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Resumen 

El cáncer gástrico continúa siendo uno de los tipos de cáncer más frecuentes y una de las 

neoplasias que produce mayor mortalidad en el mundo. Han sido descritos múltiples factores 

de riesgo en su etiopatogenia, dentro de ellos figura la obesidad. El caso presentado versa 

sobre una paciente femenina, 49 años, obesa, quien acude a consulta de Gastroenterología 

aquejándose de halitosis severa desde hace 2 meses atrás, a la cual se realiza endoscopia 

digestiva superior diagnosticándose úlcera de aspecto maligno a nivel del cuerpo gástrico con 

histología compatible con adenocarcinoma difuso. Concluyéndose que el cáncer gástrico aún 

constituye un problema de salud que no debe ser minimizado, ya que se perfila una tendencia 

creciente de aparición en edades más jóvenes, evoluciona de forma silente o con síntomas 

poco característicos, por lo que su diagnóstico suele hacerse en etapas avanzadas de la 

enfermedad lo que trae como resultado un pronóstico reservado.  La obesidad debe continuar 

siendo considerada como un factor de riesgo para el cáncer, incluyendo el gástrico, por lo que 

además de profundizar en las investigaciones al respecto, es recomendable promover estilos 

de vida saludable en la población general. 
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Introducción 

El cáncer gástrico (CG) continúa siendo uno de los tipos de cáncer más frecuentes(1) y una de 

las neoplasias que produce mayor mortalidad en el mundo.(2)  

Hace menos de un siglo era el cáncer más común en el mundo. Desde entonces, sus tasas de 

incidencia y mortalidad han disminuido.(3) Sin embargo, esta tendencia ha mostrado signos de 

cambio, por ejemplo, algunos investigadores sugieren que en los Estados Unidos, las tasas de 

cáncer de estómago podrían estar aumentando entre los grupos de edad más jóvenes (es 

decir, menores de 50 años) y predicen que este aumento podría revertir la disminución general 

en la incidencia de CG.(4)  

En Cuba constituye la 10ma causa de muerte dentro de los tumores malignos con una tasa de 

7,4 por 100 000 habitantes acorde a las estadísticas de salud del anuario de 2019.(5) 

En la actualidad la afección  es concebida como una enfermedad molecular y fenotípicamente 

muy heterogénea y han sido descritos múltiples factores de riesgo en su etiopatogenia: sexo 

masculino, edad mayor de 60 años, etnicidad (Hispanoamericanos, afroamericanos, nativos 

americanos y asiáticos / isleños del Pacífico), procedencia geográfica (Asia oriental, Europa 

oriental y América del Sur y Central), infección por Helicobacter pylori (HP), gastritis atrófica, 

algunos tipos de dietas (alimentos conservados mediante salazón, con métodos de secado, 

ahumado, encurtido, verduras en escabeche, ingerir pocas o ninguna fruta), alcoholismo, 

tabaquismo, cirugías gástricas previas, pólipos gástricos adenomatosos, anemia perniciosa, 

enfermedad de Menetrier, Síndromes de cáncer hereditarios, Cáncer gástrico difuso 

hereditario, Síndrome de Lynch, Poliposis adenomatosa familiar, Adenoma gástrico y poliposis 

proximal del estómago, Síndrome de Li-Fraumeni, Síndrome de Peutz-Jeghers, Antecedentes 

familiares de cáncer de estómago, Inmunodeficiencia variable común, Infección por el virus 

de Epstein-Barr, ocupacionales (trabajadores de las industrias del carbón, el metal y el 

caucho), grupo sanguíneo A.(6)  

La obesidad, conceptualizada según la Organización Mundial de la Salud (OMS) como un índice 

de masa corporal (IMC) superior a 30,0 kg/m2,(7) ha sido considerada como factor de riesgo 

para el cáncer, debido a:(8)  

 Aumento de los niveles de insulina y del factor de crecimiento insulínico tipo 1 (Insulin 

Growth Factor-1, IGF-1). 

 Inflamación crónica de nivel bajo 

 Cantidades más elevadas de estrógenos producidas por el tejido graso, lo que 

puede desencadenar el crecimiento de algunos tipos de cáncer, como el cáncer de 

mama o de endometrio. 



 
 

 

 Las células grasas pueden afectar los procesos que regulan el crecimiento de las 

células cancerosas. 

La evidencia científica de que la obesidad es un factor de riego para el CG específicamente, 

ha sido publicada con anterioridad por escasos autores, quienes la han relacionado 

preferentemente con el cáncer de localización cardial.(6,9) Sin embargo, esta relación aún no 

queda clara, a diferencia de otros tipos de cáncer donde si ya está probada.(10)  

Clínicamente las neoplasias de estómago suelen ser silentes en sus comienzos en un 80 % de 

los casos, excepto aquellas que se localizan en los extremos del órgano: píloro o cardias, 

donde emiten síntomas obstructivos. Los síntomas clásicos más frecuentes son inespecíficos 

(saciedad temprana, digestión lenta, discomfort epigástrico), ya que debido a la anatomía del 

órgano, el tumor crece silentemente hasta comprometer una parte importante del mismo y 

originar síntomas notables como dolor, sangramiento y síntomas de alarma (astenia, anorexia, 

pérdida de peso).(11) Por lo que frecuentemente su diagnóstico se realiza tardíamente, a 

excepción de poblaciones donde se realizan cribados de CG en poblaciones con alta incidencia. 

El método de elección para el diagnóstico de esta neoplasia es la endoscopia y biopsia de la 

mucosa gástrica, con una sensibilidad y especificidad del 99%.(11,12) Posteriormente se indican 

combinaciones de estudios para estadiar la enfermedad: Tomografía axial computarizada, 

ecografía endoscópica, tomografía por emisión de positrones (PET) y laparoscopia,(12) así como 

para definir la conducta a seguir, según los protocolos institucionales, nacionales e 

internacionales vigentes. 

El principal tratamiento para el cáncer gástrico temprano es la resección endoscópica. El 

cáncer gástrico operable no temprano se trata con cirugía, que debe incluir linfadenectomía. 

El cáncer gástrico avanzado se trata con líneas secuenciales de quimioterapia.(12) 

Con el objetivo de presentar un caso poco frecuente de cáncer a nivel del cuerpo gástrico en 

una paciente con obesidad como único factor de riesgo y halitosis, como único síntoma, se 

realizó el siguiente reporte. 

 

Desarrollo 

Paciente femenina, 49 años, obesa, sin otros antecedentes patológicos de salud, acude a 

consulta externa de Gastroenterología aquejándose de halitosis desde hace 2 meses atrás, sin 

otra sintomatología. Después del interrogatorio y del examen físico se indican 

complementarios generales para descartar afecciones sistémicas relacionadas con este 

síntoma y se recomiendan medidas higiénico-dietéticas, así como un estilo de vida saludable, 



 
 

 

a la vez que se cita la paciente para reconsulta. Se refiere además a Estomatología y 

Otorrinolaringología (ORL) para descartar afecciones locales como causa de halitosis. 

Historia oncológica familiar: negativa 

Cirugías anteriores: ninguna 

Hábitos tóxicos: ninguno 

Ocupación: ama de casa 

Examen físico positivo: 

IMC: 31 kg/m2 

Abdomen: globuloso, ligeramente doloroso a la palpación profunda en epigastrio.  

Panículo adiposo: aumentado. 

Valoración por especialidades: 

Estomatología: paciente sin patología estomatológica. 

ORL: paciente sana. 

Resultados de complementarios: 

Hemoglobina: 13,1 g/L 

Eritrosedimentación: 30 mm/h 

Leucograma: Leucocitos 7,3 x 109/L 

Creatinina: 78 mmo/L 

Urea: 4,1 mmol/L 

Ácido Úrico: 221 mmol/L 

Colesterol: 4,8 mmol/L 

Triglicéridos: 1,7 mmol/L 

Transaminansa glutamicopirúvica (TGP): 15 UI/L 

Transaminansa glutamicooxalacética (TGO): 11 UI/L 

Ganmaglutamiltranspeptidasa: 29 UI/L 

Fosfatasa Alcalina: 147 UI/L 

Glicemia: 4,1 mmol/L 

Heces fecales seriadas: no se observa 

Sangre oculta en Heces fecales: negativa 

Ultrasonido abdominal: Hígado ligeramente aumentado de tamaño con aumento moderado de 

la ecogenicidad hepática, compatible con Esteatosis hepática moderada. Resto de los órganos 

sin alteraciones.  

La paciente acude a reconsulta para evaluar resultado de complementarios indicados, así como 

evolución clínica. Ante la normalidad de los estudios indicados y la persistencia de halitosis 



 
 

 

muy severa de 3 meses de evolución, la cual se corrobora al examen físico, se decide indicar 

Esofagogastroduodenoscopia. 

Esofagogastroduodenoscopia: Úlcera gástrica de aspecto maligno a nivel del cuerpo gástrico 

y curvatura mayor. Foto 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Test rápido de Ureasa para Helicobacter pylori (HP): negativo 

Biopsia gástrica: carcinoma gástrico poco diferenciado con células en anillo de sello. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Foto 1. Ulcera gástrica de aspecto 

maligno a nivel del cuerpo gástrico vista 

en Gastroscopia. 

Foto 2. Biopsia gástrica, Tinción H/E: carcinoma 
gástrico con células en anillo de sello.  



 
 

 

A partir de este momento se indican estudios de extensión para estadiar la enfermedad y se 

refiere a la paciente a consulta Oncodigestiva provincial para su seguimiento y determinación 

de opciones terapéuticas.  

El CG alcanza su pico de incidencia en la séptima década de la vida, siendo más frecuente en 

el sexo masculino según lo publicado internacionalmente,(11,13) a diferencia de nuestro caso, 

de sexo femenino y menor de 50 años. Estudios realizados en Cuba en el Instituto de 

Gastroenterología en la Habana y en la provincia de Matanzas en el Hospital Faustino Pérez y 

hospital militar Mario Muñoz, (14, 15, 16) coinciden al reportar mayor incidencia de esta neoplasia 

en el sexo masculino y en edades por encima de los 60 años.  

Tradicionalmente se ha descrito que el 95 % de las neoplasias de estómago son 

adenocarcinomas (ADC),(11) clasificados histológicamente en 2 tipos: intestinal (ADC-I) y 

difuso (ADC-D), basado en la clasificación de Lauren de 1965.(17) Aproximadamente el 50% 

de los ADC son intestinales, el 30% son difusos y el 15-20% son mixtos o indeterminados.(18) 

Según la clasificación de la OMS del año 2010, el CG se clasifica en cuatro grupos: Epiteliales, 

No epiteliales, Linfomas malignos, Tumores secundarios.(19)  

En el caso en discusión fue reportado un carcinoma gástrico epitelial pobremente cohesivo 

(incluye el carcinoma de células en anillo del sello) según la clasificación de la OMS, lo cual 

corresponde según la clasificación de Lauren a un adenocarcinoma  difuso, el cual ha sido 

descrito como más frecuente en pacientes más jóvenes y en mujeres.(11)  

La tendencia decreciente de la incidencia y la mortalidad por cáncer de estómago en la mayoría 

de las poblaciones(3) es atribuida a la disminución de las tasas de cáncer de estómago no 

cardial y se ha relacionado con una disminución en las tasas de infección por HP, bacteria 

considerada como el factor de riesgo establecido más importante para el cáncer de estómago. 

Sin embargo, la incidencia de ADC gástrico difuso se ha venido incrementando(20) y las razones 

para ello aún no están dilucidadas por la ciencia. 

En cuanto a la etiología del ADC-D, esta es diversa. La evidencia científica publicada asocia 

más comúnmente la infección crónica por la bacteria HP con el ADC-I. En ninguna de las 

muestras histológicamente testadas ni en el test rápido de ureasa realizados a la paciente se 

evidenció presencia de HP. Por otra parte, las mutaciones somáticas y de la línea germinal en 

varios genes pueden contribuir al desarrollo del ADC-D y el papel de otros factores del estilo 

de vida como la dieta requiere de mayor investigación según estudiosos del tema.(21,22,23,24)  

Con base en estudios de migrantes (25) y en las tendencias seculares en las tasas de cáncer 

de estómago, se cree que los factores ambientales juegan un papel significativo en la 

patogénesis del cáncer de estómago.(26) Por el contrario, solo alrededor del 10% de los casos 



 
 

 

se agregan en familias, y solo entre el 1 y el 3% ocurren como parte de síndromes hereditarios 

conocidos.(27) 

La obesidad es una enfermedad crónica, multifactorial, caracterizada por el aumento de la 

grasa corporal, asociada a importantes complicaciones físicas y psicológicas, con considerable 

morbimortalidad, constituye una pandemia a nivel global y es la responsable de numerosas 

afecciones que constituyen las principales causas de muerte en el mundo.(28) 

El tejido adiposo, especialmente el visceral, es responsable de la síntesis y secreción de varios 

factores de crecimiento conocidos como adipokinas. De ellas, las más abundantes y estudiadas 

son: leptina y adiponectina. Estas son mediadores claves entre el tejido adiposo, vías 

infamatorias e inmunidad, y pueden influir en procesos carcino-génicos a través de una 

disminución (adiponectina) o un aumento (leptina) en la secreción de IL-6 (Interleuquina -6) 

y/o TNFα (Factor de necrosis tumoral alfa). La obesidad induce un estado de inflamación y 

estrés oxidativo crónicos, caracterizados por la producción anómala de citoquinas, su 

elevación es responsable de la activación de señales proliferativas, angiogénicas y 

metastásicas.(29) 

En cuanto a los síntomas del CG, aparte de Japón, donde los programas para su detección 

han dado como resultado un diagnóstico temprano en pacientes asintomáticos, en la mayoría 

de los países el diagnóstico se realiza invariablemente debido a síntomas dispépticos y de 

alarma, lo que presupone un estadío avanzado de la enfermedad y un pronóstico reservado.(30) 

Otros estudios discrepan, mostrando que poco más de la mitad de los pacientes con cáncer 

gástrico diagnosticado mediante endoscopia, presentan síntomas de alarma.(31) En el caso que 

nos ocupa, no se presentaron síntomas de alarma al momento del diagnóstico, en su lugar, 

se refirió halitosis (olor desagradable que procede del aliento de una persona y que proviene 

de la boca, cavidad nasal, senos o faringe, (32) que si bien ha sido descrito en el curso de la 

enfermedad, es poco frecuente como único síntoma de esta neoplasia maligna, existiendo 

incluso series donde no se reporta como síntoma en ningún paciente.(15,16,19) Lo cual, en 

opinión de los autores, fue debido a la localización del tumor, sitio anatómico donde existió 

suficiente espacio para un crecimiento silente, no obstructivo del lumen. La necrosis del tejido 

tumoral proporcionó el síntoma, siendo corroborado al momento de la endoscopia y 

visualizándose, además, una gran úlcera de fondo saneoso cubierto por esfacelos o áreas de 

tejido necrótico. La necrosis es el conjunto de cambios morfológicos que indican muerte 

celular.  Es característica de los tejidos neoplásicos malignos produciéndose cuando el 

crecimiento tumoral no se acompaña de un sostén vascularizado, dándose lugar a una 

degeneración y muerte del tejido.(33)  



 
 

 

Sobre el examen físico de la paciente, este resultó negativo con respecto a los posibles 

hallazgos en los casos de esta afección,(11) ya que no se encontraron masa abdominal palpable 

en epigastrio, hepatomegalia, adenopatías, ni otros signos sugestivos de enfermedad 

avanzada y/o metastásica (caquexia, anemia, ascitis, entre otros). Esto pudiese responder a 

lo que anteriormente se ha explicado sobre la lenta y silente evolución del cáncer gástrico y 

también a la obesidad de la paciente, que haría más difícil la palpación de tumores 

abdominales y/o adenopatías de pequeño tamaño, teniendo en cuenta el grueso de su panículo 

adiposo. 

Sobre la localización del tumor y comparando la localización en cuerpo gástrico del caso en 

estudio con lo reportado por otros investigadores, los adenocarcinomas gástricos son más 

frecuentes en antro gástrico.(19) Sin embargo, en las últimas décadas se ha observado un 

incremento de la frecuencia de los tumores de cuerpo y fondo y de la unión esófago-gástrica, 

lo cual se sospecha que está asociado al cambio en la prevalencia también del tipo histológico 

hacia el tipo difuso.(14) 

En relación a la clasificación endoscópica del tumor, para los canceres gástricos se han 

utilizado varias clasificaciones entre las que se encuentran la de Borrmann y más 

recientemente, la de París.(19) En opinión de los autores  resulta siempre válido tener en cuenta 

las características macroscópicas desde el punto de vista endoscópico para diferenciar las 

lesiones ulcerosas sugestivas de malignidad con respecto a las úlceras pépticas, 

independientemente de que toda úlcera gástrica debe ser biopsiada para su estudio 

histológico. En este caso en particular los caracteres morfológicos observados fueron 

sugestivos de malignidad: fondo necrótico, forma irregular del cráter ulceroso con contornos 

mal delimitados, mucosa friable a la toma de biopsia con desprendimiento de esfacelos, 

aperistalsis de sus bordes, consistencia rígida al corte por pinza de biopsia.(11) 

 

Conclusiones 

A pesar de la disminución en la incidencia del CG vista en las últimas décadas, aún constituye 

un problema de salud que no debe ser minimizado, ya que se perfila una tendencia creciente 

de aparición en edades más jóvenes, evoluciona de forma silente o con síntomas poco 

característicos, por lo que su diagnóstico suele hacerse en etapas avanzadas de la enfermedad 

en la mayoría de los sistemas de  salud donde no se realiza su pesquisa poblacional lo que 

trae como resultado un pronóstico reservado, entendiéndose este como una afección 

oncológica no curable y por ende, con pobre tasa de supervivencia.  La obesidad debe 

continuar siendo considerada como un factor de riesgo para el cáncer, incluyendo el gástrico, 



 
 

 

por lo que además de profundizar en las investigaciones al respecto, es recomendable 

promover estilos de vida saludable en la población general.  
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