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Rezumat 

Neoplasmul gastric este unul dintre cele mai frecvente cancere ale tractului 
digestiv, responsabil de o mortalitate încă ridicată. Adenocarcinomul gastric reprezintă 
peste 95% din tumorile maligne ale stomacului, de aceea denumirea generică de cancer 
gastric se referă - în majoritatea cazurilor - la adenocarcinom. „Gold- standardul” în 
diagnosticul neoplaziei gastrice şi a complicaţiilor sale rămâne endoscopia digestivă 
superioară, asociată cu biopsie şi examen histopatologic, atât în ceea ce priveşte 
screeningul, cât şi pentru depistarea individuală.

Adresabilitatea la medic a pacienţilor cu cancer gastric este în general tardivă       
(în primul rînd datorită simptomatologiei nespecifice, nesistematizate), în România 
aceştia fiind diagnosticaţi în majoritatea cazurilor în stadiile III şi IV. Evoluţia naturală 
a bolii este variabilă şi depinde de tipul histologic, forma şi localizarea tumorii în 
momentul diagnosticului, frecvenţa şi rapiditatea instalării complicaţiilor şi - mai ales 
- de severitatea acestora. Complicaţiile neoplasmului gastric sunt de o importanţă 
majoră în evoluţia bolii, ele constituind frecvent cauza directă a decesului pacientului. 
Prognosticul maladiei este strâns corelat cu stadiul evolutiv tumoral în momentul 
diagnosticului, tratamentul chirurgical fiind, deocamdată, singurul în măsură să ofere o 
îmbunătăţire substaţială a supravieţuirii, îndeosebi în stadiile precoce.

Cuvinte cheie: neoplasm gastric, adenocarcinom, endoscopie digestivă supe-
rioară, complicaţii, prognostic.

EPIDEMIOLOGICAL, ETIOPATHOGENETIC, CLINICAL AND 
DIAGNOSTIC   FEATURES   OF   GASTRIC   CANCER 

Abstract 
Gastric neoplasm is one of the most common digestive tract cancers, entailing a 

high mortality rate. Gastric adenocarcinoma represents over 95% of gastric malignant 
tumours, therefore the generic term gastric cancer mostly refers to adenocarcinoma. 
The gold standard in the diagnosis of gastric neoplasm and its complications is upper 
GI endoscopy associated with biopsy and histological testing, both for the screening 
and the individual diagnosis.

Patients come to the doctor relatively late (mainly due to non-specific and non-
systematic symptomatology); in Romania most cases are diagnosed at stages III or IV. 
The natural evolution of the disease varies according to the histological type, shape and 
location at the time of diagnosis, as well as the frequency, onset and especially severity 
of complications. The complications of gastric cancer are of paramount importance in 
the evolution, as they are often the direct cause of the patient’s death. The prognosis 
of the disease is closely correlated with the tumoral stage at the time of diagnosis, and 
surgical treatment still remains the only method to improve survival rate, especially in 
the early stages.
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INTRODUCERE
Neoplasmul gastric reprezintă unul dintre cele mai 

frecvente cancere ale tractului digestiv, responsabil de o 
mortalitate încă ridicată. Este o neoplazie ce continuă să 
constituie o problemă majoră de sănătate publică, prin frec-
venţă, agresivitate şi prin rata scăzută de curabilitate în 
stadiul simptomatic [1,2,3,4]. 

Adenocarcinomul gastric reprezintă peste 95% din 
totalul tumorilor gastrice maligne, de aceea denumirea 
generică de cancer gastric se referă, în majoritatea 
cazurilor, la adenocarcinom, alte tipuri de tumori gastrice 
(ex. limfomul, tumorile stromale, sarcomul, carcinoidul) 
fiind foarte rare [5,6,7]. 

Cancerul gastric este o tumoră epitelială, având 
originea în epiteliul mucoasei/glandelor gastrice, care 
apare și se dezvoltă la nivelul pereţilor stomacului sau în 
apropierea orificiilor acestuia [1,2,8,9]. 

EPIDEMIOLOGIE
Cancerul gastric este o neoplazie larg raspândită 

pe tot Globul, a cărui frecvenţă variază în funcţie de 
zona geografică. În prezent se situează pe locul al IV-lea
ca frecvenţă între cancere şi reprezintă a doua cauză de 
mortalitate prin cancer din lume. Cu toate că incidenţa 
globală a cancerului gastric şi a complicaţiilor sale este 
în scădere, în unele ţări (Japonia, Costa Rica, Malaezia, 
Islanda şi Chile) boala este în continuare frecvent întâlnită. 
Japonia prezintă cea mai înaltă incidenţă a acestei afecţiuni 
(de 8 ori mai mare decât in SUA!), fapt care a condus la 
dezvoltarea unor programe performante de depistare pre-
coce a cancerului gastric [1,3,8]. Ţările dezvoltate pre-
zintă, în general, o incidenţă mai redusă a bolii, datorată 
statusului socio-economic ridicat al populaţiei, a unei ali-
mentaţii mai corecte şi a unui stil de viaţă mai sănătos. În 
România se diagnostichează anual în jur de 3000 cazuri noi 
de cancer gastric [10,11,12]. 

Neoplasmul gastric afectează ambele sexe în mod 
inegal, raportul bărbaţi/femei fiind de 2/1. 

Grupa de vârstă cea mai frecvent afectată este cea 
cuprinsă între 50-70 ani, cu un vârf în jurul vîrstei de 60 ani 
şi extrem de rar înainte de 30 ani. Diferenţa de incidenţă 
între mediul urban/rural este nesemnificativă, dar este cert 
mai ridicată la categoriile sociale defavorizate [3,10,11]. 

Rasa neagră pare a fi mai frecvent afectată de 
maladie, ultimele statistici sugerând un raport de 60/36 
în favoarea populaţiei de culoare. Emigranţii păstrează 
iniţial riscurile apariţiei bolii (asemănător celor din ţările 
de origine), dar la descendenţi aceste riscuri se modifică, 
devenind asemănătoare zonei unde au migrat, ceea ce 
demonstrează rolul important al factorilor de mediu în 
apariţia şi evoluţia bolii [3,10,11]. 

Adresabilitatea la medic a pacienţilor cu cancer 
gastric este în general tardivă, aceştia fiind diagnosticaţi 
în majoritatea cazurilor în stadiile III şi IV de evoluţie. 
Evoluţia naturală a bolii se face inexorabil spre exitus, cu o 

supravieţuire de scurtă durată, care în majoritatea studiilor 
nu depăşeşte 6 luni [1,3,10,12]. 

Mortalitatea prin cancer gastric este în scădere, 
atât prin diminuarea incidenţei, cât şi datorită eficienţei 
programelor de screening, a depistării bolii în stadii mai 
precoce şi - implicit - aplicării unui tratament mai complex 
[3,8,10]. 

Prognosticul cancerului gastric rămâne sumbru, 
concordant cu mortalitatea [13,14,15]. Acesta este strâns 
corelat cu stadiul tumoral în momentul diagnosticului, 
iar tratamentul chirurgical este singurul capabil să aducă 
o îmbunătăţire substanţială a supravieţuirii, în special în 
stadiile precoce [15,16,17]. Supravieţuirea relativă la 5 ani 
în ţările vest europene este situată între 9-22%, mai scăzută 
în ţările est-europene şi nordice, în timp ce în Japonia 
ajunge la 80-90%.

În ultima decadă se înregistrează o îmbunătăţire 
a ratei de supravieţuire, datorată creşterii rezecabilităţii 
gastrice, urmare a unui diagnostic mai precoce, unui 
tratament adjuvant mai complex şi unei supravegheri mai 
atente a populaţiei cu risc [13,14,17]. 

ETIOLOGIE
Cauzele apariţiei cancerului gastric nu sunt încă 

bine precizate. Fiind vorba despre un cancer al tubului 
digestiv, dieta a fost factorul de risc cel mai intens studiat. 
Factorii de risc au fost împărţiţi în două categorii: exogeni 
şi endogeni [2,3,5]: 

A)	 Factorii de risc exogeni au fost clasificaţi în: 
a)	 Factori de dietă - pînă în prezent nu s-a reuşit 

izolarea unui singur aliment/obicei alimentar incriminat în 
apariţia cancerului gastric. 

Consumul frecvent de alimente condimentate, afu-
mate (bogate în nitraţi și nitriţi), sărate din abundenţă, 
murate sau conservate a fost corelat cu apariţia neoplaziei 
gastrice. Hidrocarburile aromate policiclice, nitraţii și 
nitriţii se pot transforma în N-nitrozamine (cunoscute 
drept compuşi carcinogeni); sarea favorizează această 
transformare acţionând drept co-carcinogen şi fiind 
corelată cu metaplazia intestinală gastrică [3,4,18]. Ali-
mentele refrigerate au rol protector asupra mucoasei 
gastrice, de aici incidenţa relativ scăzută a cancerului 
gastric în SUA, unde metoda se foloseşte frecvent. Alţi 
factori alimentari incriminaţi în apariţia cancerului gastric 
sunt: consumul de apă de fântână (bogată în nitraţi), aportul 
scăzut de legume şi fructe proaspete şi aportul scăzut de 
proteine şi grăsimi. Legumele şi fructele proaspete au un 
rol protector prin conţinutul bogat în vitamina C şi beta-ca-
roten [3,5,18]. Consumul crescut de sare, malnutriţia şi ali-
mentaţia incorectă conduc la aclorhidrie, gastrită atrofică, 
metaplazie intestinală şi displazie, acestea reprezentând 
primul pas în apariţia cancerului gastric [19,20,21]. Rolul 
fumatului şi consumului de alcool sunt încă insuficient 
determinate. Studiile de până acum identifică fumatul şi 
alcoolul ca factori de risc pentru cancerul gastric, când se 
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consumă în concentraţii/cantităţi mari. În mod deosebit 
alcoolurile falsificate (cu conţinut crescut de zinc) au rol 
cancerigen [18,21,22,23]. 

b)	 Factorii de mediu: frecvenţa crescută a cancerului 
gastric în anumite regiuni ale Globului sau în zone diferite 
ale unei ţări se poate explica prin expunerea timpurie la 
acţiunea unor factori carcinogenetici. Aceştia se găsesc în 
sol (zinc, cupru, radiaţii), aer sau apă [3,10,18]. 

c)	 Factorii socio-economici: este demonstrată inci-
denţa crescută a cancerului gastric la grupurile populaţio-
nale cu nivel socio-economic şi educaţional scăzut [3,8,10]. 

B)	 Factorii de risc endogeni cei mai importanţi ce 
trebuie reamintiţi sunt: 

•	 Sexul - boala apare mai frecvent la bărbaţi (rapor-
tul bărbaţi/femei este de 2/1);

•	 Rasa: boala afectează mai frecvent populaţia de 
culoare;

•	 Vârsta: apare mult mai frecvent la vârstnici. Grupa 
de vârstă preponderent afectată este cea cuprinsă între 50-
70 ani, cu un vârf de incidenţă în jurul vârstei de 60 ani şi 
rarisim întâlnit înainte de 30 ani [1,4,10,16];

•	 Ereditatea: factorul genetic este evident incriminat 
în apariţia bolii. Grupa sangvină AII este asociată cu 
o incidenţă crescută a afecțiunii, raportul cu grupa 
sangvină O fiind de 2/1 (explicaţia - secreţie particulară a 
mucopolizaharidelor în stomac şi susceptibilitatea mai mare 
a mucoasei gastrice la acţiunea agresivă a carcinogenelor 
ingerate) [2,3,20]; 

•	 Infecţia cu Helicobacter Pylori reprezintă princi-
palul factor endogen incriminat în apariţia cancerului gas-
tric şi a fost izolat în leziunile ulceroase duodenale şi în 
gastritele atrofice. Prezenţa bacteriei în mucoasa gastrică 
atrofică face să crească riscul apariţiei cancerului de 3 până 
la 6 ori faţă de populaţia martor [3,19,24,25].

Infecţia cu Helicobacter Pylori determină un răs-
puns inflamator cronic la nivelul mucoasei gastrice, care 
persistă atâta timp cât microorganismul nu este eradicat. 
Eradicarea infecţiei cu Helicobacter Pylori este utilă în 
prevenţia carcinogenezei gastrice, dar nu determină o redu-
cere drastică a incidenţei, datorită faptului că tratamentul se 
produce prea târziu în evoluţia bolii [3,24,25]; 

•	 Afecţiunile gastrice predispozante ca: gastrita atro-
fică, anemia pernicioasă, gastrita hipertrofică Menetrier, 
ulcerul gastric, gastrectomia parţială în antecedente, polipii 
gastrici adenomatoşi, boala de reflux gastroesofagian, 
metaplazia intestinală şi displazia, sindromul Zollinger- 
Ellison [1,3,10,11]. Leziunile precanceroase constituie un 
element important ce trebuie urmărit atent la populaţia cu 
risc. Progresele obţinute în ultimii ani se datoresc unei mai 
bune supravegheri a bolnavilor cu leziuni precanceroase 
[13,17,26]. 

PATOGENEZA
Pe fondul unei patologii gastrice preexistente (ulcer 

gastric, gastrita atrofică/hipertrofică, anemie pernicioasă) 

sau pe o mucoasa gastrică indemnă dar agresată de virusuri, 
Helicobacter Pylori sau alimente se pot produce în timp 
modificări ireversibile: gastrita acută, gastrita cronică, 
atrofia multifocală a mucoasei, metaplazie intestinală, 
displazie. Dintre cele 3 tipuri de metaplazie intestinală, tipul 
III prezintă cel mai mare risc de cancerizare [18,19,24,25]. 
O parte importantă a patogenezei cancerului gastric - cea 
referitoare la biologia celulară şi moleculară a cancerului 
gastric - se află încă în studiu. S-a recunoscut rolul 
oncogenelor, a genelor supresoare tumorale, a factorilor de 
creştere şi a receptorilor acestora în carcinogeneza gastrică 
[20,27,28]. 

DIAGNOSTIC
I)	 DIAGNOSTICUL POZITIV al cancerului 

gastric (ca şi al complicaţiilor sale) se face pe baza 
protocolului tipic constând din anamneză, examen clinic şi 
examinări paraclinice.

►	 ANAMNEZA urmăreşte evidenţierea principa-
lelor simptome ale pacientului, împreună cu caracteristi-
cile lor, prezenţa factorilor de risc pentru boală, anteceden-
tele personale patologice ale pacientului şi - eventual - un 
risc moştenit de a dezvolta boala [4,8,27].

În majoritatea cazurilor, pacienţii cu cancer gastric 
sunt asimptomatici în stadiile incipiente ale bolii. Atunci 
când apare, simptomatologia cancerului gastric este nespe-
cifică şi întârzie stabilirea diagnosticului perioade înde-
lungate de timp (variabile în funcţie de localizarea tumorii, 
extensia acesteia, vârsta bolnavului etc.) [1,3,4,10]. 

DIAGNOSTICUL DE CANCER GASTRIC 
PRECOCE SE STABILEŞTE ÎN SPECIAL ÎN 
ŢĂRILE DEZVOLTATE CARE AU PROGRAME 
PERFORMANTE DE SCREENING ŞI RAREORI 
ÎN URMA UNEI DESCOPERIRI INCIDENTALE 
SAU CA URMARE A INVESTIGĂRII UNEI 
SIMPTOMATOLOGII DISPEPTICE [8,10,12,29].

►	 EXAMENUL CLINIC urmăreşte identificarea 
principalelor semne ale bolii. Inspecţia atentă a pacientului, 
un examen palpatoric abdominal corect şi efectuarea unui 
tuşeu rectal sunt paşi ce nu trebuie omişi din evaluarea unui 
pacient suspectat de cancer gastric.

În stadiile precoce ale bolii, simptomele şi semnele 
clinice de manifestare ale cancerului fie lipsesc, fie 
sunt nespecifice şi nesistematizate. În stadiile avansate, 
simptomatologia este ceva mai zgomotoasă. Aceasta poate 
fi determinată de prezenţa/localizarea tumorii, prezenţa 
determinărilor secundare (metastaze) sau de sindromul de 
impregnare neoplazică al pacientului [1,2,4,27]. 

Clasic, triada simptomatică specifică neoplasmului 
gastric era: anemie,  scădere ponderală, inapetenţă selectivă 
pentru preparatele din carne [2,4,8]. În realitate însă, tabloul 
clinic al acestei afecţiuni poate cuprinde practic orice 
asociere de semne şi simptome dintre următoarele:

a)	 Manifestări clinice determinate de prezenţa/lo-
calizarea tumorii - dureri epigastrice, disfagie, greaţă şi 
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vărsături, anorexie, scădere ponderală, saţietate precoce, 
hemoragie digestivă superioară (ocultă sau manifestă), 
tulburări de tranzit intestinal [2,4,8];

b)	 Manifestări clinice legate de diseminarea tumo-
rală - durerea locală, masă tumorală epigastrică palpabilă, 
semnul lui Virchow-Troisier (adenopatia supraclaviculară 
stângă), semnul lui Sister-Marie-Joseph (adenopatia peri-
ombilicală), semnul lui Trousseau (tromboflebita super-
ficială gambieră migratorie), tumora Kruckenberg (meta-
staza ovariană de cancer gastric), hepatomegalie/icter 
sclerotegumentar, stare subfebrilă/febrilă, ascita neopla-
zică etc.[3,4,5]; 

c)	 Semne de impregnare neoplazică (decelabile 
îndeosebi în stadiile avansate de boală) sunt următoarele: 
scădere ponderală marcată, astenie, fatigabilitate.

Manifestările clinice enumerate pot evolua cu 
predominenţa unuia dintre semnele/simptomele amintite 
sau în asociere, realizând mai multe sindroame sau forme 
simptomatice de cancer gastric: sindromul dispeptic, 
sindromul ulceros, sindromul asteno-adinamic, sindromul 
obstructiv, sindromul diaree-constipaţie, sindromul hemo-
ragic, sindromul febril/subfebril, sindromul tumoral, 
sindromul caşectic, sindroamele paraneoplazice [2,4,8]. 

În toate situaţiile amintite se impune o investigare 
amănunţită a bolnavului, în scopul descoperirii în timp util 
a unei tumori gastrice în fază operabilă [3,10,13,14].  

În funcţie de localizarea şi predominenţa unora/ 
altora dintre semne/simptome, cancerul gastric poate evo-
lua sub mai multe forme anatomo-clinice, unele dintre ele 
înşelătoare şi care întârzie diagnosticul: cancerul antro-
piloric, cancerul eso-cardio-tuberozitar, cancerul feţelor/
curburilor stomacului şi linita plastică (schirul gastric)  
[1,2,4]. 

►	 DIAGNOSTICUL PARACLINIC 
Explorările paraclinice deţin rolul major în pre-

cizarea diagnosticului de cancer gastric. Acestea pot fi 
subîmpărţite în patru categorii: analize uzuale, investigaţii 
ce urmăresc depistarea bolii, investigaţii ce urmăresc 
evaluarea diseminării bolii şi investigaţii ce stabilesc 
diagnosticul de certitudine (examenul histopatologic) 
[4,5,8,16]. 

a)	 Analizele uzuale sunt analize de laborator care 
nu au sensibilitate/specificitate pentru această boală, dar 
orientează examinatorul spre diagnosticul de cancer gastric, 
pe baza unor determinări hematologice şi biochimice. Ele 
oferă totodată medicului o imagine de ansamblu asupra stă-
rii generale a pacientului. Din această categorie fac parte: 
hemoleucograma, ionograma serică, testul Hemocult, 
chimismul gastric, timpii de coagulare, probele funcţionale 
hepatice, probele funcţionale renale şi EKG-ul [1,2,5,8]. 

b)	 Investigaţiile ce urmăresc depistarea bolii sunt 
următoarele:

1)	ENDOSCOPIA DIGESTIVĂ SUPERIOARĂ 
(EDS) reprezintă „gold-standard”-ul în dignosticul neo-
plasmului gastric, pentru că permite vizualizarea directă 

a tumorii, aprecierea caracterelor ei macroscopice şi 
prelevarea de fragmente bioptice (colorate cu hematoxilină- 
eozină). În cazurile în care aspectul macroscopic al tumorii 
gastrice este suspect, iar rezultatul biopsiei este negativ/ 
incert se repetă EDS cu biopsie [8,4,29,30].

ENDOSCOPIA DIGESTIVĂ SUPERIOARĂ CU 
BIOPSIE ŞI EXAMEN HISTOPATOLOGIC ESTE 
EXAMENUL CEL MAI PERFORMANT PENTRU 
DIAGNOSTICUL DE CANCER GASTRIC, FIIND 
INDICATĂ ATÂT PENTRU DEPISTAREA ÎN MASĂ 
(SCREENING), CÂT ŞI PENTRU DEPISTAREA 
INDIVIDUALĂ  ŞI MONITORIZAREA PERSOA-
NELOR CU RISC [2,4,8]. 

În plus, EDS poate deveni şi o metodă de mare 
utilitate terapeutică: se pot practica mucosectomii 
endoscopice în cancerele gastrice precoce sau se pot 
utiliza metode de hemostază endoscopică în urgenţă pentru 
hemoragiile digestive tumorale (evident acolo unde dotarea 
tehnică şi cu personal calificat a respectivei unităţi sanitare 
permite acest lucru) [10,31,32]. 

EDS trebuie avută în vedere la toţi pacienţii ce se 
prezintă la consultaţia medicală cu unul/mai multe din 
simptomele/semnele discutate. Trebuie reţinut faptul că 
prin această metodă japonezii au reuşit depistarea can-
cerului gastric incipient („early gastric cancer”) în cca. 
40% din totalul cazurilor de cancer gastric [2,4,10,27].

2)	 EXAMENUL RADIOLOGIC CU BARIU AL 
STOMACULUI (cunoscut şi sub denumirea de tranzit 
baritat gastro-duodenal sau bariu-pasaj) este o examinare 
care şi-a piedut mult din utilitate odată cu introducerea 
pe scară largă a EDS. Totuşi, în numeroase situaţii (ex. 
imposibilitatea tehnică de efectuare a unei EDS în condiţii 
de urgenţă) examenul radiologic cu substanţă de contrast a 
fost/rămâne o explorare de bază în toate formele de cancer. 
Ea aduce în aceste cazuri numeroase informaţii pertinente, 
sub rezerva efectuării ei de către un radiolog experimentat. 
Metoda se poate realiza în strat subţire şi cu dublu contrast, 
având o sensibilitate redusă în depistarea cancerului gastric 
precoce. Se dovedeşte însă o metodă diagnostică foarte 
utilă în diagnosticul linitei plastice sau al complicaţiilor de 
tip stenotic.

Aspectul radiologic al tumorilor maligne gastrice 
poate îmbrăca mai multe forme: infiltraţia peretelui gastric 
sau rigiditate localizată, imagine lacunară cu semiton la 
periferie, imagine de nişă „malignă” de mari dimensiuni, 
infiltrarea largă a peretelui gastric cu abolirea peristalticii 
etc. [1,2,4,30].

3)	 ECOENDOSCOPIA este o examinare utilă în 
evaluarea profunzimii tumorale, oferind deci date impor-
tante mai ales în cazul tumorilor gastrice infiltrative. Sonda 
miniaturizată de ecografie/ultrasonografie se introduce 
prin lumenul endoscopului şi explorează atât tumora, cât şi 
zonele limitrofe/adiacente acesteia, identificând straturile 
peretelui gastric prin alternanţa de hiper- şi hipoecogeni-
tate. Tumora malignă se evidenţiază ca o zonă hipoecogenă 
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delimitată de straturile cu ecogenitate normală, arătând 
profunzimea penetrării tumorale, extensia tumorală şi 
eventuala prezenţă a adenopatiilor de vecinătate. Această 
tehnică permite o stadializare relativ corectă a tumorii 
(„T”-ul din stadializarea TNM). În plus, ecoendoscopia 
poate contribui  la decelarea preoperatorie a adenopatiilor 
perigastrice şi a celor de la nivelul trunchiului celiac, mai 
ales dacă dimensiunea lor depăşeşte 5 mm [4,29,30]. 

4)	 ENDOMICROSCOPIA reprezintă o tehnică de 
ultimă generaţie, ce combină metoda clasică de vizualizare 
directă a structurilor macroscopice (EDS) cu performanţele 
tehnicilor de microscopie confocală. La capătul distal al 
unui endoscop convenţional se introduce un microscop 
confocal miniaturizat. Prin lumenul endoscopului se aplică 
ţintit un colorant (fluoresceină, acriflavină, tetraciclină 
sau cresyl-violet; primele două substanţe sunt cel mai 
frecvent folosite). Prin această tehnică, celulele tumorale 
sunt mărite şi colorate diferit, putându-se astfel diferenţia 
atât de celulele displazice, cât şi de cele normale. Utilitatea 
şi avantajul major al endomicroscopiei rezidă în faptul că 
pune (cu o bună probabilitate) diagnosticul în timp real şi 
permite totodată efectuarea unor biopsii ţintite, reducând 
astfel semnificativ ponderea rezultatelor fals-negative la 
biopsie [29,30,33]. 

c)	 Investigaţiile ce urmăresc evaluarea diseminării 
cancerului gastric sunt:

1)	 ECOGRAFIA ABDOMINALĂ TRANSPARIE-
TALĂ: are valoare doar în formele avansate, când evi-
denţiază tumorile gastrice de mari dimensiuni. Este utilă 
în mod particular în identificarea metastazelor hepatice şi a 
adenopatiilor perigastrice [2,4,5,30].

2)	 TOMOGRAFIA COMPUTERIZATĂ (CT): 
se realizează cu substanţă de contrast (administrată oral/ 
intravenos) şi urmăreşte stadializarea cancerului gastric 
prin decelarea adenopatiilor, a metastazelor hepatice şi 
peritoneale şi extensia tumorii la organele învecinate. 
Rezoluţia bună în densitate a metodei permite de asemenea 
aprecierea îngroşării peretelui gastric, infiltrarea ţesuturilor 
adiacente stomacului, precum şi extensia vasculară şi 
limfatică [2,8,30,34]. 

3)	 RADIOGRAFIA PULMONARĂ îşi păstrează 
valoarea tradiţională în depistarea determinărilor secundare 
pulmonare (atunci când acestea există) [2,8,30]. 

4)	 REZONANŢA MAGNETICĂ NUCLEARĂ 
(RMN) oferă detalii de o mai mare fineţe decât CT, prin 
imagini tridimensionale ce evidenţiază masele tumorale, 
invazia de vecinătate, invazia ganglionară şi posibila 
prezenţă a metastazelor hepatice [2,30,34]. 

5)	 TOMOGRAFIA CU EMISIE DE POZITRONI 
(PET) sau combinarea ultimelor două metode (PET-CT) 
este utilă în aprecierea diseminării bolii neoplazice. În 
funcţie de rata metabolică a ţesuturilor, PET stabileşte 
prezenţa metastazelor în fazele subclinice de evoluţie a 
bolii şi poate evidenţia răspunsul dinamic al tumorii la 
terapia sistemică [2,8,30,34]. 

6)	 LAPAROSCOPIA DE STADIALIZARE şi 
CITOLOGIA PERITONEALĂ sunt metode utile în 
cazul pacienţilor cu cancer gastric avansat locoregional 
şi suspectaţi de metastaze oculte imagistic. În cancerele 
avansate laparoscopia poate evidenţia tumorile gastrice 
voluminoase sau infiltrarea pereţilor, prezenţa metastazelor 
hepatice sau a carcinomatozei peritoneale, fiind deosebit 
de utilă în aprecierea operabilităţii şi având o sensibilitate 
diagnostică de peste 94%. ESTE ESENŢIALĂ ÎN 
EVITAREA LAPAROTOMIILOR INUTILE [30,35,36].  

Avantajul utilizarii ei de rutină la toţi pacienţii cu 
cancer gastric nu este încă demonstrat, însă este cert la 
pacienţii suspectaţi de metastaze. La aceştia, laparoscopia 
de stadializare reduce timpul de spitalizare, durerea şi 
morbiditatea perioperatorie şi - implicit - costurile [35,36].

Citologia peritoneală pozitivă se asociază întot-
deauna cu un prognostic mai prost: rata de supravieţuire 
la 3 ani a acestor pacienţi este de cca. 9%, comparativ cu 
rata de supravieţuire la acelaşi interval de timp de 50% a 
pacienţilor cu lavaj peritoneal negativ [5,36,37]. 

7)	 LAPAROTOMIA DIAGNOSTICĂ (deşi încă 
uzitată) rămâne ultima metodă din arsenalul diagnostic al 
cancerului gastric. Ea oferă concomitent şi posibilitatea 
terapeutică (radicală sau paliativă) în funcţie de stadiul 
evolutiv al tumorii gastrice şi de prezenţa/nu a complica-
ţiilor [1,2,5,8]. 

8)	 MARKERII TUMORALI au pătruns din ce în 
ce mai mult în grupul metodelor de diagnostic al neoplas-
melor cu diverse localizări. Li se atribuie în prezent un rol 
important în monitorizarea postoperatorie, în depistarea 
apariţiei recidivelor loco-regionale sau a metastazelor  
[2,5,8]. 

I.	 O primă categorie este reprezentată de markerii 
imunologici, care sunt prezenţi în sucul gastric sau în 
plasmă. Au un rol redus în diagnosticul cancerului gas-
tric, având şi o specificitate scăzută, motive pentru care 
nu au intrat în practica curentă [1,2,4]. 

II.	Markerii tumorali propriu-zişi au o specificitate 
crescută atunci când sunt determinaţi prin dozarea anti-
corpilor monoclonali. Cei mai frecvent utilizaţi sunt:

●	antigenul carcinoembrionar (ACE) descoperit 
de Gold şi Friedmann în 1965 se dozează prin tehnici 
de imunoradiometrie. Este un bun marker de urmărire 
postoperatorie, fără a oferi însă date despre un cancer 
incipient. 

●	antigenul carbohidrat 19-9 (CA 19-9) are mai 
multe fracţiuni crescute în cancerele gastrointestinale şi 
pancreatice.

Aceşti doi markeri tumorali nu au practic un 
rol diagnostic, dar pot fi utili în monitorizarea evoluţiei 
postoperatorii: atunci când după intervenţia chirurgicală 
valoarea markerilor a scăzut, orice creştere ulterioară a 
nivelului seric poate indica RECIDIVĂ sau METASTAZĂ. 
CA 19-9 este considerat mai sensibil decât ACE [2,8,16].

●	antigenul polipeptidic tisular (TPA) prezent în 



160

Chirurgie

 Clujul Medical 2012 Vol. 85 - nr. 2

carcinoamele umane a fost izolat prin cromatografie, fără a 
avea însă specificitate de organ [2,5,9]. 

d)	 Investigaţii ce stabilesc diagnosticul de certi-
tudine (examenul HISTOPATOLOGIC)

►	 DIAGNOSTICUL ANATOMOPATOLOGIC
Peste 95% dintre tumorile gastrice maligne sunt 

reprezentate de adenocarcinoame dezvoltate pe seama 
epiteliului glandular al mucoasei gastrice. Localizarea cea 
mai frecventă este zona antro-pilorică (50-60%), urmată 
de mica şi marea curbură (câte 20%) şi apoi zona eso- 
cardio-tuberozitară (sub 10%). Studiile din ultimii 20 ani 
remarcă o creştere certă a frecvenţei localizării eso-cardio-
tuberozitare, concordantă cu creşterea frecvenţei cance-
rului de esofag inferior [3,9,20]. 

Secvenţa carcinogenetică în cazul cancerului gas-
tric este următoarea: gastrită acută » gastrită cronică 
» atrofie mucoasă gastrică » metaplazie intestinală 
(eventual) » displazie » carcinom in situ » carcinom 
invaziv [9,19,20,21]. 

Datorită dezvoltării remarcabile a metodelor de 
depistare în masă a cancerului gastric în ţările cu incidenţă 
crescută a bolii (în special Japonia), cele două stadii ale 
cancerului gastric (precoce şi avansat) au ajuns să fie 
abordate separat şi diferit. Spre deosebire de Japonia, 
în majoritatea celorlalte ţări pacienţii cu cancer gastric 
se prezintă în stadii avansate de boală, ceea ce scade 
semnificativ rata de supravieţuire [31,32,33,38]. 

A)	Aspecte MACROSCOPICE în cancerul gastric:
* Cancerul gastric PRECOCE, incipient sau aşa- 

numitul ”early gastric cancer” (frecvent întâlnit în Japonia, 
ca urmare a metodelor eficiente de screening) include tu-
morile gastrice limitate la mucoasă şi submucoasă. În 
Europa, frecvenţa lui este cuprinsă între 5-15%. O bună 
estimare a diferenţelor dintre ţările cu sisteme de screening 
performante este dată de procentajul de cancere gastrice 
precoce din totalul cancerelor gastrice: în Japonia acesta 
este de 30-50%, faţă de 8-25% în SUA [2,8,10,30]. 

Clasificarea (endoscopică) a cancerului gastric 
superficial se prezintă în mod clasic sub forma a 3 tipuri, 
şi anume tipul I (protruziv sau exofitic), tipul II (super-
ficial, subîmpărţit în 3 subgrupe - A) elevat; B) plat; C) 
subdenivelat) şi tipul III (ulcerat/ excavat) [29,30,39]. 

Aspectele descrise se pot asocia la acelaşi bolnav 
sub forma unor leziuni multifocale în cca. 10% din totalul 
cazurilor de cancer gastric precoce.

* Cancerul gastric AVANSAT include toate stadiile 
în care tumora depăşeşte submucoasa şi beneficiază de mai 
multe clasificări. 

Clasificarea folosită de peste 50 ani este cea a lui 
Bormann şi recunoaşte 5 forme macroscopice: tipul I 
(protruziv), tipul II (ulcerativ), tipul III (ulcero-infiltrativ), 
tipul IV (infiltrativ) şi tipul V (neclasificabil) [2,9,29,33]. 

Clasificarea lui Marson şi Dawson (1979) este 
o clasificare macroscopică, de asemenea foarte răspân-
dită şi deosebeşte 3 tipuri de tumori gastrice: 1) vegetantă; 

2) ulcerată; 3) infiltrantă [1,2,29,40]. 
LINITA PLASTICĂ reprezintă forma tipică de 

cancer gastric infiltrativ. Debutează de obicei la nivelul 
orificiilor (pilor, cardie) şi cuprinde circular întregul 
organ, acesta prezentând ulterior invaziei pereţi îngroşați, 
cartonoşi şi retractaţi, cu pliurile mucoasei dispărute. În 
cazuri mai rare, această formă se limitează la antru/fornix 
şi corp [21,29,30]. 

LIMFOMUL GASTRIC reprezintă între 1 şi 4% 
dintre cancerele gastrice şi se prezintă macroscopic ca o 
tumoră ulcerată, bine delimitată, cu infiltrarea zonelor din 
jur.

CARCINOIDUL GASTRIC se întîlneşte în pro-
porţie de aproximativ 2%, el având şi alte localizări 
digestive (apendice - 70% sau cec - 20%) [6,7,29]. 

Aspectul exterior al stomacului tumoral este 
diferit, în raport cu sediul, volumul şi extensia tumorii. În 
anumite complicaţii ale cancerului gastric (ca de exemplu 
tumorile stenozante) stomacul apare dilatat, cu pereţii 
edemaţiaţi, îngroşaţi. În tumorile infiltrative ce ating 
seroasa, la acest nivel apar pete sidefii, netede şi dure la 
palpare. În cancerele invadante, stomacul aderă strâns la 
organele învecinate [2,8,9,41]. 

B)	Aspecte MICROSCOPICE în cancerul gastric
Aspectele histopatologice variate ale cancerului 

gastric au generat multiple discuţii referitoare la clasificarea 
acestora. S-au făcut în decursul timpului mai multe 
clasificări, dintre care amintim:

●	Clasificarea lui Lauren - care în funcţie de 
modificările histologice suprapuse peste secvenţa carcino-
genetică împarte leziunile (după criterii histologice şi de 
extensie) în două tipuri histologice principale şi unul de 
graniţă: tipul intestinal (53%), tipul difuz (33%) și tipul 
neclasificabil/mixt (33%). În orice situaţie, din momen-
tul apariţiei displaziei severe la examenul histopatologic, 
carcinogeneza este iminentă şi impune indicaţia 
chirurgicală [2,21,29,33]. 

●	Clasificarea OMS este o altă clasificare micro-
scopică (histologică) revizuită în anul 2000, frecvent 
utilizată în neoplasmele gastrice pe care le clasifică în: 
adenocarcinom (papilar/tubular/mucinos-coloid/cu celu-
le în „inel cu pecete”); carcinom adenoscuamos; carci-
nom epidermoid; carcinom cu celule mici; carcinom 
nediferenţiat [2,16,21,33]. 

►	 DIAGNOSTICUL DE EXTENSIE ŞI STA-
DIALIZARE

În urma efectuării testelor diagnostice enumerate 
anterior se poate aprecia extensia tumorii şi stadiul 
evolutiv în care se încadrează. O stadializare definitivă 
se poate obţine însă doar în urma efectuarii examenului 
histopatologic al piesei de rezecţie.

Din punct de vedere histopatologic, se va aprecia 
în primul rând gradul de diferenţiere al ţesutului tumoral 
sau grading-ul histopatologic. Tumorile slab diferenţiate, 
ca şi cele nediferenţiate reprezintă un factor de pronostic 
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prost [13,14,15,42]. 
Grading-ul histopatologic al neoplasmului gastric 

prezintă mai multe categorii (Gx - gradul de diferenţiere 
nu poate fi precizat; G1 - tumoră bine diferenţiată; G2 - tu-
moră moderat diferenţiată; G3 - tumora slab diferenţiată; 
G4 - tumoră nediferenţiată) [21,31,33,43]. 

Stadializarea cancerului gastric ţine cont de 
extensia acestuia, care se poate face pe mai multe căi: 
prin contiguitate (atât în suprafaţă cât şi în profunzime, 
cuprinzând stomacul în totalitate şi apoi organele 
învecinate); prin diseminare limfatică (extensia de elecţie 
a cancerului gastric, întâlnită în peste 60% din cazuri, ce 
determină apariţia adenopatiilor/metastazelor ganglionare); 
prin diseminare hematogenă (pe cale venoasă, în principal 
în ficat - 50%, plămân, suprarenale, ovare, oase, tiroidă 
etc. - cu apariţia metastazelor. Prezenţa acestora la ni-
vel hepatic şi/sau pulmonar este corelată cu o creştere 
semnificativă a mortalităţii în primele 12 luni). Este 
posibilă de asemenea extensia tumorală prin diseminare 
peritoneală (când după invazia seroasei, celulele neopla-
zice sunt eliberate în cavitatea peritoneală, conducând la 
apariţia tumorilor ovariene Kruckenberg, a carcinomatozei 
peritoneale şi a ascitei) [2,8,35,37]. 

În decursul timpului, s-au făcut numeroase 
stadializări/clasificări ale cancerului gastric (dintre care 
amintim stadializarea Dukes, Astler-Coller, TNM), multe 
dintre ele abandonate astăzi. Stadializarea cea mai larg 
utilizată este cea propusă de Uniunea Internaţională de 
Luptă Contra Cancerului (UICC) şi American Joint Comitee 
of Cancer (AJCC). Cunoscută sub numele simplificat de 
Stadializarea TNM, ea face stadializarea preterapeutică 
a cancerelor prin evaluarea principală a 3 elemente: T = 
tumor; N = lymph node; M = metastasis.

Cea mai recentă actualizare a acestei clasificări 
datează din 2002, toate studiile şi recenziile recente 
considerând-o în continuare un important factor de 
prognostic pentru cancerul gastric [13,14,15,44,45]. 

Dupa actul chirurgical, mai este importantă exis-
tenţa de ţesut tumoral restant (notată cu R); astfel 
adnotarea Rx semnifică ţesut tumoral restant ce nu poate 
fi apreciat; R0 = ţesut tumoral restant absent macroscopic; 
R1 = ţesut tumoral restant microscopic; R2 = ţesut tumoral 
restant macroscopic.

►	 DIAGNOSTICUL DIFERENŢIAL
Diagnosticul diferenţial al cancerului gastric se 

face cu numeroase alte afecţiuni gastrice, dar şi cu 
suferinţe ale organelor învecinate stomacului. Dacă se ia 
în considerare simptomatologia, diagnosticul diferenţial 
în faza de debut a bolii sau în perioada de stare a acesteia 
şi după efectuarea examinărilor imagistice, vor intra în 
discuţie multiple afecţiuni digestive şi extradigestive, unele 
dintre acestea fiind trecute în revistă doar cu titlu teoretic 
sau informativ (ex. TBC sau sifilisul cu localizare gastrică)  
[1,2,5,46,47]. 

Trebuie reţinut faptul că ORICE LEZIUNE 
GASTRICĂ POATE FI SUSPECTATĂ DE CANCER 
PÂNĂ LA PROBA CONTRARIE. DIAGNOSTICUL 
DE CANCER SE CERTIFICĂ ÎNTOTDEAUNA 
EXCLUSIV PE BAZA EXAMENULUI HISTO-
PATOLOGIC [2,4,8,9,48,49]. 
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