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ANTECEDENTES

El reciente desarrollo del endoscorio flexible de fibras Jdp-
ticas ha hecho posible la documentacidén de estadios iniciales -~
de procesos neoplidsicos gdstricos. Con la nueva tecnologia se
ha observado con detalle 1n que =e habia sabidc vor mds de un -
siglo: hay lesiones de la mucosa gastrica que pueden encontrar
se anos antes de que el cdncer se haga clinicamente aparente, ~
Hace mds de un siglo Kupfer describid focos de epitelio intestj
nal en la mucosa gdastrica (1!). Jarvi y Lauren (2. en 195! y -
Morson en 1955 (3) describieron carcinomas que recordaban a -
aquellos originados del intestino en dreas de metaplasia intes-
tinal. Siurala et al repitieron biopsias en individuos por un
periodo de ahos y descsbriuron progresidn de gastritis atréfica
a carcinoma gastricc (4), De esta forma han 3ido identificados
algunos estadios de enfermedad del estdmago que predisponen al
desarrollo del cdncer, incluyendo la gastritis croenica atrdfica
con o sin metaplasia intestinal, el adenoma (planoc o polipoide)
la udlcera cronica, la enfermedad de Menerrier y el remanente =
gdstrico después de gastrectomia parcial. La frecuencia de cdn
cer gastrico encontrada en estos contextos también varia y ia -
posibilidad de desarrcliar cdncer en uan caso individual es im--
predecible (10). Uro de los factores determinantes parece ser
la presencia o ausencia de displasia del epitelio gdstrico, cu-
yo reconocimiento en los especimenes de biopsias es de primor--
dial importancia debido a la coexistencia c¢on carcinoma invasur

La identificacién de la displasia puede contribuir al manejo
de pacientes en teérminos de deteccidn temprana y posible cura--
cidn del eancer. Es también relevante, de acuerdo con numero~-
sos estudios, el reconocimiento de otras lesiones precursoras -
-ales comoc metaplasia intestinal completa & incompleta e hiper-
plasias (€) que obligan a un segquimiento estrecho Jel paciente
con objeto de prevenir la emergencia de un2 lesi1én maligna. -
Unicamente de ésta Manera podra abatirse la frecuencia de carci

noma gdstrico, gue 2n nuestra poblacicn representa la neoplasia



mds frecuente del tubo digestivo y cuya incidencia, de acuerdo
con varios estudios, se ha incrementado en México en las ulti-
mas décadas (16}.



INTRODUCC1ON

El concepto de precursores de cancer gAstrico na sido desa-
rrollado a partir de una serie de observaciones de naturaleza
epidemioldgica y patoldgica de la enfermedad. Estus origenes
se remontan a 1883 cuardo Kupfer describid las islas de gldndu

las intestinales en la mucosa gastrica.

La anemia perniciosa y los $6lipos gastricos han =16m reco-
nociaos por fuchos ahce come condicicnes predisponentes al cdp
cer gdstrico. Mds recientemente s+ ha observado gue los esta-
dos post-gastrectomia {5) rambién constit. ven factores precur-
sores. Sin embargo estas corndiciones tienen relevancia para -
un nimero limitado de los zarcinpomas gastricos. La cordicidn
precursora predominante del Cancer gastrico es la gastritis -~
crénica atréfica acompahada de metaplasia ntestiral, Estas -
lesiones muy frecuentement. son el dnico prerursor -letectado y
ellos constituven la lesion asociada en la anermia perniciosa,

pélipos gastricos y estatus post-gastrectomia (f .

El carcinoma gdstrico no es una enfermedad homag-‘nea; por -
el contrario parece conformar dos entidades con etipatogénia -
independiente gue han sido designadas como "intestinal” o "ex-
ol (7,81,

pansivo® v "difuse” o "in{iltrac

Se ha postulado gue una serie de cambios nrogresivos prece-
den al carcinoma gdstrico de tipn 1atestinal, -odos ellos deng
minados bajo el términn de “precuvsores”, ubicables en dog ca~-
tegorias basicas: metaplasias :nteust.nales con funoripo celu--
lar maduro v aguellos con fenotipe celular inmaducro. Es proba
blemente remoto que las lesiones con un fenotipo celuiar madu-
ro Terminen en Cuwncer: &on altamence prevalentes &n poblacic-=-
nes de alto riesgo y probablemente no merezcan seguimiente =i
nilco muy estrecho (6. En contrastc, las crlulas en las lesio
nes precursoras con fenotipc inmadurc probaplewente alcanzan -~
versibiiivac al fenetipo noimal ¥y represén--

al estadio de ‘ir

tan una gran amenazz para €l paciente y reguiersn una vigilan-



cia clinica estrecha {9).

Desde el punrto de vista histoldgico el carcinoma de tipo in-
testinal s precedido por atréfia, metaplasia y displasia., Por
otro lado la gran mayoria de los carcinomas de tipo difuso no -
son acompafadcs
tumor {6, 12, 1

per lesiones precursoras =n la mucosa libre del
B}, La distribucidn geografica de estas lesic--
nes tiene patrones distlqtos y asi, en dreas endeémicas predomi-
na el tipo intestinal mi2ntras gue el carcinoma difuso se obser
va en zonas o gaises donde el carcinoma gastrico no suele ser -

tan frecuente {12).

Se han descrito, ademds, otras lesiones que acompadan a la -
gastritis »rdnica atrdfici con metaplasia intestinal; ocurren -
carazteristicamence 2n &1 cuelle de las gldndulas y, aunque no
ao hay acuerdo universal en su nomenclatura (10}, 21 grupo de -
axpertos del Panel de Patologia del Grupo de Fstudio Internacic
nal sobre Cdncer Gistrico las han dencminado hiperpldsias que a

su vez se subdivider orn simples (generalmente regenerativasi v

acipic

tgue inciuven la displasias leves y moderadas de otras

clasifis

siomez), La displasia en asta clasificacidn ev amiva
iente al carcinnma in s1tu y corcesponde a la displasia severa
a3 clasificaciones; su reconocimiento es importante por -
[= Jzntumante se acompafia de carcinoma invasor en
distinta de la que se ha tomado la biopsia v/o

rra de diagndéstico tempranc y per lo tanto, cu-

arcinema Fdstrico 107,

£n mste trabajo 3o inalizan los latos morfolégicos de las -
biopsiar rovissdls oo 21 scrwimio de Patolegia del Hospital Cen

zral Sur Je ConcentraZidn Macional de Patrdleos Mexizanos en un

pericde de cbsecrvacion de 1 afios con especial d¢nfazis en la aso
ciacidn de las icsiones consideradas come “precursoras® o las -

formas .

vsoras del carcinoma gastrico, sea éste de tibo Lnteg

tinal, difuso, mixte o indeterminado.



MATERTIAL Y METODOS

Se revisaron todas las biopsias gdstricas y piezas de gastrec-
tomfa recibidas en el servicio de Anatomia Patolégica del Hospi-—-
tal Central Sur de Concentracidn Nacional de Petrélieos Mexicanos
entre Agosto de 1984 y Junio de 1988 que correspondieron a 326 eg
pecimenes (293 biopsias y 35 gastrectomias) de 251 pacientes.

El seguimiento se hizc por medio del examen de uno & mas espe-
cimenes Juirdrgices y fueron eliminados del estudio aqueilos ca--
508 que Unicamente mostraron lesiones de tipo inflamatorio (gas--
tritis aguda, gastritis crdnica superficial, gastritis folicular,
dlcera y necrosis) y se incluyeron tcdos aquellos catsos que tuvig
ron carcinoma y/o "lesiones precursoras” (gastritis crénica atréd-
fica, metaplidsia (completa e incompleta) pélipo, hiperpldsia (sim
ple y atipica} y displasia!. De acuerdo con los criterios de in-~
clusién y exclusidn anumerazZos, el presente estudioc Se basa en -
biopsias y piezas de gastrectomia de 125 pacientes.

Todos los especimenes de bipsia fueron fijados en solucifn de
formol al 10% y posteriormente procesados 2 incluidos en parafina.
tan tediidos con Hematoxilina v Eosina (H-E) y en a}l

3

gunos casos con acido peryodico de Schiff (PAS), Hierro Coloidal

y Azul Alciano.

Los productos de gastrectomia fueron abiertos a ic largo de la
curvatura mayor y fijados en solucidn de formol al 10% durante 24
horas. Los especimenes fueron procesadses de acuerdo con los li-
neamientos del grupc de estudio de enfermedades gastroantestina--

les de la Asociac:i06n Mexicana de Patdlegos [Fig. 1),

Las lesiones fueron calificadas como Gastritis Crénica Atrofi-
ca (Fig. 2, 2A); Metaplasia compleca (Fig. 3), Metcplasia incom--
pleta (Frg. 4) (l1}, Hiperplasia simple {(Fig. 5), Hiperplasia At}
pica (Fig. 6), y Displasia {(Fig. 7) de acuerdo a los criterios -
propuestos por el Grupo Internacional de Estudin sobre Cdncer Gig

erico. (10J). g1 Carcinnma fud calificado de acuerdo a ia Clasifi



cacidn Propuesta por Lauren {(7) en intestinal y difuso, mixto e =
inclasificable (indeterminado). El tipo intestinal (Fig. 8} se -~
caracteriz2o por estructuras glandulares bien definidas y células
que revisten la luz glandular orientadas con borde en cepilloc —
en ocasiones prominente; la secrecidn de mucina, si estuvo presen
te, se presentd focalmente en el citoplasma de las células o si -
fue extracelular se localizo en la luz glandular. El carcinoma -
de tipo difuso (Fig. 9) estuvo compuesto por células separadas o
en grupos pequeiics con luces glandulares poco comunes. La secre-
cidn de mucina, frecuentemetne éresencg, estyvo distribuida en el
citoplasma de las células y si fue extracelular estuvo disperso -
en el estroma; los carcinomas Mixtos moskraron caracteristicas -
del tipo intestinal y difuso; los carcinomas inclasificables re--
presentaron aquellos casos gue no pudieron ser ubicados en ningu-
na de las tres categorias anterjores. Las biopsias repetidas de
un mismo paciente se valoraron en forma independiente y el anili-
sis final se realizo considerando todas las leaiones observadas,
referidas a un solo caso.

Las biopsias y los especimenes quirGrgicos relacicnados con el
mismo pactente fueron examinados independientemente pero solo el
diagndstivo emitido en el especimen QuUIrUrgice iue usade pasa €l
estudio.

El material fue revisado por dos observadores independientemen
te, con desconocimientc de los datos clinicos y el diagndstico -
oficial. De cada paciente se obtuva informacidn relacionada con
edad y sexo y cuands ésto fue posibie, se recakl el seguimienton -
endoscopico y/o quirdrgico.

Se analizd el grupo total en ¢oniunto y posteriormente se sub-
dividid en cada urna de las categorias mofoldgicas anctadas; posteg
riormente se analizaron las asociaciones entre los diagndsticos -
elaporados principalmente en relacidn con la presencia de carcing
ma gastrico. .os Jatos se expresaron e2n torma total y porcentual;
la zona descriptiva aparece en forma de histogramas, con expre--
9ién de promedios y desviaciones estdndar. £l anilisis de asocia

ciones se presenta en tablas deconungencia para los que se usdé -



el mérodo de Chi-cuadrada; en todos los anilisis aparece el valor
de p y la correccidn de Mantel - Haenszel.

En virtud de gque el estudio es Tetrospectivo y tiene como cbje
to principal analizar la asociacién de “"iesicnes precursoras® y -
carcinoma en un grupo seleccionade (ver criterios de inclusidn},
ge prescindid de un grupo testigu; de hechz, el andlisis estadis-
tico realizado en bisgueda de "riesgo relativo” tiene validez uni

camente en ausencia de controles.

-



RESULTADOS

Se analizaron 125 pacientes de los cuales 67 (53.6%) fueron
hombres y 58 (46,4%) fueron muijeres (Grdf, 1), La edad vario
de 18 a 91 afios con un promedio de 58.74 ahos y una desviacidn
estdandar de 16.57 Grdf. 2.

Hubo 22 especimenes coen displasia gque correspondieren al -
17.6%, de las cuales 20 {90,.9%) estuvieron asociadas con carci-
npoma invasor (Tabla 1), de estos casos, 15 (75%) correspondie--
ron al sexo masculino y 7{35%) al sexo femenino con una mavor -
incidencia en la octava decada de la vida para los hombres y en
la séptima para las mujeres (Graf. 3). De las 22 displasias ep
contradas, 18 casos (B81.8%), se asociaron a carcinoma de tipo -
intestinal (p<D.6001) y un valor pradictivo de riesgo de 92.139,
La asociacidén con los atros tipos de carcincma fué baja, ya que
solo dos casos {9.0%%) se asociaron a carzinoma mixNto y ninguno
al tipo difuso ni al inclasificable, obteni¢ndo, por le tanto,
una significacia estadistica nula {(Tabla 1}.

La metaplasia de tipo completa se encontrd en 67 pacientes
(53.6%) de los cuales 45 (67.1%) nc estuvieron asociados con -
carcinoma; 22 {32.9%) se asociaron con carcinoma, d» éstos 14
(631.6¢) fueron del tipo intestinal (p-O.DO\); 5 (22.7%) con car
cinoma tipo difuso: 2{9.0%) con el tipo mixto y 1 caso (4.5%) -
con carziasma ne clasificable (Tabla 2)}. Treinta y siete casos
corraspondieron al sexe masculino (55.2%) con una incidencia pi
co en la séptima ddcada de la vida y 30 casos (44.7%) al sexo -
femenine con una mayor incidencia 20 la sexta ddcada de la vida
{Graf. 4i.

La metaplasia de tipo incompleta se 2ncontrd =2n 12 casos -

=

(9.6%) de los cuales 3 (75%) no se asoclaron cop <arciroma v o~

2]

3 casos {(25%) estuviercn asociados con carcinema; de éstos, 2
casos (66.6%) se asociaron al tipo intestinal de carcinoma -
{p=0,049)1casc (33.3%) con carcinoma tipo difuse (Tabla 2).



Tres casos (25%) correspondieron a hombres y 9 {75%) a mujeres -
con una incidencia 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 -
{Grdf. 5}.

=

La

de log Tuale

iperplasia simple se encontrd en 24 pacientes (19.2%) -
£ 22 ‘9%1.6%) no ertuvieron asociados con carcinoma y
solo 2 casos (8.33%) estuvieron asociados con carcinoma de tipo
difuso y en ambos cascs correspondieron a hombres de 60 y 63 --
anos (Tabla 3). Quinece casos s¢ presentaron en hombres (62.5%)
con una incidencia pico en la 7a década de la vida con 7 cases Yy
el resto estuvo distribuida uniformemente en la 4a, 5a, 6a, y -
Ba décadas de la vida con dos casos en <ada una. Nueve casos -
£37.5%) se presentaron ¢n 2l sexo femenino con una mayor inciden

cia en la sexta decada de la vida con & casos (Grdaf, ).

La hiperplasia atipica se prerentd en 31 casos (24.83) de -~
los cuales 12 (38.7%) no estuvieron asociados con carcinoma, 19
casos se asociaron a =ste, de éstos, 14 casos (71.6i) se asocia-
ron con carcinoma de tipo intestinal; 4 casos (21.05%) con carci
noma de tipo difusn v 1 casoc {5.26%) con carcinoma no clasifica-
ble (Tabla 3). Diez y seis cases (51.6%) se presentaicn &n hom-
bres con una mayor incidencia on la 7a década de la vida ccn un
total de seis casos. Quince casos se presentaron en el sexo fe-
mrnino cen una mayor :iancidencia en la octava deécada de la vida
con 4 casos 7y en la septima década con tres cases (Grdf. 7).

La gastritis croénica atrofica se presentd 2en 42 paciertes -
(33.63%) de los cuales 8 (19.04%) no sc asociaror <on metaplasia;
se asociaron a metaplasia 34 casos (80.9%) de los cuales 23 --
{72.5%) se asociaron con metaplasia completa (p<0.002} y 9 casos
{26.4%) con metaplasia de tipo incompleta (p<0.301) (Tabla 6).
Yeinticuasro cases (57.1%) correspondicron al sexc masculino con
una mayor incidencia en la septima década de 11 vida con un tc-~
ral de 10 casos (41.6%); 18 casos !42.8%) correspondieron al se~
%o femenino con una mayor frecuencia dc presentacidn en la sexta
década d¢ la vida con un total de 5 rmasos (27.7%) (Grdf. 8}. Es



ta entidad estuvo asociada con carcinoma en 4 casos {3.23%) de -
los cuales 2 casos (50%) se asociaron con carcinoma de tipo integ
tinal; ' caso (25%) al tipo difuso y L (25%) al nc clasificable.

La gastritis c<rdnica superficial se presentd en un total de
33 casos (26.4%), de los cuales 23 (69.6%) estuvieron asociados -
cen metaplasia de tipo completa (p 0.009); y sclo se asocld en -
una ocasidn con el carcinoma de tipo difuso sin obtener signifi--
cancia estadistica (Tabla 6},

El carcinoma se presentd en 53 casos (42,4%) (Tabla 4) de un
total de 125 pacientes de los cuales 40 {75.4%) fueron del tipo -
intestinal, de éstos 2 (5%) fueron bien diferenciados, 22 (55%) -
fueron mederadamente diferenciados, 15 {(37.5%) fueron poco dife--
renciados v | casc (2.5} con células en anillo de sello. Nueve -
casos (16.93%) correspondicron al tipo difuso de los cuales 5 ca-
sos (55.5%) no tuvieron diferenciacidn, 4 casos {44.43) tuvicron
componente de células en anillo de setlo. Tres casos {5.663%) co
rrespondieron al tipo mixto de los cuales } caso tuvo componente
de células en anillo de sello. Un caso {1.B%) correspondid a car
cinoma inclasificable, 36 casos {67.92%) correspondieron a hom---
bres de los cuales 26 172.2%) fueron del tipo intestinal y sSu a-
yer incidencia estuvo en la gquinta y séptima década de la vida -
con 3 casos en cada una; 5 casos (13.8%) correspondieron al carci
noma tipo difuse con una mayor incidencia en la 7a década de la -
vida con 3 casos (B8.3%) (Graf. 9 y 10, Tabla 3), 4 casos fueron -

para el carcinoma mixto (11.1%) con unpa mayor frecuencia en la -
octava década de la vida zon 2 casos (3.5x), y 5010 un cazo  ---
2.7%) correspondid al no clasificable, 17 casos de carcinoma se

presentaron en mujeres de los cuales 14 (H2.3+) fueron del tipe -
intestinal con una mayor incidencia en la séptima década de la vi
da con 6 casos {(35.2%s!; 3 casos {17.63%) fueron para el carcincma
de tipo difuso los cuales se distribuycron uniformemente en la da
7a, 8a deécada de la viada (Grdf. 9, 10, Tabla 5).

10



DISCUS1ION

Desde hace mas de urn siglo Rupfer describid focos de epitelio
intestinal en la mucosa gastrica (1) y también se habia postulado
que hay lesicnes de la mucosa qistrica que pueden encontrarse --
afios antes de que el cancer se haga clinicamente aparente {9); =~
de esta forma se han identificado distintas lesiones que preceden
a)l carcinoma gdstrico a las cuales se les han denominado "lesio--
les precursoras y jue son consecuencia de una serie de cambios -
progresivos, winducidos por los agentes carcirdgenos” (13). Adn
cuando la etioclngia del carcinoma gadstrico no estd totaimente --
aclarada, se ha sugerido gque la dieta juega un papel importante -
en su génesis y asi en los paises clasicamente endémicos como Ja=
pdén, Costa Rica, Chile, Hungria, Polonia y Portugal (World Healt
Estadistics Arnnual 1960«1482), en los que hay una alta mortali--
dad para carcinoma gastrico, se ha visto gue el consumo de comida
salada y/o ahumada, la exposicidn a fertilizantes con nitrato, el
consumo de altos niveles de nitratos en el agua para beber, la -
dieta inadecuada en fcutas, vegetales o vitaminas A y C y la expo
sicidn a radiacidn ‘eonigzante son algunos aspectes en el estilo de
vida asociado con este neoplasia. No obstante hay autores gue -
consideran que la dieta en si no es propiamente un factor carcing
genético, sino un factor predisponente gquc reguiere de otro u --
ot:0s elementos como el medio ambiente, factores genéticos y mu==-
tantes que poarian permitir el desarrollc de la neoplasia. (17}).
Al respecto vale la pena mencionar gque guizd los factores genéti-
cOs no Jjueguen un papel relevante. Se han observado gue 3rupos -
de Japoneses, en guienes e! carcinoma gistricc es endémicc, redu-
ce notablemente su frecuencia a partir de la segunda generacidn -
cuando emigran a paises no endémicos, lo gque le di mayor peso a -
los faciores Medioambientales en la génesis d<el carcinoma gastri-
co. Por ésta razdén no es avenrirado posrular gue si en una pobla
¢ion dada se 1ncrementa la frecuencia de la neoplasia, es conve--

nitente estudiar los probables cambios en su alimentacidn.

En carcinogénes1s gastrica experimental con N-methyl-Ninitro--

N=-Nitrosoguanidina (MNNG)! se ha consequido expancidn de la zona -

11



proliferativa hacia la parte superior e inferior de la glindula -
como ha sido observado en estadios previos al desarrollo del car-
cinoma invasor (19, 20). -

Observaciones histoldgicas en carcinogénesis gistrica experi--
mental demostraron cambios citeldgicos de la mucosa gastrica. My
chos autores han observado gue los desarreglos citoquinéticos de
la fase preinvasiva de carcinogénesis gastrica son mocrfoldgicamen
te paralelos por la presencia en las glindulas de c3lulas cuboi--
des inmaduras desprovistas de moco. Sin embargo la mayoria de -~
los cidnceres gistricos 1nducidos experimentalmente son del tipo -
intestinal y se caracterizan por distorsidn de la arguitectura -
glandular, Se ha visto que el carcinome gastrico de tipo difuso
puede ser inducide en raras por el uso de bajas dosis de MNNG con
exposicidn limitada., Bajo estas condiciones experimentales los -
cambios observados en las glidndulas en el estadio preinvasive con
sisten en reerplazo de las células especializadas de revestimien-
to por células indiferenciadas con atipias citoldgicas pero sin -
ninguna distorsidn g'ardular. Hallazgos similares con cambios -
precursores limitados a las caracteristicas citoldgicas del epite
lio de revestimients sin ninguna distorsion glanduiar nan 5100 re
portados 2n 2! estadis preinvasivo de la carcinogénesis gdstrica

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

Nuestros hallazygns indican que el carcincma Gastrico de tipo -
intestinal frecuentemonte se asocia con las lesiones precursoras,
Esta asociac1dn es altamente sidniLiCAtivda Cume us demostrads en
las tablas 1, 2, 3. Este dato tiene relevancia desde el punto de
vista clinico por @) nercho de gue e. carcinoma de tipo intestinal
frecuentemente e encuontra asositado <on estas lesiones como ha -
81do informado en otros estud1as (6) y por lo tanto una vez diag-

nosticados requieren de un ceguimiento endoscdpico periedico.

Es de particular interés gue este tipo de lesicnes en la pre--
BENLe SCrie en ias mulvres se ¢bservaroa un decepio antes ce gue

el carcinoms alcance su mis elevada fresvencia, ssi en la meta

plasia incorpieta y la hiperplasia atipica 2n las gque se llegan

12



a ver incidencias elevadas ain una década después de que el carci
noma gastrico de tipo intestinal a alcanzade su frecuencia maxi--
ma, en cambio en los varones &sta lesidn se ha presentado con una
mayor incidencia en el decenio en Que «! carcinoma gastricc de ti
po intestinal alcanza su mayor frecuencia (Sraf. 3-9), Aunque -
también se llegan a observar en decenios previos a los de este tj}
po de carcinoma, ic gque confirma la secuencia postulada en otros

trabajos {6, 10): gastritis atrédfica---Metaplasia intestinal com-
pleta---Metaplasia intestinai incompleta---Hiperplasia simple-~~

Hiperplasia atipica--~Displasia---Carcinoma invasor. Aunque se -
requiere de seguimientc estrecho y de un estudio prospective bien
controlado, es posible sugerir de acuerdc con nuestros datos, que
varios de los pacientes de esta serie <desarrollaron con el tiempo

lesiones progresivamente mds agresivas.

Al carcinoma de tipo difuso al igual que a los dos tipcs res--
tantes de carcinoma gdstrico (mixtc e i1nclasificables) ne se les
encontrd asociacidn significativa con las lesiones precursgras -
tal y como es mencionado en ocros estudics (6). Recientemente -
Gandhur y cols (12} y Reyes y cols (18) encontraron jue este tipe
de carcinoma crece 1 partir de epitelio nc metapldsico con datos
histoldglcos que Sugiglich su wiigen a partir de 1o zonz 2landnlar
cercana a la superficie sin ninguna distorcién de la glandula y -
solo cambios displdsicos del cuello que postericrmente originan a
lo. carcinomas difusos. La célula gue toma parte en éste proce--
30 es indiferenciade, redondeada o poliédrica con citoplasma cla-
ro o anfofilo sin borde en cepillo y al diferenciarse hacia célu-
~inama de ecélulas en anillo de

las mucosecretsras 34 crizen 2l
sello; esta forma de proliferacidén que en etapas iniciales simula
al proceso normal de renovacidn del epitelio gistricn permite ce-
finir la etapa in situ o 1intraglandular del carcinoms de células

en anille de sello. El estadio in situ o intraglandular pocas
veces se puede 1dentificar en frrma adecuada, dado Jue la estruc-
tura tubular de la glindule se conserva aunado a la ausencia de -
anisoc:itos1s y/o pleomorfismc asi coma agregados celulares. A -
partir de estea etapa las células se propajan hactia las porciones

superficiaies y en forma temprana repasan la membrana basal e in

vaden la limina propia. Esto ha llevado a sugei:ir gue el carcing
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ma de células en anillo de sello sea una neoplasia de la iAmina -~
propia; éste concepto se refuerza per el hecho de que es en esta

localizacidn cuando cl diagndstico se puede establecer con facili
dad.

£n las formas tempranas la proliferacidén celular y la diferen-
e

ClLavidn hact:i3 c&lulas en anillo de sello pudieran estar det Iming

das por el microambiente de la zona proliferativa. Este acepto

se fundamenta en las observaclones de Hattorl y cols (22) y Katsy

yama (23} guienes describieron en las formas tempranas de aste ti
po de carcinoma que las células neopldsicas se organizaban en ==
tres estratos: superficial y profundo, compuestos por células en
anillo de sello separados por un estrato intermedio de células re
dondeadas y pequefins que dap origen a las primeras, Al estudiar -
dirigidamente el significado de esta organizacién celular, Sugiha
ra y cols (24) han observado gue en los carcinomas peguefos 1ntra
mucosos este cambio se identifica frecuentemente, a diferencia de
los casos con carcincmas avanzados donde dicho arreglo existe par
cialmente o es pocc :parencte. Esto sugiere gue las nzoplasias -
que se inician sin esta estratificacidn pueden comportarse con -
gran capacidad invasora y tornarse rapidamente en carcinomas avan
zados. idemds de esta forma indirectd, ia precsncia de esta estra
tificacion pudiera correlacionar cop las formas de crecimiento tu
meral, de ta! manera, en el tipo de diseminacidn superficial debe
rian de recencrse estes estratos mientras que en el tipo infiltra
tivo probablemente no se identifiguen.

Aungue adn no hay un acuerde univars:) ©mn respecte a la clasi
ficacidn de la displasta 3dztrica existen varias clasificazionas
de esta (Tabla 7). Asi algunos las clasifican en grados (Oehlert
y Ming) (25, 26); otros califican la displasia (Grundman and Sch-
lake y Morsonet al) (27, 28); Cuello (29) la califica como hiper-
plasica y Adenomatosa. Tedas las clasificaciones t:ienen el comin
denominador de que el potenciai maligno de la displasia Jgdstrica
es paralelc «<on el grado de anormalidad. Este concepte se apoya
en la asoci1acidn de carcinoma con altos gradgs de displasia y los

bajos grados son comunmente encontrados en estomajos con lesiones
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benignas, no progresivas o de progresidn muy lenta.

Para la elaboracidn de este trabajo encontramos Gtil la clasi~
ficacidn el Grupc Internacional de Estudic sobre Cincer Gastrico
(GIECG} (10) por ser mids facilmente reproducible y menos confusa
al denominarle hiperplasias a las lesiones regenerativas y displa
822 2 la lesidn opricticamente iadistinguible de la neoplasia in -~

situ.

En este contextn lz displasia tuvo una alta asociacidn con el
carcinoma gdstrico de tipe intestinal, esto apoyado por la alta -
significancia encontrada en la asociacién de estas lesiones (Ta--
bia l). Cabe destacar jue los picos maximos de frecuencia de es-
ta lesidn coinciden, tantc en hombres como en mujeres, con la mé-

xima incidencia Jde carcinoma 2e tipo tntestinal (Grif. 3 y 9).

De acuerdo con la clasificacridén 2mpleada en este trabajo vara
la displasia gastrica, esta lesidén es considerada como indistin-
gible del carcinoma intraepitelial, de tal forma que cuando el -
diagndstico de displasia es emitido se solicitan biopsias adicio
nales que muestreen ampliamente el Srgano con l¢ gue hemos consg
quido hacer el diagndstico precoz en tres casws. =€ %4l farma,
consideramos prudente que cuande la displasia sea adecuadamente -
diagndsticada debe ser considerada la realizacidn de la gastrecto
mia, ya que de acuerdo con nuestros datos la ~curwva de la displa--
sia prdcticamente es la misma que la del carcinoma gistrico de t1
po intestinal (Gridf. 1 v 2}, lo cual sugiere fuertemente que esta
lesidn es ya maligna, aungue no Lhvasiva 7 z2mc tal debe ser tra=-
tada. De hecho. el riesgo calculado para tener una lesidn invaso
ra concomitante es muy aito (94 veces mis que la pobiacidn sin la
lesidn), 1o que enfatiza la necesidad de estudiar el espécimen -
completc. Unicamente de esta manera es positle =) dizgndstico -
temprane de formas de carcinome Iascric? potencialmente curable -

en nuestro medioc,

£l carcinoma de tipo intestina! fue el gue se encontrd con ma-
yor trecuencia en este estudio y correspondid a las tres cuartas

partes de los carcinomas {Tabla 4} v tuvo un maycr preasominio en
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el sexo masculino que en el femenino, aungue a ambos los afectd -
con mayor frecuencia en la séptima décadas de la vida, Estos da--
tos son comparables con los de otras series {12, 14) donde tam---
bién se confirma que el carcinoma gdstrico de tipo intestinal es
mas frecuente en hombres Jque en mujeres y que este es el tipo de

carcinoma mds [recuente,

En México ésta neoplasia es de las principales causas de defun
cién por cdncer el aparato digestive, y ocupd el primer lugar -
con el 29.3% cde las muertes por neoplasias malignas en el periodo
comprendido entre 1967 y 198l con el 43.43% en varcnes y 37.3% en
mujeres (17), ademds constituye uno de los probliemas de salud en
nuestro pals, ya gue se encuentra dentro de las 10 principales =
causas de defuncidn desde 1965 y en 1982 ocupé el gquinto lugar --
con 30,350 fallecimientos con una tasa del 41 por 160.000 habitan
tes; en personas por arriba de los 60 afos ocupa el sequndo luygar
como causa de muerte (Fuente: Estadistica y Geografia. Secretaria
de Programaci;on y Presupuesto y Subdireccién de Cancer de la Di-
reccidn General de Medicina Preventiva de la Secretaria de Salud

de la %enibiica Mexlcanal.

En un estudio realizado por Larraza y cols {(18) en material de
autépsia en la Unidad de Patologia del Hospital General de México
dende analizaron las primeras mil autdpsias (década de los 50°'s)
y las dltimas mil idécada de los 80's) demostraron gue la inciden
cia de este tipo de carcinoma se duplica de 10 casos en la prime-
ra década a 20 en la segunda y aungue no significativo este dato,
es de tomar en zuenta, ya gue demuestra la tendencia de esta neo-

plosia a i1ncrementarsec.

Los datos obtentdes y las comparaciones eopidemioldgicas sugie-
ren que nuestra pcoblacidn se estd comportando como una pobiacidn
endémica, ya gue comoc hia s$:1do mencionado antariormente, las lesio
nes precursSras 36 asoc.aron s:ignificativamente al carcinoma de -
tipo intestinal y por lo tanto todos aguellios pacientes en los -
que se haga el diagnosticeo de alduna lesidn precursora, particu--
larmente durante o d2spats de la guinta década de la vida, deben

ser valurados periodicamente y on forma protocelizada con objeto
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de determinar si ls lesidn remite, se detiene o continida hacia -
una lesidén de mayor severidad: tomando como indicador estos datos
la frecuencia diagndstica de carcinoma gastrico temprano serfa -
mis elevada y por lo tanto disminuiria ls incidencia de casos -~
avanzados e incluso aquellos fuera de todo tratamiento con la con
siguiente elevacién de la sobrevida.
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Fig. 1.

£1 estdmago ha sido abierto scbre su curvatura
mayor ¥ se ilustran los cortes minimos indis-——
pensatles. QP= Borde quirirgico proximal; -
QD= Borde quinirgico distral; AN= Cara ante-——
rior; P= Cara postericr. FEn cuadricula se -
muestra el tumr y la forma de muestreo.
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fig. 2y 2A.
Gastritis e¢rénica atrofica
Hay 41sminucion del grosor
de la mueosa y glandulas,
que se observan “espacia=—
aagt el infilwrade infla-
matoriQ €5 monenucliear Y <
se idencifica en todo el -
€5peser -
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NO. DE CASOS

FRECUENCIA DE METAPLASIA COMPLETA POR
_GRUPOS DE EDAD Y SEXO.
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FRECUENCIA DE HIPERPLASIA SIMPLE POR
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7]

€ - x ds

. P 56.07 11224 .
wo. 7 ¢ 58.1i | sar
oE 4.
CASOS

3

24

[

v - T T ki T r———
o

3 4
GRUPOS DE EDAD

oo
-4
-
-]
L 4

10

2
—¥

GRAFICA N* &

FRECUENCIA DE HIPERPLASIA ATIPICA POR
GRUPOS DE EDAD Y SEXO.

6 J

s |

NO. 4
DE

casos

SRR « of GRAFICA NO.T -~'”‘i

s W s
i 5 gttt
Rk



NUMERO DE CAsCS

FRECUENCIA DE GASTRITIS CRONICA ATROFICA

POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO.
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FRECUENCIA DE CARCINOMA DE TIPO INTESTINAL
POR EDAD Y SEXOQ.
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NO.
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CAS0S
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ASOCIACION DE DISPLASIA CON CARCINOMA .

CARCINOMA

ASOCIACION DE METAPLASIA CON CARCINOMA,

nO L]
ASOCIADOJ INTESTINAL | DIFUSO fWIXTO fcLASIF. fToTaL
'8
DISPLASIA 2 (P<0.0001 o 2 o 22
TABLA N*

CARCINOMA
METAPLASIA ASO(’Z"I%DO INTESTINAL |DIFUSO | MiXTO CL.‘:‘SO!F TOTAL
COMPLETA L] {9 (I),‘oo| ) 5 2 ¢ 67
INCOMPLETA 9 (,:0204) 1 +] 0 12
TotTaL 54 16 -] 2 1 79

TABLA N* 2
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ASOCIACION DE HIPERPLASIA CON CARCINOMA.

CARCINOMA

HIPERPLASIA ASg('JOIADO INTESTINAL DIFUSO{MIXTO CLAS':FOICA. TOTAL
SIMPLE 22 ] 2 s} ] 24
ATIPICA 12 14 4 [+] | 31
TOTAL 34 14 ) [ ] | -3-]

TABLA N*3
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-
An

| DIFERENCIACION
NG | CELS.
CARCINOMA _ Ivclorado; BIEN | MOD. JPOCO |anilie s. | TOTAL
INTESTINAL | — 2 |2z | s ! 40
OIFUSO 5 — — —_— 4 9
MIXTO 2 —_— =] — \ 3
NO CLASIFIC. ' — | =1 — — '
ToTAL s 2 | 2218 6 53
TABLA N* 4

INCIDENCIA DE CARCINOMA EN RELACION CON EL SEXO.

CARCINOMA
SEXOQ INTESTL] DIFUSO | MiXTO {NO CLASI] TOTAL
i 26 -3 4 1 36
2 |4 3 ] ] [In 4
TOTAL 40 8 4 § 53
TABLAN*S



ASOCIACION DE GASTRITIS CRONICA CON METAPLAS!A.

GASTRITIS SIN METAPLASIA METAPLASIA |TOTAL
CRONICA METAPLASIA| COMPLETA INCOMPLETA
SUPERFICIAL € 23 1 33
¢t € { < 0.009 )
ATROTICA 8 2% 9 4z
w { pcD.CD2)Y { 9<0.GG1}
TOTAL V7 a8 1o ts

TABLA N* 6
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COMPARACION DE LOS DIFERENTES SISTEMAS DE GRADACION DE LA DISPLASIA GASTRICA.

NAGAYO (|97l)=° SIN ATIPIA ATIPIA LEVE LESION PROBABLE CANCER
LIMITRCFE CANCER
GRUNDMAN Y INFLAMATORIO DISPLASIA DISPLASIA DISPLASIA
SC”LAKE(ID79)27 LEVE MODERADA SEVERA
23
OEHLERT (1979) GRADO~I GRADO 11 GRADO i1t
MING (I079)2‘ GRADO | GRADO-2 GRADO 3 GRADO o

DISPLASIA HIPERPLASICA
CUELLO Y COLS {1979} LEVE

DISPLASIA ADENOMATOSA

SIMPLE ATIPICA

SEVERA LEVE SEVERA
28
MORSON Y COLS.{1980) REGENERACION DISPLASIA DISPLASHA DISPLASIA
INFLAMATORIA LEVE MODERADA SEVERA
GIECT (I&lZ)‘o HIPERPLASIA DISPLASIA

POSIBLE CARCINOMA

TABLA N 7

w
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