
Editorial

Carcinoma precoz de esófago. Una perspectiva

occidental

Early esophageal cancer. A western perspective

En los paı́ses occidentales, el diagnóstico del «adenocarcinoma

precoz de esófago» (ACPE) se está incrementado de manera

exponencial debido al control de los pacientes con esófago de

Barrett, como ha sido recomendado por la mayorı́a de las

sociedades cientı́ficas1 para el mejoramiento de las técnicas

diagnósticas que permitan la identificación precisa de peque-

ñas lesiones que eventualmente, pudiesen haber pasado

desapercibidas2. Una definición aceptada de «carcinoma

precoz» es la presencia de células neoplásicas confinadas a

nivel de la capa mucosa y submucosa, en la ausencia de

metástasis ganglionar3. Esto corresponde al estadio 0-1 de la

clasificación AJCC-UICC TNM y comprende las lesiones Tis, T1

y T1b, clasificadas como estadio 1, siempre que no haya

afectación ganglionar (N0). Los tumores confinados a la capa

mucosa (Tis) son también denominados displasias de alto

grado. Con la difusión de terapias endoscópicas locales que

permiten la extirpación especı́fica y efectiva del tejido

neoplásico, se ha hecho necesaria la estratificación suple-

mentaria de tumores T1 en lesiones T1a y T1b, de acuerdo a su

grado de riesgo de afectación ganglionar.

Los tumores T1 se definen como tumores que se extienden

más allá de la mucosa, invadiendo la lámina propia hasta la

mucosa muscularis. Una subdivisión complementaria segú n

la Clasificación de Parı́s4, dividió las lesiones superficiales en

m1 (limitada a la mucosa y correspondiendo al Tis- HGD), y la

apropiada T1a, a lesiones en m2 (limitadas a la lámina propia)

y la m3 (limitada a la mucosa muscularis). Las lesiones T1b,

son tumores que invaden la capa submucosa hasta la

muscularis propia, y se clasificaron en 3 subtipos: sm1, sm2,

y sm3 segú n la profundidad de la invasión, usando un criterio

convencional basado en dividir a la submucosa en 3 partes de

500 mm cada una: de este modo el riesgo de invasión

ganglionar está mejor definido, asumiendo que las lesiones

más superficiales (Tis, T1a) tenı́an un riesgo mı́nimo o nulo de

metástasis ganglionar, T1b sm1 tiene un riesgo bajo y T1b

sm2/3 tiene un riesgo consistente de implicación ganglionar.

De acuerdo a lo establecido por Fotis et al. el riesgo de

afectación ganglionar es del 29% para sm1, 71% para sm2 y del

42% para el sm3, y el grado de diferenciación del tumor (G)

juega un papel modulador de gran importancia5.

El factor más importante en la detección del ACPE es el

endoscopista: las imágenes de banda estrecha y la endoscopia

magnificada permiten la identificación de cualquier área

irregular; la cromoendoscopia con lugol y/o el manchado

con azul de metileno facilita la identificación del epitelio

escamoso y revela cualquier área de metaplasia intestinal2.

Las biopsias deberı́an estar dirigidas a hallazgos anormales

aparte de al protocolo de biopsias, segú n Seattle6. Si la

patologı́a muestra presencia de tejido neoplásico, los procedi-

mientos adicionales deben ser dirigidos a obtener el estadio

preciso en el que se encuentra el tumor. La función del EUS es

cuestionable cuando se dirige a definir el T preciso de un tumor

temprano, ya que se ha comprobado su incapacidad para

distinguir de modo consistente y preciso la invasión tumoral

intramucosa de la invasión tumoral submucosa7, aunque

puede detectar de manera precisa ganglios locorregionales.

Otros ganglios sospechosos pueden ser investigados más a

fondo a través de biopsias de aguja fina. CT Scan y PET pueden

ser utilizados para detectar metástasis o ganglios distantes,

pero no son rutinariamente recomendados en el tratamiento

del ACPE, dada la rareza de estos hallazgos8. La muestra de la

biopsia deberı́a ser ubicada y fijada para una sección

permanente más que para una congelada y, se recomienda

conseguir una segunda opinión de algú n patólogo9.

La esofagectomı́a es uno de los procedimientos quirú rgicos

más demandantes y está asociada a una mortalidad nada

insignificante: entre el 2% y el 5%, una morbilidad considerable

(50%), un sustancial impacto en la calidad de vida, especialmente

en los primeros años posteriores a la operación. Por tanto, está

claroqueuntratamientodeórganospodrı́apermitirlaextirpación

del cáncer con reducidos riesgos asociados al procedimiento,

además que dejar el esófago, es una idea atractiva.

Segú n la base de datos del Centro Nacional de Cáncer de EE.

UU., desde el año 2004 al 2010, los tratamientos endoscópicos
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para tumores T1a, se incrementaron del 19 al 53% y del 6,6 al

23% en tumores T1b10.

Las modalidades de terapias endoscópicas constantemente

evolucionan, pero se les puede clasificar simplemente en

terapias ablativas y terapias resectivas, que pueden usarse por

sı́ solas o combinándolas.

Las terapias ablativas buscan destruir el epitelio por medios

quı́micos (porphyrine) o mediante el uso de medios térmicos,

como por ejemplo rayos de argón, crioablación y radiofre-

cuencia (RFA)11. Este ú ltimo tipo de terapia es ahora el más

popular, tanto por ablacionar lesiones Tis difusas (HGD),

donde una lesión no es evidente, como por ser complemento

de la resección endoscópica para eliminar cualquier rema-

nente del epitelio de Barret12. Mediante la técnica combinada,

Phoa et al. reportaron un 90% de ı́ndice de remisión a 5 años,

en una muestra de 54 pacientes13. Los mayores inconvenien-

tes de la terapia ablativa es que no existe un diagnóstico acerca

de la extensión, en cuanto a la profundidad del tumor, por

parte del patólogo.

La resección aislada del tejido normalmente se realiza

mediante la resección endoscópica de la mucosa (REM),

método más popular en paı́ses occidentales. La lesión

mucosa es elevada inyectando solución salina, y luego

resecándola mediante el uso de un dispositivo de ligadura

de banda y un asa de diatermia. La disección endoscópica

submucosa (DES) se realiza con un bisturı́  especı́fico para

endoscopias: la lesión es marcada circunferencialmente con

un cauterizador, progresivamente elevada mediante la

inyección de solución salina y resecada junto al tejido

submucoso14. Ambas terapias permiten obtener la muestra

del tejido neoplásico para lograr la estatificación y examen

patológico preciso del tumor. Pech et al. reportaron un

excelente resultado (93,6% de remisión total, en un segui-

miento a largo plazo de 56,6 meses) en una muestra de 1.061

pacientes con carcinoma15 intramucoso y 83,6% de remisión

total en una muestra de 61 pacientes con «bajo riesgo» de

tumor T1b en un seguimiento a 47 meses16. Segú n los

lineamientos del National Comprehensive Cancer Network

(NCNN) (Red Nacional de Centros Oncológicos Integrales)17,

cualquier tumor submucoso (T1b) o más profundo deberı́a ser

resecado quirú rgicamente, dado el riesgo de implicación

ganglionar. Una entrevista reciente realizada a 7.000 pacien-

tes, reportó que las metástasis ganglionares están presentes

entre el 27 y 54% de los pacientes T1b18.

Hasta la fecha no hay registro de ensayos clı́nicos no

randomizados que permitan comparar ambas opciones. Un

amplio estudio basado en una muestra de más de 2.000

pacientes con ACPE (Tis, T1a, T1b) cirugı́a comparativa (1.586

pacientes), terapia endoscópica (430 pacientes) y 2 controles

sistemáticos19–21 fracasaron en demostrar alguna diferencia

entre la supervivencia de ambas terapias para el tratamiento

del ACPE. Sin embargo, los pacientes con terapias endoscó-

picas tuvieron una mayor incidencia de recidiva y una mayor

mortalidad por causas no neoplásicas19. De cualquier modo, la

opción quirú rgica tuvo un mayor costo, complicaciones e

ı́ndice de mortalidad que la vı́a endoscópica21.

Existe muy poca información sobre cómo manejar el

«fracaso» del tratamiento endoscópico local. En general, el

escenario de dicho fracaso mantiene uno de los siguientes

patrones:

1. Radicalidad insuficiente, demostrado por la implicación

del margen. En este caso, si el margen lateral está involucrado,

en la mayorı́a de los casos requerirá posterior tratamiento

endoscópico. Si el margen profundo está implicado, el riesgo

de invasión ganglionar deberı́a conducir al paciente a la

resección quirú rgica.

2. Persistencia neoplásica en otras áreas que las ya

resecadas: se podrı́a recurrir a la realización de una nueva

resección local o, en el caso de lesiones no visibles, a la

radiofrecuencia. Si el alcance del BE es largo y el (ACPE)

multifocal, no susceptible a terapias limitadas y, si el paciente

se encuentra en muy buen estado fı́sico, la resección

quirú rgica podrı́a ser considerada.

3. La recurrencia de la neoplasia durante el perı́odo de

seguimiento: todos los pacientes con ACPE, tratados mediante

terapias endoscópicas deberı́an ser mantenidos bajo supervi-

sión endoscópica en cortos intervalos de tiempo. En caso de

tumores recurrentes, deberı́an ser nuevamente estatificados y

la terapia endoscópica pudiera ser nuevamente realizada,

siempre y cuando el tumor esté confinado a T1a y que no haya

signos de metástasis en ganglios locales o distantes. Cuando el

tumor recurrente se extiende en profundidad, la resección

quirú rgica � terapia neoadjuvante, la radioquimioterapia o la

radioterapia local, serán consideradas, teniendo siempre en

cuenta el estado fı́sico del paciente y la estatificación del

tumor.

A pesar de la excelente supervivencia de los pacientes

resecados tras el fracaso del tratamiento endoscópico22,

reportado por grupos de centros especı́ficos de alto volumen,

datos alarmantes provienen del grupo de Colonia23: ellos

compararon el resultado clı́nico de 62 pacientes con esofa-

gectomı́as tras resecciones endoscópicas a un grupo de

pacientes similar con cáncer de esófago precoz quienes

recurrieron a la resección quirú rgica como primera terapia.

Pacientes con terapia endoscópica previa mostraron una

reducción significativa del ı́ndice de supervivencia a 5 años,

comparado con aquellos que tuvieron una cirugı́a primaria (91

vs. 98% p < 0,05). El 11% de los pacientes con terapias

endoscópicas previas revelaron tumores T2/T3 durante la

cirugı́a; el intervalo entre la terapia endoscópica y la cirugı́a de

más de 3 meses y, la cirugı́a dentro del primer año

postoperatorio, estuvieron asociadas a peores resultados.

Una razón para la obtención de peores resultados de la

esofagectomı́a tras la resección endoscópica, se debe quizás a

la difusión del manejo endoscópico del ACPE fuera de los

centros de referencia: en EE. UU. más del 20% de las

resecciones endoscópicas de esófago son realizadas en

hospitales comunitarios10. Ciertamente, la terapia endoscó-

pica del ACPE requiere endoscopistas altamente calificados

pero, a diferencia de cirugı́as complejas de cáncer que

requieren algú n tipo de pericia como por ejemplo anestesió-

logos, especialistas en cuidados intensivos, radiólogos, oncó-

logos, nutricionistas, patólogos, esta puede ser realizada

incluso en hospitales en los que se cuente con estas destrezas.

Asimismo, el concepto reductivo de que la resección endos-

cópica de ACPE sea una maniobra sin consecuencias aparen-

tes, llevó a muchos endoscopistas a realizarla como el primer

procedimiento, considerando EMR-ESD como «macrobiop-

sias», más que como resecciones e iniciando el proceso

terapéutico de un paciente de cáncer esofágico antes de
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discutir el caso del paciente ante consejos de grupos

multidisciplinares sobre el tratamiento del cáncer y sin tener

una planificación detallada de todo el tratamiento.

En conclusión, el ACPE se está haciendo más frecuente y las

terapias endoscópicas locales más comú nmente utilizadas,

una tendencia que busca tratar pacientes sin referirlos a

centros especializados está siendo igualmente adoptada,

especialmente si los médicos predican que solo los procedi-

mientos endoscópicos son válidos. Sin embargo, a pesar de

que la terapia endoscópica involucrara menos riesgo que la

cirugı́a, el manejo de pacientes con ACPE no es menos

complejo que el de cánceres más avanzados y requiere una

pericia adecuada y el uso de cierta tecnologı́a. Un exhaustivo y

preciso diagnóstico y estatificación del cáncer son fundamen-

tales para la adopción de cualquier decisión terapéutica.

Asimismo, estos pacientes deben ser referidos a centros

especializados en cáncer de vı́as digestivas altas.
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