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1. INTRODUCCION

El es6fago presenta neoplasias benignas y malignas. Ambas neoplasias son
infrecuentes en la mayor parte de las regiones geograficas.
El carcinoma esofagico es relativamente menos frecuente que el resto de las
neoplasias digestivas, representando un 5% de ellas aproximadamente.
Los estudios epidemiolégicos demuestran mayor prevalencia de adenocarcinoma en
hombres que en mujeres, con mayor indice de masa muscular, de raza blanca,
bebedores excesivos y grandes fumadores. Se ubica preferentemente en el tercio
distal esofagico a diferencia del carcinoma de células escamosas que lo hace
preferentemente en el tercio medio esofagico.
La sintomatologia orientadora al carcinoma esofagico, la disfagia, aparece en forma
tardia en su evolucion, lo que hace que al momento de la sospecha clinica las
posibilidades terapéuticas sean muy limitadas, y en general solo paliativas. En una
Esofagitis de larga data, habitualmente manifestada por pirosis, esta ultima puede
disminuir e incluso desaparecer al desarrollarse Esofago de Barrett.
Se describe dos tipos histolégicos de carcinoma esofagico: el Carcinoma de células
escamosas Yy el Adenocarcinoma esofagico. El carcinoma de células escamosas solia
ser el mas frecuente en todas las series y su estudio epidemiolédgico lo asociaba a
los grandes fumadores y bebedores excesivos Q.
Hasta hace dos décadas, el adenocarcinoma esofagico representaba un porcentaje
pequefio de los carcinomas esofagicos ( 0.8%6-3.7% ), pero en las ultimas dos
décadas esta relacion ha cambiado en forma significativa, con un aumento relativo
importante del adenocarcinoma esofagico, el que en algunas series recientes
sobrepasa el 50% de los carcinomas esofagicos (2).
No se ha podido establecer la causa de este comportamiento, pero esta ligado a un
aumento importante en la Esofagitis péptica asociada a Es6fago de Barrett.
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2. FACTORES ASOCIADOS A CANCER ESOFAGICO

2.1. Es6fago de Barrett

El Eséfago de Barrett consiste en el reemplazo del epitelio esofagico escamoso por
epitelio glandular del tipo intestinal. Este cambio aparece en mucosa esofagica
sometida a inflamacién crénica por reflujo gastroesofagico patoldgico. Con gran
frecuencia se puede documentar la presencia de Es6fago de Barrett asociada al
adenocarcinoma esofagico aunque no se puede asegurar que efectivamente
corresponda a una condicidbn necesaria para su desarrollo . Su incidencia en la
poblacién general es de un 0.3% y el riesgo de desarrollo da adenocarcinoma
esofagico en Esé6fago de Barrett es entre 30 y 125 veces mayor que el de la
poblacién general.
A nivel celular se puede documentar mediante estudios histoldégicos adecuados, la
secuencia entre inflamacién crénica esofagica, metaplasia intestinal ( Eséfago de
Barrett ), displasia progresiva y neoplasia por lo que se estima que estas afecciones
son efectivamente una secuencia (5).
Se puede desarrollar Es6fago de Barrett en un 10% aproximadamente de las
Esofagitis, las que en general son de larga data. Un porcentaje aun menor de los
pacientes con Es6fago de Barrett desarrolla adenocarcinoma esofagico. No ha sido
posible establecer claramente los factores de riesgo de desarrollo de Eséfago de
Barrett y de adenocarcinoma esofagico fuera de una historia prolongada de
Esofagitis, lo que no debe sorprender si consideramos que los eventos que van
desde la Esofagitis al Es6fago de Barrett corresponden a la accién créonica de una
noxa sobre el epitelio esofagico (6).
Ademaés del Eséfago de Barrett se puede encontrar metaplasia gastrica asociada a
Esofagitis crénica por reflujo gastroesofagico patolégico. Esta metaplasia
corresponde al reemplazo de epitelio escamoso por epitelio glandular del tipo
gastrico y no se ha documentado su asociaciéon al adenocarcinoma esofagico,
aunque puede encontrarse junto a Eso6fago de Barrett en algunos casos.
La diferentes terapias del es6fago de Barrett no han probado regresion en todos los
casos, incluyendo las terapias ablativas, en las cuales se elimina el epitelio
alterado, dado que en algunos casos se reproduce la alteracion (16).
Estudios de biologia molecular en los pacientes con esdfago de Barrett podrian
determinar las condiciones bioldgicas que se podria considerar de mayor riesgo de
desarrollo de adenocarcinoma. Aun si esto fuese posible, es dificil que resulte en
cambios en el enfoque terapéutico quirdrgico del tipo de esofagectomia profilactica
(21,22,23).
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2.2. Reflujo gastroesofagico

La noxa que con mayor frecuencia se asocia a la Esofagitis crénica es el reflujo
gastroesofagico patoldgico, el que puede corresponder a acido, bilis y a ambos. El
refluyjo combinado es el que resulta mas dafino para la mucosa esofagica (7,8).
Como concepto histopatolégico, la transformaciéon metaplasica de un epitelio
determinado representa adaptacion del mismo a una noxa que lo dafa
cronicamente. Considerando lo anterior, la aparicion de epitelio intestinal en el
eso6fago deberia corresponder a contacto crénico con contenido intestinal.
Se ha establecido la asociacion frecuente de reflujo duodenogastroesofagico a la
Esofagitis, Es6fago de Barrett y adenocarcinoma esofagico (9). El rol etiopatogénico
del reflujo duodenogastroesofagico en el eséfago de Barrett y adenocarcinoma

esofagico no se ha establecido , salvo a nivel experimental en animales de
laboratorio (10).

Se ha desarrollado examenes complementarios que documentan la presencia de
reflujo duodenogastroesofagico patoldgico aunque no todos le otorgan valor en el
manejo de la Esofagitis (13,14).

La pHmetria esofagica ambulatoria no permite establecer la presencia de reflujo
duodenogastroesofagoco, aunque ha permitido demostrar que el dafo epitelial
esofagico es mayor ante pH extremos acido o alcalino. Este ultimo puede
corresponder a reflujo duodenogastrico (15).

La endoscopia digestiva alta puede documentar el reflujo duodenogastrico pero el
meétodo no se considera de sensibilidad ni especificidad adecuada. Se puede asumir
que el reflujo duodenogastrico se acompafie de reflujo gastroesofagico en los
pacientes que presentan Esofagitis por reflujo gastroesofagico patolégico, pero no
se cuenta con evidencia que lo demuestre.

2.3. Esofagitis

Dada la importante asociacion y la aparente secuencia entre la Esofagitis péptica y
el adenocarcinoma esofagico, es posible que un manejo mas adecuado de la
Esofagitis permita el diagndstico precoz de afecciones consideradas preneoplasicas,
como el Es6fago de Barrett. Dada la relativamente baja frecuencia de desarrollo de
adenocarcinoma en el es6fago de Barrett, y ain menor en la Esofagitis crénica, los
esfuerzos por acceder al diagndstico en etapas precoces mediante planes de
seguimiento no han resultado alentadores y solo en algunos casos permite
diagnoéstico oportuno con mejores posibilidades terapéuticas (11,12).
El tratamiento de la Esofagitis péptica asociada al reflujo gastroesofagico patolégico
de acido esta bien establecido con recursos terapéuticos farmacolégicos que ofrecen
un adecuado control de Ila afeccion tanto sintomatico como histoldgico.
No esta claro cuél deberia ser el manejo mas adecuado de la Esofagitis asociada a
reflujo duodenogastroesofagico patoldgico, y dado que es posible que este reflujo
sea el que efectivamente representa riesgo de desarrollo de adenocarcinoma en el
largo plazo, no es probable que se produzca un cambio importante en etiopatogenia
y tratamiento de esta afeccion en el corto o mediano plazo. En la literatura se
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menciona que el manejo agresivo con inhibidores de bomba protdénica puede
disminuir el reflujo acido y también el reflujo biliar al disminuir el volumen de
secrecion gastrica, pero el tratamiento especifico del reflujo biliar en es6fago es
practicamente inexistente.

2.4. Helicobacter pylori

Algunos estudios relacionan estos cambios a la mayor frecuencia de erradicacion de
Helicobacter pylori. Esta aseveracion se basa en el hallazgo de menor frecuencia de
adenocarcinoma esofagico en los pacientes infectados con Helicobacter pylori de la
cepa cagA+. Esta asociacion inversa se ha considerado como efecto protector del
esofago, lo que es sujeto de gran controversia (3,4).

3. IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO PRECOZ

En relacion al diagnostico actual del adenocarcinoma, en términos de hacerlo mas
oportuno, se ha desarrollado nuevas tecnologias asociadas a la endoscopia
digestiva alta (24). La endoscopios con intubacién nasogastrica son de menor
diametro, mejor tolerados y requieren menor sedacion lo que permite examenes
mas frecuentes (25).

Mediante tinciones endoscépicas se consigue orientar mas adecuadamente la toma
de biopsias hacia las areas sospechosas, permitiendo un mejor diagndstico
histoldgico (26,27).

La terapéutica quirdrgica del adenocarcinoma esofagico solo resulta eficiente en
etapas tempranas de la afeccién a las cuales se puede acceder solo en algunos
casos con un seguimiento regular de los pacientes con es6fago de Barrett para
detectar la apariciéon de displasia y su progresiéon (17). Dado que la Unica terapia
quirdrgica adecuada para el adenocarcinoma esofagico es la esofagectomia total es
discutible plantearla frente a alteraciones histolégicas previas a la neoplasia. Al
definir la terapia quirdrgica del carcinoma esofagico es fundamental una adecuada
etapificacion de la lesion, en la que resulta de gran utilidad la endosonografia
(18,19).

Cuando mediante un estudio de etapificacibn adecuado se puede establecer la
extension del adenocarcinoma esofagico restringida a la mucosa se puede efectuar
tratamientos endoscopicos de la lesion (20). Obviamente esta situacion se da con
muy baja frecuencia y habitualmente en pacientes sometidos a estudio de
seguimiento regular en Esé6fago de Barrett.
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4. CONCLUSION

Pese a ser una neoplasia poco frecuente, el carcinoma esofagico da manifestaciones
clinicas en etapas avanzadas de la afeccibn por lo que sus posibilidades
terapéuticas son limitadas.

En las ultimas décadas se ha producido un cambio significativo en la frecuencia de
adenocarcinoma esofagico asociado a aumento de la Esofagitis cronica y Eséfago de
Barrett, no existiendo explicacion para este cambio.

Un numero importante de los estudios de esta afeccion se dirigen hacia su
diagndstico precoz, el que se ha centrado en establecer programas de seguimiento
en el Eséfago de Barrett, con resultados poco alentadores. En estos programas ha
resultado beneficioso el desarrollo de nuevos métodos endoscopicos mejor
tolerados y el uso de tinciones endoscépicas.

Dado que el Es6fago de Barrett es una metaplasia intestinal en eséfago, el rol del
reflujo duodenogastroesofagico en su etiopatogenia deberia ser importante, sin
embargo los estudios en este sentido son escasos y no han mejorado los métodos
diagndsticos ni terapéutica del mismo. La terapéutica dirigida al control del reflujo
duodenogastroesofagico o sus consecuencias, es practicamente inexistente.
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