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RESUMEN

En las últimas dos décadas se ha observado un aumento

progresivo de la incidencia de cáncer de esófago, especial-

mente los adenocarcinomas localizados en la unión esofago-

gástrica, mientras que la incidencia de cáncer gástrico se ha

reducido en las últimas décadas, aunque este decremento

presenta gran variabilidad geográfica, países como Chile,

Colombia o Irlanda mantienen una prevalencia alta y la

afección sigue siendo la neoplasia más frecuente en ambos

sexos en regiones como China o Japón. Entre todos los tra-

bajos presentados en el congreso de la American Gastroen-

terological Association (AGA) sobre prevención y trata-

miento del cáncer gastroesofágico, destacan las siguientes

aportaciones.

En el esófago de Barrett (EB), deben mejorarse la implemen-

tación del uso de las guías clínicas para incrementar su apli-

cación en la prevención y la vigilancia del trastorno; el trata-

miento con inhibidores de la bomba de protones (IBP) no

parece reducir el riesgo de cáncer esofágico; la terapia en-

doscópica del cáncer intramucoso mediante resección com-

pleta de la mucosa es efectiva. Respecto al cáncer gástrico en

presencia de Helycobacter pylori, eliminarlo previene el desa-

rrollo de cáncer gástrico metacrónico en pacientes tratados

de un primer adenocarcinoma intramucoso mediante resec-

ción endoscópica. Los pacientes con linfoma MALT tienen

un riesgo de contraer cáncer gástrico que es 6 veces el de la

población general. La terapia fotodinámica puede ser una al-

ternativa para el tratamiento del adenocarcinoma gástrico

«no visible», siempre seguida de controles endoscópicos. 
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nocarcinoma de esófago. Cáncer gástrico. Adenocarcinoma
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ABSTRACT

In the last two decades, the incidence of esophageal cancer

has progressively increased, especially that of adenocarcino-

mas localized in the esophagogastric junction. The incidence

of gastric cancer has decreased in the last few decades, alt-

hough this decrease shows wide geographical variations.

Thus, the prevalence of gastric cancer continues to be high

in countries such as Chile, Colombia and Ireland and this

disease remains the most frequent neoplasm in both sexes in

China and Japan. In the meeting of the American Gastroen-

terological Association, notable among all the studies pre-

sented on the prevention and treatment of esophageal and

gastric cancer were the following contributions: the use of

clinical practice guidelines for the prevention and survei-

llance of Barrett’s esophagus (BE) should be improved; tre-

atment with proton pump inhibitors does not seem to reduce

the risk of esophageal cancer; endoscopic therapy of intra-

mucosal cancer through complete mucosal resection is effec-

tive; Helicobacter pylori eradication prevents the develop-

ment of metachronous gastric cancer in patients treated for

a first intramucosal adenocarcinoma through endoscopic re-

section; the risk of developing gastric cancer is 6 times hig-

her in patients with mucosa-associated lymphoid tissue

(MALT) lymphoma than in the general population; and

photodynamic therapy may be an alternative for the treat-

ment of “invisible” gastric adenocarcinoma, which should

be followed-up endoscopically.  

Key words: Barrett’s esophagus, esophageal cancer, esopha-

geal adenocarcinoma, gastric cancer, gastric adenocarcino-

ma, Helicobacter pylori, MALT lymphoma.

INTRODUCCIÓN

El adenocarcinoma de esófago y estómago supone un
problema de salud pública, dado que en las últimas déca-
das se ha observado un aumento progresivo en su inci-
dencia en los países occidentales, especialmente los ade-
nocarcinomas localizados en la unión esofagogástrica1. El
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sexo masculino, la raza blanca, la obesidad y el tabaquis-
mo son conocidos factores de riesgo de este tipo de cán-
ceres, pero hay suficiente evidencia de un número impor-
tante de estos tumores se originan en el esófago de
Barrett (EB) con metaplasia intestinal, con una incidencia
de 6,5 casos de cáncer cada 100 pacientes y año2. Aunque
el EB está bien caracterizado, la vía exacta por la que
puede evolucionar a la malignidad todavía es desconoci-
da, lo cual hace necesario seguir y tratar adecuadamente a
estos pacientes, especialmente aquellos con metaplasia
intestinal y displasia3. Es en este tipo de epitelio donde
ocurre la progresión a adenocarcinoma. Se produce meta-
plasia intestinal del esófago en un 80-100% de los cánce-
res tipo I y en al menos el 40% del tipo II. En un estudio
de cohortes en el que se siguió a cerca de 3.000 casos con
EB, la incidencia total de adenocarcinoma esofágico (por
cada año de seguimiento) fue del 0,26%; en pacientes con
metaplasia intestinal, el riesgo fue del 0,4% (intervalo de
confianza [IC] del 95%, 0,26-0,59) y en pacientes sin me-
taplasia intestinal el riesgo fue del 0,06% (IC del 95%, 
0-0,32). En otras palabras, sin metaplasia, el riesgo de
adenocarcinoma de esófago sobre EB no es significativa-
mente superior al de la población normal4.
La posición estratégica de la región gastroesofágica influ-
ye en la necesidad de definir adecuadamente el tipo de
acceso requerido para cada lesión, la extensión y el tipo
de resección y la linfadenectomía necesaria. 

PREVENCIÓN DEL ADENOCARCINOMA 

DE ESÓFAGO EN EL ESÓFAGO DE BARRETT

En la última década las sociedades científicas han promo-
vido el cribado de los casos con enfermedad por reflujo
gastroesofágico (ERGE) de larga evolución, mediante en-
doscopia digestiva alta (EDA), para identificar los casos
con EB, así como la vigilancia del EB para identificar
displasia de alto grado (DAG) o adenocarcinoma en una
fase precoz. Un ejemplo de ello es la guía publicada por
The American College of Gastroenterology, en la que se
propone el seguimiento mediante endoscopia y biopsias,
con intervalos que oscilan entre 3 meses y 1 año según
los pacientes presenten displasia de alto o de bajo grado.
En los casos sin displasia, los intervalos recomendados
son mayores5. En estas guías queda bien especificado el
número de biopsias que se debe obtener, ya que la distri-
bución de la metaplasia intestinal en el epitelio columnar
puede ser parcheada y, por lo tanto, han de ser suficientes
para evitar resultados falsamente negativos. La aplicación
de las nuevas tecnologías endoscópicas, sin lugar a dudas,
modificará los algoritmos de diagnóstico y seguimiento.
Como ejemplo, el reciente estudio publicado en Gastro-

enterology, en el que se demuestra que la endoscopia de
alta resolución con narrow band imaging (NBI), utilizada
en la vigilancia de pacientes con EB, detecta un significa-
tivamente mayor número de displasias con menor número
de biopsias que la endoscopia convencional6. 
Algunos estudios han registrado una mayor supervivencia
de los pacientes con adenocarcinoma de esófago diagnosti-

cado durante el cribado o la vigilancia de la ERGE o del
EB. En el congreso de la American Gastroenterological As-
sociation (AGA) de 2008, se presentó un estudio realizado
con 2.754 adenocarcinomas de esófago incluidos en el re-
gistro de base poblacional SEER (http://ser.cancer.gov/re-
gistries) en el que se evaluó el estadio del tumor y la super-
vivencia según tuvieran o no una EDA realizada en los 3
años previos al diagnóstico de la neoplasia. Sólo el 11,5%
tenía antecedentes de una EDA, el 8,1% tenían antecedentes
de EB y el 22,4%, de ERGE. Los autores concluyen que, a
pesar de las recomendaciones de las guías clínicas, única-
mente en una minoría de casos se realiza una endoscopia
para el seguimiento de EB o ERGE. Los casos ya diagnosti-
cados de EB presentaron una mayor supervivencia, lo que
indica que la identificación de grupos con elevado riesgo de
cáncer esofágico mejora la evolución, probablemente por-
que mejoran las estrategias de vigilancia7. Los mismos au-
tores revisaron en el registro poblacional SEER el impacto
del uso de las guías de vigilancia para el EB, mediante la 
realización de EDA para la detección precoz del cáncer 
de esófago. Seleccionaron los casos con adenocarcinoma de
esófago diagnosticados entre 1994 y 2002, y se identificó el
número de casos en que se había realizado una EDA antes
del diagnóstico de cáncer. El incremento progresivo de
EDA en el periodo estudiado fue muy modesto, y no se ob-
servó ningún cambio en la supervivencia ni en la detección
precoz de las neoplasias, lo que indica que se debe mejorar
las estrategias para la implementación de las guías clínicas8.
El tratamiento con inhibidores de la bomba de protones
(IBP) parece asociarse a bajo grado de displasia en pa-
cientes con EB9. Igualmente, los pacientes tratados duran-
te largo tiempo con inhibidores H2 –que controla de for-
ma parcial el pH gástrico y, por lo tanto, el reflujo ácido–
muestran un incremento significativo del índice de proli-
feración del tejido con metaplasia, mientras que los pa-
cientes controlados con IBP no muestran cambios en la
proliferación de la metaplasia10. Se trata de estudios no
contrastados y, por lo tanto, se desconoce qué significado
tienen los cambios en la proliferación metaplásica y el
curso de la enfermedad. En San Diego se presentaron los
resultados de un estudio de casos y controles para valorar
el efecto de los IBP administrados durante más de 1 año y
el desarrollo de adenocarcinoma de esófago en pacientes
diagnosticados de EB y seguidos durante 1 año, sin en-
contrar una clara reducción del riesgo de cáncer en los ca-
sos tratados con IBP, aunque los autores exponen que el
tratamiento con IBP tan sólo cubrió el 60% del tiempo en
el que los pacientes habían sido diagnosticados de EB11.  

TRATAMIENTO DEL CARCINOMA INTRAMUCOSO 

EN EL ESÓFAGO DE BARRETT

Los tratamientos propuestos en la DAG y el carcinoma in-
tramucoso (CIM) asociado al EB incluyen la esofagecto-
mía y distintas técnicas endoscópicas, de las que se ha de-
mostrado una eficacia similar. La invasión de la
submucosa confiere un riesgo de metástasis ganglionares
del 20%, por lo que puede ser un criterio para seleccionar
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el tipo de tratamiento a seguir. En el congreso de San Die-
go se presentó un estudio en el que se evaluaron 60 piezas
de esofagectomía indicada como tratamiento de DAG (41
casos) o CIM (19). En 4 (6,7%) casos se identificó inva-
sión de la submucosa y en 1 caso, afección ganglionar. En
los 4 (100%) casos, la zona de displasia tenía un aspecto
nodular, mientras que, de los casos con CIM sin afección
de la submucosa, sólo un 40% tenía aspecto nodular (p =
0,03). Los autores concluyen que la terapia endoscópica es
una alternativa razonable para el subgrupo de pacientes
con EB, DAG y CIM sin lesión nodular endoscópica12.
De todas las terapias endoscópicas para el tratamiento de la
DAG y el CIM en el EB, se ha propuesto la resección en-
doscópica completa de la mucosa o la resección de las zo-
nas sospechosas seguida de ablación. En el congreso de
San Diego se presentó la revisión de 127 biopsias corres-
pondientes a 21 pacientes afectos de EB con DAG o CIM
tratados mediante resección de la mucosa esofágica. En las
muestras se analizó la displasia, el cáncer y el grado de in-
vasión, correlacionando el grado de modularidad endoscó-
pica con la presencia de carcinoma. Las zonas con mucosa
nodular escondían carcinomas con mayor frecuencia que
las zonas sin mucosa nodular (odds ratio [OR] = 6,5; IC
del 95%, 2,2-19). No obstante, se identificó CIM en el 7%
de los casos sin lesiones nodulares. Los autores concluyen
que la estrategia terapéutica de resección endoscópica se-
leccionando la mucosa nodular seguida de ablación puede
ser insuficiente para alcanzar la curación local y que la re-
sección endoscópica completa de la mucosa permite, ade-
más, un estudio completo de la mucosa afecta por el EB13.
En otra serie analizaron a 44 pacientes con EB y DAG o
CIM que fueron igualmente tratados mediante resección
endoscópica de la mucosa, en 3 (6,8%) casos se diagnosti-
có un adenocarcinoma invasivo esofágico y en 1 caso, ade-
más, metástasis ganglionares, pero ninguno de ellos tenía
lesión visible en la endoscopia convencional14. Los autores
de ese trabajo han publicado recientemente una revisión de
267 casos con EB y DAG, recopilados de distintas publica-
ciones con los mismos objetivos. Identificaron un 12,7%
de casos con carcinoma esofágico invasivo, y solamente en
un 3% se identificaba lesión endoscópica; concluyen que la
terapia endoscópica con resección endoscópica de la muco-
sa puede ser utilizada en el tratamiento de la DAG en el
EB15. La elección del tratamiento endoscópico o quirúrgico
en los casos con EB y DAG o CIM, por el momento, queda
a elección de los profesionales que asisten cada caso y de-
penden de la habilidad y la experiencia del endoscopista o
el cirujano. En un trabajo que analizó factores predictivos
de elección de tratamiento endoscópico o quirúrgico, los
pacientes tratados con esofagectomía tenían una edad sig-
nificativamente menor, el EB era más largo y la primera
visita la realizó un cirujano16. 

ADENOCARCINOMA GÁSTRICO E INFECCIÓN 

POR HELICOBACTER PYLORI

La incidencia de cáncer gástrico (CG) se ha reducido en
las últimas décadas en los países occidentales. Si en 1930
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la incidencia en Estados Unidos era de 30 casos/100.000
habitantes, en nuestros días se encuentra en torno a 5-
10/100.000. Este decremento presenta gran variabilidad
geográfica, y países como Chile, Colombia o Irlanda man-
tienen una prevalencia alta, y esta afección llega a ser la
neoplasia más frecuente en ambos sexos en regiones como
China o Japón. Aun teniendo en cuenta esta reducción en
el número de casos, sigue representando la segunda causa
de mortalidad relacionada con cáncer en el mundo17.
Numerosos factores se han asociado al desarrollo del CG:
factores ambientales como el consumo de sal o el tabaquis-
mo, la raza, el sexo, la secreción ácida o la duración de 
la infección por H. pylori y el tipo de cepa. La relación de la
infección por H. pylori y el CG ha sido estudiada repetida-
mente, y se ha demostrado que la infección por H. pylori es
importante en la carcinogenia del CG y que es necesaria
pero no suficiente para que éste se desarrolle. Las conse-
cuencias de una infección por H. pylori dependen del tipo
de gastritis que causa. El CG de tipo intestinal ocurre des-
pués de la aparición de una gastritis de predominio en cuer-
po, mientras que el CG de tipo difuso esta asociado a pan-
gastritis. Eliminar H. pylori como prevención del CG no se
ha demostrado efectivo. En Japón, donde la incidencia de
CG es muy elevada y existen programas de detección pre-
coz, la terapia del CG intramucoso mediante resección en-
doscópica de la mucosa es el tratamiento habitual, pero un
3-10% de los casos presentan una segunda neoplasia gástri-
ca a los 3-5 años de seguimiento después del primer trata-
miento18. En el congreso de la AGA se presentó un estudio
realizado en 542 pacientes tratados previamente mediante
resección endoscópica de la mucosa y que fueron aleatori-
zados para recibir tratamiento de eliminación de H. pylori

o integrar el grupo control. Eliminar H. pylori previno el
desarrollo de CG metacrónico después de la resección en-
doscópica del CG intramucoso mediante endoscopia19.
El linfoma MALT (LM) y el adenocarcinoma gástrico
son neoplasias ligadas a la infección por H. pylori. El
riesgo de CG después de LM es poco conocido. En un
trabajo presentado en el congreso americano se evaluó el
riesgo de CG en pacientes con LM revisando el registro
histopatológico nacional de Países Bajos (PALGA). Se
identificaron 1.419 casos de LM diagnosticados entre
1991 y 2006. Se comparó la incidencia de CG en pacien-
tes que ya habían tenido un LM con los casos de CG
diagnosticados en la población general. Los pacientes con
LM tenían un riesgo de CG 6 veces mayor que la pobla-
ción general. Los autores concluyen que este dato es rele-
vante, ya que plantea realizar EDA de seguimiento siste-
mático a todos los casos con LM para evitar un CG20.
Es posible detectar CG al tomar biopsias para el diagnós-
tico de gastritis y H. pylori sin identificar lesión endoscó-
pica sospechosa. La duda que se plantea en estos casos es
qué tratamiento es el indicado. En San Diego se presentó
una serie de 22 casos tratados con terapia fotodinámica,
que luego fueron seguidos durante 56 semanas y no se
identificó ninguna recidiva. Los autores concluyen que la
terapia fotodinámica puede ser una alternativa para el tra-
tamiento del adenocarcinoma gástrico «no visible», siem-
pre seguida de controles endoscópicos21. 
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CONCLUSIONES

El uso de las guías clínicas sobre cribado y vigilancia del
EB está poco generalizado. 
El tratamiento del EB mediante IBP no se ha demostrado
efectivo para reducir el riesgo de cáncer esofágico en los
pacientes con EB.
La terapia endoscópica mediante resección completa de la
mucosa es una alternativa razonable para los pacientes
con EB con DAG y CIM de patrón endoscópico nodular.
La elección de tratamiento quirúrgico o endoscópico de la
DAG y CIM en el EB depende en muchos casos del espe-
cialista que realiza la primera visita; la indicación de eso-
fagectomía es más frecuente cuando el especialista es un
cirujano. 
Eliminar H. pylori previene el desarrollo de CG metacró-
nico después de la resección endoscópica de un primer
CG intramucoso.
Los pacientes con linfoma MALT tienen un riesgo de CG
que es 6 veces superior al de la población general. Este
dato es relevante, ya que plantea realizar sistemáticamen-
te EDA de seguimiento.
La terapia fotodinámica puede ser una alternativa para el
tratamiento del adenocarcinoma gástrico «no visible»,
siempre seguida de controles mediante EDA. 
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