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ADENOCARCINOMA GASTRICO

Neoplasia de origen epitelial que representa el 90%-95% de todas
las neoplasias del estémago, es la segunda en cuanto a frecuencia
y la primera en lo que respecta a mortalidad.

Epidemiologia

La distribucion del cancer gastrico es muy variable, registrandose
zonas de alta incidencia en paises poco desarrollados, >70 ca-
s0s/100.000 habitantes/afio en Chile, China, Japén y Colombia.
Existen areas de baja incidencia: 10 casos/100.000 habitantes/afo
en Canada, EE. UU. y Australia.

Etiologia
Factores dietéticos y ambientales

Existe una gran relacion entre la incidencia de cancer gastrico y
una dieta con elevado consumo de sal y pobre en frutas frescas
y verduras, poco aporte de vitaminas A, C y E y micronutrientes
(selenio), asi como métodos de preservacion con posible efecto

cancerigeno, como los ahumados, salazones y encurtidos

También se ha relacionado el cancer gastrico con la concentracién
de nitritos en la dieta y en el agua de consumo. Las bacterias pre-
sentes en la boca y estbmago reducirian los nitritos a nitratos que
pudieran dar lugar a la formacién de nitrosamidas y nitrosaminas,
de conocido efecto mutagénico y oncogénico. La hipoacidez gas-
trica, el déficit de vitaminas C y E y la contaminacion bacteriana de
los alimentos de baja calidad consumidos por las capas mas pobres

de la poblacién actuarian favoreciendo este mecanismo.

Otros factores ambientales como el consumo de alcohol y tabaco
no estan bien relacionados con el desarrollo de cancer gastrico.
Tampoco se ha demostrado la aparicién de adenocarcinoma de
estébmago tras la administraciéon prolongada de medicacién anti-
secretora como antagonistas-H2 o de inhibidores de la bomba de

protones.

Mecanismos genéticos

El conocimiento de las alteraciones genéticas es todavia muy limi-

tado; incluyen desde aneuploidia en el DNA celular en un 70% de
los casos, a pérdida de oncogenes supresores como el p53, APC,
MCC y DCC. Con menor frecuencia se registra amplificacién de
oncogenes como el c-met, el k-sam en el cancer difuso y el erb-B2
en el tipo intestinal. También se ha detectado mutacién de otros
oncogenes como los ras, siendo la inestabilidad microsatélite mas

frecuente en los canceres poco diferenciados.

CANCER GASTRICO Y HELICOBACTER PYLORI

Patogenia

El desarrollo del cancer gastrico es un proceso multifactorial, com-
plejo y de larga evolucion. La infeccién por Helicobacter pylori,
junto a factores dietéticos, ambientales y genéticos favorecidos por
un bajo nivel socioeconémico-sanitario, iniciarian la transforma-
cién de una mucosa normal en gastritis cronica. En sucesivas eta-
pas se pasaria a la gastritis atréfica y en un porcentaje progresiva-
mente decreciente de pacientes a la metaplasia intestinal, displasia

y finalmente al adenocarcinoma gastrico.

Aspectos epidemioldgicos de la relacion Helicobacter py-

lori-cancer gastrico

La infeccién por H. pylori estd asociado con el desarrollo de gas-
tritis crénica superficial de fondo y de antro en el 100% de los
casos; el 60% de los sujetos infectados han adquirido la infeccion
antes de los 10 afios; llegando a colonizar la mucosa gastrica du-
rante décadas, siendo la complicacién mas severa el cancer gas-
trico. En zonas de alta incidencia de céncer gastrico, se encontré
una elevada prevalencia de anticuerpos contra el H. pylori. Se ha
calculado un riesgo atribuible al H. pylori para el desarrollo de un
cancer gastrico del 35% al 60%. Esto significa que, tedricamente,
la eliminacién de la infeccién evitaria la posterior aparicion del can-

cer gastrico.

La infeccion por H. pylori, especialmente la contraida en los pri-
meros afios de la vida, es el sustrato histolégico del proceso car-

cinogenético. Diversos estudios establecen la relacion entre la
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infeccion por H. pylori y el desarrollo posterior de cancer
gastrico, sobre todo de tipo intestinal y localizacién antral,
pero también del tipo histolégico difuso. El 60% del H. pylori
posee el gen cagA.

El H. pylori cagA-positivo, es la causa de gastritis mas severa

y un mayor riesgo para desarrollar el carcinoma gastrico, que

el H. pylori cagA-negativo.

Ademas, el H. pylori bloquea secrecién gastrica de acido
ascorbico, permitiendo a los carcinégenos ejercer su efecto

dafiino en el epitelio gastrico.

Alteracion de la secrecién acido gastrica por H. pylori

Y

Infeccién aguda

¢ lesién toxica directa sobre la célula pariental ?

> Hipoclorhidria

Reduccion de la somatostatina Antral

Infeccién cronica

l

Hipergastrinemia

l

> Hiperclorhidria

A. Soriano Izquierdo, M. Sans Cuffi M.: Gastritis y Gastropatias; Medicine 2000; 8(2): 62-68.

El riesgo relativo de desarrollar cancer entre los sujetos infec-
tados por el H. pylori es de 3 a 6 veces superior en relacién a

las personas no infectadas.

En 1994, la Organizacién Mundial de la Salud, establecid la
relacién H. pylori-adenocarcinoma géstrico como un factor
carcinégeno probado; pues se estima que tan sélo el 0,5%
de las personas infectadas por H. pylori presentaran el adeno-

carcinoma gastrico, confirmando el caracter multifactorial.

La infeccion por H. pylori produce cambios premetaplasicos,
desde el punto de vista ultraestructural, presenta microero-
siones y abultamientos en la superficie luminal del glicoca-
lix; ademas se pueden observar elementos de caracteristicas
morfolégicamente metaplasicas que presentan restos lisados
de bacterias adheridos a su glicocalix. También se ha sefia-
lado la aparicién de “nidos” de elementos celulares mucosos
en la zona foveolar, con citoplasma homogéneo, abultado y
eosinofilico, que rechaza al nlcleo hacia la periferia (“glassy
cells”), en casi el 6 % de muestras de biopsia procedentes

de pacientes con gastritis crénica asociada a infeccién por

H. pylori.

Desde el punto de vista inmunohistoquimico, las “glassy ce-
IIs” son negativas para diversas lectinas (ConA, SBA, UEA-I,
WGA, PNA), débilmente positivas para PAS y positivas para
LF (Limax flavus), indicando “desenmascaramiento” de radi-
cales sialicos, que en mucosa gastrica indican cambios me-

taplasicos.

El tipo AB de gastritis crénica, caracterizado por una distribu-
cién multifocal, evoluciona de forma confluente para afectar
a toda la mucosa, tanto de antro como de fundus (pangas-
tritis). Se ha sugerido que la pangastritis atréfica seria una
situacion histopatoldgica que podria evolucionar, a través de
la displasia a carcinoma gastrico.

Para algunos autores, la infeccion por H. pylori es la lesion
bésica en pacientes con cancer gastrico cerca del 70% al 80
% de los casos; en el 10% al 15 % aparece en un estbmago
normal, posiblemente en relacién con alguin factor genético

no definido, y en otro 10% a 15 % con la presencia de le-



siones atréficas limitadas al cuerpo gastrico (gastritis crénica

tipo A), que no coexisten con la infeccién por H. pylori .

Posibles mecanismos carcinogénicos relacionados

con el H. Pylori

La bacteria induce la migracién de los leucocitos polimorfo-
nucleares (PMN), desde los capilares a la [amina propia y a
la zona glandular de la mucosa, especialmente en las proxi-

midades de los cuellos glandulares, donde se encuentran

las células germinales. Los PMN son activados por factores
citotoxicos del propio H. pylori y por interleukina-8 (IL-8)
procedente de las propias células epiteliales mucosas tras la

adhesion bacteriana.

Factores de virulencia de H. Pylori

Promotores de la Colonizacién

Inductores del dafio Tisular

* Motilidad

e Lipopolisacéridos (LPS)

e Ureasa

e Factores activadores y reclutadores de leucocitos

¢ Induccion de Hipoclorhidria

e Proteinas Cag Ay Vac A

e Adherencia

e Proteinas de choque térmico

e ATPasa del tipo P

A. Soriano lIzquierdo, M. Sans Cuffi M.: Gastritis y Gastropatias; Medicine 2000; 8(2):62-68.

El H. pylori también provoca directamente activacién de
PMN, probablemente mediante la liberacién de N-formilme-
tionil-leucil-fenilalanina. Los PMN activados liberan proteasas
y metabolitos reactivos del oxigeno, provocando un estallido
oxidativo, que podria dafar el ADN e inducir mutaciones en
las células germinales mucosas. La alteracion del ADN puede
dar lugar a la inactivacién de genes supresores de oncogénes.
Se ha observado un mayor grado de proliferacién celular en
mucosa gastrica de sujetos con gastritis por H. pylori que en
el caso de lesiones inducidas por AINES o en sujetos control,
posiblemente por un aumento en la produccién de factor de
crecimiento epidérmico. Se ha sugerido que el consumo de
vitamina C tiene un efecto protector frente al cancer gastrico,
probablemente contribuyendo a la neutralizacién de nitritos.
El consumo de agentes antioxidantes (vitaminas C y E), po-
dria contribuir, por tanto, a la prevencién de dicho dario; el
acido ascoérbico parece disminuir la actividad mutagénica por
reduccién de N-nitrosaminas y radicales libres, pues alcanza
altas concentraciones en el jugo gastrico, a través de un me-
canismo de transporte activo; pues, se ha observado que se
disminuye la concentracién de acido ascérbico cuando co-
existe la infeccion por H. Pylori; y tras la erradicacion au-
menta la concentracién total de vitamina C en jugo gastrico.
Posiblemente, la infeccién por H. pylori lesione el mecanismo
de transporte activo de vitamina C en la mucosa gastrica,
que se restauraria tras un tratamiento de erradicacion.

No se ha podido demostrar que el H. pylori produzca agen-
tes carcinégenos lesivos directos sobre la mucosa gastrica,
pero se supone que estarian implicados diversos mecanismos
indirectos la cual se basaria en la produccién del amonio,
siendo su concentracién a nivel del jugo gastrico en sujetos
infectados por H. pylori superior a la de los no infectados
(0,015 % frente a menos de 0,005 %).

Estudios realizados in vitro indican que el amonio induce al-
teraciones celulares, inhibiendo parte de la actividad mito-
condrial de la célula, incluyendo los mecanismos de respira-
cién intracelular, y, por otra parte, produce citotoxicidad en
las células mucosas gastricas, lo que se traduciria en estimulo
de la proliferacién celular en mucosa gastrica; otro aspecto es
el efecto tréfico, sobre la mucosa gastrica, que puede tener
la hipergastrinemia mantenida, asociada a la infeccion por
H. Pylori.
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Hipétesis en la transformacion carcinomatosa del estomago

H. pylori

Mucosa gastrica |
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Metaplasia intestinal

Displasia

Cancer Gastrico

R. Séinz Samitier, F. Mearin Manrique, Piqué Badia et al: Enfermedades del estémago y el duodeno;

Medicina Interna de Farreras-Rozman. 14ava edicion Tomo |, Editorial Harcourt; Pag.: 172, 2000.
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Infeccion por H. pylori y linfoma gastrico

En ocasiones, la gastritis cronica presenta como peculiaridad
histopatoldgica la presencia de un infiltrado linfoplasmocita-
rio en la superficie epitelial que se ha denominado gastritis
linfocitaria. Se ha descrito en biopsias gastricas de pacien-
tes que, endoscépicamente, presentaban pequefos nédulos
irregulares (“nédulos aftoides”), con patrén submucoso y
erosiones superficiales, que le confieren un aspecto “vario-
liforme” (endoscépicamente “gastritis varioliforme”); dicho
patrén histoldgico solo aparece en aproximadamente el 15%
de las gastritis varioliformes, no habiéndose identificado nin-
gun hallazgo endoscépico predictivo de las lesiones histol6-

gicas.

Los pacientes con gastritis crénica tipo B, negativas para H.
pylori, se observé que correspondian a gastritis linfocitarias,
pero también algunas de estas gastritis eran H. pylori-positi-
vas. Por otra parte, se observaban altos titulos de IgG anti-H.
pylori en algunos pacientes con gastritis linfocitaria, en cuyas
muestras de biopsia no se pudo identificar la bacteria. La gas-
tritis linfocitaria se definen histolégicamente por la presencia
de infiltrado linfoplasmocitario, con presencia de foliculos
(“gastritis folicular”) e incluso nédulos linfoides, en regiones
superficiales y foveolares lo que contrasta con la escasa pre-
sencia de elementos linfoides en la gastritis tipo B.

Los estudios inmunohistoquimicos demuestran la presencia

casi exclusivamente de linfocitos T. Por inmunofluorescencia
se ha observado aumento de células positivas para IgE. Se
ignora la naturaleza del antigeno, aunque el H. pylori ha sido
propuesto como candidato, representando la gastritis linfoci-
taria una respuesta inmune local a los antigenos bacterianos,
aunque interviniendo otros factores, entre los que pueden
contarse la edad de inicio y la duracién de la infeccion, el tipo
de cepa bacteriana y el estado inmune del huésped.

En pacientes pediatricos se describe un patrén endoscépico
caracteristico de hiperplasia nodular linfoide asociada a in-
feccién por H. pylori, caracterizado por la presencia de né-

dulos irregulares en la mucosa géstrica de los nifios.

Las lesiones linfoepiteliales podrian representar el estadio mas
precoz en el desarrollo de un linfoma de bajo grado o tumor
linfoide tipo MALT (mucosa-associated lymphoid tissue). Las
lesiones géstricas de estos pacientes muestran la presencia
de linfocitos tipo B infiltrando las glandulas y dando lugar a
la destruccion de las células epiteliales. El factor antigénico
unido por receptores especificos en la célula epitelial des-
empenaria el papel de factor desencadenante en el proceso
tumoral. Se ha sugerido que el H. pylori podria ser dicho
factor antigénico, apoyandose especialmente en la elevada
frecuencia de asociacién de la bacteria con estas lesiones. Se
ha comunicado excelentes resultados terapéuticos de linfo-

mas tipo MALT con tratamiento de erradicacion.



Lesiones precursoras del cancer gastrico

Gastritis cronica por H. pylori como lesion precan-
cerosa

La gastritis cronica superficial (alteracion histopatoldgica cré-
nica asociada a la infeccién por H. pylori), puede evolucionar
a gastritis atréfica, siendo frecuente la metaplasia intestinal,
que representa un riesgo de 3 a 6 veces superior en pacientes

con panatrofia géstrica, para la aparicién de cancer gastrico.

El céancer géstrico de tipo difuso se relaciona con la gastritis
crénica superficial no atréfica, mientras que el tipo intestinal
lo estarfa con la gastritis cronica atréfica, con una mayor pre-

sencia de metaplasia intestinal.

Gastritis crénica atréfica

Es el precursor mas importante de carcinoma gastrico y es
asociado con el 94.8%. de carcinomas gastricos tempranos
en Japoén; esta presente en casi la totalidad de los pacientes
con cancer gastrico de localizacién no proximal de tipo his-

toldgico intestinal.

Metaplasia intestinal

La metaplasia intestinal es un proceso frecuente, sobre todo
en éreas de alta incidencia de cancer gastrico. Se ha calcu-
lado que tras 10-20 afos del diagnéstico de metaplasia intes-
tinal, tan sélo un 10% de los pacientes desarrollaran un ade-
nocarcinoma de estémago. Existe una coexistencia frecuente
entre metaplasia intestinal, particularmente la de tipo Il con
el carcinoma gastrico, especialmente el de tipo glandular. La
metaplasia intestinal fue dividida en tres grupos : el tipo | 6
completo que tiene dos grupos: el tipo IA de mucosa intesti-
nal delgada y el tipo IB de tipo mucosa colonica; tipo Il 6 in-
completa que a su vez se subdivide en dos grupos; el tipo 1A
(mucoproteinas-mucosa gastrica) y el tipo lIB(sialomucina-
mucosa intestinal delgada); y el tipo Ill tambien incompleta
(sulfomucina-mucosa colonica) . La metaplasia extensa tiene
una mayor riesgo de malignizacién y puede ser reversible,

como se ha observado tras la erradicacion del H. pylori.

Displasia epitelial

Alteracion histolégica mucho mas infrecuente que la meta-
plasia. En algunos casos su clasificacién en leve, moderada
o grave puede ser relativamente subjetiva por parte del pa-
télogo. Las formas de displasia leve Gnicamente requeriran
confirmacién y control evolutivo, siendo mas periédico en
las formas moderadas. Las formas de displasia grave son con-

sideradas como lesiones propiamente neoplasicas que, una

vez confirmadas, precisaran tratamiento quirdrgico. (Fig.1)

Figura 1.- Vista endoscépica de Ulcus Calloso en curva-
tura menor de estémago (ulcus con bordes con displa-

sia epitelial grave-diagndstico histopatoldgico)

Anemia perniciosa

La gastritis crénica atréfica tipo A, de localizaciéon en cuerpo y
fundus y etiologia autoinmune, cursa con hipo o aclorhidria y
se ha considerado como una lesiéon preneoplasica.

Antecedentes de cirugia gastrica

Las intervenciones por Ulcera gastroduodenal, especialmente
la antrectomia tipo Billroth I, presentan un mayor riesgo de
aparicion de cancer gastrico. Los factores favorecedores de
la neoplasia serian la hipoacidez, el reflujo biliogastrico y la
alta tasa de compuestos N-nitrosos intragastricos. El riesgo

de tumor no aparece hasta pasados 15-20 afios de la cirugia.
(Fig. 2)

Figura 2.- Gastritis de neoboca en un gastrectomizado con
Billroth 11
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Polipos gastricos

Aunque se ha llegado a comunicar la malignizacién de pé-
lipos gastricos hiperplasicos o metaplasicos, en la practica
son los adenomas quienes presentan un reconocido riesgo
de degeneracién maligna, especialmente si sobrepasan los 2
cms. de didmetro. El carcinoma muy raramente se desarrolla

a partir de un pélipo hamartomatoso.

Enfermedad de Ménétrier

Esta forma de gastritis hipertréfica es muy infrecuente, pero
se han descrito unas tasas de malignizacion de hasta el 12%,
lo que aconseja un control evolutivo endoscépico y bidpsico.
Recientemente se han descrito casos de regresion de la en-

fermedad tras la erradicacion del Helicobacter pylori.

La hipertrofia de la mucosa del estémago debido a la hiper-

plasia epitelial puede ser dividido en tres tipos:

1.- El sindrome de Zollinger-Ellisor con la hiperplasia glandu-

lar e hiperacidez.

2.- La enfermedad de Ménétrier con hiperplasia celular y pér-

dida de proteinas.

3.- El tipo mixto con hiperplasia de los elementos glandu-

lares.

Inmunodeficiencia Comin Variable

Aunque este proceso sea relativamente raro, entre sus com-
plicaciones digestivas se ha publicado una frecuencia de
adenocarcinoma gastrico de hasta un 8%, con aparicion en

edades tempranas.

Factores de riesgo del Cancer Gastrico:

e Infeccién por Helicobacter pylori.

¢ Una dieta que incluye lo siguiente:

Carnes y pescados curados con sal.

Vegetales en vinagre.

Cantidades elevadas de alimentos ahumados.

Alimentos con alto contenido de almidén y con poca fibra.

Alimentos y bebidas que contienen nitratos y nitritos.

¢ El abuso del tabaco.

¢ El abuso del alcohol.

e Cirugia previa del estémago.

¢ Anemia megalobléstica o perniciosa (causada por la deficiencia de vitamina B12).

¢ Enfermedad de Ménétrier.

¢ La edad de 55 afios o mas (la mayoria de los pacientes tienen entre 60 y 70 afios).

e Sexo masculino (la enfermedad se les diagnostica a mas hombres que a mujeres).

e Tener sangre de tipo A.

e Antecedentes familiares de lo siguiente:
Cancer de colon no polipésico.
Poliposis familiar adenomatosa.

Cancer de estébmago.

¢ Antecedentes de pélipos en el estbmago.

Mohar BA. Factores de riesgo para cancer gastrico. Cancerologia 1997; 43:7-8.

Cuadro clinico

En un 5%-10% puede presentarse antes de los 45 afos; se
diagnostica generalmente a partir de los 60 afios en el tipo
intestinal y una década antes en el tipo difuso. La mayor
parte de los casos cursa de modo asintomatico hasta que
el tumor afecta a la capa muscular y pasa a ser un tumor
gastrico avanzado. Los sintomas de inicio son variables, ines-

pecificos y poco intensos; que ocasionan errores o retrasos

en el diagndstico.

En ocasiones, la clinica del paciente no se debe al propio
tumor, sino a la presencia de metdstasis a distancia: ictericia,
dolores 6seos, disnea, alteraciones neuroldgicas o sindromes

paraneoplasicos.



Distribucion porcentual de los signos y sintomas mas frecuentes del carcinoma gastrico

Cancer superficial (%) Cancer avanzado (%)
Asintomatico 80 Pérdida de peso 60
Dolor epigastrico 10 Dolor epigastrico 50
Néuseas 6 vomitos 8 Anemia 38
Anorexia 7 Anorexia 35
Plenitud precoz 5 Nauseas 6 vomitos 30
Hemorragia 4 Disfagia 10
Asintomatico 5

R. Sainz Samitier, F. Mearin Manrique, Piqué Badia et al: Enfermedades del estémago y el duodeno;

Medicina Interna de Farreras-Rozman 14ava edicién Tomo |. Editorial Harcourt; Pag.: 172, 2000.

Radiologico

Indigestion o acidez (sensacion de ardor).

Malestar o dolor en el abdomen. Su sensibilidad ronda el 80%, con una especificidad del 85%.
Néauseas y vémitos. El estudio radiolégico con contraste baritado aporta sélo in-
Diarrea o estrefiimiento. formacién complementaria, que puede ser Gtil en la medicién
Pesadez abdominal después de las comidas. del tamafio y profundidad de una lesién, en la valoracién de
Pérdida del apetito. una estenosis, del vaciamiento gastrico en la linitis plastica y
Fatiga y debilidad. para el estudio de posibles fistulas tumorales.

Vémitos con sangre o sangre en las heces.

El diagnéstico radiolégico nunca dard una certeza total

http://www.methodisthealth.com/spanish/digest/ acerca de la benignidad o malignidad de una imagen, espe-

cialmente en el caso de las lesiones ulceradas. (Fig. 3')

stomach.htm

La exploracién fisica, resulta normal en el céncer gastrico
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superficial; mientras que en el cancer avanzado se encuen-
tra un paciente delgado y palido. Si el tumor se encuentra
muy desarrollado se puede apreciar una masa palpable en
el epigastrio 6 signos de metastatizacion: adenopatia axilar
izquierda (nédulo de Irish), adenopatia supraclavicular iz-
quierda (nédulo de Virchow), infiltracion del ombligo (n6-
dulo de la Hermana Maria José), hepatomegalia tumoral,
ascitis por siembra peritoneal, presencia de nédulo al tacto
rectal por implante peritoneal (nédulo de Blumer), masas
ovaricas por metastasis o tumor de Krukemberg y muy infre-
cuentemente manifestaciones paraneoplasicas como acanto-

sis nigricans o tromboflebitis.

Diagnéstico

Clinico

Lo inespecifico de las manifestaciones clinicas y el que el pa- Figura 3.- Imagen Radiolégica de ulcera maligna en curva-
ciente mantenga durante bastante tiempo un buen estado tura mayor de estémago

general, originan la demora desde el inicio de los sintomas
hasta el diagnéstico entre 1 y 3 meses en un 40% de los
casos, entre 3 y 12 meses en un 40-45% y superior al afio

en un 15%.
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La exploracién fundamental para el diagndstico es la endos-
copia con toma de biopsias y citologia. El resto de métodos

deben considerarse como complementarios.

La tendencia actual es establecer un limite, que viene dado
por la edad del paciente, pues los enfermos <45 afios que
presenten una clinica sugestiva de gastropatia y no tengan
ningun signo de alarma: pérdida de peso, sangrado, anemia,
alteraciones objetivas en la exploracion fisica, etc., pueden
ser tratados de modo sintomatico por su médico general.
Los pacientes cuya sintomatologia persista o recidive tras el
tratamiento, los mayores de 45 afios y todos aquellos que
presenten algin signo de alarma deberian ser estudiados
endoscépicamente para descartar patologia organica eséfa-
gogastroduodenal y mas concretamente la presencia de un

cancer gastrico.

Endoscopico

La gastroscopia es una técnica exploratoria, molesta pero
perfectamente soportable para un adulto, con una duracién
media de aproximadamente 5 minutos. Su morbimortalidad
es bajisima: 1/1.000 y 0,06/1.000 exploraciones.

El cancer gastrico se diagndstica con la exploracién visual en
mas del 90%. Tras la realizacion de biopsias el diagnéstico
de certeza supera el 95% (sensibilidad: 96,1%, especificidad:
99,2%), llegandose a un rendimiento del 99% al afiadir el

estudio citoldgico.

Para obtener excelentes resultados es preciso obtener un mi-
nimo de seis tomas de biopsia, del fondo y los bordes en
el caso de lesiones ulceradas. En los tumores vegetantes se
aconseja tomar varias muestras de un mismo punto para al-
canzar mayor profundidad. En ocasiones se procede a efec-
tuar macrobiopsia diatérmica para obtener mayor cantidad
de tejido. El empleo de colorantes vitales, como el rojo Congo
o el azul de metileno, se utilizan muy poco en la practica y

sirven para destacar selectivamente las lesiones tumorales.

Las imagenes observadas endoscépicamente corresponden
a la clasificacién macroscépica de Borrmann, en cuatro ca-
tegorias: tipo 1 tumores polipoides no ulcerados, tipo 2 tu-
mores polipoides ulcerados, tipo 3 tumores ulcero-infiltrante
y tipo 4 difuso-infiltrativo o linitis plastica. Existen signos en-
doscépicos sugestivos de malignidad como es la presencia
de ulceraciones irregulares, que asientan sobre una masa ve-
getante o una zona infiltrada. Sus contornos suelen estar mal
delimitados con formacién de nédulos y el fondo aparece ne-
crético o irregular. Los pliegues periulcerosos son rigidos y no
llegan a alcanzar al borde de la Glcera. Al biopsiar la mucosa
tumoral, es muy frecuente apreciar que ha perdido su elasti-
cidad, desprendiéndose el fragmento en bloque, sin formar
previamente la imagen en “tienda de campana”, caracteris-

tica de la mucosa normal; Aunque el diagnédstico de cancer

s6lo puede establecerse mediante estudio histocitolégico.

El diagnéstico endoscépico es mas dificil en las formas in-
filtrantes tipo linitis, en las que apenas se altera el relieve
de la mucosa. En ellas se observa una rigidez, con falta de
distensibilidad a la insuflacién y ausencia de peristaltismo
local. Puesto que en esta circunstancia la infiltraciéon neopla-
sica puede ser predominantemente submucosa, la toma de
biopsias superficiales resulta a veces falsamente negativa, por
lo que la exploracién debe complementarse siempre con la

toma de citologia.

El carcinoma precoz ofrece una mayor dificultad diagnéstica
ya que, incluso en formas con mayor extension, la elevacion,

depresion o infiltracion de la mucosa puede ser minima.

En algunos casos la lesion sélo se manifiesta por un cambio
de color o una sensacién de rigidez focal. Para poder llegar al
diagnéstico de carcinoma superficial, el endoscopista debera

biopsiar cualquier lesién por minimo que fuese su tamario.

Examen de sangre oculta en las heces

Se busca indicios de sangre oculta en heces.

Datos analiticos

Las determinaciones analiticas habituales son de muy escasa
utilidad en el diagnéstico del cancer gastrico debido a su
inespecificidad y escasa sensibilidad. La alteracién mas fre-
cuente es una anemia ferropénica con elevacién de la VSG. El
andlisis del jugo gastrico ha sido abandonado y otras cuanti-
ficaciones analiticas como el descenso del pepsindgeno | y el
aumento de la gastrina no han demostrado utilidad clinica.

Los marcadores tumorales tampoco se han mostrado sufi-
cientemente eficaces. De entre ellos, el de mayor rendi-
miento diagndstico es el Ca 72-4, seguido del CEA, CA 19.9
y la alfa-fetoproteina.(AFP).

Estudio de extension

% Ecografia

Por su sencillez, inocuidad, disponibilidad y bajo costo, la
ecografia podria considerarse como la primera exploracion
a realizar en el estudio de extension del cancer gastrico. Per-
mite valorar la existencia de metéstasis hepaticas, adenopa-
tias tumorales y siembra peritoneal, asi como dirigir la pun-

cién con aguja fina de las lesiones detectadas.

< Ecoendoscopia

Esta técnica afade las ventajas de la ecografia endoluminal
a las de la endoscopia. En ella, el espesor de la pared gas-
trica aparece dividido en cinco capas, que alternan hiper e



hipoecogenicidad. Las dos primeras corresponden a la mu-
cosa, la tercera a la submucosa, la cuarta a la muscular y la
quinta a la serosa. En la clasificacion tumoral TNM, la ecoen-
doscopia indicara la profundidad de la penetracién tumoral
en la pared gastrica (T) y la presencia o no de adenopatias
regionales (N1).

La ecoendoscopia es el mejor método para la determinacion
del estadio prequirdrgico. Su rendimiento diagnéstico es del
80%-85%, muy superior al de la TC. Se ha mostrado muy
sensible en el diagnéstico de cénceres infiltrativos y en el
diagnéstico diferencial con los tumores submucosos.

<% Tomografia Computarizada (TC)

Precedida o no por la ecografia, la realizacién de una TC es
un método muy empleado para el estudio de la extension
tumoral y de adenopatias a distancia y metastasis (fig. 4),
siendo complementaria con la ecoendoscopia. Aunque la TC
permite detectar hasta un 90% de las metastasis, hoy dia se
acepta que puede infravalorar otro tipo de lesiones, por lo

que su rendimiento diagndstico global no supera el 50%.

Figura 4.- Visién tomogrdfica Axial Computarizada de un

cancer Gdstrico, visualizando engrosamiento de la pared

gdstrica con disminucion del lumen

<% Resonancia Magnética (RM)

Son muy escasos los trabajos en los que se ha estudiado el
valor diagnédstico de la RM. Su utilidad se limita al cancer
avanzado, con afeccién que rebasa la serosa. El rendimiento

diagnéstico global es del 88%.
Serie gastrointestinal (Gl) superior (Esofagografia)

Examina los 6rganos de la parte superior del sistema diges-
tivo: el eséfago, el estbmago y el duodeno (la primera sec-
cién del intestino delgado).

<% Laparoscopia

Se emplea poco en el estudio de extension. Su principal uti-
lidad seria la valoracion de pequefas siembras peritoneales,
que no se hubieran podido objetivar con los métodos de
imagen. El rendimiento diagnéstico de la laparoscopia en el
estudio de resecabilidad del tumor llega a ser del 98%. Adi-
cionalmente, la laparoscopia permite intervenir quirirgica-

mente algunos casos de cancer gastrico superficial.

Diagnéstico diferencial

La clinica inicial del cancer gastrico puede ser totalmente in-
distinguible de la ocasionada por la dispepsia funcional. Para
evitar errores diagnésticos se debe explorar mediante gas-
troscopia a todos los pacientes con sintomas persistentes o
recidivantes, antes de atribuir el origen de sus molestias a un

cuadro dispéptico.

La endoscopia combinada con el estudio histolégico permite
realizar el diagnéstico diferencial con los tumores gastricos
benignos y el resto de tumores malignos: linfomas, carci-
noide, sarcomas y las excepcionales metastasis de origen
extragastrico y con algunos procesos benignos muy poco
frecuentes, como la tuberculosis, sarcoidosis, amiloidosis y la
enfermedad de Crohn que cursan con lesiones de tipo infil-

trativo o ulcerativo que afectan a la mucosa gastrica.

Por su frecuencia, el principal problema es la diferenciacion
entre un cancer ulcerado y una Ulcera péptica del estémago.
Actualmente se considera como una posibilidad excepcional
la transformacién maligna de una Ulcera péptica. La tedrica
malignizacién es debida muy probablemente a un fallo diag-
ndstico previo, existiendo la lesion tumoral desde un princi-
pio. Ante toda Ulcera gastrica con histologia de benignidad,
es obligatorio repetir la endoscopia no mas de dos meses
después de finalizar el tratamiento para confirmar su desapa-
ricion. En el caso de apreciarse cualquier indicio de persisten-
cia de la lesién, hay que tomar nuevas muestras para biopsia

y citologia.

Tratamiento
Cirugia

La reseccién del tumor y de los ganglios linfaticos afectados
es el Unico tratamiento que se considera curativo. Actual-
mente se acepta que los enfermos con extensa enfermedad

metastasica no van a obtener beneficio con la cirugia.

Anatomia patolégica

El adenocarcinoma puede localizarse en cualquier zona del

estémago. Clasicamente se destacaba la localizacién antral,
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seguido en frecuencia el cuerpo y la zona subcardial y car-
dial. Existe un aumento de los canceres gastricos proximales,
cardiales o subcardiales, que actualmente alcanzan un 30%-
40% del total.

Segln su presentacion, el cancer gastrico puede ser de forma
vegetante 40%-50% (Fig.5); ulcerado 40%-50% (Fig. 6); in-
filtrante o de linitis plastica 7%, que puede llegar a afectar a
la totalidad del érgano y presentan caracteristicas muy parti-
culares. En un porcentaje variable de los casos se encuentra el

carcinoma superficial o precoz. Existe un 10-20% de formas

inclasificables o indiferenciadas.

Figura 5.- Adenocarcinoma de Antro-Gdstrico (forma Ve-

getante

Figura 6.- Vista macroscépica de un Adenocarcinoma Gds-

trico (forma Ulcerada

Clasificacién microscépica de Lauren

Tipo Intestinal Tipo Difuso

Diferenciado Indiferenciado

Diseminaciéon Hemato- | Peritoneal

gena
Antro Fundus - cardias
Dieta- H.pylori Grupo Sanguineo A

Lesiones precancerosas | No relacién con lesiones

premalignas

Hombres ancianos Mujeres jévenes

Areas epidémicas Areas endémicas

Clasificaciéon Ming

Expansivo

Infiltrativo

M. Arroyo Yustos, T. de Portugal Ferndndez del Rivero et
al: Cancer de estomago: Medicine 2001; 8(59): 3151

La linitis plastica es una forma de crecimiento tumoral infil-
trante, con crecimiento siguiendo la submucosa y la muscu-
lar hasta afectar una extensa regiéon de la pared géastrica o
todo el estémago. La biopsia endoscépica puede dar falsos
negativos ya que la mucosa puede no estar infiltrada, la reac-
cién desmoplastica que se origina, produce la tipica rigidez
de las paredes gastricas. Existe tempranamente mestastasis

con baja tasa de resecabilidad quirdrgica y mal pronéstico.

Segun el grado de formacion glandular y capacidad de secre-
tar moco, el cancer gastrico puede ser un tumor bien diferen-

ciado, moderadamente diferenciado o mal diferenciado.

El carcinoma coloidal o mucinoso se define por la presencia
exagerada de secrecién mucosa con la formacién de agrega-

dos extracelulares detectables microscépicamente.

Se habla de carcinomas medulares cuando se observan ban-
das sélidas o conglomerados sélidos de células cancerosas;
las neoplasias son denominadas papilares si las estructuras

glandulares adoptan una configuracién papilar.

Cancer gastrico temprano (early gastric cancer)

Se trata de un adenocarcinoma detectado en fases menos
avanzadas de su desarrollo, en el que Gnicamente ha llegado
a invadir la mucosa (tumor intramucoso) o mucosa y submu-

cosa (tumor submucoso), el cual puede presentarse con o sin



metastasis a ganglios regionales.

Se denomina tipo O y subtipos. Luego; se denomina: Tipo | al
tumor polipoideo demarcado con bordes agudos de mucosa
circundante fijados a base amplia, Tipo Il es el carcinoma ul-
cerado con bordes demarcados y margenes elevados; Tipo
Il es el carcinoma ulcerado sin limites definidos infiltrando la
pared circundante; Tipo IV es el carcinoma infiltrante difuso
en el cual la ulceracién no es usualmente una caracteristica
marcada; Tipo V es el carcinoma no clasificable que no puede

ser considerado en los tipos anteriores.

Céncer gastrico avanzado

Se denomina a la neoplasia que ya ha penetrado en la capa
muscular. Por lo general se asocia con una diseminacién local
o a distancia del tumor por lo tanto rara vez es curable. Mas
del 50% de los canceres gastricos avanzados se localizan en
el Antro, el 10% se localizan en el cardias y estbmago proxi-

mal.

La Sociedad Japonesa de Endoscopia Digestiva clasifica macroscopicamente al cancer gastrico temprano en:

SUBTIFOS DE TIFOS O {MUCOSA)
tipo 01 i ~.

Qm _‘,._\_
tipo 011 S
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tipo O _\'. F e
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Tipa 1 [ S
(LI T I
elevado
TI_TIl.l 2
aplanado
deprimido fipa 3
excavado Tipa 4

Takashi Aiko and Mitsuru Sasako: La nueva clasificacion japonesa de carcinoma gdstrico; Gastric Cancer 1998; 1: 25-30.

Cancer gastrico avanzado

Se denomina a la neoplasia que ya ha penetrado en la capa
muscular. Por lo general se asocia con una diseminacion local
o a distancia del tumor por lo tanto rara vez es curable. Méas
del 50% de los canceres gastricos avanzados se localizan en
el Antro, el 10% se localizan en el cardias y estémago proxi-

mal.

Estadios histologicos

Puede rebasar los limites anatémicos del estémago, invadir
es6fago distal y mas rara vez el duodeno; puede propagarse
por contigiiidad a estructuras vecinas como epiplén, dia-
fragma, colon, pancreas e incluso producir una siembra peri-

toneal. La afectacion de los ganglios regionales es en un 50%

de los casos, pudiendo haber metastasis linfaticas a distancia
en ganglios axilares izquierdos y supraclaviculares izquierdos.
Finalmente, un 20% de los pacientes presentan metastasis
hematdégenas, principalmente en el higado y menos frecuen-

temente en pulmén, huesos y sistema nervioso central.
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JGCA: CLASIFICACION JAPONESA DE CARCINOMA GASTRICO: ESTACION NUMERICA Y LOCALIZACION DE LOS NODU-
LOS LINFATICOS

EXTENSION METASTASICA DE LOS NODULOS LINFATI-

Takashi Aiko and Mitsuru Sasako: La nueva clasificacion japonesa de carcinoma gastrico; Gastric Cancer 1 : 25-30, 1998.

COS REGIONALES

No.

No.

No.

4sa

4sb

. 4d

NL

NL

NL

NL

NL

NL

NL

NL

NL

paracardial derecho

paracardial izquierdo

a lo largo de la curvatura menor

a lo largo de los vasos gastricos cortos

a lo largo del vaso gastroepiploico izquierdo
a lo largo del vaso gastroepiploico derecho
Suprapiléricos

Infrapiléricos

a lo largo de la arteria gastrica izquierda

No.8a NL alo largo de la arteria hepatica comin (grupo
anterosuperior)

No. 8p NL alo largo de la arteria hepatica comin (grupo
posterior)

No.9  NL alrededor de la tronco celiaco

No. 10 NL en el hilio esplénico

No. 11p NL alo largo de la arteria esplénica proximal
No. 11d NL alo largo de la arteria esplénica distal

No. 12a NL en el ligamento hepatoduodenal (a lo largo de

la arteria hepatica)

No. 1T 2b NL en el ligamento hepatoduodenal (a lo largo del

conducto biliar)

No. 12p NL en el ligamento hepatoduodenal (detras de la



vena porta)

No. 13 NL en la cara posterior de la cabeza pancreética
No. 14v NL alo largo de la vena mesentérica superior
No. 14a NL alo largo de la arteria mesentérica superior
No.15 NL alo largo de los vasos célicos medios

No. 16al NL en el hiato aértico

No. 16a2 NL alrededor de la aorta abdominal desde el mar-
gen superior del tronco celiaco hasta el margen inferior de la

vena renal izquierda).

No. 16b1 NL alrededor de la aorta abdominal (desde el mar-
gen inferior de la vena renal izquierda hasta el margen supe-

rior de la arteria mesentérica inferior).

No. 16b2 NL alrededor de la aorta abdominal desde el

margen superior de la arteria mesentérica inferior hasta la

bifurcacién adrtica).

No. 17 NL en la superficie anterior de la cabeza pancrea-

tica

No. 18 NL alo largo del margen inferior del pancreas
No. 19 NL Infradiafragmaticos

No. 20 NL en el hiato esofagico del diafragma

No. 110 NL Paraesofagico en el térax inferior

No. 111 NL Supradiafragmaticos

No. 112 NL Mediastinales posteriores

NL: Nodulos Linfaticos

CLASIFICACION CELULAR

fungiformes o polipoides
ulcerantes
de diseminacién superficial

de diseminacién difusa (linitis plastica)

Microscépicamente, existen 4 tipos histolégicos de adenocarcinomas que pueden mostrar importancia prondstica:

intestinal
pilorocardial (o antral)
célula en anillo de sello

anapléstico (no diferenciado)

Otras histologias incluyen:

adenocarcinoma papilar
adenocarcinoma mucinoso
carcinoma adenoescamoso
carcinoma de célula escamosa

adenocarcinoma y coriocarcinoma mixto

Definiciones TNM

Tumor primario (T)

TX: El tumor primario no puede evaluarse
TO: No hay indicaciéon de tumor primario

Tis: Carcinoma in situ: tumor intraepitelial sin penetracion de

la lamina propia.

T1: El tumor invade la lamina propia o la submucosa
T2: El tumor invade la muscular propia o la subserosa*
T2a: El tumor invade la muscular propia.

T2b: El tumor invade la subserosa.

T3: El tumor penetra la serosa (peritoneo visceral) sin invadir

las estructuras adyacentes**
T4: El tumor invade las estructuras adyacentes***

*Nota: Un tumor puede penetrar la muscularis propia con
extension a los ligamentos gastrocélicos o gastrohepaticos o
al epiplén mayor o al menor sin perforar el peritoneo visceral
que cubre estas estructuras. En este caso, el tumor se clasi-
fica T2. Si hay perforacion del peritoneo visceral que cubre
los ligamentos gastricos o los epiplones, el tumor debe ser

clasificado como T3.

**Nota: Las estructuras adyacentes del estmago incluyen el
bazo, el colon transverso, el higado, el  diafragma, el pan-

creas, la pared abdominal, la glandula suprarrenal, el rifidn,
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el intestino delgado y el retroperitoneo.

***Nota: La extension intramural al duodeno o al eséfago
se clasifica por la profundidad de la mayor invasion en cual-
quiera de estos sitios, incluso estémago.

Ganglios linfaticos regionales (N)

NX: Los ganglios regionales no pueden evaluarse

NO: No hay metastasis a los ganglios linfaticos regionales
N1: Metastasis a los ganglios linfaticos regionales 1 a 6
N2: Metastasis a los ganglios linfaticos regionales 7 a 15
N3: Metastasis en mas de 15 ganglios linfaticos regionales

Los ganglios linfaticos regionales comprende: ganglios peri-
gastricos, los cuales se encuentran alrededor de la curvatura
mayor y menor, y los ganglios localizados alrededor al lado
izquierdo de las arterias: gastrica, hepética comun, esplénica
y celiaca. El compromiso de otros ganglios linfaticos intra-
abdominales, como el hepatoduodenal, retropancreético,
mesentérico, y paraadrtico, se clasifican como metastasis

distante.

Metastasis distante (M)

MX: La metastasis distante no puede establecerse

Grupo de etapas de la AJCC

Etapa O Etapa llIA

Tis, NO,MO T2a/b, N2, MO
T3, N1, MO
T4, NO, MO

Etapa IA Etapa I11B

T1, NO, MO T3, N2, MO

Etapa IB Etapa IV

T1, N1, MO T4, N1, MO
T2a/b, NO, MO | T1, N3, MO
T2, N3, MO

Etapa Il T3, N3, MO
T1, N2, MO T4, N2, MO
T2a/b, N1, MO | T4, N3, MO
T3, NO, MO Cualquier T, CualquierN, M1 (Fig. 5)

American Joint Committee on Cancer. AJCC- Cancer Staging
Handbook-Sixth Edition. Lippincott-Raven (2002)-Pag.111-
118

MO: No hay metastasis distante

M1: Metastasis distante

La clasificacion japonesa esta compuesta por cuatro partes:

1. Las reglas bésicas para la clinica, cirugia, patologia y ul-

timo resultado.
2. Las reglas especificas para los resultados histolégicos.

3. Clasificacion del grupo de espécimen de la biopsia gas-
trica.

4. La valoracién del resultado quimio/radioterapia para el

carcinoma gastrico.

Descripcion del tumor primario

Descripcién segun el sitio del tumor primario: “U” (tercio su-

perior), M (tercio medio) y L (tercio inferior).

La profundidad de invasion del tumor debe grabarse en las
categorias del T. Ademas, la profundidad de invasion del tu-
mor estd grabado como M (mucosa), SM (submucosa), MP
(muscularis propia), SS (subserosa), SE (exposicion de serosa)
y Sl (serosa-infiltrada). Asi la subclasificacion de T1 y T2 estan

definidos.

El aumento de canceres géstricos tempranos han llevado a la

subalterno-clasificacion de lesiones de la submucosa.

Para estandarizar la subclasificacion, SM1 esta definido como
la invasiéon de <0.5 mm de la muscularis mucosae y SM2

como la invasién de >0.5mm.

Descripcion de metastasis a nédulos linfaticos

La clasificaciéon de los ganglios linfaticos se cambi6 de 5 a
4 categorias (NO, N1, N2, N3). Algunos ganglios linfaticos
regionales, como los nédulos perigastricos son excluidos de
la clasificacion de ganglios linfaticos regionales; pues dicho
compromiso linfatico se considera como metastasis a distan-
cia (M1).

La metastasis de una lesion confinada al antro implica un
prondstico pobre como cualquier metastasis a distancia. En-
fermos con estos nédulos debe definirse por consiguiente

como metastasis a distancia.

Metastasis a Higado y Peritoneo

El higado y el peritoneo son los sitios lejanos més frecuentes
de metastasis a distancia. La descripcion separada para estos

dos sitios se ha retenido, pero la subdivision por el nimero



o sitio de metastasis estan abandonadas, asi la metastasis a
higado se describe ahora como HO o H1 y metastasis perito-

neal como PO o P1. (Fig. 7)

Figura 7.- Corte Tomogrdfico en la que se observa Metds-

tasis Hepdtica por Cancer Gdstrico

Citologia Peritoneal

Se describen los resultados de estudios citolégicos como:
CYO (negativo) o CY1 (positivo). El lavado peritoneal esta
formado por la instilacion de 100—200 ml de solucién fi-
siolégica después de la laparotomia inicial con la coleccién
subsecuente de 20—100 ml del fluido. El espécimen es exa-

minado por la Tincién de Papanicolaou o Giemsa.

Conducta quirdrgica por etapas
ETAPA 0

El cancer de estdbmago esta limitado a la mucosa. La expe-
riencia observada en Japdn, donde el céncer del estémago
en etapa 0 se diagnostica con frecuencia, indica que mas del
90% de los pacientes tratados por gastrectomia con linfade-

nectomia sobrevivira mas de 5 afios.

ETAPA |

La reseccién quirdrgica, incluso la linfadenectomia regional,
es el tratamiento preferido para el paciente con cancer del
estémago en etapa I. Como minimo, la reseccion quirirgica
debe incluir los ganglios linfaticos regionales de las curva-
turas epigastricas mayor y menor. Cabe mencionar que en
pacientes con cancer del estbmago en etapa |, los ganglios
linfaticos perigdstricos pueden contener cancer.

Tratamiento estandar:

gastrectomia distal subtotal (si la lesion no esta en el fondo

del estémago o en la unién cardioesofagica)

gastrectomia subtotal proximal o gastrectomia total, ambas

con esofagectomia

distal (si la lesion afecta el cardias). A menudo estos tumores

afectan los linfaticos de la submucosa del eséfago.

gastrectomia total (si el tumor afecta al estomago difusa-
mente o brota en el cuerpo del estémago y se extiende hasta

6 centimetros del cardias o del antro distal).

Se recomienda la linfadenectomia regional en todos los pro-

cedimientos anteriores.

ETAPA 11

Reseccién quirdrgica con linfadenectomia regional. Adn re-
sulta incierto el papel que jugaria una diseccion extendida
de los ganglios linfaticos (D2), que se ha asociado en algunas

series a un aumento en la morbilidad.

Tratamiento estandar:

Gastrectomia subtotal distal (si la lesion no esta en el fondo

del estémago o en la unién cardioesofagica)

gastrectomia subtotal proximal o una gastrectomia total (si la

lesion afecta el cardias)

gastrectomia total (si el tumor afecta difusamente el est6-
mago o brota en el cuerpo del estémago y se extiende hasta

6 centimetro del cardias).

Se recomienda la linfadenectomia regional en todos los ca-

SOs.

La radioterapia adyuvante de haz externo en combinacién
con la quimioterapia se encuentra actualmente bajo evalua-

cion en los Estados Unidos.

ETAPA 1l

Todos los pacientes con tumores resecables deben ser so-
metidos a cirugia. Hasta un 15% de pacientes seleccionados
en etapa Ill pueden ser curados con cirugia sola, particular-
mente si el compromiso de los ganglios linfaticos son mini-
mos (<7 ganglios linfaticos). La supervivencia general es pre-
caria. Todos los pacientes recién diagnosticados con cancer
del estbmago en etapa Il deben ser considerados candidatos

para ensayos clinicos.

Tratamiento estandar:

Cirugia radical: Los procedimientos curativos con reseccién
se limitan a pacientes que en el momento de la exploracién

quirdrgica no presentan una afeccién ganglionar extensa.
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ETAPA IV

La destruccién endoscépica de la obstruccion del cardias gés-
trico es muy til en los pacientes cuyos tumores han ocluido
la entrada gastrica. Aunque no se logra curacién ni prolon-
gacién de vida con la quimioterapia, en algunos pacientes es

posible la paliacién y la remisiéon ocasional duradera.

La supervivencia es precaria con todas las estrategias de tra-
tamiento disponibles ya sean éstas unimodales o multimoda-
les, ninguna estrategia en si puede considerarse la mas avan-
zada. La reseccion paliativa, debe reservarse a pacientes con
sangrado u obstruccién continuos. La administracién de ra-
diacién paliativa podria también aliviar el dolor, el sangrado
y la obstruccién.

Quimioterapia paliativa con:

FAM: fluorouracilo + doxorrubicina + mitomicina C.
FAP: fluorouracilo + doxorrubicina + cisplatino.
ECF: epirrubicina + cisplatino + fluorouracilo.

ELF: etopésido + fluorouracilo + leucovorina.

PELF: cisplatino + epidoxorrubicina + leucovorina + fluo-

rouracilo con glutatién y filgrastim.
FAMTX: fluoracilo + doxorubicina + metotrexato.

FUP: fluoracilo + cisplatino.

Tumor Recurrente

Se puede aliviar la disfagia de los pacientes con tumores obs-
tructivos en el cardias gastrico con laser Nd:Yag endoscépico
o con destruccién de la lesién obstructora por electrocauteri-
zacién. La administracién de radiacién paliativa podria tam-

bién aliviar el dolor, el sangrado y la obstruccion.

Radioterapia y quimioterapia

La dosis y el campo requerido para la aplicacién de radiote-
rapia externa limitan la utilidad de esta técnica, por lo que
se ha recurrido a la radioterapia intraoperatoria que mejora
el control regional de la enfermedad, pero no aumenta la

supervivencia de los pacientes.

En cuanto a la quimioterapia, se han empleado diversas
combinaciones de farmacos, incluyendo fundamentalmente
5-fluoracilo, metil-CCNU, mitomicina C y doxorrubicina. In-
dependientemente de los efectos secundarios, los resultados
son poco alentadores. Sélo se observan remisiones parciales
en un 30-40% de los casos, pero sin mejorar la superviven-

cia.

Tratamientos endoscopicos

Se aplican en determinados casos tanto con intencién palia-

tiva como potencialmente curativa.

Resecion Endoscépica de la Mucosa potencialmente

curativa

El potencial curativo se evalia basado en los resultados de
la patologia. Segun los japoneses, los carcinomas gastricos
tempranos tienen una probabilidad alta de curacién. Los cri-
terios son los siguientes :

1.- El cancer de mucosa (M) T1.
2.- Ninguna ulceracién cambia la lesion.
3.- Subtipos Papilares o tubulares.

4.- Macroscépicamente el tipo elevado superficial (lla) de
2cm o menos de didmetro o macroscépicamente el tipo de-

primido superficial (llc) de Tcm o menos de didmetro.

La incidencia de metastasis a ganglios linfaticos con el tumor
en submucosa es superior en relacion al tumor de mucosa.
El tumor de Submucosa era dividido en SM1 y SM2 por dos

razones:

Cuando el tumor infiltra la submucosa por un didametro de
>0.5 mm; el diagnéstico clinico de profundidad del tumor
que usa el ultrasonido endoscépico es exacto. Sin embargo;
casi todos carcinomas SM1 son clinicamente diagnosticados

como cancer de la mucosa (M) T1.

La incidencia de metastasis de nddulos linfaticos del carci-

noma SMT1 es inferior que el de lesiones de SM2.

Técnicas paliativas

Se llevan a cabo en pacientes considerados como inopera-
bles, que precisan repermeabilizar la luz digestiva o para el

control de una hemorragia.

El cancer gastrico puede producir estenosis de la luz a nivel
de la unién gastroesofagica y del canal antropil6rico. Me-
diante la aplicacién repetida de laser neomidio-Yag puede
efectuarse una fotocoagulacién de la masa tumoral con
restitucion temporal del transito digestivo. Con la misma fi-
nalidad puede recurrirse a la terapéutica fotodindmica que
consiste en la administracién de hemoporfirinas. Estas pro-
ducen fotosensibilizacién de las células tumorales, que son
posteriormente destruidas por la aplicacién del laser.

Otra posibilidad de tratamiento, de mayor disponibilidad, es
la colocacién endoscépica de proétesis plasticas o preferente-
mente metalicas autoexpandibles, que permiten la alimenta-

cién oral en los casos de estenosis de la union gastroesofa-



gica. La colocacion de prétesis en el canal antropilérico para
conseguir la evacuacién gastrica es una técnica mucho me-

nos empleada y que ofrece peores resultados.

Los métodos endoscopicos para lograr el cese de un san-
grado tumoral son los mismos que se emplean en la hemo-
rragia no varicosa: inyeccién de esclerosantes, coagulacion
por diatermia, fuente de calor, gas argén vy laser, pero los
resultados obtenidos son mucho peores en cuanto a lograr

una hemostasia definitiva.

Técnicas potencialmente curativas

Esta técnica se aplica a los canceres intramucosos prominen-
tes o planos (tipos | y II). Consiste en una inyeccién submu-
cosa para que la lesion se haga mas prominente. Luego se
procede a su reseccién con el lazo diatérmico empleado para
las polipectomias. Debe limitarse a lesiones menores de 2 cm
de didmetro. Los pacientes tratados por laser o mucosecto-

mia deberan ser sometidos a estrictos controles evolutivos.

Pronéstico

El cancer gastrico tiene un mal pronéstico, que no se ha mo-
dificado sustancialmente en los Gltimos afios. La recidiva es
muy frecuente, incluso tras una cirugia aparentemente radi-
cal, pudiendo llegar a tasas del 80%. Dados los malos resul-
tados, y como medida general, no se aconseja una segunda
intervencién quirdrgica sobre la recidiva o las metastasis. En-
tre los factores prondsticos, el de mayor valor predictivo es el

estadio segun la clasificacion TNM .

Adicionalmente se consideran factores de mal pronéstico la
imposibilidad de reseccién completa del tumor o sus ade-
nopatias, la aneuploidia en el estudio del DNA celular por
citometria, la localizacién proximal del tumor (supervivencia
a los 5 afios del 15% en las neoplasias subcardiales frente
al 25% de las de cuerpo y 30% de las antrales) y la linitis
plastica. También se ha atribuido un peor pronéstico a los
casos con valores preoperatorios aumentados de marcadores
tumorales como el Ca 72-4, CEA y Ca 19.9, asi como su in-
cremento tras la cirugia.

Estd pendiente de confirmacion el valor que los estudios ini-
ciales otorgan a la cuantificacién por inmunohistoquimica
del inhibidor de la activacién del plasminégeno (PAI-1). La
elevacion en tejido tumoral de esta antiproteasa conllevaria

un peor prondstico.
Profilaxis

Las medidas de cribado se han mostrado eficaces, pero son
aplicables tan sélo en paises como Japén, que presenta una
alta incidencia de cancer gastrico y que cuenta con un ele-

vado nivel sanitario para poder atender el volumen y el alto

costo de las exploraciones. Las posibles medidas de preven-
cién incluirian modificaciones en la dieta reduciendo la sal,
aumentando la toma de frutas frescas y verduras, asegurando
la calidad del agua de consumo y mejorando y anteponiendo
los sistemas de conservacién de alimentos por el frio a los
ahumados, salazones y encurtidos. En un futuro se dispon-
dré de una vacuna frente al H. pylori, con capacidad para
prevenir la infeccién en los individuos negativos. Una vacu-
nacion masiva en la edad infantil podria proporcionar una
considerable reduccién en la incidencia del cancer gastrico.
Una mejor comprension de los factores genéticos permitiria
identificar a la poblacién con mayor riesgo y aplicar en ella

las medidas de cribado.
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LINFOMA PRIMITIVO DEL ESTOMAGO

Concepto

Se trata siempre de linfomas no-hodgkinianos (LNH); cuyo
origen gastrico se considera como altamente probable. En
este sentido se sigue un criterio general aplicable a todos los
linfomas extraganglionares. Asi, un LNH se considera de ori-
gen extraganglionar cuando mas del 75% del tumor asienta
fuera de los ganglios y menos del 25% de su volumen es de

localizacién ganglionar.

Epidemiologia e incidencia

El tubo digestivo es el lugar de afecciéon extraganglionar mas
frecuente de los LNH. Predominan en el estémago (50%-
60%) y con menor frecuencia asientan en el intestino del-
gado (30%) y grueso (10%).

El LNH representa del 3% al 10% de todos los tumores gas-
tricos y después del adenocarcinoma es la neoplasia maligna

maés frecuente del estbmago.

La demostracion etiolgica del H. pylori en los tumores que

se originan en el tejido linfoide asociado a mucosas o linfo-
mas MALT (de Mucosa Associated Lymphoid Tissue) consti-
tuye uno de los avances mas espectaculares de la oncologia
actual.

Cuadro clinico y diagnéstico

Suele consistir en dolor epigastrico, anorexia, sensacion de
saciedad exagerada e inmediata tras ingesta de escasa can-
tidad y, eventualmente, hemorragia digestiva. A veces hay
sintomatologia general como astenia y fiebre. EI examen
radiolégico permite descubrir las lesiones de tipo tumoral
cuya localizacion preferente es el antro, seguida del cuerpo
y cardias. La TC es util para la valoracion de las adenopatias
regionales y puede poner de manifiesto un engrosamiento
de la pared gastrica. Puede utilizarse técnicas endoscopicas,
tales como fibrogastroscopia (con la obtencién de muestras

bidpsicas) y ecografia endoscépica.

Clasificacion histologica

El reconocimiento de los linfomas MALT ha hecho necesario

modificar la clasificacion histolégica.

CLASIFICACION HISTOLOGICA DE LOS LINFOMAS GASTROINTESTINALES DE TIPO PRIMARIO

Células B

Tipo MALT

De bajo grado

De alto grado (con o sin componente de bajo grado)

Enfermedad inmunolinfoproliferativa del intestino delgado

De bajo grado

De alto grado (con o sin componente de bajo grado)

Linfoma de células del manto (poliposis linfomatosa)

Linfoma de Burkitt o tipo Burkitt

Otros tipos (bajo o alto grado) correspondientes a los equivalentes ganglionares

Células T

Linfoma de células T asociado a enteropatia

Otros tipos no asociados a enteropatia

R. Séinz Samitier, F. Mearin Manrique, Piqué Badia et al: Enfermedades del estémago y el duodeno;

Medicina Interna de Farreras-Rozman 14ava edicién. Tomo Il Editorial Harcourt 2000, Pag.: 172.

Pronostico

Ademaés de los factores prondésticos adversos propios de los
LNH en general (edad avanzada, estadio avanzado, mal
estado general, aumento de LDH y B2-microglobulina en
suero, nimero de localizaciones extraganglionares, gran ta-

mafio del tumor, histologia de alto grado), hay datos especi-
ficos del LNH de tubo digestivo.

En este sentido tienen peor prondstico los linfomas intesti-
nales que los gastricos, los que cursan con adenopatias pa-
raadrticas en comparacién con los que se acompafan sélo



de adenopatias locales (paragastricas o paraintestinales) y los
que alcanzan la serosa para extenderse a los 6rganos vecinos.
El indice pronéstico internacional ampliamente empleado
hoy en dia en la valoracién de los LNH parece util también
para predecir la evolucion en los linfomas gastrointestinales
de alto grado.

Tratamiento

En los casos localmente avanzados y diseminados, con histo-
logia agresiva, el tratamiento de eleccién es la poliquimiote-
rapia. La situacion es mas discutible en los LNH localizados
(estadio IE) con histologia agresiva. Existe una tendencia a
abandonar la gastrectomia que tendria la ventaja de prevenir
complicaciones graves tipo hemorragia y perforacién y pre-
ferir la radioterapia, seguida o no de poliquimioterapia. Los
linfomas MALT de bajo grado y localizados deben tratarse,
por lo menos inicialmente, mediante la terapia destinada a
erradicar el H. pylori, la cual conducira probablemente a la
resoluciéon de la mayoria de los casos. La posibilidad de cu-
rar un tumor maligno con antibiéticos constituye uno de los

conceptos mas revolucionarios de la oncologia moderna.

OTROS TUMORES DE ESTOMAGO

Son poco frecuentes y pueden ser malignos o benig-

nos.

Entre los tumores malignos destaca fundamentalmente el
leiomiosarcoma 1%, de localizacién habitual en la pared
anterior o posterior del fundus. Con frecuencia se ulcera o
provoca hemorragia. Los sintomas generales son raros. Al
mostrar a menudo un crecimiento muy lento, puede alcanzar
un gran tamafio. No rara vez lo descubre el propio paciente
al palpar su epigastrio. No suele extenderse a los érganos
vecinos y, de modo caracteristico, no se acompafia de metas-
tasis ganglionares, pero si puede diseminarse hacia el higado
o pulmén. Se trata mediante exéresis quirtrgica, la cual se
sigue de una supervivencia a los 5 afios de un 50%. En las
formas metastasicas, la poliquimioterapia suele ser de efica-
cia limitada, aunque el prondstico es algo mejor que en otras

afecciones metastasicas.

Constituyen una rareza clinica otros tumores malignos, tales
como liposarcoma, fibrosarcoma, mixosarcoma o sarcoma
neurogénico (a veces asociado a la enfermedad de von Rec-
klinghausen). El cuadro clinico es similar al del leiomiosar-
coma. El estbmago puede ser lugar de asiento de metastasis
provenientes de otros tumores, como el cancer de mama,
pulmoén, ovario, colon, testiculo o melanoma. Las metdsta-
sis pueden presentar una ulceracién central (lesién en “do-
nut”).

Son poco frecuentes los tumores benignos tales como leio-
mioma, neurofibroma (eventualmente en el contexto de la

enfermedad de von Recklinghausen), neuroma, linfangioma,
ganglioneuroma, lipoma y pélipo hamartomatoso (asociado
al sindrome de Peutz-Jeghers). Entre todos ellos, los menos
raros son los leiomiomas que se descubren en numerosas au-
topsias, pero pocas veces tienen significado clinico. A veces
crecen a la vez hacia la cavidad gastrica y hacia el exterior
en forma de una masa de apariencia extrinseca, dando una
imagen en reloj de arena. El diagnéstico diferencial con el
leiomiosarcoma puede resultar dificil, incluso tras examen

histopatolégico.

Por dltimo, procede mencionar los adenomas que son tam-
bién raros. La mayoria de pdlipos son lesiones hiperplasicas
y no neoplésicas. Los pdlipos adenomatosos constituyen el
tipo neoplésico de pélipo.
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