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 ■ Oncología en gastroenterología

Cáncer de estómago
Heriberto Medina Franco 

El cáncer gástrico (CG) representa la neoplasia 
gastrointestinal más frecuente en México de acuer-
do con estadísticas del INEGI. La mayor parte de 
los casos se presenta en etapas avanzadas con un 
pronóstico pobre.1 Se revisan a continuación los 
trabajos más importantes presentados durante la 
Digestive Disease Week (DDW) celebrada en Nueva 
Orleans en mayo de 2010 y el Congreso de la So-
ciedad de Cirugía Oncológica de Estados Unidos 
(SSO) verificado en San Luis, Missouri, en marzo 
del año 2010.

 ■ Epidemiología

Un trabajo poblacional realizado en Honduras, 
premiado como trabajo distinguido,2 estudió a 
1046 sujetos (548 casos y 498 controles) e identi-
ficó una prevalencia de infección por Helicobacer 

pylori (Hp) > 80% en ambos grupos, así como un 
nexo independiente de riesgo de cáncer gástrico con 
el uso de fogón (OR, 4.2; IC 95%, 3.1-5.6), lo cual 
se explica por la exposición a aminas heterocícli-
cas. Éste es un estudio epidemiológico importante 
que puede explicar parcialmente la elevada inci-
dencia de CG en América Central. Si bien la infec-
ción por Hp se ha reconocido como factor de riesgo 
para CG, su presencia al momento del diagnóstico 
de la neoplasia puede no ser tan frecuente. En un 
estudio de 8040 biopsias gástricas realizadas en la 
Ciudad de México3 se documentó infección por Hp 
en el 49% de ellas; sin embargo, de 529 casos con 
CG, en sólo 13% de ellos se documentó el micro-
organismo, lo cual establece que no se requiere su 
presencia una vez desencadenado el proceso de 
la carcinogénesis. En otro estudio de 2235 sujetos 
de la región Asia-Pacífico sometidos a endosco-
pia de escrutinio,4 se reconocieron como factores 

de riesgo para la presencia de metaplasia/displasia 
(25% de los sujetos estudiados) la edad avanza-
da (OR, 1.04), dolor epigástrico (OR, 1.64), ante-
cedentes familiares de CG (OR, 1.46), infección 
por Hp (OR, 2.23) y uso de antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE) (OR, 2.22). Resultados incon-
sistentes se obtuvieron en una investigación pobla-
cional en Taiwan5 en la que el consumo regular de 
AINE fue un factor protector independiente para el 
desarrollo de CG en el análisis multivariado (HR, 
0.77; IC 95%, 0.64-0.92), especialmente en pacien-
tes infectados por Hp (HR, 0.16). Por último, un 
estudio interesante de Austria, Noruega y Suecia 
notificó el síndrome metabólico como factor de 
riesgo para CG en mujeres (p = 0.04) pero no en 
hombres (p = 0.69).6 Respecto de los componentes 
individuales del síndrome, la hiperglucemia fue la 
más relacionada con el riesgo, mientras que la hi-
pertrigliceridemia tiene relevancia limítrofe tanto 
en mujeres como en hombres. Éste es el primer es-
tudio en reconocer una relación entre el síndrome 
metabólico y el CG.

 ■ Carcinogénesis

Una de las áreas de investigación más activas se 
refiere a los mecanismos moleculares que partici-
pan en el CG. Se ha propuesto que el CG tiene su 
origen en células madre derivadas de la médula 
ósea, que migran al epitelio del estómago como 
respuesta a la inflamación producida por el Hp.7 
Un estudio de la Universidad Nacional de Singa-
pur con técnicas de PCR logró identificar células 
madre en líneas celulares humanas de CG, lo que 
apoya dicha teoría.8 Además de la inducción de in-
flamación, el Hp CagA+ tiene otros mecanismos 
que intervienen en la carcinogénesis. Un trabajo 
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de la Universidad de Osaka en Japón informó que 
la proteína CagA puede producir directamente hi-
permetilación e inactivación de let-7, lo que a su 
vez induce activación de ERK y RAS que actúan 
de forma directa en la proliferación celular.9 La 
hipermetilación es un mecanismo frecuente de la 
inactivación genética y en un estudio presentado 
en la DDW se identificaron patrones diferentes de 
metilación entre el CG difuso y el intestinal,10 lo 
que sustenta la observación clínica y epidemioló-
gica de que estos subtipos histológicos de CG son 
diferentes desde su origen.

 ■ Diagnóstico

Un trabajo de la Universidad Católica de Chile seña-
ló que la hipermetilación del gen supresor Repri-
mo puede detectarse en plasma y permite el diag-
nóstico de cáncer gástrico con una sensibilidad y 
especificidad de 89% y 67%, respectivamente,11 
lo cual representa un esfuerzo más para limitar 
el diagnóstico endoscópico en poblaciones más 
seleccionadas mediante métodos de escrutinio me-
nos invasivos, en los que los marcadores tumora-
les juegan un papel preponderante. La endoscopia 
es aún el estándar de oro en el diagnóstico del CG 
y entre los avances presentados en fecha reciente 
destacan dos estudios de la Universidad de Showa 
(Yokohama, Japón). Uno de ellos publicó la utili-
zación de la endocitoscopia en 103 lesiones gás-
tricas, con una exactitud de 91.5%, con la ventaja 
de poder valorar el epitelio aun en presencia de 
anticoagulación.12 Por otra parte, sigue en desarro-
llo la imagen por banda estrecha y se ha descrito 
una clasificación endoscópica mediante esta técni-
ca que permite predecir el subtipo histológico del 
CG con sensibilidad y especificidad de 79% y 96%, 
respectivamente.13

 ■ Tratamiento

La mayor parte de los trabajos se centró en la di-
sección endoscópica de la submucosa para CG in-
cipiente y se analizan en otro apartado. En Méxi-
co, casi todos los pacientes con CG se presentan 
en etapas avanzadas cuando la paliación de los 
síntomas tiene una función muy importante. En 
un estudio realizado en el medio del autor se no-
tificó una elevada morbimortalidad y escasa efi-
ciencia de la derivación gastroyeyunal quirúrgica 
para paliar los síntomas de obstrucción pilórica por 

cáncer.14 Una alternativa a la derivación quirúrgica 
es la colocación de stents endoscópicos: un estu-
dio del MD Anderson Cancer Center de Houston en 
82 pacientes informó un éxito en la paliación de 
síntomas de 83%,15 mientras que otro estudio co-
reano comparativo entre stents (cubiertos o no) en 
66 pacientes notificó un éxito clínico de 100% con 
ambos tipos.16 Si bien la carcinomatosis se ha con-
siderado casi siempre una contraindicación para 
la colocación de stents, un estudio del Memorial 
de Nueva York en 192 pacientes (18% con CG) de-
mostró que no existe diferencia en el éxito clínico 
de este método paliativo entre pacientes, con o sin 
carcinomatosis peritoneal.17 La cirugía laparoscó-
pica ha ganado aceptación en el tratamiento del 
CG, sobre todo en países con elevada incidencia de 
esta neoplasia y en los que los cirujanos pueden 
desarrollar rápidamente una curva de aprendiza-
je. Otro estudio de la Universidad de Showa publi-
có 82 gastrectomías totales por vía laparoscópica 
sin complicaciones, a partir de un dispositivo 
novedoso insertado por vía oral para realizar la 
anastomosis en Y de Roux.18

 ■ Factores pronósticos

Si bien la infección por Hp se reconoce como un 
factor de riesgo para CG intestinal, un estudio bra-
sileño en 68 pacientes publicó la ausencia de co-
rrelación entre Hp y sobrevida,19 lo que sugiere que 
una vez desencadenada la carcinogénesis el Hp no 
desempeña ninguna función en la progresión de la 
neoplasia. Un factor novedoso del pronóstico 
es la medición del transportador de glucosa GLUT-
1, el cual se correlaciona con el pronóstico de CG 
en todos los subtipos independiente del estadio 
TNM;20 este hallazgo se observó en 164 pacientes 
con CG de la Universidad de Colonia, en Alemania. 
Por último, otro estudio del Memorial en 1 241 pa-
cientes con CG demostró que la citología positiva 
del lavado peritoneal (291 pacientes: 23%) tiene un 
significado pronóstico deletéreo que puede rever-
tirse cuando la citología se torna negativa tras la 
administración de quimioterapia.21

 ■ Cáncer hereditario

Este síndrome autosómico dominante es con-
secuencia de una mutación germinal en el gen 
CDH1 que codifica a la proteína de adhesión E-
caderina.22 Pese a que se ha propuesto la revisión 
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endoscópica periódica como método de detección, 
varios estudios han demostrado que la gastrecto-
mía profiláctica es la mejor opción dado que el es-
tudio endoscópico (incluso con cromoendoscopia) 
genera resultados falsos negativos. En un estudio 
multiinstitucional en Estados Unidos de 10 gas-
trectomías profilácticas se identificaron focos de 
carcinoma en nueve pacientes (siete in situ y dos 
invasores),23 un resultado muy similar al obtenido 
en la serie del autor de gastrectomías profilácti-
cas.24 Es claro que ante la diseminación submu-
cosa de la neoplasia, la endoscopia seriada no es 
suficiente para el tratamiento de este síndrome.
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