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A N T E C E O E N T E S 

El reciente desarrol!o del endosco¡:-io !lexiblc de fibras óp­

ticas ha hecho posibl~ la documentación d~ estddios iniciales -

de procesos neoplásicos gástricos. Con la r..ieva tecnología se 

ha observado con cteta 1 l,,. 10 qu~ ge había ~abidc por más de un -

siglo: hay lesiones de la mucosa gástrica qué pueden encentra~ 

se años antes de que el cáncer se haga el ínicamente aparen't.e. -

Hace más de un siglo Kupfer describió focos de epitelio intest! 

nal en la mucosa gcistr1c3 <1). Jarv1 y Lauren (2: en 1951 y 

Morson en 1955 (J) descrlbleron carcinomas que recordaban a 

aquellos originados del intestino en áreas de m@taplasia intes­

tinal. Siurala et al repitieron biopsias en individuos por un 

período de .:i.ñoz ¡· dc.:;cJbri~ron progr~s.i.ón de gast.rit1s atrófica 

a carcinoma gástrico ( 4 J. De esta forma han :udo iden~ifjcados 

algunos estadios de enfermedad del estómago que predisponC'n al 

desarrollo del cáncer, lncluyendo 13 gastritis cronica atrófjca 

con o sin metaplasia intestin.'\l, el adenoma !plano o pol1po1de) 

la úlcera crónica, la enfermedad de Menctrier y el remanente 

gástrico después de gastrectomía parcial. La frecuencia de cá,D_ 

cer gastrico encontrada en estos contextos también varia y la -

pos ibi 1 id ad de des a n·o 1 J .'l r c.inr.r.?r ~n un caso i !1d i 1; idu.:i 1 .:s i -n-­

predecible {10). u~o de los factores determinantes parece ser 

la presencia o ausencia de displasia del ep1tel10 gástrico, cu­

yo reconoc1m1E"nto en los especímenes de biopsias es d·~ primor-­

dial importancia debido a la coexistencia con carcinoma invasor 

La identificación de ld displasia puede -::ontr1buir al m,'lnejo 

de pacientes en términos de> detección t.erriprana y po~ible cura-­

ción del cancer. Es también relevante. de acuerdo con numero-­

sos es"tudios, el reconocimiento de otras lestones precursoras -

:ales como metaplasia intestinal completa (: incompleta e hiper­

plas1as ! E) que obligan 3 un segu1mien~o eztrec.,_o Jel paciente 

con obJeto de prevenir la emergencl.a. de un<? !es1ón maligna. 

Unicamente de ést.a illélnera podréi abatirse la fre..=uencia de carc;_ 

noma gástrico, que en n~estra pobla~1ón representa la neoplasia 



más frecuente del tubo digestivo y cuya incidencia, de·acuerdo 

con varios estudios, se ha incrementado en México en las últi­

mas décadas (16). 



1 N T R o D u e e 1 o N 

El concepto de precursores de cá1:.~er giistrico na s1do desa­

rrollado a partir de una serie de observaciones de ~aturalcza 

epidemiológica y p3tológica d~ la t!nferm.:daC. .Cst.o::. orÍ~t:.llt.::b 

se remontan a 1883 cua~do Kupfer descr1bió la& islas de gl¿nd~ 

las intestinales en la mucosD g<istrica. 

L3 anemia perniciosa y los ~~l1pos gastr1cos han ~160 reco­

noc1aos por muchos ahof: co;¡io c::inC.iclcne:o.: pred1sponent:es al cán_ 

cer gástrico. Mcis rei.:ientemente S"" ha observado que los est21-

dos post-gastrcctomía 151 tambicin const1L :en fac~ore~ FrPcur­

sores. Sin emb~rgo estas co~d1c1ones tienen ~el~\anc1a para -

un número l1m1taao de los ·;arcinomas oastr1co~. L~1 cor::Hc1ón 

precursora predominante del cancer gastrico es la gastritiF 

crónica atr6fica acompa~ada de metap!as1a -ntest1ra!. Escas -

lesiones muy frecuentement~ so~ el jr11co pro.·urEor ~e~ec:ado y 

ellos constituyen la les1on asociada en Ja an~n1a pérr.lciosa, 

pólipos gastricos y ~status post-gastrectomi~ (f . 

El carcinoma gástrico no es un.'.l enfermedad h0m:ig·. nea; por -

el contrario parece conformar dos ect1dadcs con et1p~t~g~11~a -

independiente que han sido dcs1qnadas como ''intost1nal" o "ex­

pansivo .. ~! .. difuso" .J "infiltru~i·,.o" (7,8). 

Se ha postulado que una serie d~ c•rnib:o!=' "lrogresi\.'OF prece­

den al carcinoma gástrico de tip0 i~tcst1nbi. ~oCos ollas den9 

minados baJO el t¿rmino de "pr0cu~sc·r~s~, ub1ca!1le~ ~n doE ca­

tegorías b~sicas: metaplas1as ~ntcsc~nalcs con f~~ot1po cel~-­

lar maduro y aquellos con fenot.1pc.· ::t:lt.lar .Lnrnñdui"o. E~ ¡:,rob~ 

blemehtc remo:o que la3 lesiones ~on un fcnot~Jio celu~~t m~du­

ro ~erminen ~n cuncer: ~on alt~men:e prc,·ale~tes en pob)ac10-­

nes de alto riesgo y probablemcntR n~ mcrezcar neguim~cntu ~l! 

nic0 muy estrecho i6 1. r.n contrastL·, L~~ c_•lc!d~ f;!fl las lebi!? 

nes precursoras con fenot1pc ::..nmad•Jro p:-obaolc111cn':e -'ll'::'ar.zan -

~1 es~ad1a de ~r=eversibi:i~~c a: !cno:1po nc1mal y leprc~~n--

tan una 9ran amena~a para el paciente y requ1er~n una vigilan-



cia clínica estrecha (9)ª 

Desde el p\lnt.o dt? ·;ista histológico el carcinoma de tipo in­

testinal ~s precedido por atrófia, mctaplasia y displasia. Por 

otro lado la gran mayoría de los carcinomas de tipo difuso no -

son acompañ.\,.k .. s pe: l"'3ioni;s px-ccur~oras .:n la mucosa libre del 

tumor (6, 12, 18). L::i distribución geográfica de estas lesio-­

nes t1en0 patrones d1st11tos y nsí, en ireas cnd~m1cas predomi­

na el tipo intest1nai m1~ntras que ¿l carcinoma difuso se obse[ 

va en zonas o Fa1ses donde el ~arcinoma gástrico no suele ser -

tan frecuente ¡ 12. 1. 

Se han descrito, adem~3, otr3s lesiones que acompafian a la -

gastri:1s -rónica a~rcif1c' con n1utapl3s1a 1nt~st2nal; ocurren -

cara~teristi=amentc en el cuello de las glándulas y, aunque no 

no hay acuerdo ".Jn1·,>ers:il en su nornenclat.:.:ra ( 10¡, el grupo de -

ex?ertos del Panel de P~tología del Grupo de Fstudio Internaci~ 

nal sobre Cán~~r Gis~rico la~ han d~ncminado h1perplásias que a 

s~ vez se subd1·11d0r ~~ simples lqeneralmente reqen~~ativasl y 

at:..Zt'.:..::.:.: '·--:···-· 1 n•:i.uv .. ::n lil di::;pL:i.s1as leves y n.ode1:"3das de otras 

¡enL~ J~ carc1n~ma in s1t~ y =orr~srnnde a la displas1a severa 

de o~ra3 cl3s1f1cac1un~s: su reconocim1ento es importante por -

d~s ~aJ~nc~: fr(,:l•?nt~~~nt.0 se acompafia de carcir1oma inv~sor en 

un~ loca:~znc1on .its~1ntJ da la qu~ se ha tomado ld biopsia y/o 

~~~~~~~~~~ l3 for~a de diagnéstico temprano y ror lo tln~o. cu­

Cril.:Jlc:, del carc1norna l<Ístr1co '101. 

En Rst~ :rab~Jo 3•• 1nol1z~n :(,~ !~~og morfológ1cos de las 

bio[.'51-:\~ r1."''-'lSc-:rl'ls •_·n ·:-1 3(.("".'l,....lO dt• P:itoicgí1 ch.:l ~ospu-.al Ce!}_ 

~ral s~r ,J~ Ca~c·~ntra~1cin ~~c1onal de P~tr6leos ~~xi=anos en un 

pc~i~~o 1c c~s0rv1c10~ de 1 a~o5 con esp~c1al ~~~as1s en l~ 3SQ 

ciac1S~ d 0 ~3s ~cs1011·.~s cons1dor3das ~0mc ''prc:ursor3SM y )35 -

formag :.r.·,'.·uoras df!l i:.1rc1norr.a go3s-:r1co, sea éste• df.! tl~•O ir.te~ 

c1~al, difuso, mixto o inde~er~.1nado. 



Hl\TERIAL METOOOS 

Se revisaron todas las b1ops1as gástricas y piezas de gastrec­

tomla recibidas en el serv1c10 de Anato~ia Patológica del Hospi-­

tal Central Sur de Concentrac1ón Nacional de Petróleos Mexicanos 

entre Agosto de 1984 y Junio de 1988 que correspondieron a 326 e~ 

pecimenes {293 biopsias y 35 gast.rectomias) de 251 pacientes. 

El seguimiento se hizc por medio del examen de uno ó más espe­

címene!'I .qu1rúrg1cos y f•Jt!ron ei1m1nados del estudio aquellos ca-­

sos que únicamente most.raron lesiones de tipo inflamatorio (gas-­

tr1t.1s aguda, gastr1t1s crónica superf1c1al, gastritis folicular. 

úlcera y necrosis) y se incluyeron todos aquellos ca~os que tuvi~ 

ron carcinoma y/o "lesiones precursoras'' (gastritis crónica atró­

fica, metaplásia (completa e lncompleta) pól1po, h1perpldsia (si~ 

ple y atíp1ca) y d1splasial. De acuerdo con los criterios de in­

clusión y exclus1ón enumer;dos, el presente estudio se basa en 

biopsias y piezas de gastrectomia de 125 pacientes. 

Todos los especímenes de bipsia fueron fijados en solucif.n de 

formol al 10\ y pos-;.er1orment':! procesados ~incluidos en parafina. 

L~~ cC:::"~e!O f'..!J;"'!'.",..,r t: ... ñirlnc; rnn Hematoxilin.J. v Eosina (H-E) y en a! 

gunos casos con ácido peryodico de Schiff (Pt\Sl, Hierro Coloidal 

y Azul Alciano. 

Los productos de qastrectomía fueron .:;.b1ertos a lo larg0 dP la 

curvatura mayor y fijados en solución de formol al lOt durante 24 

horas. Los especímenes fueron procesados de acuerdo con los 11-

neamientos del grupo de estudio de enfermedades gast:rointestina-­

les de la Asoc1ación Mex1cana de Patólogos rF1g. 1). 

Las lesiones fueron calificadas como Gastritis Cró111ca Atr0!1-

ca IFig. ~. 2Al; Metaplas1a comple...:a (:'1g. 3), Met.::.plas1a incom-­

pleta (F1q. 41 tll), H1perplas1a simple (Fig. 5), Hipe.rplasia A.ti 

pica (Fig. 6), y Displasia (F19. 71 de acuerdo a lo~ criterios 

propuestos por el Grupo Internacional do:! Estud1.., sobre Cáncer Gá!. 

tr1co. {lOJ. El C."\rc1n01na fué cal1fLca.10 t:E' acuerdo a l:s Clasifi 



cación Propuesta por Lauren (7) en intestinal y difuso, mixto e -

inclasificable (indeterminado). El tipo intestinal (Fig. B) se -

caracterizo por estructuras glandulares bien definidas y células 

que revisten la luz glandular orientadds con borde en cepillo 

en ocasiones prominente: la secreción de mucina, si estuvo prese~ 

te, se presentó focalmente en el citoplasma de las células o si -

fue extracelular se localtzo en la luz glandular. El carcinoma -

de tipo difuso (Fiq. 9) estuvo compuesto por células separadas o 

en grupos pequeños con luces glandular~s poco comunes. La secre­

ción de mucina, frecuentemetne Presente, estuvo distribuida en el 

citoplasma de las células y si fue extracelular estu\'o dispetso -

en el e~troma; los carcinomas mixtos mostraron características 

del tipo intestinal y difu5o; los carcinomas inclasificables re-­

presentaron aquellos casos que no pudieron ser ubicados en ningu­

na de la.s tres c.:itcgori.J.5 Z\nt.eriores. L~'9 biops1os repetidas de 

un mismo paciente :;ie valoraron en forma independiente y el análi­

sis final se reali:?o considerando todas las lesiones observadas, 

referidas a un soto caso. 

Las biopsias y los especímenes quirúrgicos relacicnados con el 

mismo pacient.e fueron Qxam1nados independientemente pero solo el 

d1agnósti·:o emitido en el especimen qu.Lrúrg.Lco íue usdJo f'd-'d e: 

estudio. 

El material fue revisado por dos observadores independienteme,!! 

te, con de&conocimientc de los dato~ clínicos y el diagnóstico 

oficial. De cada paciente se obtuvo informaci6n relacionada con 

erlad y sexo y cuand::> esto tue postUle, !:>~ t~ca.t.é e: .:;cgui~iento ~ 

endoscop1co y/o :~uirúrgico. 

Se <Jnalizó el grupo total en conjunto y posteriormente se sub­

dividió en cada ur.a de l.:is categorías mofológ1cas an0tc1das; post~ 

riormente se 3nal1iaror. las asoc1ac1ones entre lo~ d~agnóst1cos -

el<'lborado!; pcinc1p-:ilrnerite en relaciün con la presencia de carcing_ 

ma g.istrico. -·'.JS 1.at.os se expresaron en forma. total y porcentual: 

la zon3 descr¡pt.tva aparece en forma de histogramas, con ~xpre-­

sión de promed1os y d~~v1aciones est3ndar. El an5lis1s de asoc1~ 

cionec; se presentd Pn tablas de cont.tngencia para los que se usó -



el método de Ch1-cuadrada; en todos los análisis aparece el valor 

de p y la corrección de Man~el - Haenszel. 

En virtud de que el estudio es retrospec~ivo y tiene como obj~ 

to principal analizar la asociación de *l~s1ones precursoras" y -

carcinoma en un grupo seleccionado (ver criterios de inclusión), 

se prescindió de un grupo ~~s~Jgo; de hc=bc, ~l an~li~is estadrs­

tico realizado en búsqueda de "riesgo r~lativo .. tiene validez un!_ 

camente en ausencia de cor.troles. 



R E S U L T A O O S 

Se analizaron 1l5 pacientes de los cuales 67 (53.6%) fueron 

hombres y 58 (46.4'!.1 fueron mu1jeres {Gráf. 1 l. La edad vario 

de 18 a 91 años con un promedio de 58.74 años y una desviación 

estándar de 16.S7 lGr,íí. 2L 

Hubo 22 especímenes con displasia que correspondieron al 

17.6%, de l~s cuales 20 {90.9%) estuvieron aso~iadas con carci­

noma invasor (Tabla 11, de estos casos, 15 (75~} correspondie-­

ron al sexo masculino y· 7(35'\) al sexo femenino con una mayor -

incidencia en la octava decada de l~ vida para los hombres y en 

la séptima para las mujeres {Grcif. 3). De las 22 displasias eg 

centrada~. 18 casos (81 .8i), se asoci.aton a carc.i.noma de tipo -

intestinal lp<D.0001) y un valor pr~d1ctivo de riesgo de 92.39. 

La asociación con los otros tipos de carcincma fué baja, ya que 

solo dos ca:;os {':J.09t.l se asociaron a car::inoma mixto y ninguno 

al tipo difuso ni al inclas1f icable, obteni~ndo, ~ar lo tanto, 

una signif1cacia estadística nula (Tabla 1). 

L(I rnetaplaf>ia de tipo complet.a se encontró en 67 pacientes 

(53.6%) de los cuales 45 167.l~l no cst.uv1econ ~aoc1ados con -

carcino~a; 22 132.9\l se asocinron con car~inoma, d~ 'stos 14 

l63.6t.) fueron Ocl tipo l.Ot.P!">tinal {pc0.001), 5 (22.7%) con car 

cinema tipo difuso: 2!9.0\J con el tipo mixto y 1 caso (4.5%) -

con ~ar=1~c~~ ~~ ~l~Aificablc (Tabla 2). Tre1nt3 y siete casos 

corr~5pond1eron al sexo ma.s.:"ulino (55.2%) con una inc1denc1a Pi 
co en la s¿ptima <l~cada a0 la vi~~ y lo c~sos 144.71) al sc~o -

fcm~nino con una ~ayor 1nc1de:1c1a ~n 13 sexta dácad~ d0 la vida 

(Gráf. 4 1. 

La rnetaplasia d~ tipo 1ncomplet3 se 0ncontró 2n 1~ casos 

(9.6\J de los cuales 9 (75\l 110 se asociaron con c3rc1noma y 

3 casos ( 25'! \ est·.iv1ercn asoci.ldos cor. r:arcinoma ~ di?: P.stos, 

casos (66.6%) se asocLaron al tipo intestinal de ca~c1noma 

{pz:0.049)1caso (33.Hl con carcinoma t.;.po difusc 1°Z'!tbla. 2l. 



Tres casos t25l) correspondieron a hombres y 9 (75\I 3 mujeres -

con una lncidencia en la Sa, 7a, y 9a década de la vida para los 

hombres y entre la 6a y 6a década de la vida para las mujeres 

lGráí ... 51. 

La hiperplas1a SLm¡;le se encontró en 24 pac1entes ( 19.2\) 

de !o= =~~l~s 21 '11.6': no ~rt~1v1er0n dSOciados con carcinoma y 

solo 2 c3sos ( 8. 33 •) e~tu~·1eron .3Sociados con carcinoma de tipo 

difuso y en ambos casos correspondieron a hombres de 60 y 63 

anos (Tabla J). Quince casos se presentaron en hombre5 (62.Stl 

con '.Jna incidencia ~ico en la 7a década de la villa con 7 c3sos y 

el resto ~stuvo d1str1buída uniformemente en la 4a, 5a, 6a, y 

ea décadas de la vida con do" caso~ en ~ada una. Nueve casos 

(37.S'tl se presentaron ur. ~l sexo femen1no con una :nayor incide!!, 

cia en la sexta dccada de i..a vida con ~· C.:lsos iGr<íf. 6). 

La hiperplasia 'típica se pre~entó en 31 casos (24.8!) de 

los cuales 12 (38.7'+.l no estuviecon asociados con c."lrcinoma, 19 

casos se asociaron a Gste, de éstos, 14 casos t73.6i) ~e asocia­

ron con carcinoma de tipo .intestinal; 4 casos (21.05%) con carc:.!_ 

noma de tipo di.fus0 y 1 c~.,,so íS.26%) con carcinoma no clasifica­

ble (TabLl 3). Diez y seis casos ( 51.61 J se pres¿nlr1u. ... r. ¿_;, ~.c:r.­

bres con una mayor i..ncidcr:cia -:in i..,, 7a década de la vida cc.n un 

total de seis caso~. Quince casos se presentaron en el sexo fc­

m;nino con una mayor -:.ncidencia en la octava dPcada di.:. la vida 

con 4 ca.sos ·¡ en la S<Jptima dticada con t.res casos [Grd!. 7). 

La gastrit1s crónica atrófica se pre:H.:11LC ~r. ~2 pJ.Cl.<::>r.tPs -

( 33.6t.) de los cuales 6 ( 19.04%) no se aso=1aror -;ar; metaplasia; 

se asociaron a met~plas1a 34 casos (80.9\) de los cuales 25 

f7}.5~) se asociaron con metaplasia compl~ta fp<0.002) y 9 casos 

(26.4t-1 con met:aplas1a de t.iro i.ncomplcta lp<O.i:iOll tTat.la 6). 
1/cint1cua":ro casos (Si, l"" J corresf)ondicron al ser.e- masculino con 

una mayor .incidencia en la sept1ma década de lJ. vid.:i con un te-­

tal de 10 casos 14.1.6%); 18 casos ·.;2.1n.1 corrc~pondü:ron al se-. 
xo femen1no con una mayor frecucnc.:..a de pres~nt:"1ción e!'l la sexta 

década de la <.:1óa con ur. t-.otal de 5 r.asos (27.i'f.l (Gr.:if. 8). E~ 



ta entidad estuvo asociada con carcinoma en 4 casos (3.2\l de 

los cuales 2 casos (50\l se asociaron con carcinoma de tipo inte~ 

tinal; 1 caso l25\l al tipo difuso y 1. (25%) al no clasificable. 

La gastritis crónica superficial se presentó en un total de 

33 casos (26.4%), de los cuales 23 (69.6%) estuvie~on asociados -

ce~ ~etapl~5ia dP tipo =ompleta (p 0.009)¡ ¡solo se asoció en 

una ocasión con el carcinoma de tipo difuso sin obtener signif i-­

cancia estadística ( '1'3bL:i. 6). 

El Cdrcinoma se presentó en 53 casos (42 • .iil (Tabla 4l de un 

total de 125 pacientes de los cuales 40 {75.4%) fueron del tipo -

intestinal, de éstos 2 (5~) fueron bien diferenci..:idos, 22 (55!) -

fueron moderadamente diferenciados, 15 {37.5%) fueron poco dife-­

renc1ados y 1 case 12.5) con c~lulds en anillo da sello. Nueve -

casos (16.9~) correspond1~ron al tipo difu50 de los cuales 5 ca­

sos (55.5J,l no tuvieron diferenciación, .i casos i44.4il tu1.•1c>ron 

componente de c~lulas en anillo de sello. T!·es casos {S.66~) C9_ 

rrcspondit?ron al ~ipn mixto de los cuales 1 caso tuvo componente 

de ccilul~s en anillo d~ sello. Un caso (l.8~) correspondió a caE 

cinema inclast(icable, 36 casos 167.92tl correspondieron a hom--­

bteG d~ loq cu~les 2~ 1 72.=~i fueron del tipo intest1na1 y su íltd­

ycr 1nc1denc1a ~s~uvu en la quint3 y s~pt1m~ década de la vida 

con 5 casos en c~da und; 5 casos fl3.8~) correspondieL0n al carel 

noma tipo difuso con una mayor incidencia en la ia década de la -

vida con 3 cnsos (8.HI (Gráf. 9 y 10, TabL1 5), 4 casos fueron -

par.:i el carcinoma mixto ( 11. 1" l con llna mayor frecuenci.a en la 

octava d~C3da d~ la ~1a~ =on 2 casos 15.j~). y solo u1t c~;o 

(2.il) corr0sponrité 3.l n•J clasif.tt:Ll'.Jle. l'i c.,sos de carcinoma se 

pres~nt.aron en t":U)Ct'DS tJ,~ lo5 ~ualcs 14 (H2.3t.) fucror. del t.ipo -

intestinal c0n una m~yor incidencia en 13 sdptima ddcada de la v! 

da con 6 casos (35,¿?~); 3 casos {17.6~l fueron para el carcinoma 

de tipo difuso los cuales se distribu)cron uniformemente en la 4a 

7a, Ba c:1éc.;da de la vida (Gráf. 9, 10, Tabla S). 

10 



O 1 S C U S I O N 

Desde hace más de ur. siglo Kupfer describió fQ-::os de epitelio 

intestinal en la mucosa gástrica (l) y tamb~én se había postulado 

que hay le~i0ne~ rjp la rnuc0-;d ri:1 .. trica quP puP<len encontrar~e 

años antes de que el cáncer se hgga clinicamente dFarente (9); 

de esta forma se han identificado d•st1nt~s lesiones que preceden 

al carcinoma gástrico a las cu-'lles se les han denominado "lesio-­

nes precursoras y que son co11secuenc1a de una serie de cambios 

progresivos, inducidos por los aqentes carc1r.ógenos" 113). Aún 

cuando la etiologí..i del carcinoma gástrico no est5 totalmente 

aclarada, se ha sugerido que la dieta Juega un papel importante -

en 3u g~ncs1s y así en los pdises clásicamente end~m1cos como Ja­

pón, Costa RJ..ca, Chi.le, Munqria, Polonia y Portugal (World Healt. 

Estadjstics Ar.nual 19SO-l'..:182l, er~ los que hay una alta mortali-­

dad para carcinoma g.5.strico, se hd visto que el co~isumo C-e comida 

salada y/o ahumada, la exposición a fertilizan':.ez con n1t:-ato, el 

consumo de alto~ n¡veles de nitrat0s ~n el agua para beber, 13 

dieta inadecudda en fcutas, vegetales u vitar.11nas A '/ C y la exp2. 

sición a radiación ·oni~ante qon algunos aspectos en el estilo de 

vida dsoci.ado con est<.3 neo¡:;ld~l.a. No ubstante h~iy :iuturcs q•.ie 

consJ..deran que la dieta en si no es propiamente un factor C.Jrcin.s;. 

genético, sJ..no un factor predisponente que rcqu1e=e de otro u 

ot1os elementos como el med10 ambiente, factores genéticos y mu-­

tantes que po:..irian p~rr.u.t1r el desarrolle, de la nc>oplasia. (17). 

Al re~pecto vale la pena mencionar que qu1z~ los factores gcnitJ..­

i::os no Jueguen un pa.pel relev<lute. Se han observado que ~r-.Jpos -

de Japoneses, en qu1enes e! carcinoma qistr1co es end6m1cc. ~edu­

ce notablemente su frecuencia a part1r de la sec;unda c:renerac1ón -

cuando erngran a pdise~ no endCmicos, to que le dá mayor peso !:t -

los factores Med10.:imb1cntales en la génesis del carcinoma gástri­

co. Por ésta raión no es avenn'rado posr.ul.'!r que Sl en una pobl~ 

ción dada se incrernent.a la frc.:ucnc1 :1 de la neoplasia, es conve-­

nient.e estudiar los probables cambios en su alimentación. 

En carcinoqénesi3 gástrica exper1mentdJ con N-methyl-N.Ln1tro-­

N-rht.rosoguanid1n.s 1MNNGl :;e ha conseguido expan~ión de la zona -
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proliferativa hacia la parte superior e inferior de la qlándula -

como ha sido observado en es~ad1os previos al desarrollo del car­

cinoma invasor {19, 20). 

Observaciones histológicas en carc1nogénesis gástrica exper1-­

mcntal der.tostrnron cambios citclÓgLcos de la mucosa gástrica. ME 

ches autores han observado que los desarreglos citoquiniticos de 

la fase preinvas1va de carcinog6nesis g5str1ca son morfol691came~ 

te paralelos por la presencia en las glándulas de c~lulas =ubo1-­

des inmaduras desprovistas de moco, Sin embargo la mayoria de 

los cánceres gástricos inducidos experimentalmente son del tipo -

intestinal y se caracterizan por d1stors1ón de la arquitectura 

glandular. Se ha visto que el carcinorna gástrico de tipo difuso 

puede s~r 1nJucLk1 en r.:it.J.S r;;.r el uso de baJ!l.S d<:>~is di! MNNG con 

exposición limitada. BaJo estas condiciones experimentales los -

cambios observados en l3s glándula3 en el estadio ?re1nvasivo ca~ 

sisten en ree~plazo de las células especializadas de revestimien­

to por células tnd1ferenciadas con atipias c1tológ1cas pero sin -

ninguna distorsión g'ardular. Hallazgos similares con cambios 

prec11rsore~ limi.tadoJ a las -.:aracteríst1cas cit.ológicas del epit! 

110 de re~est1m1ento sin ninguna d1stors1on gianduiar nan s100 r~ 

portados en e: cscidi~ pr~inv~~tvn de la carcinogines1s gástrica 

del tipo difuso en el perro con el uso de N-N1trosobutylurea (21) 

Nuestros hdll3:.0:·~·)S lnd1can que el carc1ncma g<istr1co de t.ipo -

intestinal frecu0nt.cmcnte se asocia con las lesiones precursoras. 

Esta asociación es .:ilt..lmente ~1gni.tJ.Cdt.l.Vd i.:umt.. ~:-,. Jt".--..u.:.Lr,:..:!.:. e::. 

las tablas l. 2, J. 1::5te d<lt:':l ::.1(!0C' rclev<ir:ci.a desde el punt.o de 

vict<l clín~.co por 1.!l i.c-::ho du ~1uo~ CJ. carci.noma d~ tipo intestinal 

frecui:n>:cr.'!c:ite ..;e enl:U1..'ntr~ .1so:: t.-ido con estus les iones coroo h<l -

sido 1nforma.~.::i """ vtros est'J.:1::is (6) por :o tanto una vez ~13g-

nost1cad0s re4ui~ren d~ un ceguimi~nt.o endosc6ptco períodico. 

Es de parl1cul.J.r int1~ré!"i que este tipo ¿e lesicnes en la pre-­

swnt~ serie en ias mu:~t·cs se observaro.1 ~n decento ~nt~E ce que 

el c.3rcinoma alcance su más ~le\'.1d<'l fr~~uenc1a, s~.i·::~ la met.! 

plas1a 1nco:rpi~t·l y L::i htpe:-plas1c1 at.Íf:.1ca ;:;?n las que 5e llegan 
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a ver incidencias .:;olevadas aún una década después de que el carel 

noma gástrico de tipo int~st1nal a alcanzadc su frecuencia máxi-­

ma, en cambio en los varones ésta lesión se ha presentado con una 

mayor incidencia en el decenio en que 1::] car=inoma gdstricc de ti_ 

po intestinal alcanza su mayor frecuencia tCrá!. 3-9). Aunque 

también se llegan a obsúrvar en <iecen1os previos a los de este t.!. 
po de carcinoma, ~e que conf1rrr-.a. ld. secuencia postlllada en otros 

traba JOS ( 6, lOl: gastrítit. atrófíca---~etaplas1a intest1nal com­

pleta---Metaplas la l ntest1 na i t ncompleta--- H iperplas ia s imp 1 c---

H iperpla s 1a atíp:c.•---Dlspl.Jsia---Carc¡noma invasor. >.unque se -

requ1et"e de segu1mientc estrecho y de un e~tudio prospectivo bien 

controlado, es posible sugerir de ac'..lerdo con nuestros Gatos, que 

varios de los pacientes de esta serie '.:!esarrollaron c~n el tiempo 

lesiones progresivamente más agresivas. 

Al carcinoma de tipo dituso al iguJ.l que a los dos tip::..s res-­

tantes de carcinoma gástrico (m1xtc e 1ncl~sificables) ne se les 

encontró asociación siqnificat.1va con las lesiones p!'ecursoras 

tal y como es mencionado en otros ~stud1cs (6). Recientemente 

Gandhur y cols !12) y Reyes y cols tl8) encontraron ~ue estr tipo 

de carcinoma crece i partir d"! epite110 ne :netaplás1co con ~13.tos 

histolóq1cos que sugH~[c11 bu vL;_~d1.:. r-.::.rti::- =e ::. ::":'!'::'! '}!:'!~"!•1\'lr 

cercana a la superficie sin ningun.l d1storc16n de la glándula y -

solo cambios d1splás1cos del cuello quie poster1crmente onginan a 

lo.:.. carcinoma!.\ difusos. La célula que tomF.1 parte en éste procc-­

so es ind.lfert?nc1ad.:. redondeada o polié.-Jr¡c.:a con c1t:.:iplasma. c:-la­

ro o anfofilo sin borde en cepillo y al d1ferenc1Jrse hé:tc1a célu­

las muco!:>e.::r-=t.,;c~J.s .:!5. :::;:-:;cr. '?! i;3:.--:1n·'.:'rr.=i ñP C"Plulas en anillo de 

sello; esta forma de proliferación que en et.3pa~ iniciales simula 

al proceso normal de renovación del epitelio gástr1c0 permite ¿e­

tin1r la etapa in s1tu o intraglandular del carc¡n..:ir.ia de células 

en anillo de sello. El estadio in s1tu o intraglandular pocas 

ve...:es se puede ident1ficar en trirm<'• adecuada, dado .:¡uc la estruc­

tura tubu~ai- de ld gl.indula se .:onserva auncido .J l..i ausencia de -

an1soc1tos1s y¡o pleornor(1sMo así c:ofTl;-i ag1:egJdos celulares. A 

partir de esta etaf..la las cClulas ~e prof--.J-3an harta las ¡...orc..1.·.lnes 

superf1c1ajes y en forma temprana reoasan !a membrana bar::.al e l!! 

vaden la 15.:n1na propla. e:~no ha llevado d. su9e1;.r que el carcin2 
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ma de células en anillo de sello sea una neoplasia de la lámina -

propia: éste concepto se refuerza por el hecho de que es en esta 

localización cuando el diagnóstico se ·puede establecer con facill, 

dad. 

Ln las formas tempranas la proliferación celular y la d1feren­

Cid~i¿n ~~~!~ c~lul~3 en ~n1llo de sello pudieran estar determ1n! 

das por el m1cro3mbiente de 13 ~ona proliferat1va. ~~~~ =~~=epto 

se fundamanta en las observaciones de Hattor1 y cols (22) y Kats~ 

yama (23) quienes jcscrib1eron en las formas tempranas de este tl 
po de carc!noma que las células neoplásicas se 0rqanizaban en 

tres estratos: superficial y profundo, compuestos por cilulas en 

anillo de sello se~arados por un estrato intermedio de células r~ 

dondeadas y pequefi5s que dan origen a las primera~. hl estudiar -

dirigidamente el s1qn1fic~do de esta orqün1zac16n celular, Sugih! 

ra y cots (24) han observado que en los carcinomas pequeños intr~ 

mucosos este cambi~ se ident1f1ca fr~cuentemente, a diferencia de 

los casos con carcincmas avan=aUos donde dicho arr~glo existe paf. 

cial~ente o es poco :µarente. Esto sugiere guc las n~oplasias 

que se in1c1an s1n esta cstrat.1f1cación pueden comportarse con 

'Jr-"ln cao~1cidold invasora y tornarse rápidamente er. carci.nomas ava!!. 

zados. \dem5..:; de esta forma indtrect.d, :~ t=~:rr:-nr-1 ~ de esta estt·~ 

t1ficac1ón putlt~r~ c~rr~l~c1onar con las formas de crecimiento t~ 

moral, de tal manera, er. el t.1po de disem1nac1ón supert1c1al deb~ 

~ian de retencrsP. e5tos 0stratos mientras que en el tipo i.nf iltr~ 

tivo probablemenlc no se 1dent1f1guen. 

Aunque aún "º ha; un acucrdu ~nlvor:~! ~nn respecto a la clasl 

fi=aciór. de la dtspl<is.l..ól :;5:::trtci'l e..:1st.en var1as clas.ificac.ionas 

de esta (T.:ibJa 7). Así dlqunos las clas1f1can en gra~os lOehlert 

y Ming) (25, 26l; otros c~-¡li:ican la c!1spl.:ls:.a tGrundman and Sch­

lak~ y l'\orso:ict al) tr:, 28l: Cuello (291 la caltf1cn como h1per­

pl.isica y A:i,~norri.J.tosa. Tcd.:is lds cla::;1f1cac1anes t.1~nen el comúr. 

de"om1n:J.dor de- qt:e el po~t!'r\Cl..J~ maligno dP la d1spl.,;i.s1.:i <Jást.r1C"a 

es pdrale1c el grado de dn<Jrmal:dad. C~t.e concepto se apoya 

en la asoci.11.:tór. d<::! car::1nurr.a. con alto5 gr:idos de d1spias10: )' los 

b<1jos grado:l !;OO col!luO!°'•Cnt~ enc:r.rntrados en est.Srna10~ ccn l"?slones 
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benignas, no proqrps1vas o de progresión muy lenta. 

Para la elaboración de ei;te traba]o encontramos útil la clasi­

ficaciól". el Grupo Internacional de Estudio sobre Cáncer Gástrico 

(GIECG) (10) por ser m~s fac1lmente reproducible y menos confusa 

al denominarle hiperplas1as a las lesiones r~generativas y displ! 

s.:.~ 3 la lesión ;:or.l.cuc3mer.t:e i,1dist1nqu1ble de la neoplasia in -

si tu. 

En este contexto lE displas1a tuvo una alta asoc1ac16n con el 

carcinoma gástrico de tipo ¡ntestinal, i::!Sto apoyado por 13 alta -

s1gn1fi.canc1a encontr.Jda en :a asoc1ac1ón de estas lesiones ('ra-­

bla 1). Cabe destacar :;'Je los picos máximofi de frecucnc1a de es­

ta lesión coinciden, t3nto er1 hombres como en muJeres, con la mj­

xima inc1denc1a de carcinurr..J de tipo 1nt.P-;;t1nal .Gráf. 3 'i 9). 

De acuerdo con l~ clas1f1cación ~mpleada en este tr.:i.b~Jo para 

la displas1a gástrica, esta lesión es consider.:i.da .::amo ind1st.in­

gible del carcinoma intraepitel1al, de tal forma que cuando el -

diagnóstico de d1spla~1a -es emitido se solicitan b1ops1as .::i.d-ó.ciz 

nales que muestreen ampliamcr: .. e el órgano ..:on le que hemo::) c;on~! 

guido hacer el d1a9nóstico precoz en treti ~d~v~. :e ~~l !~~~~. 

con51deramos prudente r¡ut" cuando la d1splas1a sea adecuadamet1te -

diagnóst1cada debe ser considerada la realizd.ción de la gastrect2 

mia, ya que de acuerdo con nuestros ddtos la r:urva de la displa-­

sia prácticamente es la mJ.sma que la del -:=arc1noma g.:istrico de t!_ 

po intestinal ~Gráf. l y')), lo cual ~uq1ere (uertemcnce que esta 

lesión es y3 maligna, .aunqu~ nu u1\<a.SlVJ. i' -:::r-: 0_:;, 1 rli>be ser tra­

tada. De hecho. el riesgo calculddo para tener una ~esión invas2 

ra concorttl t.l.nte es muy al to ( 94 veces más que la pobl ac ¡Ón s lO la 

lesi6nJ. lo que enfdt1za la necesidad de estudiar el espic1men -

completo. Unicamente de e3ta manera es posit.le el diagnóstico 

temprano d~ formas dP carcinoma ?ás~rico potenc1almcnce curable -

en nuestro med10. 

El carc1nor:n de tipo 1.ntest.l.na: f- ue e.:. que ~e encontr'5 C"or. m;,.­

yor frecuencia en este estudia y correspondió a l~s tres cuar~as 

partes de los carcinomas f Tabla 4 l y tuvo un may.;r preuomin10 en 



el sexo masculino que en el femenino, aunque a ambos los afectó -

con mayor frecuencia en la séptima década de la vida. Estos da-­

tos son comparables con los de oLr~b series (12, 14) donde tam--­

bién se confirma que el carcinoma gastr1co de tipo intestinal es 

más frecuente en honbrcs que en mu1eres y que este es el tipo de 

En México ésta neoplasia es de las Fr1nc1pales caus3s de defu~ 

ción por cáncer del .:iparato d1gest1vo, y ocupó el pi:-1mer lugar 

con el 29.Ji de las muertes por neoplasias malíqnas en el periodo 

comprend1do entre 1967 y 1981 con el 43.4% en varcncs y 37.31 en 

mujeres ( 17), adem.5.s constituye uno de lns problemas de ~alud en 

nuestro pais, ya que se encuentra dentro de las 10 pr1nc1pales 

causas de defunción desde 1965 y en 1982 ocupó el quinto lugar -­

con 30.350 fallecimientos con una tasa del 41 por 100.úOO habita~ 

tes: en personas por arriba de los 60 dños ocupa el segundo lugar 

como causa de muerte (Fuente: Estadística y Geografía, Secretaria 

de Programdci ;on y Pr-=supuestn y Subdirección de Cáncer de la Di­

rección General de Mf'dicina Preventiva de la Secretaría de Salud 

En un estudio realizado por Larraza y col~ (181 ~n material de 

autópsia en la Unidad de Patología del f!ospital General de M~x1co 

donde ~~~ll=arGn ld~ pr1mer~s mil autóps1as (década de los SO's) 

y las ~ltirnas mil rrlócada de !os Sll's) demostraron que la incide~ 

cia ne ~ste tioo d~ carcinoma se duplica de 10 casos en la prime­

ra d~cada a 20 en la seg~nda y aunque no s1gnif1cat1vo este dato, 

es de tomar c11 =11cnt3, ~a que demuestra ld tendencia de esta ne0-

pl3s1a a Lncrementarsc. 

Los datos ~bten1dos y l~s core~a~ac:oncs cp1dem1ol6g1cas sugie­

ren que n11estra pcblac1ón s~ cst~ c~m~·~rtando como un~ pcb1aci6n 

enCémica, ya yuc corno ru :;;1do rienc1~n.:ldO an<;.er1crrn':'.!nte. las lesi2 

nes pr(.•cursoras $P- asoc~aron Sl.:tn1f1.::::i-=.1vamente al c.ircinoma de -

tipo int.est.tndl y por !o tL'.\nto todos 3qt.:el los µac1ent~s en los 

que se ha9a el dtagn6st1c0 de 3!quna les16r1 precurcora, particu-­

ldrmcnt.E.> dur,;i'í":C' o <i·:-spq•~·" dP la quinta d?>cada dt" la v1da, deben 

ser valc...r.ld')S periudicdrner.te y "'" f'":'r:r:a pr .. •to.:-ol1zad.:;; con Objeto 
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de determinar si la lesión remite, se detiene o continúa hacia 

una lesión de mayor severidad; tomando como indicador estos datos 

la frecuencia diagnóst.ica de carcinoma gástrico temprano serta 

más elevada ~ por lo tanto disminuiría l~ incidencia de casos 

avanzados e incluso aquellos fuera de todo tratamiento con la CO,!l 

siguiente elevación de la sobrevida. 
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Fig. l. El estémago ha sido abierto sobre su curvatura 
ma~'Or y se 1:ustran los cortes mínirros indis­
pensables. QP-:.- 6ocde qul.rúrgico prox_LJT\31; 
ro= Borde qul.rúrgico d1stral: »F cara ant~--
rior: P.. Cai-a F05tericr. En C"'iadrícultt se 
muestra el tumr y la forma de muestreo. 
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rig. 2 y ZA. 
ea.stríti.s crónica atrófica 
l-i.1y :hS1TUnuc1ón del :;re&or 
d.a la mu.;osa y gtándolas. 
que se observan "esp:lc1a-­
·:14S" .,,::;._ :..:-.fi~o:.:-;dC· 1nfla­
matono es m"lnonuclcar Y -
se idcnuíic.l en te.do el -
espesor. 



f'¡g. J l·'ctaplas1a 1ntesunal cunpleta. Hay n\.ll'T'!Cc:Jsas -
.:t~lulas cal1c1fonnes que alternan con cClulas ab­
.s.::iruv.:i.s en el revest.liTllent.c de L1~ gl5.nrl1-'.as 

i 19. 4 Mct¡,plas.ia in:.C.'5t.lna1 lnccrnplt:'W. A Olfercn1:1.:i. 
de la f1C:1Jr,1 antcr_tor l.1 mayor parte de las cé­
Juhs éle reVefit.inucnto ~landul<"!' son <""...:1l1c1fo.!. 
nrs. 
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Y1g. 5 Hi;:.er-plas¡a Sl.."!.rile. 
hay increr.Y.;!flto en -
13. dens1d:id =elular 
en e.i r.ueuo o-: i..d 

glin-.J.ula d50Cl<'i'·J -

con .i.r.i.:! ltr3do in-­
f lar.u tono. 

=~~- b !-hpe~las1a dtir:i1ca 
fi,r; ~r.c:reffif'ntiJ en -
"" l · r:ú:rero de o l.ind\; 
las y las ~e1ü1as :' 
Je revest- imlento -
t.1erien estr.Jtifica-

~~:X,'.' ª~~~r~~~~~ 
SlC.'\. 
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?¡r_;. i D1s¡:.L1.51,1. ~ .. is c15~..;las .:!e :.-evest1~1~m:::o ::l·~ Lls -
·--1'l5:x.iul.'1" t1c;-:•~'1 :-~rd.tJ..J de ia ;:ela:-l-!.1·::, :ictlvt­
-:!.Jd ;n1t5:01c..;., e h1per.:::.-crut1sn'). L.os -.:.J..":'.Olcs son 
1ritr'!>"p1t0! ~1l<:>s. 

·: .;. :> ,~...1c:~:-:-71u :_¡;x.·· ~ntest~!l,"11. H...i·.· r1u;~11t!I"!Y:'<..1~ !i,ínau 
:.1'! ::0':;JLfi~1c,is -11.:~ •nf1lt"."~"n La p. .. rl:.d qástnca7 

1'2.. 



F'lg. ;, CJ.rc.rncr.u tip::i difuso. L::i infiltración neopl.is1 
c2• en la parN es ?Jr g:.-up.:i de célul.:is sin fornB 
c¡Ón ji:- estructuras gl,mdulilt-es. -
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JJ 

ASOCIACION DE OISPl.ASIA CON CARCINOMA. 

CARCINOMA 

"º NO 

ASOCIADO INTESTINAL DIFUSO MIXTO CLASlf. TOTAL 

IDISPl.ASI A 
18 

2 (P<OOOOll o 2 o 22 

TABLA Nª 1 

ASOCIACION DE METAPLASIA CON CARCINOlllA. 

e A R e 1 N O M A 

NO NO 
METAPLASIA ASOCIAOC. INTESTINAL DIFUSO MIXiO CLAS! F TOTAL 

14 
COMPLETA 45 (p• 0.001) ~ 2 1 67 

INCOMPLETA 9 
2 

( p•O 04 l 1 o o 12 

TO TA l. 54 16 6 2 l 79 



ASOCIACION DE HIPERPLASIA CON CARCINOMA. 

CARCINOMA 

NO NO 
HIPERPLASIA ASOCIADO INTESTINA!. DIFUSO MIXTO CLASIFICA. TOTAL 

Slt.IPLE 22 o 2 o o 24 

ATIPICA 1 2 14 4 o 1 31 

TOTAL 34 14 6 o 1 ~~ 

TABLA t;• 3 

·. 



1 DIFERENCIACION 

NO C.ELS. 
CARCINOMA Nclorado BIEN MOD. POCO Anillo S. TOTAL 

INTESTINAL - 2 22 15 1 40 

DIFUSO 5 - - -- 4 9 

JlllXTO 2 - - - 1 3 

NO CLASI FIC. 1 - - -- -- 1 

T O T A L 6 2 22 15 6 53 

TABL .. N• 4 

INCIDENCIA DE CARCINOMA EN RELACION CON EL SEXO. 

CARCINOMA 

SEXO INTESTl. DIFUSO MIXTO NO CLASI. TOTAL 

1 26 5 4 1 36 

2 14 3 o o 17 

TOTAL 40 e 4 1 53 

TABLA N• 5 
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ASOCIACION DE GASTRITIS CRONICA CON METAPlASIA. 

GASTRITIS SIN METAPlASIA METAPlASIA TOTAl 

CRONICA METAP lASI A COMPUTA INCOl<IPlETA 

SUP~RflCIAl 
23 

1 3 3 s 1 p<0.00!1 l 

ATi<OílCA 5 
25 

( o<O.o
9
v 1 l 

42 ( p<.O.COZ) 

TOTAl 17 48 10 7 5 

TABlA N" 6 



COMPARACION DE LOS DIFERENTES SISTEMAS DE GRADACION DE LA DISPLASIA GASTRICA. 

NAGAYO (197l)!O SIN ATIPIA ATIPIA L[V[ LESION PROBABL[ CANC[R 

LIMITROFE CANCER 

GRUNOMAN Y INfLAMATORIO OISPLASIA OISPLASIA DISPLASIA 

SCHLAK E 11979)
27 

LEVE MODERADA SEVERA 

OEHLERT (1979)Z!I GRADO-I ORADO 11 ORA()O 111 

. -
MINO ( 197111

2 ª ORADO 1 GRA00-2 ORADO J GRADO 4 

u DISPLASIA HIPERPLASICA OISPLASIA ADENOMATOSA 

CUELLO Y COLS.(11179) LEVE SEVERA LEVE SEVERA 

MOR SON Y COLS.(1910)
21 

REOEPIERACION DISPLASIA DISPLASIA DISPLASIA 

INFLAMATORIA LEVE MODERADA SEVERA 

OIECO 11sa21
10 

HIPERPLASIA DISPLASIA 

SIMPL[ ATIPICA POSIBLE CARCINOMA 

TABLA N' 7 
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