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Resumen

A diferencia del carcinoma colorrectal, no se reco-
mienda el escrutinio de neoplasias del tubo digestivo
alto para la poblacién general. Sin embargo, existe
evidencia sélida que avala que el cincer del tubo di-
gestivo superior puede desarrollarse en asociacién con
multiples patologias subyacentes, conocidas como
lesiones premalignas. En esta revision se abordardn
los aspectos de escrutinio y seguimiento endoscopico
correspondientes a las siguientes condiciones prema-
lignas: acalasia, ingestién por ciusticos, esofago de
Barrett, pdlipos gastricos, atrofia y metaplasia intes-
tinal gistrica.
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Abstract

Unlike colorectal carcinoma, screening for upper digestive tract
cancer in the general population is not recommended. Howe-
ver, there is solid evidence that supports the development of
upper digestive tract cancer from underlying conditions known
as premalignant lesions. This review will discuss screening and
endoscopic surveillance aspects on the following premalignant
conditions: achalasia, caustic injury, Barrett’s esophagus, gas-
tric polyps, gastric atrophy and intestinal metaplasia.
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Introduccion

Las neoplasias malignas gastrointestinales represen-
tan una importante causa de mortalidad en México,
su incidencia ha aumentado en los ultimos afios. En
el periodo de 1993-2002, el adenocarcinoma colo-
rrectal y el cdncer gistrico ocuparon el quinto y sexto
lugar, respectivamente, dentro de las neoplasias ma-
lignas mds frecuentes en nuestro pais.'

Para las neoplasias malignas del tubo digestivo
superior, a diferencia del carcinoma colorrectal, no
existen recomendaciones en cuanto a escrutinio en la
poblacién general. La frecuencia de neoplasias como
adenocarcinoma gastrico, es atn baja en comparacion
con paises como Japén, en donde se justifica un pro-
grama de escrutinio bien estructurado. Sin embargo,
existe evidencia solida que avala que el cincer del
tubo digestivo superior puede desarrollarse en asocia-
ci6n con mualtiples patologias subyacentes, conocidas
como lesiones premalignas. Es en la identificacion y
vigilancia de estas lesiones, en donde se puede incidir
para la deteccién oportuna y tratamiento temprano
de las neoplasias malignas del tubo digestivo superior.

En esta revision se abordardn los aspectos de es-
crutinio y seguimiento endoscopico correspondientes
a: acalasia, ingestion por cdusticos, esdfago de Barrett,
polipos gistricos, atrofia y metaplasia intestinal gas-
trica. En la Tabla 1 se resumen las caracteristicas de
las lesiones premalignas del tubo digestivo superior.

Acalasia

Diversos estudios han demostrado un riesgo relati-
vo alto para el desarrollo de carcinoma esofigico en
acalasia.** La estasis alimentaria observada en esta
patologia ocasiona inflamacién crénica de la mucosa
esofdgica, lo cual incrementa el riesgo de desarrollar
hiperplasia, displasia y carcinoma de células esca-
mosas.>” Sin embargo, la incidencia de adenocarci-
noma también se encuentra aumentada. Un posible
mecanismo estd en relaciéon con el tratamiento, al
disminuir la presién del esfinter esofigico inferior
aumenta el refluyjo gastroesofigico, lo cual puede
provocar eventualmente esdfago de Barrett y adeno-
carcinoma.®’ En un estudio prospectivo reciente, se
demostr6 una razén de riesgo de 28 para carcinoma
esofigico en pacientes con acalasia en comparacion
con controles pareados.® Sin embargo, a pesar de una
vigilancia regular, la mayoria de los casos de cancer
fueron diagnosticados en un estadio avanzado. Los
sintomas de carcinoma esofagico en los pacientes con

acalasia a menudo son interpretados erréneamente
como sintomas propios de la acalasia, y la endosco-
pia convencional con luz blanca no es sensible para la
deteccidn de displasia, lo cual lleva al diagndstico de
cancer en estadio avanzado y a un mal prondstico.?

La introduccién de nuevas técnicas endoscopicas
como cromoendoscopia, endoscopia de alta resolu-
ci6n, imagen de banda estrecha (NBI) y cromoendos-
copia virtual, ha aumentado de manera importante
la deteccion de lesiones tempranas tanto en esofago
como en colon.!™! La sensibilidad del Lugol para la
deteccidn de lesiones displisicas en epitelio escamoso
es variable en la literatura médica, oscilando entre
80% y 96%, por lo que podria proponerse como
una herramienta util en el escrutinio endoscopico
para carcinoma en pacientes con acalasia.’>'® Estos
datos sugieren que debe llevarse a cabo el escrutinio
endoscopico regular, especialmente en pacientes con
acalasia de larga evolucion (mds de 15 afios) y en pa-
cientes con estasis esofigica. No obstante, se requie-
ren estudios adicionales para determinar el beneficio
de dicho escrutinio.

En las guias mds recientes de la Sociedad Ame-
ricana para la Endoscopia Gastrointestinal (ASGE,
por sus siglas en inglés) sobre lesiones premalignas
del tubo digestivo superior, se recomienda iniciar el
escrutinio 15 afos después del inicio de los sintomas
de acalasia, sin definir el intervalo de vigilancia sub-
secuente."

Lesién por causticos

Se ha aceptado la existencia de un riesgo incrementa-
do de desarrollar carcinoma de células escamosas del
esofago después de una lesion por cdusticos severa,
principalmente después de la ingestidn de soda causti-
ca. La incidencia de cincer en estenosis secundarias a
causticos se ha estimado entre 2.3% y 6.2%, estando
presente la historia de ingestioén de causticos en 1% a
4% de pacientes con cancer esofigico.”'® Una serie
de pacientes de Finlandia encontré que la magnitud
del riesgo estaba incrementada en aproximadamente
1 000 veces, en comparacioén con una poblacidén si-
milar."®

Las caracteristicas clinicas de los pacientes que
han desarrollado cincer de eséfago después de le-
sién por cdusticos incluyen: edad promedio entre 35
y 51 anos, intervalo promedio de aproximadamente
40 afos entre la ingestion de los ciusticos y el desa-
rrollo de cincer y cancer en eséfago medio.'*° El
prondstico en algunas series aparenta ser mejor que
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Tabla 1. Lesiones premalignas del tubo digestivo superior.

Grajales-Figueroa G.

Lesiéon premaligna Tipo de Inicio de Periodicidad de Utilidad de
cancer escrutinio la vigilancia cromoendoscopia
Acalasia Escamocolumnar > 15 anos despuésdel | No establecida Probable utilidad
adenocarcinomade diagnostico
esofago
Causticos Escamocolumnar 156-20 afios después | No establecida No estudiada
deldiagnodstico
Esdfago de Barrett Adenocarcinoma Enbaseafactoresde | Cada 3-5afos (enausencia | Disminuye elndimero de
esofagico riesgo de displasia) biopsias
Pdlipos gastricos Adenocarcinoma No establecido Dependiendo de histologia, | Probable utiidad
gastrico margenes de reseccion
Atrofia gastrica/me- Adenocarcinoma No establecido Cada 3 afnos (dependiendo | Mejora rendimiento diagnostico
taplasia intestinal gastrico de tipoy extension)

para los pacientes con cincer de esbfago esporadi-
co.131729 No existen datos de programas prospectivos
de escrutinio y vigilancia.

Las recomendaciones de la ASGE proponen ini-
ciar vigilancia endoscdpica, 15 a 20 afios después de la
ingestion de cdusticos. La regularidad de la vigilancia
endoscopica requiere de mayores estudios aunque ge-
neralmente se recomienda realizarla no antes de cada
uno a tres afios."

Eséfago de Barrett

El reconocimiento del esdfago de Barrett como la
lesién premaligna del adenocarcinoma esofagico ha
motivado la publicaciéon de guias y recomendaciones,
por parte de diversas sociedades cientificas en cuan-
to a escrutinio y vigilancia endoscépica. Un acuerdo
generalizado es que el escrutinio no debe realizarse a
la poblacién general. Sin embargo, existe ain contro-
versia acerca del beneficio clinico del escrutinio y la
vigilancia en sujetos con factores de riesgo, e incluso
diagndstico ya establecido de es6fago de Barrett .

Las guias actuales sobre escrutinio y vigilancia
endoscopica se basan en gran medida en un riesgo
asumido de adenocarcinoma esofigico, de aproxima-
damente 0.5% por afo.?' Estas estimaciones estin en
relacién con un meta-analisis del ano 2000, en donde
se reconoci6 que el sesgo de publicacién habia resul-
tado en una sobreestimacion sistematizada del riesgo.
Mas recientemente, un estudio poblacional encontrd
que el riesgo absoluto de adenocarcinoma esofigico
después del diagnéstico de esdfago de Barrett es

significativamente menor, que el encontrado en estu-
dios previos, con un riesgo estimado de adenocarcino-
ma esofdgico de 0.12% por afo (IC95%:0.09-0.15).
El riesgo relativo calculado para adenocarcinoma
esofigico entre pacientes con esofago de Barrett com-
parado con el riesgo en la poblacion general, fue de
11.3.2% Estos hallazgos hacen ain mds cuestionables
las medidas actuales de escrutinio y vigilancia.

Losfactoresderiesgobienestablecidosparaesdfago
de Barrett incluyen: edad avanzada, género masculi-
no, raza blanca, enfermedad por reflujo gastroesofa-
gico (ERGE), hernia hiatal, indice de masa corporal
elevado y distribucion intraabdominal de la grasa
corporal. Se recomienda una endoscopia de escruti-
nio en pacientes con ERGE crénica (5-10 afios), con
estos factores de riesgo. Sila endoscopia de escrutinio
resulta normal, no se requiere de revisiones endosco-
picas adicionales.'**!

En todo estudio endoscdpico en donde se iden-
tifique esofago de Barrett, debe utilizarse una escala
de estadificacion validada. La clasificacién de Praga
fue desarrollada con el fin de estandarizar la estadifi-
caci6on endoscopica del eséfago de Barrett, y con esto
evitar el uso de términos subjetivos como esofago de
Barrett de segmento largo, corto o ultra corto. La
clasificacion de Praga utiliza el valor C para describir
la extension circunferencial del eséfago de Barrett,
y el valor M para describir la extensién mdxima de
éste, por arriba de la unién gastroesofigica en centi-
metros.*

En caso de identificarse esdfago de Barrett en
la endoscopia inicial, se deben obtener multiples

etal

125

€10g 81quiandas - onnr ‘g WNN ‘Gg *|oA ‘eldodsopuq



Escrutinio y seguimiento de lesiones premalignas del tubo digestivo superior

126

Tabla 2. Recomendaciones de escrutinioy vigilancia para EB.

ASGE ACG AGA

Escrutinio Pacientes seleccionados*® Pacientes con ERGE cronico*™ No recomienda

Sin displasia Repetir en un afo y despues Repetir EGD y después cada 3 Repetir alafho y después cada 5 anos
cada 3-5 anos anos

Displasia de bajo EGD anual Repetir alos 6 meses. Después Acuerdo de 2 patdlogos cada afo, sino

grado cada ano hasta no displasia cada 3 anos

Displasia de alto Repetir EGD y descartar cancer | Repetir EGD y descartar cancer | Repetir EGD y descartar cancer

grado Txablativa, ciruga o EGD cada | Focal: < 5 glandulas por bx EGD Considerar experiencia, focalidad, vigilan-
3 meses cada 3meses claintensiva, REM, tx ablativa o cirugia

Multifocal: tx ablativa o cirugia

ASGE: Sociedad Americana para la Endoscopia Gastrointestinal; ACG: Colegio Americano de Gastroenterologia; AGA: Asociacion Americana de Gastroentero-

logia; EGD: esofagogastroduodenoscopia; Tx ablativa: terapia ablativa; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; bx: biopsia; REM: reseccion endoscopica

delamucosa.

* Pacientes con factores de riesgo: edad > 50 anos, genero masculino, raza blanca, enfermedad por reflujo gastroesofagico de 5-10 anos de evolucion, hernia

hiatal, indice de masa corporal elevado y distribucion intraabbdominal de la grasa corporal.

** Sintomas > 5-10 afos.

biopsias del epitelio sospechoso asi como de cualquier
lesion macroscopica. Si bien no se ha establecido
un protocolo 6ptimo de biopsias, un abordaje am-
pliamente aceptado es el denominado protocolo de
Seattle, en donde se obtienen biopsias de los cuatro
cuadrantes cada 2 cm a lo largo del epitelio columnar,
asi como biopsias de cualquier irregularidad de la
mucosa (nédulos, masas o tdlceras), que pudiera estar
asociada con displasia.?*

En pacientes con esofago de Barrett sin evidencia
de displasia en la endoscopia inicial, se debe realizar
una nueva endoscopia un afio después. De no confir-
marse displasia, estos pacientes son considerados de
bajo riesgo de progresion o desarrollo de adenocar-
cinoma esofigico. Tomando en cuenta estos datos,
se ha recomendado vigilancia endoscopica adicional
en intervalos de tres a cinco afios. En pacientes con
displasia de bajo grado se ha sugerido endoscopia de
seguimiento en intervalos de seis a 12 meses, y en
pacientes con displasia de alto grado que no recibiran
tratamiento invasivo, se sugiere endoscopia cada tres
meses. En estos tltimos casos, se debe llevar a cabo un
protocolo de biopsias mas extenso (biopsias jumbo de
los cuatro cuadrantes cada 1 cm, con biopsias adicio-
nales de anormalidades macroscopicas)."*' Si no se
encuentra displasia en dos endoscopias consecutivas,
se puede extender el intervalo de revision a cada seis
meses durante uno a dos afos, y posteriormente
cada ano, siempre y cuando no se encuentre displasia
nuevamente. Si la presencia o grado de displasia es
indeterminada, y ademds existe evidencia de infla-
macién aguda debido a reflujo gastroesofigico, se

debe realizar nueva toma de biopsias después de ocho
semanas de tratamiento efectivo para supresiéon de
acido."En la Tabla 2 se describen las recomendacio-
nes de escrutinio y vigilancia para eséfago de Barrett,
propuestas por diversas asociaciones.

El protocolo de Seattle consume tiempo, es cos-
toso y susceptible de error de muestreo. Es por ello
que se han propuesto técnicas endoscopicas alternas
para mejorar la deteccion de metaplasia intestinal y
displasia en eséfago, incluyendo cromoendoscopia
y magnificacion.

Al combinar la endoscopia con magnificacion y
la aplicaciéon de tinciones como indigo carmin, azul
de metileno y dcido acético, se pueden reconocer
diferentes patrones mucosos en el epitelio columnar
del esofago de Barrett. Guelrud y colaboradores al
utilizar dcido acético, describieron cuatro patrones de
criptas en el epitelio del es6fago de Barrett (redondo,
reticular, velloso y surcado); encontraron que los
patrones surcado/velloso se asociaban con metaplasia
intestinal.?® Sharma y colaboradores estudiaron 80
pacientes con esofago de Barrett, utilizando indigo
carmin y encontraron que el patrén mucoso surcado/
velloso tuvo una alta sensibilidad (97%) y especifici-
dad aceptable (76%) para metaplasia intestinal.”” De
manera adicional, los seis pacientes con displasia de
alto grado tuvieron un patrén glandular distorsio-
nado o irregular. Sin embargo, un ensayo cruzado,
prospectivo y aleatorizado de 28 pacientes demostrd
que la cromoendoscopia con indigo carmin no au-
ment6 la sensibilidad para la deteccion de neoplasia
temprana en esofago de Barrett, mds alld que la
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O Figura 1. Esdfago de Barrett. Clasificacion de Praga: C3, M4, luz
convencional.

O Figura 3. Esofago de Barrett, NBl y magnificacion. Se caracte-
riza patron mucoso como velloso (Gvalo) e irregular (rectangu-
l0), con sospecha de displasia. El resuttado de patologia fue de
esofago de Barrett sin displasia y con displasia de bajo grado,
respectivamente.

endoscopia con luz blanca de alta resolucion.?® Por
otro lado, los reportes sobre el uso de azul de meti-
leno han arrojado resultados variables. En un estudio
prospectivo, aleatorizado y cruzado que compard
biopsias dirigidas con azul de metileno vs. el proto-
colo estandar de biopsias en los cuatro cuadrantes en
48 pacientes con esdfago de Barrett, ambas técnicas

Grajales-Figueroa G.

O Figura 2. Esofago de Barrett. Clasificacion de Praga: C3, M4,
NBI.

resultaron similares para la deteccidon de éste y dis-
plasia, aunque el promedio de biopsias requerido para
su deteccién fue significativamente menor con la
tincién de azul de metileno.?” Finalmente, un meta-
andlisis reciente de nueve estudios que incluyeron un
total de 450 pacientes, encontr6é que la tincidén con
azul de metileno y la técnica de biopsias en los cuatro
cuadrantes, tienen tasas similares de deteccidon de
metaplasia intestinal y displasia.®

Con el fin de mejorar la deteccidn de displasia 'y
cancer temprano, se ha estudiado recientemente la
aplicacion de la “cromoendoscopia digital”, utilizan-
do técnicas como la imagen de banda estrecha (NBI),
laimagen 6ptima en banday el i-Scan®. Se ha demos-
trado que NBI puede detectar significativamente mds
pacientes con displasia y grados mas altos de displasia
con menor numero de biopsias, en comparacion con
luz blanca de resolucidén estindar.?! Adicionalmente,
en un meta-andlisis acerca del desempeno y utilidad
clinica de NBI en endoscopia superior, se encon-
trd una sensibilidad de 97% (1C95%:0.89-0.99),
una especificidad de 94% (1C95%:0.60-0.99) y una
exactitud global de 96% (1C95%:0.72-0.99) para
diferenciar displasia de epitelio no displisico en es6-
fago de Barrett.*

La cromoendoscopia en esofago de Barrett
consume tiempo, puede tener multiples problemas
técnicos (lograr la aplicacién uniforme de colorante),
no es inocua (en el caso de azul de metileno), no esta
estandarizada (en cuanto a la interpretacion de los
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Tabla 3. Pdlipos gastricos mas frecuentes, potencial maligno y manejo.

Tipo de pdlipo Potencial maligno Potencial maligno en Manejo
mucosa circundante

PGF esporadicos Muy bajo Muy bajo Biopsia para confirmar tipo
No seguimiento

PGF asociados a poliposis adenoma- | Bajo Bajo Biopsia para confirmar tipo

tosa familiar EGD cada 2 aflos

Hiperplasico Bajo pero significativo Bajo Resecar sihay displasia
Erradicar H. pylori
EGDenunano

Adenoma Alto Significativo Resecar
Biopsiar resto de mucosa gastrica
EGDenunano

Fibroide inflamatorio Muy bajo Muy bajo Biopsiar para confirmar tipo
Resecar si causa obstruccion
No seguimiento

PGF: pdlipos de glandulas fundicas; EGD: esofagogastroduodenoscopia.

patrones mucosos) y estd sujeta a variabilidad intero-
bservador importante. Por otro lado, las técnicas de
cromoendoscopia digital consumen menos tiempo y
son mas ficiles de realizar técnicamente, pero estin
sujetas a problemas como una pobre estandarizacién
y variabilidad interobservador.

Debido a lo anterior se concluye que la vigilancia
endoscdpica se debe realizar con una inspeccion cui-
dadosa del epitelio columnar del esdfago, utilizando
endoscopia de luz blanca de alta resolucién, con toma
de biopsias en base a protocolo de Seattle. No es posi-
ble en este momento apoyar o rechazar la utilizacidén
de técnicas de cromoendoscopia digital o convencio-
nal*' (Figuras 1, 2y 3).

Pdlipos gastricos

Elusogeneralizado delaendoscopiahaprovocadoel
aumento enladeteccion delesiones gstricas muco-
sas, muchas de las cuales son diagnosticadas de ma-
nera incidental. Dependiendo del tipo histologico,
algunos pdlipos gdstricos tienen potencial malig-
no y son precursores de cincer gistrico temprano.
Asimismo, pueden traducir un riesgo mayor de
neoplasia maligna intestinal o extraintestinal. En
esta revision se abordardn los polipos de glindu-
las fandicas, hiperplasicos y adenomatosos. En la
Tabla 3 se resumen las caracteristicas en cuanto a
potencial maligno y manejo de los polipos gastri-
cos mis frecuentes.

Pdlipos de glandulas fandicas (PGF)

También llamados quistes glandulares de Elster, estos

polipos ocurren en dos contextos clinico-patolégicos

distintos: PGF esporidicos y los relacionados con la
poliposis adenomatosa familiar (PAF).
Los PGF esporadicos constituyen 16% a 51% de

los pdlipos gastricos,*-* pueden observarse en 0.8%

a23% de las endoscopias.*®-** La displasia ocurre en <

1%, no se asocian con gastritis atrofica y la prevalen-

cia de la infeccién por Helicobacter pylori (H. pylori) es

muy baja en estos pacientes.* Por otro lado, los PGF
son frecuentes en pacientes con PAF y se generan
por mutaciones del gen APC. Es por ello que en este
contexto son generalmente mdaltiples, ocurriendo
displasia en 25% a 41% de ellos.*

Las recomendaciones para el manejo endoscopi-
co de este tipo de pdlipos se resumen en:*!

*  Noserequiere polipectomia para PGF esporadicos.

*  Tomar biopsia de probables PGF para excluir dis-
plasia o adenocarcinoma (y posible PAF), y para
excluir la necesidad de polipectomia.

* En pacientes con numerosos PGF (mds de 10
polipos), menores de 40 anos, o en quicnes se
demuestre displasia, se debe realizar exploracion
coldnica para excluir PAF.

Polipos hiperplasicos (PH)

Los PH constituyen 30% a 93% de todos los polipos
gastricos.*-*® Su origen estd fuertemente relacionado
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Figura 4. Pdlipo hiperplasico mayor de 2 cm, con despulimien-
to de lamucosa superficial y fibrina.

con gastritis cronica, gastritis asociada a H. pylori, ane-

mia perniciosa, gastritis reactiva o quimica adyacente

a erosiones o ulceras y alrededor de estomas.*** Estos

polipos rara vez sufren progresion neoplasica direc-

tamente a través de cambios neopldsicos en el pdlipo
como tal, sino que se asocian con un riesgo incre-
mentado de cancer sincrénico en la mucosa gastrica
circundante. La prevalencia de displasia real origina-
da en los pdlipos hiperplasicos es debatida, aunque
se han reportado tasas de 1.9% a 19% y casos de ade-
nocarcinoma con tasas de 0.6% a 2.1%. El riesgo de
adenocarcinoma en la mucosa circundante es proba-

blemente mayor, que en el pdlipo mismo*! (Figura 4).
Las recomendaciones para el manejo de los PH se

resumen en:'*4

¢ Deben tomarse biopsia y hacerse una revision de
todo el estdbmago, en busca de anormalidades de la
mucosa. En poélipos mayores a 0.5 cm (debido
al mayor riesgo de displasia) o aquellos que han
provocado sintomas como hemorragia, se reco-
mienda realizar polipectomia. De no encontrarse
anormalidades adicionales en mucosa gistrica, se
recomienda realizar un “mapeo” con biopsias (dos
de antro, dos de cuerpo y uno de incisura angular)
en busca de gastritis y metaplasia intestinal.

e La vigilancia de PH que no son retirados (ya
sea por su nimero o por su tamano), es proba-
blemente mis segura que el realizar maltiples
polipectomias, sin embargo no existe evidencia
solida en cuanto a la mejor conducta. Una en-
doscopia un afio después parece ser una conducta

Grajales-Figueroa G.

razonable, aunque el realizar mayor vigilancia
después de un aflo no se recomienda, debido a
falta de evidencia.

*  Buscar H. pylori y erradicarlo en caso de ser po-
sitivo.

Pdlipos adenomatosos

Constituyen 3% a 26% de los pdlipos gastricos y son
verdaderas neoplasias precursoras de cincer gastrico.
Histologicamente se clasifican en tubulares, vellosos
y tabulo-vellosos. A menudo surgen en el contexto
de gastritis atrofica y metaplasia intestinal, pero no
se ha probado su asociaciéon con H. pylori.** La pro-

gresion neopldsica es mayor con pélipos mayores a 2

cm, ocurre en 28.5% a 40% de los adenomas vellosos

y 5% de los tubulares. Asimismo, se ha identificado

una asociacion fuerte entre adenoma giastrico y ade-

nocarcinoma gastrico sincréonico o metacréonico.
Las recomendaciones para el manejo de pdlipos
adenomatosos se resumen en:'*4

*  Debe realizarse resecciéon completa del adenoma
siempre que sea factible.

*  Debe realizarse una revision completa del estoma-
go, con el fin de biopsiar cualquier anormalidad.

* Debe realizarse vigilancia endoscopica después
de la reseccién de un adenoma en el lapso de
un ano, con el fin de valorar recurrencia, poli-
pos nuevos o no detectados o aparicién de car-
cinoma. Si esta revision resulta negativa, debe
valorarse realizar endoscopia de vigilancia en
intervalos no menores a tres a cinco afios. Debe
realizarse una nueva endoscopia a los seis meses,
en los casos de pdlipos resecados de manera in-
completa o aquellos con displasia de alto grado.
Se puede repetir la endoscopia después de un afio
en cualquier otro caso.

Atrofia y metaplasia intestinal gastrica

La atrofia de la mucosa gistrica y la metaplasia intes-
tinal confieren un alto riesgo para el desarrollo de
cancer gastrico, ya que constituyen el contexto en el
que se desarrollan la displasia y el adenocarcinoma
gastrico de tipo intestinal. Ambas son consideradas
condiciones precancerosas.

Se ha clasificado a la metaplasia en completa
(“tipo intestino delgado” o tipo I) e incompleta (“en-
terocol6nica” o tipo IIA/Il y “colénica” o tipo 11B/
III). El tipo de metaplasia intestinal se ha relacionado
con el riesgo de desarrollo de displasia. Los pacientes
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O]

O Figura 5. Metaplasia intestinal. A) Luz convencional, areas en placa sugestivas de metaplasia intestinal. B) Cromoendoscopia digital con
i-Scan®, acentuandose areas en placa sugestivas de metaplasia intestinal.

con metaplasia intestinal incompleta parecen presen-
tar un mayor riesgo de cincer gastrico, en compara-
ci6én con aquellos que presenta metaplasia intestinal
completa. En un estudio reciente realizado en Espa-
fia, se desarroll6 carcinoma gistrico en 16 (18.2%)
de 88 pacientes con metaplasia intestinal incompleta,
mientras que s6lo se presentd en uno (0.96%) de 104
pacientes metaplasia intestinal completa después de
un seguimiento de 12.8 anos. La metaplasia intestinal
incompleta también se relacioné con el mayor riesgo
de desarrollar cancer gistrico en el andlisis multiva-
riado (RR=11.3; IC95%:3.8-33.9).* Por otro lado,
el patrén de distribucion de la metaplasia intestinal en el
estomago también ha demostrado tener un papel im-
portante en el riesgo de cancer gastrico, siendo mayor
sila afeccion es difusa (antro y cuerpo gistrico).*

A pesar de la certidumbre en cuanto a su poten-
cial maligno, la ASGE, en sus tltimas guias sobre
lesiones premalignas del tubo digestivo superior, no
apoya la vigilancia endoscdpica de pacientes con me-
taplasia intestinal." En nuestro pais no existen guias
que aborden lesiones premalignas de estomago. Sin
embargo, recientemente fueron dadas a conocer las
guias europeas sobre el manejo de condiciones y le-
siones precancerosas del estomago, en donde se hacen
amplias recomendaciones en cuanto al diagndstico y
vigilancia tanto de atrofia gistrica como de metapla-
sia intestinal.*’

En cuanto al diagnéstico de estas lesiones, la
endoscopia convencional con luz blanca no permite
diferenciar ni diagnosticar de manera confiable, las
condiciones premalignas de estdmago. La ausencia
de pliegues y la presencia de vasos visibles en la mu-
cosa gastrica predicen atrofia severa, pero con una
sensibilidad relativamente baja.** Por otra parte, la
metaplasia intestinal puede mostrarse como depdsitos
mucosos blanquecinos y delgados, sin embargo, el
valor diagndstico de este hallazgo o algin otro no se
ha establecido (Figura 5).%

Espor ello que, la cromoendoscopia con magnifi-
cacion se ha propuesto como método para identificar
lesiones de metaplasia intestinal y displasia. Dinis-
Ribeiro y colaboradores propusieron una clasifica-
cidn para el diagnostico de estas lesiones, utilizando
azul de metileno® (Figura 6). Esta clasificacion fue
reproducible, exacta y mantuvo estas caracteristicas
al ser sometida a validacién externa. Sin embargo,
esta técnica prolonga el tiempo del procedimiento
endoscopico, ademas de que puede comprometer la
tolerancia del paciente. Debido a lo anterior, la practi-
ca rutinaria de cromoendoscopia con magnificacion
no puede recomendarse de manera generalizada y
su uso debe restringirse a centros con experiencia
en estas técnicas. De la misma forma, en los Gltimos
anos se han publicado maltiples estudios en donde se
aborda el uso de cromoendoscopia digital (NBI) con
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Figura 6. Metaplasia intestinal. A) Luz convencional mas cromoendoscopia con azul de metileno. B) Filtro de contraste y superficie 1de
i-Scan® mas cromoendoscopia con azul de metileno.

magnificacién, para la identificacién de patrones
mucosos de metaplasia intestinal. Caracteristicas
endoscopicas como la presencia de la llamada cresta
azul claro y la banda turbia marginal, han mostrado
rendimientos diagnosticos aceptables para metaplasia
intestinal.>"** Sin embargo, no se ha estandarizado
ningun sistema de clasificacién utilizando estas técni-
cas, no se ha llevado a cabo una validacion externa

ni se ha evaluado su reproducibilidad (Figura 7).

Las recomendaciones para el diagnéstico de atro-
fla/metaplasia intestinal se resumen en lo siguiente:
e Se deben tomar al menos dos biopsias del antro

(curvatura mayor y menor) y dos biopsias del

cuerpo (curvatura mayor y menor).

*  Las biopsias deben incluirse en frascos separados,
etiquetados de acuerdo al sitio de muestreo.

Las recomendaciones para la vigilancia se resu-
men en lo siguiente:*’

e  Debe ofrecerse vigilancia endoscopica a pa-
cientes con atrofia/metaplasia intestinal extensa
(compromiso de antro y cuerpo) cada tres afios
después del diagnéstico.

e No se recomienda vigilancia a pacientes con
atrofia/metaplasia intestinal leve a moderada lo-
calizada en antro.

e Pacientes con displasia de bajo grado en ausencia
de alguna lesién endoscopicamente definida, de-
ben ser vigilados con una endoscopia en un ano
después del diagnostico. Ante la presencia de una

Grajales-Figueroa G.

Figura 7. Metaplasia intestinal. Imagen de alta definicion con
magnificacion digital més filtro de contraste y superficie i-Scan®
1,en donde se definen perfectamente las areas de metaplasia.

lesién definida por endoscopia debe considerarse
la reseccion endoscopica, con el fin de obtener un
diagndstico histopatolégico mds preciso.
Pacientes con displasia de alto grado en ausencia
de lesiones endoscopicamente definidas, deben
revalorarse por endoscopia de manera inmedia-
ta y realizar toma de biopsias de manera extensa
para después vigilarse en intervalos de seis meses
a un ano.
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Conclusiones

Las lesiones premalignas del tubo digestivo superior
se han caracterizado en las Gltimas décadas. A pesar
de que no existe uniformidad en el escrutinio y vigi-
lancia de estas lesiones, las sociedades cientificas mas
importantes a nivel internacional lo recomiendan. En
todos los casos habrd que individualizar el manejo, se
tendrd que hacer uso de los recursos disponibles en
cada Unidad de Endoscopia, y de ser necesario se ten-
dra que referir al paciente a un centro con experiencia
en el manejo de estas lesiones.
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