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INTRODUCCION.

dela fogfa. Sin embargo, su inci haldo
en los paises occidentales(.?).Pero continua siendo fa principal causa dc mucrlc por [
mundial(3). -

l.a frecuencia més alta ocurre en Japén y en Chile, consumyendo Ia pnnclpal m

de’mucrte por $

enfermedades neopldsicas4).En los Estados Unidos representa la sexta causa de mucnc por dm:crcon ‘una "

prevalencia en 1986 de 25 000 casos v de 14 000 muertes.(),3). . FR
En México el carcinoma géstrico ocupa el primer lugar en fi ia de p idn y lidad de los -
tumorcs del aparato digestivo, con 37% del total. Sc p con mayor fi ia cn el sexo ling y existe

igual presentacidn entre la 5a y 8a década de la vida,es raro encontrarlo en pacientes menores de 35 afios(7,8). Se 3
reporta predominancia en la clase socioeconémica baja(s.?).

Existe por 1anto, una marcada variacién entre paises de alto riesgo como Japdn, Chile, Islandia y Finlandia
con mortatidad por cdncer 5 a 6 veces mayor que en los paiscs con bajo ricsgo tales como Estados Unidos, Australia
y Nueva Zelanda. Se ha observado que los inmi, i 1a misma incidencia de cdncer gstrico que en su
lugar de origen, pero a partir de la 2a gencsacibn alcanza la tasa de mortalidad de su nuevo ambiente.

En Ja actualidad, Ia cirugia se mantiene como 1a tinica forma efectiva de curacioén o de paliacién en los
pacientes con cAncer de cstémago, ya que existe respuesta considerable a la radio y a la quimioterapia. Con los

en las téenicas quirirgicas y los cuidados p ios s¢ ha observado disminucién en la morbi-
mortalidad de estos pacientes. Por tanto, la prontitud con !a que los casos sean d dos y idos al cirujano,
influird en la sobrevida de los pacientes.
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ANTECEDENTES HISTORICOS.

Avi 980-1037)p 6 los pri datos del cincer gﬁstneo El primer reporte minucioso sobre las
Tesi i def estd fue descrito por morgagni en 1761, En 1830 Curveilhier realizé la distincién entre

Ias tlceras géstricas benignas y las malignas, Bayle en 1856 publicd un libro cn el cual describié los sintomas y las
lesiones de los tumores ghstricos.
En 1879,Pcan realiz6 la primera reseccién gdstrica por cincer. Una de las principales conmbucnoncs del

famoso cirujano vienés, Theodor Billroth, fue su reporte de la primera én gastrica por enfe dad mali
iniciandose ¢l abordaje moderno hacia el cdncer gistrico. La idn de las i Astricas ha d
por lo que han surgido di tipos de is gastro-i inal icial sc empled {a anastomosis tipo
Billroth I(gastroduod is) y posteri la Biltroth TI(gastroy is). Los métodos mas

empleados para la reconstruccién de resccciones gastricas son la gastroyey is tipo

Hoffineistery la de tipo Polya, reporiada cn 1911. Schlatter, en 1897 realiz6 la primera gastrectomia total con éxito.

TP

Este p dimi tenia lidad opcratoria p hasta la década de los 40°s en que mejoraron las

t&enicas anestésicas y se contaba con antibidticos y reemplazo de sangre,bajando la mortalidad qulmrgxm a 10%.

En este periodo sc describicron dos avances técnicos importantes: la esofz Y de
Graham, que disminuia cl ricsgo de csta is; ¥ 1a descripeion de Orr de la esofz is en Y
de Roux, que climinaba la esofagitis por reflujo alcalino.

Durante este periodo 1a g: ia total s¢ proponia como el p dimi quinirgico de cleccién para
todos los tumores gastricos resccables. En la dltima década este p i ha ido i b dosc en que
no s¢c ha d cn Ia sobrevida, 1a ia no cs menor y la mortalidad operatoria y los efectos

d son may que al reali una i6n subtotal. A el interds pnnc:pal sc ha dmgxdo ala
deteccidn dc los tumores gdstricos en étapa temprana, en donde las i p 1l sobrevida
prol d -con baja morbi: lid: dejando las resccciones mds extensas para tumores cn estadios
avanzados(d.). .



EMBRIOLOGIA,

Para ¢l finat de la cvarta semana o el inicio de la quinta scmana el estémago del embridn se puede
reconocer como una dilatacién fusiforme, ¢n este periodo ticne posicién medial y se separa del pericardio por el

septun. 3 1| s¢ iona con la aorta. Cuando ¢l embridn alcanza los 10 mm las curvaturas

mayor y menor del estémago son identificables. Debido al crecimiento més ripido en ¢l borde dorsal, el lado

&

pilérico dobla ventralmente y {a concavidad de I2 curvatura sc hace ap: El se
desplazado a la izquierda de! plaso medio y rotado, quedando la supetficie derecha en plano dorsal y la izquierda
wventral, Como resultado el nervio vago derecho estd distribuido principal cn la pared [ ior del esté y

el nervio vago izquicrdo en la pared anterior del estémago. Lucgo la porcidn pildrica migra hacia arriba y a fa
derccha y la porcién del cardias hacia abajo y a la izquierda(io).

ANATOMIA MACROSCOPICA.

Dado que ¢l estémago empicza en Ia unidn gastroesofigica y termina en el piloro, tanto la cxu:nstén
directa o discontinua hacia ¢l eséfago como bacia el duodeno, san situaciones que deben tenerse en cuenta cuando
s¢ encuentran lcsioncs en estas porci del esté Ademds, ¢l esté esti en con ¢l diafs
pared abdominal antetior, higado, colon , bazo, T 1ifién fzquicrd 4ngulo

Y q 1 ¥

esplénico, epiplén mayor y varias asas de intestino delgado.

La icrigacién del esté provicne del tronco celideo, siendo los mayores vasos la arteria gistrica
izquierda,la arteria gstrica derecha y la anteria gastroducdenal,dstas 2 dltimas ramas de la aneria hepatica; los
Vases iales gastrocpiploicus derccho ¢ izquicrdo y los vasos cortos , que son ramas de la arteria esplénica. Oteas
asterias importanies en cuanto a la extensién del carcinoma géstrico o por las 16 quinirgicas del esté

1 Ia arteria esplénica, la arteria hepitica y la srieria odlica media, pudicndo estar cualquicra de cllas
afectadas por la extensién del tumor ofiginado en el esté o comprendidas en métodos quinirgicos para la
Teseccidn de estas lesiores.

Generalmente ¢l drenaje venoso del estd ¢s paralelo a la irrigacion arterial. La mayor vena adicional
es {a vena coronaria estomaquica que discurre a lo largo de Ia curvatura menor del estémago y desemboca cn la
vena poria.

Los linfiticos del estémago fucron descritos con gran detalle por iercy es ial irise a su-
trabajo sin nos i las vias de discminacién | ial del i gAstrico. Aunque existe una rica red
linfitica con interconexiones en el propio csté las vias més imp del il gAstrico son las que:.

tienen que ver con el tronco colector, y sc dividen en  sistemas principales: 1) Regidn de Ia cadens péstrica



izquiprd. Ti Atico  izqui lios de la curvatura menor, grupo parietal,ganglios
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yuxtacardiales.
2)Cadena esplénica.- gangli Ati i Aticos y vasos linféti y 3)Cadena
hepética.-grupo hepético, grupo duodenal, grupo g piploico detocho ¢ i ilérico, grupo ghstrico
derecho, li prapiléricos, grupo p icoduodenal y vasos y Las vias linfilicas son
plejas y abund. i das, pero por lo general siguen el recorrido de las principales vias de
irrigacién del estémago. Segin csto, queda claro que los linfticos pucden estar afectados tanto a lo largo de Ia
curvatura mayor como de la curvatura menor, derse hasta el hilio esplénico hacia la izquierda, por encima de
la triada portal por la derecha y sobre la superficic del pancreas y a lo largo del duodeno por la parte inferior.
Deberia sut que la circulacién linfiti i rica del est6 hace que la prediccién precisa de la
iseminacién i delos sca més dificil que en el cdncer de colon o recto, por ejemplo.

La observacién de que las lesiones de la porcidn inferior del estémago no suclen afectar los linféticos de la
cadena esplénica ni por encima hacia ¢l eséfago ha ayudado a determinar que el procedimiento de eleccidn para

tratar las lesiones gésiricas no sea la gas ia total, y que la espl ia no sea indicada para lesi cn esta
drea. .

La incrvacién se deriva de miiltiples fuentes. El sistema simpdtico provienc principal del plexo
celidco através de plexos alrededor de las arterias gastricas ¥ piploi Hay ramas i que legan al
estémago de los nervios esplicni d izquierdos y de los troncos simpdéticos tordcico y Jumbar,

La inervacién parasimpdtica se deriva de los nervios vagos. Los nervies vagos derecho ¢ izquierdo
descienden paralelos al esdfago y forman cl plexo csofagovagal eatre el nivel de la bifurcacion traqueal y el nivel‘
del diafragma. A partir de este plexo se forman 2 troncos vagales, anterior y posterior, y pasan através del hialo
esofdgico del diafragma.Cada tronco sc scpara mds tarde cn 2 divisiones: del tronco anterior Ja divisién hepdtica
pasa hacia la derccha en cl cpiplén menor, ramificandose antes de cntrar al higado; una rama gira hacia abajo para
llepar al piloro y algunas veces al duodeno. La divisién gdstrica anterior desciende a lo largo de la curvatura menor
del estdmago y da ramas a la pared gastrica anterior. Del tronco posterior nace fa divisién celiaca la cual pasa por el
plexo celiaco y a la division gistrica postetior que aporta ramas a la pared géstrica posterior.

b y entre las hojas de la capa muscutar(Meissner y
Auerbach). Desde cstos plexos se distribuyen fibras a 1os tejidos musculares y a Ia membrana mucosa. Los nervios

Los plexos nerviosos se ¢a iz capa

vagos ticnen influencia scoretora y motora en cl estémago y las ramas simpdticas son vasomoloras y via de paso de
fibras del dolor1,10,11,12,13).



ANATOMIA MICROSCOPICA.

La pared del estdmago consiste en 4 capas: 1.~ Serosa o peritanco visceral, cubre toda Ia superficie del
estémago,excepto a lo largo de las curvaturas mayor y mcnor , donde las hojas del peritonco dejan un espacio por

donde pasan los vasos y los nervios y en una pequefia porcion a nivel p p donde ¢! BO estd en
con la superficic inferior del diafragma. 2.- esté por debajo ¢ internamente adherida a la tinica
scrosa, conf da por fibras de mil liso, tienen un espesor que varia en diferentes partes del estémago, sicndo

mayor cerca del piloro(4mm) y muy delgado a nivel del fondo(0.3-0.4mm). Sc describen 3 planos ¢n esta capa

a) Fibras longitudi que son las mds superficiales y van dirigidas paralclamente el eje del

6 Son la i ién del plano lar longitudinal del cséfago. Dan una cubierta continua pero no

uniforme al estémago,sicndo mas gruesa a nivel de cardias y el plloro. bFibras circulares que forman una capa
uniforme sobre todo el cstémago, tornandose mds abundante a nivel del piloro. Igualmente son continuidad de las

fibras csofdgicas. c) Fibras obli cs ¢l plano mds interno de esta capa muscular y estan limitadas al cardias y al
cuerpo gastrico. 3.-Submucosa,debilmente unida a la capa muscular y muy adherida a la mucosa. Consiste en tejido
conjuntivo laxo en ¢l que s¢ los plexos if y nerviosos. 4.- Mucosa,es gruesa, con una superficie
lisa y suave. Al cl cst6 se forman plicgues que cn su mayoria tienen direccidr longitudinal: al
distenderse ¢l érgano d los plicgues. Bajo ¢! mi pio [a mucosa tiene aspecto de panal debido a que
esta cubi de pequeftas depresi o alvedlos, dentro de los cuales se encuentran las gldndulas gistricas, La

membrana mucosa cstd cubicria por epitelio simple de células columnares secretoras, las cuales liberan moco sobre
1a superficie del estdmago, mismo que actua como lubricante, protegicndolo de sus propias secreciones de dcido y
eazimas,

Las gl:lndulas gstricas se dividen en : a) Glindulas del cardias, son escasas , con forma tubular simple y

que pred: moco Estas glind! escasas células oxinticas y cimogenas, b)
Gidndu! Astricas princip se cn ¢l fondo y el cuctpo. Se agrupan cn forma de racimos,
desembocando en grupos de 3 a 7 en vna depresién de la rficie mucosa. Se distil difercntes tipos de
ctlulas: 1.- célalas principales o cimd se en la parte basal de la gldndula y producen enzitas
digesti 2.~cflulas parietales u i son grandes,redondas y cosinofilicas.Se encuentran cn las paredes
laterales y cerca del cond de las d 3.- células del cucllo, estin diseminadas entre las otras
oflulas y son mds numerosas en ¢l cuello de la gldndwda, producen moco; 4.- células argcnmf' nes, estdn en la parte
profunda de la glindula, forman partc del sistema APUD; 5.- células col! dift iadas,dan origen a
nuevas células para reemplazar las que se van perdiendo. ¢) Glandulas piléri i princip células

productoras de moco, con escasas cdlulas oxinticas, ademds se cncucntran las células G productoras de
gastrina(10,11).Estas células s distribuyen de manera constante en la curvatura menor del estémago ,hasta casi
Hcgar al cardigs, por ésta caracteristica anaténiica,cs nccesario resecar toda esta porsién durante la gastrectomia
con reconstruccién de Shocmaker.



FISIOLOGIA.

La principal funcién del esté s los ali ingeridos para la digestién y la absorcién,al

descender cllos por ¢l intestino delgado. El proceso de 1a primera ¢tapa de la digestion requiere que los

. 4

4 horas).mi duccién en su tamafio y la

sélidos sc almacenen durante un lapso p p
degradacién preclimanr para gencrar sus constituyentes metabdlicos bésicos. Despites que la comida ha sido

procesada, se transporta de mancra i i hacia el d para que su

" "

Almaccnamiento. La funcién de i del

por medio del
proocso de n:lajacién receptora”™, Este es un fendmeno en ¢l cual 1a porcién superior del estémago se relaja como

io de Ja ingestién de los ali Los ali sélidos se asi y disp en capas
dentro de Ia curvatura mayor de Ia zona findica del estémago. Los lquidos pasan rapidamente a lo largo de la’

curvatura menor, y no alteran la masa sélida. El p icnto de la masa ali icia se inicia por scparacién de

las capas mis superficiales del bolo gistrico. Las particulas de alimento s reducen de tamaiio por la accién
trituradora del antro, al igual que por la digestién y dilucin que realizan las secreciones gdstricas. La funcién de

1 del estd gracias al antro y al piloro, que constantemente regresan el malcnal hacla
la parte proximal del eslémago hasta que cst4 listo para su paso al duodeno,
Digestién. La digestién gastrica comp lad de los ali en panticulas pequedias Esta
degradaci6n es para almid protefnas y grasas.

Durante ¢l periodo interdigestivo hay solo una baja tasa de secrecién dcida con el estémago en reposo{2 a
3meq-h). La vista y ¢l aroma de los ali i ia ién i diata y abund. de 4cido

clorhidrico,que sc desencadena cuando los estimulos pasan de la corteza cerebral a los centros vagales en ¢l

‘hipotal. Los iales de accién descicnden por los vagos y liberan acetil colina dentro de los plexos entéricos
¥y sus terminaciones nerviosas en la pared del estdémago. La acetilcolina a su vez produce liberacion de gastrina en
la mucosa antral y de dcido y pepsindgeno cn 1a mucosa findica. La gastrina también estimula la secrecidn de
4cido. La hi ina también icipa en ¢l d i de la ion de dcido. La liberacién vagal de
gastrina aumenta con la distencién del antroy el contacto de las proteinas con su mucosa. La ingestién de alimentos
estd relacionada con la liberacién acumulativa de gastrina que se encarga de que exista una secrecién constante de
4cido durante la digestion gastrica. Esta liberacion es facilitada en tanto que el pH intraluminal se conserve
alto(fase ccfalogastrica de 1a digestion). El duodeno y el i ino pi participan en ¢l control de la secrecion
de dcido.La acidificacién del duodeno conduce a la liberacién de ina. La ina inhibe la ién de
gastrina y de dcido géstrico(fase i inal de la digesti6n)

Vaciamicnto gastrico. El vaciamicnto gistrico est4 modulado por un proceso altamente integrado que
incluye i quimicos y h les. Este vaciami es eft do principal por ¢l antro cn
respuesta a estimulos vagales. Un mecanismo de retardo del vaciamiento, atin no bien detcrminado, es la presencia
de grasas cn ¢l cstémago.




Otras funciones gastricas.  Participa en la b is por la boraci de factor ! en las
células pari yaquees ial para la i6n de la vitamina B12 en ¢l fleon. La acidificacién gstrica es
imponante para conservar estéril el intestino anterior.(14,15,16). : .

ETIOLOGIA.

La mayoria de los cpidemiélogos consideran que los factores ticnen gran imp ia cn el

origcn del cdncer gistrico. Entre estos s¢ han implicado una amplia variedad ¢ incluyen: dieta, clase

émica baja, ! de radiacién y el con algunos metales en el suclo. La principal atencién
se ha pucsto sobre Ia dicta ya que podria dar una explicacién a las diferencias de incidencia entre paises, pero
definiti ¥ a pesar de habersele querido adjudi Ia elevada prevalencia del céncer géstrico cn algunos

paises a miltiples alimentos. no se ha podido corroborar un cfecto directo sobre la patologia. Una de las hipotesis
mis demostradas es la utilizacién de nitralos como conscrvadores de comidas y presentes en el agua, pueden
convertirse ¢n nitritos y estos pasar a nitrosamidas, las cuales ticnen efectos cinogénicos (17). Se ha d

mayor incidencia en pacientes fumadores con clevada ingesta de alcohol y de alimentos salados , ingestién de

idnc ah 4 A,

y i con

Se ha informado que en pacicntes con ancmia perniciosa ¢l riesgo de desastollar neoplasia gastricaes 4 a 6
véces mayor que en la poblacién general(s.18). Los efectos a largo plazo de la cirugia gdstrica han mostrado
aumento cn el ricsgo de carcinoma en ¢l remanente gistrico despiies de 15 6 mds aflos de la reseecién{por ¢l

{mul a que estd 6 por ¢l reflujo). En los paises occidentales la enfermedad s 2
veces mds fr en la clase soci omica baja que en la alia. Se ha sugerido un aumento en el Hesgo en
pacientes de grupo sangulnco tipo A(s).

Entre otros factores que s¢ han considerado precursores de cincer géstrico, se han mencionado los pélipos

adenomatosos y mds ain fos vellosos refacionandose directamente con el tamafio y nimero de pélipos; alrededor del

el

40% ticnen focos de carci al de su idn. Se ha sugerido que la gastritis crénica atréfica pucde
ser el lecho de llo de una ncoplasia gastrica, especial cuando ésta se asocia con mcmplasna intestinal,
1a cual consiste en ¢! reemplazo de cpitetio gastrico por el i inal, En Japdn se pl en

¢l 80% de los cnceres gdstricos y s¢ asocia con tumorcs bien diferenciados. A pesar de esto, se reparta que 40% de
los pacicntes con tumores gdstricos licnen acidéz normal. En 12 dad de Meaetricr o patia hipertréfica,
se ha visto desarrollo de cincer gistrico en el 10% de los casos(s, (8).

Existc controversia cntre diferentes investigadores en cuanto a la asociacién de Glcera gastrica con cl
desarrollo de ia gastrica. Anteri sc iderat la d ién de esta patologfa péptica
en cincer, pero se ha comprobado que se trata de tumores Gue se manifiestan coma ulceraciones cn la mucosa
ghstrica. Se considera que la posicién de una dlcera en ¢l estémago tiene significancia en la posibilidad de




malignidad, por ¢jemplo una tilcera cn la curvatura mayor 0 a media pulgada de ésta debe ser considerada y tratada

como maligna. De la ilceras en ¢f scgmento pildrico 20% son imi les ulcerados(3).

En di i se ha implicado al Heli pylori cn ¢l desarrollo de cincer géstrico. Se ha
estudiado el significado de la gastritis crénica y de la metaplasia intestinal causadas por H. pylori y ambas en el
origen de cdncer gistrico. En estudios epidemiolégices se ha d do que el H. pylori ticne alta prevalencia cn

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

PATOLOGIA.
De las neoplasi ignas del estd: el i conforma el tipo histolégico mds frecuente,
siendo el 95% de los casos. El leiomi sep en mener fr ia como lasi ica(1-3%); y

mis raramenie(menor del 1%) tumores como ¢l adenoacantoma, tumores de células enddcrinas y de células

17). El estd se idera el lugar mds comin de presentacién de linfomas en el tracto
gastrointestinal, reportandose del 2 al 5% en la mayoria de scrics, aunque han llegado a formar ¢! 11% en algunas
series(20).

EI sitio de presentacién mds comin de estos tumores ¢s en los segmentos del antro y piloro(50%), luego la
curvatura menor{20%), pacos casos se inician en la curvatura mayvor(5%). aunque las lesiones en esta parte del

6 tempre deben hacer sopechar y de ignidad, se repona que la incidencia en el fondo y ¢l cardias

(15%) ha ido en aumento en los ltimos aflos.17). Existen tumorcs distribuidos de manera difusa(10%). Se

describe macroscopicamente que los tumores del antro y el cardias son d duros y ul que
Tos del cucrpo son suaves, fungoides y polipoides.

En 1926, ¢l patdlogo alemin Borrmann desarrolld un esquema de clasificacién dividiendo el cincer
gistrico cn § tipos de acuerdo con su aspecto macroscopico3,17). Tipo 1, polipode o fungoide(10%), son mis
friables, bultosas, con pediculos amplios que salen usualmente del cuerpo gistrico o del fondo, con baja malignidad,

tienden a produci idn, a ai y/o a sangrar. Tipo 2, Icsiones ulcerativas con bordes
clevados ocupan la mayoria de casos, liencn mayor malignidad. Ocurren mis en el
antropilérico o cn la regién de la cuwrvatura menor, aunque ninguna parte del estémago es inmune. Infiltra
i yda i a los linfiticos y al higado. Su Ami cs esc con célul

esferoidales o columnares, con mucho (ejido ivo y tendencia 2 la deg id i Tipo 3, lesiones
ulcesantes que infiltran la pared gistrica(10%), existe engrosamiento y rigidez de la pared debido a infiltracién .
difusa con células anaplisicas. Estas céfulas p: ién fibrosa da dande cl aspecto de linitis plastica,
que puede ser Jocalizada o difusa. La forma localizada se pucde confundir con tuberculosis del piloro, infiltracion

gomatosa, sifilitica, fibrosis por dlcera péptica o estenosis pilérica def adulto. La forma difusa de linitis p!dstica,
descrita por Brinton en 1854, convicrte al estémago en un tubo rigido incapaz de sitenderse, disminuyendo su
capacidad a pocas onzas. La mucosa se edematiza y ¢s marcadamente rugosa, en ocaciones presenta ticeras
superficiales, pero por lo regular esté intacta, se pierde el control del esfinter por afeccién del cardias y el piloro. Al



corte , la pared gistrica muestra imp jento a exf de tejido fibroso en la submucosa y ¢n la
subserosa, Este tipo de tumores es casi siemopre fatal. Tipo 4, infiltracidn difusa, es la variedad superficial, se

presenta en menos del 5% y se caracteriza por colecciones en forma de hojas de células cancerosas, que reemplazan
a la mucosa notrmal. Tipo S, son Icsiones no clasificables.

La clasificacidn de Laurena1), introducida ¢n 1965, es usada ampli en di H ji y
distingue 2 tipos de Icsiones en que se pude agrupar la mayoria de tumores gastricos: 1) Tipo inal iste en
estructuras glandulares que semnejan ¢l cardcter de colon con un profuso infiltrado de células inflamatorias y
fr ia il inal. 2) Tipo Disfuso,conformado por grupos pequefios de células uniformes que s¢

diserinan através de la mucosa. Ticnen menos células inflamatorias y peor pronéstico. Se refiese que el 14% de
tumores gastricos no pucde ser clasificados en ninguno de estos 2 tipos(18).

4 BinlAot ia g

por su p i por su
patrén de crecimiento en tugar de su estructura, y los dividié en 2 grupos, 1) tumores tipo expansores que son

Ming en 1977(22), diferencié a los tumores

células que crecen por expansién formando nédulos les di despl. normales;

que
tienden a ser fungantes. 2) tumores de tipo infiltrativo, i células que p de manera individual y
ampliamente, lo que resulta en afeccién difusa del estémago. Esta clasificacién es similar a la de Lauren |, pero

puede scr aplicable a tumoses inclasificables en dicho sistema.

En 1970, el American Joint Commitiec For Cancer Staging propuso un sistema para Jograr determinar de
una manera més clara la extensién de la lesién, el pronéstico y tratamiento. Esto fue revisado en 1977 y se conoce
como ¢l sistema T.N.M. Donde T representa cl grado de i6n del tumor primario através de la parcd
gistrica, la N designa la idn de la afeccién linfitica jonal: y 1a M se reficre a la presencia o no de -
matastasis. Finalmeate en la revisién de 1977 se introdujo 1a R con Ia que s¢ describe 1a presencia de tumor residual
al momeato de Ia cirugfa.

CLASIFICACION T.N.M.
T1- Tumor limitado a mucosa y sub sin imp ion o localizacié

T2- Tumor que sc extiende hasta la serosa,sin penctrarla.
T3- El tumor penctra através de Ia scrosa sin invadir érganos contiguos.
T4- Tumor que penetra a la serosa ¢ invade estructuras contiguas.

NO- No is a linfAticos regional R
N1- Afeccion de los linfAticos perigistri dcmmdcscmddprinlario,alolargﬁdéla;ﬁ:vam’mm:tydro: '
N2- Afeccidn a los tinfiticos a mds de 3cm del fumor primario, que puedenser mdoscnlacxmgla,
«incluyendo aquellos que estdn a lo largo de las asterias glstrica izqui _', dni cchamy
comin. L e S T
N3- Afeccita de otros ganglios intra abdominales no mhmﬁ@mmmm



M0- No metastasis conocidas.
M- Metastasis presentes.

RO- No tumor residual.
RI-Tumor residual microscopico.
R2- Tumor residual macroscbpico.

La ;:Iasiﬁeacidn TNM puede dividir a fa cnfermedad en estadios, y con esto puede darse el prondstico de
sobrevida a § afios; Estadio 1, 90%; cstadio II, 50%;estadio 111, 10%; estadio IV,menos del 2%(3,18).

El cincer tiene difcrentes vias de diseminacién, incluyendo através de fa pared géstrica la cual ocurre via
Ia capa submucosa, cncontrandose infiltracién a 5 ¢ mis centimetros méis alla del borde visible de crecimicento,

- Diseminacién a los lios linfiti ionales, los cuales se encucntran en el 60% de las gastrectomias
subtotales y ¢n 80 a 90% de las gastrectomias totales. Ademds por invasién directa a los 6rganos adyacentes como
higado, p4 colon y ton. También la diseminacién h b, prod is atravds
de la porta hacia ¢l higado o por la circulacién sistémica a los pul , huesos o cualquier otra parte de!

AN Final Ta siembra perif | desde la scrosa gdstrica que afecta ef epiplén , el peritonco parietal,
los ovarios{tumar de Krukenberg), fondo de saco pélvico (3.9,18).

El de i gAstrico fue definido por los jap cn 1962 como una lesién

superficial que afecta solo hasta [a mucosa o sub pudicndo existir ganglios linfaticos positivos, cn

3 a 5% de los tumores limitados a la mucosa y hasta 20% de los que invaden la submucosa.Regularmente se
presentan cn la parte distal del estémago, aunque hay reportes de cdncer gdstrico temprano con focos multiples en 8
2 17% de los casos (23). La deteccion de tumores en esta etapa ha ido aumentando progresivamente cn Japén,
llegando a ser 60% de todos los casos en 199024.25), lo cual no ha podido ser semejado cn otros paises. La
sobrevida a 5 afies luego de la reseccibn alcanza 70 a 95%(23,24.25,26) Este aumento cn la deteccién de cdncer

gAstrico temprano cn Japén sc debe a los prog de deleccién i en todo el pai ings).
Los tumores gdstricos avanzados son los quc sobrep la sut y suelen i con diseminacié

vecina o a distancia, por lo que fa i6 iva ¢s poco probable.En los paises es la forma de

presentacion mds comiing,26). )
MANIFESTACIONES CLINICAS.

En el carcinoma géstrico temprano ¢s raro que se presenten sfntomas y ctando e5io ocurre son vigesyno
bien especificados. Casi todos los enfermos ticnen s que remedan los de'la ulceropatia plptica. En -
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promedio, 66% de lo sujetos advierte dolor epigstrico o dispepsia y 40% de cllos sufre nausea y vémito. Se ha
observado que 25% de los pacicntes prescntan anorexia, pero su pérdida poderal es insignificante(menos de Skg).
En 25% de los pacientes surgen signos clinicos de b ia de vias gastroi i superiores(t is 0

melena). A diferencia de ellos [as personas con la forma avanzada del cincer suelen tener como cuadro inicial
pérdida deral i mds de 5kg), ia y h is , ademds de dolor abdominal.Con base en el
cuadro si b 1 es i iblc diferenciar a casi todos los sujctos con las formas tempranas ¢

incipientcs , de quicnes ticnen las formas avanzadas de cdncer gdstrico.

La duracién p dio de los sii suele ser mayor en los ¢4 incipi que en jos di
En 2 publicaci 1a duracién p! dio de los si cn sujetos con cancer gdstrico incipiente fue de 31 a 36
meses, en comparacién con los 8y 10 meses en las p con la forma da. Los sfi énicos, aunque
gt céncer incipil no iten difcrenciar este tipo"favorable” de cincer, de la ncoplasia avanzada (23-26).

Dependiendo de ta localizacién del céncer, los sintomas obstructivos pueden predominar, como son la
disfagia en un tumor de cardias o ¢l vémito cn un tumor de antro y piloro. La astenia y adinamia pueden asociarse

con anorexia y pérdida de peso. Aungue cs poco puede p peritonitis por per ién libre 2 1a
cavidad abdominal como manifestacion inicial.

El cincer géstrico puede p con ifestaci darias por sus is. Los p se
pucden qucjar de aumento del perimetro abd por ascitis daria a is hepd ] I

disnca sccundaria 2 la anemia o a derrame pleural por is pul Estos llegana p

s 4 P S f

con con 150 con

El exAmen fisico de un paciente con una neoplasia avanzada puede no ser relevante o se pude manifestar
con una masa en el cpi 10(30%), M lia par is al higado, caquexia y/o ascitis, Evidencias de
mestastasis como cl ganglio centincla de Virchow o el nédulo de Irish, Ia presencia de una masa en ef fondo de saco
pélvico(anaquel de Blumamer) o 1a infiltracién del ombligo( signo de Masy Joseph sister), pueden ser adicionales o
la tnica manifestacién; estos hall bl la inoperabilidad de estos paci Las manifestaci;
cutAneas son raras , ¢ luyen nédulos subcutd is nigri o &l signo de Leser-Trelat que ¢s la
apariciéa sbbita de prurito y queratosis,27).

METODOS DIAGNOSTICOS.
Nunca se insistird d iado en 12 imp ia del diagndsti » det cincer gastrico. La Jasi K
ipicnte sin is a lios linfhti uumbleengmnmeﬂiqa,cnmmquelafommavan_zpdaﬁcne mal S
prondstico. : - o

El método fundamental en ¢l diagndstioo de cAncer géstrico ha sido la seric gastrododenal oo bario, La
exactitud global de este método excede de 80% y poses un fndice de resultados ncgaﬁvoé falsos 'mc'nor‘dcl

11



20%(39,18).Ademis, se¢ cred ¢! mélodo de doble contraste para cstudiar la porcién supcrior de vias
gastrointestinales, con exactitud de mas del 90%(28 ).

En aflos recientes 1a endoscopia con aparato fibréptico ha sustituido en gran medida a los estudios
radiogréficos. Este estudio tienc una exactitud de 71 2 98% para identificar el cardcter canceroso de una lesién
gastrica. En'2 a 5% de Jos casos, sus datos son falsos positivos, y en 1.3 a 28% sus datos son falsos negatives, La
endoscopia con aparato fibrodptico también permite extracr un fragmento de biopsia de la lesién, por un conducto
separado del aparato, para as{ confirmar un dmgnésuco histopatolégico, con lo cual mejora la exactitud diagndstica

para biopsia,
En un cstudio prospectivo,Graham y cols. scital que fa itud t i de 70 a 98%

de la técnica. Tal precisién mejora si se

cuando el niimero de fragmentos para biopsia se incrementabade 1 a 7(28 ).

La sensibilidad de la citologia como toma dirccta por escobillén es menor que la de la
biopsia(55a80%),pero sus datos son complementarios cn cuanto a la exactitud global. Por razén expuesta, s¢ lc
recomicnda si los resultados de 1a biopsia son normales apesar del aspecto canceroso de la lesién. En sujetos con
lesiones infiltrantes recurrentes y los que ticnen linitis pldstica submucosa, quiza no sea util fa citologfa(28 ).

Estan cn estudio algunas téenicas para mejorar la deteccidn temprana . En sujetos con céncer gstrico se B

dvi joncs de beta gl id yla' ima de deshidrog m-lécﬁmcnlas"}
i les.Se han d d de anti carcinoembrionario( ACE)” vl *
antigeno CA-19.9 en ¢l suero y en jugo gzistnoo en individuos con cdncer gastrico. Sin embargo, no se hzm o
identificado marcadores serolégicos cspecificos de este carcinoma.(28.29). iy ;

Lad inacion de la itn de 1a enf dad puede ayudar a la toma de decisiones en ¢l momenlo dc .

Ia cirugia. Muchos autores icndan el uso de la fi putad; Iuegodcla identifi (zcuényvenﬁmmén’
de la ncoplasia gistrica, con la que se pucde d feccion gang) A i6 tragd -my

metastasis(18,27,28).Sin embargo, cxisten otros grupos quicnes apreciaron falla con éste método dmgnésuco. por su
clevada tasa de falsos positivos, -

TRATAMIENTO.

La cirugia proporciona la dnica posibilidad de curacién a los pacientes . con cincer géstrico, La

probacién preop ia del diagnéstico y el estadio debe ser llevado a cabo, pero la laparotomia debe ser -
i como p quisito esencial para hacer decisiones racionales en cuanto a la resecabilidad. La
b imacién resulta en i de la cirugia conservadora y reduce la posibilidad de curacién, mientras que
1a subesti c ion de la i6 lleva a la cirugfa radical en casos no apropiados, con sus riesgos inherentes.
En el cdncer gistrico temprano la cirugfa es usualmente curativa. Miltiples scries han informado indices
de sobrevida a 5 afios del 92 al 98% en paci con neoplasi das a la 25,26), La mayoria de los
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que la idn subtotal iad. binada con la diseccié i con el 15 al 20% de
positivos al de la ién, es la terapia de eleccidn del cdncer géstri \p Hay otros

aulores

autores, los que menos, que opinan que es necesario la gastrectomia total para evitar la recurencia que se presenta
«n 2 al 8% de estos tumores (28).
Desafortunadamente, 1a mayoria de pacientes en México y otros paises del mundo occidental se presentan

_con cancer do{ 30). Estos paci dcben ser inich tuados en cuanto a pérdida de peso importante
y di I I y renales, los cuales no suclen impedir que sc realize una exploracién,
pero si indican la idad de una preparacién preop juiciosa. Sélo la cvidenci: itiva de enf
metastisica que indique 1a pérdida de posibilidad de i6n, debe ser do como indicacién para la

cirugla. Aiin en estos casos debe valorarse la posibilidad de paliacion que mejore la calidad de vida(2s).

La reseccibn curativa debe ser i da cn tumores limi al go y ganglios linfiticos vecinos,

aunque la fijacién a estructuras cercanas no evita que dichas estructuras puedan ser resecadas en bloque con el

tumor primario. Una lesi6n en ¢l (crcio distal del requiere g ia subtotal con omcniectomia y
diseccion gangli Un imi en ¢l tescio superior amerita gastrectomia total, resecando en bloque el bazo,
cpiplén y linfaticos. Sc ha obscrvado que la idn proximal de células les en la pared gdstrica cs através
de la submucosa y suele encontrarse a 6 cm del tumor primario. La diseminacién al duodeno ocurre | via

Tinfitica y por infiltracion directa de la muscular, por lo que al hacer la reseccién debe incluirse 2 a 3 cms del
i y distal se

s

duodeno, distal al plloro. Lo importante cn cstos casos es que los de
encuentren libres del tumor(s.27,2831 ).

Los japoneses han establecido una clasificacion de la infiltracién a ganglios linfiticos de acucrdo a su
localizacién anatémica en N1, N2 y N3, los cuales son similares a los de 13 clasificaién TNM. La reseccién gastrica
scbasa en los linfaticos que son idos: RO, es la ién gastrica y la de los linféticos del grupo 1 de mancra

incompleta; R1, incluye la extirpacitn completa del N1; R2, incluye 1a reseccion gdstrica con la de los ganglios N1
¥ N2,y ¢l R3 en el que resecan los linfiticos del grupo NI, N2 y N3. En la idad se ienda la i6
R2 incluyendo 1a grasa peril 1, atin en paci con cincer gastrico temprano(2s, 31,32), ya que los resultados a
largo plazo con este tipode i6n son signi i mejores que en las R1. No se ha encontrado diferencia
imporiante en la sobrevida a largo plazo entre pacientes a los que se les hizo R2 y a los que se les realizé
R3.(32,33,34,33.36).

En alrededor del 10% de los pacientes que son exploradas por cincer gdstrico se encuentra que ¢l tumor

sobrepasa fa mucosa ¢ invade drganos ad: s, siendo ia la cn bloque extensa de los érganos

ctados. K y cols. que csta invasién a érganos vecinos no es indicacién de irresecabilidad,
como son la discminacién peritoneal, hepitica y a ganglios periadrticos y de la rafz del mesenterio, Alrededor del
20% de los pacicntes sobreviven a 5 afios lucgo de 1a cirugla. Se conoce ademds, que Ia extensién a mds de un
Srgano reduce significativamente 1a resecabilidad y 1a posibilidad de curacién(3? ).
De todos los i inales, ¢l ad i gAstrico es el que menos resistencia ticne a la
quiniiolerapia , esta es utilizada en enfe “_ pero los liados son i pobres. Los
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den a la quimi i mejor sobrevida. Los que se manejan con monoterapia -

que pia p
responden unicamente el 15 al 25%, lo cual dura por 3 a 5 meses. Esto tiene poca il 1a bioldgica o beneficis
para ¢l pacicate. Aquellos con terapia de drogas bi) ) 5 ilo, adriami ymi
C(FAM), responden 35 2 45%, prolongando su ida por 10 meses(s,27,28,38 ). Co S
Con base en la evidencia actual no dcbe id como i de rutina el erﬁpleo -de
quimioterapia combinada en el cAncer gastrico do, limitandose este a 1a i i6n clinica. I al ia'
radioterapia no ha dado resultado alentador en ¢l iento de estos paci 3,38),
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OBJETIVOS.

" 1.- Conocer laﬁmmiadcpnsenméndelumnm malignos del mdmago,lacdadyscxo
predomimnlsymalssonlasmmﬂf&adam cllmeasmas fatizando 1a p : ién en paci
menares de 35 afics. ' R :

" 2.- Conocer Ia relacibn del cincer gisirico con el iabaquismo y el alcobolismo y si-se a
anemia e T R :

3.- Cusles son los métodos diagndsticos mas empleados;

especificidad Mostranda principalmente la utilidad de [a Tom
metAstasis ganglionar. : :

4.- Mostrar el procedimiento quinirgico ms utilizado en'el lfa;amicnxobdel cdncer

$.. Conocer Ia morbi

d en [os paci con cinoer gastricoy los‘ factores prondsﬁéos, coniéi tipo -
hi 7 %3 - Tipardd yla . N T s .

1a de metdstasi

6.~ Conocer la sobrevida de los pacientes con este tipo de neoplasias y su relacié coneAl‘liPO"v"_ jico y
su localizacién, e
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MATERIAL Y METODOS.

Se realizé un estudio pocti' isando los expedi clinicos del archivo del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XX1, IMSS, de los pacientes tratados en el servicio de
G irugfa con c! diagndstico de cdncer gstrico de enero de 1986 a dicicmbre de 1993. Se incluyeron a todos los

con ¢l diagnéstico histoy ico de cincer gistrico ( ad i li Ieiomi y
de células éerinas),

Se registraron las siguicntes variables: edad, sexo, tiempo de ién, si logl: de

lcoholi: y tabaqui yh lobina al ingreso del pacil Se revi los métodos diagnb iplead

1a localizacién del tumor y la presencia de metdstasis, el tipo de p inti quinirgico, la morbi. idad y

los reportes hi: (&g El imi icto de cstos casos se realizd en 130 pacientes(89.4%) siendo
ible la localizacién dc los 16 )
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RESULTADOS.

El grupo de estudio fue un total de 146 pacicntes, de los cuales 88(60.27%) fucron hombres y 58(39.72%)
fucron mujeres. El promedio de odad fuc de 57.09 afios con un rango de 21 a 96 afios. La frecuencia de edad por
décadas se muestra en la grifica 1, observandosc una similitud entre la sexta y Ia octava décadas, con un miximo
de prescntacidn cn la sexta década.La presentacién cn menores de 35 afios fue de 11 pacientes.

De las manifestaciones clinicas ,Ja mds frecuente fue la pérdida de peso en 127 pacientes(86.9%) y de éstos
40.15% habian perdido 5 0 menos kilos, seguido dc 32.28% y 24.4% que perdicron de 6.2 10 kgy de 11 a 15kg,y
3.14% 16 6 mds, respectivamente, El dolor siguié como sintoma mds comin, d dose en 83.56% y localizad:

principal cn ¢l epigastrio. Otros sl fueron astenia,adinami; de tubo digestivo alto, ndusea,
vomitos y anorexia(tabla 1). Cuarenta y tres(29.45%)paci tenian d de holi Y 52(35.61%)
eran fumadores cromicos.

E! 46% presentaba ancmia importante , con menos de 10g de hemoglobina. La media de hemoglobina fue
de 12+-2.37g.

El método diagnéstico mads empleado en esta serie fue la panendoscopia con toma de biopsia, la cual se
realizé en 123 pacientes(84.24%) y fue positiva en {12 pacienies, con una sensibilidad diagndstica de 91.05%. La
serie csofégo-gasuo-duodcnnl fue realizada a 64 pacientes(43.83%), con una scnsibilidad de 82%. La tomografia
computarizada s¢ emplco ¢n 19 pacientes y en 11(57.8%) de estos fue positiva(’como método diagnéstico del tumor

1 Cinco de los paci se di i através de lap iz exploradora por haber p asu
ingreso ¢l cuadro de abdomen agudo(grifica II). Los dios de ién de los gistricos que s¢
rcaliunin fueron Ia radiografia de térax, 66 casos; ido, 72 casos; putarizada, 33 casos. De
estos 33 pacientes, 30 de cllos se intervinicron quirusgi p do los sigui datos. fi
se¢ reportan 21 paci con is y 9 sin is, quirurgi de los paci reportados con

4stasis por fia 13 resul con metdstasis(61.9%) y 8 sin metistasis(38.09%). De los 9 p
dos por grafia  sin Astasis,quirurgi se  rep 2 con Astasis y 1 con
i5(33.3%) y 6 paci sin metastasis(66.6%). Obtenit uwna itud global de la fi
putari da del 63%(19
El mancjo ofrecido con mayor ia a estos i fuc la gas ia subtotal en 43
pacientes(29.45%) y la ia total en 41 paci 28.08%).La csofago-gastrectomia se realizd en §
pacicntes(3.42%).A 15 pacientes se les cfectud derivacion como medida paliativa(10,2%).A 32 sélo se les realizd
ploracién quirirgica sin derivacién(21.9%) y 10 paci 8%)no fucron op De 89 paci perad
para i6n del tumor sol a 71(79.77%) s¢ les hizo teseccién tumoral en su totalidad. Durante los
primersos 4 afios del estudio se observd que la cirugfa mis utilizada fue la Gastrectomia total.
Se presentaron complicaciones en 29.87% de los pacit predominando las de tipo pul con
43.76%. A 13 paci hubo idad de eft Ics espl ia por sangrado, en 12 paci se detectd encl
ioy ea 1 en el posop io i diato. Sietc paci dehi; iz de la is ¥
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falleci En 6 paci s & absceso residual y en 5 s¢ 6 do de tubo dcgestivo alto ¢

infectidn de’ la herida quinirgica. Dos paci cn malas condicit les p dehi; ia de la
herida quirirgica y uno p 6 choque hipovolémico, todos falleci Los procedimi quinirgicos que
mayor nimero de plicaci p jas p fueron : las esofagogastrectomias con 73%las
gastrectomias totales con 38.7% y las gastrectomias subtotales con 26.7% (gréfica II).

La mortalidad hespitalaria, definida como Ilos paci que falleci en cl hospital durante ef

periodo de su tratamicnto inicial alcanzd 24%(36 pacicntes). De los casos que muricron, solo 16 fucron operados
lizandosel ién de la i6n, lo que indica una montalidad de los casos resecados de 17.97%. Dicz

pacicnies se sometieron a cirugfa sin reseccién(Cirugia derivativa o laparotomia exploradora). Los otros 10
pacientes no se operaron por su mal estado general o por la deteccidn de metastasis.
De los 16 pacicntes a los que sc les realizé reseccion y fallecicron, a 9 sc les efectud gastrectomia parcial,

4 por i iencia hepdtica, 3 por falla iltiple y dos por choque hipovolémico; a 4 pacientes
se les realizé gastrectomia total, falleciendo por falla orgénica maltiple; a los otros 3 casos se les realizd
esofagogastrectomia, 2 de los cuajes i por dchil ia dc la i fa yunal con medi i
secundaria y el otro fue un pacicnte que Ilegd con perforacién de un tumor cn ¢l fondo gistrico, presentando

neumonia tacteriana que o llevé a la muerte.

El' i fue el tipo histolégico mds frecuente, 134 casos(91.7%); scguido del linfoma, 8
casos(5.4%); sarcoma,3 casos(2.05%) y tumores de células neurocndocrinas ,1 caso(0.68%).(grdfica IV). Se
¢ similitud de ia en cuanto al tipo histoldgico de Lauren en estos pacientes, sicndo 52.4% los de tipo

intestinal y 47.6% los de tipo difuso. Al momento de la cirugfa se encontré infiltracién de ganglios locorcgionales
en 38.5%, carcinomatosis en 28.76% y 5.7% con metastasis hepdtica. Se encontraron 23 casos(15.75%) con

positivos y afeccion hepética. Seis paci tenian is bepdtica y en los demas se habia detectado
carcinomatosis y afeccién a pulmén.(grifica V) El lugar de origen ¢ los tumores gistricos fue a nivel de antro en
64 pacicntes(43.8%), cn el cardias cn 23 cases(15.75%), cn ¢l cucrpo 27 casos(18.4%) y con afeccién difusa del
estdmago cn 22 casos(15.06%). En ¢l resto de pacientes no se reporto la localizacion del tumor gistrico.(grdfica

vI).

Al de 1a exploracién quinirgica sc 5 casos con perforacién del tumor gdstrico, 4 de
ellos con cuadro de abdomen agudo y uno con perforacidn pero seflado con 6 d; Se d solo
4 casos de cdncer gistrico en cstadio temprano{2.73%), de los cuales 3 fucron hombres y uno mujer; la edad
promedio fue de 71.6 afos. Dos de los tumores afectaron solo la mucosa y dos liegaban hasta la submucosa, uno de
estos cont metistasis a 3 de fos 14 gangli diados. Los 4 c& p sc pudi clasificar en cl grupo
intestinal dc Lauren. Todos se cncuentran vivos hasta ¢l momento del estudio, a uno , dos y cinco afios de

dos,sin datos de

La media de ia intrahospilalaria, incluyendo los operados y los no dos fue de 15.6 dias con un
minimo de 4 dizs y un méiximo 56 dias, En cuanto a la ida s¢ 36 paci 24.6%) vives sin
datos de actividad tumoral, los cuales presentaron una media de sobrevida de 24.3 meses con un miximo de
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sebnmda de 60 mm, 27(18: 49%) casos vivos con actividad lumoral con una media dc sobrevida de 18 meses ¥
un miximo de 36 meses. Una gran parte de los pacientcs, 68(46 57%) casos, ya habian fallecido al momento del
estudio'con umundxadesobmdadcs 3 meses,

: : Lasobrwnda delos pacienm con luxi\om con estirpe histoldgico diferente al ad i fue: 4 de los
. - paci nte ‘con linforna fall enlos 3 mmﬁspﬁx de operados, 2 viven a los § aflos ¥ 2 a los 3 affos
o dela cih:gia‘ y no han regrcéado al hospital en los Gltimos 4 aftos. De los pacientes con leiomiosarcoma los 3
muricron ﬁnls de los 12 mescs de operados. E! paciente con tumor de células neuroendocrinas falleci6 antes del
aflo.

Se excluycron a 16 pacicntes por no haberse localizado.
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TABLA 1: FRECUENCIA DE SIGNOS Y SINTOMAS EN EL

CANCER GASTRICO.
SIGNOS Y SINTOMAS. No. DE CASOS
Pérdida de peso 127
Dolor 122
‘ Asteniayadim:nﬁa; . 84
‘S'ah;g‘xy-édo’_f_qe tubo 'cbl;iggs:’t‘iv«‘a a:l'k'? 76‘.
 Nusaysomis 5
: Anorcxm o 4.8 '
,Plérlit}lél R 38
Disfagia 22
Ficbre 8
Abdomen agudo 5.

PORCENTAIE.

869
9_,3.56"

’ 57._55' ;

' ,3:5.3‘@

) ‘2"6:0.2 : "
1849
i

© 547

342
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GRAFICA IV
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DISCUSION.

El cdncer gastrico es un problema de salud en la actualidad a pesar de que su frecuencia y mortalidad han
disminuido notablemente cn algunos paiscs. En el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional siglo
XX1, al igual que en ¢l resto de la nacién ocupa el primer lugar entre los del aparato dig: ’

A pesar de que actualmente se cuenta con métodos diagndsticos como la pia con toma de biopsia y
1a radiologia contrastada, en este estudio sc demuestra que cstas lesiones se detectan en forma tardia, De los 146
casos, solo 9.58% se cncontré enfermedad limitada a la pared gastrica, muchas de estas afectando hasta la serosa y
solo 4 casos (2.73%) fucron cdnceres gistricos tempranos. Lehnert(23) informé su serie de 2 306 casos de tumores
gdstricos cn fa que s¢ detectaron tumores ¢n clapa temprana en solo 1.6% de los casos, considerando que este bajo

porcentaje s¢ debi6 a que ¢l cstudio se realizé en un centro de referimicnto. En europa y los Estados Unidos el rango
de los tumores gistricos tempranos va del 6 al 15% cn cstudios recientes, lo cual no es ain comparable éon la
deteceion en Japdn, que alcanza 50 a 60% de los casos(24,25,26,28).

Hubo similitud de presentacion entre sexos, La mayor idad de casos se
octava década de la vida, con un nimero mayor en la octava década. La frecuencia de deteccion en pacientes
menores de 35 afos fuc alta, en 11 casos (7.53%).sicndo de estos 5 hombres y 6 mujeres. De los 11 pacientes 6

entre la sexta y la

tenian menos de 30 afios de edad . Otras scries reportan | ¥ dep 6n ea paci Jjovenes.
En México s¢ reficren 6.6% de casos con mayor nimero de masculines(7) y en Japén usualmente se reporta
alrededor de 1.8% en pacientes de menos de 35 afos(s,24). Pero estas diferencias pueden deberse a que el estudio se
llevé a cabo en un hospital de 3er nivel de atencién Es imponante resaltar que de 1986 al 90 se presentaron 9 casos
y del 91 al 93 solo 2 casos, i la disminucién cn su i6n en los ultimos 3 afios.

La sl logia que sc p 6 cn los paci al del diagnéstico impli enfermedad
avanzada, como son la pérdida de peso(86.9%) y el dolor(83.2%). Se observaron ademss otros sintomas como la
astenia y adinamia en 57.53%, anorexia en 32.87% . (tabla 1). En esta serie encontramos alta inci&cncia de
tabaquismo ¢ ingesta de alcohol cn los pacientes con céncer gistrico, 29.45% de los pacientes tenian antecedentes
de alcoholismo y 35.61% cran fumadores crénicos.

La frecuencia de sangrado de tubo digestivo alto fie de 52.05% y se rep h lobi de

105 cn 46% de los casos, lo que implica un nimero importante de casos que tienen sangrado crénico no detectado
por ¢l paciente. Esto sugiere la necesidad de realizar estudios de sangre oculta en heces en pacicntes con
sintomatologia gastrointestinal alta.
En lo que se reficre al diagnéstico la mayoria se realizd por endoscopia(84.24%). Para la deteccién de
dstasis y afeccid i s¢ realizd 1a tomografia computarizada en 33 casos, con exactitud global del 63%,
con 38% de falsos positivos y 33.3% de falsos negativos,lo que concuerda con las series de Kleinhaus y Sussman,
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en donde se defectaron altos ndices de falsos positivos ,ademds de quc. no se identifica “oportunamente” la
carcinomatosis(28).

Se aprecié de manera considerable el cambio de modalidad terapéutica siendo en la primera mitad del
estudio 1a gas ia total el i de ¢leccion y en fa segunda mitad la ia subtotal, ademais de
que ya no fue necesario resecar el bazo y se enfatizé la idad de Ia diseccid i

PP

Sc ha do que Ja sobrevida de los paci que son exp y mas adn de los que son resecados,

¢s mejor que la de 1os que no se someten a cirugia (37). Esta observacién se demuestra en este estudio donde ningén
caso no resecado sobrevivié mds de 8 mescs y casi una tercera paste de los resecados sobrevive a més de 2 afios;

aunque la mayoria de los pacicnies que no se p ctapas das de la enfermedad.
Observamos que la i6n total del estd no se relaciona con una tasa alta de mortalidad(4.35%).

El porcentaje de tumores que no fucron adenocarcinomas fue clevado en relacién con otras
series(20,39,40),lo cual pucde deberse a que el estudio se realizd cn un centro de referimiento(Gréfica 1V). Se

6,ademds, mejor sobrevida en paci con tumor de tipo Intestinaf de la clasificacion de Lauren.

Se ha reportado una disminucién en la p i6n de lesiones distales de cdncer gastrico(2s,40),sin
cmbargo, en nuestro estudio s¢ encontré cl 43.8% de las lesiones en antro y piloro. Se observé mayor sobrevida en
pacicntes con tumorcs distafes,ademds de mal ico en paci con lesi que de manera difusa
la pared gstricagd1). R

En este estudio se puede analizar de manera objetiva la forma de pn:enmclén del cdncer g.’astnco en
Meéxico,las tendencias actuales en los métodos diagndsticos y de i Estas obser Teq

confirmacién en un estudio de poblacién general, ya que se hizo cn un centro de refererencia que selecciona ‘sus -
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ETA TESIS Ko pep
AR BE A Bipuiprcy

CONCLUSIONES.
1.- El céncer géstrico continua siendo la neoplasia mis del aparato gastrointestinal.Con
denci; i en pacei de 35 afios.
2.+ Desaft cl diagnéstico se realiza en etapas das ya que Ia si logia es
inespecifica en las etapas temp y ¢l pacicote acude i ala Se deben realizar
pafias para ientizar a Ia poblacién en gencral sobre los factores de riesgo y el beneficio del
AL, oo dc esta T 1 1. N

3.- La endoscopia con toma de biopsia siguc siendo ¢] método diagnéstico mas sensible y especifico,
a pesar de contar con estudios radiolégicos de alta resolucién como la serie esofagogastroduodenal con
doble yla i izada.Sc enfatiza que la tomografia computarizada no es

en ¢l diagnéstico de 16 1i ni en la di id " de

4.- El tratamiento actealmente méds utilizado cs 1a gastroctomia parcial con la diseccidn de ganglios
linfdticos de acuerdo 2 Ia etapificacién del tumor, ya que ofrece menor morbi-mortatidad y mayor

brevida. Deberd expl irurgi 1a mayor parte de estos enfermos con fa intencién de

ctapificarlos y/o proporcionar ¢n caso necesario una cirugia paliativa para mejorar 1a calidad de vida,

5.-El icnto con radi ia 0 quimi ia no ha mejorado ni la ida ni 1a calidad de vida de
y como i ty i en i - '
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