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LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA PARA CANCER GASTRICO
AVANZADO.

INTRODUCCION

Entre las neoplasias malignas que pueden aparecer en el estbmago, el
Adenocarcinoma es el mas importante y frecuente en aproximadamente 95 %, otros
tumores malignos son raros e incluyen carcinoma de células escamosas,
adenoacantoma, tumor carcinoides, leiomiosarcomas y linfomas 1. El cancer
gastrico es la segunda causa de muerte por cancer, superado Unicamente por el
cancer pulmonar diagnosticandose 875,000 nuevos casos anualmente. En muchas
partes del mundo la incidencia ha declinado gradualmente, siendo dramética la
reduccion en los Estados Unidos donde ocupa el 7mo lugar de causa de muerte
después de ser una causa muy comun en el siglo pasado. En Japén muchos
pacientes son diagnosticados tempranamente observandose rangos de
supervivencia superior debido al tamizaje masivo y tratamiento oportuno, la
disminucién de la incidencia; sin embargo, se limita al cancer debajo de la union
gastro-esofédgica, el nimero de nuevos casos de adenocarcinomas gastricos
proximales y de la union gastro-esofagica han aumentado desde los afos 80,
siendo biolégicamente mas agresivos y mas complejos para su tratamiento 2. La
distribucion geogréfica esté caracterizada por variaciones a nivel mundial mostrando
areas de alto riesgo que incluyen Japén, Corea, China, Europa del este y América
del Sur con rangos de baja incidencia en Norteamérica, Kuwait, Israel y Africa 34,5.
La etiologia multifactorial en el desarrollo del carcinoma géstrico involucra a varios
factores de riesgo, siendo ampliamente reconocidas la infeccion por Helicobacter
Pylori, sobre todo en asociacién con el consumo de tabacos, 7, , 9. El consumo de
frutas y vegetales reduce el riesgo de cancer gastrico, ademas el suplemento
antioxidante y el tratamiento anti Helicobacter Pylori muestra beneficios en la
prevencion de cambios patoldgicos en la mucosa gastrica; alimentos frescos como
los vegetales verdes y amarillos resultan protectores mientras la ingesta de sal y
alimentos salados, empacados y preservados resultan asociarse al incremento de
riesgoaio, 11. Otros factores que han sido mencionados incluyen los factores propios

del huésped, los procesos inflamatorios en su caracter progresivo hacia formas



premalignas y enfermedades como polipos y enfermedad de Menetrier 2,12. El
cancer de la unién gastro-esofagica parece tener factores de riesgo diferentes que
incluyen la obesidad, el reflujo gastro-esofagico, eséfago de Barrett y afectacion de
poblacién afro americana sobre todo varones, con leve asociacion al consumo de
alcohol y tabaco, contrario al uso de aspirina y anti-inflamatorios no esteroides
considerando por ende la inflamacion en la etiologia del cancer 2. En el afio 2,000
en el Japdn cobré la vida de 50,000 personas correspondiendo a 17% de todas las
muertes causadas por cancer 13. es por todos estos factores que el diagnostico y
tratamiento presentan una evolucion rapida, por lo cual el uso de la laparoscopia
tanto para diagnostico como tratamiento presenta en la actualidad un papel

importante y es el caso que presentamos.



MARCO TEORICO

CARCINOMA GASTRICO

Practicamente todos los carcinomas gastricos surgen de las células basales de las
foveolas en muchas veces de gastritis atréficas con metaplasia intestinal y
precedidas por varias etapas de displasia, carcinoma in situ y carcinoma superficial,
algunos han sido originados en tejido heterotopico pancreatico u otro tejido quistico

submucoso en la pared gastrica; sin embargo este evento es excepcional 12.
EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

La incidencia y mortalidad por cancer gastrico varia ampliamente en diferentes
regiones del mundo. La més alta incidencia de cancer de estbmago puede ser
encontrada en Japdn, Ameérica del sur y Europa del este, con rangos tan altos de 85

casos por 100,000 habitantes. En contraste, areas de baja incidencia como Estados



Unidos, Israel y Kuwait tienen rangos de incidencia de solo 4-8 casos por 100,000
mujeres. Los graficos de mortalidad se aproximan a los graficos de incidencia, sin
embargo en el Japon hay declinacion en la mortalidad, quizas por los resultados del
tamizaje masivo 2, 312. En los Estados Unidos los rangos de incidencia se
incrementan y la supervivencia declina con la edad de la poblacion. Las variaciones
raciales sustanciales son encontradas en incidencia y muerte, el mas alto rango de
muerte es encontrado entre hombres afro americanos con aproximadamente 15
casos por 100,000 habitantes, seguido de hombre blancos con la mitad de
incidencia, mujeres afro americanas un poco menos que los hombres blancos y por
altimo las mujeres blancas con aproximadamente la mitad del rango de los hombres
blancos2. Una de las observaciones epidemioldgicas mas llamativas han sido los
incrementos de la incidencia de Adenocarcinoma que afectan la parte proximal del
estbmago vy la distal del eso6fago. Estos tumores parecen tener diferentes factores
etiologicos; por ejemplo las lesiones del cuerpo gastrico estdn acompafadas de
hipoclorhidria en un 85-90% de los casos y se ha demostrado que ésta puede
preceder el cancer en muchos afios, postulado por el alto PH intra gastrico, que
promueve el crecimiento de la bacteria y ésta reduce el nitrato a nitrito convirtiendo
las aminas de la dieta en nitritos dentro de los componentes N-nitroso carcinogénico
212,18, para las formas endémicas de cancer primariamente de tipo intestinal Correa
ha postulado una progresion de tejido normal a gastritis atréfica crénica, metaplasia
intestinal y displasia, sugiere que esta progresion esta asociada con una variedad
de factores de riesgo como el Helicobacter Pylori y alto contenido de sal asociado
con gastritis atréfica cronica y alto contenido de nitratos que conllevan a la
metaplasia intestinal 19.2021. Las bases etiolégicas para la incidencia del cancer
gastrico proximal y de la union gastro-esofagica conlleva una basqueda agresiva, el
incremento en la prevalencia de la obesidad en los Estados Unidos puede ser un
factor que contribuye, el indice de masa corporal elevado y el alto consumo de
calorias han sido asociados con el Adenocarcinoma de la union gastroesofagica, el
reflujo gastro-esofagico puede ser otro factor de riesgo aunque asociado con la
obesidad, algunos estudios han encontrado que el uso de tabaco se asocia con los
tumores que se desarrollan en estos sitios anatomicos de los fumadores de

cigarrillosz,12.

FACTORES DE RIESGO



1. DIETETICOS

O Nitritos derivados de nitratos (en alimentos, agua potable. Conservantes).

0 Alimentos ahumados y sazonados.

O Encurtidos de verduras.

[0 Carencia de frutas y vegetales.

[0 Agua potable no disponible.

O Falta de refrigeracion.

2. FACTORES DEL HUESPED

O Infeccion por Helicobacter Pylori

[0 Gastritis cronica difusa.

[0 Metaplasia intestinal extensa

O Polipos

[0 Gastrectomia parcial.

O Hipoclorhidria.

0 Enfermedad de Menetrier.

[0 Gastrectomia parcial previa.

3. FACTORES GENETICOS

[0 Riesgo mayor en grupos de sangre tipo A.

[0 Parientes cercanos con proporcion de afectacion mayor.

O Grupos raciales.



[J Anemia perniciosa.

O Historia familiar.

[0 Céancer de colon hereditario no poliposo.
O Sindrome de Li —Fraumeni.
FACTORES DIETETICOS

Nitritos

La cantidad de nitritos procedentes del agua, el suelo y los alimentos o de la adicién
de nitratos para preparar alimentos (cecinas) los nitratos pueden ser convertidos en
nitritos bajo la accion de bacterias, la velocidad de esta reaccion es proporcional a

la temperatura ambiente 22,23.
Alimentos de alto contenido de sal.

El alto contenido de sal destruye la barrera mucosa y da lugar a la inflamacién y
produce dafio ya sea erosion, difusa y degeneracién, los cambios proliferativos
inducidos pueden aumentar los efectos de carcindbgenos derivados de alimentos2s,

25.
Frutas y vegetales

El consumo de cantidades de frutas y vegetales estan asociados con la reduccién
de riesgo de cancer gastrico. Un gran numero de sustancias anticancerigenos se
encuentran en estos alimentos incluyendo carotenos y Vitamina C los cuales
protegen contra metabolitos oxigeno-reactivos, aumenta la reaccién inmune e inhibe

la formacion de componentes N- nitroso 11, 26,27.
Héabito de fumar.

En analisis de fumadores, ex fumadores y no fumadores, los fumadores tienen un
elevado riesgo de cancer. En el consumo de cigarrillos, la combinacion de cantidad
y duracion, probablemente el parametro mas demostrable es la dosis-respuesta con

la cantidad de tabaco consumida, con riesgo positivo al incremento de paquetes al



afio de consumo. Los fumadores presentan niveles plasmaticos bajos de radicales
libres (4cido ascorbico y B carotenos ) altos niveles de DNA adducts y el humo de
cigarros contiene nitrosaminas cancerigenos los cuales estan implicados en la
carcinogeénesis de carcinoma gastrico. Los fumadores infectados con H Pylori tienen

11 veces mayor riesgo de cancer gastrico que los no fumadores no infectados 9,1s.

FACTORES DEL HUESPED

Helicobacter Pylori

La infeccion tipicamente se adquiere en la nifiez, en los paises en desarrollo la
mayoria de los niflos estan infectados hacia los 10 afios, mientras en paises
desarrollados hay prevalencia relacionada con la edad, el riego se basa en el status
socioeconOmico, hacinamiento, condiciones higiénico- sanitarias Helicobacter Pylori
atrajo la atencion al mundo cuando en 1983 Warren y Marshall, dos investigadores
australianos informaron el aislamiento de microorganismos espiralados de piezas de
biopsias de mucosa obtenida de pacientes con gastritis activa crénica y enfermedad
ulcerosa. Ahora se conoce que la gastritis por H. Pylori 3,12,19,2029 €s una de las
enfermedades infecciosas bacterianas humanas mas comunes y esta vinculada a la
gastritis, enfermedad ulcerosa, péptica, el adenocarcinoma y el linfoma gastrico de
células B. El H. Pylori es un microorganismo espiralado Gram. negativo sumamente
movil, microaerofilo y de crecimiento lento cuya caracteristica bioquimica mas
notable es la abundante produccion de ureasa- marcador indirecto, es tréfico al
epitelio gastrico. La forma espiralada y flagelos le sirven para desplazarse
rapidamente desde la luz del estbmago hacia el moco donde el PH neutro es el
Optimo, produce ureasa que es esencial para la colonizacion, siendo sensible a PH
tanto bajo como alto; sin embargo desarrolla mecanismos eficaces para sobrevivir
en Ph bajos por su capacidad intrinseca de mantener Ph neutro, no siendo eficaces
para sobrevivir en Ph elevados. La presencia de la adhesiva fibrilar presente en la
bacteria al receptor de hidratos de carbono en la célula mucosa da como
consecuencia una lesién por adherencia- borramiento (pedestal de adherencia)
conduciendo a la desorganizacion de la célula epitelial, los polisacaridos producidos
por la bacteria estimulan la liberaciébn de citosinas, propiedades endotdxicas e
interfieren entre las células gastricas y laminas conduciendo a la pérdida de la
integralidad de la mucosa, inhibiciobn de la sintesis de mucina, produce ademas



proteina activadora de neutrofilos, proteinas Cag A y Vag A asociadas a la
formacion de citotoxinas que produce vacuolizacion, este hallazgo en el 50% de las
cepas se vinculé con la gastritis atrofica y el adenocarcinoma. En la infeccion
aguda, desarrolla gastritis neutrofila con aumento transitorio de la secrecion acida
siendo el efecto mas temprano seguido de un periodo prolongado de secrecion
disminuida que se correlaciona con el grado de inflamacién. En la infeccion cronica,
muestra una lesion focal de células epiteliales, un infiltrado inflamatorio en la lamina
propia que consiste en polimorfo nucleares, eosinofilos y células mononucleares,
éstas ultimas conforman foliculos linfoides. ElI H. Pylori estimula la liberacion de
mediadores inflamatorios estimulando la respuesta en induccion de las inter
leucinas IL1, IL8 y el factor de necrosis tumoral alfa de modo que se activan y
reclutan los neutréfilos. Se menciona que las cepas CAg A+ esta asociado con alta
produccion de especies oxigeno reactivas a los que corresponde un dafio severo
del ADN, la secuencia de los eventos podria soportar la hipétesis que los radicales
libres de oxigeno median el dafio debidos al Pylori de cepas citotoxicas que
conllevan al desarrollo del carcinoma gastrico de la gastritis cronica. El metabolismo
oxidativo aumentado por la presencia de los polimorfo nucleares junto con la enzima
oxido-nitrico-sintetasa- inducible darian lugar a la formacion nitrosaminas y
peroxinitratos que favorecen las mutaciones cromosomicas al desanimar el ADN.
Las consecuencias de estos procesos se verian favorecidos por el tiempo de
evolucion. La posible secuencia que medirian el efecto carcinogénico de H. Pylori
guedan establecidas del siguiente modo; induccion de la gastritis crénica, la
reaccion inmunoldgica durante la misma que en ocasiones llega afectar las células
glandulares seria responsable de la aparicion de focos de gastritis atréfica, el
aumento del Ph y consecuentemente aumenta la produccion de nitritos y derivados
nitrosos a lo que sumaria la facilidad de aparicibn de metaplasia intestinal y sobre

ella se producirian focos de displasia evolucionando hacia el cancer ,21,30,31,32.
Gastritis crénica:

La clasificacion de Sydney es el intento mas importante para aunar todas las
clasificaciones de las gastritis cronicas. La clasificacion histologica se basa en tres

paradmetros:

a) La etiologia
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b) La cronologia y topografia (afectacion predominantemente de cuerpo. Antro o

pangastritis.

c) La morfologia que incluye cinco variables cuantificables como inflamacion,

actividad, atrofia, metaplasia intestinal y densidad de Helicobacter Pylori.

En Mayo de 1998 se lleg6 al consenso, la recomendacion de patélogos que reviso
en Houston la clasificaciéon de Sydney en el sentido que deben tomarse 5 biopsias
para estudios patologicos 2 de antro( curvatura mayor y menor), 2 del cuerpo
(curvatura mayor y menor) y 1 de la incisura que deben ser enviadas en frascos
diferentes recomendandose una biopsia adicional pre-pilérica para test de ureasa

12,33,34,35,36,37.

La inflamacion cronica mantenida durante largos periodos de tiempo se ha visto
asociada ,con los procesos de carcinogénesis .No obstante en el caso de la mucosa
gastrica el desarrollo del cancer gastrico no parece guardar relacion directa con la
inflamacion si no con la atrofia gastrica secundaria a la gastritis crénica de
predominio corporal y larga evolucion. Hoy dia ya no caben dudas de que el H
Pylori es factor causal de las primeras formas no atroficas de gastritis (gastritis
difusa antral asociada con ulcera péptico duodenal) y de la gastritis cronica atrofica
multifocal. A la vez son mas fuertes las evidencias (epidemiolégicas y de laboratorio
) , de que gran parte las gastritis auto inmunes son también desencadenadas por

H.Pylori ss.
Atrofia y Metaplasia Intestinal

La atrofia y la metaplasia intestinal son lesiones gastricas preneoplasicas que han
sido asociadas con varios procesos inflamatorios el mas frecuente la infeccion por
Helicobacter Pylori, considerando que aumentan el riesgo de cancer de estébmago,
esto es de valor practico para determinar la severidad de estas lesiones en biopsias

34, 38,39.

La metaplasia intestinal con células caliciformes a menudo precede el cancer
gastrico tipo intestinal. Se clasifica en metaplasia completa ( tipo | ) e incompleta
(tipo II) llamadas también subtipos con diferenciacion a intestino delgado y colonica

especialmente en la gastritis cronica la mucosa puede sufrir atrofia y metaplasia
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intestinal como resultado de la infeccién por H. Pylori o gastritis auto inmune .La
metaplasia en el origen de este proceso fenotipicamente recuerda la mucosa del
intestino delgado con enterocitos absortivos alternados con células caliciformes,
este tipo de metaplasia es llamada tipo | o completa por que muestra un set
completo de enzimas digestivas semejantes a las del intestino delgado normal. En
la metaplasia incompleta (tipo Il) las células absortivas no son reconocidas, el
epitelio consiste en una mezcla de células caliciformes y células columnares muco
secretoras morfolégicamente idénticas a las del epitelio gastrico normal. En estadios
avanzados usualmente en pacientes mayores, las células metaplasicas muestran
un fenotipo colonico el cual es llamado tipo 11l 0 incompleta por que esta carece de
algunas enzimas digestivas, este fenotipo es caracterizado por células columnares
sin un claro borde en cepillo y con muchas vacuolas mucosas citoplasmaticas de
tamafno variable, asi la metaplasia es frecuentemente vista en areas vecinas a
displasia o en pacientes con carcinoma temprano y ha sido asociado con un riesgo
mayor de cancer gastrico en comparaciéon con la metaplasia completa. Los cambios
detectados en la produccion de mucina de varios tipos de metaplasia intestinal (IM)
son interesantes y complejos. En el estbmago normal el moco secretado por las
células columnares es tipo neutral siendo PAS positivos y Azul Alcian negativas
(AB.-). En la metaplasia completa los enterocitos mucina negativos, pero las células
caliciformes secretan ya sea sialomucina, una mucina acida que es PAS positiva,
azul Alcian positivas en PH 2.5%, pero negativa en PH 0.5%, o sulfomucina
fuertemente acida que es enclenque PAS+ y AB + en PH de 2.5 y 0.5%.En la
metaplasia incompleta tipo intestino delgado la sialomucina esta presente en las
células columnares y en la incompleta intestino grueso las células columnares
contienen sulfomucina la que puede ser reconocida por separado de la sialomucina
con HID (High Iron Diamide)

Polipos 12.

Los pdlipos se clasifican en tres tipos:

O Hiperplasicos.

[J Hamartomatosos.
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[0 Neoplasicos.

Los neoplasicos o adenomatosos se comportan como lesién maligna en un 40% al
momento de estudio presentando con Carcinoma in situ. Los polipos neoplasicos de
ubicacion en el antro son generalmente solitarios y grandes, pueden ser sésiles o
pediculados compuestos por glandulas atipicas con epitelio pseudo-estratificado
mostrando anormalidades nucleares y alta cantidad de mitosis, estos pélipos son
analogos en apariencia e historia con los polipos colono rectales y tienden a
presentarse en la base de metaplasia intestinal. Muchos pdlipos se remueven de
manera independiente de los carcinomas gastricos ambos procesos posiblemente
relacionados, ya que los pdlipos por si mismo pueden sufrir transformaciéon maligna

y su incidencia aun es desconocida.
Cirugia gastrica previa

Las cirugias referidas a la gastrectomia tiene una relacion estrecha con el riesgo de
cancer aumentando de manera alarmante después de los 15 afios de realizada la
cirugia, siendo mas pronunciado el riesgo en pacientes masculino, edad de

intervencion antes de los 40 afosiz, 33. Enfermedad de Menetrier.

Se trata de una gastropatia de aparicion excepcional que se expresa
macroscOpicamente como un engrosamiento marcado de pliegues, Yy
microscépicamente con hiperplasia de la superficie mucosa de las células
foveolares, con criptas grandes y tortuosas. La inflamaciéon no forma parte del
espectro histolégico de la enfermedad, y cuando la infiltracion linfocitaria es muy
manifiesta se trata probablemente de una variante de la gastritis linfocitica, aunque
la separacion entre ambas entidades no es muy nitida en algunos casos. La
muscularis mucosas esta engrosada y puede infiltrarse entre las glandulas. Existe
una notable pérdida de las células parietales y principales, que son sustituidas por
células mucosas que pueden formar quistes mucinosos, con la consiguiente
hipoclorhidria o incluso aclorhidria. Afecta predominantemente a la curvatura mayor
del cuerpo y fundus gastrico, mientras que el antro estd indemne en mas de la mitad
de los casos. Las pérdidas proteicas a partir de la mucosa gastrica ocurren en parte
a través de las ulceraciones superficiales que con frecuencia se observan y en parte

son debidas a la linfangiectasia submucosa asociada. La causa de esta enfermedad
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permanece, por el momento, desconocida. Recientemente se ha descrito una
elevada prevalencia, en un 90 %, de infeccion por H. H.Pylori en estos pacientes,
por lo que se ha sugerido que la enfermedad de Ménétrier pudiera representar, al
menos en un subgrupo de enfermos, una forma especial de gastritis causada por
H.Pylori. El efecto de la erradicacion del microorganismo se discute mas adelante.
Esta enfermedad se diagnostica generalmente en individuos mayores de 50 afios y
mas frecuentemente en varones. Clinicamente se manifiesta por dolor epigastrico,
diarrea, nauseas, vomitos, edemas periféricos y pérdida de peso. Con frecuencia se

produce una «gastropatia pierde proteinas» y su clinica asociada a edemas.
FACTORES GENETICOS

Pacientes cercanos tienen un riesgo mayor, se han descrito mutaciones en el gen
E-Cadherin ( CDH1) en familias con céancer géastrico hereditario de tipo difuso. En
estas familias hay una alta tasa de cancer gastrico en personas jovenes con un

patrén de transmisién autonémico dominante.

Muchos casos de cancer gastrico ocurren esporadicamente sin componente
hereditario obvio, aunque se estima que 8-10% de los carcinomas gastricos estan
relacionados a un componente familiar, en los grupos familiares se observo de 12-
15% de los casos un patron de herencia dominante. En estudios de casos control se
ha observado un incremento de riesgo de cancer cuando los parientes de primer
grado fueron afectados, incrementandose aun mas si los parientes fueron mas de
uno, siendo interesante resaltar que hubo mayor riesgo cuando la madre estaba
afectada. Estudios en monozigotes han mostrado ligera tendencia hacia el
incremento concordante con el cancer de estomago comparado con los gemelos
monozigotes. El cancer gastrico se ha observado en pacientes con poliposis
gastrointestinal como polipos adenomatoso familiar y Peutz-Jeghers, el incremento
de riesgo de cancer asociado con poliposis adenomatosa ha sido reportada en
regiones de alto riesgo como Asia. Las personas con tipo de sangre A se han
encontrado con mayor incidencia de cancer gastrico y su predominio en esta

enfermedad apoya la existencia de una influencia genética s,12.

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS Y CLASIFICACION
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Carcinoma géstrico

Existe una amplia variacion en el patron del carcinoma, muchas etapas intermedia
entre los extremos representados por tumores de crecimiento fungoide
principalmente dentro del lumen y la ulcerada profundidad de la invasion de la pared
gastrica. Borrman basé la identificacion en relacibn a las proporciones de los
componentes endofiticos y exofiticos. Los localizados en el area fundica son més
propensos a invadir que los localizados en el area pilérica. Dependiendo de la
cantidad relativa de mucina secretada y reaccion desmoplasica, los tumores pueden
tener un crecimiento de apariencia carnosa, fibrosa o gelatinosa. La clasificacion
mas usada es la de Lauren, 3, 12,35 quien describié en 1965 dos tipos histolégicos de
Adenocarcinoma gastrico, intestinal y difuso los cuales proveen un modelo para
entender mejor la etiologia y epidemiologia de la enfermedad. La variante intestinal
se origina de lesiones precancerosas como la gastritis atréfica o metaplasia
intestinal dentro del estomago, ocurren mas comunmente en varones que en
mujeres, es mas frecuente en persona de edad avanzada y representa el tipo
histolégico dominante en regiones donde el cancer de estomago es endémico
sugiriendo etiologia predominantemente ambiental. La forma difusa no se presenta
de lesiones precancerosas reconocibles, es mas comun en regiones de baja
incidencia, ocurre un poco mas frecuente en mujeres y pacientes jévenes y tiene
una alta asociacion con la afectacion familiar (sangre tipo A) sugiriendo una
etiologia genética. En términos de localizacién cualquier area del estbmago puede
ser afectada: pared anterior, pared posterior, curvatura menor, curvatura mayor (en
orden de frecuencia), la mucosa adyacente a menudo esta engrosada.
Microscopicamente los carcinomas gastricos estan compuestos por cada una delas
siguientes tipos de células: faveolar, muco péptica, columnares intestinal y células
caliciformes. Las dos categorias mayores existentes son el tipo intestinal 53% y
difuso 33% y el resto son heterogéneos en composicion. Los adenocarcinomas tipo
intestinal se presentan en epitelio metaplasico una suposicion soportada por

estudios microscopicos electrénicos.

En el tumor bien diferenciados muchas de las células son columnares y
mucinosecretoras, las variantes pobremente diferenciadas tiene un patron sélido,

excepcionalmente los tumores bien diferenciados son ciliados, la secrecion de estos
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tumores es usualmente una muco- sustancia acida facilmente detectada con Azul
Alcian o Hierro coloidal, teniendo caracteristicas homologas a la mucina intestinal,
varias alteraciones de la sialidacion de estas mucinas ocurren y pueden ser
detectadas con inmuno-histoquimica. La cantidad de mucina es variable y cuando

es abundante se acomparia de calcificaciones.

Las diferencias regionales en los criterios diagnosticos también puede contribuir a
las diferencias regionales observadas en los resultados. En Japon el carcinoma
gastrico es diagnosticado en base a su estructura y caracteristicas citolégicas sin
considerar la invasion de la lamina propia. En contraste los patdlogos occidentales
consideran la invasién de la lamina propia un elemento esencial del diagnostico de
carcinoma, como consecuencia las neoplasias no invasivas son diagnosticadas
como carcinoma por los japoneses y como displasia por los patélogos occidentales.
La OMS trata de asociar las formas frecuentes de carcinomas en la siguiente

clasificacion.

CLASIFICACION DE CARCINOMA GASTRICO OMS 2000 12

O Adenocarcinoma;

1. Tipo intestinal.

2. Tipo difuso.

[J Adenocarcinoma papilar.

0 Adenocarcinoma tubular.

0 Adenocarcinoma mucinoso.

[0 Carcinoma de células en anillo de sello.

O Carcinoma adenoescamoso.

00 Carcinoma de células escamosas.

[0 Carcinoma de células pequenias.
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O Carcinomas indiferenciados.
U Otros.
Adenocarcinomas de la Unién Gastro-Esofagicaz,12

Los Adenocarcinomas que estan en la union gastro- esofagica son mas comunes
gue el Adenocarcinoma esofégico. Siewert y stein han desarrollado un sistema de
clasificacion para los Adenocarcinomas de la unién gastro-esofagica, conocida con
la clasificacion de Siewert, este sistema reconoce tres entidades clinicas diferentes

gue se originan dentro de los 5 cm. de la union del esofago tubular y el estomago:

 Tipo | Adenocarcinomas del eso6fago distal, el cual usualmente se origina de un
area con metaplasia intestinal especializada del esofago ( eséfago de Barret) y

puede infiltrar la unidn gastro-esofagica desde arriba.

* Tipo Il Adenocarcinoma del cardias, el cual se presenta del epitelio del cardias o

de segmentos cortos con metaplasia intestinal hacia la union gastro-esofagica.

* Tipo Il Adenocarcinoma del estomago subcardial, el cual puede infiltrar la union

gastro-esofégica y el es6fago distal desde abajo.

La asignacion de estos tumores de estos subtipos esta basado en la morfologia y la
localizacion anatomica del epicentro del tumor. La clasificacion puede ser
interpretada en el contraste de los resultados radioldgicos, endoscopios y de
hallazgos en la operacion. Esta clasificacion tiene importancia terapéutica por el
drenaje linfatico en que difieren las lesiones de tipo Il y 1ll. Se han hecho esfuerzos
historicos para la asignacion del sitio primario de la lesion ya sea el esofago o el
cardias, el origen esofagico se sugiere cuando el volumen del tumor se localiza en
el eséfago o cuando el epicentro del tumor esta 2-3 cm por encima de la unién,
muchos de estos tumores se acompafian con esofago de Barrett a menudo de tipo
segmento corto dando evidencia del origen esofagico. En otros casos el crecimiento
rapido del tumor es sospechoso del antecedente de eséfago de Barrett. La
distincion entre el origen del es6fago y el cardias no es siempre posible, sin
embargo se convierte en una categorizacion académica mas que practica o

biolégica. Los Adenocarcinomas que ocurren en la vecindad de la unién
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gastroesofagica, sean designados como esofégicos, de la uniébn o del cardias
comparten caracteristicas clinico patolégicas similares incluyendo un notable

incremento en su incidencia.
Displasias

Las displasias refieren el incremento en la proliferacion de las células,
configuracion, la secrecion de la mucosa esta reducida o ausente aumentando el
cociente nucleo-citoplasma, pérdida de la polaridad nuclear y pseudo estratificacion
mitosis numerosas, algunas de estas pueden ser atipicas, estos cambios estan
asociados con degeneracion arquitectural de las glandulas presentando pliegues

intra luminales.

[0 Negativo para displasia.

O Indefinido para displasia.

[ Displasia de bajo grado.

[ Displasia de alto grado/ carcinoma in situ.
[0 Carcinoma intramucoso.

[0 Carcinoma invasivo.

La displasia puede dividirse en moderada y severa o leve, moderada y severa, la
displasia severa es casi sindGnimo de carcinoma in situ y se distingue del invasor por
conservar intacta la membrana basal, el riesgo de invasion para la displasia leve es

poco, pero para la displasia severa y cancer in situ es alto 12,49,50
MANIFESTACIONES CLINICAS.

Por desgracia lo inespecifico de los sintomas hace que los pacientes lleguen en
estadios avanzados de la enfermedad, aproximadamente el 89% de los pacientes
de presentan en estadios Il y IV, es frecuente que los individuos recibieran
tratamiento prolongado para enfermedad &cido péptica sin corroborar, por lo cual es
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necesario realizar estudio endoscopico antes de cualquier tratamiento para

enfermedad &acido péptica.

La disfagia suele indicar que el tumor compromete el cardias, en tanto que el vomito
y la plenitud temprana hacen pensar en neoplasia antral. La hemorragia del tubo
digestivo no es comun y sélo se presenta en menos del 15% de los pacientes. Por
desgracia los pacientes se presentan con sintomas que hablan de enfermedad
avanzada como ascitis, tumor palpable e ictericia que puede ser por infiltracion a la
via biliar o por metastasis hepéticas. Otros signos de enfermedad avanzada son
ganglio supraclavicular (ganglio de virchow) y metéstasis a ovario (tumor de

krukenberg) estos signos son indicadores precisos de enfermedad irresecable.
DETECCION.

Es escrutinio en la poblacién sana y asintomatica se lleva acabo en lugares
endémicos. El mejor método es la endoscopia con toma de biopsias con defectos
obvios y biopsias dirigidas con el uso de materiales de tincion en ausencia de
anormalidades evidentes, por desgracia en México no existen programas de
deteccion, pero se considera una buena practica clinica realizar una endoscopia en
el caso de manifestaciones gastrointestinales iniciales, esto puede favorecer un

diagnostico temprano.
DIAGNOSTICO.

La endoscopia representa es estudio mas util, ya que inspecciona en forma directa
la mucosa gastrica, tiene una exactitud diagnostica del 70 al 98% cuando el numero

de biopsias es al menos de siete.

Casi todos los canceres gastricos son avanzadas en el momento del diagnostico por
lo que es deseable conocer la extension de la enfermedad antes de programar una
intervencidon quirdrgica, con este proposito se realiza la tomografia de abdomen
para valorar la posible afeccién de érganos vecinos, como coldn, bazo, pancreas e
higado, pero esta técnica no es Optima, ya que subestima hasta en 61% de los
casos de extension real de la neoplasia. Algunos autores consideran que en
ausencia de manifestaciones clinicas de irresecabilidad, como presencia de ascitis,

nodulo de Blummer, metastasis hepaticas, el paciente debe ser llevado a
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laparotomia con intento de resecabilidad, que a pesar de no ser para curacion, los
pacientes alcanzan buena paliacion, y es aqui donde la laparoscopia tomo su papel,
ya que en pacientes en estadios avanzados, el someterlos a una cirugia mayor sin
poder resecar el tumor primario, retrasa el uso de otras modalidades de paliacion
como son la quioterapia y la radioterapia en aproximadamente 4 a 6 semanas,
siempre y cuando no se presenten complicaciones, en cambio, la laparoscopia al
ser mas tolerada, con menor indice de complicaciones en manos expertas nos da la
posibilidad de iniciar otras modalidades de tratamiento en menor tiempo. En algunas
latitudes el uso de la laparoscopia no solo es diagnostica, si no también terapéutica,
aungue ningun estudio hasta el momento se ha realizado en pacientes con estadios

avanzados.
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Al ser una patologia que no da sintomas tempranos, los pacientes acuden con
estadios avanzados de la enfermedad, por lo cual tenemos que implementar
meétodos en los cuales otorguemos mejores resultados a los pacientes, siendo que
por el estadio en el que acuden, solo hablamos de paliacién, es por esto que
implementamos el uso de la laparoscopia diagnostica, en la cual se puede observar
en forma directa la extension de la enfermedad, saber si es resecable, y si no es
asi, poder otorgar una recuperacion mas rapida a nuestros pacientes sin otorgar la

morbilidad de una laparotomia sin beneficio.
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HIPOTESIS.

Si la laparoscopia nos permite tener una vision directa de la enfermedad, entonces
podremos determinar si el tumor es resecable, para poder otorgar la paliacion
suficiente por medio de una laparotomia, si no es resecable, nos permite dar una
recuperacion rapida del procedimiento quirdrgico, con la ventaja de poder iniciar
otro tratamiento paliativo en menor tiempo, que si se somete a un procedimiento

mayor (cirugia abierta)
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OBJETIVOS GENERALES.

1. determinar si la laparoscopia es un método diagnostico eficaz para poder
determinar la resecabilidad del tumor primario y poder otorgar tratamiento si
es posible.

2. determinar en los pacientes que se concluya por laparoscopia enfermedad
irresecable, si inician con mayor rapidez y sin complicaciones otro método de

paliacion como pueden ser la quimioterapia o la radioterapia.
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MATERIAL Y METODO.

Se revisaron los expedientes de los pacientes con diagnostico de cancer gastrico
avanzado, en los cuales se realizo laparoscopia diagnostica, en el periodo
comprendido de marzo del 2006 a junio del 2007.

CRITERIOS DE INCLUSION.

Todos los pacientes en estadios Ill y IV de la enfermedad, determinada por

tomografia vistos en el servicio de oncologia del Hospital Juarez de México.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes en los cuales se determino estadio | y Il de la enfermedad por clinica,

endoscopia y tomografia.

Pacientes los cuales no continuaron tratamiento posterior al procedimiento.
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VARIABLES.

Se determino el numero de laparoscopias realizadas en cancer gastrico avanzado,
durante el periodo comprendido del estudio, edad, sexo de los pacientes, numero
de dias hospitalizados en el postoperatorio, y dias transcurridos desde el

procedimiento hasta el inicio de otro método de paliacion.
Se describen las complicaciones que se presentaron.

El estudio fue retrospectivo, descriptivo, analitico, longitudinal y se utilizo estadistica
descriptiva.
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RESULTADOS.

Se realizaron 7 procedimientos laparoscopicos en el periodo comprendido del
estudio, de los cuales, 4 pacientes son del sexo femenino y 3 del sexo masculino

(figura 1).

sSexo pacientes

hombres

42% —_—
Ehombres

B mujeres

mujeres
58%

Figura 1.

Se encontraron con una edad promedio 39 afos, con limites de edad que van desde
los 29 afios hasta los 49 afios, todos los pacientes contaban con tomografia de
abdomen, la cual no mostraba enfermedad fuera del cuerpo gastrico, ni enfermedad
hepatica, todos los pacientes contaban con diagnostico histologico realizado por
endoscopia, el cual era de tipo adenocarcinoma, siendo el 71% del tipo difuso con
células en anillo de sello, el procedimiento en promedio se realizé a los 35 dias
posteriores a la consulta de primera vez, siendo el rango desde los 18 dias hasta 60
dias, el promedio de hospitalizacion en los pacientes que solo se realizo
procedimiento laparoscopico fue de 3 dias, mientras que los pacientes que por los
hallazgos se procedié a cirugia abierta fue de 11 dias, los pacientes que solo se
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realizo procedimiento laparoscopico no presentaron complicaciones, mientras que
los pacientes que se realizo procedimiento abierto presentaron uno de ellos,
infeccion de herida quirudrgica, y otro neumonia, la cual no significo mas dias en su
estancia intra hospitalaria. En promedio los pacientes a los que se sometio
Unicamente a laparoscopia se inicio tratamiento paliativo a los 15 dias, mientras que

los que se realizo procedimiento abierto fue de 25 a 30 dias. Figura 2.

Solo dos de los pacientes a los cuales se llevo a laparoscopia se convirtio en cirugia
abierta, siendo llevados a gastrectomia total D2 RO, uno de ellos con reporte
histolégico de enfermedad extragastrica (T3) y el otro con invasion a la muscular

unicamente (T2b), ambos con enfermedad ganglionar (N2).

Todos los pacientes iniciaron con quimioterapia paliativa en el 100% de los

pacientes estudiados.

Se comparo con 16 procedimientos que se programaron como abiertos desde un
inicio, de los cuales el 100% con diagnostico de adenocarcinoma, de los cuales el
60% era de tipo difuso, con un promedio de 23 dias para realizar la cirugia, solo 6
pacientes se pudieron resecar, 2 hemigastrectomias y 4 gastrectomias totales, de
los restantes a 6 no se les realizo otro procedimiento, a 1 se le coloco una sonda

de gastrostomia y a 3 se les realizo una gastroyeyunoanastomaosis.

Cuando se compararon los resultados de los pacientes a los cuales se llevo a
cirugia abierta sin poder realizar procedimiento de reseccion contra los pacientes
llevados a laparoscopia a los cuales también no se pudo realizar procedimiento
resectivo, se observo que los pacientes llevados a laparoscopia iniciaron otro
tratamiento paliativo 12 dias antes de aquellos que se llevaron a cirugia abierta, asi
como los dias de hospitalizacion que fueron para los pacientes de laparoscopia en

promedio 3 dias, mientras que los de cirugia abierta fue de 4 a 5 dias.

Todos los pacientes han fallecido en el lapso de 24 meses. El procedimiento
laparoscopico beneficio considerablemente a los pacientes sometidos a este
procedimiento quienes tuvieron menor tiempo de hospitalizacion, menor morbilidad
asociada al procedimiento, menor tiempo para recibir otro tratamiento y mejor

calidad de vida.
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No existe diferencia entre los pacientes que se incio cirugia laparoscopica y que se
pudo resecar en comparacién con los pacientes que se realizo procedimiento

abierto desde el inicio.

Analisis de resultado

@ laparoscopica
MW abierta

dias cx al dias de PO inicio de otro
diagnostico tratamiento

figura 2.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES.

El procedimiento laparoscopico para cancer gastrico avanzado es una realidad,
disminuye la morbilidad en los pacientes a los cuales se determina que no son

resecables, en comparacion con los pacientes que se realiza procedimiento abierto.

Disminuye el tiempo en el cual el paciente puede iniciar otro tratamiento para su
paliacion, en comparacion con los pacientes a los cuales se realiza procedimiento

abierto, no tiene limitantes practicamente para ningun paciente.

No presenta morbilidad agregada, disminuye en forma importante la estancia
intrahospitalaria de los pacientes a los cuales se determino irresecable en
comparacion con los pacientes a los cuales se determino irresecable por cirugia

abierta.

Los inconvenientes son que el equipo se tiene que rentar, por no contar el hospital
con el, que el tramite se lleva casi 15 dias en ser completado por parte de los
pacientes y que se tiene que realizar procedimiento en conjunto con patologia a lo

cual se tiene de concretar bien los lineamientos para realizarlo.
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