EDITORIAL )

Cancer gastrico en Colombia: un diagnostico
tardio que amerita el compromiso del Estado

A nivel mundial, el cdncer gistrico (CG) es la
segunda causa mds frecuente de muerte por cdncer
y como resultado del crecimiento y envejecimiento
de la poblacién, se estima que en el 2010, habrd un
millén de casos nuevos, la mayorfa de los cuales,
como en la actualidad, se producirdn en los pai-
ses econémicamente menos desarrollados (1). En
Colombia, el CG es una enfermedad de alta preva-
lencia y alta morbimortalidad, siendo la principal
causa de muerte por cdncer en ambos sexos, repre-
sentado fundamentalmente por el adenocarcinoma
de tipo intestinal (2). La etiologia del CG es multi-
factorial, en la cual intervienen factores genéticos del
individuo, incluyendo antecedentes familiares, fac-
tores medioambientales tales como el alto consumo
de sal, tabaquismo y la infeccién por Helicobacter
pylori (H.pylori) cuyo riesgo es variable dependiendo
de diversos factores de virulencia (3-8). De todos los
factores, el H. pylori estd implicado en por lo menos
el 95% de este tipo de cdncer (9). Los mecanismos
por los cuales H. pylori induce la carcinogénesis no
son completamente entendidos, pero en la actuali-
dad se acepta que hay por lo menos dos (9):

1. Acciones directas del microorganismo sobre las
células epiteliales gdstricas, a través de la inyec-
cién de la oncoproteina Cag A, peptidoglicanes
y otras sustancias, al interior de la célula, produ-
ciendo alteracién de diversas vias de sefalizacién
intracelular, modificando proteinas y modulando
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2. Acciones indirectas al producir severa y perma-
nente inflamacién con participacién tanto el sis-
tema inmune innato como del adaptativo, oca-
sionado la progresién hasta atrofia y metaplasia
intestinal, que constituyen un medio que atrae
(“homing”) células progenitoras de la médula
6sea, las cuales darfan origen al CG y demds
estructuras que hacen parte del mismo (9-11).

No obstante el amplio conocimiento que se tiene
sobre los factores de riesgo y su epidemiologia, el
pronéstico del CG, contintia siendo muy pobre
fundamentalmente porque cuando se detecta, se
encuentra en un estadio avanzado de su evolucién,
casi siempre con metdstasis (4, 12). En general la
sobrevida a 5 afios es menor del 10%, en contraste
con un mejor prondstico en el Japén en donde el
50% de los CG se detectan tempranamente (12).
La mejoria de la sobrevida en Japén indica que el
diagndstico y el tratamiento del CG han alcanzado
un estdindar muy alto en ese pafs. Con respecto al
diagndstico, lo mds probable es que el impacto esté
relacionado con el fécil acceso a la endoscopia ante
cualquier sintoma de dispepsia (12), y aunque dis-
cutible, a los programas de tamizacién instituido
para este tumor a todas las personas mayores de 40
afios (13). En este ndmero de la revista, el doctor
Adrada y colaboradores (14), de la Universidad del
Cauca, Colombia, en un sencillo trabajo descriptivo,
han documentado que en su poblacién de estudio,
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el CG tiene el comportamiento epidemioldgico que
cldsicamente se ha encontrado en otras investigacio-
nes como son: mds frecuente en hombres, aumenta
con la edad en ambos géneros, el de tipo intestinal es
el principal tipo histoldgico encontrado (79%), hay
antecedentes familiares (en este trabajo, en el 15%)
y que en la mayoria de los pacientes, el diagndstico
es tardio (2-4, 12).

Adicionalmente a lo anterior, estos investigadores
dejan excelentes ensenanzas, que aumentan el cono-
cimiento sobre las caracteristicas del CG en nuestro
pais. Entre los hallazgos, ameritan comentarios espe-
ciales los siguientes:

1. Encontraron que tanto en hombres como en
mujeres, el CG de tipo intestinal aumenta progre-
sivamente después de los 30 afios de edad, lo cual
coincide con un trabajo relativamente reciente
sobre los hallazgos endoscdpicos en pacientes con
dispepsia no investigada (15). El hallazgo de CG
después de los 30 afos (sélo un caso se presentd en
un paciente menor de 30 afios), implicarfa que en
nuestro medio todo paciente con dispepsia cuya
edad sea superior a 30 afos, debe ser remitido a
endoscopia digestiva alta, independientemente de
que tenga o no sintomas de alarma, que si bien
fueron muy frecuentes en este importante trabajo
(83% tenfa pérdida de peso, 62% llenura precoz),
el 6% era asintomdtico. Hubiera sido interesante
que en el estudio se mencionara el motivo de la
endoscopia digestiva alta en las personas asinto-
mdticas y si el tumor de las mismas era avanzado o
temprano. El 16% de los cdnceres se presentaron
en pacientes menores de 50 afios. Este hallazgo
refuerza el concepto de que en nuestro medio, no
deben seguirse las gufas de los paises desarrollados
sobre endoscopia digestiva alta para pacientes con
dispepsia no investigada, ya que en esas, este exa-
men se recomienda para personas mayores de 55
afios (16, 17) y en nuestro medio el CG aparece
como se demuestra en este trabajo en personas de
menor edad.

2. La ausencia de sintomas de alarma no predijo
una enfermedad menos avanzada y en esto coin-
cide con investigaciones tanto de nuestro medio,

(15), como de paises europeos (18). En un tra-
bajo realizado en Mildn en 92 pacientes menores
de 45 afios, con CG avanzado, el 41% no tenfan
sintomas de alarma (18).

3. En casi el 8% el CG era temprano. Este hallazgo
demuestra que el CG temprano cada vez se diag-
nostica con mds frecuencia, no sélo en Japén
sino en otros paises, por lo cual su deteccién no
es un “monopolio japonés” (19). Lamentamos
que no se mencionara la duracién de los sinto-
mas en toda la poblacién antes de la realizacién
de la endoscopia que hizo el diagnéstico de CG,
ya que si habfan transcurrido 3-4 afios, proba-
blemente el hallazgo de tumores tempranos
hubiera sido mayor. Se estima que el tiempo de
duplicacién tumoral (“doubling time”) de los
CG tempranos es de dos a tres anos (20) y si en
una primera endoscopia no se detecta la lesion,
un segundo examen a los tres afios tedricamente
todavia puede detectar un CG susceptible de tra-
tamiento curativo (21), ademds se ha encontrado
que un CG temprano asintomdtico, demora 44
meses para progresar a un tumor avanzado (22).
La importancia de encontrar el CG temprano,
indudablemente es trascendental, no sélo por la
excelente sobrevida a 5 afios (mds del 90%), sino
porque el tratamiento se puede realizar endoscé-
picamente, evitando una cirugfa (23).

Nos parece oportuna y fundamental la conclusién
de los autores sobre la “necesidad de implementar
programas de deteccién precoz del CG”, cuya estra-
tegia mds fdcil, en nuestra opinién, serfa endoscopia
digestiva alta a todos los pacientes mayores de 30
afos con dispepsia no investigada o individuos de
menor edad con sintomas de alarma. Esta recomen-
dacién necesariamente exige un servicio de endos-
copia abierto (open access) es decir que la endoscopia
se pueda realizar con la solicitud de un médico no
endoscopista sin necesidad de una consulta previa
con el gastroenterélogo (24) y el Estado deberia
tomar acciones para garantizar a todos los colom-
bianos una atencién oportuna en este sentido. Con
respecto a la estrategia de tamizacién o “screening”
para CG mediante endoscopia digestiva alta, depen-
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derfa de la eficacia del programa en términos de dis-
minuir la mortalidad por este tumor, la cual es con-
trovertida incluso para los programas de Japén (25).
“Screening” o tamizacién con endoscopia en CG
significa realizar este examen a personas asintomg-
ticas con riesgo promedio de padecer el tumor, para
disminuir la mortalidad por el mismo y con estas
especificaciones; no hay estudios publicados ain en
el Japén (13), pais lider en este tema; por lo tanto
consideramos que serfan necesarios estudios bien
disefiados antes de considerar este tipo de programas
en nuestro medio. Felicitaciones a los profesores de
la Universidad del Cauca.
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