 

centro asistencial, y los que padecen de neoplasia colonica constituye el 23,81% de los casos consultados en el 2019. 

Tabla 1. Incidencia y distribución del cáncer 
      Variable Frecuencia % 

Edad  

16 - 40 63 18 

41 - 60 133 38 

61 - 75 103 29,4 
>   76 51 14,6 

Total   350 100 

Sexo  
Masculino  222 63,43 

Femenino  128 36,57 

Total   350 100 

Estado civil 

Soltero  88 25,14 

Casado 140 40 

Unión libre 53 15,14 

Divorciado  35 10 

Viudo  34 9,72 

Total   350 100 

Grado de 

instrucción 

Analfabeta  18 5,14 
Primaria 133 38 

Secundaria 140 40 
Superior  59 16,86 

Total   350 100 

Cáncer  

Cerebro  14 4 

Recto 21 6 
Próstata  28 8 

Melanoma  21 6 

Mama  67 19,14 
Hepático  25 7,14 

Gástrico  28 8 

Colon  21 6 
Otros  125 35,72 

Total   350 100 

 

Tabla 2. Patología de los pacientes con cáncer de colorrectal  

 
Variable Frecuencia % 

Edad  

16 - 40 10 23,81 
41 - 60 22 52,38 

61 - 75 8 19,05 

>   76 2 4,76 

Total   42 100 

Sexo  
Masculino  29 69,05 

Femenino  13 30,95 

Total   42 100 

Estado civil 

Soltero  10 23,81 

Casado 15 35,71 

Unión libre 6 14,29 
Divorciado  6 14,29 

Viudo  5 11,90 

Total   42 100 

Grado de 

instrucción 

Analfabeta  2 4,75 

Primaria 16 38,10 

Secundaria 18 42,86 

Superior  6 14,29 

Total   42 100 

Síntomas   

Gastritis  35 83,33 

úlcera péptica   25 59,52 

Inflamación de la 
mucosa gástrica  

18 42,86 

Neoplasia colonica 10 23,81 

 

A los pacientes con diagnóstico de cáncer colorrectal del Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca 

Marengo” “SOLCA” Guayaquil en el año 2019, se le realizaron estudios del análisis del antígeno fecal y la identificación 

de la presencia de Anticuerpo IgG en suero, con la cual se realizó la detección bacilo H. pylori, con estos resultados se 

establece la relación de la presencia del bacilo H. pylori con la incidencia de los casos de cáncer colorrectal que padece 

estos pacientes. Adicionalmente se les aplico el estudio de la muestra tomada por medio de la colonoscopia y el estudio 

de sangre oculta en heces para establecer los restos de ADN presentes en la misma. Estos resultados se muestran en la 
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tabla 3, en la cual se indica la presencia de las cepas del H. pylori, la producción de gastrina por parte de los pacientes 

que padecen del cáncer colorrectal y las afecciones que estos padecen.  

En cuanto a la presencia de las diferentes cepas del bacilo H. pylori que se encuentran en los pacientes 

diagnosticados con cáncer colorrectal, se estableció en el estudio que el 45,45% de los pacientes presentan la cepa CagA+ 

de esta bacteria, mientras que en el 54,55% de los mismos se detectó la presencia de la cepa CagA-. 

Con respecto a la producción de gastrinas, es estableció en los estudios ejecutados a estos pacientes que el 

27,27% de los pacientes del Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” “SOLCA” Guayaquil, presentan 

polímeros gástricos, mientras que al 45,45% de los estudiados se le detecto tumores neuroendocrinos, estableciéndose 

también que el 9,09% de los examinados poseen COX-2 en su organismo. 

 

Mientras que las afecciones que presentan estos pacientes oncológicos, se tiene que el 54,55% de los estudiados 

padecen de inflamación de la mucosa gástrica y el 72,72% de los estudiados padecen de neoplasia colonica. 

 

Tabla 3. Afecciones en pacientes con cáncer de colorrectal  
Variable Frecuencia % 

Sexo  
Masculino  7 63,63 

Femenino  4 36,37 

Total   11 100 

Cepas del H. 

pylori 

CagA+  5 45,45 

CagA- 6 54,55 

Total   11 100 

Producción de 

gastrina 

Polímeros gástricos   

3 

 

27,27 

Tumores neuroendocrinos  

5 

 

45,45 

COX-2 1 9,09 

Total   9 81,81 

 

Discusión   

 

La edad de la prevalencia del cáncer en los pacientes del Instituto Oncológico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” 

“SOLCA” Guayaquil en el año 2019 es de 41 – 60 con el 38% de los casos reportados, siendo el sexo que se ve más 

afectado por la presencia de cáncer el masculino con el 63, 43% de los que padecen esta afección resultados que coinciden 

con el estudio realizado por Harrison et al., (2012) quienes, en su investigación de medicina interna, establecen que es 

uno de los tumores malignos más frecuentes en el mundo Occidental. Es más frecuente en varones y aparece sobre todo 

a partir de los 50 años. 

 

 En cuanto al tipo de cáncer, el de mayor porcentaje es el de mama con el 19,14% de la prevalencia, seguido por 

el cáncer colorrectal el cual tuvo una incidencia del 12% de los estudios realizados. Los resultados de este estudio 

coinciden con lo expuesto por Doubeni (2016) quien indica que el cáncer colorrectal (CCR) es el segundo más 

diagnosticado en mujeres y el tercero en hombres, estimándose que patología causó la muerte de aproximadamente 

694,000 personas en el 2012. Por lo cual Coleman et al., (2008) estima que tasas de incidencia (TIEE) en el año 2008 fue 

de 17.2 por 100000 personas, mientras que la de mortalidad estandarizadas por edad (TMEE) se ubicó alrededor de 8.2 

por 100000 personas para este mismo periodo de tiempo. 

Esta situación coincide con lo establecido por Informe Globocan (2018), en su estudio sobre las estadísticas de la 

OMS, indica que en el Ecuador la incidencia de cáncer es de 157,2 casos por 100.000 habitantes, según se desprende del 

informe dado a conocer por la Agencia Internacional para la Investigación en Cáncer (IARC), perteneciente a la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), que reveló el aumento de los casos de cáncer a nivel mundial en este 2018. 

Con respecto al grupo etario de prevalencia de cáncer colorrectal, este fue el de 41 – 60 años con una incidencia 

de 52,38%. El sexo más afectado por la presencia del cáncer colorrectal fue el masculino con el 69,05% de los casos 

registrados. Macrae (2016) El CCR es una enfermedad común, aproximadamente se diagnostican 135,430 casos cada año 

en USA, de los cuales 95,520 se originan en el colon, y los demás en el recto. Aproximadamente 50,260 americanos 

mueren de CCR, con un 9% de las muertes por cáncer. 

La vinculación de la presencia de úlcera péptica y la Inflamación de la mucosa gástrica presente en los pacientes 

con cáncer colorrectal, se encuentra revelado en (Smith et al., 2000; Hoosein et al.,1990) indican que Otro de los 

mecanismos que jugaría un papel en esta proliferación sería la expresión temprana y activación de receptores para gastrina 

en pólipos colónicos y neoplasias más avanzadas; lo que condicionaría su progresión acelerada en presencia de  

hipergastrinemia secundaria a la infección por H. pylori.  

Además, se ha demostrado que la gastrina se relaciona a niveles elevados de mediadores inflamatorios como COX-

2 e IL-8, que podrían contribuir al desarrollo de cáncer de colon. (Chao & Hellmich, 2010; Hartwich et al., 2001). 
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La Neoplasia colonica fue detectada en el 23,81% de los pacientes con cáncer colorrectal, la presencia de esta 

patología, puede ser el resultado de una infección previa por causa del H. pylori, por cuanto esta se encuentra asocia a la 

consecuencia de afecciones producida por esta bacteria cuando la persona posee un contagio por largo tiempo, como le 

sucede a los infectados por H. pylori se relaciona a la mayor producción de gastrina desencadenada por esta bacteria 

(Sonnenberg & Genta, 2013)  

En este sentido Mulholland et al., (1993) indican que este constituye el principal mecanismo propuesto y el más 

respaldado para la aparición del cáncer colorrectal. Desde hace muchos años es bien sabido que la infección por H. pylori 

lleva a un aumento en la producción gástrica de gastrina, principalmente en respuesta a la ingesta de alimentos, que es 

reversible al eliminar la bacteria 

H. pylori ejerce un efecto estimulador de la secreción de gastrina por las células G debido a la producción excesiva 

de citoquinas proinflamatorias, amoniaco y factores de crecimiento como TGF-α y EGF (Zhao et al., 2008; Lehmann et 

al., 1998) Siendo los niveles elevados de gastrina sérica actuarían como una hormona que promueve directamente la 

proliferación de las células de la mucosa del colon, llevando así a un aumento en el riesgo de carcinogénesis (Sobhani et 

al., 1993) 

La presencia de la cepa CagA+ de la bacteria H. pylori, se encuentra presente en el 45,45% de los pacientes con 

el cáncer colorrectal, siendo este uno de los factores que se encuentran asociados a la formación de los tumores maligno 

en la sección colon-rectal y por ende a la generación del cáncer colorrectal. apreciación que es compartida con el estudio 

de casos y controles realizado por Shmuely et al. (2001), quienes en su trabajo compararon los casos de los infectados 

por H. pylori CagA+ con los infectados por H. pylori CagA- en un grupo de 67 pacientes con diagnóstico de cáncer 

colorrectal, en el cual se encontró que los pacientes infectados por las cepas CagA+ presentan un riesgo mayor de padecer 

de esta enfermedad con un OR=10,6. 

Con respecto a la producción de gastrina, un aumento en los valores de esta sustancia es un indicador de contagio 

por H. pylori, generando afecciones secundarias que pueden incidir en la formación del cáncer colorrectal entre los que 

se consideran la presencia de polímeros gástricos, tumores neuroendocrinos y COX-2, que son el resultado de esta 

anormalidad, estos factores pueden generar el cáncer colorrectal, si no son tratados a tiempo. Apreciación que coincide 

con varios autores quienes indican que la gastrina tiene actividad trófica en ciertas células gástricas, con producción de 

pólipos gástricos y de tumores neuroendocrinos (Ryberg et al., 1990; Håkanson & Sundler, 1991).  

Este mecanismo es el que se ha invocado para el desarrollo de neoplasias benignas y malignas del colon (Thorburn 

et al., 1998; Singh et al., 2000). Indicando que los niveles elevados de gastrina sérica actuarían como una hormona que 

promueve directamente la proliferación de las células de la mucosa del colon, llevando así a un aumento en el riesgo de 

carcinogénesis (Sobhani et al., 1993; Renga et al., 1997). 

Conclusión 

La incidencia del H. pylori en los casos de cáncer colorrectal, se encuentra establecida por la presencia de esta 

bacteria de manera directa o por los efectos causados por la mismas en los pacientes, siendo las patologías colaterales o 

precedente presentes en los enfermos con cáncer colorrectal como es la inflamación generada por el H. pylori, lo cual 

puede producir el surgimiento de neoplasia colónicas, así como la aparición de actividad carcinogénica de los 

componentes de su membrana sobre las células colónicas. 

Es por ello que las infecciones causadas el H. pylori, son establecidas como agente iniciador del cáncer colorrectal, 

cuando estas no son tratadas a tiempo, siendo el grupo etario de 41 – 60 años y los individuos de sexo masculinos, los 

más propensos a sufrir de esta patología oncológica. Por tal sentido se deben de reforzar las medidas de higiene sanitaria 

y alimentaria para evitar el contagio con la bacteria del H. pylori para prevenir el cáncer colorrectal. 

En este sentido Urrego Díaz et al. (2014) indican que en su estudio sobre el H. pylori y cáncer de colon que con la 

evidencia actual y la plausibilidad biológica respaldan la posibilidad de que esta bacteria sea la que produce o facilita el 

aparecimiento del cáncer de colon, de modo que esta bacteria podría ser uno de los factores en el complejo proceso 

multifactorial que lleva al desarrollo del CCR.  
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