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HOSPITAL DE ESPEClALIDADES DEL CENTRO MEDICO NACIONAL XXJ. 

INTRODUCCION. 

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA GENERAL 

CANCER GASTRICO. 

*Dr. Domingo González Rodrlgnt'z; 

"*Dr. Enrique l..uqaic De LeóÓ. 
u •Dr. Ro~r1o Bi~ncO-.B~~a~.d~ · 

El ~cer gástrico representa para el eienúfico ellnico un reto intrigante.~. uM·~. las ~lologlas.:~ • 
frecuentes de la oncologfa. Sin embargo, su incidencia ha ido dismüiuyendo cD)3s úl~~ ~~~.Pri~~i~nl~~-~e 
en los paises occidenlalesct.2).Pero continua siendo la principal causa de muerte poÍ' cñr~~edad'éiilI!~ a ~iYct 
mundial(3). 

La. frecuencia más alla oc:urrc en Japón y en Chlle, c:onstilUyendo la prinCÍpaJ.ca;;..;¡ de muerte
00
p.;r 

enfermedades ncoplásicas(l,'4).En los Estados Unidos representa la sexta causa de ~ucrtC.·pó~ -~;·<:<>º-~:U. 
prevalencia en 1986 de 25 000 casos y de 14 000 mueitcs.(l,j), 

En México el carcinoma gástrico ocupa el primer lugar en frecuencia de presentación y monalidad de los 

tumores del aparato digestivo, con 37% del toral. Se presenta con mayor frecuencia en el sexo masculino y existe 

igual presentación enlre la Sa y Sa década de la vida.es raro enc:onlrarlo en pacienles menores de 35 allos(1,1). Se 

reporta predominancia en la clase socioeconómica baja(•.7). 

Existe por tanto, una marcada variación entre paises de allo riesgo como Japón. Chile, Islandia y Finlandia 

con mortalidad por cáncer 5 a 6 veces mayor que en Jos paises con bajo riesgo tales como EstJdos Unidos, Australia 

y Nueva Zelanda. Se ha obsccvado que Jos inmigranles mantienen la misma incidencia de cáncer gástrico que en su 

lugar de origen, pero a partir de la 2a generación alcanza la tasa de mortalidad de su nuevo ambienle. 

En }a actuaJidad. la cirugía se mantiene como la única forma efectiva de curación o de paliación en los 

pacientes con cáncer de estómago, ya que existe respuesta considerable a la radio y a Ja quimio1erapia. Con Jos 

avances cn las técnicas quirúrgicas y Jos cuidados posopcratorios se ha obscniado disminución en la mo.rbi .. 

mortalidad de estos pacienles. Por tanlo, la prontilud con la que Jos ca.sos sean dclcctados y referidos al cirujano, 

influirá en la sobrevida de los pacientes. 



ANTECEDENTES HISTORICOS. 

Aviccnna(980-1037)prcscnló los primeros dalos del cáncer gástrico. El primer repone minucioso sobre las 

lesiones malignas del CS!ómago fue dcscrilo por morgagnl en 1761. En 1830 Curvcilhicr realizó la distinción enlrc 

las úlceras gástricas benignas y las malignas. Bayle en 1856 publicó un libro en el cual describió los slnlomas Y las 

lesiones de los tumores gá.stricos. 

En 1879,Pcan realizó la primera resección gástrica por cáncer. Una de las principales contribuciones del 

famoso cirujano vienés, Thcodor Billroth, fue su repone de la primera rcsccción gástrica por crúcnncdad maligna 

iniciandosc el abordaje moderno hacia el cáncer gástrico. La cxtensi6n de las resecciones gAstricas ha aumentado, 

por lo que han surgido diversos tipos de anastomosis gastro-intestinales. Inicialmente se empicó la anastomo~is tipo 

Billroth J(gastroduodcno anastomosis) y posteriormente la Billroth JJ(gastroyeyuno anastomosis). Los métodos más 

empicados para Ja reconstrucción de rcsco:ioncs gástricas subtotalcs son la gastroycyuno anastomosis tipo 

Hoffmeistcry la de tipo Polya, reportada en 191 l. Schlattcr, en 1897 realizó la primera gas1rcctomia toral con éxito. 

Este procedimiento tenia mortalidad opcra1oria proWbitiva, hasta la década de los 40's en que mejoraron las 

t6cnicas anestésicas y se contaba con antibióticos y reemplazo de sangre,bajando la mortalidad quinirgica a 10%. 

En este periodo se describieron dos avances técnicos importantes: la csofagoycyunanastomosis invaginante de 

Graham, que disminula el riesgo de esta anas1omosis; y la descripción de Orr de la esofagoycynoanastomosis en Y 

de Roux. que eliminaba Ja csofagitis por reflujo alcalino. 

Durante este periodo ta g3StJCCtomia total se proponía como el procedimiento quirúrgico de elección para 

todos Jos tumores gástricos rcsccables. En la úllima década CSlC pensamicnlo ha ido cambiando, basandosc en que 

no se ha encontrado aumento en la sobrcvida. la rccurrcncia no es menor y ta moÍtalidad operatoria y tos erectos 

adversos son mayores que al realizarse una resección subtotal. Actualmcn1c,cJ interés principal se ha dirigido a la 

de1ección de Jos tumores gástricos en étapa temprana. en donde las resecciones parciales conlleven sobre\'ida 

prolongada con baja morbi~mortalidad. dejando las resecciones más extensas para tumores en estadios 

avanz.ados(J~). 
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EMBRIOLOGlA. 

Para el final de la cuarta semana o el inicio de Ja quinta semana et estómago del embrión se puede 

reconocer como una dilatación fu.sifonnc, en este periodo tiene posición medial y se separa del pericardio por el 

septum transvctiO~ dorsalmcnlc se relaciona con la aorta. Cuando el embrión alcanza Jos JO mm las curvaturas 

mayor y menor del estómago son identificables. Debido aJ crecimiento más rápido en el borde dorsal, el lado 

pilórico dobla vcnltalmcntc y la concavidad de Ja curvalura se hace aparente. El estómago se encuentra entonces 

desplazado a la W¡uierda del plano medio y rotado, quedando la superficie den:cha en plano dorsal y la ii.quierda 

ventral. Como resultado el nctVio vago derecho cst4 ctistribuido principaJmenle en la pared posterior del estómago y 

el nervio vago iz.quicrdo en la pared anterior del estómago. Luego Ja porción pilórica migra hacia arriba y a la 

den:cha y la pctción del =dias hacia abajo y a la ii.quierda(10). 

ANATOMIA JlfACROSCOPICA. 

Dado que el estómago empieza en la unión gast.rocsoíágica y termina en el pilara, lanto la extensión 

di.recta o discontinua hacia el esófago corno hacia el duodeno, son situaciones que deben tenerse en cuenta cuando 

se encucn!r.ln lesiones en cstaS porciones del estómago. Además, el estómago está en conlacto con el diafragma, 

paJCd abdominal anlerior, lúgado, rolon transverso, bazo, suprantnal iu¡ulcrda. rillón 17.quierdo, páncr<as, ángulo 

esplénico, epiplón mayor y varias asas de intestino delgado. 

La irrigación del estómago proviene del tronco ccliáco, siendo los mayores vasas la arteria gástrica 

izquierda,la arteria gástrica den:Gha y la arteria gaslroduodenal,éstas 2 últimas ramas de la arteria hepática; los 

vasos arteriales ga.strocpiploicos den:cho e i7.quierdo y los vasos cortos , que son ramas de la arteria esplénica O!rns 

arterias importantes en cuanto a la extensión del carcinoma gástrico o por las t6cn.icas quirúrgicas del estómago 

incluyen la arteria esplénica, la arteria hepática y la arteria cólica media, pudiendo estar cualquiera de ellas 

afectadas por la extensión del tumor originado en el c:stómago o comprendidas co métodos quirúrgicos para la 

res=ión de estas lesiones. 

Generalmente cJ drenaje venoso del estómago es parnlelo a 1a irrigación arterial. La mayor vena adicional 

es la vena coronaria estomáquica que discurre a lo largo de la CUJ\'lllura menor del estómago y desemboca en la 

vena porta. 

Los linfáticos del estómago fueron descritos con gran detalle por Rouvien: y es escencial referirisc a su · 

trabajo sin nos interesan las vias de diseminación polenclal del caICiooma gástrico. Aunque cxislc una rica Rd 

linfático coo intaconcxiones en el propio CSlómago, las llÚl5 más importautcs del can:inoma g¡lstrico son las que 

tienen que ver coo el !IO!>OO cclc<tor, y se dividen en sistemas principales: 1) Región de la cadena gástrica 
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izqu\l:rda.·repliegue gastropan<:reático izquierdo,ganglios de la curvatura menor, grupo parietal,ganglios 

yuxtacardlales. 

2)Cadenn cspl~uica.· ganglios suprapancre.itic:os, infrapancrclticos y vasos linfátic:os aferentes y eíercntes.J)Cadena 

hcpática.·grupo hepático, grupo gnstroduodenal, grupo gastroepiploico derecho e inírapilórico, grupo gilstrico 

dcrecho,ganglios suprapilóricos, grupo pancrealicoduodenal y vasos aferentes y eferentes. Las vías linfáticas son 

complejas y abundantemente interconectadas, pero por Jo general siguen el recorrido de las principales vlns de 

irrigación del estómago. Según cslo, queda claro que los linfáticos pueden estar afectados tanto a lo largo de Ja 

Clln'atura mayor como de la curvarura menor, extenderse hasta el hiJio esplértico hacia la izquierda, por encima de 

Ja triada portal por la derecha y sobre la superficie del páncreas y a lo largo del duodeno por Ja pane irúcrior. 

Deberla subrayarse que Ja circulación Jinfática relativamente rica del estómago hace que la predicción precisa de Ja 

diseminación linfálica de Jos tumores sea más dificil que en el cáncer de colon o _recto, por ejemplo. 

La observación de que las lesiones de la porción inferior dc:I estómago no suelen afectar los linfáticos de la 

cadena ~lénica ni por encima hacia el esófago ha a}11dado a determinar que el proccdimicn10 de elección para 

trar.ar las lesiones gástricas no se.a la gastrcctomia toral, y que la cspJcncctornia no sea indicada para lesiones en esla 

área. 

la inervación se deriva de múltiples fuentes. El sistema simpático proviene principalmente del plexo 

cctiáco através de plexos alrededor de las anerias gástricas y gastroepiploicas. Hay ramas inconstan1cs que llegan al 

estómago de los nenias csplácnicos, torácicos izquierdos y de los troncos simpáticos torácico y lumbar. 

La inervación parasimpática se deriva de los nenias vagos. Los nervios vagos derecho e izquierdo 

descienden paralelos al esófago y forman el plexo esoíagovagal entre el nivel de la bifulQICión traqueal y el nivel 

del diafragma. A partir de este plexo se forman 2 troncos vagales, anterior y posterior, y pasan atra\'és del hialo 

esofágico del diafragma.Cada tronco se sc~ra más tarde en 2 dh.isioncs: del tronco an1erior Ja división hepática 

pasa hacia la derecha en el epiplón menor, ramificandosc antes de entrar al lúgado~ una rama gira hacia abajo para 

llegar al pfloro y aJgunas veces al duodeno. La división gástrica anterior desciende a lo Jargo de la cun-atura menor 

del estómago y da ramas a la pared gástrica anterior. Dcl tronco posterior nace la división celiaca Ja cual pasa por el 

plexo celiaco y a la divizión ~ca posterior ouc aporta ramas a la pared gástrica posterior. 

Los plexos nerviosos se encuentran ea b capa submucosa y entre las bojas de Ja capa muscular(Meissner y 

Auetbach). Desde csios plexos se distribuyen fibras a los tejidos musculares y a la membrana mucosa. Los nervios 

vagos tienen influencia sccrclora y motora en el es::':mago y las ratnM simp..íticas son vasomoloras y \'Ía de paso de 

fibras del dolOf{l,IO,ll,12,13). 
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ANATOMIA MICROSCOPICA. 

La pattd del estómago consiste en 4 copas: l.· Serosa o peritoneo visceral, cubre toda la superficie del 

estómago.excepto a lo largo de las curvaturas mayor y menor , donde las hojas del peri1oneo dejan un espacio por 

donde pasan los vasos y los nervios y en una pequefla porción a rúvcl postcrosupcrior donde el estómago está en 

contacto con la superficie inferior del diafragma. 2.~Muscular, está por debajo e in1cmamemc adherida a la túnica 

serosa, conformada por fibras de músculo liso, tienen un espesor que varia en d.ifcrcnles panes del estómago, siendo 

mayor cerca del pfloro(4mm) y muy delgado a nivel del fondo(O.Hl.4mm). Se describen 3 planos en esta capa 

muscular: a) Fibras longitudinales que son las más superficiales y van dirigidas paralelamente el eje del 

estómago.Son Ja continuación del plano muscular longitudinal del csófügo. Dan una cubierta continua pero no 

uniforme al estómago.siendo más gruesa a niv-cl de cardi3S y el pUoro. b)Fibras circulares que forman una capa 

uniforme sobre todo el estómago, tomandosc más abundante a nivel del píloro. Igualmente son continuidad de las 

fibras esofágicas. e) Fibras oblicuas,cs el plano más interno de esta capa muscular y están limir.1das al cardias y al 

cuerpo gástrico. 3.·Submucosa,dcbilmen!c unid1 a la capa muscular y muy adherida a la mucosa. Consiste en tejido 

conjuntivo lruco en el que se encuentran los plexos vasculares y nerviosos. 4.· Mucosa.es gru~, con una superficie 

lisa y Slla\'e. Al contraerse el csrómago se fonnan pliegues que en su maroria tienen dirección longitudinal: al 

distenderse el órgano desaparecen Jos pliegues. Bajo el microscopio la mucosa tiene aspecto de panal debido a que 

esta cubierta de pcquenas depresiones o aJ\·cólos, dentro de los cuales se encuentran las glándulas gástricas. La 

membrana mucosa está cubierta por cpi!elio simple de células columnarcs secretoras. las cuales liberan moco sobre 

la superficie del estómago, mismo que actua como Jubñcante, protcgiendolo de sus propias sccrcdoncs de ácido y 

enzimas. 

Las glándulas gástricas se dhiden en : a) Glándulas del cardias, son escasas , con forma rubular simple y 

que secretan predominantemente moco.Estas glándulas contienen escasas células oxínücas y cimogenas. b) 

Glándulas gástricas principales. se encuentran en el fondo y el cuerpo. Se agrupan en forma de racimos, 

d~mbocando en grupos de 3 a 7 en una depresión de la superficie mucosa. Se distinguen diferentes tipos de 

células: l.· células principales o cimógenas, se encucotran en la parte basal de la glándula y producen enzimas 

digestivas; 2.-<Xlulas parietales u oxlnUcas, son grandcs,rccJQndas y ccsinolllicas.Sc encuentran en las parodcs 

lalcralcs y cerca del conducto de las glándulas; 3.· células mucosas del cuello, están disenúnadas entre las otrns 

células y son más numerosas en el cuello de la glándula, producen moco; 4.- células argcnrafines. están en la parte 

profunda de la glándula, fonnan panc del sistema APUD~ S.- células columna.res indifcrenciadas,dan origen a 

nuevas células para n:emplazar las que se van perdiendo. e) Glándulas pilóricas, conUenen principalmente células 

productoras de moco, con escasas células oxinticas, adcmlts se encuentran las células O productoras de 

gastrina(10,1 t).Estas células se distribuyen de manera constante en la curvatura menor del estómago ,hasta casi 

llegar al cardias, por esta caracteristica annt6n1ica,cs necesario resecar toda esta porsión durante la gastrectomia 

con ttronstruc:ción de Shocmalccr. 
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FISIOLOGIA. 

La principal función del estómago es preparar los alimentos ingeridos para la digestión y la absorción,al 

descender ellos por el intestino delgado. El proceso de la primera etapa de la digestión requiere que los alimentos 

sólidos se almacenen duranlc un lapso prolongado(4 horas).micntras experimentan reducción en su tamatlo y la 

degradación preclimanr para genCrar sus constituyentes mctnbólicos básicos. Dcspúes que la comida ha sido 

procesada, se transporta de manera intermitente hacia el duodeno, para que continuc su digestión. 

Almacenamiento. La función de almaccnamicnlo del estómago aumenta grandemente por medio del 

proceso de "relajación receptora". Este es un fenómeno en el cual la porción superior del estómago se relaja como 

mecanismo anticipatorio de Ja ingestión de Jos alimentos. Los alimentos sótidos se asientan y disponen en capas 

dentro de la curvatura mayor de Ja zona fündica. del estómago. Los líquidos pasan rapidamentc a lo largo de la 

curvatura menor, y no aJteran la masa sólida. El procesamiento de la masa alimenticia se inicia por separación de 

las capas más superficiales del bolo gástrico. Las pílrticulas de alimento se reducen de tamano por la acción 

trituradora del antro, al igual que por la digestión y dilución que rcaliz.an las secreciones gástricas. Ln función de· 

almacenamiento del estómago aumenta gracias al antro y al pilara, que constantemente regresan el material hacia 

Ja parte proximal del estómago hasta que está listo para su paso al duodeno. 

Digestión. La digestión gástrica comprende la degradación de los alimentos en panir:ulns pcquc1las Estíl 

degradación es para almidones, protefnas y grasas. 

Dwantc el periodo interdigesti\'o hay solo una baja tasa de secreción ácida con el estómago en rcpoS0(2 a 

3mcq-h). La vista y el aroma de Jos alimentos ocacionan la secreción inmediata y abundante de ácido 

clorhfdrico,que se desencadena cuando los estímulos pasan de Ja coneza cerebral a Jos centros vagalcs en el 

hipotálamo. Los potenciales de acción descienden por los vagos y liberan acetil colina dentro de los plexos entéricos 

y sus terminaciones nerviosas en la pared del estómago. La acctilcolina a su \'ez produce liberación de gastrina en 

la mucosa antral y de ácido y pcpsinógeno en la mucosa fúndica. La gastrina también estimula la sccrcción de 

ácido. La histamina también participa en el desencadenamiento de Ja sccrcdón de ácido. La liberación vagal de 

gastrina aumenta con la distención del antro y el contacto de las protelnas con su mucosa. La ingestión de alimentos 

está relacionada con la liberación acumulativa de gastrina que se encarga de que exista una secreción constante de 

ácido dumnlc la digestión gástrica. Esta liberación es facilirada en tanto que el pH inualuminal se conserve 

alto(fase ccfalogástrica de la digestión). El duodeno y el intestino proximal participan en el control de la secreción 

de ácido.La acidificación del duodeno conduce a la liberación de sccrctina. La secretina inhibe la secreción de 

gastrina y de ácido gástriai(fasc intestinal de la digestión). 

Vaciamiento gástrico. El vaciamiento gástrico está modulado por un proceso altamente integrado que 

incluye mecanismos químicos y ncurohumoralcs. Este vaciamiento es efectuado principalmente por el antro en 

respuesta a estímulos vagalcs. Un mecanismo de retardo del vaciamiento, aún no bien detcnninado, es la presencia 

de grasas en el estómago. 
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Otras íuncloncs gúlricas. Participa CD la homatopoycsis por la elaboración de ractor intrfnscco en las 

células parietales, ya que es csceocial para la absorción de la vllamina BJ2 en el ficen. La acidificación gástrica .S 
importante para conscrmr cstl!ril el intestino antcrior.(14,15,16). 

ETIOLOGIA. 

La mayoría de Jos epidemiólogos consideran que Jos factores ambientales tienen gran importancia en el 

origen del cánc:cr gástrico. Entre estos se han implicado una ampUa variedad e incluyen: dieta, clase 

sociocconómica baja, anlcccdcntes de radiación y el conr.acto con algunos metales en el suelo. La principal atención 

se ha puesto sobre Ja dicta ya que podría dar una explicación a las diferencias de incidencia entre paises. pero 

definitivarnenlc.y a pesar de habcrscle querido adjudicar la elevada prevalencia del cáncer gástrico en algunos 

paises a múltiples alimenlos. no se ha podido corroborar un efocto directo sobre la palologla. Una de las lúpó!csis 

más demostradas es la utilización de rútratos como conscn·adores de comidas y presentes en el agua. pueden 

com'Crtirsc en nitritos y estos pasar a niuosamidas, las cuales tienen efectos cttrCinogénicos (17). Se ha mostrado 

mayor incidencia en pacientes fumadores con clc,·ada ingcsta de akohol y de alimentos salados • ingestión de 

comidas ahumadas y contaminadas con aflatoxina. 

Se ha informado que en pacientes con anemia perniciosa el riesgo de desarrollar neoplasia gástrica es 4 a 6 

veces mayor que en la población general(>.IB). Los erectos a largo plazo de la eirugla gástrica han mostrndo 

aumento en el riesgo de carcinoma en el remanente gástrico dcspúes de IS ó más anos de la rcsccción(por el 

esllmulo ccns1anle a que está expuesto el estómago per el rcllujo). En los paises occidentales la eníermcdad es 2 

\'CCCS más frecuente en la clase socioeconómica baja que en Ja aJta. Se ha sugerid!,) un aumento en el riesgo en 

pacienles de grupo sangulnco tipe A(>). 

Entrc otros factores que se han considerado precursores de cáncer gástrico, se han mencionado los pólipos 

adcnomalosos y mAs aún los vellosos rclaeionandosc dirccta.mcntc con el ta.mano y número de pólipos; alrededor del 

40% tienen focos de carcinoma al momento de su rcsccción. Se ha sugerido que la gastritis crónica atrófica puede 

ser el lecho de dcsanollo de una neoplasia gástrica, especialmente cuando ésta se asocia con mctaplasia intestinal, 

la cual consiste en el reemplazo de epitelio gástrico JX>r et i nlcstinal. En Japón se encuentra metaplasia intestinal en 

el 80% de los cánceres gástricos y se asocia con tumores bien diferenciados. A pesar de r.sto, se reporta que 40% de 

los pacientes con tumores gástricos tienen acidéz normal. En la enfermedad de Meuetrier o gastropatia hipertrófica, 

se ha visto desarrollo de cáncer gástrico en el 10% de los casos(>.18). 

Existe controversia entre diferentes investigadores en cuanto a la asociación de úlcera gástrica con el 

desarrollo de neoplasia gástrica.. Anteriormente se consideraba frecuente la degeneración de esta patología ~ptica 

en cáncer. pero se ha comprobado que se trata de twnorcs que se manifiestan como ulceraciones en la mucosa 

gflstrica. Se considera que la posición de una úlcera en el estómago tiene significancia CD la posibilidad de 
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malignidad. por ejemplo una úlcera en la cmvatura mayor o a media pulgada de ésta debe ser considerada y tratada 

como maligna. De Ja úlceras en el segmento pilórico 20% son crecimientos lumoralcs ulccradoS(J). 

En estudios recientes se ha implicado al Helicobacter pylori en el desarrollo de cáncer gástrico. Se ha 

estudiado el signific:ido de la garuitis crónica y de la metaplasia intestinal causadas por H. pylori y ambas en el 

origen de cáncer gástrico. En estudios epidemiológicos se ha demostrado que el H. pylori tiene alta prevalencia en 

algunas partes del mundo en pacientes con carcinoma gástrico, y sobre todo en el de tipo intestinal (19). 

PATOLOGIA. 

Oc las neoplasias malignas del estómago el adenocarcinoma confonna el tipo histológico más frecuente, 

siendo el 95% de los casos. El feiomiosarcoma se presenta en menor frecuencia como neoplasia gástrica(l .. 3%); y 

más raramcnte(mcnor del 1%) tumores corno el adcnoocanloma. tumores de células endócrinas y de células 

cscamoS8S(!li,17). El estómago se considera el Jugar más común de presentación de linfomas en el tracto 

gastroinlcstinal, rcportandosc del 2 al 5% en la m.iyorfa de series. aunque han llegado a formar el 11% en algunas 

scrics(20). 

El silio de presentación más común de estos tumores es en los segmentos del antro y pfloro(50o/o), Juego la 

curvatura mcnor(20%), pocos casos se inician en la cun·atura mayor(5%). aunque las lesiones en esta parte del 

estómago siempre deben hacer sopcchar y descartar malignidad. se rcpona que la incidencia en el fondo y el cardias 

(15%) ha ido en aumcn10 en los Ultimas atlOS(2,17). Existen rumores distribuidos de manera djfusa(l0%). Se 

describe macroooopicamcnle que los rumores del antro y el cardias son densamente duros y ulccranles, mientras que 

los del cuerpo son sua•-cs, fungoides y polipoides. 

En 1926, el patólogo alemán Bomnann desarrolló un esquema de clasificación dividiendo el cáncer 

gástrico en S tipos de acuerdo con su aspe<to macroscópiCO(J.9,17). Tipo 1, polipode o flmgoide(l0%), son más 

friables, bultosas, con pcdiculos amplios que salen usualmente del cuerpo gástrico o del fondo, con baja malignidad. 

tienden a producir obstrucción. a ulcerarse a infectarse y/o a sangrar. Tipo 2. lesiones ulcerativas con bordes 

elevados ocupan la mayoria de casos, tienen mayor malignidad. Ocurren más frecuentemenle en el segmento 

antropilórico o en la región de la curvatura menor, aunque ninguna pane del estómago es inmune. Infiltra 

rapidamcnte y da mctastasis lempranas a los linfáticos y al hlgado. Su accimicnto es escleroso, con célulaas 

esferoidales o columnares, con mucho 1ejido conectivo y tendencia a Ja degeneración mucionosa. Tipo 3, lesiones 

ulcerantcs que infiltran la pared gástrica(10%), existe engrosamiento y rigidez de la pared debido a infiltración 

difusa con células anaplásicas. Estas células provocan n:accióo fibrosa marcada dando el aspecto de linitis plástica, 

que puede ser localizada o difusa La fonna localiz.ada se puede confunWr con tuberculosis del pfloro, infiltración 

gomatosa, sifilltica, fibrosis por úlcera péptica o estenosis pilórica del adulto. La forma difusa de linitis p!ástlca, 

descrita por Brinton en 1854, coovicrte al CSIÓmago en un tubo rígido incapaz de sitendersc, disminuyendo su 

capacidad a pocas onzas. l.a mucosa se edcmatiza y es marcadamente rugosa. en ocaciones presenta úlceras 

supcrlicialcs, pero por lo regular está inta<ta, sc picnic el control del esfintcr por afección del cardias y el piloro. Al 

8 



cono , la pan:d gástrica muestra imponante engrosamiento a expensas de !ejido fibroso en la submucosa y en la 

oubserosa. Este tipo de tumores es casi siemopre fatal. Tipo 4, infiltración dif- es la variedad superficial, se 

presenta en menos del 5% y se caracteriza por colecciones en fonna de hojas de células cancerosas, que reemplazan 

a la mucosa normal. Tipo 5, son lesiones no clasilicables. 

La clasificación de Laurcll(21), inltOducida en 196.5, es usada ampliamente en estudios epidemiológicos y 

distingue 2 tipos de lesiones en que se pude agrupar la mayoria de lumorcs gástricos: 1) Tipo Inlcsti113I, consiste en 

estructuras glandulares que semejan el car:!cter de colon con un profuso infiltrado de células inflamatorias y 

frecuente metaplasia intestinal. 2) Tipo Disfuso,conformado por grupos pequcitos de células unüonnes que se 

diseminan através de la mucosa. Tienen menos células inflamatorias y peor pronóstico. Se refiere que el 14% de 

twnorcs gástricos no puede ser clasificados en ninguno de estos 2 tiposc1B). 

Ming en 1977(21), dífercnci6 a Jos tumores gástricos por su comportamiento biológico evidenciado por su 

patrón de crecimiento en lugar de su estructura. y los dividió en 2 grupos, 1) tumores tipo cxpansores que son 

células que crecen por expansión formando nódulos tumorales discretos que desplazan estructuras normales: 

tienden a ser funganlcs. 2) tumores de tipo infiltrntivo. contienen células que penetran de manera individual y 

ampliamente, lo que resulta en afección difusa del estómago. Esta clasificación es similar a la de Laurcn , pero 

puede ser aplicable a tumores inclasificables en dicho sfstcma. 

En 1970, el American Joint Conunittcc For Canccr Staging propuso un sistema para lograr dctenninar de 

una manera más clara la extensión de la lesión., el pronóstico y tratamiento. Esto fue misado en 1977 y se conoce 

como el sistema T.N.M Donde T representa d grado de penetración del tumor primario através de la pared 

gástrica; la N designa la extensión de fa afección linfática regional: y la M se refiere a la presencia o no de 

matastasis. Finalmente en Ja revisión de 1977 ~e introdujo la Rcon la que se descn"bc la presencia de tumor residual 

al momento de la cirugfa. 

CLASIFICACION T.N.M. 

TI .. Twnor limitado a mucosa y submucosa sin importar extensión o localización. 

TI· Tumor que se extiende hasta la serosa.sin penetrarla. 

TJ- El tumor penetra através de la serosa sin invadir órganos contiguos. 

T4· Tumor que penetra a la serosa e invade estructuras contiguas. 

NO- No mctastasis a linfáticos regionales. 

NI- Afección de los linfáticos perigástricos dentro de Jcm del primario, a lo largo de la ~mayor o"· 

menor. 
N2- Afección a los linfáticos a más de Jan del tumor primario, que pueden ser rescc:idos en la c;;.,g1a, 

. incluyendo aquellos que están a lo largo de las ancrias gástrica izquierda, csÍ>l~nlca,' ccliac;Í y hc:Pática 
comón. . 

NJ-Afec:dóo de otros ganglios lntJa abdominales no rcsocallles en la cirugla, como para ~Cos, bcpato-
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duodcnalcs,n:tropancreáticos y mesentéricos. 

MO· No mclaStaSis con<lCÍdas. 

MI· Metasll!Sis presentes. 

RO· No tumor residual. 

RI. Tumor residual microscópico. 

R2· Tumor residual macroscópico. 

La clasificación TNM puede dividir a la enfermedad en estadios, y con esto puede darse el pronóstico de 

sobrevida a 5 ailos; Estadio 1, 90"/o; estadio ll, 50%;estadio lll, 10%; estadio IV,menos del 2%(>.18). 

El cáncer tiene diferentes vfas de diseminación, incluyendo através de la pared gástrica Ja cual ocurre vía 

la capa submucosa, cnconlrandosc infiltración a 5 ó m.ís ccntlmctros más alla del borde visible de crecimiento, 

Diseminación a los ganglios linfliticos regionales, Jos cuales se encuentran en el 6()0/o de las gastrcctomias 

subtotalcs y en 80 a 90o/o de las gastroctomias totales. Además por invasión dirctta a Jos órgnnos adyacentes como 

hfgado, páncreas. colon transverso y mcsocolon. También Ja diseminación hcmatógcna produce mctastlsis através 

de Ja porta hacia el hfgado o por la circulación sistémica a los pulmones , huesos o cualquier o!ra parte del 

organismo. Finalmente, Ja siembra pcritonC31 desde la serosa gástrica que afecta el epiplón , el peritoneo parietal, 

los ovarios(IWOOr de Krukenberg), fondo de saco pélvico (l.9,18). 

El concepto de carcinoma gástrico temprano fUc definido por Jos japoneses en 1962 como una lesión 

supcrficiaJ que afecta solo hasta la mucosa o submucosa, pudiendo existir ganglios linfáticos positivos, prescnrcs en 

3 a 5% de los tumores limilados a la mucosa y hasta 200/o de los que invaden Ja submucosa.Regulannente se 

presentan en la panc distal del estómago, aunque hay reportes de cáncer gástrico lemprano con focos múltiples en 8 

a 17% de lqs casos (ll). La detección de tumores en esta etapa ha ido aumentando progrcsi\'amence en Japón. 

llegando a ser 60% de lodos los casos en 19!/0(2',2l), lo cual no ha podido ser semejado en otros paises. La 

sobrevida a 5 ailos luego de la rcsccción alcanza 70 a 95o/o(ll,2<,2l,26).Estc aumento en la de<ecc:ión de cáncer 

gAstrico lcmprano en Japón se debe a los extensos programas de dellxción impues!os en todo d pals(screenings). 

Los tumores gástricos avanzados son Jos que sobrepasan Ja submucosa y suelen asociarse con disenúnación 

vecina o a distancia, por lo que la rcsc.cción curati''ª es poco probable.En Jos paises occidentales es la fo~ de 

prcseniación más comúll(l.26). 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

En d carcinoma gAstrico tempmno es raro que se presenten síntomas y cuando cSlo_ocurre son ,·agos y no 

bien <S¡>eáficados. Casi IOdos los enfermos tienen s!nU>mas que n:medan los de la ulceropatia péptica. En 
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promedio, 66% de lo sujetos advierte dolor epigislrico o dispepsia y 40"A de ellos sufre nausea y vómilo. Se ha 

observado que 25% de los pacicnles prescnUtn anorexia, pero su pérdida poderal es insignilicante(rnenos de 5kg). 

En 25% de los pacientes surgen signos clfrucos de hemorragia de vias gastrointestinales supcriorcs(hematemcsis o 

melena). A diferencia de ellos las personas con la forma avani.ada del ctmcer suelen tener como cuadro irúcial 

~rdida ponderal importantc(más de Skg), anorexia y hematemesis , además de dolor abdominal.Con base en el 

cuadro sintomático solamcnlc,es imposible diferenciar a casi todos los sujetos con las formas tempranas e 

incipientes , de quienes tienen las formas avanzadas de cáncer gástrico. 

La duración promedio de los síntomas suele ser mayor en los cánceres incipientes que en Jos avanzados. 

En 2 publicaciones, la duración promedio de los síntomas en sujetos con cáncer gástrico incipiente fue de 31 a 36 

meses, en comparación con los 8 y 10 meses en las personas con la fonna avanz.ada. Los sfnlomas crónicos, aunque 

sugieren cáncer incipiente, no permiten diferenciar este tipo"fa\•orable" de cáncer, de la neoplasia avani.ada (2l·26). 

Dependiendo de Ja Jocali7.ación del cáncer, Jos sinlmnas obstructivos pueden predominar, como son Ja 

disfagia en un tumor de cardias o el vómito en un tumor de antro y piloro. La astenia y adinamia pueden asociarse 

con ano~ y pérdida de peso. Aunque es poco frecuente, puede presentarse peritonitis por peñoración libre a Ja 

cavidad abdonúnal como rnanifcstici6n inicial. 

El cáncer gástrico puede presentarse con manifestaciones secundarias por sus mctastasis. Los pacientes se 

pueden quejar de aumento del perímetro abdominal por ascitis secundaria a mclasta.sis hepáticas o pcritonc.ales, 

disnea secundaria a la anemia o a derrame pleural por mcstastasis pulmonares. Estos tumores llegan a prcscntmsc· 

con síndrome ncfrótico, con tromboflcbitis o con ncuropatJa. 

El cxámcn fisico de un paciente con una neoplasia avanzada puede no ser relevante o se pude manifestar 

con una masa en el epigaslriO(JO"/o), hepalornegalia por rnetastasis ni hfgado, caquexia y/o ascitis. E\idencias de 

mestastasis como el ganglio centinela de Virchow o el nódulo de lrish, Ja prcscncia de una masa en el fondo de saco 

pélvico(anaquel de Blummer) o la infiltración del ombligo( signo de:: Mary Joscph sistcr), pueden ser adicionales o 

la única manifestación; ~os hallazgos establecen Ja inopcrabilidad de estos pacienlcs. Las manifestaciones 

cutáneas son raras • e mcluycn nódulos subcutáneos, acantosis nigricans o el signo de Lcser .. Trclat que es la 

aparición súbita de prurilo y qucratosiS(9.27). 

METODOS DIAGNOSTICOS. 

Nunca se insistirá demasiado en la Importancia del diagnl>süco temprano del cáncer gástrico. La neoplasia 

incipicnle sin rnel3Slasis a ganglios linfáticos es curable en gran medida, en Utnlo que la forma avanzada tiene mal 

prollÓ61Íco. 

El método fimdamcntal en el diagnóstico de cáncer gástrico ha sido la serie gaslroduodeDal con bario. La 

exactilud global de este método execde de 80% y posee un Indice de resultados negativos 1illsos ~r del 
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20o/o(>,9,IB).Además, se creó el mélodo de doble contraste para csludiar la porción superior de vías 

gastrointcstinale>, coo exactitud de más del 90%(28 ). 

En atlos recientes la endoscopia con aparato fibróptico ha sustituido en gran medida a Jos estudios 

radiográficos. Este estudio tiene una exactitud de 71 n 98% para identificar el carácter canceroso de una lesión 

gástrica. En ·2 a S% de los casos, sus datos son falsos positivos, y en 1.3 a 28% sus datos son falsos negativos. La 

endoscopia con aparato fibroóptico también permite extraer un fragmento de biopsia de la lesión, por un conducto 

separado del aparato. para as( confinnar un diagnóstico histopatol6gico, con lo cual mejora la exactitud diagnóstica 

de Ja técnica. Tal precisión mejora si se obtienen múlliplcs fragmentos para biopsia. 

En un estudio prospcctivo,Graham y cols. señalaron que la exactitud aumentaba progresivamente de 70 a 98% 

cuando el número de fragmentos para biopsia se incrementaba de 1 a 7(28 ). 

La sensibilidad de la citología como toma directa por escobillón es menor que Ja de la 

biopsia(S5a80%).pcro sus datos son complementarios en cuanto a la exactitud global. Por razón expuesta, se le 

recomienda si los resultados de la biopsia son normales apesar del aspecto canceroso de la lesión. En sujetos con 

lesiones infiltrantes recurrentes y los que tienen linitis plástica submucosa. quiza no sea útil la citologfa(28 ). 

Están en estudio algunas lécn.icas para mejorar la dctcc:cióo temprana . En sujetos con cáncer gástrico se 

advierten mayores concentraciones de beta glucoronidasa y la isocnzima de dcshidrogcnasa m·láctica en las 

secreciones estomacales.Se han demostrado mayores concentraciones de ~ntigeno carcinoembrionario<Á.CEfy el 

antígeno CA-19.9 en el suero y en jugo gástrico en individuos con cáncer gástrico. Sin embargo, no se han 

identificado marcadores scrológicos cspecificos de este carcinoma.c21,29). 

La detenninación de la extensión de la enfermedad puede 3)1Jdar a la loma de decisiones en el momento de 

la cirugía. Muchos autores recomiendan el uso de la tomografia computada luego de la identificación y _veri~~ci6n 

de la neoplasia gástrica, con la que se puede demostrar afección ganglionar, extensión eXtragástrica, y 

metastasisc11,21.2a).Sin embargo, existen otros grupos quienes apreciaron falla con éste método diS~ós_tico, por su 

elevada tasa de falsos positirns. 

TRATAMIENTO. 

La cirugfa proporciona la única posibilidad de curación a los pacicnlcs con cáncer gástrico. La 

comprobación pn:opcratoria del diagnóstico y el estadio debe ser llevado a cabo, pero la laparotomia debe ser 

con.sidcrada como prcrrcquisito csenciat para hacer decisiones racionales en cuanto a la rcsccabilidad. La 

sobrecstimación resulla ca incrcmco10 de la cirugía conservadora y reduce la posibilidad de curación, mientras que 

la subestimación de la cxteosión conlleva a la cirugía radical en ca>OS no apropiados, con sus riesgos inhcrenlcs. 

En el cánoer gástrico tcmprauo la cirugía es usualmente curativa. Múltiples series han infonnado india:s 

de sobn:vida a S al!os del 92 al 98% ca paciente> coo neoplasia> coolinadas a la 11111COS3(2.5,26). La mayorla de los 
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aulorcs consideran que la resección subtolal apropiada, combinada con la disección ganglionar;con el IS al 20% de 

ganglios positivos al momento de la resección, es la terapia de elección dcJ cáncer gástrico temprano. Hay otros 

autores, los que menos, que opinan que es netts.ario la gastrcctomia total para evitar la rccurcncia que se presenta 

.:11 2 ni 8% de estos lurnores (ll). 

Dcsnfonunadamcnre, la rnayorfa de pacienlcs en México y otros paises del mundo occidental se presentan 

. con cn11ccr avanzado( JO). Estos pacientes deben ser inicialmente evaluados en cuanto a pérdida de peso importante 

y trastornos cardiovascularcs. pulmonares y renales, los cuales no suelen impedir que se realizc una exploración, 

pero si indican la noccsidad de una preparación prcopcratoria juiciosa. Sólo la evidencia dcliniliva de enfermedad 

mclasrásica que indique la pérdida de posibilidad de curación. debe ser aceptado como contraindicación para Ja 

cirugía. Aún en estos casos debe valorarse la posibilidad de paliación que mejore la calidad de vida(2B). 

La resección curativa debe ser inlcntada en tumores limitados al estómago y ganglios linfáticos vecinos, 

aunque Ja fijación a estructuras cercanas no evita que dichas estructuras puedan ser resecadas en bloque con el 

tumor primario. Una lesión en el tercio distal del estómago requiere gast.rectomia sublotaJ con orncntectomia y 

disección ganglionar. Un crccimien10 en el tercio superior amerita gastrcctomia total. resecando en bloque el bazo. 

epiplón y linfáticos. Se ha cbscrvado que la extensión proximal de células tumorales en la pared gástrica es atra\'és 

de Ja submucosa y suele encontrarse a 6 cm del tumor primario. La diseminación al duodeno ocurre usualmente via 

linfática )' por infiltración directa de la muscular, por lo que al hacer la resección debe incluirse 2 a 3 cms del 

duodeno, distal al plloro. Lo importante en estos casos es que los margenes de rcsccción proximal y distal se 

encuentren libres del tumoC(l.27.21.31 ). 

Los japooesos han establecido una clasificación de la infillración a ganglios linfáticos de acuerdo a su 

localización analómica en NI, N2 y NJ, los cuales son sinúlares a los de Ja clasificaión TNM. La rcsccción gástrica 

se basa en los linfáticos que son removidos: RO, es Ja resección gástrica y la de Jos linfáticos del grupo J de manera 

incompleia; Rl, incluye la extirpación complela del NI; R2, incluye Ja resección gástrica con la de los ganglios NI 

y N2; y el R3 en el que resecan Jos linfáticos del grupo Nl._N2 y NJ. En la actualidad se n:comicnda la resección 

R2 incluyendo la grasa periloneal, aún en pacientes con cáncer gástrico 1emprano(21, J 1,32), ya que los resullados a 

largo plazo con este tipo de resección son significativamente mejores que en las RJ. No se ha encontrado diferencia 

importante en la sobrevida a largo plazo entre pacientes a los que se les hizo R2 y a los que se les realizó 

RJ.(Jl,33,34,Jl,36). 

En alrededor del 10% de los pacientes que son explorados por cáncer gástrico se encuentra que el tumor 

sobrepasa la mucosa e invade órganos adyacentes, siendo n<.'CCSaria Ja rcsccción en bloque extensa de los órganos 

afectados. Korenaga y cols. encontraron que esta invasión a órganos vecinos no es indicación de irresecabilidad, 

como son la discmlnación perilono:il, ~tica y a gangli"' periaónicos y de la ralz del mcsenlerio. Ahededor del 

20o/o de los pacientes sobreviven a S anos luego de la cirugfa. Se conoce además. que la extensión a más de un 

órgano reduce significativamente la r=bilidad y la posibilidad de curacióD(J7 ). 

De lodos los rumoro; gaslroinlCSlinales, el adenocarcinoma gástrico es el que menos n:sistencia licne a la 

quintiOlerapia , esta es utilizada en enfetm<dad IMllWlda pero los n:sullados son genc:ralmente pobres. Los 
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pacientes que responden a la quimio«erapia presentan mejor sobn:vida. Los que se manejan con monoterapia 

responden unicamcnlC el 15 al 2So/., loaml dura por 3 a S meses . .Eiro tiene poca importnncia biológica o beneficio 

parn el paciente. Aquellos con terapia de drogas combinadas, usualmenlc S-lluoracilo, adriamlclna y mltomlcina 

C(FAM), responden JS a 45%, prolongando su sobrevida por 10 meses(>,27.lB.lB ). 

Con base en la evidencia actuaJ no debe considerarse como tratamienlo de rutina el empleo ·de 

quimioterapia combinada en el cáncer gástrico avanz.ado, llmitandose este a la investigación cHnica. Igualmente Ja 

radioterapia no ha dado resollado alentador en el trnlamicnlo de estos pacicnlcs(J,lB), 
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l.· Conocer la frccuencia•dc prcsi:~IÍ!éión" de l"umon:s malignos del estómago , la celad y sexo 

pn:dominanles y CWlles son las manlfestadones dfnicas JÍlas f1<CUCnlCs.Enfatl7.ando fa presenlación en pacicnles 

menon:s de 35 a!los. 

\ " " " ""."" """ " " . " . "" " 2.· Conocer la relación del cáncer gástrico con el labaquismo y d alcoholismo y si se acompaila con " 

anemia. 

3.- CuMes son los métodos diagnósticos más empleados, y cuál~ de ~os ~rescnlan ",1"yór senSibiUdad; " 

especllicidad.Mostrando principalmente la utilidad de la To,;,•Pna C.,,;,puiarfu.ia" p,;ra)a0

" locallzación de 

metástasis ganglionar. ": :: •' " < :" 
.··' '_:·; ·:··-_:'.:.':<'·.; 

.J.· Mostrar el procedimienlo quirúrgico más utiliiado en el tra~nliento·d~l CáncCr·iás~·co.,. 

5.· Conocer la morbi·mortalidad en Jos pacientes con cáncer gástriCo y los factores pronÓsti~ como: tipo 

histológico, localizacióo y la presencia de mc1ástasfs. 

6.· Conocer la sob=ida de los pacienles con este tipo de neoplasias y su relación con el tipo histológico y 

su localimción. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se realizó un estudio rcstrospcctivo revisando los expedientes cllnicos del archivo del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XX 1, IMSS, de los pacien!CS tralados en el servicio de 

Gastrocirugla con el diagnóstico de cáncer gástrico de enero de 1986 a diciembre de 1993. Se incluyeron a lodos los 

pacientes con el diagnóstico histopatológico de cáncer gástrico ( adcnocarcinomas, Jiníomas, lciomiosarcomas y 

1umores de células newoendócrinas). 

Se registraron las siguientes variables: edad, sexo, tiempo de C\'Olución. sintomalologfa, antecedentes de 

alcoholismo y tabaquismo y hemoglobina al ingreso del pacien1c. Se revisaron los métodos diagnósticos empicados, 

la localización del tumor y la presencia de metástasis, el tipo de procedimiento quirúrgico, la morbi-mortaJidad y 

Jos repones histopatológicos. El seguimiento completo de estos casos se reahzó en J 30 pacientcs(89.4%) siendo, 

imposible Ja localización de los 16 pacicnles rcstanles. 
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RESULTADOS. 

El grupo de estudio fue un total de 146 pacientes, de los cuales 88(60.27%) fueron hombres y 58(39,72%) 

fueron mujeres. El promedio de edad fue de 57.09 allos con un rango de 21 a 96 atlos. La úocuencia de edad por 

décadas se muestra en la gráfica l. obscrvandosc una similitud entre la sexta y Ja octava décadas, con un máximo 

de presentación en la sexta dtcada.La presentación en menores de 35 anos fue de 11 pacientes. 

De las manifestaciones cllnicas ,Ja más frecuente fue Ja pérdida de peso en 127 pacientes(86.9%) y de éstos 

40.15% habian perdido 5 o menos kilos, seguido de 32.28%y 24.4% que perdieron de 6.n 10 kg y de 11 a 15 kg,y 

3.14o/o 16 ó más, IOS])CClivamente. El dolor siguió como síntoma más común, detcctandose en 83.56% y localizado 

principalmente en el epigastrio. Otros slntomas fueron astenia.adinamia, sangrado de tubo digestivo alto, náusea, 

vomitos y anorcxia(tabla 1). Cuarenla y treS(29.45°/o}pacientcs tenian antecedentes de alcoholismo y 52(35.61%) 

eran fumadoies crónicos. 

El 46% presentaba anemia importante , con menos de lOg de hemoglobina. La media de hemoglobina fue 

de 12+· 2.37g. 

El método diagnóstico más empicado en esta serie fue ta panendoscopia con toma de biopsia, Ja cual se 

realizó en 123 pacientcs(84.24%) y fue positiva en 112 pacientes, con una sensibilidad diagnóstica de 91.05%. La 

serie csofago-ga.mo-duodcnal fue realizada a 64 pai:icntcs(..JJ.83%), con una sensibilidad de 82%. La tomografi:1 

computari.zacb se empleo en 19 pacientes y en 11(57 .8%) de estos fue positiva(' como método diagnóstico del tumor 

gástrico).Cinco de los pacientes se diagnosticaron através de laparotow..!::: exploradora por haber presentado a su 

ifi81CSO el cuadro de abdomen agudo(gnlfica 11). Los estudios de extensión de los tumores gástricos que se 

rcal!zaron fueron la radiografia de tórax, 66 casos; ultrasonido, 72 casos; tomografta computarizada, 33 casos. De 

estos 33 pacientes. 30 de ellos se intel'\inicron quirurgicamentc, reportando los siguientes datos:tomograficamcnte 

se reportan 21 pacientes con metástasis y 9 sin metástasis; quirurgicamente de los pacientes reportados con 

ml!.tás1asis por tomografia 13 resultaron con metástasis(6J.9%) y 8 sin melásta.sis(38.09°/o). De los 9 pacientes 

reportados por tomografia sin mctistasis,quirurgicamcntc se rcponan 2 con metástasis y 1 con 

ca<cinomat~J3,3%) y 6 pacientes sin metástasis(66.6%). Oblenicndosc una exactitud global de la tomografia 

computarizada del 63o/o(l 9 pacientes). 

El manejo ofu:cido con mayor frecuencia a estos pacientes fue la gastrectomia subtotal en 43 

pacientcs(29.45%) y la gastrcctomia total en 41 pacientcs(28.08%).La csofag<>-gastrcctomia se realizó en S 

pacicntes(J.42%).A 15 pacientes se les efectuó derivación como medida paliativa(l0.2%).A 32 sólo se les realizó 

exploración quirúrgica sin derivaci6n(21.9°/o) y 10 pacicntcs(6.8%)no fueron operados.De 89 pacientes operados 

para resección del tumor solamemc a 71(79.77%) se les hizo resco:ión tumoral en su totalidad. Durante Jos 

primeros 4 allos del estudio se observó que la cirugfa más utiliz.ada fue Ja Gastrectom.ia toral. 

Se presentaron comp1icaciones en 29.87% de los pacientes, predominando las de tipo pulmonar con 

b 76%. A 13 pacientes hubo nco:sidad de efectuarles csplencctomia por sangrado, en 12 pacientes se detectó en el 

1nsopcratorio y eo l en el posoperatorio inmediato. Siete pacientes pn::scntaron dehisocncia. ú<: la anastomosis y 
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fallecieron. En 6 pacientes se presentó absceso residual y en 5 se pn:sentó sangrado de tubo degcstivo alto e 

infección de" la herida quinlrgica. Dos pacientes en malas condiciones generales pn:scntaron dehiscencia de la 

herida qulnírglca y uno presentó choque hipovolémico, todos fullccieron. Los procedimientos qullÚl'gicos que 

mayor número de complicaciones posoperatorias prc:scntaron fueron : las esofagogastrcctomias con 73o/o,las 

gastrcctomlas totales con 38.7%y las gastrcetomias subtotalcs con 26.7%.(gráfica 111). 

La mortalidad hospilaJaria, definida como aquellos pacientes que faHecicroo en el hospilal durante et 

periodo de su tn?;tamiento inicial alcanzó 24o/o(36 pacientes). De Jos casos que murieron. solo 16 fueron operados 

rcafu:andoscles resección de la tumoración, lo que indica una mortalidad de los casos resecados de 17.97%. Diez 

pacicnlcs se sometieron a cirugía sin rcsección(Cirugia derivativa o laparotomia exploradora). Los otros 10 

pacientes no se operaron por su maJ estado general o por la detección de metástasis. 

De los 16 pacientes a Jos que se les reali1.ó resección y fallecieron. a 9 se Jcs efectuó gastrectornia parcial, 

muriendo 4 por insuficiencia hepática, 3 por faJla orgánica múJLiple y dos por choque hipovolémico; a 4 pacientes 

se les realizó gastrcdomia total, falleciendo por falla orgánica múltiple; a Jos otros 3 casos se les realizó 

csofagogastroctomia. 2 de los cuaJcs murieron por dehiscencia de la anastomosis esofagoyeyunal con mediastinitis 

sccu.odaria y el otro fue un paciente que llegó con perforación de un tumor en eJ fondo gástrico, presentando 

neumonía bacteriana que Jo JIC\'Ó a la muerte. 

Ei" adcnoc3rcinoma fue el Lipo histológico más frecuente, 134 casoS(91.7%); seguido del linfoma, 8 

casos(S.4%); sarcoma,3 casos(2.05%) y tumores de células neuroendocrinas , I caso(0.68%).(gráfica IV). Se 

encontró similitud de frecuencia en cuanto al tipo histológico de Laureo en estos pacientes, siendo 52.4% los de tipo 

intestinal y 47.6% Jos de tipo difuso. Al momento de la cimgfa se encontró infiltración de ganglios locoregionales 

en 38.5%, can:inomatosis en 28.76% y 5.7% con mtl!stasis hepática. Se encontraron 23 casos(l5.75%) con 

ganglios positivoo y afección hepática. Seis pacientes tenian mdJ!Stasis hepática y en los demis se había detectado 

carcinomatosis y afección a pulmón.(grfúíca V) El Jugar de origen tfc los tumores gástricos fue a nivel de antro en 

64 pacientcs(43.8%). en el cardias en 23 casos(!5.75%). en el cuerpo 27 casos(l8.4%) y con afección difusa del 

estómago en 22 casos(!5.06%). En el resto do pacierucs no se rcponó la localización dcl tumor gástrico.(gr.lfica 

VI). 

Al momento de la CJ<plornción quinirgica se enronlraron 5 casos con perforación del tumor gástrico, 4 de 

ellos c:on cuadro de abdomen agudo y uno con pcñoración pero sellado con órganos adyacentes. Se detectaron solo 

4 casos de cánc>:r gástrico en estadio temprano(2. 73%). de loo cuales 3 fueron hombres y uno mujer; la edad 

promedio fue de 71.6 allos. Dos de los tumo~ afectaron solo la mucos.1 y dos Uegaban hasta la submucosa, uno de 

estos con ~a 3 de Jos 14 ganglioo estudiados. Los 4 cánceres tempranos se pudieron c1asilicar en el grupo 

intestinal de Laurcn. Todos se encuentran vivos hasta el momento del estudio. a uno , dos y cinco anos de 

operados.sin datos de recurrencia 

La media de estancia intrahospilalaria, incluyendo los operados y los no operados fue de 15.6 dias con un 

mlnimo de 4 dias y un máximo 56 dlas. En cuanto a la sobrcvida se enconuaron 36 pacientcs(24.6%) vivos sin 

date& de aclividad tumoral, los cuales presentaron una media de .ootcvida de 24.3 meses con un máximo de 
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sobrevida de 60 meses; 27(18.49%) casos vivos con actividad lumoral con una media de sobrevida de 18 meses y 

un máximo de 36 meses. Una gran pane de los pacienlcs, 68(46.51%) casos. ya habian fallecido al momento del 

estudio con una modia de sobrcvida de 6.3 meseS. 

La sobrevida de los paclen«:s con lumores con estirpe histológico difercnlc al adenccan:inoma fue: 4 de los 

~cientes con UnfolM fallecieron en los primeros 6 meses despúes de operados, 2 viven a los S anos y 2 a los J nitos 

de la cirugfá y no ~ regresado al hospital en los 6Jtimos 4 atlos. De los pacientes con tciomiosarcoma los 3 

murieron anlcs de los 12 meses de operados. El pacienle con lumor de ~lulas neuroendocrinas filllcció anlcs del 

allo. 

Se excluyeron a 16 pacicnlcs por no haberse localizado. 
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TÁBLA 1: FRECUENCIA DE SIGNOS Y SINTOMAS EN EL 
CANCER GASTRICO. 

SIGNOS Y SINTOMAS. No.DE CASOS PORCENTAJE. 

Pérdida de peso 127 86.9 

Dolor 122 83.56 

Astenia y adinamia 84 57.53 

Sangr~dode tubo dig~stivo aÍt~ 76 52.05 

. Náusea y vómit~. 53 36.30 

AnoreXia 48 32.87 

Plenitud 38 26.02 

Masa 27 18.49 

Disfagia 22 15.06 

Fiebre 8 5.41 

Abdomen agudo 5 3.42 
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GRAFICA 1 
FRECUENCIA DE CANCER GASTRICO POR EDAD 
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GRAFICA 11 
METODOS DE DIAGNOSTICO Y SU SENSIBILIDAD 
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GRAFICA 111 
CIRUGIA EFECTUADA Y SU MORBILIDAD 
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GRAFICA IV 
FREC. DE TIPOS HISTOLOGICOS DE CANCER GASTRICO 
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GRAFICA V 
FRECUENCIA Y LOCALIZACION DE LAS MErASI'ASIS 
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DISCUSION. 

El cáncer gástrico es un problema de salud en la actualidad a pesar de que su frecuencia y mortalid.1d han 

disminuido notablemente en algunos paises. En el Hospilal de Especialidades del Centro Médico Nacional siglo 

XXI, al igual que en el resto de la nación ocupa el primer lugar entre Jos tumores del aparato cligestivo{6), 

A pesar de que actualmente se cuenta con mérodos diagnósticos como Ja endoscopia con toma de biopsia y 

Ja radiologla contrastada, en este estudio se demuestra que estas lesiones se delectan en forma tardia. De los l 46 

casos, solo 9,58% se encontró enfermedad lintibda a Ja pared gástrica, muchas de estas: afectando hasta Ja serosa y 

solo 4 casos (2. 73%) fueron cánceres gástricos tempranos. Lclwcrt(23) infonnó su serie de 2 306 casos de tumores 

gástricos en Ja que se detectaron tumores en etapa temprana en solo 1.6% de Jos casos. considerando que este bajo 

porcentaje se debió a que el estudio se realizó en un centro de rcfcrimicnto. En europa y los Estados Unidos el rango 

de los tumores gástricos tempranos va del 6 al 15% en estudios recientes, lo cual no es aún comparable con Ja 

detección en Japón,, que alcanz.a. SO a 60"/o de los casos(24,25.26.21). 

Hubo similitud de prcscnración entre sexos. La mayor cantidad de casos se encontraban entre la sexta y la 

octava década de la \'ida, con un número mayor en la octava década. La frecuencia de detección en pacientes 

menores de 35 allos fue alla, en 11 casos (7 .53%).siendo de estos S hombres y 6 mujeres. De. los 11 pacientes 6 

tenían menos de 30 aflos de edad . Otras series reportan port:cnlajcs menores de presentación en pacientes jo\·enes. 

En México se refieren 6.6% de casos con mayor número de masculinos{1) y en Japón Usualmente se reporta 

alrededor de 1.8% en pacientes de menos de 35 ai'IOS(B.24). Pero estas diferencias pueden deberse a que el estudio se 

llevó a cabo en un hospital de 3cr nivel de atención.Es impona:ntc resaltar que de 1986 al 90 se presentaron 9 casos 

y del 91 al 93 solo 2 casos, aprcciandosc la disminución en su presentación en los últimos 3 ailos. 

La sintomatologfa que se presentó en los pacientes al momento de~ diagnóstico implicaba enfermedad 

avanzada, como son la pérdida de peso(86,9%) y el dolor(83.2%), Se observaron además otros síntomas como la 

astenia y adinanúa en S1.S3o/o, anorexia en 32.87% . (labia 1). En esta serie encontramos alta incidencia de 

tabaquismo e in gesta de alcohol en los pacientes con cáncer gástrico, 29 .45% de los pacientes tenian antecedentes 

de alcoholismo y JS.61% eran fumadores crónic.os. 

La frecuencia de sangrado de tubo digestivo aJto fue de 52.05% y se reportaron hemoglobinas menores de 

IOg en 46% de los casos, lo que implica un número importante de casos que tienen sangrado crónico no detectado 

por el paciente. Esto sugiere la necesidad de realizar estudios de sangre oculta en heces en pacientes con 

sinromalolog!a gastrointestinal alta. 

En lo que se refiere al diagnóstico la mayoria se realizó por endoscopia(84.24%). Para la detección de 

metástasis y afección ganglionar se realizó la tomografia computarizada en 33 casos, con exactitud global del 63%, 

con 38% de falsos positivos y 33 .3% de falsos negativos, lo que con<:Ucrda con las series de Kleinhaus y Sussman, 
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en donde se deledaron alto& indices de falsos positivos ,además de que' no se identifica .. oportunamente" la 

cartinomatosis(2'~ 

Se apreció de manera considerable el cambio de modalidad terapéutica siendo en la primera mitad del 

estudio Ja gastrcctornia total el tratamiento de elección y en la segunda mirad Ja gastrectomia subtota.J, además de 

que ya no fue necesario resecar el bazo y se eWatizó la necesidad de la diso::ci.ón ganglionar. 

Se ha dcmostmdo que la sobrcvida de los patientcs que son explorados y más aún de los que son resecados, 

es mejor que la de los que no se someten a cirugfa (37). Esta observación se demuestra en este estudio donde ningún 

caso no resecado sobrevivió más de 8 meses y casi una tercera parte de los resecados sobrevive a más de 2 anos; 

aunque la mayoría de los pacientes que no se resecaron prcscnlaban etapas avanzadas de la eWenncdad. 

Obsctvamos que Ja rcsecc;ión total del estómago no se relaciona con una tasa alta de mortaUdad( 4.35%). 

El porcentaje de tumores que no fueron adcnocarcinomas fue elevado en relación con otras 

scries{20.J9,40),Io cual puede deberse a que el estudio se realizó en un centro de rcferimicnto(Oráfica IV). Se 

encontró,adcmás, mejor sobre\!ida en pacientes con rumor de tipo lntcstinaJ de Ja clasificación de Laureo. 

Se ha reponado una disminución en Ja presentación de lesiones dislalcs de cáncer gástrico(2s,'40),sin 

embargo, en nuestrO estucfjo se encontró el 43.8% de las lesiones eo antro y piloro. Se observó mayor sobmida en 

pacientes con tumores distalcs,adcmás de maJ pronóstico en pacientes con lesiones que afectaban de manera difusa 

la pared gásÚica(<J). 

En este estudio se puede analii.ar de manera objetiva la forma de presentación del c;lnccr gástrico ':" 

México,las leodcncias aCIUlllcs en los métodos diagnósticos y de tralamicnto. Estas obiervacion .. requieren de 

confirmación en un estudio de población general, ya que se hizo en un centro de refcrercncia que scÍ~ona.·;.., 
casos. 
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CONCLUSIONES. 

ESTA 
SALIR 

1.-EI cáncer gástrico continua siendo la neoplasia más frecuente del aparato gastrointestinal.Con 

tendencia decreciente en paccintcs menores de JS ai'los. 

2.- Desafortunadamcnte,cl diagnóstico se realiza en etapas avamadas ya que la sintomatologfa es 

inespccifica en las etapas tempranas y el paciente acude tardiamcnte a la coDSUltl.Sc deben realizar 

campaftas para concientizar a la población en general sobre los factores de riesgo y el beneficio del 

diagnóstico temprano de esta patología. 

3.· La endoscopia con tonta de biopsia sigue siendo el método diagnóstico más sensible y especifico, 

a pesar de contar con estudios radiológicos de alta resolución como la serie csofagogastroduodenal con 

doble contraste y la tomogralia computarizada.Se enfatiza que la tomografia compulariz.ada no es 

conflabl.e en el diagnóstico de afección ganglionar ni en Ja detección .. oportuna" de carcinomatosis. 

4.- El tratamiento actualmente más utilizado es Ja gastroctomia parcial con la disección do ganglios 

linfáticos de acuerdo a la etapificación del tumor, ya que ofrece menor morbi-monalidad y mayor 

sobrcvida. Deberá expiar.me quirurgicamcntc la mayor parte de estos enfermos con Ja intención de 

ctapificarlos y/o proporcionar en caso necesario una cirugla paliativa para mejorar la calidad de vida. 

S.- El tratamiento con radioterapia o quimiorerapia no ha mejorado cú Ja sobrcvida ni la calidad de vida de 

estos pacientes. y como tralam.icntos coadyuvantes conlinuan en contro\'ersia. 
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