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RESUMEN 

Introducción: 

El cáncer colorrectal (CCR) se ha incrementado en los últimos años, es el tercer 

cáncer con más incidencia y el segundo cáncer más mortal en todo el mundo. 

 

Objetivo:  

Determinar la asociación del sobrepeso y la obesidad con el cáncer colorrectal en 

pacientes del hospital de la Policía Nacional del Perú (PNP) Luis N. Sáenz en los años 

2017-2019. 

Materiales y métodos:  

Estudio retrospectivo, analítico de casos y controles. La muestra fueron pacientes con 

cáncer colorrectal y sin cáncer colorrectal. Se recogió la información en una ficha de 

recolección de datos. Se utilizó para la estadística descriptiva tablas de frecuencia y 

para la inferencial la prueba de chi cuadrado y test exacto de Fisher para la edad, con 

sus Odds Ratio (OR) y sus correspondientes intervalos de confianza (IC) al 95% con 

un nivel de significancia estadística de 5% (p < 0.05). 

 

Resultados: 

La muestra fue de 134 pacientes con cáncer colorrectal y 112 sin cáncer colorrectal, 

donde evidenciamos que hubo una asociación estadística entre la edad de los 

pacientes >51 años y el cáncer colorrectal (ORa:2.71, IC95%:1.24-5.93, p=0,013); de 

igual forma el sexo biológico (varones) estuvo asociado al cáncer colorrectal 

(ORa:1.95, IC95%:1.15-3.30, p=0,013); finalmente la obesidad también estuvo 

asociada al cáncer colorrectal (ORa:2.56, IC95%:1.05-6.27, p=0,038).  

Conclusiones: 

En esta investigación, se observó que las variables edad (>51 años), sexo biológico 

varones y obesidad estuvieron asociados significativamente al cáncer colorrectal; por 

los cuales la adiposidad y edad sobre todo en los hombres puede influir en el 

desarrollo de esta neoplasia. 

 

Palabras clave:  

Cáncer colorrectal, sobrepeso, obesidad. 
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ABSTRACT 

Background: 

Colorectal cancer (CRC) has increased in recent years, it is the third most 

common cancer and the second deadliest cancer worldwide. 

Objective: 

To determine the association between overweight and obesity with 

colorectal cancer in patients at PNP Luis N. Sáenz hospital in the years 

2017-2019. 

Material and methods: 

Retrospective, analytical study of cases and controls. The sample was 

patients with colorectal cancer and without colorectal cancer. The 

information was collected in a data collection form. For descriptive 

statistics, frequency tables and for inferential statistics, the chi-square test 

and Fisher's exact test for age, with their Odds Ratio (OR) and their 

corresponding confidence intervals (CI) at 95% with a level of statistical 

significance of 5% (p < 0.05). 

Results: 

The sample consisted of 134 patients with colorectal cancer and 112 

without colorectal cancer, where we showed that there was a statistical 

association between patient age >51 years and colorectal cancer 

(aOR:2.71, 95% CI:1.24-5.93, p=0.013 ); Similarly, biological sex (male) 

was associated with colorectal cancer (aOR:1.95, 95% CI:1.15-3.30, 

p=0.013); Finally, obesity was also associated with colorectal cancer 

(aOR: 2.56, 95% CI: 1.05-6.27, p=0.038). 

Conclusions: 

In this investigation, it was observed that the variables age (>51 years), 

male biological sex and obesity were significantly associated with 

colorectal cancer; for which adiposity and age, especially in men, can 

influence the development of this neoplasm. 

Keywords: 

Colorectal cancer, overweight, obesity. 
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CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

1.1. Descripción de la realidad problemática 

El cáncer es un problema de salud pública en el mundo, debido a que ocasiona una alta 

tasa de mortalidad y discapacidad. Se estima que, a nivel mundial, se diagnostican 

aproximadamente 12,7 millones de nuevos casos de cáncer cada año, y no hay una 

mejora sustancial en el control del cáncer. Se estima que este número aumentará a 21,3 

millones de casos cada año para 2030. 1 

Según datos de GLOBOCAN 2018, el cáncer de colon es el cuarto cáncer más incidente 

en el mundo, mientras que el cáncer de recto es el octavo más incidente; ambos tipos 

de cáncer conforman el cáncer colorrectal (CCR), el cual es la tercera forma de cáncer 

mayormente diagnosticada a nivel mundial, y comprende el 11% de todos los 

diagnósticos de cáncer.2   El CCR es el segundo cáncer más mortal en todo el mundo, 

con alrededor de 881000 muertes estimadas para el 2018. Individualmente el cáncer de 

colon es el quinto cáncer más mortal con 551000 muertes proyectadas para 2018, lo 

que comprende el 5,8 % de todas las muertes por cáncer. Por su parte, el cáncer de 

recto es el décimo más mortal, con 310000 muertes, lo que constituye el 3,2% de todas 

las muertes por cáncer.3 

Se ha observado que los hombres obesos tienen un 50% más de riesgo de cáncer de 

colon y un 20% más de riesgo de cáncer de recto (estas cifras son del 20% y el 10% 

para las mujeres, respectivamente). El exceso de riesgo que confiere la obesidad es 

independiente del riesgo que confiere la inactividad física (es decir, los dos factores de 

riesgo pueden ser acumulativos). Una investigación  realizada en Australia demostró 

que un aumento de peso de 5 kg se asoció con un aumento del 3% en el riesgo de 

CCR.4 Por otra parte la grasa abdominal es especialmente peligrosa para el desarrollo 

de CCR (así como de enfermedades cardíacas y accidentes cerebrovasculares) , por lo 

tanto, teniendo en cuenta la circunferencia de la cintura y el IMC se usan para evaluar 

un mayor riesgo de CCR. La obesidad no solo predispone a mayores tasas de 

incidencia, sino que también disminuye la probabilidad de supervivencia. 5   

En el Perú, un estudio señaló que el 96,8% de los casos de CCR se diagnosticaban en 

pacientes mayores de 40 años. En Lima se registran alrededor de 900 casos de CCR 

por año, por lo general, afectando a adultos en su sexta década de vida, con más del 

90% de los casos diagnosticados en personas mayores de 55 años; además, el 

porcentaje de pacientes jóvenes con CCR varía entre el 0,4% y el 35,6%, con una media 

del 7%. 6 
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1.2. Formulación del problema 

Sabiendo los problemas que puede causar una inadecuada alimentación en 

pacientes con cáncer, surge la siguiente interrogante: 

¿Cuál es la asociación entre el sobrepeso y la obesidad con el cáncer colorrectal en 

pacientes del hospital PNP Luis N. Sáenz en los años 2017-2019?   

1.3. Línea de Investigación Nacional 

Este trabajo pertenece al tema de enfermedades crónicas no transmisibles, 

enumerado como segundo problema sanitario de las prioridades nacionales de 

investigación en salud 2019-2023 y según categorización de alta prioridad, vinculado 

con la prioridad de salud pública y de especialidades clínicas y quirúrgicas de las 

prioridades de la Facultad de Medicina Humana de la Universidad Ricardo Palma 

(línea de investigación del INCIB 2021-2025, Área de conocimiento: 

Medicina/cáncer). 

1.4. Justificación del Estudio 

El cáncer es un problema de salud mundial. Para 2030, la Organización Mundial de 

la Salud estima que 21,3 millones de personas sufrirán esta enfermedad y 13,1 

millones de personas morirán. Esta tendencia va en aumento, a expensas de los 

países en desarrollo. Dos tercios de los casos actuales en el mundo se encuentran 

en países en desarrollo. Al mismo tiempo, recibir un diagnóstico de cáncer tiene un 

gran impacto emocional y representa una ruptura con el estilo de vida habitual. De 

la noche a la mañana, en muchos casos, sin previo aviso, nos vimos obligados a 

cambiar hábitos y costumbres, abandonar proyectos y enfrentarnos a innumerables 

amenazas y situaciones desconocidas. A veces, el tratamiento es corto y eficaz, y 

la vida volverá pronto a la normalidad. Sin embargo, otras veces, se requieren 

intervenciones más largas, recaen y el proceso se vuelve más largo y complicado. 

 

En un estudio, al calcularse los años de vida saludables perdidos por diagnóstico de 

cáncer en Perú, se indica que esta es la quinta enfermedad con mayor índice de 

mortalidad. Un aproximado de 378 050 años saludables son perdidos por los 

tumores malignos, una cifra que representa el 82% de los años de vida perdidos por 
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muerte prematura debido a que esta enfermedad produce una alta mortalidad y tiene 

un periodo relativamente corto de sobrevivencia. 7 

 

A su vez, con esto en mente, la atención del cáncer incurre en altos costos tanto en 

el cáncer no metastásico como en las etapas metastásicas. La alta incidencia del 

CCR y los nuevos tratamientos hacen que analizar su costo sea un tema relacionado 

en el financiamiento del sistema de salud. De acuerdo con un análisis del Instituto 

Nacional de la Salud de los Estados Unidos, basado en el crecimiento y el avance 

de la edad en su población, se proyecta que los gastos médicos por cáncer en el 

año 2020 ascenderán, por lo menos, del 27 % al 40 % con respecto al 2010. Este 

estudio calculó que los costos médicos asociados con esta enfermedad ascenderían 

a 124 600 millones de dólares. Los más altos estaban asociados con el cáncer de 

mama ($16 500 millones), seguidos del cáncer colorrectal, linfoma, pulmón y el 

cáncer de próstata ($12 000 millones).8 

Sabiendo esto, el trabajo actual se realiza por las diversas razones anteriormente 

mencionadas, en el cual buscamos demostrar la relación que puede tener el 

sobrepeso y la obesidad en esto, si es así esto nos puede ayudar a informar y buscar 

disminuir la incidencia de cáncer colorrectal promoviendo estilos de vida más 

saludables. 

1.5. Delimitación 

1.5.1.  Delimitación espacial: Hospital PNP Luis N. Sáenz. 

1.5.2. Delimitación temporal: 01 enero del 2017 al 30 de setiembre del 2019. 

1.5.3. Delimitación del universo: Pacientes con cáncer colorrectal atendidos en 

el servicio de oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz.  

1.5.4. Delimitación del contenido: Vinculación del sobrepeso y la obesidad con 

el cáncer colorrectal. 

1.6. Objetivos 

1.6.1. Objetivo General 

Determinar la asociación entre el sobrepeso y la obesidad con el cáncer 

colorrectal en pacientes del hospital PNP Luis N. Sáenz en los años 2017-

2019. 
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1.6.2. Objetivos Específicos 

Determinar la asociación del sobrepeso con el cáncer colorrectal. 

Determinar la asociación de la obesidad con el cáncer colorrectal. 

Estudiar la asociación de la edad con el cáncer colorrectal. 

Determinar la relación del sexo biológico con el cáncer colorrectal. 

Determinar las características de Estadio clínico y Ubicación del cáncer 

colorrectal según estado del paciente. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 

2.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN 

2.1.1. Antecedentes Internacionales 

- Fliss-Isakov N. et al.9 En el año 2019 realizaron un estudio de casos y 

controles, sobre una población de sujetos entre 40-70 años, sometidos a 

colonoscopía. Los casos con pólipos colorrectales fueron comparados con 

los controles. La información detallada fue recogida teniendo en cuenta la 

histología del pólipo y ubicación anatómica, demografía, historia médica, 

antropometría, y estilos de vida. El ítem de estilo de vida saludable fue 

estimado como la suma de: no fumador, mantener peso saludable, dieta 

saludable, y actividad física. Se tuvo como resultados a un total de 788 

participantes (casos n=403, controles n=385). El ítem de estilos de vida 

saludable tuvo asociación negativa con pólipos colorrectales (OR = 0.72, 

95% CI 0.62-0.85, P < 0.001), ambos adenomas y pólipos serrados 

(OR = 0.77, 0.62-0.95, y OR = 0.73, 0.59-0.90, respectivamente), y ambos 

adenomas proximales y distales (OR = 0.77, 0.62-0.95, and OR = 0.73, 

0.59-0.90, respectivamente). La adherencia a ≥ 2 componentes de estilos 

de vida saludables estuvo altamente relacionada con los pólipos 

colorrectales (OR = 0.50, 0.34-0.75, P = 0.001). La abstinencia a fumar, y 

una dieta saludable fueron los factores que estuvieron más asociados con 

las más bajas probabilidades de tener pólipos colorrectales (OR = 0.58, 

0.42-0.79, and OR = 0.61, 0.44-0.85, respectivamente).9 

 

- Piotr Spychalski et al.10En el año 2019 tuvieron como objetivo del presente 

estudio, el de relacionar el estadío del carcinoma colorrectal detectado en 

pacientes con sobrepeso y obesidad, y la diferencia de los pacientes con 

un índice de masa corporal normal. Un enfoque secundario de este 

estudio, fue si es que el sobrepeso y la obesidad influenciaba la 

supervivencia total en el carcinoma colorrectal. Se realizó un tipo de 

estudio de análisis transversales en 163,129 individuos, que se sometieron 

a una colonoscopía de cribado. Teniendo como resultados que los 

individuos con sobrepeso y obesidad presentaron carcinoma colorrectal 

menos avanzado en el cribado (p= 0.014). Esta tendencia es más 

pronunciada en varones (p=0.001). Los análisis de univariable y 
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multivariable  revelaron que la obesidad fue un predictor negativo en la 

detección de carcinoma colorrectal avanzado con un OR=0.72 (intervalo 

de confianza de 95% 0.52-1.00; p=0.047). Finalmente, el sobrepeso y la 

obesidad no fueron estadísticamente predictores significantes de riesgo de 

muerte. (p=0.614 y p=0.446, respectivamente).10 

- Caan et al.11 En el año 2017 estudiaron si la composición de los cuerpos 

explicaría la asociación entre el índice de masa corporal (IMC) y la 

supervivencia del cáncer colorrectal.  Teniendo en cuenta la musculatura y 

la adiposidad en el cáncer colorrectal diagnosticado y la supervivencia 

fueron examinados en un estudio retrospectivo de cohorte usando curvas 

de Kaplan-Meier, regresión de Cox e interpolación segmentaria cúbica en 

3262 pacientes en estadio temprano (I-III) varones (50%) y mujeres (50%). 

La sarcopenia fue definida usando estratificación óptima y puntos de corte 

específicos de sexo e índice de masa corporal. La alta adiposidad fue 

definida como el más alto tercil ligado al sexo del tejido adiposo total. Los 

resultados principales fueron los de mortalidad general y mortalidad 

específica en cáncer colorrectal.  Se tuvo poco más de 42% de pacientes 

con sarcopenia. Se les hizo seguimiento durante 5.8 años, donde 

ocurrieron 788 muertes, incluyendo 433 de cáncer colorrectal. Los 

pacientes con sarcopenia tuvieron 27% [HR, 1.27; 95% intervalo de 

confianza (IC), 1.09-1.48] más riesgo de mortalidad general que los 

pacientes que no tenían sarcopenia. Las mujeres con tanto baja 

musculatura y alta adiposidad tuvieron un 64% más riesgo de mortalidad 

general (HR, 1.64; 95% IC, 1.05-2.57) que las mujeres con adecuada 

musculatura y baja adiposidad. El más bajo riesgo de mortalidad general 

fue visto en pacientes con un IMC entre 25 y <30 kg/m2, un rango asociado 

con el mayor número de pacientes (58.6%) quienes no tuvieron un 

incremento de riesgo de mortalidad general dado tanto a su baja 

musculatura o alta adiposidad.11 

- Kanwarpreet Tandon et al.12En el 2015 realizaron una revisión 

bibliográfica, donde se plantea que el cribado del cáncer colorrectal ha 

estado asociado a una disminución de la incidencia y mortalidad de este, 

se han desarrollado fórmulas para predecir la posibilidad de desarrollar 

neoplasias de colon avanzadas en individuos susceptibles, pero que 

todavía tiene que ser utilizada en prácticas de cribado masivas. Estos 

modelos usan un número de factores clínicos que han sido asociados con 

neoplasias de colon incluyendo el índice de masa corporal (IMC). Los 
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avances en el entendimiento de los mecanismos por los cuales la obesidad 

contribuye a las neoplasias de colon al igual que los estudios clínicos en 

este tipo de pacientes han probado asociación entre el IMC y neoplasias 

de colon. Sin embargo, todavía hay controversias en estos tipos de 

pacientes dado que hay investigaciones que llegaron a diferentes 

conclusiones estudiando a pacientes por niveles de IMC y por género.12 

 

- Silvia Riondino et al.13En el año 2014 plantearon que, entre los desórdenes 

relacionados a la obesidad, una relación directa e independiente se ha 

encontrado con el cáncer colorrectal (CCR). La evidencia que la hipertrofia 

de los adipocitos y la acumulación excesiva de tejido adiposo 

(principalmente visceral) puede promover adipocitos patológicos y 

enfermedades relacionadas al tejido adiposo, ha llevado a formular el 

concepto de “adipocitopatia”, definido como la disfunción del adipocito y 

tejido adiposo que contribuye a un síndrome metabólico. El tejido adiposo, 

está considerado como un importante y bastante activo factor que 

interviene en la respuesta inmune, en la cual la secreción de 

citoquina/adipoquina es responsable de un enlace paracrino entre 

adipocitos y macrófagos, aparte de contribuir a la inflamación de bajo grado 

sistémico asociado a obesidad visceral, el cual representa un nicho 

favorable para desarrollo tumoral. El adipocito mismo participa como un 

mediador central de esta respuesta inflamatoria en personas obesas al 

secretar hormonas, factores de crecimiento y citoquinas pro inflamatorias, 

las cuales tienen particular relevancia en la patogénesis del CCR. Entre las 

hormonas secretadas por los adipocitos, la más relevante para la 

tumorigénesis colorrectal son la adiponectina, leptina, resistina y grelina. 

Todas estas moléculas han estado involucradas en el crecimiento y 

proliferación celular, a su vez con la angiogénesis tumoral y ha sido 

demostrado que su expresión cambia la mucosa colónica de una normal a 

adenoma y adenocarcinoma, sugiriendo su intervención en múltiples 

etapas de la carciogénesis colorrectal. Estos hallazgos han guiado a la 

hipótesis de que un perfil de adipoquina desfavorable, con una reducción 

de actividad anti inflamatoria y anti cancerosa, puede servir como factor 

pronóstico en pacientes con CCR y que las adipoquinas o sus 

análogos/antagonistas pueden volverse agentes útiles en el manejo o 

quimioprevención del CCR.13 

2.1.2. Antecedentes Nacionales. 
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- Herrera-Covarrubias et al.14 En el año 2015, esta revisión narrativa analiza 

el papel del tejido adiposo como regulador del sistema endocrino y 

promotor de la inflamación crónica subclínica. Se discutió cómo la 

obesidad crea un microambiente favorable para el desarrollo de tumores, 

principalmente debido al aumento del estrés oxidativo y al aumento de la 

concentración de diversas hormonas como la leptina, la insulina y la 

prolactina. La conclusión es que estos factores juntos aumentan la 

probabilidad de cáncer.14 

- Jorge Luna-Abanto et al. 15 En el año 2017 plantearon que el propósito de 

este estudio era determinar las características epidemiológicas y clínicas 

de pacientes adultos jóvenes con cáncer colorrectal. La información 

recopilada por la Dirección General de Epidemiología fue proporcionada a 

través de los requerimientos de la estrategia de vigilancia de enfermedades 

no transmisibles para el período 2006-2014. Se calculó la tasa de 

incidencia ajustada por edad y el análisis estadístico descriptivo de las 

variables de investigación. Se han notificado 1.261 casos de CCR en 

pacientes de entre 20 y 49 años. El cambio porcentual anual (PCA) en la 

muestra del estudio de morbilidad disminuyó durante este período en un -

0,09% (p = 0,004). El CPA para los casos de CCR fue de -3,9% en hombres 

(p = 0,009) y -5,22% en mujeres (p = 0,014). Se reportaron 640 mujeres y 

621 hombres. El mayor número de casos de CCR en la población de 

estudio corresponde al grupo de 40-49 años, representando el 60,3% de 

los casos. Lima es la región con mayor número de casos notificados 

(42,6%). El 63,7% de los casos de CCR están representados por tumores 

de colon. Según el reporte de caso proporcionado por la DGE, la incidencia 

de casos de CCR entre adultos jóvenes en Perú ha mostrado una 

tendencia a la baja en los últimos 10 años.15 

- Tarqui-Mamani et al. 16En el año 2017 tuvieron como propósito de estudio 

analizar las tendencias del sobrepeso y la obesidad en función de la edad, 

el género y la pobreza. Entre 2007 y 2014, 175,984 peruanos fueron 

analizados por sobrepeso y obesidad. La muestra es representativa y 

probabilística para los hogares peruanos. Los resultados mostraron que, 

con excepción de los niños menores de 5 años, las tendencias de 

sobrepeso y obesidad en todos los grupos de edad mostraron una 

tendencia ascendente (p <0,001). Entre los hombres, con la excepción de 

los niños, la tendencia al sobrepeso aumentó (p <0,001). Entre las mujeres, 
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la tendencia aumentó en todos los grupos excepto en las menores de 5 

años y de 20 a 29 años (p <0,001). Entre las personas que viven en la 

pobreza extrema, la tendencia al sobrepeso entre jóvenes, adultos y 

ancianos está aumentando (p <0,001). Entre las personas que viven en la 

pobreza, a excepción de los niños de 5 a 9 años, la tendencia al sobrepeso 

aumentó (p <0,01). A excepción de los niños menores de 5 años, la 

tendencia a la obesidad de hombres y mujeres aumentó (p <0,001). Entre 

las mujeres, los ancianos tienen excepciones. Al analizar la pobreza, se 

observó que, entre los extremadamente pobres, la tendencia a la obesidad 

de jóvenes y adultos aumentó (p <0.01). Entre las personas que viven en 

la pobreza, los adolescentes, los adultos jóvenes y los adultos tienen una 

tendencia creciente a la obesidad (p <0,01). Según este estudio, la 

tendencia del sobrepeso y la obesidad va en aumento, excepto en los niños 

menores de 5 años, dominan los hombres y las personas que viven en la 

pobreza.16 

2.2. BASES TEÓRICAS 

El cáncer colorrectal está ubicado entre los tumores que son más comúnmente 

diagnosticados en el mundo y ocupa el primer lugar en morbilidad. La incidencia, 

así como las tasas de mortalidad en el cáncer colorrectal varían en los países. Se 

dice que este cáncer es una enfermedad del adulto mayor, con un 85-90% de casos 

diagnosticados en pacientes con más de 55 años; sin embargo, puede afectar a 

toda la población. Según diferentes estudios es el tercer cáncer más 

frecuentemente diagnosticado en varones, ocupando en el caso de las mujeres el 

segundo lugar. También se menciona que el 55% de casos de Cáncer colorrectal 

se presenta en países desarrollados, teniendo Australia y Nueva Zelanda las tasas 

de incidencia más altas mientras que en África Occidental se ven las tasas más 

bajas. Esta diferencia se puede atribuir a las diferencias que hay en la alimentación 

como la dieta poco saludable que hace que la persona tienda a tener sobrepeso u 

obesidad, inactividad física, tabaquismos y exposición ambiental que puede volver 

más susceptible genéticamente a una persona. También el nivel socioeconómico 

que en algunos estudios también se ve que relaciona con cáncer colorrectal.15 

Centrándonos en la mala alimentación o estilos de vida no saludables, el resultado 

en muchos casos es el sobrepeso u obesidad. La incidencia de obesidad, está 

definida como la acumulación anormal de grasa que da lugar a tejido adiposo 

excesivo que puede ser perjudicial para la salud, está en incremento a nivel 
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mundial, y las enfermedades asociadas a la obesidad están consideradas en gran 

parte de los desafíos de la salud pública. Entre los desórdenes relacionados a la 

obesidad, una relación directa e independiente ha sido asociada al cáncer 

colorrectal (CCR).17 

Estudios previos indican que los efectos carcinogénicos del exceso de peso difieren 

entre los sitios de desarrollo de cáncer y en el género.18,19 Muchas revisiones 

sistemáticas y meta análisis evidenciaron que mientras el  riesgo relativo asociado 

a la obesidad (definido como un índice de masa corporal [IMC] ≥ 30 kg/m2) era más 

alto para cáncer de colon que para cáncer de recto y era más alto el riesgo en 

hombres que en mujeres, la adiposidad abdominal (determinado por la medida de 

la circunferencia de cintura) tuvo una asociación bastante alta con el cáncer de 

colon en ambos sexos.20–22 Esta evidencia sugiere que, en mujeres, la localización 

de la grasa es un factor de riesgo más importante para el cáncer de colon que el 

peso corporal o IMC. Es válido notar que cuando la obesidad abdominal es medida 

por la circunferencia de cintura, la cual está más relacionada a cambios metabólicos 

comparado a la obesidad general determinada por IMC, la variación de peso está 

asociada a más riesgo de cáncer de colon en personas que han alcanzado una 

medida alta de circunferencia de cintura a la edad de 50 años, pero no teniendo 

baja medida de circunferencia de cintura.23 Controversialmente, no se tienen 

diferencias atribuidas al IMC. 23 A pesar de que la asociación entre la obesidad y el 

cáncer de color es muy alta, una correlación bastante baja ha sido observada entre 

la circunferencia de cintura, grasa corporal y cáncer rectal.24 Sin embargo, dado 

todo lo anterior, hay una consideración que debe de ser resaltada, dado a que 

puede representar un sesgo importante en la correcta interpretación al estudiar de 

los resultados, la cuál es la elección de las medidas, y sobre todo, el uso de medidas 

auto informadas. Por ende, sería recomendable ajustar la data de acuerdo a cortes 

morfo métricos. 

A pesar de estas limitaciones, varios mecanismos anexando la adiposidad con el 

CCR han sido propuestos, entre estos, la obesidad relacionada a la resistencia a la 

insulina, hiperinsulinemia, hiperglicemia sostenida, estrés oxidativo25, producción 

de adipocitoquinas26 e hiperinsulinemia relacionada al incremento de factor de 

crecimiento insulínico tipo 1(IGF-1)27, todos responsables del aumento de padecer 

cáncer, favoreciendo el crecimiento tumoral, incrementando la migración celular, y 

finalmente llegando a la metástasis. Sobre esto, es válido notar que la obesidad 

parece estar asociada al cáncer con peores resultados, tanto en recurrencia del 

cáncer y la mortalidad.28 Por ende para relacionar al CCR con la obesidad, se debe 

de considerar el comportamiento bioquímico del tejido adiposo.  
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El tejido adiposo, durante bastante tiempo se creía que solo acumulaba energía, 

regulaba la temperatura y tenía funciones de protección mecánica, pero ahora se 

reconoce como un órgano metabólico/endocrino.29 Hay dos tipos de tejido que 

difieren en estructura y función que deben de ser reconocidos: tejido adiposo blanco 

(WAT “por sus siglas en inglés”) y el tejido adiposo marrón o pardo (BAT “por sus 

siglas en inglés”). De estos dos, el WAT es conocido por producir citoquinas y 

quimiocinas que inducen inflamación30, mientras que el BAT tiene un metabolismo 

bastante alto y produce calor a través  de una vía metabólica especializada mediada 

por la expresión de la proteína desacoplante 1 31. A diferencia de lo que se creía 

antes, ha sido demostrado recientemente que  el BAT funcionante es prevalente en 

mujeres adultas y que el IMC está inversamente relacionado con la cantidad de 

BAT, por ende se cree que el BAT tiene un rol protector contra la obesidad31. Por 

otra parte, la acumulación del WAT en la cavidad abdominal representa el tejido 

adiposo visceral (VAT por sus siglas en inglés), el cual exhibe resistencia a la 

insulina, lipólisis, y expresión de citoquinas inflamatorias respecto al tejido adiposo 

subcutáneo (SAT por sus siglas en inglés). 

La evidencia de que la hipertrofia de los adipocitos y la acumulación excesiva de 

tejido adiposo puede generar adipocitos patogénicos y efectos en el tejido adiposo, 

ha llevado a formular el concepto de “adiposopatía”, definido como el adipocito y 

tejido adiposo disfuncional que, junto a otros factores (elevados niveles de TG, 

bajos niveles de colesterol HDL, presión alta o un metabolismo de glucosa dañado) 

contribuye al inicio de un síndrome metabólico32. Además, el conocimiento creciente 

del papel del WAT en respuestas inmunológicas, enfermedades vasculares, y 

regulación del apetito, ha conducido a definir una asociación entre la adiposopatía 

con la obesidad, inflamación y compliaciones metabólico vasculares como una 

enfermedad. 33,34 

La evidencia existente sugiere que el VAT es más predecible que el SAT sobre la 

comorbilidad y mortalidad asociada a la obesidad. 35 Esto ha sido asociado a que 

la única arquitectura del VAT la cual es altamente celular, vascularizada e inervada, 

contiene células con funciones inflamatorias e inmunológicas.36 Además, la 

proximidad del VAT a la vena portal causa drenaje del exceso de ácidos grasos y 

mediadores inflamatorios hacia el hígado, por ende afectando el metabolismo37 y 

creando una condición inflamatoria crónica de bajo grado, un nicho favorable para 

el desarrollo tumoral. Evidencias epidemiológicas y clínicas, apoyan el concepto de 

que inflamación de larga data representa un factor de riesgo para el desarrollo de 

CCR aumentado en individuos con colitis asociada a CCR.38 
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La posibilidad existe de que los adipocitos ejerzan fagocitosis y actividades 

microbicidas similares a los macrófagos39 y que el tejido adiposo está infiltrado por 

un número significativo de macrófagos.40 Los macrófagos del tejido adiposo que se 

infiltran en el VAT muestran un cambio fenotípico de antinflamatorio y adipostato 

(M2), a un fenotipo pro inflamatorio  y pro adipogenico (M1), por ende contribuyendo 

a la inflamación y resistencia a la insulina relacionada con la obesidad.41Los 

macrófagos M1 expresan una serie de citoquinas pro inflamatorias[como por 

ejemplo el factor de necrosis tumoral, interleuquina-1(IL-1), IL-6, IL-12 e IL-23] y 

liberan altos niveles de aniones superóxidos, radicales de oxígeno y radicales de 

nitrógeno42. El balance de los M1/M2 está también envuelto en el microambiente 

del crecimiento tumoral42. Una vez activado, los macrófagos son una fuente 

adicional de factores de crecimiento y citoquinas, los cuales contribuyen a afectar 

el microambiente local. 

El tejido adiposo puede también ser considerado como un importante y muy activo 

componente de la respuesta inmune innata, en la cual la secreción de 

citoquina/adipoquina es responsable de un enlace paracrino entre adipocitos y 

macrófagos, lo cual a su vez contribuye a la inflamación sistémica crónica de bajo 

nivel asociado a la obesidad visceral43. El propio adipocito participa como un 

mediador central de esta respuesta inflamatoria en individuos obesos mediante la 

secreción hormonal (por ejemplo, leptina, adiponectina), factores de crecimiento 

(como por ejemplo el factor de crecimiento vascular endotelial) y citoquinas pro 

inflamatorias (como el TNF-a y la IL-6)30, los cuales son particularmente relevantes 

en la patogénesis del CCR. Estos factores alterados actúan en una vía común, a 

través de la activación de fosfoinositol 3-quinasa(PI3K)/serina-treonina proteína 

quinasa (AKT), el cuál una vez activado lleva a un incremento de la supervivencia 

y crecimiento celular44, finalmente causando hiperplasia, proliferación y 

carcinogénesis de las células colónicas.45 

Cabe mencionar que, en el microambiente tumoral, las células cancerosas 

interactúan con los colonocitos normales y que en la presencia de células 

cancerosas, los adipocitos pueden revertirse de maduros y diferenciados a pre 

adipocitos46. Los adipocitos, también representan una mayor fuente de energía para 

las células cancerosas. En efecto, entre los factores evocados en representar 

contribuciones importantes a la progresión tumoral, hay varios factores asociados 

en el balance energético47, de los cuales las adipoquinas están directamente 

involucradas en la carcinogénesis del colon y desarrollo tumoral. 
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2.3. DEFINICIÓN DE CONCEPTOS GENERALES 

Sobrepeso: Índice de masa corporal (IMC) igual o superior a 25 kg/m2. 

Obesidad: Índice de masa corporal (IMC) igual o superior a 30 kg/m2. 

Cáncer Colorrectal: El cáncer colorrectal es una enfermedad en la que las células 

sanas del revestimiento del colon o del recto cambian y se descontrolan. Este 

crecimiento celular puede formar pólipos no cancerosos, que pueden convertirse 

en tumores cancerosos. 

Edad: Cantidad de años transcurridos desde el nacimiento hasta el momento de 

la entrevista. 

Sexo: Género biológico. 

Estado del paciente: en el trabajo actual se observará las características de los 

pacientes fallecido relacionados al cáncer colorrectal. 
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CAPÍTULO III: HIPOTESIS Y VARIABLES 

3.1. Hipótesis de investigación 

General 

Existen factores asociados al cáncer colorrectal en pacientes del servicio de 

oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz. 

 

Específicos 

El índice de masa corporal (IMC) es un factor asociado al cáncer colorrectal en 

pacientes del servicio de oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz. 

El sobrepeso es un factor asociado al cáncer colorrectal en pacientes del servicio 

de oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz. 

La obesidad es un factor asociado al cáncer colorrectal en pacientes del servicio 

de oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz 

La edad es un factor asociado al cáncer colorrectal en pacientes del servicio de 

oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz. 

El sexo biológico es un factor asociado al cáncer colorrectal en pacientes del 

servicio de oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz. 

El estado del paciente está relacionado a la ubicación y al estadio del cáncer 

colorrectal en pacientes del servicio de oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz. 

 

3.2. Variables principales de investigación 

Variables Independientes:  

- Edad 

- Sexo 

- Sobrepeso 

- Obesidad 

- Estado del paciente (Fallecimiento) 
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- Ubicación del cáncer colorrectal 

- Estadio del cáncer colorrectal según AJCC. 

Variable Dependiente:  

- CÁNCER COLORRECTAL 
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CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 

4.1. Tipo y Diseño de estudio 

Estudio analítico, retrospectivo y Casos y controles. 

4.2. Población y Muestra 

Población 

Pacientes atendidos en el servicio de oncología del hospital PNP Luis N. Sáenz 

en los años 2017-2019. 

 

 

Muestra 

El tamaño muestral fue calculado a través del programa Epidat, en el cual se 

calculó el número de casos y controles en base a una frecuencia de exposición 

entre los casos  de 0.5, un Odds ratio previsto de 2.2, con un nivel de confianza 

del 95%, potencia estadística de 0.8 y con un número de controles por caso de 

1. 

 

 

Tipo de muestreo 

Tipo de muestreo probabilístico 

Criterios de selección de la muestra 

Criterios de inclusión  

• Grupo caso: Pacientes atendidos en el hospital PNP Luis N. Sáenz del 

servicio de oncología con diagnóstico de cáncer colorrectal. 

• Grupo control: Pacientes atendidos en el hospital PNP Luis N. Sáenz del 

servicio de oncología sin el diagnóstico de cáncer colorrectal.  

Criterios de exclusión 



24 
 

• Historias clínicas que no contemplen todos los datos de interés para la 

investigación y pacientes con síndromes hereditarios (sd. de Lynch).  

Según los criterios mencionados se contó con 246 pacientes estudiados. El 

muestreo fue probabilístico. La muestra fue conformada por 134 pacientes para 

el grupo caso y 112 para el grupo control. 

 

 

4.3. Operacionalización de variables 

Describir, clasificar y analizar las variables (dicotómica, politómica, etc) (Ver 

anexo 9) 

4.4. Técnicas e instrumento de recolección de datos 

- Mediante una lista del área de patología se tuvo acceso a los números de 

las historias clínicas con sus respectivos diagnósticos atendidos en el 

servicio de oncología, los cuales fueron buscadas en el área de admisión 

del hospital PNP Luis N. Sáenz. Los códigos de las historias clínicas de 

todos los pacientes con cáncer deben seleccionarse. Seleccionar las 

historias clínicas que se encuentren disponibles según criterios de 

inclusión y exclusión. Finalmente, toda la data debe ser extraída a una 

ficha de recolección de datos creada para tal fin. Se verificará la fidelidad 

de los datos para evitar errores de transcripción y luego se construirá la 

data para ser analizada. 

4.5 Recolección de datos 

Se procedió a tabular con el programa Microsoft Excel todas las historias clínicas 

recolectadas del hospital para el posterior procesamiento de datos con el 

programa STATA 15.1. 
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4.6 Técnica de Procesamiento y análisis de datos 

Se utilizó estadística descriptiva e inferencial. 

En la estadística descriptiva, las variables cuantitativas se presentaron en 

medida de tendencia central (media) y medida de dispersión (desviación 

estándar) previa evaluación de la distribución de los valores. Para las variables 

cualitativas se describirán mediante frecuencias absolutas y relativas.  

Para estadística inferencial se utilizó como medida de asociación la prueba de 

chi cuadrado y prueba exacta de Fisher para la edad; luego se analizó con el 

Odds Ratio (OR), y sus correspondientes intervalos de confianza (IC) al 95% con 

un nivel de significancia estadística de 5% (p < 0.05). 

 

4.7 Aspectos éticos de la investigación 

- El presente estudio fue aprobado por el Instituto de Ciencias Biomédicas 

de la Universidad Ricardo Palma y por el Comité de Ética de la Oficina de 

Docencia, capacitación e investigación del Hospital Nacional “Luis N. 

Sáenz.”HT N°20190942097 

- En el presente trabajo en cuanto a los principios éticos fundamentales no 

se vulneran: el respeto hacia las personas, teniendo en cuenta que su 

autonomía será protegida al recopilar datos de manera anónima; la 

beneficencia, porque se busca lograr los máximos beneficios posibles y 

de reducir al mínimo la posibilidad de daños e injusticias; la no 

maleficencia, porque se protegerá contra daños evitables a los 

participantes en la investigación y la justicia  ya que el estudio está 

planificado de modo que se obtendrán conocimientos que beneficien al 

grupo de personas del cual son representativos los participantes. 

- El presente proyecto se desarrolló en el contexto del VII Curso Taller de 

Titulación por Tesis, según metodología previamente publicada.48 

 

 



26 
 

CAPITULO V: RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

5.1. Resultados  

5.1.1. Análisis descriptivo 

Se obtuvo un total de 246 pacientes estudiados, teniendo como primer resultado 

a la tabla N°1, donde vemos que, en cuanto a la edad, en los pacientes que 

tuvieron cáncer colorrectal, hubo una media aritmética de 69.17 y una desviación 

estándar de 13.52; en cuanto a los pacientes que no tuvieron cáncer colorrectal, 

se tuvo una media aritmética de 60.07 y una desviación estándar de 13.36. En 

cuanto al sexo, en los pacientes que sí tuvieron cáncer colorrectal, hubo un 

57.46% (n=77) de pacientes de sexo masculino y un 59.46% (n=66) de pacientes 

de sexo femenino que no tuvieron cáncer colorrectal. En cuanto al IMC tuvo de 

promedio 26.12 y una desviación estándar de 4.15 en los pacientes con cáncer 

colorrectal , de éstos, hubieron 15.67% (n=21) de pacientes obesos y de los 

pacientes que no tuvieron cáncer colorrectal, hubieron 8,04%(n=9) de pacientes 

obesos; a su vez de los pacientes que si tuvieron cáncer colorrectal, hubo un 

45.52%(n=61) de pacientes con sobrepeso, y de los pacientes que no tuvieron 

cáncer colorrectal, hubo un 41.96%(n=47) de pacientes con sobrepeso. 

Finalmente, en cuanto a al estado del paciente, en aquellos que tuvieron cáncer 

colorrectal, fallecieron un 24.63% (n=33) de pacientes y de los pacientes que no 

tuvieron cáncer colorrectal, fallecieron un 19.64% (n=22) de pacientes. Además 

de los pacientes que padecieron de cáncer colorrectal, un 42.54%(n=57) tuvo 

cáncer a nivel del recto y un 29.1%(n=39) tuvo cáncer a nivel del colon 

sigmoides. Además, hubo un 50%(n=67) de pacientes que padecieron cáncer 

con un estadio 3 y un 28.36%(n=38) de pacientes que padecieron cáncer con un 

estadio 4 (Según AJCC). 
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Tabla N°1 Características de los participantes del estudio 

 
Cáncer Colorrectal  

Si (Casos) No (Controles)  
n % n % 

Edad 69.17 DS: 13.52 60.07 DS: 13.36 

           <= 50 11 8.21 24 21.43 

51+ 123 91.79 88 78.57 

Sexo 
    

Masculino 77 57.46 45 40.54 

Femenino 57 42.54 66 59.46 

IMC 26.12 DS: 4.15 24.84 DS: 3.24 

Peso Normal 52 38.81 56 50.00 

Sobrepeso 61 45.52 47 41.96 

Obesidad 21 15.67 9 8.04 

Estado del paciente 
    

Falleció 33 24.63 22 19.64 

No Falleció 101 75.37 90 80.36 

Ubicación del CCR     

Ciego 9 6.72   

Colon ascendente 13 9.70   

Colon transverso 7 5.22   

Colon descendente 9 6.72   

Colon sigmoides 39 29.10   

Recto 57 42.54   

Estadio según AJCC     

Estadio 1 10 7.46   

Estadio 2 19 14.18   

Estadio 3 67 50.00   

Estadio 4 38 28.36   

Total 134 54.47 112 45.53 

 

 Adicionalmente se observó la ubicación del CCR y el estado de los pacientes (si 

es que habían fallecido o no), dando como resultado la tabla N°2, donde 

observamos que los pacientes que fallecieron, un 48.48%(n=16) padecieron 

cáncer a nivel del Recto y un 30.30%(n=10) de los pacientes padecieron cáncer 

a nivel del colon sigmoides.  También se observó la relación del estadio del 

cáncer colorrectal según AJCC y su estado del paciente, donde podemos 

observar que de los pacientes que fallecieron, un 54.55%(n=18) tuvo estadio 4 y 

un 42.42%(n=14) tuvo estadio 3.   
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Tabla N°2 Características de Estadio clínico y Ubicación del cáncer 

colorrectal según estado del paciente 

 
Falleció 

  Si No 

  n % n % 

Ubicación de CCR     

Ciego 2 6.06 7 6.93 

Colon Ascendente 2 6.06 11 10.89 

Colon Transverso 3 9.09 4 3.96 

Colon Descendente 0 0 9 8.91 

Colon Sigmoides 10 30.3 29 28.71 

Recto 16 48.48 41 40.59 

Total 33 100 101 100 

Estadio según AJCC      

Estadio 1 0 0 10 9.9 

Estadio 2 1 3.03 18 17.82 

Estadio 3 14 42.42 53 52.48 

Estadio 4 18 54.55 20 19.80 

Total 33 100 101 100 

En el análisis bivariado, se obtuvo una asociación entre el cáncer colorrectal y la 

edad, en el rango de 51 a más años de edad (ORc:3.04, IC95%:1.42-6.54, 

p=0,004) comparado con el rango de <= 50 años de edad; conforme aumenta la 

edad, aumenta la probabilidad del cáncer colorrectal y también se encontró 

asociación entre la variable sexo masculino y el cáncer colorrectal (ORc:2.01, 

IC95%:1.20-3.34, p=0,007); sin embargo las variables sobrepeso, obesidad y 

fallecimiento no mostraron asociación. En el análisis multivariado, también se 

encontró, que, igual que en el análisis bivariado, existe una asociación entre el 

cáncer colorrectal y la edad (ORa:2.71, IC95%:1.24-5.93, p=0,013). Así mismo 

hubo asociación entre el sexo masculino y el cáncer colorrectal (ORa:1.95, 

IC95%:1.15-3.30, p=0,013), y finalmente se encontró asociación entre la 

obesidad y el cáncer colorrectal (ORa:2.56, IC95%:1.05-6.27, p=0,038).  (Ver 

tabla 3). 
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Tabla N°3 Análisis Bivariado y Multivariado del cáncer 

  

 

5.2. DISCUSIÓN 

El presente estudio aplicado a 246 pacientes, tuvo como finalidad determinar la 

asociación entre el sobrepeso y la obesidad con el cáncer colorrectal en 

pacientes del hospital PNP Luis N. Sáenz en los años 2017-2019, de los factores 

evaluados, la obesidad mostró ser un factor independiente por el análisis 

multivariado. 

 

En el análisis bivariado, tanto la edad como el sexo resultaron significativos, 

mostrando que a medida que aumenta la edad aumenta el riesgo de cáncer 

colorrectal y en cuanto al sexo se observó una predominancia del sexo 

masculino.   

 

En el análisis multivariado, se encontró una asociación estadística significativa 

entre las variables edad (51+ años), sexo biológico masculino y obesidad con el 

cáncer colorrectal. Estudios como el de Sáenz y Salazar 49, concuerdan con 

nuestro estudio mencionando que el tamizaje del cáncer colorrectal mediante la 

extirpación o búsqueda de pólipos debería de enfocarse en grupos de alto riesgo, 

como personas mayores de 50 años o mayores de 45 años en poblaciones de 

incidencia elevada. A su vez en el estudio de Área Abreu et al. 50, donde 

realizaron un estudio de serie de casos a pacientes  con diagnóstico de cáncer 

colorrectal, obtuvieron como resultado que la edad  de mayor afectación por 

cáncer colorrectal de los pacientes fue entre 40 y 69 años. Mármol et al.51 indica 

en su estudio que la probabilidad de padecer cáncer colorrectal es de un 4%-5% 

 
Cáncer Colorrectal 

 
ORc IC 95% p ORa IC 95% p 

Edad (51+/<=50) 3.04 1.42-6.54 0.004 2.71 1.24-5.93 0.013 

Sexo (M/F) 2.01 1.20-3.34 0.007 1.95 1.15-3.30 0.013 

Sobrepeso (SI/NO) 1.15 0.69-1.91 0.576 1.41 0.81-2.45 0.221 

Obesidad (SI/NO) 2.12 0.93-4.85 0.073 2.56 1.05-6.27 0.038 
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y el riesgo de desarrollar CCR está asociado a características o hábitos 

personales como la edad, antecedentes de enfermedades crónicas y estilo de 

vida. Sin embargo, se ha ido incrementando los casos de pacientes jóvenes (<50 

años de edad).52–54 A su vez trabajos como el de Salibasic et al.55 señalan que 

de los pacientes tratados quirúrgicamente por CCR un 51.09% fueron de sexo 

masculino y en la revisión bibliográfica de Guillén et al.56, encontraron que el IMC 

se relaciona con el desarrollo del CCR, siendo más frecuente en hombres que 

en mujeres. Esta diferencia podría explicarse por distintas hormonas sexuales 

en ambos sexos, por un posible efecto protector del estrógeno atribuible a la 

inducción de la apoptosis y la inhibición de la proliferación celular. 

 

En el artículo de Brenner y Chen57, concluyen que se observó una tendencia 

desfavorable de factores de riesgo, como el sobrepeso, la cual conduce a un 

aumento en la incidencia del cáncer colorrectal. Diversos autores58–61 informan 

de la interesante relación entre  obesidad y pólipos colorrectales, el artículo de 

Siegel, et al.62, afirman que el tiempo para que ocurra esta secuencia es de 

aproximadamente 10 años, por lo que la extirpación de pólipos adenomatosos 

es importante para reducir la incidencia de CCR. La incidencia de CCR en 

pacientes jóvenes se ha incrementado, y se relaciona con un alto IMC, haciendo 

posible la formación de pólipos colorrectales en los cuales se pueden 

desencadenar carcinogénesis.62 

 

El artículo de revisión de Fonseca y Farías 63, donde realizaron  una búsqueda 

sistemática de la literatura científica en las principales bases de datos  

biomédicas:  PUBMED, EMBASE, MEDLINE ,LILACS, IMBIOMED y 

COCHRANE. Encontraron que existe una asociación estadísticamente 

significativa entre la obesidad y diversos tipos de cáncer, tales como el cáncer 

de colon. La obesidad y el sobrepeso pueden tener efectos notables sobre varios 

sistemas fisiológicos que pueden posteriormente aumentar el riesgo de cáncer. 

Otros artículos de revisión concluyen de igual forma que la obesidad está 

asociada notoriamente a la carcinogénesis del CCR.64–66 

 

La obesidad mostró ser un factor independiente de cáncer colorrectal en el 

presente trabajo. Estudios como el de Riondino et al. 13, plantean que la 
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hipertrofia de los adipocitos y la acumulación excesiva de tejido adiposo 

(principalmente visceral) puede promover adipocitos patológicos y 

enfermedades relacionadas al tejido adiposo. El adipocito mismo participa como 

un mediador central de esta respuesta inflamatoria en personas obesas al 

secretar hormonas, factores de crecimiento y citoquinas pro inflamatorias, las 

cuales tienen particular relevancia en la patogénesis del CCR. Entre las 

hormonas secretadas por los adipocitos, las más relevantes para la 

tumorogénesis colorrectal son la adiponectina, la leptina, la resistina y la grelina. 

Todas estas moléculas se encuentran implicadas en el crecimiento y 

proliferación celular, así como en la angiogénesis tumoral y se ha demostrado 

que su expresión cambia la mucosa colónica normal a adenoma y 

posteriormente a adenocarcinoma, lo que sugiere su implicación en la 

carcinogénesis colorrectal multietapa. adipogénesis y angiogénesis actúan de 

manera directa en la carcinogénesis.13 

 

De los tres factores relacionados con el cáncer colorrectal, la obesidad 

representa la variable más importante desde el punto de vista de salud pública y 

de medicina preventiva, relacionado con el estilo de vida de las personas y 

hábitos modificables que deben constituirse en claros objetivos del enfoque 

médico cotidiano. 

 

Algunas limitaciones del presente estudio, están relacionadas con su diseño 

observacional, retrospectivo y de una sola institución, pero representativa de la 

población de estudio en policías y familiares directos. Otras variables 

importantes no siempre estuvieron disponibles en los registros clínicos, como 

antecedente familiar de cáncer colorrectal, historia de pólipos colónicos, 

indicadores clínicos y de laboratorio de obesidad como cintura abdominal, índice 

cintura cadera, así como marcadores oncológicos y moleculares. 
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CAPITUL VI: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

6.1. CONCLUSIONES 

1.  Se determinó que el sobrepeso no estuvo asociado al cáncer colorrectal 

en los pacientes estudiados, sin embargo, en la búsqueda bibliográfica se 

encontró varios estudios que demuestran una alta asociación estadística 

del cáncer colorrectal con el sobrepeso en distintas poblaciones 

estudiadas. 

2. Se determinó que la obesidad sí estuvo asociada al cáncer colorrectal en 

los pacientes estudiados. 

3. Se determinó que la edad (>51 años) estuvo asociada al cáncer 

colorrectal en los pacientes estudiados. 

4. Se determinó que el sexo biológico(varones) estuvo asociado al cáncer 

colorrectal en los pacientes estudiados. 

5. Se observó que, en cuanto al estado de los pacientes estudiados, hubo 

una predominancia de fallecidos relacionados a la ubicación del cáncer 

colorrectal (colon izquierdo) y al estadio avanzado de esta neoplasia. 

(Estadio 3 y Estadio 4). 

6.2. RECOMENDACIONES 

Como parte de la prevención del cáncer colorrectal, se recomienda diseñar 

estrategias de educación psicológica para concienciar a la población en general 

sobre los cambios en el estilo de vida, no solo de la patología que estamos 

estudiando sino también de otro tipo de enfermedades, dado que encontramos 

una asociación importante entre la obesidad y el cáncer, a su vez que el 

sobrepeso estuvo relacionado en otros estudios de la bibliografía estudiada. 

Al haberse encontrado que la edad y el sexo biológico estuvieron relacionados 

al cáncer colorrectal, se sugiere que personas > 50 años especialmente los 

varones, tengan controles de salud completos de manera anual para detectar 

posibles alteraciones que puedan conllevar a un cáncer. 

Al hacerse controles periódicos de salud completos, se puede detectar el cáncer 

en estadio temprano, así evitando que se detecte en etapas tardías la 
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enfermedad, teniendo en cuenta que en el estudio se determinó que el estadio 

del cáncer colorrectal estuvo altamente relacionado al fallecimiento de los 

pacientes. (A mayor estadiaje mayor mortalidad.) 

Se recomienda realizar estudios de seguimiento para alargar el tiempo de 

estudio y ampliar el número de pacientes estudiados, y considerar estudios de 

cohortes, pues en el grupo control se ha comprobado que la mayoría de los 

pacientes presentan cierto grado de atipicidad en el diagnóstico histopatológico 

de adenomas. 

En este estudio no se consideraron otras comorbilidades, que también pueden 

considerarse factores de riesgo. Y el consumo de determinadas drogas que se 

consideran factores protectores. 

Los pacientes diagnosticados con un cierto grado de adenoma displásico deben 

recibir seguimiento porque varios estudios han demostrado que estos pacientes 

tienen más probabilidades de desarrollar cáncer colorrectal. 

Creemos que a la hora de orientar a los pacientes para que cambien sus estilos 

de vida de forma preventiva, es necesario que los profesionales sanitarios 

encargados de tratar a estos pacientes tengan en cuenta este estudio. 
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ANEXOS 

ANEXO 1: ACTA DE APROBACIÓN DEL PROYECTO DE TESIS 
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ANEXO 2: CARTA DE COMPROMISO DEL ASESOR DE TESIS 
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ANEXO 3: CARTA DE APROBACIÓN DEL PROYECTO DE TESIS, 

FIRMADO POR LA SECRETARÍA ACADÉMICA 
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ANEXO 4: CARTA DE ACEPTACIÓN DE EJECUCIÓN DE LA TESIS POR LA 

SEDE HOSPITALARIA CON APROBACION POR EL COMITÉ DE ETICA EN 

INVESTIGACIÓN 
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ANEXO 5: ACTA DE APROBACIÓN DEL BORRADOR DE TESIS 
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ANEXO 6: REPORTE DE ORIGINLIDAD DEL TURNITIN 
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ANEXO 7: CERTIFICADO DE ASISTENCIA AL CURSO TALLER 
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ANEXO 8: MATRIZ DE CONSISTENCIA 

Problema Objetivos Hipótesis Población y Muestra Diseño y 

Metodología 

Análisis estadístico 

¿Cuál es la 

asociación 

entre el 

sobrepeso y 

la obesidad 

con el 

cáncer 

colorrectal 

en pacientes 

del hospital 

PNP Luis N. 

Sáenz en 

los años 

2017-2019?   

General 

Determinar la asociación 

entre el sobrepeso y la 

obesidad con el cáncer 

colorrectal en pacientes del 

hospital PNP Luis N. Sáenz 

en los años 2017-2019. 

Específicos 

-Determinar la asociación 
del sobrepeso con el cáncer 
colorrectal. 

-Determinar la asociación de 

la obesidad con el cáncer 

colorrectal. 

-Estudiar la asociación de la 

edad con el cáncer 

colorrectal. 

-Determinar la relación del 

sexo biológico con el cáncer 

colorrectal. 

Existen factores 

asociados al 

cáncer 

colorrectal en 

pacientes del 

servicio de 

oncología del 

hospital PNP 

Luis N. Sáenz. 

 

Pacientes atendidos 

en el servicio de 

oncología del hospital 

PNP Luis N. Sáenz en 

los años 2017-2019 

Se contó con 246 

pacientes estudiados. 

El muestreo fue 

probabilístico. La 

muestra fue 

conformada por 134 

pacientes para el 

grupo caso y 112 para 

el grupo control. 

 

. 

Estudio 

retrospectivo, 

analítico de 

casos y 

controles. 

Se procedió a tabular con el 

programa Microsoft Excel todas 

las historias clínicas recolectadas 

del hospital para el posterior 

procesamiento de datos con el 

programa STATA 15.1. 

Se utilizó estadística descriptiva 

e inferencial. 

En la estadística descriptiva, las 

variables cuantitativas se 

presentaron en medida de 

tendencia central (media) y 

medida de dispersión (desviación 

estándar) previa evaluación de la 

distribución de los valores. Para 

las variables cualitativas se 

describirán mediante frecuencias 

absolutas y relativas.  
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-Determinar las 

características de Estadio 

clínico y Ubicación del 

cáncer colorrectal según 

estado del paciente. 

 

  

Para estadística inferencial se 

utilizó como medida de 

asociación la prueba de chi 

cuadrado y prueba exacta de 

Fisher para la edad; luego se 

analizó con el Odds Ratio (OR), y 

sus correspondientes intervalos 

de confianza (IC) al 95% con un 

nivel de significancia estadística 

de 5% (p < 0.05). 
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ANEXO 9: OPERACIONALIZACION DE VARIABLES 

 

 

VARIABLES 

 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL 

 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

NATURALEZA  

RELACIÓN  

ESCALA  

CATEGORÍA  

Sobrepeso  Enfermedad crónica de origen 

multifactorial prevenible que se 

caracteriza por acumulación 

excesiva de grasa o hipertrofia 

general del tejido adiposo en el 

cuerpo, teniendo como indicador 

un IMC igual o superior a 25. 

Si:Tiene sobrepeso 

No: No tiene 

sobrepeso 

Cualitativa Independiente 

 

Nominal Sí: IMC 25-29.9 

No: IMC <25 ó >30 

 

Obesidad 

Enfermedad crónica de origen 

multifactorial prevenible que se 

caracteriza por acumulación 

excesiva de grasa o hipertrofia 

general del tejido adiposo en el 

cuerpo, teniendo como indicador 

un IMC igual o superior a 30. 

Si: Tiene obesidad 

No: No tiene 

obesidad 

Cualitativa Independiente  Nominal Sí: IMC >30 

No: IMC <30 

 

 

Cáncer 

Colorrectal 

El cáncer colorrectal es una 

enfermedad en la que las células 

sanas de las paredes del colon o 

del recto se transforman y 

 

-Paciente con cáncer 

colorrectal 

Cualitativa  

Dependiente 

 

Nominal  

-Sí tiene cáncer 

- No tiene cáncer 
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crecen sin control. Este 

crecimiento de células puede 

formar un pólipo no canceroso 

que puede convertirse en un 

tumor canceroso. 

- Paciente sin cáncer 

colorrectal 

Ubicación del 

Cáncer 

Colorrectal 

Lugar específico donde se 

encuentra la neoplasia, sea en 

colon o recto. 

Ubicación de la 

neoplasia 

Cualitativa Dependiente Nominal Colon 

Recto 

Estadio del 

Cáncer 

colorrectal 

Según AJCC 

Cantidad o grado de 

diseminación del cáncer en el 

cuerpo. 

Estadiaje del cáncer 

colorrectal 

Cualitativa Dependiente Nominal Estadio 1 

Estadio 2 

Estadio 3 

Estadio 4 

Edad Tiempo que ha vivido una 

persona o ciertos animales o 

vegetales 

Tiempo de vida en 

años cumplidos de la 

persona evaluada 

Cuantitativa Interviniente 

 

Razón Edad del paciente 

Sexo Condición de un organismo que 

distingue entre masculino y 

femenino. 

 

Caracteres sexuales 

secundarios 

observados  

Cualitativa  

Interviniente 

 

Nominal   

% Mujeres 

% Hombres  
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Estado del 

paciente 

(Fallecimiento) 

Condición del paciente al 

momento de realizar el estudio. 

 

Si falleció 

No Falleció 

Cualitativa Dependiente 

 

Nominal -Vive 

-Falleció 
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ANEXO 10: FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS O INSTRUMENTOS 

UTILIZADOS 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS  

 

H.C.:  

 

EDAD:  AÑOS ( )  

 

SEXO:  M  ( )  F  ( )  

 

PESO:  …. Kg 

TALLA: ……. cm 

IMC: …………  

Padece Cáncer colorrectal: …(si)……(no) 

 

Ubicación de Cáncer Colorrectal: ……… 

 

Grado de Cáncer Colorrectal: …………. 

 

¿Falleció?: ………… 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


