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INTRODUCCIÓN

La oncología digestiva ha sido una de las áreas en las que
el desarrollo de la ultrasonografía endoscópica ha ejerci-
do un mayor impacto durante los últimos años ya que, al
permitir identificar con claridad diversas capas en el gro-
sor de la pared del tubo digestivo e identificar estructuras
localizadas en su vecindad, esta exploración ha permitido
mejorar de manera ostensible la precisión de la estadifica-
ción preoperatoria de diversas neoplasias del tracto diges-
tivo. Este avance, además, ha coincidido con el desarrollo
de nuevas opciones terapéuticas mínimamente invasivas
(resecciones endoscópicas, tratamientos basados en láser,
cirugía laparoscópica) y con la aplicación de estrategias
terapéuticas combinadas (tratamientos neoadyuvantes y
multimodales) derivados de un mejor conocimiento de la
historia natural y los factores pronósticos de los tumores
digestivos, cuya aplicación exige efectuar un diagnóstico
de extensión preoperatorio con un elevado grado de pre-
cisión. En las neoplasias de esófago, estómago, páncreas
y vías biliares, y recto, la ultrasonografía endoscópica
proporciona, en algunos casos, una información clínica,
difícilmente obtenible por otros medios, que condiciona
las actitudes terapéuticas subsiguientes, por lo que se ha
hecho acreedora de un lugar indiscutible en las estrategias
de estadificación y/o seguimiento de estas.

CÁNCER DE ESÓFAGO

El carcinoma esofágico presenta una incidencia muy va-
riable y, a pesar de ser relativamente poco frecuente en
nuestro medio, supone una de las neoplasias más frecuen-
tes en la población mundial. En España, la incidencia es-
timada es de 5-8 casos/105 habitantes/año, con una rela-
ción varón: mujer de 5:1, y ocupa el tercer lugar entre los

tumores malignos del tracto gastrointestinal, precedido
por los cánceres colorrectal y gástrico1,2. En los últimos
años se ha apreciado un notable aumento en la incidencia
de adenocarcinoma del esófago distal, lo que hace que
esta variante represente ya entre el 25 y el 50% de las
neoplasias de esófago atendidas en diversas áreas geográ-
ficas3.
Se han identificado diversos factores de riesgo para el de-
sarrollo de carcinoma escamoso esofágico, entre los que
cabe destacar el consumo de alcohol y tabaco4, concentra-
ciones bajas de antioxidantes dietéticos5, dietas pobres en
vegetales y ricas en grasas6, antecedentes de neoplasia de
cabeza y cuello7, acalasia o esofagitis cáustica8. Por lo
que hace referencia al adenocarcinoma de esófago, su pa-
togenia está estrechamente ligada a la enfermedad por re-
flujo gastroesofágico y al esófago de Barrett9. Algunos
datos recientes también sugieren la existencia de un efec-
to predisponente de la obesidad independiente de los an-
teriores10, mientras que el papel del consumo de tabaco y
alcohol parece ser menos relevante que en el carcinoma
escamoso.
A pesar de los avances en el conocimiento de la patoge-
nia y el tratamiento de estas neoplasias, su pronóstico
continúa viéndose ensombrecido por el hecho de que, en
la mayoría de casos, el diagnóstico se efectúa en estadios
avanzados. Además, se trata de neoplasias con una eleva-
da capacidad de diseminación, incluso en estadios ma-
croscópicamente poco avanzados11, lo que hace necesario
contemplar, en los casos en los que sea posible, un abor-
daje terapéutico multidisciplinario, combinando la cirugía
con la radioterapia y la quimioterapia. A pesar de algunas
importantes limitaciones metodológicas, diversos estu-
dios han demostrado que la radioquimioterapia neoadyu-
vante permite mejorar la resecabilidad y la supervivencia
en pacientes con neoplasia de esófago localmente avanza-
da12,13. Por otro lado, no existen en la actualidad eviden-
cias fehacientes que demuestren que las actitudes terapéu-
ticas agresivas comporten ningún beneficio clínico a los
pacientes con enfermedad avanzada (diseminación a dis-
tancia). Por todo ello, las estrategias diagnósticas aplica-
das en la actualidad a este tipo de pacientes consisten en
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procesos secuenciales encaminados a clasificar a los pa-
cientes en función del estadio evolutivo de su enferme-
dad, y cuya intensidad depende de las posibilidades tera-
péuticas, como se expresa en la figura 114.
Tras la confirmación de la estirpe histológica y la locali-
zación topográfica de las neoplasias esofágicas mediante
técnicas endoscópicas convencionales, es esencial evaluar
la profundidad de infiltración tumoral en la pared esofági-
ca (T), así como la existencia de afectación ganglionar
(N) o de metástasis a distancia (M), antes de planificar las
opciones terapéuticas.

Con independencia de la extensión neoplásica, en los pa-
cientes que presentan una grave afectación del estado ge-
neral (performance status de 3 o superior) no es necesario
proceder a un estudio de extensión muy exhaustivo, ya
que no se consideran candidatos a otras medidas terapéu-
ticas distintas de las encaminadas a aliviar su sintomato-
logía (tratamiento analgésico y de la disfagia). En caso
contrario, las estrategias iniciales van dirigidas a descar-
tar la existencia de diseminación a distancia, puesto que
esta eventualidad hace, hoy por hoy, imposible la elimi-
nación completa de la enfermedad neoplásica (resección

Gastroenterol Hepatol 2002;25(1):61-69 61

ELIZALDE JI, ET AL.— PAPEL DE LA ULTRASONOGRAFÍA ENDOSCÓPICA EN LAS ESTRATEGIAS DIAGNÓSTICO-TERAPÉUTICAS
EN ONCOLOGÍA DIGESTIVA

Cáncer de esófago

Tratamiento
sintomático

FGS + Biopsia
TAC toracoabdominal

Analítica

PS ≥ 3

Enfermedad
metastásica

Enfermedad
 no metastásica

USE
FBS (supra)

Riesgo quirúrgico
ORL

Alto riesgo
quirúrgico QT

Riesgo quirúrgico normal

Estadio I-IIA Estadio IIB-III

QT + RT neoad

USE PAAF
TAC toracoabdominal

M1 a distancia
no resecable Sintomático

QT/RTR-1 ó R-2

Resultado
APEsofagectomía

R- 0 Seguimiento

QT paliativa

Fig. 1. Diagnóstico de extensión del

cáncer de esófago. PS: performance sta-
tus; FGS: fibrogastroscopia; TC: tomo-

grafía computarizada; QT: quimiotera-

pia; RT: radioterapia; TC: tomografía

computarizada; USE: ultrasonografía

endoscópica; M1: metástasis a distan-

cia; R2: enfermedad residual macroscó-

pica; R1: enfermedad residual micros-

cópica; R0: no enfermedad residual.



R0), que constituye el principal factor pronóstico en esta
entidad15. La técnica de elección para la estadificación de
la enfermedad a distancia (M) es la tomografía computa-
rizada (TC) toracoabdominal16, que permite descartar,
con una especificidad y sensibilidad elevadas, la existen-
cia de metástasis hepáticas, suprarrenales y pulmonares o
afectación ganglionar a distancia. Además, también pue-
de proporcionar información acerca de una posible afec-
tación local de estructuras mediastínicas (adenopatías lo-
corregionales, invasión vascular). A pesar de que todavía
existen pocos datos disponibles, la tomografía por emi-
sión de positrones (PET) podría relegar a la TC a un pa-
pel más secundario en esta indicación, puesto que propor-
ciona un mayor grado de precisión diagnóstica en cuanto
a la valoración de una posible afectación ganglionar a dis-
tancia17.
La ultrasonografía endoscópica (USE) se ha convertido
en la técnica de elección para la estadificación T (inva-
sión parietal) y N (adenopatías locorregionales) en la neo-
plasia de esófago, ya que proporciona grados de precisión
global muy superiores a los obtenidos con otras técnicas,
como la TC o la PET, y, sobre todo, porque permite eva-
luar con elevada precisión la resecabilidad o irresecabili-
dad de la lesión primaria que, como ya se ha comentado
con anterioridad, constituye el parámetro aislado que po-
see un mayor poder pronóstico. Las mayores limitaciones
de la USE en este contexto, además de las derivadas de la
inaccesibilidad por lesiones estenosantes que, en la mayo-
ría de casos, pueden solventarse usando un ecoendos-
copio fino sin sistema óptico, minisondas o realizando
dilataciones previas, provienen del hecho de que la dife-
renciación entre adenopatías inflamatorias o tumorales se
basa únicamente en criterios morfológicos (tamaño, regu-
laridad de los bordes, ecogenicidad) que han demostrado
poseer una baja correlación con los hallazgos histológi-
cos, en especial en estructuras ganglionares de pequeño
tamaño. Este inconveniente, sin embargo, puede obviarse
mediante la utilización de técnicas de punción aspirativa
bajo control ecoendoscópico (USE-PAAF) en aquellos
casos en los que esta información pueda condicionar las
actitudes terapéuticas subsiguientes18. De hecho, la rele-
vancia de una adecuada estadificación TN radica en que
esta información permite seleccionar aquellos casos en
los que la cirugía aislada puede permitir obtener reseccio-
nes completas (estadios I y IIA), diferenciándolos de
aquellos otros en los que las opciones de resecabilidad, a

priori, son más escasas (estadios IIB y III). En estos pa-
cientes, la adición de tratamiento neoadyuvante (quimio-
rradioterapia preoperatoria) mejora los resultados de la
esofagectomía aislada12,13, según indican los resultados de
diversos estudios recientes, que han demostrado que una
proporción variable de pacientes con neoplasias local-
mente avanzadas presentan una respuesta patológica par-
cial o completa tras la administración de un régimen de
quimioterapia (habitualmente mediante la combinación
de cisplatino, 90 mg/m2/i.v. el primer día, y 5-FU, 600
mg/m2/i.v. los días 1 a 5; 2 ciclos) asociada a radioterapia
externa (40 Gy en 15 fracciones, con fotones de 6-18 Mv,
administradas de forma simultánea al primer ciclo de

quimioterapia). Tras este tratamiento, debe revaluarse la
extensión neoplásica (mediante USE y TC toracoabdomi-
nal) y el estatus fisiológico del paciente y, si se considera
que es posible realizar una resección radical (R0), se indi-
cará el tratamiento quirúrgico. Se acepta que esta estrate-
gia permite «rescatar» a alrededor de un 30% de pacientes
que, de otro modo, únicamente recibirían medidas tera-
péuticas con intención paliativa. A pesar de que la preci-
sión de la USE tras el tratamiento con quimiorradioterapia
es muy inferior a la obtenida en pacientes no tratados19, la
respuesta tumoral al tratamiento evaluada mediante USE
se ha identificado como un buen predictor de superviven-
cia en pacientes con adenocarcinoma de esófago20. Si tras
recibir quimiorradioterapia neoadyuvante se observa pro-
gresión o ausencia de respuesta, las opciones terapéuticas
deben limitarse a controlar la sintomatología del paciente.
La adición de tratamiento adyuvante o complementario
en los pacientes en los que se ha efectuado una resección
radical no está indicada cuando del estudio de la pieza
operatoria se deriva un estadio pT1-T2 pN0 pR0. Sin em-
bargo, cuando a pesar de haberse efectuado una resección
radical, el estudio anatomopatológico demuestra un esta-
dio pT3-T4 y/o pN1, o bien cuando existe infiltración tu-
moral microscópica (R1) o macroscópica (R2) de los
márgenes de resección, podría plantearse la administra-
ción de quimioterapia o quimiorradioterapia de forma in-
dividualizada. Tras el tratamiento quirúrgico es aconseja-
ble instaurar un protocolo de seguimiento sistemático que
incluya anamnesis, exploración física y análisis cada 
3 meses durante los primeros 2 años y cada 6 meses hasta
completar 5 años, así como un estudio radiológico cada
6-12 meses durante el mismo período. No está bien esta-
blecida la rutina ideal de seguimiento en cuanto a explo-
raciones avanzadas como la TC, la endoscopia o la USE
que, en general, únicamente se indican ante la sospecha
de recidiva en función de otros hallazgos clínicos. Algu-
nos estudios preconizan, sin embargo, añadir la USE a las
técnicas de seguimiento habituales para detectar recidivas
submucosas precoces. Es probable que su utilización pe-
riódica sistemática permitiera una detección más precoz
de esas recidivas, aunque es también muy probable que
su naturaleza habitualmente multifocal impida que esta
anticipación comporte un claro beneficio clínico en térmi-
nos de resecabilidad o supervivencia21.
Finalmente, en los últimos años se han desarrollado técni-
cas terapéuticas endoscópicas (mucosectomía, ablación
mediante láser o tratamiento fotodinámico) que pueden
aplicarse con intencionalidad curativa en casos de neopla-
sia de esófago superficial, siempre y cuando se tenga la
certeza de esa escasa penetración en la pared. En esta si-
tuación, la USE tiene también un papel fundamental,
puesto que la utilización de sondas de alta frecuencia per-
mite distinguir neoplasias con afectación limitada a la
mucosa o afectación mínima de la submucosa (sm0, sm1)
de aquellas otras en que existe invasión evidente de la
submucosa (sm2, sm3), en las que la aplicación de medi-
das terapéuticas locales se asocia a una baja tasa de éxito
terapéutico, por lo que en esos casos deben aplicarse me-
didas terapéuticas convencionales (cirugía)22.
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CÁNCER GÁSTRICO

Aunque la incidencia de cáncer gástrico ha disminuido en
las últimas décadas, todavía constituye la sexta localiza-
ción en importancia en los varones (6% del total de neo-
plasias) y la cuarta en las mujeres (5% del total)1. Se trata
de neoplasias que suelen diagnosticarse en una fase avan-
zada, con afectación metastásica locorregional o a distan-
cia, lo que condiciona fuertemente el pronóstico. Así, los
pacientes con lesiones distales localizadas presentan su-
pervivencias mayores del 50% a los 5 años, mientras que

en los pacientes con enfermedad locorregional o metastá-
sica a distancia estos valores descienden al 20-40% y a
menos del 5%, respectivamente.
Como ocurre con el cáncer de esófago, el objetivo ideal
del tratamiento quirúrgico del cáncer gástrico debería ser
la obtención de una resección radical, con márgenes de
seguridad de entre 3 y 5 cm ya que, de lo contrario, la ci-
rugía no comporta ningún beneficio en cuanto a la super-
vivencia23. Por todo ello, es mandatorio, en los pacientes
posiblemente candidatos a cirugía con intencionalidad cu-
rativa, efectuar un estudio de extensión preoperatorio pre-

Gastroenterol Hepatol 2002;25(1):60-69 63

ELIZALDE JI, ET AL.— PAPEL DE LA ULTRASONOGRAFÍA ENDOSCÓPICA EN LAS ESTRATEGIAS DIAGNÓSTICO-TERAPÉUTICAS
EN ONCOLOGÍA DIGESTIVA

Cáncer de estómago

Tratamiento
sintomático

FGS + Biopsia
TAC toracoabdominal

Analítica

PS ≥ 3

Enfermedad
metastásica

Enfermedad
 no metastásica

USE
Riesgo quirúrgico

Laparoscopia
No resecable QT ± RT

Riesgo quirúrgico normal

Enfermedad
no localmente
avanzada (I-II)

QT neoad?

USE PAAF
TAC toracoabdominal

M1 a distancia
no resecable Sintomático

QT/RTR-1 ó R-2

Resultado
APGastrectomía

R- 0 Seguimiento

QT paliativa

Enfermedad
localmente

avanzada (III)

Fig. 2. Diagnóstico de extensión del cán-

cer gástrico. PS: performance status;
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ciso (fig. 2) que, en ocasiones, puede incluso precisar la
realización de una laparoscopia para descartar disemina-
ción peritoneal o hepática24. La utilidad de la USE en este
contexto es máxima para confirmar los casos de neopla-
sias en estadio IA (afectación únicamente mucosa), en las
que la resección local puede ser suficiente, y en la dife-
renciación entre estadios II y III, ya que mientras que en
los primeros es posible obtener resecciones completas
(R0), en el segundo caso este objetivo difícilmente se
consigue mediante la cirugía aislada. Este último subgru-
po de pacientes puede beneficiarse de una aproximación
terapéutica consistente en quimioterapia neoadyuvante
seguida de la resección tumoral, después de una adecuada
valoración de la respuesta terapéutica conseguida25,26. Por
último, a diferencia de lo observado en otras neoplasias
digestivas, como el cáncer colorrectal, el efecto de la qui-
mioterapia adyuvante sobre la supervivencia es discutible
y, probablemente, marginal, por lo que sólo se aconseja,
fuera del contexto de estudios clínicos, en pacientes en
los que se demuestra afectación del margen de resección
en el estudio de la pieza operatoria27.

LINFOMA GÁSTRICO

Los linfomas gástricos son tumores poco frecuentes que
representan el 10% de todos los linfomas y el 3% del total
de neoplasias gástricas. No obstante, el tracto gastrointes-
tinal es la localización más frecuente de los linfomas no
hodgkinianos extranodales, siendo a su vez el estómago
el órgano más afectado28. En 1983, Isaacson y Wright de-
finieron las características de los linfomas gástricos
MALT de bajo grado29. Este tipo de linfomas, constitui-
dos por una proliferación monoclonal de linfocitos B, re-
presentan el 20-30% de los linfomas gástricos, y disponen
de unos rasgos clínicos y evolutivos característicos30. En
los últimos años se han acumulado numerosas evidencias
que demuestran una clara relación etiopatogénica entre la
infección por Helicobacter pylori y el desarrollo del lin-
foma gástrico tipo MALT. Los resultados de estos estu-
dios constituyen la base para el enfoque diagnóstico y te-
rapéutico que se propone actualmente para los linfomas
tipo MALT de bajo grado gástricos, en los que la erradi-
cación de H. pylori debe considerarse el tratamiento de
primera elección31-35. No obstante, todavía existen aspec-
tos que deben ser clarificados, como el tiempo de res-
puesta, la incidencia de recidiva en el seguimiento, el va-
lor de la técnica de PCR para detectar monoclonalidad
celular en el seguimiento, o cuáles son los factores rela-
cionados con la ausencia de respuesta o la recidiva. Res-
pecto a este último punto, estudios recientes demuestran
que la ecoendoscopia es una exploración de gran utilidad
para la definición de la extensión de la infiltración linfo-
matosa de la pared gástrica, y que este parámetro tendría
valor predictivo para la regresión del linfoma.
El diagnóstico del linfoma gástrico MALT de bajo grado
se efectúa mediante endoscopia y biopsias múltiples, pu-
diéndose identificar mediante PCR el carácter monoclo-
nal de la proliferación linfocítica. Además, deben reco-
gerse muestras adicionales de mucosa gástrica para

investigar la presencia de infección por H. pylori. Tras
ello, debe efectuarse un estudio de extensión mediante
analítica general (hemograma, bioquímica), LDH, β2-mi-
croglobulina, radiografía de tórax, exploración ORL (para
descartar afectación del anillo de Waldeyer), biopsia de
médula ósea, TC toracoabdominal y ecoendoscopia gás-
trica.
En este contexto, la USE proporciona una información
muy precisa acerca del grado de penetración del linfoma
en la pared gástrica y sobre la existencia de adenopatías
locorregionales36, parámetros que permiten predecir la
respuesta al tratamiento erradicador de la infección por H.

pylori37. La erradicación de H. pylori constituye la opción
terapéutica de primera elección en los casos de linfoma
gástrico MALT de bajo grado de malignidad localizado
exclusivamente en el estómago, debiéndose evaluar la
respuesta un mes más tarde mediante endoscopia con
biopsias, USE y test de aliento con urea marcada. En caso
de respuesta parcial del linfoma o ausencia de cambios se
aconseja mantener controles periódicos (endoscopia y
USE cada 2 meses), indicándose tratamiento alternativo
(poliquimioterapia de tipo CHOP o gastrectomía) en caso
de ausencia de respuesta o progresión a los 6 meses de la
erradicación, o cuando la respuesta es parcial a los 9 me-
ses del tratamiento38.
Cuando el tratamiento erradicador de la infección por H.

pylori se acompañe de la regresión del linfoma, se acon-
seja mantener un esquema de seguimiento periódico que
incluya endoscopia y USE a intervalos regulares (cada 
3 meses durante el primer año, cada 4 meses el segundo,
cada 6 meses hasta el quinto año y posteriormente un
control anual).

CÁNCER DE RECTO

El cáncer colorrectal representa una de las neoplasias más
frecuentes en los países occidentales39. A pesar del avan-
ce alcanzado en su diagnóstico, tratamiento y prevención,
continúa siendo la segunda causa de muerte por cáncer39.
Los tumores de recto suponen un 20-25% del total y pre-
sentan características clínicas y pronósticas propias que
los distinguen de aquellos originados en el colon. Estas
diferencias se deben fundamentalmente a peculiaridades
anatómicas que facilitan la progresión del tumor hacia es-
tructuras vecinas, lo cual condiciona las estrategias diag-
nósticas y terapéuticas40.
El diagnóstico del cáncer de recto se basa fundamental-
mente en las exploraciones endoscópicas. Éstas permiten,
no sólo visualizar el tumor, sino también obtener mues-
tras de tejido para el diagnóstico histológico. Sin embar-
go, estas técnicas son insuficientes para la estadificación
de la lesión40. Este aspecto es especialmente importante
en el cáncer de recto, ya que existen diversas evidencias
que sugieren un efecto beneficioso de la radioterapia pre-
operatoria en el pronóstico de estos pacientes.
La USE es la exploración de elección en el diagnóstico de
extensión del cáncer de recto41,42. En comparación con la
TC abdominopélvica, la segunda exploración más útil en
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la estadificación de esta neoplasia, diversos estudios indi-
can que la USE posee un mayor rendimiento, tanto en el
establecimiento del grado de afectación trasmural como en
la detección de adenopatías locorregionales41,42. Además,
la incorporación de la punción aspirativa con aguja fina
bajo control por USE (PAAF-USE) permite confirmar la
invasión linfática con mínima morbilidad43. Sin embargo,
dado que la TC abdominal supera a la USE en la detección
de metástasis hepáticas, la estrategia idónea para el diag-
nóstico de extensión del cáncer de recto debe contemplar
la realización simultánea de estas 2 exploraciones, las cua-
les aportan información complementaria. Recientemente,
se ha sugerido que la RM puede superar a la USE en la
evaluación de la afectación de la fascia mesorrectal44, un
factor determinante de la recurrencia locorregional45. En
este estudio, la RM demostró poseer una elevada precisión
para predecir la afectación del margen de resección cir-
cunferencial, lo que se tradujo en una mejor identificación
preoperatoria de los pacientes con un mayor riesgo de re-
cidiva y, por tanto, candidatos a una resección quirúrgica
más extensa y/o a tratamiento complementario44.
Tras la resección quirúrgica del cáncer de recto con fina-
lidad radical, el índice de recidiva local es muy elevado
(5-40%, según las series). En la actualidad, se acepta que
la causa fundamental de ello es la eliminación incompleta
del tumor45. Para solventar esta importante limitación se
han propuesto dos aproximaciones. En primer lugar, la
realización de una cirugía más extensa que incluya un
margen de resección circunferencial libre de tumor de
más de 1 mm. Según esto, la cirugía sola debería ser sufi-
ciente para el tratamiento de los tumores en estadio T1 y
T2, y muchos de los T3. En segundo lugar, cuando la le-
sión supera estos estadios, la resección del recto y la gra-
sa perirrectal a lo largo de la fascia mesorrectal, una téc-
nica denominada escisión mesorrectal total, consigue una
tasa de recidiva local inferior al 10% sin tratamiento com-
plementario46. Ambas aproximaciones demuestran la im-
portancia de una correcta estadificación del tumor antes
de la cirugía.
Por otra parte, diversos estudios sugieren que la radiotera-
pia perioperatoria disminuye el índice de recidivas loco-
rregionales en los pacientes con cáncer de recto avanza-
do. En Europa, la radioterapia preoperatoria se ha
convertido en el tratamiento estándar sobre la base de los
resultados de diversos ensayos clínicos47-50. Entre ellos
destaca el realizado por el Swedish Rectal Cancer Trial,
el cual demostró un índice de recidiva local del 11% en el
grupo de tratamiento con radioterapia preoperatoria, fren-
te al 27% en el grupo control, lo que se tradujo en una
mejoría en la supervivencia de los pacientes50. Por otra
parte, el estudio de Upsala, el cual comparó la radiotera-
pia postoperatoria (60 Gy) con la preoperatoria (25 Gy),
demostró una mejor tolerancia gastrointestinal y una dis-
minución en el índice de recidivas locales (22 frente a
13%) a favor de esta última opción. Sin embargo, la su-
pervivencia a los 5 años fue similar en ambos grupos (38
frente a 42%)47.
En los EE.UU., no obstante, el tratamiento habitual de los
tumores en estadios T3 y/o N1 consiste en quimiorradio-

terapia postoperatoria. En este sentido, existen 2 estudios
aleatorios en los que se compara la eficacia de la radiote-
rapia adyuvante sola frente a la combinada con 
5-fluorouracilo que demuestran una mejoría en relación
con la recurrencia local y la supervivencia global en los
pacientes tratados con esta última opción51,52. Por último,
estudios en fase II de quimiorradioterapia preoperatoria
sugieren un beneficio aún mayor de esta aproximación te-
rapéutica, con tasas de remisión completa del 20-30% y
supervivencia a 5 años superiores al 80%53,54.
Es importante señalar que la radioterapia preoperatoria a
menudo comporta una infravaloración del estadio de 
la lesión (downstaging)55. Así, el estudio histológico de la
pieza de resección puede verse dificultado por la presen-
cia de un importante componente inflamatorio que difi-
culta la correcta valoración de la extensión del tumor.
Dado que la realización de tratamiento quimioterápico
tras la resección depende del estadio TNM del tumor, esta
decisión terapéutica debería basarse en los hallazgos de la
USE basal realizada antes de la radioterapia.
Tras el tratamiento, el seguimiento de los pacientes persi-
gue la detección precoz de eventuales recidivas. En la ac-
tualidad, existen pocas dudas de que la vigilancia siste-
mática mediante controles clínicos y determinación de las
concentraciones séricas del antígeno carcinoembrionario
se asocia a una mayor detección de recidivas potencial-
mente resecables y a una mejora del pronóstico asociado
a esta enfermedad56 (fig. 3). Sin embargo, se desconoce si
la realización de un seguimiento más intensivo o la incor-
poración de determinadas técnicas radiológicas o endos-
cópicas puede aumentar el rendimiento de estas estrate-
gias de vigilancia57. En el cáncer de recto, este aspecto es
especialmente controvertido, ya que tras la resección qui-
rúrgica y, en especial, cuando se ha efectuado tratamiento
radioterápico, es habitual hallar una desestructuración no-
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radical

Colonoscopia completa (pre o postoperación)
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Colonoscopia (3-5 años)

US o TC abdominal ?
Radiografía de Tórax ?

USE (       PAAF) ?

Fig. 3. Estrategia de vigilancia propuesta en pacientes con cáncer de

recto intervenido con finalidad radical. CEA: antígeno carcinoembrio-

nario; US: ultrasonografía; TC: tomografía computarizada; USE: ul-

trasonografía endoscópica.



table en la cavidad pélvica, lo que dificulta enormemente
la identificación de posibles recidivas en esta localiza-
ción. Ante esta situación, la USE, combinada con la
PAAF-USE ante la sospecha de afectación adenopática,
aparece como una aproximación sumamente atractiva58.
No obstante, la confirmación de esta nueva indicación re-
quiere la realización de estudios prospectivos en los que
se establezca, no tan sólo la precisión diagnóstica de esta
técnica para el diagnóstico de recidivas locorregionales,
sino su influencia en el pronóstico de los pacientes con
cáncer de recto.

CÁNCER DE PÁNCREAS

La incidencia del carcinoma de páncreas ha experimenta-
do un notable aumento en los últimos 50 años, situándose
entre 5 y 10 casos por 100.000 habitantes y año59-61, sin
que se haya observado una mejora franca en su pronósti-
co. Así, las tasas de mortalidad se superponen a las de in-
cidencia, siendo la probabilidad de supervivencia a los 
3 y 5 años inferiores al 10 y 3%, respectivamente62. Los
motivos que justifican este mal pronóstico son la ausencia
de poblaciones de riesgo a las que dirigir programas de
cribado y la elevada capacidad de progresión tumoral y
diseminación metastásica que posee esta neoplasia, lo que
dificulta o impide su diagnóstico precoz.
Ante la existencia de síntomas que sugieran la presencia
de un cáncer de páncreas, el diagnóstico se fundamenta
en la realización de diversas exploraciones. Dado que la
ictericia es la manifestación inicial más frecuente, la ul-
trasonografía abdominal acostumbra a ser la primera.
Esta técnica posee una sensibilidad y especificidad del
70-75% y del 85-90%, respectivamente, para el diagnósti-
co del cáncer de páncreas63. La TC abdominal posee tam-
bién una gran precisión diagnóstica en esta situación, con
una sensibilidad y especificidad del 83 y 93%, respectiva-
mente, y presenta evidentes ventajas en la estadificación
de la lesión63,64. La USE es una exploración de reciente
incorporación con un rendimiento diagnóstico probable-
mente superior al de las demás técnicas, con unos índices
de sensibilidad y especificidad del 94 y 100%, respectiva-
mente65.
El diagnóstico del cáncer de páncreas requiere su confir-
mación citohistológica. Para ello es necesario obtener una
muestra de tejido tumoral, lo que puede efectuarse me-
diante punción aspirativa con aguja fina (PAAF) por vía
percutánea o endoscópica, o biopsia quirúrgica. En los
pacientes con metástasis hepáticas, la PAAF percutánea
bajo control ultrasonográfico o por TC de uno de estos
nódulos es la aproximación que proporciona un mayor
rendimiento. Con esta técnica también es posible efectuar
punción del tumor primario y/o adenopatías locorregiona-
les, aunque resultados recientes sugieren que la PAAF-
USE presenta un mayor rendimiento para la confirmación
citológica66,67. Esta técnica está especialmente indicada en
las lesiones irresecables para confirmar su naturaleza neo-
plásica antes de aplicar quimioterapia y/o radioterapia o
cuando se sospechan determinadas etiologías, como linfo-

ma o tuberculosis. Chang et al68, en un estudio multicén-
trico llevado a cabo en 164 pacientes con sospecha de
neoplasia de páncreas, demostraron unos índices de sensi-
bilidad, especificidad, precisión diagnóstica, y valor pre-
dictivo positivo y negativo para la USE-PAAF del 83, 90,
85, 80 y 100%, respectivamente.
Una vez establecido el diagnóstico de cáncer de páncreas
es imprescindible efectuar una correcta estadificación de
la lesión, con el fin de establecer la opción terapéutica
más adecuada. Para ello se pueden utilizar las exploracio-
nes mencionadas para el diagnóstico inicial de la lesión,
así como la arteriografía o la ultrasonografía abdominal
con registro Doppler para la evaluación de la afectación
vascular. El objetivo fundamental de la estadificación es
establecer la resecabilidad del tumor. En este sentido, se
consideran resecables aquellas lesiones que no afectan a
estructuras vecinas, como grandes vasos (tronco celíaco,
origen de la arteria hepática, arteria o vena mesentérica
superior, o vena porta), colon y estómago, y que no pre-
senten diseminación metastásica64,69. Es importante seña-
lar que no existe ninguna exploración que, por sí sola, sea
capaz de predecir la resecabilidad del tumor con absoluta
certeza70,71. Así, la mayoría de autores coinciden en la ne-
cesidad de combinar diferentes técnicas que proporcionen
información complementaria o que confirmen los datos
en caso de discrepancia. Con el fin minimizar el número
de procedimientos a que son sometidos los pacientes, 
es preferible establecer una aproximación secuencial
(fig. 4). Así, en los pacientes con afectación del estado
general (performance status superior a 3) y, por tanto, no
tributarios de ningún tratamiento oncológico, no sería ne-
cesario efectuar una estadificación muy precisa. En los
restantes pacientes, las primeras exploraciones (radiogra-
fía de tórax y ultrasonografía abdominal) irán dirigidas a
descartar la existencia de metástasis a distancia. En aque-
llos pacientes en los que éstas se hayan descartado es
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invasión vascular

PS ≥ 3 STOP

STOP

STOP

Fig. 4. Diagnóstico de extensión del cáncer de páncreas. PS: perfor-
mance status; US: ultrasonografía; TC: tomografía computarizada;

USE: ultrasonografía endoscópica.



donde la estadificación cobra una máxima relevancia. Un
estudio prospectivo reciente de nuestro grupo, en el que
se ha comparado el rendimiento de las diferentes técnicas
de imagen en la estadificación del cáncer de páncreas, ha
permitido concluir que la combinación de la TC abdomi-
nal con la USE es la aproximación más útil para predecir
la resecabilidad del tumor71. Cuando ambas exploraciones
coinciden en la irresecabilidad de la lesión, la especifici-
dad es del 100%. En este esquema, la utilidad de la arte-
riografía quedaría limitada a los casos en los que existiese
discrepancia entre las 2 pruebas mencionadas. Además, la
TC y la USE son las exploraciones con mayor rentabili-
dad para la valoración del tamaño del tumor y la afecta-
ción adenopática, locorregional, vascular y metastásica en
este grupo de pacientes65,71.
El tratamiento del cáncer de páncreas viene condicionado
por el estadio del tumor64,69. En tumores localizados (esta-
dio I), la resección quirúrgica es el tratamiento de elec-
ción. Por desgracia, esta opción terapéutica sólo puede
aplicarse en un 15-25% de los tumores localizados en la
cabeza y raramente en los localizados en el cuerpo y
cola62. Por otra parte, en la actualidad no está bien esta-
blecido el beneficio del tratamiento complementario con
quimioterapia y/o radioterapia en los pacientes interveni-
dos con finalidad radical. Existen evidencias que sugieren
una mejora de la supervivencia en los pacientes tratados
con radioquimioterapia postoperatoria72, supuesto que no
se ha confirmado en un estudio multicéntrico reciente,
que apunta un beneficio discreto en favor de la quimiote-
rapia. Asimismo, algunos grupos apoyan la realización de
radioquimioterapia preoperatoria con la finalidad de dis-
minuir el tamaño de la lesión y, potencialmente, aumentar
el índice de resección73. En esta situación, la USE es de
gran utilidad para la valoración de la respuesta al trata-
miento y para el establecimiento de la resecabilidad.
En tumores localmente avanzados (estadios II y III) no
existe ningún tratamiento que haya demostrado un efecto
beneficioso en relación con la supervivencia. A pesar de
ello, algunos pacientes con tumores no resecables presen-
tan una reducción del tamaño tumoral después de trata-
miento con quimioterapia y/o radioterapia, con una tasa
de rescate para la cirugía valorable74. En esta situación, la
TC y la USE permiten establecer la respuesta al trata-
miento. En tumores metastásicos (estadio IV), únicamen-
te la administración de gemcitabina ha conseguido mejo-
rar discretamente el pronóstico de los pacientes75.
Por otra parte, es bien conocido que los pacientes con car-
cinoma de páncreas presentan a menudo dolor abdominal
de moderada o gran intensidad, ya sea como manifesta-
ción inicial o a lo largo de su curso evolutivo76. Por ello,
la paliación del dolor adquiere una especial relevancia
con el fin de mejorar la calidad de vida de estos pacien-
tes. Entre las diferentes opciones puede plantearse la ad-
ministración de analgésicos menores (paracetamol, ácido
acetilsalicílico y antiinflamatorios no esteroides) u opiá-
ceos (metadona, sulfato de morfina, meperidina). No obs-
tante, en una proporción no despreciable de casos, estas
medidas no logran un control adecuado del dolor, por lo
que deben plantearse otras alternativas terapéuticas. Entre

éstas destacan por su gran efectividad la esplacnicectomía
por vía toracoscópica y la neurólisis mediante punción
guiada por USE77.
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