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CARCINOMA GASTRICO DE TIPO DIFUSO EN
UN PACIENTE DE 12 ANOS DE EDAD EN LA
CIUDAD DE POPAYAN, CAUCA, COLOMBIA

Jaime Alvarez Soler; Claudia Patricia Acosta,” Angel Ceballos ™

RESUMEN

El adenocarcinoma gastrico (CG) en nifios es una neoplasia muy raray agresiva, la incidencia de CG y la infeccién por
H. pylori en el sur occidente colombiano es importante y es un problema de salud publica, con este reporte se pretende
dar a conocer los signos y sintomas, caracteristicas anatomopatolégico macroscépico, diagnostico microscopicoy la
virulencia del H pylori de un paciente de 12 afios con cdncer gdstrico en la ciudad de Popaydn
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ABSTRACT

The Gastric adenocarcinoma (GC) in children it is a very rare and aggressive neoplasm. The GC incidence and infection
Jfor Helicobacter Pylori in Colombia Southwestern is important and it is considered a public health problem. This report
pretends to illustrate the signs and symptoms, pathological macroscopic characteristics and the microscopic diagnosis
of H pylori virulence of a 12 years old patient with gastric cancer in Popaydn city.
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INTRODUCCION

Las neoplasias gastrointestinales son raras en nifios y ado-
lescentes, representan aproximadamente el 5% de todas las
neoplasias pediétricas, Fl adenocarcinoma gastrico corres-
ponde al 0.05% de todas las neoplasias gastrointestinales
pediétricas. La incidencia de tumores malignos en nifios es
de 14 por 100,000 por ello el carcinoma géstrico en nifios es
extremadamente raro.(1,2)

El carcinoma géstrico tiene un comportamiento biolégico
agresivo con compromiso de bazo, higado, pancreas, ova-
rio y ganglios linfaticos, esto se ha reportado en otros ca-
sos en donde han requerido de manejos como gastrectomia
total, esplenectomia, pancreatectomia y reseccién del co-
lon transverso, ademés del uso de quimioterapia, a pesar de
estos tratamiento se han observado posteriormente metés-
tasis a higado y vena cava.

Algunos autores consideran que el carcinoma géstrico en
nifios y menores de 40 afios se asocia a factores heredita-
rios, como por ejemplo el grupo sanguineo O y A, eviden-
ciado en estudios de casos y controles.(3) A todo lo ante-
rior hay que agregar la gran importancia del H. pylori. En
Colombia, el 50% de los nifios de clase media, y cerca del
80% de nifios de estado socioeconémico bajo estan infec-
tados con H. pylori antes de los 10 afios de edad.(4)

Se han realizado varios intentos para discriminar e identi-
ficar las cepas mds importantes en el desarrollo de enfer-
medad. Los genotipos cagd(+) y vacA(sl/ml) se asocia-
cién con incremento del riesgo para desarrollar ulcera
péptica, lesiones precursoras e inclusive céncer gastri-
¢0.(5) En Colombia son limitados los estudios orientados
a estudiar estos genotipos de H. pylori en poblacién
pediatrica, aunque los genes cagd, vacA sI y vacA ml e
iced han sido asociados a dispepsia en nifios entre 1y 16
afios, comprobados mediante: reaccién en cadena de
polimerasa (PCR).(6)

La combinacién alélica s1/mI produce mayores cantidades
de citotoxina y ha sido aislada mds frecuentemente en pa-
cientes con tlcera duodenal y en nifios, estos alelos han
sido observados en la poblacién colombiana;(6) algunos
estudios de casos y controles sugieren que esta bacteria
cumple un papel importante en la etiologia de las lesiones
gastricas atroficas con metaplasia que es una via reconoci-
da dentro de la cascada del carcinoma géstrico en especial
para este caso del adenocarcinoma géstrico de tipo difuso
esto debido a que la agresividad de la bacteria llevaria a un
periodo mas corto de latencia actuando como un
carcindgeno epigenético.

REPORTE DEL CASO

Se trata de un varén de 12 afios de edad con cuadro clinico
de un afio de evolucién consistente en dispepsia, vomito,
dolor epigéstrico, e historia de melenas y hematemesis, el
padre del menor refiere que el nifio presento un episodio de
hematemesis en el colegio, este fue el signos que mas alerto
y alarmo a la familia obligandolo a consultar; el paciente en
examen fisico de ingreso se observa enflaquecido con sin-
drome anémico y en regulares condiciones generales, se
realizaron estudios imagenoldgicos, posteriormente se le
realizd endoscopia de vias digestivas encontrdndose una
tumoracién infiltrativa de 10 a 12 cms que comprometia el
fondo, cuerpo y curvatura mayor, se tomaron dos biopsias
repetidas, ambas informadas como adenocarcinoma de tipo
difuso. La historia familiar del paciente no es clara con res-
pecto a carcinomas de tipo gastrointestinal debido a que

no hay informacién confiable.

El paciente fue llevado a cirugia y durante la intervencién
quirtirgica se observé compromiso de bazo, pancreas, y
marco colico izquierdo requiriendo una gastrectomia total
con reseccion amplia en bloque del hemiabdomen superior.
Estudio anatomopatolégico macroscépico: Se evidencid
gran tumoracién de 11 xc 12 cms que infiltraba la pared y
estructuras circunvecinas, el bazo, el angulo esplénico del
colon, pancreas con un pediculo indurado, que comprome-
tia la pared del colon, pancreas y bazo (figuras 1y 2). Diag-
nostico microscdpico: (figura 3). Se observé una tumoracién
de origen epitelial con células anaplasicas con citoplasma
vacuolado que se extiende hasta la serosa con mitosis
atipicas, estas células comprometen bazo, en la regién

Figura 1. Macroscépica del aspeéto tumoral infiltrativo y
difuso que comprometfa toda la curvatura mayory las caras
anterior y posterior del estomago.
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capsular, serosa y muscular del colon, pancreas, y tejido
peri pancredatico, el diagnostico anatomopatolégico defini-
tivo fue: Adenocarcinoma de tipo difuso con compromiso
hasta la serosa, y metastdtico a bazo, pancreas, angulo
esplénico del colon epiplones, ganglios de vasos
mesentéricos y ganglios de la arteria esplénica. Los ganglios
de la curvatura mayor 2 de 11 ganglios positivos para tu-
mor, ganglios de curvatura menor de 9 ganglios positivos
para tumor, los bordes de reseccion, ganglios supra ¢ infra
piléricos, cardiales derechos e izquierdos y ligamento re-
dondo no estaban comprometidos por el tumor.

Caracterizacion de Helicobacter Pylori

Para la caracterizacion de los genes de H pyiori, se aisl6 el
ADN geondmico directamente de biopsia gastrica usando
una resina de intercambio iénico Chelex 100 (Biorad,
Hercules, CA, USA), a una concentracion del 20 %.

Los genotipos (Cagd, IceAy VacA s1/s2 m1/m2), se eva-
luaron por PCR y se emplearon iniciadores reportados pre-
viamente (7). Los resultados obtenidos fueron presencia
del gen cagd y presencia de 1 combinacién alelica si/m/
para el gen vacd (figura 4). Las cepas con cagd y vacA
positivos, estan asociados con un mayor riesgo de desa-
rrollar enfermedades como ulcera péptica y cancer géstri-
co(8) y la combinacién alélica s I/m 1, parece estar asociado
con patologias severas como el cancer gastrico,(9) no se
encontré en gen Iced.

Popayan es una zona con alto riesgo para el desarrollo de
céncer gastrico. Es necesario en un futuro determinar los
genotipos de H. pylori mas prevalentes en poblaciones
infantiles procedentes de regiones con alto riesgo, ya que
estos genotipos podrian tener implicaciones importantes
en la el desarrollo de la enfermedad.

Figura 2. Compromiso hasta la serosa, y metastatico a bazo,
péncreas, angulo esplénico del colon epiplones.

Figura 3. Microscdpica en donde se observan las células
en forma de anillo de sello patognoménicas de este tumor,
la flecha sefiala una célula en anillo de sello.

Figure 4: Gel de agarosa, electroforesis de productos de
PCR deH. pylori, regiones (vacA,y CagA. Linea2: VacA
s1, linea4: VacAml, linea 6:CagA
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