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La frequencia y la mortalidad del cancer
gastrico, aunque han disminuide regular-
mente en el curso de los ditimos afios, tanto
en Espafia como en los restantes paises del
mundo, excepto en Japdn y Chile, son toda-
via elevadas.

Segln las estadisticas mundiales del can-
cer, el del estdmago ocupa el quinte lugar
en el varén y el séptimo en la mujer, como
causa de mortalidad, y representa el 5,4%
de la totalidad de tumores malignos de la
economia (POTET y GAMILLER], junio
1982).

Generalmente el cancer gastrico afecta 2
sujetos que rebasan los 50 afos de edad,
siendo su méaxima frecuencia entre 60-70
afios. El caso mdés joven observado por no-
sotros contaba 21 afios. La relacion entre el
vardn y la mujer es de 3,6:1 (segin otras es-
tadisticas de 1:0,8).

El cancer del estdmago mas frecuente es
el del tercio inferior (antro pildrico), tuego el
del tercio medio (cuerpo) y ulteriormente el
del tercio superior {fornix), siendo mds raro
el difuso.

La supervivencia a los 5 afios de |2 exére-
sis radical no rebasa el 15% de casos en la
mayoria de estadisticas. Aquella depende
fundamentalmente de: a) la localizacién
del tumor, el del tercio distal es de mejor
pronéstico que el de los dos tercios proxi-
males, y b} sobre todo de la penetracidn pa-
rietal def tumor y de la invasién ganglionar;
el pronéstico es mejor cuando la invasion
ganglionar es s6lo regional, siendo mucho
peor cuando es distante.

A pesar de la difusidon que ha alcanzado
la fibrogastroscopia y de las esperanzas
puestas en ella para lograr el diagndstico
precoz, segln nuestra experiencia, no ha
variado sensiblemente el nimero de cance-
res superficiales (radicados sélo en la muco-
sa 0 en ésta y la submucosa) diagnosticados
en nuestro pais. En éstos, el prondstico tras

la gastrectomia parcial es mucho mas favo-
rable (hasta el 89,6% de supervivencia a 5
anos).

1. ETIOLOGIA

Sabemos muy poco de la etiologia del
cancer del estdmago, asi como del porqué
de su menor frecuencia en los Gltimos afos.

Los individuos del grupo sanguineo A son
mas propensos al cancer gastrico que los de
los restantes grupos (AIRD, BENTALL y RO-
BERTS).

Los hijos, los padres v los hermanos de
sujetos que padecen cdncer del estémago,
o de otros 6rganos de la economia, tienen
mayores probabilidades de sufric aquella
afeccidn que ef resto de la poblacién.,

La O.M.S. distingue entre: a) condicién
precancerosa, y b) lesién precancerosa. La
primera es un estado clinico concomitante
con el riesgo significativamente mis eleva-
do de sufrir cincer. En cambio, fesion pre-
cancerosa es una anomaiia histica en la que
el cancer se implanta con mayor frecuencia
que en el tejido normal.

Es posible hallar lesiones precancerosas
(displasias epiteliales) en la mayoria de esta-
dos clinicos precancerosos, pero no cons-
tantemente.

El conjunto de condiciones precancero-
sas permite conocer la poblacién con alto
riesgo para sufrir cancer.

2, POBLACION CON ALTO RIESGO PARA
SUFRIR CANCER GASTRICO

Tedricamente presentan alto riesgo los
pacientes afectos de las enfermedades si-
guientes:

a) Ulcera péptica crénica del estémago.
El problema de la transformacion cancerosa
de la dlcera péptica del estdmago es toda-




via de los mas contravertidos en Patologia
digestiva (*).

La escasa degeneracién de ia dlcera pép-
tica en nuestra casuistica estamos convenci-
dos que se debe a la meticulosidad de los
examenes histicos y al mejor conocimiento
del cancer ulceriforme, que hace afos se
crefa era una Ulcera péptica degenerada.

En general se ha admitido que todo ulce-
roso gdstrico que sufre a diario, sin ritmo ni
horario, tiene paco apetito y ha enflaqueci-
da debe inducir a pensar que su dlcera pép-
tica ha degenerado. No cbstante, tal tipo
evolutivo es idéntico al de 1a dlcera péptica
simple exteriorizada.

Tampoco una historia clinica larga, de
afios de evolucion, con periodos de sufrir y
de bienestar, corresponde siempre a dicera
péptica, pues el cdncer ulceriforme con fre-
cuencia evoluciona en igual forma.

En resumen: se puede afirmar que la cli-
nica es impotente para diferenciar ladlcera
primitivamente maligna, que para evitar
confusiones debe denominarse siempre
cancer ulceriforme, de la dlcera péptica
transformada.

La exploracion radiogrifica con la téeni-
ca de dohle contraste, correctamente prac-
ticada, proporciona datos que casi siempre
inducen a sospechar la transformacién ma-
ligna de la dlcera, y la fibrogastroscopia con
biopsias dirigidas y citologia permite alcan-
zar e] diagndstico de seguridad en ¢l 98%
de casos.

La diferenciacién histica entre Ulcera
péptica transformada y cdncer ulceriforme
no es siempre facll, y a veces es imposible,
En primer lugar, ¢s de recalcar que no se
puede sentar el diagndstico precoz de dlce-
ra péptica transformada sin practicar cortes
panoramicos que interesen la totalidad de
la lesion. La dlcera péptica transformada
sicmpre destruye la tdnica muscular y su
fondo esta ocupado por tejido cicatrizal; la
degeneracidn se inicia por sus bordes, en
los que se observan formaciones seudo-
glandulares o infiltracién por elementos ati-
picos. En cambig, en el cancer ulceriforme
la tanica muscular no esta destruida v falta

el tejido cicatrizal del fondo; la tinica mus-
cular aparece infiltrada y sus haces disgre-
gados por los elementos atipicos, pero no
estd destruida.

El criterio histico es, pues, fundamental:
sGlo se puede hablar de dlcera gastrica
transformada cuando no existe ninguna for-
macién epitelial maligra en e} fondo del
crater ulceroso de la dlcera; en ausencia de
tal criterio es imposible diferenciar la dlcera
degenerada del cancer ulcerado secunda-
riamente. Con el tiempo el cancer ulcerifor-
me, que casi Siermpre cursa con secrecion
clorhidropéptica conservada hasta fases tar-
dias, puede ser digerido por tal secrecion al-
canzando la destruccidn la tinica muscular.
Cuando se da esta eventualidad es imposi-
ble sentar el diagndstico diferencial histico
entre dlcera péptica transformada y cincer
ulceriforme, digan lo que quieran algunos
anatomopatdlogos.

La frecuencia de la dlcera péptica trans-
formada en la mayoria de estadisticas actua-
les no rebasa el 3,7% {oscila entre el 1,1-
3,8%). Segln nuestra experiencia es del
1,.42%.

;Es la dlcera péptica del estdmago un es-
tado precancerose o hay otra lesién conco-
mitante ala gue se debe la transformacién
cancerosa? Con mucha frecuencia la dlcera
péptica crénica se acompana de gastritis
crénica atrofica. ;Es ésta la responsable de
la transformacion neoplasica? La canceriza-
¢ién de la mucosa distante a la Ulcera gastri-
ca estaria en pro de tal hipétesis.

NAGAYQ estudiando sisterndticamente
13.390 piezas patoldgicas de gastrectomia
encontré 67 microcdnceres inadvertidos
antes de la intervencidn quirdrgica; en tales
piezas operatorias la mayoria de canceres
radicaban a mayor ¢ menor distancia de la
ulcera péptica. Por tanto en el curso de la dl-
cera gastrica se pueden dar las dos eventua-
lidades siguientes: «) el cancer aparece en
los propios bordes de ia dicera, o RB) a dis-
tancia de ellos. En nuestra opinion, la prime-
ra eventualidad con ser rara, es mds fre-
cuente que la segunda,

b) Pélipos gastricos. Como en el colony

Durante los dltimas 100 anes, la cantidad de trabajos publicados acerca de la degeneracidn maligna de la dlcera péptica géstrica (ilce-
ra transformada o cancerizada), rebasa todo [o imaginable. En algunas estadisticas anliguas la proporcion de Gleeras péplicas canceri-
radas oscilaba entre el 80 y el 100% de casus. En el Congrés Frangais de Chirurgie del afo 1920 hubo criterios tan divergentes como
los siguientes: unos sustentaban no haber abservado jamds un caso de dlcera péptica gasirica degenerada, mientras otros afirmaban la
evolucion cancerosa de todas las dlceras pépticas pastricas, y hasta hubo algiin autor que sostuvo que todos los canceres del estémago

se implantaban sobre dlcera péptica.



el recto, las lesiones polipoides del estéma-
go, se pueden clasificar en: o) lesicnes sin
potencial maligne y R} lesiones potencial-

mente malignas. En el estémago las prime-

ras son mds frecuentes que las segundas, a
la inversa de lo que ocurre en el colon y el
recto.

La frecuencia de pdlipos adenomatosos
gastricos es muy dispar segin las estadisti-
cas: la tasa de degeneracidn varia entre el
5,7 v el 25%. Como en el intestine grueso,
los adenomas se clasifican en: tubulares, tu-
bulovellosos y vellosos. Con frecuencia to-
dos ellos se implantan sobre gastritis créni-
ca atréfica y, como ocurre en el colon y el
recto, los de mayor potencial maligno son
ios adenomas vellosos (hasta el 75%).

¢) Enfermedad de Ménétrier. Se han pu-
blicado casos aisiados de concomitancia de
enfermedad de Ménétrier y c&dncer gastrico.
En nuestra opinidn antes de afirmar que tal
afeccidon es un estado precanceroso, con-
viene recalcar que en ninguno de los casos
que hermnos podido leer en la literatura, tan-
to nacional como extranjera, no se indica
gue la enfermedad de Ménétrier hubiese
sido diagnosticada por biopsia endoscdpi-
ca anos antes, y que ulteriormente haya
evolucionado hacia la malignidad.

Con rara unanimidad todos {os casos co-
nocidos por nosotros de supuesta canceri-
zacién de la gastropatia hipertrdfica gigan-
te, se han descubierto en la pieza operato-
ria, en la que ésta y el cancer eran concomi-
tantes.

d} Muiién de gastrectomia, tipe Billroth
Il. Van en aumento los casos de cancer im-
plantados en el mufidn de la gastrectomia
parcial, seguida de gastroyeyunostomia,
practicada 10-20 ¢ més afos antes, por dl-
cera péptica duodenal.

Tal eventualidad nosotros sélo la hemos
observado en varones, con una frecuencia
del 1,40/0‘

e} Gastritis cronica atrdéfica. Es el deno-
minador comun de todas las lesiones cita-
das precedentemente.

La gastritis cronica atréfica es una fesién
de la mucosa del estémago, de etiologia
desconocida, quizd de origen multifacto-
rial, que conduce a la atrofia corupleta de
las gldndulas del antro y del fundus (atrofia
progresiva de la mucosa gastrica).

Alin aceptando que la gastritis crénica
atréfica y la atrofia completa de la mucosa
gastrica son la base de implantacién del
cancer del estémago, no se puede negat
que aquellas no provocan ninglin sintoma
clinico que obligue al enfermo a consultar
al médico, v que cuando aparecen las pri-
meras molestias subjetivas, fa exploracién
radioldgica con la técnica de doble contras-
te o la fibrogastroscépica ponen ya de mani-
fiesto una lesién francamente neopldsica.
Ademds, todes hemos visto sujetos afectos
de céncer gastrico, que al notar las primeras
molestias subjetivas y acudir a la consulta
eran ya portadores de un tumor inoperable.
No negamos que con el tiempo la profilaxis
del céncer gistrico se base en la terapéutica
adecuada de la gastritis cronica atréfica y
de la atrofia de la mucosa géstrica, pero ac-
tualmente éstas son entidades nosofdgicas
muy poco definidas desde los puntos de vis-
ta clinico, radiolégico v fibroendoscopico.

En la actualidad el diagndstico clinico, ra-
diolégico v fibroendoscdpico de tales afec-
ciones es pura fantasia def explorador. Sélo
existe el diagnédstico anatomopatolégico, y
requiere que el histologo sea competente,
lo gue no siempre ocurre.

Algunos estudios propenden a demostrar
que los pacientes con gastritis crénica atréfi-
ca tienen mayor riesgo de sufrir cancer gés-
trico gue el resto de la poblacién. El 80% de
gastritis crénicas atréficas radican en el an-
tro, que es la localizacién mas frecuente del
cancer gastrico.

En la anemia perniciosa la lesién més im-
portante es la atrofia de la mucosa findica,
asintomatica, y el estdmago no segrega aci-
do clorhidrico tras la inyeccidn subcutinea
de 1-2 mg de clorhidrato de histamina o de
pentagastrina. Hasta el descubrimiento de
MINOT y MURPRY, los afectos de aquella
enfermedad morian de sus complicaciones.
Cuando se empezaron a tratar con higado
per os, {uego con inyecciones intramuscula«
res de extractos hepéticos y ulteriormente
con vitamina B,; se pudieron corregir las
complicaciones hematoldgicas y prevenir
las neurolégicas. Al aumentar el promedio
de vida se demostrd la mayor frecuencia del
cancer gastrico en tales pacientes, siendo la
incidencia de éste 5 veces superior a la del
resto de la poblacién indemne de anemia




de Biermer. En la actualidad los enfermos
de anemia perniciosa fallecen con mayor
frecuencia de céncer del estémago que de
- cualguier otro proceso morboso.

De tedos modos gueremos hacer hinca-
pié en que la inmensa mayoria de nuestros
pacientes afectos de cancer gastrico no ha-
bian sufrido con anterioridad Gicera pépti-
ca, ni pdlipos ni otros tumores benignos del
estdmago, ni enfermedad de Ménétrier, ni
habian sido gastrectomizados con anteriori-
dad por dlcera péptica duodenal, ni tampo-
<o habian sufrido anemia perniciosa.

3. LESIONES PRECANCEROSAS

La O.M.S., en la reunién de expertos ce-
lebrada en Londres en 1978, definié la dis-
plasia como la concomitancia de grados
dispares de atipia celular, a2nomalias de dife-
renciacion y alteraciones de la organiza-
¢ién arquitectural de la mucosa gastrica,

La displasia es un concepto histico: re-
presenta una anomalia de la renovacién y
del desarrollo tisulares.

La regeneracion epitelial es la exagera-
cién de {a renovacion celular en respuesta a
la aceleracion de la pérdida celular, sea cual
fuere la causa. Esta respuesta regeneratriz
s revela por: @) aumento del nimero de
mitosis en e fondo de las criptas; B} aumen-
to det tamaiio nuciear por haber mayor ni-
mero de células tetraploides en fase G 2, y
¥} multipiicacién de células indiferenciadas
mucosecretantes, En lo referente a la cinéti-
ca celular se pude notar aumento del indice
mitotico y reduccion de la vida media de las
células (2-5 dfas). Este estado regenerativo,
capaz de regresar rapidamente, estd desti-
nado a paliar las pérdidas celulares acre-
centadas. No compromete lz diferencia-
cion global nila organizacién estructural de
la mucosa gastrica.

La metaplasia intestinal comporta fa

. transformacién del epitelio gastrico en epi-

telio de tipo intestinal, con aparicién de cé-
fulas caliciformes.

La displasia gastrica se define como la
concomitancia de modificaciones celulares
y tisulares reagrupadas en: ) atipias celula-
res, caracterizadas por diversos grados de
pleomorfirmo nuclear; B} anomalfas de
multiplicacién y diferenciacién celular con
aumento de células indiferenciadas, y ¥)
modificacidn de la organizacién arquitectu-
ral, caracterizada por la disposicién andma-
la de las criptas v las glandulas.

Tales alteraciones son el resultado de una
anomalia profunda de la cinética celular: re-
duccién de la vida media en 1.2 dias, au-
mento del indice mitdtico (2-6%) y presen-
cia de mitosis superficiales,

4, FACTORES PSHCOEMOCIONALES

E! vernerado Maestro de la Gastroentero-
logia espafiola Juan MADINAVEITIA, antes
del afio 1910, ya llamé la atencion sobre la
relativa frecuencia con que los sintomas
subjetivos del cdncer gdstrico aparecen des-
pués de impresiones morales deprimentes,
dato corroborade ulteriormente por diver-
sos autores {(URRUTIA, GALLART-MONES,
GALLART-ESQUERDOQ, etc.). 1

La hipdtesis psicosomética de la etiologia
del cancer en general, y {a del cadncer gastri-
co en particular, todavia dista mucho de es-
tar corroborada en la actualidad. Quiza un
dia no lejano se demuestre que una existen-
cia empobrecida, restringida a pautas este-
reotipadas de conducta, de sentimiento v
de inteligencia sea mas vulnerable al c¢éan-
cer, como se acepta actualmente que lo es
a las infecciones,

Desde 1946, R.H. GARCIA, de Méuico, sustentza que la lesiGn celular inicial del cincer es la resultanie final de la conflictiva personali-
dad del paciente o, en otras palabiras, de su grave estado psicoemocional. Cuando aparece el cdncer, los sinlomas pricoemacionalos de-
saparecen (spmatizacion) por localizar al enfermo su desintegracin {psicosis), salvindose de ella. Al practicar la reseccian del omor, gl
paciente queda despojado de su més proteclora y enérgica defensa v, por ende, los confliclos psicoemocionales vuelven a plantearse in-
trapsiquicamente, siendo necesario gue sobrovenga otra lesion para que aquellos disminuyan o desaparezcan. Tal es, segun la teoria psi-
coanalitiva, la explicacién de las recidivas in situ v de las metdstasis cancerosas. €l cancer defenderia al individuo de padecer psicosis,
estando tales pacientes incapacitados para dirigir su agresidn hacia el exterior,

Segan BH, CARCIA en el origen del cancer es de suma importaneid el estudio de la vidz del nifio v las relaciones de 8ste con sus padres
irnuerte del padre, de la madre, de los hermanos, cic., sitvaciones kaumarizantes intensas, frustaciones desmesuradas par abandonn de
los padres, sentimientos severos de crlpabilidad, etc.] en los primeras 3Ros de la vida del paciente, Todo abandono desmedido v repeti-
liver traumatiza al nife, originando lo gue FREUD llamé “la angustia de separacién”. Esta sobreviens enla inmensa mayoria de casos en
que el nifo es abandonade por sus seres mds queridos y necesilados en los primearos anos de la vida.
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