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INTRODUCCION

: . omo es bien sabido, el carcinoma de es-
& témago con amplia distribucién mun-
%g dial muestra clara tendencia a la
disminucién en su frecuencia, fendmeno mas
acentuado en los paises desarrollados y menor,
aunque siempre presente, en los paises pobres. Sin
embargo, con excepcién de Japon, Pais en que su
prondstico ha aumentado substancialmente (1) en
el resto del mundo su mortalidad se mantiene sin
registrar disminucién apreciable. A esta afirmacién
no escapa Costa Rica con una de las incidencias
mds altas y, més grave atin, con la mayor mortalidad
para los dos sexos (2), cifras que se mantienen a
pesar de la nueva metodologia diagndstica.

Hasta la primera mitad de la década de los
afios 70, en nuestro Pais, los casos diagnosticados
de cancer géstrico temprano (CGT) fueron producto
del azar, como ejemplo los estémagos resecados
usualmente por ilcera gastrica rebelde al
tratamiento médico. Muchas veces se encontré un

pequeiio foco de cancer en el borde de una tlcera,
que era la indicacién de la cirugia y en consecuencia,
aparte de una curiosidad anecdética, no se le
concedia el interés prioritario que se merecia. Sin
embargo, tal situacion cambié con el regreso al
Pais en la segunda mitad de esa década de
especialistas, después de un programa de
entrenamiento endoscépico en el Japon, en los tres
hospitales generales de adultos del é&rea
metropolitana. Se inici6 entonces la biisqueda y la
deteccién de este tumor en su etapa temprana o
precoz. De acuerdo a la definicién Japonesa,definen
este tumor como un carcinoma localizado a mucosa
o submucosa gastrica sin importar que haya
metéstasis en los ganglios vecinos (3). Sin embargo,
la deteccion de la neoplasia en su etapa inicial se ha
mantenido en la fase estacionaria desde 1976 hasta
1989 (4). Con la experiencia anterior se consideré
de interés dar a conocer los resultados obtenidos en
los hospitales San Juan de Dios (HSJD), Calder6n
Guardia (HCG) y México (HM) durante el
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quinquenio 1986-1990.

MATERIALES Y METODO

El material analizado en esta publicacién
fue colectado originalmente para ser presentado
como tesis de graduacién para optar al titulo de
especialista en gastroenterologia por los Drs.
Cebrian, Quesada y uno de los presentes autores
(M.CH.C.). Esta informacién se traté de fusionarla
como una unidad, sin embargo en su discusién se
establecen algunas diferencias en sus fuentes de
origen por creer que son de interés para su mejor
interpretacion.

Establecido lo anterior, se trata de 1536
diagnésticos de adenocarcinoma gastrico hechos
en las consultas endoscépicas de los Hospitales
San Juan de Dios, Calderén Guardia y México,
durante un quinquenio que abarcé desde enero de
1986 a diciembre de 1990. Se encontré que entre
ese total hubo 103 casos de especimenes quirtrgicos
que llenaron los pardametros de CGT. Se revisaron
sus expedientes clinicos poniendo especial énfasis
en el reporte de patologia de la pieza operatoria
para su clasificacion adecuada. De tal manera, se
anotd: edad, sexo, sitio de la lesién, tamario.
localizacién. penetracién en la pared, tipo
histol6gico, metaplasia intestinal acompaiiante.
estado de la mucosa no tumoral y metéstasis. La
sobrevida fue controlada en el archivo del registro
nacional de tumores.

RESULTADOS, COMENTARIOS Y
CONCLUSIONES

En Costa Rica hay cuatro publicaciones previas en
referencia al CGT. Salas (5) en 1989 reporta 43
casos de CGT en 500 estémagos operados por

carcinoma. Como dato interesante anota que en
cinco casos "se habia desarrollado en asociacién
con tlcera péptica crénica". Esta asociacién es
vista con alguna frecuencia, por ello es
recomendable y debe buscarse en especimenes
quiridrgicas con tlceras pépticas. Jaramillo (6) en
su monografia de cancer géstrico cita 36 casos de
CGT en el Hospital Calderén Guardia. En 1992
Cebridn y Quesada (7) basan su tesis de gradua-
cién como especialistas en datos recogidos en el
quinquenio 1986-1990 con 68 casos que mds tarde
fueron ampliados a 103 con los agregados del
Hospital México por uno de los autores (ML.CH.C.).
Ese mismo afio Sigaran et al (4) publicaron una
serie de 95 casos recopilados durante 14 afos
1976-1989 en el Hospital México.

En el cuadro | puede comprobarse que los
casos diagnosticados de cédncer gastrico oscilaron
anualmente entre 276 como la cifra mas baja en
1987, hasta la mas alta de 337 en el dltimo afio del
estudio. Prdcticamente esos subtotales anuales
representan cifras parecidas en dos de los
nosocomios (HCG y HM) lo que contradice el
concepto de que el Hospital México es de baja
atraccion para esta neoplasia.

Aunque no es un objetivo primario de este
trabajo, es importante dejar establecido que esas
cifras anuales representan pacientes con diagndstico
endoscépico y que muchos de ellos se sometieron
ala cirugia, sea en el mismo hospital, en otro de los
tres estudiados o en nosocomios de provincia. Por
falta de facilidades no ha sido posible ahondar al
respecto, ya que una persona puede tener dos 0 mas
biopsias, de lo que se concluye que el total de 1536
diagndsticos pueden representar un menor niimero
de pacientes. En este contexto, es oportuno recordar
que en publicacion previa (4) se encontré que cifras
por abajo del 50% de personas portadoras de esta
neoplasia se someten a cirugia; esto podria deberse
a lesiones muy avanzadas, mal estado general al
hacer el diagnéstico endoscépico y que fallecen en
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su casa sin asistencia médica adecuada. Teniendo
en mente este criterio vemos que los porcentajes de
relacién de cancer gastrico avanzado (CGA) con
respecto a CGT son bastante bajos con cifras
variables del 4.7 al 8.1 por ciento y que en los 5
afios fue de 6.7% para los tres noscomios (cuadro
1). Al presente no contamos con cifras de los casos
operados en cualquier estadio del tumor por lo que
creemos que la relacién porcentual podria mejorar,
ya que en apoyo de ello estan las cifras publicadas
del HM, al encontrar una relacién porcentual de los
estomagos resecados (CGA/CGT) en un periodo
de 14 afios del 18% variando entre el 10 al 32% (4).
En Japén, Hirota y Ming reportaron una relacién
del 12.6% en 1962 hasta del 52.3 en 1988 (8). Es
interesante observar en esos porcentajes el ascenso
en el diagndstico precoz registrado en forma
constante a través de los 27 afios, fenémeno no
dado en Costa Rica. En nuestros casos, aunque
so6lo se reportan los resultados de un quinquenio,
no se ha encontrado mejoria porcentual, atribuible
probablemente a campaiia limitada por escasez de
recursos humanos y materiales. En la publicacion
de Wang y col (9) conceden mucha importancia al
éxito en su programa de deteccion masiva al
involucramiento de los lideres de las comunidades.

Cuadro 1.
Incidencia de Cancer Gastrico
en Costa Rica

~ CANCER  CANCER
ANO TOTAL  GASTRICO
I'EMPRANO
1986 287 23 8.1
1987 276 13 4.7
1988 308 20 6.5
1989 328 20 6.1
1990 337 27 8.1
TOTALES 1536 103 67

El patrén epidemolégico (Fig. 1) encontrado fue el
esperado con 66 pacientes masculinos y 37 femeninos,
lo que representa 64.1% y 35.9% respectivamente; o
con una relacion de 1.7 hombre / 1 mujer, muy parecida

a la de Biasco et al en Italia (10).

Figural..
Cancer Gastrico Temprano
y su distribucién por sexo en 103 casos
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En cuanto a la relacién por edad, la neoplasia
aumenté marcadamente entre los 51 a los 80 afios,
registrando en esos tres decenios 88 casos, con un
pico mayor de 39 neoplasias en la sétima década,
tal como estd representado en la Fig. 2. Para publi-
cacion posterior queda establecer la edad media de
pacientes con CGT en relacién a los de CGA.
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FIGURA 2. Distribucién de 103 casos de
CGT por grupos de edad, 1986-1990
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En la figura 3 se presenta la distribucién de los
tumores por su localizacion al estémago, con la mayor
frecuencia en region antropilérica del 51.4%.

Es conveniente recordar que en las cifras por-
centuales presentadas por Cebrian y Quesada (7) solo
se consideraron dos segmentos: cuerpo con 28.5, antro-
piloro con el 70.5 y el resto 1.5 en mufién géstrico,
correspondiendo a cuerpo o fondo.

De este tltimo desconocemos si estos casos
fueron de una neoplasia que recidivé o si la primera
gastrectomia fue hecha por patologia no tumoral como
tlcera péptica crénica rebelde al tratamiento
conservador.

En relacion con la situacion de la neoplasia, en
la patologfa nacional, Salas (5) publica cifras parecidas,
del 67% en antro-piloro; cifras también coincidentes
con los 37 casos de la publicacién de Huguier et al (11).
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Figura 3. Distribucién porcentual de CGT segur
Localizacién de la Lesion
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Como puede ser visto en la Fig. 4, resulta
llamativo el alto porcentaje (16%) del tumor en la
variedad I de la clasificacion Japonesa, hecho un tanto
dificil de explicar y que talvez podria ser influenciado
por la mejor visualizacion de esta neoformacion
exofitica con instrumentos no siempre en 6ptimo
mantenimiento y por consiguiente de visualizacién
mis fécil. Sin embargo, coincide ligeramente por arriba
con el 13.9% reportado por Salas (5), aunque se debe
hacer la salvedad que esos tltimos casos fueron
diagnosticados en la pieza operatoria y varios afios
antes.
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FIGURA 4. Distribucién porcentual de
103 casos de CGT segiin tipomacroscépico
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La metaplasia intestinal (MI), considerada
como alteracién acompaiiante o predecesora se encontré
en el 75% de los casos y mayoritariamente en las neo-
plasias del tipo intestinal o diferenciado (12, 13). Al
respecto es importante mencionar la necesidad de
profundizar en su estudio para su subclasificacién por
la relacion mds estrecha de las sulfomucinas con el
tumor (14). Como es bien sabido las metastasis a
ganglios regionales son infrecuentes y de nuestros
nueve casos (8.6%) unicamente en uno se dio en
neoplasia intramucosa aunque la lesién era mayor de
2cm., por lo que puede ser catalogado como de
diseminacién superficial, mientras en los restantes ocho,
la siembra se produjo con la submucosa invalida.

Es recomendable tener en cuenta la presencia
de metdstasis a distancia, que aunque rara ya hay casos
publicados (15).

Respecto a la sobrevida de los casos de Costa
Rica es tan buena como las cifras publicadas en otras
latitudes (16, 17); se afirma lo anterior apoyado en

Mixtos N.C.

Tipomacroscépico ( Clasificacion Japonesa )

lic 1

reporte previo con el 87.5% de sobrevida a los 5 afios

@.

Conclusién importante, después de este somero
andlisis, es que la endoscopia como método diagndstico
es el mds cercano a lo ideal, ya que ademds de ver y
fotografiar la lesion capacita para la toma de biopsias.
Sin embargo, por su alto costo no ha permitido hasta el
momento emplearlo en grandes masas poblacionales,
generalmente de menores recursos y en quienes la
neoplasia es mas frecuente.

Aunque en el presente trabajo no se ha hecho
ninguna investigacion sobre el papel de la bacteria
Helicobacter pylori (Hp) en el cancer géstrico, se le
considera actualmente como agente muy importante,
(18) tanto para el carcinoma (19) como en relacién al
linfoma o "maltoma" (20). Levine y Price (21) afirman
que en areas de alta incidencia de cancer de estémago
al erradicar el Hp se reduce significantemente la
incidencia del tumor maligno tanto carcinoma como
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linfoma. Adicionalmente, apoyados en la afirmacién
de Tygat y Dixon (22) de que hay diferentes cepas de
Hp en sujetos voluntarios asintomaticos Yy en personas
con ulcera duodenal, postulamos que probablemente
habrén otras variantes del microorganismo relacionado
con lesiones precursoras, tal como lesién atréfica.

Recientemente ya fue confirmado lo anterior,
al dar a conocer Telford et al (24) en Italia la estructura
del gen del Hp citotéxico,confirmado experimental-
mente en ratones al darles oralmente la toxina proteica
activa de 94-kD y obtener lesiones gastricas semejantes
a las del humano (24). Esta hipétesis puede ser
interesante explorarla en Costa Rica y dar informacién
muy valiosa que podria confirmar o refutar lo expresado
por Miranda et al (24) al encontrar mayor incidencia
del Hp en sectores de baja incidencia del tumor.

Por otra parte, Miki (25) en Japn ha publicado
interesantes resultados en relacion a niveles en sangre
de Pepsinégeno I / Pepsinégeno 11 (PGI / PGII),
encontrando correlacién muy importante entre personas
de 30 a 50 afios con gastritis crénica atréfica,
consideradas como de alto riesgo para desarrollar este
tipo de tumor (13). Parssonet en publicacion reciente
(26) da a conocer sus resultados en cuanto a la relacién
positiva para neoplasia del estémago con alteracién en
Pepsinégenos I'y I y presencia de Helicobacter pylori.
Proponemos que se instrumente a la brevedad esta
sencilla técnica de laboratorio para que paralelamente
a otros métodos, en nuestro medio, se pueda comprobar
su utilidad.

RESUMEN

A lo largo del quinquenio 1986- 1990 en
las unidades de endoscopia de los tres hospitales de
adultos del drea metropolitana fueron diagnosticados
1536 casos de adenocarcinoma gistrico. De ellos, se
encontrd que en 103 pacientes el tumor se localizé en
mucosa o en submucosa sin interesar la capa muscular
propia. La distribucién de estos tumores fue de 66 en
hombres y 37 en mujeres con una relacién de 1.7/ 1.
Ademas el tumor aumenté marcadamente entre los 51
a los 80 afios, y como ha sido descrito en los paises de

alta frecuencia de este cancer, la variedad intestinal fue
la mas frecuente con su mayor localizacién de 51. 4%
en regién antropildrica.

Debe hacerse énfasis que a través de los 5 afios del
estudio el porcentaje de tumores avanzados respecto a
los localizados hasta la submucosa se mantuvo esta-
cionario, con valor promedio del 6.7%. Por consiguiente
es necesario implementar las campaiias de deteccién en
grandes masas de poblacién con tecnologia de menor
costo y que las personas con algtin signo de positividad
sean tributarias de endoscopia que es el método Gptimo
pero desgraciadamente de alto costo.

ABSTRACT

B etween 1986 and 1990, a total of 1536

patients with endoscopic and pathological diagnosis of
gastric cancer were submitted to resection surgery and
it was found 103 of those patients with an early neoplasia
located to mucosa or submucosa of the gastric wall,
with an incidence of 6.7% for the whole series. That
diagnosis was confirmed with the histopathological
study of the resected stomachs. The neoplasias were
found in 66 male and 37 female adults. The average age
of onset was about 65 years of age. The intestinal type
or differentiated type of tumour was the main histologic
feature seen, and above 51% of cases were located
along the antro-pyloric region.
According with our experience, and possibilities the
endoscopic test is the first choice. However,
unfortunately there has not been an increased in the
percentage diagnosis of early neoplasia. So, it is
concluded to implement the massive hematological
new techniques for screening high risk population to
develope that neoplasia.
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