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CASO CLINICO

Adenocarcinoma gastrico pobremente
diferenciado, de tipo difuso e infiltrativo

Vardon de 84 anos de edad, diagnosticado de hi-
perplasia benigna de préstata (HBP), hipertension
arterial (HTA), anemia por déficit de hierro, en trata-
miento con tamsulosina (0,4 mg/24 horas), enalapril
(20 mg/24 horas) y sulfato de hierro oral, respectiva-
mente; ademds, sufre una hernia inguino-escrotal
bilateral.

Sus familiares solicitan visita a domicilio por pre-
sentar desde hace algun tiempo anorexia, dolor
abdominal difuso, nduseas, vomitos, estrefimiento,
gue se han ido incrementando en los Ultimos dias
y llegan a provocar gran malestar general con tos
con flemas y disnea leve.

Durante la exploracion fisica el paciente estd
consciente, orientado y responde al interrogato-
rio; presenta decaimiento y palidez cutdneo-mu-
cosa generalizada, auscultacion cardiaca: ruidos
cardiacos taquicdrdicos; auscultacion respiratoria:
murmullo vesicular disminuido; abdomen distendi-
do, doloroso con la palpacién difusamente, mdas
infensamente en el epigastrio; no se palpan tu-
moraciones; no hay signos de irritacién peritoneal;
tacto rectal: préstata aumentada de volumen, de
superficie regular, bien delimitada, movil, filoroade-
nomatosa, compatible con HBP Grado-I, heces de
coloracion normal. Presion arterial 100/60 mmHg,
frecuencia cardiaca 115 pulsaciones por minuto,
saturacién de oxigeno 90 %, glucemia capilar 135
mg/dl.

Se le remite al Servicio de Urgencias del hospi-
tal para valoracién; ingresa en planta de Medicina
Interna.

Analitica: anemia intensa (hemoglobina 8,2 g/dl,
hematocrito 32 %, VCM 72), hierro sérico 20 mcg/dl,
velocidad de sedimentacion globular 65 mm, pro-
teina C reactiva 2,4 mg/dl, creatinina 1,72 mg/dl,
urea 87 mg/dl, PSA 2,3 ng/ml, antigeno carcino-em-
brionario 8 ng/ml, sangre oculta en heces positivo.

Tomografia computarizada (TC) téraco-abdomi-
nal y pélvica cony sin contraste (figuras 1, 2y 3):im-
portante engrosamiento parietal concéntrico, par-
cialmente estenosante del antro pilérico, sugerente
de proceso neoformativo gdstrico; afectacion de la
grasa adyacente a la lesion gdstrica, que se extien-
de por la raiz mesentérica; imadgenes nodulares hi-
podensas, la mayor en la cabeza pancredtica; mul-
tiples adenopatias patoldégicas de predominio en el
abdomen superior, especialmente una hepatogds-
frica de 38 mm; todos ellos son hallazgos compati-
bles con carcinomatosis mesentérica; ademds hay
signos de oclusion de la arteria iliaca comun dere-
chay hernia inguino-escrotal bilateral.

Esofagogastroscopia: gran tumoracion gdstrica;
se toma biopsia para estudio anatomopatoldégico
cuyo resultado es de adenocarcinoma gdstrico po-
bremente diferenciado de tipo difuso e infiltrativo.

Se valora en conjunto por Medicina Interna,

Figura 1. TC téraco-abdominal con y sin contraste: derrame pleural bilateral bilateral de predo-
minio izquierdo (flecha roja) y discreto derrame pericardico izquierdo; se observa el defecto de
llenado en la camara gastrica, importante engrosamiento parietal concéntrico parcialmente este-
nosante del antro pildrico, sugerente de proceso neoformativo gastrico (flecha blanca); marcada

Figura 2. Imagenes nodulares hipodensas, la mayor en la ca-
beza pancreatica (flecha amarilla), hallazgos que sugestivos de
carcinomatosis mesentérica que se extiende por la raiz mesen-
térica (flecha amarilla)

afectacion de la grasa adyacente a la lesion gastrica y que se extiende por la raiz mesentérica

(flecha amarilla)
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Paliativos y, dado el mal estado del enfermo, se
decide el ingreso en esta Ultima. Fallece a las 3
semanas.

COMENTARIO

El adenocarcinoma gdstrico es una neoplasia
de origen epitelial que representa 90-95 % de to-
das las neoplasias del estdmago. Su tasa de mor-
talidad es alta.

La distribucion del cdncer gdstrico (CG) es muy
variable: hay zonas de alta incidencia (mds de 70
ca=so0s/100.000 habitantes/ano) en paises dispares
entre si, como Chile, China, Colombiay Japdén. Entre
los paises con baja incidencia (10 casos/100.000
habitantes/ano) se encuentran Canadd, Estados
Unidos y Australial-2,

Si bien se desconoce la etiologia precisa, entre
los factores de riesgo identificados se incluyen la
edad avanzada, el sexo masculino, la alimentacion
pobre en frutas y verduras y rica en sal, gran consu-
mo de comidas ahumadas, en conserva, con alto
contenido de almiddn y poca fibra y de vegetales
en vinagre, gastritis atréfica cronica, metaplasia in-
testinal, anemia perniciosa (por déficit de vitamina
B12), cirugia previa de estdomago, pdlipos adeno-
matosos gastricos, tabaquismo, etilismo, enferme-
dad de Ménétrier (gastritis hipertrofica gigante) y
poliposis adenomatosa familiar y antecedentes fa-
miliares de CG y cdncer de colon no polipdsico.

Oftro de los factores de riesgo para adquirir CG
es la contaminacién bacteriana de los alimentos
de baja calidad consumidos por poblaciones po-
bres, ya que los microorganismos reducen los nifri-
tos de la dieta a nitratos que pueden dar lugar ala
formacién de nitrosamidas y nitrosaminas, de co-
nocido efecto mutagénico y oncogénico. También
se incluyen el consumo de alcohol y la administra-
cién prolongada de antagonistas-H2 o de inhibi-
dores de la bomba de profones, aunque su papel
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Figura 3. Multiples adenopatias patoldgicas de predominio en el abdomen
superior; destaca una hepatogastrica de 38 mm (flecha amarilla); signos de
oclusién de la arteria iliaca comun derecha; hernia inguino-escrotal bilateral
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etioldgico no estd demostrado con claridad!’2,

Se han detectado alteraciones genéticas como
la aneuploidia en el DNA celular en 70 % de los ca-
sos, la pérdida de oncogenes supresores (p53, APC,
MCC y DCC), la amplificacién de oncogenes (c-
met, el k-samy el erb-B2) y el grupo sanguineo A3,

La infeccidn por H. pylori se asocia al desarrollo
de gastritis cronica superficial de fondo y de antro
gdstrico en el 100 % de los casos; la complicacion
mads grave es el CG. En zonas de alta incidencia de
CG se ha detectado una elevada prevalencia de
anticuerpos contra H. pylori; el riesgo atribuible es
de 35-60 %, es decir, 3-6 veces superior en los infec-
tados en relacién con los no infectados. Por tanto,
tedricamente, la eliminacién de la infeccion dismi-
nuye la probabilidad de padecer CG'2,

La clinica del CG es muy variada. Existe una gran
cantidad de casos publicados en los que se deta-
llan diversas formas de presentacién. El diagndsti-
co con frecuencia se realiza en estadios avanza-
dos de la enfermedad, debido a la ausencia de
sinftomas en las etapas tempranas o a la autome-
dicacidén de sinftomas que pueden ser comunes a
otfros trastornos gastrointestinales, lo que ocurrid
con nuestro enfermo.

Se ha publicado un caso clinico de un pacien-
te, portador de un adenocarcinoma gdstrico me-
tastdsico, que presentaba una anemia hemolitica
microangiopdtica (AHM) asociada. La AHM es una
complicacién infrecuente del CG, aungue se pue-
de presentar en diversos tipos de cdnceres, gene-
ralmente en fase metastdsica“. Nuestro paciente
padeci®é anemia microcitica, hipocrémica inten-
sa por déficit de hierro, que necesitd reposicion
hemdatica.

En otra publicacién se describe un caso clinico
de una mujer con antecedentes de haber sido in-
tervenida de un CG, que mds tarde desarrollé me-
tastasis en la vejiga y cuya presentacion clinica fue
similar a un carcinoma de células transicionales de
dicho érgano: hematuria total y sintomas disUricos.
Por ello fue estudiada por Urologia con urografia
infravenosa que demostré un defecto de llenado
en la pared lateral izquierda vesical. En la cistosco-
pia se observd una fumoraciéon en ese punto. Tras
la realizacion de una reseccién transuretral (RTU)
de dicha tumoracion el diagndstico anatomopa-
tolégico fue de metdstasis vesical de adenocarci-
noma gdstrico. La evolucidon posterior fue malay la
paciente fallecidé a las pocas semanas tras la RTU>.
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También se dio a conocer un caso clinico de una
mujer de 63 anos que padecia disfagia de 2 me-
ses de evolucion. Fue estudiada mediante esofa-
gogastroscopia con toma de biopsia y TAC téraco-
abdominal. Se diagnosticd un adenocarcinoma
de la unidn esdfago-gdstrica, asociado a eséfago
de Barret y con metdstasis en los ganglios linféticos
locales®.

Se diagnosticd un adenocarcinoma de la am-
polla de Vater a un varén de 34 anos de edad,
con antecedentes de pdlipos adenomatosos.
Posteriormente desarrollé adenocarcinomas simul-
téneos en el colon y el estbmago. En el estudio ge-
nético se demostrd una mutacion germinal de ho-
mocigotos intronica, ¢.2386-11A — G, en el puesto
de control BUBI1B husillo-ensamblaje de genes3.

La prevencion es de vital importancia en aten-
cién primaria. Con programas de deteccién ma-
sivos se ha demostrado que han tenido éxito en
la identificacion de la enfermedad en las etapas
tempranas en Japdn, donde el riesgo de CG es
mucho mayor que en otros paises; en cambio, el
valor de los exdmenes de deteccion en paises con
tasas mds bajas de CG no es tan evidente.

En términos generales, para disminuir el riesgo
de CG se aconseja no fumar, no consumir de al-
cohol, dieta saludable y equilibrada, rica en frutas
y verduras y diagnosticar y tratar precozmente la
enfermedad por reflujo gastroesofdgico y todas las
demds patologias consideradas factores de riesgo
para adquirir CG.

Debemos extremar la vigilancia y la sospecha
clinica ante la presencia de sinfomas en pacien-
tes con los factores de riesgo anteriormente sena-
lados y remitir a Digestivo para estudio y tratamien-
to. Ademads, es importante recomendar medidas
higiénico-dietéticas: higiene de los alimentos, des-
aconsejar las dietas perjudiciales con canfidades
elevadas de alimentos ahumados, las carnes y pes-
cados curados con sal, alimentos con alto conteni-
do de almiddén y con poca fibra, vegetales en vina-
gre y los alimentos y bebidas que contienen nitratos
y nitritos; por Ultimo, no hay que olvidar la detec-
cion y tratamiento de la infeccidn por H. pyloril 2,
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