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Cancer gastrico

Juan Carlos Arana Reyes,! Antonio Corona Bautista?

*Cirugia General, Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE.
2Cirugia General Endoscopica, Hospital Regional “Lic. Adolfo L6pez Mateos”, |SSSTE.

Definicion

El cancer gastrico es la neoplasia mas frecuente del tubo
digestivo en todo el mundo.'2

El término cancer gastrico se refiere a los adenocarcino-
mas del estdbmago, que representan un 95% de los tumores
malignos de este 6rgano.3*

Salvo en Japon, e carcinoma del estdmago en general se
encuentra en unafase evolutiva avanzada en el momento del
diagndstico, con infiltracién més alla de la submucosa e in-
vasion de la pared géstrica.®

Epidemiologia

A pesar de ladisminucién de laincidencia del carcinoma
géstrico en los Ultimos afos, esta enfermedad todavia es la
causa de muerte mas comin por cancer en todo el mundo. La
incidencia es muy variable en todos los paises. Por ejemplo
en EUA se presentaunamortalidad de 11.1, en Inglaterra de
22.1 'y en Japo6n de 100.2 por 100,000. Lo que demuestra la
gran variabilidad que existe entre distintas regiones.® A nivel
mundial eslacuarta causade casos nuevos de cancer por afio
segun un reporte del afio 2000, con 945,000 casos nuevos.®

El hecho de que las poblaciones que migran de un pais
con altaincidencia a otro donde es baja muestren a partir de
la segunda generacién, un descenso significativo de casos de
cancer gastrico sugiere que la causa puede ser ambiental, y
gue existe un factor causal en los habitos alimenticios.®

A pesar de que las diferencias internacionales en lainci-
dencia son muy pronunciadas,* |as variaciones con respecto
al sexo son escasas, siguiendo una proporcién de dos veces
mas frecuentes en los hombres que en las mujeres.>* La ma-
yor incidencia por edad se encuentra entre los 50 y 70 afios,
con una incidencia maxima alrededor de los 60 afios, siendo
infrecuente antes de los 30 afios. Petterson en 1987 en estu-
dio retrospectivo demostré un incremento en laincidenciade
carcinomas de laregion del cardias. Por otra parte Meyer en
el mismo afio publicé un descenso de los carcinomas de la
region antral .2

En LatinoaméricaChiley Costa Ricadestacan por su mor-
talidad de més de 40 por 100,000 habitantes.”
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Seguin &l Reporte Histopatol 6gico Nacional de Neoplasias
Malignas en México, en 1998 se descubrieron 3,255 casos
nuevos, de los cuales 56% en hombresy 44% en mujeres. En
global ocupé e 5° lugar de tumores malignos, en hombres el
3er lugar y en mujeres el 5° lugar. La mortalidad en México
alcanzd 5 por 100,000 habitantes, consolidandose como el
tumor digestivo maligno mas frecuente .

Etiologia

Se ha demostrado gue ciertas condiciones se asocian con
un mayor riesgo de cancer.

Laanemiaperniciosa se asociacon un riesgo de4 a6 veces
mayor de contraer cancer géstrico que la poblacién general .3*

La cirugia géastrica por padecimientos benignos a largo
plazo (posterior a 15 afios), se asocia con un incremento del
riesgo de cancer géstrico en los bordes delostejidos residua-
les de la gastrectomia. También se evidencia un incremento
de riesgo de carcinoma gastrico después de vagotomia con
piloroplastia.®

Existe un mayor riesgo de carcinoma gastrico en trabaja-
dores de las minas de carbdn, chacareros, ceramistas, traba-
jadores del cauchoy personasrelacionadas con procesamiento
delamadera. No sehadeterminado si esteriesgo es profesio-
nal o refleja en realidad el estrato socioecondmico de estos
trabajadores.®

Recientemente se ha sugerido que un genotipo inactivo de
la enzima glutatién transferasa (la cual esta involucrada en
procesos de detoxificacion de compuestos potencialmente
carcinogénicos) puede estar asociado con un riesgo incremen-
tado de cancer gastrico en la poblacién China.®

Numerosos investigadores han postulado que ladietaesel
factor principal en laetiologia del cancer gastrico: una dieta
de alto riesgo es la que contiene escasa cantidad de grasasy
proteinas animales, alta cantidad de carbohidratos comple-
jos, cereales en granos y tubércul os, pocos vegetales de hoja
y frutas frescas (sobre todo citricos), y abundante sal?3 que
incrementa el poder mutagénico de los nitritos.>*

Laelevadaincidenciadelesiones precursoras, gastritisatro-
ficacrénica, metaplasiaintestinal y displasiaobservadas como
estadios secuenciales en el proceso precanceroso*° estdn muy



relacionadas con cambios quimicos géastricosy su incidencia
aumenta en relacion lineal con los niveles de pH, nitratos y
nitrito en el jugo gastrico. Forman descubrié que no existe
relacion entre las concentraciones salivales de nitritos y ni-
tratosy laincidencia de carcinoma gastrico. Sin embargo, en
este estudio se sefial6 que esta relacion podria ser resultado
de laasociacién entre el consumo de vitamina C3 que es un
nitrito eliminador de otros factores protectores en los vegeta-
lesy el consumo de nitrato.>® En otros estudios tampoco se
ha comprobado la asociacién entre |a exposicién a nitratos y
€l riesgo de cancer géastrico.®

Laincidenciaesataen pacientes que abusan del consumo
de tabaco y alcohal .2

Lainfeccion por Helicobacter pylori cobré un interésim-
portante en salud publica desde su identificacion en 1983.41
H. pylori es una bacteria microaerofilica gramnegative? de
distribucion mundial . Se considera un factor de riesgo im-
portante para carcinoma gastrico de manera particular en
mujeres y negros 'y en un estudio reciente Alexander G. A.
refiere mayor riesgo en Hispanos.!! Lainfeccion por Helico-
bacter pylori podria ser un cofactor importante en la patoge-
nia de esta condicion maligna.'* Los hechos que apoyan la
relacion son: 1) en EUA se ha demostrado una incidencia
aumentada de H. pylori en pacientes con cancer gastrico, 2)
se hademostrado un aumento en laincidenciadeH. pylori en
China, donde existe una elevada tasa de cancer gastrico,? 3)
su alta frecuencia en &reas del mundo donde laincidenciade
cancer géstrico son altas,>! 4) estudios de casos y controles
han demostrado que existe un riesgo relativo mayor de infec-
cion por H. pylori en pacientes con cancer gastrico, 5) se ha
estimado que la infeccion por H. pylori contribuye en més
del 60% del riesgo de carcinoma gastrico en una poblacion
dada. En México se encontrd unaincidenciade 87.2% dein-
feccién por H. pylori en pacientes con cancer gastrico, contra
82.5% de controles.? Los tumores de la unidn gastroesof agi-
cay cardias no se correlacionan con infeccion por Helico-
bacter pylori.X°

Fisiopatologia

Antesdeiniciar con los procesos especificosinvolucrados
en la carcinogénesis, es importante el concepto de Homeos-
tasis celular: que explica los procesos reguladores normales
del crecimientoy reproduccién celular. Paralograr el equili-
brio en los tegjidos, las poblaciones celulares renovables de-
ben efectuar 4 funcionesrelacionadas: 1) proliferar con opor-
tunidad y fidelidad apropiadas del contenido de DNA, 2) di-
ferenciarse en un patrén compatible con la funcién normal
del tgjido, 3) involucionar de maneratal que lastasas de pro-
liferacién e involucion guarden el equilibrio, 4) reparar cual-
quier dafio al DNA resultante de la exposicién a mutdgenos
como radiacion, toxinas y virus transformantes. Un defecto
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de cualquiera de estas funciones, puede causar la formacion
de un tumor 213

Carcinogénesis. El término cancer se refiere a un grupo
de enfermedades caracterizadas por el crecimiento auténo-
mo de células “neopléasicas’ anormales. El cancer esresulta-
do de unapérdida de laregulacion de | os aspectos criticos de
lafuncién celular, como proliferacion, diferenciaciony apop-
tosis. Sin larestriccion apropiada de estos procesos, las célu-
las neoplasicas se producen en gran nimero, invaden estruc-
turas adyacentes y desarrollan colonias metastasicas.’® La
Historia Natural de lamayor parte de los tipos de cancer su-
gieren que €l desarrollo de estas caracteristicas anormales
ocurre de manera progresiva. Inicio: Se define como laexpo-
sicién aagentes que introducen un cambio genético heredita-
rio, es decir, agentes que inducen mutaciones decisivas para
la unién de metabolitos carcinégenos electrofilicos al DNA.
Promocion: Es laexposicion de las células iniciadas a agen-
tes que inducen su proliferacion. A veces, esta proliferacion
permite otras mutaciones esponténeas que culminan en la
expresion de fenotipo maligno (transformacién maligna).
Progresién: Describe el desarrollo progresivo de un mayor
crecimiento local, invasion y metéstasis de las células trans-
formadas.*?

La evolucién de un tejido hacia la malignidad altera los
mecanismos homeostéticos y se caracteriza por : 1) faltade
respuestaalosreguladoresdel crecimiento normal, 2) fenoti-
po invasivoy 3) evadir la destruccién del tumor mediada por
el sistemainmunol 6gico. Se cree que los tumores son de ori-
gen clonal esdecir quetodas|as células de untumor seorigi-
nan en una sola célula progenitora por trastornos de la regu-
lacion del crecimiento.'23

La evolucion de un tejido haciala malignidad implica va
rias etapas. La primera evidencia visible de transformacion
neoplasicaesladisplasia, un estado en €l quelascélulas epite-
liales muestran alteraciones de tamafio, formay organizacion.
Ladisplasiaes unareaccion comin delostegjidos alainflama
cién crénicao alaexposicion detoxinas o irritantes ambienta-
les. El grado de desviacion de laestructuranormal delas célu-
lasy tejidos definen la displasiacomo leve, moderada, 0 seve-
ra* Las células displésicas mantienen cierto grado de control
sobre la proliferacion celular, por lo que es generamente re-
versible una vez retirado € factor inductor. Sin embargo la
displasia grave se acompafia de evolucién hacia carcinoma
cuando no se interviene, y muy raramente tiene regresion ha-
cia un tipo histol6gico menor y progresa hacia adenocarcino-
maen 75% de los casos en €l transcurso de 18 meses.#2

L a caracteristica més notable de un carcinoma es la capa-
cidad parainvadir lamembranabasal y propagarse sin consi-
derar los limites de tejido normal >3

Enfermedad local es el término empleado parareferirse a
un tumor invasivo confinado a su tejido de origen. Una vez
abiertalabrechaen lamembranabasal, lasiguiente barreraa
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la diseminacién del tumor es el drengje linfatico. La propa
gacion del tumor alos ganglios linfaticos que drenan el teji-
do de origen se [lama enfermedad regional. La etapafinal de
la evolucion del tumor es la metéstasis, mediante la cual se
establ ecen col oniasindependientes de tumor en sitios distan-
tesfavorables al crecimiento del tumor.2?

Una condicién premaligna es un cambio histolégico en
una mucosa sana que aumente €l riesgo de cancer. Los cam-
bios intragéstricos asociados con el desarrollo de cancer son:
1) gastritisatréfica, 2) metaplasiaintestinal, y 3) pdlipos gas-
tricos.34

Lametaplasia se puede clasificar seguin las enzimasintes-
tinales demostrablesy el tipo de mucina secretada. La meta-
plasiaincompl eta que secreta sulfomucinase consideracomo
unaprobable lesion premaligna.® Ladisplasiase considerael
precursor usual de latransformacion maligna?*? y se observa
tanto en el epitelio foveolado normal como en la metaplasia
intestinal .2

L os pdlipos epitelial es gastricos son hiperplasicosy adeno-
matosos. L os primeros de di stribucion en todo el estdmago son
mltiplesy miden menos de 2 cm, las células de las glandulas
quisticas dilatadas son idénticas al epitelio gastrico circundan-
te. Los pdlipos adenomatosos general mente solitari os, frecuen-
temente localizados en el antro de mas de 2 cm de diametro,
con células hipercrémicas con nicleos elongados de arquitec-
tura uniforme, son los que experimentan el riesgo maximo de
malignizacion de 38%. En cambio los pdlipos hiperplésicos se
asocian a un pequefio riesgo de malignidad.®

En laactualidad se cuenta con datos suficientes para soste-
ner que, aunque el carcinoma gastrico se ulcera con frecuen-
cia, laUlceragastricabenignamuy raravez experimentatrans-
formacion maligna. En general se aceptaque € riesgo de can-
cer gastrico por una Ulcera géstrica es bajo, incluso en Japédn.®

Laclasificacién histol gicaprecisadelos carcinomas gas-
tricos basada exclusivamente en lamorfol ogiaes dificil debi-
do alaheterogeneidad de estas | esiones, derivadasin dudade
un origen policlonal y multifocal delostumores. Lauren pro-
puso un sistemade clasificacion histol 6gica (el mas aceptado
en Occidente) que los categoriza en: intestinal y difuso,* que
corresponden alas categorias diferenciado y no diferenciado
respectivamente. 1) Los intestinales o diferenciados tienen
patrén de crecimiento expansivo, y se observa con frecuen-
ciainfiltracion linfocitica del estroma en la periferia del tu-
mor y alrededor de ella, también se observa una metaplasia
intestinal en lamucosavecina, 2) los difusos o no diferencia-
dostienen un patrén de crecimiento infiltrativo, no hay infil-
tracion linfocitaria.®

Lasviasde diseminacion del carcinomagastrico son simi-
lares alas de otras lesiones gastrointestinales. En la submu-
cosa hacia érganos vecinos mediante conductos linfaticos y
por viastransperitoneal y hematdégena.* Los canceres difusos
pueden extenderse con amplitud en la submucosa; es posible
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hallar células cancerosas aisladas a una distancia de varios
centimetros del tumor principal en el estbmago en apariencia
indemne. Los canceres de tipo intestina se extienden a una
distancia de apenas unos milimetros del tumor principal .2

El pronéstico es directamente proporcional a la cantidad
de ganglioslinfaticos comprometidos. Laincidenciadeinva-
sién ganglionar linfética aumenta en relacién directa con la
profundidad de la penetracion tumoral. La invasion de los
ganglios linféticos es mayor en el caso de carcinomas origi-
nadosen el tercio proximal del estémago que en tumores sur-
gidos en € tercio distal.?® El sitio més frecuente de metasta-
sis es el higado y secundariamente los pulmones.* Los pa-
cientes con metéastasi s hepéticas tienen baja supervivencia, el
95% de los pacientesfallecen en el transcurso de 12 meses, si
no se reseca el tumor primario.?

Unavez que &l cancer alcanzala superficie peritoneal del
estdmago, las células malignas pueden ser liberadas en la ca-
vidad peritoneal general y dar lugar a depdsitos peritoneales
y atumores pelvianos.®

Sintomasy signos

L os rasgos clinicos dependen del tiempo de enfermedad,
edad del pacientey lalocalizacion, laextension y el tipo de
tumor. En su fase mastemprana, el carcinomadel estdmago
Se asocia con escasos sintomas sistémicos.34 Los tumores | o-
calizados en los tractos de entrada o salida del estdmago se
relacionan con sintomas dispépticos leves antes de provocar
los de obstruccién. Los carcinomas del cuerpo del estmago
pueden mantenerse clinicamente silenciosos hasta una fase
muy tardia 0 asociarse con sintomas vagos como anorexia o
mol estias epigéstricas.®

L os sintomas mas frecuentes de cancer de estdmago son: do-
lor epigastrico! eindigestion, anorexia, pérdida ponderal, vémi-
tos o0 hematemesis, melena, disfagia, lesidn ocupante del abdo-
men, diarreay esteatorrea. Los sintomas son inespecificos. No
existen signos o sintomas patognomaonicos del carcinoma gés-
trico.®” Las Ilamadas manifestaciones clasicas corresponden a
unafase avanzada de laenfermedad.’ Lainespecificidad delos
sintomas tempranos es una de las razones de la frecuencia del
diagndstico tardio. Se reconocen 3 patrones clinicos usuaes. 1)
insidioso, 2) obstructivo y 3) Ulceragastrica®

Insidioso: estos tumores son |0s que representan mayores
dificultades diagnosticas debido a la inespecificidad de los
sintomasiniciales. Este fendmeno se debe sobretodo atumo-
reslocalizados en cuerpo del estbmagoy alaminimainterfe-
renciaalafuncion gastrica en un estadio temprano de laen-
fermedad.® En el caso de lostumores ulcerados|ahemateme-
sis 0 melena pueden ser muy significativasy existe el riesgo
de perforacion aguda. Los primeros sintomas de estos tumo-
res insidiosos son: dolor 0 molestias epigéastricos, anorexia,
nauseas, pérdida ponderal y anemia.®



Obstructivo: los sintomas de estos tumores varian segiin
lalocalizacion en el cardias 0 en €l piloro. En ambos casos,
las manifestaciones clinicas son consecuencia de la obstruc-
cion.* Si el tumor se ubicaen launidn gastroesofégicao cerca
deélla, el paciente en general refiere disfagiacreciente, enun
primer momento para los solidos y luego para los liquidos.
Unavez que €l cancer ocupael estrecho tracto de entradadel
estdmago, se observa una pérdidade peso muy acelerada.® Se
ha observado que el 50% de | os casos de pseudo-acalasia son
producto de la estrechez maligna.’* Si el cancer afecta a la
region pilérica, los sintomas tardios corresponden alos de la
estenosis pilérica. A menudo, es imposible establecer si la
obstruccion es secundariaaun cancer o unalcerasi el diag-
nostico se basa con exclusividad en las manifestaciones cli-
nicas. Los sintomas tempranos de este tipo de tumor con fre-
cuenciaremedan los de la Ul cera péptica.®# El peritoneo pel-
viano puede estar tachonado con siembrastumorales, o pueden
desarrollarse masas voluminosas debido alas células que caen
por declive® y pueden debutar con sintomas de obstruccion
de ladefecacion.”

Tipo Ulcera péptica: alrededor de un tercio de los pacien-
tes con carcinoma géstrico se presentan con antecedentes de
dispepsiade varios afios de evoluci 6n antesdel descubrimiento
del tumor maligno. Algunos de ellos reciben sobre todo un
tratamiento médico por Ulcera gastrica crénica®. La obstruc-
cion pilérica condiciona aumento de la presién intragastrica
lo cual puede condicionar a su vez areflujo gastroesofagico
caracterizado por pirosis, regurgitacion y agruras.*

Ninguno de |os sintomas mencionados es patognomaonico
de cancer de estébmago.” Si el médico no considerala posibi-
lidad de un carcinomagéstrico, es posible que el paciente sea
tratado en forma empirica de una enfermedad ulcerosa o no
recibe ningun tratamiento en el caso de tumores avanzados,
el hallazgo puede consistir en unalesion ocupante palpable,
ascitis, metastasis en los ganglios linfaticos superficiales o
ictericia.” En el momento en que se manifiestan signos fisi-
cos de cancer gastrico la enfermedad ya es incurable.’® La
presencia de ganglios supraclavicular izquierdo o periumbi-
licalesu otros sitios distantes, son signos de enfermedad avan-
zada y pronéstico ominoso.*’

Diagndstico

Es necesario insistir acerca de laimportanciadel diagnés-
tico temprano del carcinoma gastrico. Ladeteccion temprana
de estos tumores depende de un ato indice de sospecha por
parte de los médicos que atienden a estos pacientes por pri-
meravez.>?

General mente | os exdmenes de rutina sanguineos son nor-
males.® La serie esdfago-gastro-duodenal (SEGD) con doble
contraste es el método idéneo paraestudiar el estbmago en el
nivel de atencion primariade lasalud. Laexactitud global de
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la SEGD es mayor al 80%, con falsos negativos menor al
20%. El doble contraste aumenta la exactitud diagnéstica a
més de 90%? e incluso con estatécnicatumoresde5al0 mm
pueden ser detectados en 75% de |os pacientes.

La endoscopia es € mejor método para € diagnéstico del
cancer de estdbmago. Tiene la ventaja de permitir la visualiza-
ciondirectadelalesiony laobtencion de material parabiopsia
o citologiaexfoliativa. El nimero de biopsiastomadas por este
método incrementa la exactitud diagnéstica: la confirmacion
de cancer géstrico es de 70% con unabiopsia, 95% con cuatro
y se eleva a 98% con siete biopsias.? Si la masa tumoral es
exofitica, la endoscopia por 1o general permite establecer un
diagnéstico tisular. Otros factores que limitan |a probabilidad
de éxito de la biopsia endoscopica son tumores menores de 3
cm de diametro, lalocalizacién en el cardias o en la curvatura
menor, larecurrenciatumoral y lalinitis pléstica. En estos ca-
sos, lacitologia por lavado puede aumentar |as probabilidades
diagnésticas de la citologia por cepillado o biopsia.®

Tomografia axial computada (TAC), ésta tiene una exac-
titud global del 90% para evaluar enfermedad hepética, 60%
para enfermedad ganglionar y 50% para enfermedad perito-
neal. La predictibilidad para reseccién de tumores por TAC
se sitlia en 91% de valor predictivo positivo y 90% de valor
predictivo negativo.2

Ultrasonido endoscopico (UE) esta siendo cada vez més
usado para evaluar en €l preoperatorio. Es mas exacto que la
TAC en evaluar profundidad de invasion de tumor primario
y metastasis a ganglios regionales; pero no es Util para eva-
luar metéstasis distantes. Su exactitud paraevaluar laprofun-
didad de invasion es del 70 a 90% con indices de certeza
mayores en T1y T2.2 Esta técnica es muy (til para valorar
cuales pacientes con cancer gastrico temprano son candida-
tos para reseccion endomucosa; un procedimiento curativo
en enfermos muy seleccionados.”

Laparoscopia: laslimitacionesdelaTACy UE paravalo-
rar enfermedad peritoneal han Ilevado al uso de laparoscopia
en pacientes con enfermedad metastasica no sospechada. La
exactitud global de la laparoscopia es del 91.6% y la morbi-
mortalidad relacionada con el procedimiento es del 0%. Con
este método se pueden evitar laparotomias innecesarias entre
el 25y 40% de los pacientes.?

Recientemente se ha publicado el uso de endoscopia con
fluorescencia eimagen por espectroscopio lacual ofrece una
alternativaparaobservar lesionesmalignasy premalignas que
no se observaron en la endoscopia con luz convencional .15

Heptner y cols., destacaron laimportancia de | os anticuer-
pos monoclonales contra los necantigenos CA19-9, CA50,
CA12-5Yy el espectro existente de antigenos oncofetales. Si
bien los anticuerpos monoclonales son instrumentos de in-
vestigacion tiles, lamayoria de ellos carecen delasensibili-
dad suficiente para ser empleados in vivo para la deteccion
de un carcinoma gastrico.®
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Jansseny cols., recomendaron la determinacion preopera-
toria de velocidad de sedimentacion globular (VSG), inmu-
noglobulina G (1gG), fraccion del complemento 4 (C4) y an-
tigeno carcinoembrionario (ACE). Los andlisis discriminati-
vos predijeron la presencia o la ausencia de metéstasis en un
75% de los casos, y €l indice de prediccidn preoperatoria de
no supervivenciallegé al 94% durante el seguimiento.?

El CA19-9 se asocia con una sensibilidad significativa
mayor que el antigeno carcinoembrionario (ACE), 68.8%
contra 38.2%, respectivamente.® El aumento del rango nor-
mal de CA 19-9a80 UI/mL elevalaespecificidad aun 100%
y mantiene la sensibilidad en un nivel aceptable (53.1%). Es
decir € nivel de CA 19-9 permite el diagndstico de recurren-
cias con mayor frecuencia en una fase mas temprana que €l
nivel de ACE en pacientes operados por carcinomagastrico.?

Marrelli y cols. informaron que la combinacion de antige-
no carcinoembrionario (ACE), CA-19-9y CA-72-4, son Uti-
les para diagnosticar tempranamente las recurrencias de la
enfermedad, y que Unicamente |os niveles positivos de CA-
72-4 deben considerarse especificos para la recurrencia tu-
moral durante unavigilancia postoperatoria.t’

Existen asi mismo diversos estudios de biologia molecu-
lar y cada vez se descubren més oncogenes, sin embargo es-
tas investigaciones recién comienzan, y por € momento, no
son aplicables en la préacticaclinica. 31810

Diagndéstico diferencial

L as biopsias permiten distinguir entre |os adenomas géstricos
ulcerantesy las Ul ceras gastricas benignas. En cercadd 3% delas
Ulceras gadtricas se consdera inicialmente que son benignas y
posteriormente se comprueba que son malignas. Para excluir la
malignidad, todas las Ulceras gastricas deben vigilarse mediante
endoscopiashastacompletarselareparacion, y lasqueno securan
deben resecarse. El carcinoma infiltrante con pliegues gastricos
engrosados debe diferenciarse de linfomas y otras gastropatias
hipertréficas tales como la enfermedad de Ménétrier. Puede ser
dificil obtener muestras adecuadas para la biopsiay a veces se
requiere practicar una biopsia abierta de espesor completo.!

El cancer géstrico es una rara complicacion durante €l
embarazo, en la literatura mundial han sido publicados 31
casos de mujeres embarazadas en las Ultimas tres décadas.
Dado que los sintomas gastroi ntestinal es altos son frecuentes
durante el embarazo esimportante tomar en cuenta esta posi-
bilidad como diagnéstico diferencial en embarazadas con
molestias gastrointestinales menores.??t Clasificar alas pa-
cientes con riesgo elevado y realizar endoscopias.

Tratamiento
Lacirugiaeslatnicaopcién curativa.l3"22 En México solo

33% de los casos son resecables. Son cinco las metas de la
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cirugia. 1) eliminar la totalidad del volumen tumoral; 2) co-
rregir la obstruccion ya sea esofégicao pildricay menos fre-
cuentemente del cuerpo gastrico; 3) obtener mérgeneslibres;
4) eliminar ganglios linféticos con potencial metastasicoy 5)
colocar una yeyunostomia para apoyo nutricio.?

Dado que € estébmago no es un érgano esencial parala
supervivencia, la cirugia puede involucrar gastrectomia to-
tal, reseccion de epiplén, esplenectomia, reseccion de lapor-
cion distal del eséfago, reseccién de la porcidn proximal del
duodeno y la extirpacién simultanea de un fragmento de co-
lon transverso.

La reseccion curativa solo debe intentarse en tumores li-
mitados a estémago y los ganglios linféticos vecinos, aun-
guelapresenciadelesionesen|as estructuras vecinas no con-
traindican la reseccion si éstas se pueden resecar en bloque
junto con el tumor primario. Lareseccién radical con preser-
vacioén de bazo y pancreas reduce la morbilidad y permite la
remocion de la misma cantidad de ganglios linfaticos que la
reseccion en blogue .

Si la laparotomia revela un tumor inoperable, es factible
hacer una gastroyeyunoanastomosis 0 unareseccion con fines
paliativos paraaliviar la obstruccién. En ocasiones en pacien-
tesde edad avanzadalayeyunostomiaes el Unico procedimiento
factible. En pacientes con carcinoma localmente avanzado la
gastrectomia con resecci6n simulténea de los érganos vecinos
afectados puede prolongar € indice de supervivencia en au-
sencia de diseminacién peritoneal 0 metastasis algjadas. La
decision de gastrectomiaen paci entes con cancer incurable debe
considerarse después de considerar € estado general indivi-
dual del paciente y riesgo quirdrgico asociado. En dichos ca-
sos la gastrectomia se puede realizar como medida padiativa.®

Recientemente se hainformado que lagastrectomia asisti-
da con laparoscopia reduce €l tiempo de recuperacién posto-
peratoria, acorta la estancia intrahospitalariay mejora resul-
tados estéticos. Sin embargo el tiempo quirdrgico es prolon-
gado y realmente no mejorala sobrevida de |os pacientes.?

Laradioterapia solo sirve parapaliar algunostumoresino-
perablesy con hemorragia. Tiene mejores resultados cuando
se combina con quimioterapia®® paralo que existen diversos
esguemas, pero ambas por si solas 0 combinadas no resultan
curativas.®

En México se llevd a cabo un estudio en € Instituto Na-
cional de Cancerologia con el esqguema de Cis-platino, Eto-
posido, Leucovorin y 5-fluorouracilo combinados, y llega-
ron alaconclusién que son activosen el cancer gastrico avan-
zadoy su nivel detoxicidad es aceptable. Este tratamiento les
permiti6 un rango de resecabilidad de 17.5% en tumores pre-
viamenteirresecables.?” La perfusion de quimioterapiaintra-
peritoneal hasido investigadapor variosafios, particularmente
en cancer de ovario y colon, éste es técnicamente factible y
seguro. Recientemente se informé una sobrevida a un afio de
80.4% de casos contra 34.2% de controles.?



Prevencién

L os efectos protectores de la dieta rica en vegetales, fru-
tas, citricos y fibras son contundentes. La ingesta adecuada
de &cido ascorbico esta asociada con un riesgo menor de car-
cinoma gastrico. Ha sido demostrado que el acido ascorbico
inhibe la formacién de compuestos N-nitroso?® y retrasa la
progresion de clonas celulares transformadas.?

También se ha demostrado en modelos animales que €l
beta-caroteno inhibe el desarrollo del cancer géstrico tal vez
impidiendo la expresion fenotipica maligna en células trans-
formadas.?

Dadalarelacion existente entre Helicobacter pylori y € can-
cer gadtrico, la erradicacion de esta bacteria cobra importancia
significativa. Se recomienda el esquema de amoxicilina+ clari-
tromicinay uninhibidor delabombade protones®*#oranitidina
y citrato de bismuto, en este esquema cuando hay dergiaalas
penicilinas se puede usar metronidazol. Después de unasemana
se puede verificar laerradicacion de H. pylori.®

L os pacientes que presenten una Ul cera gastrica en quienes
las biopsias no han demostrado malignidad, deberan tratarse
con antiul cerosos durante un periodo de 4 a6 semanasy poste-
riormente se repetird la endoscopiay s la Ulcera gastrica per-
siste, €l siguiente paso a seguir seré lareseccion géstrica.?

Hallisey en Inglaterra propuso una conducta agresiva ante
|a sospecha de cancer gastrico. Laconducta consistio en rea-
lizar endoscopias a todos los pacientes mayores de 40 afios
gue se presentaban a la consulta con dispepsia. En este estu-
dio se demostré un incremento de diagnéstico de cancer gas-
trico temprano de 1 a 26% y aumentaron |as resecciones cu-
rativas al 63%.?
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