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NTECED c FICO.

HISTORICOS:

Avicenna en 1037 DC, hizo la primera narraci6n del céncer géstrico, Avenzoar
(1162) describié el aspecto necrépsico de un carcinoma géstrico. E! primer informe detallado
sobre lesiones malignas del estémago fué hecha por Morgagni en 1761,

Una de las primeras descripciones sobresalientes del cuadro clinico del céncer
de estémago fué la de G.L. Bayley, cuyo libro "Tumours of the Stomach” fué publicado en 1838

y ¢ de las i gaciones realizadas por Chardel, Aussant y Laennec.

Brinton, del University College Hospital de Londres, en su libro "Lectures on
Diseases of the Stomach” en 1958 comenté las dificultades para diferenciar las Glceras
benignas de las malignas. En uno de sus articulos hizo una descripcién precisa de la linitis
plastica. Pean (1879) realiz6 la prirnera reseccién géstrica por céncer. Billroth en 1881 llevé a
cabo la primera reseccién pilérica exitosa en un ser humano, por carcinoma pitérico, el
paciente vivié durante cuatro meses. Schlatter en 1897 realizé la primera gastrectomia total
exitosa, su paciente murié catorce meses despies.

Riede (1905) y Holzknecht (1908) publicaron articulos acerca del valor de los
estudios radiolégicos intestinales con el uso de papillas de material de contraste.

Durante los primeros afios de éste siglo, W.J. Mayo, C.H. Mayo y Moynihan
extendieron el campo de la gastrectomia parcial para el tratamiento de las lesiones malignas
del estémago.

El gastroscopio flexible de Wolf-Schindler fué introducido en 1932.
Papanicolau en 1946 introdujo el métedo de diagnéstico de tumores malignos mediante el
estudio de células exfoliadas.’

CONSIDERACIONES ANATOMOPATOLOGICAS:

El adenocarcinoma es el tumor maligno primitivo de origen epitelial més
frecuente del estdmago y corresponde al 95% de las neoplasias (1). No es una entidad
homogénea dado que existen dos varl cuyo comportamiento es diferente. Se han
propuesto numerosas clasificaciones del cancer géstrico, pero han sido ia de Lauren (2) y
posteriormente la de Ming (3) las de mayor utilidad hasta el momento, dado que presentan una
buena comelaclbn cllnlco-paloléglca y pronéstica. Estos dos autores di dos tipos de
céncer g el i ivo y el difuso infiltrativo. La clave morfol6gica que los
diferencia es la presencia o no de cohesion celutar.




Ei tipo i inal exp vo se iza porque las células que lo forman
la cohesién entre sf, ind. fent te del grado de diferenciacién celular. El
crecimliento tumoral se reatiza por expansiﬁn es decir, por aposicién de unas células a otras.
Es un tumor glandular secretor de moco que recuerda al adenocarcinoma bien diferenciado de
colon. Las gléndulas estdn bi por un epitelio columnar que medlame técnicas
hlstoqulm:cas se demuesira que Segregan gran cantldad de

neutras y acidas. Suelen encontrarse con | Inc ! en ia
adyacente al tumor. Se localizan con mayor frecuencia en el antro, casl siempre estdn bien
delimitadas y mat tienen aspecto polipoideo, fungoide 0 de engrosamiento
superficlal; se encuentra ‘en un 80% de los casos ulcerados (4.5).

E! tipo difuso infiltrativo se caracteriza por una infiltracién profunda y extensa

de células aisladas o de pequefios grupos celul que ( una escasa cohesién entre
si. Carece de estructura dular, las células que lo forman muestran grados variables
de difer idn, y p un est conectivo muy desamollado. A las células en "anillo

de sello” que son blen diferenciadas se les llama asi por el desplazamiento de niicleo a la
periferia debido a la presencia de abundante moco intracelular. A diferencia de intestina!
ivo, sacrata f 4cidas (no la ady al tumor no suele

i Tiende a localizarse tanto en la regidn antropilérica como en la
fundlca y en “ocaslones la Invasién de la pared géstrica es tan intensa que adopta la
configuracién conocida como linitis plastica. En un 40% de los casos son tumores
ulcerados.(4,5)

‘P

VIAS DE DISEMINACION . El cancer géstrico puede extenderse:

a) Por continuidad, que implica Ia extensi6n iocal de la pared gé4strica.

b) Por contiguidad; una vez que el tumor ha atravesado la pared géastrica puede penetrar
en 6rganos adyacentes como péncreas bazo oolon -] hlgado

[>] Por via linfética a gangli ticos, sup agméticos o pelvianos,

d Por via hematégena fundamentalmente a higado y a pulmén. ’

e) Por via intraperitoneal tanto a la serosa como a los 6rganos péivicos (por ejemplo al
ovario).(5,6)

El posible mecanismo es como en el caso de la gastritis atréfica que causa un
descenso en Ia acidez, permitiendo el crecimiento de bacterias que permitan convertir los
nitratos en nitritos y catalizar en vivo la N-nitrosacién.

En 1829 Hurst reconocia la gastritis cronica atréfica, la ticera péptica, el
adenoma y pélipos como precursores del carcinoma géstrico. Desde entonces, la metaplasia



intestinal, la gastropatfa hiperplé y el r géstrico despuies de una gastrectomia
parcial han sido también asociados al incremento en la incidencia de carcinoma gastrico. El

fal prec: de éstas c i es reconocldo _por la asociacién clinica y la
evidencia de displasia como una lesi6n p ligha func

Los precursores del carcinoma géstnco han sido separados en dos categorias

y y Las condiciones
son condicione: dfnicas en {as que se encuentra incrementado ef riesgo de
cancinoma ico sin que éste se desarvolle al menos en forma directa, sino

que produclrla eventualmente algin cambio patolégico considerado como lesién premallgna
como por ejemplo ia displasia.(6)

CONDICIONES PRECANCEROSAS:

1) POLIPOS EPITELIALES.- Estos son clasificados en 5 categorias mayores: pdlipos
hiperpldsicos, adenoma, pélipp hamartomatoso, pélipo inflamatorio y pélipo
heterotdpico.

2) GASTRITIS CRONICA ATROFICA.- Se ha estimado que fué precursora en 80% de
carcinoma gastrico en Japén. Su incidencia aumenta con la edad y en éreas de aito
riesgo. Basado en datos epidemioldgicos , Correa propuso que la gastritis crénica
atréfica tiene 3 patrones: el tipo autoinmune involucrando la mucosa secretora de
4cido; la tipo hipersecretoria que involucra la mucosa pilérica; y la de tipo ambiental
involucrando miiitiples 4reas al azar pero més prominentemente la unién antropil6rica.
La mucosa géstrica atréfica también muestra metaplasia intestinal pero la extensidon de
la metaplasia varfa mucho. Con o sin melaplasia i inal, estd inc da la
actividad proliferativa de la mucosa, ftando en la p ia de células
relativamente inmaduras en las gldnduias, El carcinoma que se desamolia en la
pastritis crénica atrdfica usualmente es de tipo intestinal, el cual se ha relacionado
directamente con la metaplasia intestinal.(7)

3) METAPLASIA INTESTINAL.- La superficie y la foveola de la mucosa g4strica normal
tienen una continua capa de células columnares mucosas que secretan glucoproteinas
neutras, mientras que las células en copa del intestino estén interpuestas por células de
absorcién 'y secrelan mucinas 4cidas, las cuales son pnnclpalmente sialomuclnas en el

I sinas en el colon. Las sialc 4s ser
separadas en N y O-acstiladas. Estas mucinas pueden ser facilmente idontificadas por
un procedimiento de tincién como con Acido peryédico de Schiff (PAS) para todas las
mucoproteinas, alcian azul para mucinas &cidas, PAS para sialomucinas O-acetiladas y
diamina de hierro pesado para sulfomucinas.

En la metaplasia intestinal, Ia mucosa géstrica es transformada hacia un tipo intestinal
de mucosa con complejos y heterogéneo: Comienza en la regién del cuello de
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5)

6)

la gléndula la cual es la zona profiferativa de la gléndula mucosa. Una vez completada
la metaplasia, la mucosa géstrica asume la apariencia de intestino delgado pero sin
microvilli.

Basados en la intensidad de ia tincién para mucinas O-acetiladas, Teglbjaerg y Nielsen
dividieron la metaplasia intestinal en tipos inlestino delgado y coldnica. Jass y Filippe
tambien la dividieron en leta o tipo f e i leta o tipo Ii, sobre la base en la
presencia de células de absarcién en la primera y células columnares secretoras de
mocs an la segunda.

La naturaleza precancerosa de la metap!lasia intestinal es sugerida por la observacién
de que el carcinoma también ocurre en el drea de metaplasia. Sin embargo, la
melaplasua mlesunal producida con carcinégenos y radiacién en animales de
exper no ha do una istente relacién con el carcinoma por lo que
no necesanamenle es una lesién precancerosa. (6 -12)

ULCERA GASTRICA CRONICA.- En épocas anteriores se consideraba una estrecha
relacién entre la tilcera y el cancer, actualmente se reporta que la malignizacién se
puede presentar en los bordes de la tlcera comespondiendo més propiamente a lo que
se conoce en la actualldad como cdncer gastrico temprano, hasta en 70% de los casos.
Patoldgi te, la evi ia de la transformacién maligna de una dlcera géstrica
c:ﬁnlca es encontrada en el hecho de que la llcera asociada a carcinomas tiene un
tinico patrén histolégico de tipo infiltrativo no ulcerativo tanto en el temprano como en
el avanzado.

REMANENTE GASTRICO.- La incidencia reportada de carcinoma gésinco pos(enor a

una gastrectomia parcial varia del 0 al 7.8%. El carcinoma habitual,

més de 10 aflos despdes de la operacién inicial y éstos se pueden Iocallzar en el
pero més fr ite en el lado géstrico. Los tipos que se desarrollan son

equitativamente dividides entre intestinal y difuso.

GASTROPATIA HIPERPLASICA.- Cuando la mucosa se hipertrofia usualmente cae
en 3 categorias: hiperplasia glandular con hiperacidez como en e! Sindrome de
Zolllnger—EIhson hlperplasia de células mucosas con pérdida de proteinas como en la
er de trier; y la hiperplasia de tipo mixto, ia cual también es
asmtomét:ca. Los pacil den a ser muj jovenes y el carcinoma es
difusamente infiltrativo, Se ha postulado que la hiperplasia mucosa fundica podria ser
causada por substancias enddcrinas secretadas por las células tumorales.




LESION PRECANCEROSA

DISPLASIA EPITELIAL.- Broadly definié la displasia simpl le como “ci
anormal”. En Patologia sin embargo es sinbnimo de premalignidad por lo que puede definirse
como * un estado anormal del tejido caracterizado por alteraciones celulares y estructurales
que mostrarlan una propensién a la transformacién maligna ", En el estémago, la displasia
puede ocurrir en la gldndula \&sica y en la no p

Jass la clasificé como tipo | a las lesiones adenomatosas y las de tipe Il a las
lncomplelamenle metapldsicas y mucosa no adenomatosa.

La displasia se ha clasificado mé&s popularmente como leve, moderada y
severa y estdn de acuerdo a grados de atipia celular, diferenciaciacién anommal y
desorganizacién de la arquitectura en grados variables.

Se ha encontrado estrechamente asoclada y considerada como una lesién
pnemeligna precursora de cancer tipo expansivo e i inal. Este tipo e en dos tercios
de los carcinomas gastricos. Al parecer no juegan un rof prommenla enel

desarrollo del tipo infiltrativo o difuso.(13,14)

Concluyendo, los dos principales tipos histolégicos de carcinoma géstrico, el
tipo intestinal y difuso, difieren no sélo morfoldgicamente sino también en varios aspectos
biolégicos. El tipo lnlestmal es también Itamado * epidémico * por su més obvia relacién con
factores inogénicos nutri les (15), y el tipo difuso llamado " endémico " por su posible
etlologia hereditaria. (16)

La gastritis crénica y la metaplasia Intestinal en la mucosa adyacente estén
asociadas con el tipo intestinal de carcinoma, pero éstas también son observadas, aunque
menos frecuentemente con el carcinoma difuso (11). Estas diferencias indican diferente
patogénesis y probablemente también diferente histogénesis de éstos dos tipos de tumor.

Sobre las bases morfolégicas, Lauren (11) primero sugiere que la metaplasia
intestinal y el tipo intestinal de cancer géstrico se encuentran relacionados, sin embargo resulta
interesante saber si algun tipo de metaplasia intestinal de fos mencionados anteriormente se
encuentra atin mas estrechamente relacionado de acuerdo a sus caracteristicas histoquimicas.

También , se ha encontrado por diferentes autores, una estrecha relacién
entre ia presencia de Helicobacter pylori como causa de gastritis crdnica y el posterior
desarollo de metaplasia intestinal. Los cambios son caracterizados por una inflamacion
crénica que Infiltra ta porcién superficial de la 1émina propla y adyacente a las gléndulas
géstricas , sin embargo, en los casos que hay carcinoma géstrico ya desarrollado es imposible
la existencia de H. pylori en las uniones intercelulares de las células neoplésicas debido al
“microclima” generado en el tumor. Es por eso que a partir de una inflamacién crénica como la
antes mencionada podria desanollarse melapidsia i i y Imente cambios
displésicos. (17, 21).




HIPOTESIS

De nulidad: En nuestro medio, el adenocarcinoma géstrico estd asociado a-
todos los tipos de metaplasia intestinal. ’ s

Alternas: - El adenocarcinoma géstrico 1ipo i estinal se t iado a
la metaplasia intestinal completa. ’

- El adenocarcinoma géstrico tipo intestinal se encuentra .
asoclado a la metaplasia intestinal incompleta.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaran las faminillas de las biopsk a los con céncer
géstrico en el perfodo de Enero a Diciembre de 1893, para detemninar el tipo de metaplasia
intestinal y el tipo de carcinoma géstrico, y se correlacionarén para determinar fa frecuencia y
ia asoclacién de ambos.

METODOLOGIA

El material de biopsia y piezas quirtirgicas serdn teiiidas con los mélodos
convencionales acido peryédico de Schiff (PAS) y alcian azul.



CRITERIOS DE INCLUSION
Se incluirén a todos los pacientes de ambos sexos, de cualquier edad y que se

les haya detectado carcinoma géstrico de Enero a Diciembre de 1993, y que se les haya
realizado biopsia por medio de endoscopia o transoperatoria.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

A) Pacientes con adenocarcinoma géstrico que no se les haya tomado blopsla
B) Pacientes menores de 15 ailos.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Los pacientes que se les haya tomado blopsia por carcinoma géstrico, pero que
en la revision del estudio histopatolégico no se pueda determinar con exactitud el tipo de
metaplasia intestinal, el tipo de céncer o no tengan metaplasia intestinal.



RESULTADOS

En estudio encon s 89 casos de Cancer Géstrico .

En cuanto a la relacién Hombre /Mujer fué més frecuente enhombresde 1.6a1 yel
rango de edad fué de 27 a 88 aflos, con una media de §7.5 aflos. ( ver grafica 1). i

Los tipos de cancer fueron: difuse infiltrativo 49 casos ( 55.1%), y del tipo intestinal
expansivo 40 casos (44.9%). La localizacién en el caso del difuso infilirativo en el cuerpo
48.9% y en el tipo intestinal expansivo 47.5% en el antro .( ver cuadro 1).

El Helicobacter Pylori fué més frecuente enel cancer difuso infiltrativo en el 10.1% y en
el cancer intestinal expansivo en el 4.49%.Su localizacién fué 8 casos en el antro y 5 en el
cuerpo gastrico ( ver cuadro 1) .

Con respecto al cancer intestinal expansivo , de los 40 casos , 13 no tenian metaplasia
intestinal ( 32.5%), con metaplasia incompleta 17 casos (42.5%) y con metaplasia completa
10 casos (25%) . EI Helicobacter Pylori se detect6é en 4.49% en el carcinoma gastrico de tipo
intestinal (4 casos ) uno en el cuerpo y tres en el antro, todos se presentaron en tejido con
metaplasia intestinal incompleta . En el cancer difuso infiltrativo Helicobacter Pylori estuvo
presente en 10.1% ( 9 casos ) 4 en el cuerpo y 5 en el antro. { ver cuadro 1).

El carcinoma difuso infilirativo se localizé més frecuentemente en el cuerpo y su
estudio histopatolégico presenté células en anillo de sello en todos los casos. La localizacién
que le sigue en frecuencia fué el antro géslnco y ninguno de estos tuvo células en anillo de
sello y se tipificaron como de poco a mod dife dos. ( ver cuadro 3).
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CUADRO No. 1

CASOS DE Ca GASTRICO, SEGUN TIPO HISTOLOGICO Y
LOCALIZACION , ASI COMO CASOS DE H PYLORI

HPYLORL|

TIPO DE CARCINOMA |No. DE CASOS 89 { 100%) LOCALIZACON

UNION ESOFAGOGASTRICA|

8{20%) :
INTESTINAL EXPANSIVO | 40 CAS0S {44.9%) CUERPO 13 (32.5%) ]

{4.40%)
ANTRO 19 (47.5%) 3 '

UNION ESOFAGOGASTRICA |
5 (10.2 %) :

DIFUSO INFIL TRATIVO 49 CASOS (55.1%) CUERPO 24 (48.9 %) q
ANTRO 20{40.8%) 5

UO.L%)§ "




CUADRO Mo. 2

EXISTENCIA DE METAPLASIA INTESTINAL TIPO Y LOCALIZACION

UNION
TIPO DE METAPLASIA ESOFAGOGASTRICA CUERPO ANTRO
SIN METAPL ASIA
7(17.5%) 6 (15%) 0

13(32.5%)
METAPLASIA

COMPLETA 1{2.5%) 1{2.5%) 8 (20%)

10 (25%) ’
METAPLASIA

INCOMPLETA 0 8 (15%) u{(27.5%)
17 (42 5%)

H. P, 0 1{2.5%) 3(7.5%)

#* Todos los cusos fusron carcinoma tipo intestinal expansivo




~ CUADRO No. 3

CANCER DIFUSO INFILTRATIVO
POCO A
" LOCALIZACION CELULAS EN MODERADAMENTE

ANILLO SELLO | DIFERENCIADO
UNION 3 2
ESOFAGOGASTRICA| . (6.12%) © (4.08%)
| cuereo- 2. .

. (48.9%)

ANTRO
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DISCUSION

Los resuttados de nuestro estudio coinciden con los referidos en la literatura
internacional con respecto a los grupos de edad mas afectadso siendo por ariba de los 60
aftos. (1,2,8,) . La distribucién por sexo muestra una relactén Hombre/ Mujer de 1.6 a 1 similar
alayarepotadade 1.5a1.(58).

£n este estudio encontramos el carcinoma difuso infiltrativo en un porcentaje de 55.1%
y el tipo intestinal expansivo en 44.9% . Lo reportado en {a literatura intemacional es de 33% y
53% repectivamente. ( 2-6) .

En cuanto a la localizacién del cdncer géstrico sin importar el lipo histoldgico existen
similitudes entre varios estudios publicados y el nuestro, predominando las lesiones antrales
con 38 casos sobre las lesiones del cuerpo géstrico con 37 casos, aunque esto no tiene valor
significativo.(1,2,3,5,) .

Segln estudios publicados como el de Craanen E, Huang CB , y Filipe M, ( 8-10) que
se basa en las carcateristicas histoquimicas y del tipo de metaplasia intestinal que se
consideran como cambios precancerosos, en nuestro trabajo 1a metaplasia incompleta estuvo
mas frecusntementie asociada con el cancer géstrico intestinal expansivo. La localizacién de
metaplasia fué més frecuente en el antro géstrico dato que coincide con lo reportado por Ming
8C, Sipponen P, Lauren P, Imat T, (6,7,11, 12} .

Para ambas tipos histotégicos de cancer gastrico ( intestinal expansivo y difuso
infiltrativo ) ia localizacidn de 43% fué en el antro vy 41% en el cuerpo géstrico y 14.6% en ia
union esdfago-gastrica datos que son similares a fos publicados por Ming SC , Craanen E,
Dombal Fetc (6,8,13).

Algunos autores han hecho estudios para investigar el papel que juega el H. Pylori en e}
desarollo de carcinoma géstrico quedando controversia en los resultados de esios aulores se
cansidera que interviene en el desamolito de una gastrilis crénica atrdfica como condicion
precancweraosa que puede evolucionar a metaplasia y posteriormente a displasia -carcinosna
(17-21) , En nuestro estudio la incidencia de H.Pylori fué extremadamente baja (14.5%)
detedandose 9 casos (101%) en carcinoma difusa infiltrativo y 4 casos (4.48%) para el
no es significativa la diferencia, estos resultados no

coinciden conlo reporlado enla meraiu}a
Los resultades obtenidos en este estudio pueden estar dados por las caracteristicas

de la poblacién estudiada (zona norle del Inslituto Mexicano del Seguro Social ) ya que se
encuentra ltmitada a una zona considerada de un estrato socioeconomico bajo .
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El hallazgo de una incidencia baja de H. Pylori enlos casos estudiados no es
significativa para determinar ia relacién que tiene en el desamollo de cancer géstrico que
también ha sido reportado por diferentes autores ( 17,18,19,) hace falta realizar un estudio
prospectivo dirigido a la busqueda de H. Pylori enlos casos de carcinoma géstrico con
metaplasia intestinal.

La metaplasia intestinal como una “condicién precancerosa® es un hecho

conlmversual mollvo por el cual consideramos quelos pacientes que tengan gastritis cronica con

lalmente la de tipo incompleto deben someterse a estudios

esdoscdpicos penbdlcos con toma de biopsia y una vez que se detecta displasia aunque sea
leve se someta a un tratamiento quinirgico oportuno.




CONCLUSIONES

. 1) En nuestro trabajo los grupos de edad més afectado por céncer géstrico se
ancontraron en la sexta y séplima décadas de la vida .

2) La relacién Hombre/ Mujer fué de 1.6 a 1 respectivamente.

3) La localizacion més frecuente para los dos tipos de céincer géstrico se encontrd en
el antro (39 casos) .

4) El tipo de carcinoma més frecuente fué el difuso infiltrativo en 55.1% y ninguno de
estos tuvo displasia o metaplasia.

5) El carcinoma de tipo intestinal expansivo se encontré en el 44.9% sin tener
metaplasia intestinal 13 casos (32.5%) , con metaplasia incompleta 17 casos ( 42.5%) y con
metaplasia completa 10 casos (25%) .

6) La localizacién més frecuente para ambos tipos de metaplasia intestinal fué en el
antro en 19 casos.

7) El Helicobacter Pylori se encantré solo en 13 casos (14.6%) siendo més frecuente
enel céncer difuso infiltrativo en el 10.1% y en el de tipo intestinal expansivo 4.49% .

8) No consideramos significativa la diferencia de porcentajes del Helicobacter Pylori
para ambos tipos de cancer .

9) Tampoco consideramos significativa la diferencia entre ambos tipos de cancer en
cuanto a su namero.

10) Se encontr6 Helicobacter Pylori en bajo porcentaje en nueslro estudio
probablemente porque no hubo bisqueda intencional de la bacteria en momento de la toma de
|a biopsia.

11) Otro factor para no detectar Helicobacter Pylori puede ser debido a que

endoscopicamente solo se hayan tomado muestras de tejido exclusivamente del tumor, de fa
periferia del tumnor y no de dreas aparentemente sanas pero colonizadas por H. Pylori.
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12) Otra causa parano detexctar H. Pylori fué que las tinclones de los cortes no fueron
aspecificas para identificar la bacteria.

13) Una posibilidad para que en nuestro estudio H. Pylory no sea identificado en un
porcentaje mayor es que en nuestra poblacién se utiliza el metronidazol y otros antibioticos
que son Utiles para la erradicacidn dee la bacteria , en forma indiscriminada por el ejercicio de
la automedicacién por infecciones gastrointestinales o de vias aéreas comunes en nuestro
medio.
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