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En esta publicación, damos a conocer la posibilidad de realizar un diagnóstico precoz para la detección del cáncer del 
esófago en pacientes asintomáticos para esta patología, utilizando la  misma endoscopía digestiva alta que se realiza para los 
pacientes con dispepsia, pero que en esta ocasión, realizamos un cepillado endoscópico de las zonas acetoblancas luego de 

los resultados obtenidos con uno u otro método de diagnóstico buscando básicamente los coilocitos que son indicadores del 
Virus del Papiloma Humano.

Introducción

El tratamiento del cáncer ha evolucionando y hoy, la
planificación multidisciplinaria de la terapéutica se ha
convertido en una práctica habitual en todo el mundo incluso
en aquellos pacientes con enfermedad en estadío inicial.1

El cáncer ha dejado de ser una enfermedad inevitablemente
mortal gracias al desarrollo de la ciencia médica, si bien es
cierto sigue generando numerosos temores; empero con un
diagnóstico precoz se puede lograr la curación. Podemos
asegurar que hay pocas formas de muerte tan miserable y
humillante como la generada por la obstrucción esofágica,
la resección y la reconstrucción de este órgano.9

El pronóstico de los pacientes se supedita al diagnóstico
precoz lo que exige el reconocimiento de las manifestaciones
clínicas de la enfermedad y la identificación de la población
de riesgo.

La presentación clínica, la evolución y el pronóstico son
similares para el adenocarcinoma y el cáncer escamoso de
esófago sin embargo, los factores de riesgo implicados en
el desarrollo de uno u otro y las entidades preneoplásicas
no coinciden, por ello, analizaremos mas adelante estas
situaciones en los dos tipos de cáncer de esófago por
separado.2

La supervivencia de cinco años se alcanza por ejemplo
en alrededor del 90% de pacientes en China, gracias al
diagnóstico precoz por métodos citológicos rutinarios.7

En pacientes asintomáticos esofágicos, en pacientes que
acuden a control endoscópico alto por otra patología y más
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aún, en aquellos que tienen factores de riesgos importantes
trataremos de realizar un diagnóstico precoz del cáncer de
esófago, utilizando la misma endoscopía digestiva alta
que se está llevando para el control, realizando cepillados
esofágicos, colocando la muestra en láminas porta objetos
e introducidos en alcohol al 90% para su fijación y luego de
rotularlos se los envía a estudio citológico.

De igual manera trataremos de establecer la relación existente
o no del carcinoma epidermoide del esófago con el virus del
papiloma humano utilizando solución de ácido acético al
5% y las zonas acetoblancas serán biopsiadas y enviadas a
estudio histopatológico, teniéndose en consideración como
posibles residencias del Virus del Papiloma Humano.

Coilocitosis.

La manifestación clásica por Virus del Papiloma Humano
en la célula es el coilocito, descrito por primera vez por Koss
y Durfee en 1956. Esta célula ha sido llamada “célula en
balón”. El coilocito es una célula epitelial escamosa, más
comúnmente superficial e intermedia, aunque también
puede verse en células parabasales y metaplásicas.

Esta célula presenta cambios típicos tanto en su núcleo
como en su citoplasma, pierde los bordes angulados usua-
les de la célula escamosa superficial y su forma tiende
a ser redondeada y ovoide. El citoplasma muestra una
condensación periférica que le da un aspecto en “asa de
alambre”, es opaco, denso y de aspecto céreo, anfofílico,
acidofílico o de color rojo/naranja brillante.

Además se observa una gran cavidad o halo con un margen
muy bien definido, de forma oval o ligeramente festoneado.
El núcleo de la célula se localiza de manera excéntrica,
Ocasionalmente puede encontrarse material fagocitado
dentro del espacio coilocítico. 52-54

Desde el punto de vista diagnóstico el coilocito es un
excelente indicador de la infección por VPH. Es altamente
específico (90%) pero poco sensible para su detección (60%).
Es de notar que aproximadamente un tercio de los casos de
infección por Virus del Papiloma Humano puede pasarse por
alto si el diagnóstico se hace sólo con base en el hallazgo del
coilocito, y esta es la causa de que hayan aparecido reporte
en la literatura con tasas de detección muy bajas.42

 

Figura 1 Acúmulos de células con algunos coilocitos con
vacuolas perinucleares bien delimitadas. (H y E, 40X). H.C.
19884839.

Material y Métodos.

Este estudio se realizó en el año 2004, con un total de 50
pacientes, independientes de la edad y sexo que no tengan
sintomatología esofágica que acuden a control endoscópico
alto por otra patología y más aún, en aquellos que tienen
factores de riesgos importantes trataremos de realizar un
diagnóstico precoz del cáncer de esófago, utilizando la
misma endoscopía digestiva alta que se está llevando para
el control, realizamos cepillados esofágicos, colocando la
muestra en láminas porta objetos e introducidos en alcohol
al 90% para su fijación y luego de rotularlos se los envía a
estudio citológico. De igual manera trataremos de establecer
la relación existente o no del carcinoma epidermoide del
esófago con el virus del papiloma humano utilizando
solución de ácido acético al 5% y las zonas acetoblancas
serán biopsiadas y enviadas en frascos con formaldehído a
estudio histopatológico, teniéndose en consideración como
posibles residencias del Virus del Papiloma Humano.

Recursos humanos:

• Médicos gastroenterólogos endoscopistas.
• Médico anestesiólogo.
• Médicos residentes.
• Licenciado en anestesiología
• Licenciada en enfermería.
• Auxiliar de enfermería.
• Personal del Departamento de Sistemas.
• Citólogos.
• Patólogos.
• Pacientes.
• Secretaria.
• Cajeras.
• Conserjes.
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Recursos físicos:

• Una sala de procedimiento para realizar en
doscopías digestivas altas.

• Un endoscopio de fibra óptica flexible marca
OLYMPUS EXERA-Modelo GIF-Q160Z.

• Monitor de 14 pulgadas.
• Fuente de luz. Marca OLYMPUS EXERA.-Mo-

delo CLV-160.
• Video impresora a color, Marca SONY-Modelo

UP-1800MD.
• Teclado OLYMPUS EXERA.
• Una computadora clonada.
• Lavador automático de endoscopios, Marca

OLYMPUS.
• Esterilizador automático de endoscopios, Marca

STERIS.
• Manguera endoscópica para instilación de líquidos.
• Cepillos endoscópicos.
• Guantes.de manejo. No 7 y 71/2.
• Gorra.
• Mascarilla.
• Bata de Cirugía.
• Ambú.
• Tubo de Mayo.
• Frascos de 100cc con formol.
• Frascos de 100cc con alcohol 90%
• Láminas portaobjetos.
• Clips metálicos pequeños.
• Jeringuillas de 20 cc.
• Solución de ácido acético al 5%.
• Microscopio.
• Una ampolla de dormicum
• Una ampolla de atropina.
• Jeringuillas de 5 cc.
• Ficha de registro.

Resultados:

Gráfico. 10.1. Histograma de frecuencia de Edades
Al análisis estadístico de este cuadro, podemos observar

que el grupo etario que más se destaca en nuestro trabajo,
es de los 45 a los 80 años, lo que significa que en estas
edades ha existido mayor preocupación por parte de los
pacientes, para realizarse un estudio endoscópico de
control, que generalmente ha sido en base a una patología
gastroenterológica alta.

Gráfico. 10.2 Histograma de frecuencia de sexo.

El análisis estadístico de este gráfico nos permite determinar
que el género que predominó en este estudio es el femenino,
lo que significa que las patologías del tubo digestivo alto la
están liderando las mujeres.

Gráfico 10.3 Histograma de frecuencia de Antecedentes
Patológicos Familiares.

El análisis estadístico de este gráfico nos demuestra, que
el antecedente patológico personal más importante es el de
otras patologías que las hemos clasificado como aquellas
que no tienen en realidad nada que ver con el cáncer, como
son, algunas enfermedades de la infancia, antecedentes
quirúrgicos no oncológicos, seguida ahora sí luego de los
pacientes oncológicos, seguramente porque nuestro Instituto,
es precisamente para control de esta patología. Sin embargo
es preciso mencionar la importancia en nuestros pacientes
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estudiados de la gastritis crónica, la misma que ocupa un
porcentaje muy elevado.

Gráfico 10.4. Histograma de frecuencia del tabaco.

Al estudiar el análisis estadístico de este gráfico nos demues-
tra que en realidad, el porcentaje más elevado de nuestros
pacientes no fuman, seguido luego de aquellos que tienen
una frecuencia media en tabaquismo, esto es aquellos que
consumen de 5 a 6 cigarrillos por día según la Organización
Panamericana de la Salud, y continuando con el estudio
repunta también el gran fumador que es aquel que consume
más de 25 cigarrillos por día según la misma Organización,
mencionada.

Gráfico 10.5 Histograma de frecuencia del consumo de
alcohol.

El análisis estadístico de este gráfico, nos permite observar
que la mayor parte de nuestros pacientes no consumen
alcohol, y que van seguido de aquellos de consumo leve y
consumo grave que juntos equivaldrían a la cuarta parte
de nuestros pacientes estudiados, lo que estadísticamente
implica que el consumo de alcohol, tiene importancia en los
pacientes seleccionados.

Gráfico 10.6 Histograma de frecuencia de dieta dirigida.

El análisis estadístico de este histograma nos permite poner
atención que la mayoría de nuestros pacientes no siguen
una dieta dirigida, lo que implica un mayor aumento de las
patologías digestivas.

Gráfico 10.7 Histograma de frecuencia de consumo de
estupefacientes.

Al análisis estadístico de este gráfico nos indica que en
rea-lidad el consumo de estupefacientes, no es una variable
importante en nuestro estudio.

Gráfico 10.8 Histograma de frecuencia de ingesta de cáusticos.

Al análisis estadístico de este gráfico nos indica que el mayor
porcentaje de nuestros pacientes, no tuvieron antecedentes
de ingesta de cáusticos.
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Gráfico 10.9 Histograma de frecuencia de enfermedades
venéreas.

El análisis estadístico de este histograma nos indica que en
nuestro grupo de estudio, las enfermedades venéreas fue un
mínimo porcentaje como se señala, y esta patología se debió
a la gonorrea.

Gráfico 10.10 Histograma de frecuencia de familiares con cáncer.

En análisis estadístico de este gráfico nos demuestra la
relación importante de nuestros pacientes estudiados y sus
antecedentes familiares con la patología oncológica.

Gráfico 10.11 Histograma de frecuencia de la histopatología del
esófago.

El análisis estadístico de este cuadro nos permite apreciar, que
el tercio inferior del esófago, fue el segmento mayor estudiado,
seguido del tercio medio y superior.

Gráfico 10.12 Histograma de frecuencia de la histopatología del
tercio superior del esófago.

El análisis estadístico de este histograma nos permite apreciar
que en el tercio superior del esófago, además de la esofagitis
crónica se observa la presencia de atipia coilocítica que nos
demuestra la presencia del virus del papiloma humano.

Gráfico 10.13 Histograma de frecuencia de la histopatología del
tercio inferior del esófago.

El análisis estadístico de este gráfico indica que además de
la esofagitis crónica presente en todos los segmentos del
esófago, la patología conocida como esófago de Barrett,
se presenta en este tercio, como lo indica la literatura
universal.

Gráfico 10.14 Histograma de frecuencia de la clasificación
histopatológica del Esófago de Barrett.

El análisis estadístico de este histograma nos permite
apreciar que dentro del esófago de Barrett el epitelio tipo
fundus gástrico fue el más sobresaliente, seguido del epitelio
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cardial e intestinal.

Gráfico 10.15 Histograma de frecuencia de la citología esofágica
estudiada.

Al análisis estadístico de este gráfico de barras podemos
apreciar que el tercio inferior fue el segmento que mayor
muestra se recolectó para este estudio, seguido del segmento
medio y del inferior del esófago.

Gráfico 10.16 Histograma de frecuencia de la citología del
tercio medio del esófago.

El análisis estadístico de este histograma nos permite apreciar
que en la citología esofágica del segmento medio del esófago
hubo un grupo de pacientes con micosis esofágica que se
debió probablemente a la disminución en su inmunidad.

Gráfico 9.17 Histograma de frecuencia de la citología del tercio
inferior del esófago.

El análisis estadístico de este gráfico observamos que en
la citología esofágica del segmento inferior del esófago
hubo también un grupo de pacientes con micosis esofágica
y un porcentaje en que la muestra fue inadecuada para el
estudio.

Conclusiones:

• En nuestro estudio el segmento esofágico que fue
más estudiado tanto en histopatología como en
citología correspondió al tercio inferior.

• La histopatología del tercio superior del esófago
demostró que de seis pacientes estudiados en este
segmento a uno se diagnosticó coilocitos, lo que
implica la presencia del Virus del Papiloma Huma
no en el 16.6% de los pacientes estudiados en este
segmento, o sea casi la quinta parte.

• La anatomía patológica además nos demostró que
existe un alto índice de enfermedades subclínicas
del esófago: A todos los pacientes a quienes se
realizó biopsia presentaron esofagitis crónica, otro
grupo presentó Esófago de Barrett, otro grupo mi-
cosis esofágica, y un último la presencia de coilo-
citos, con los porcentajes ya señalados.

• La citología esofágica nos demostró que el 100%
de las muestras fue negativa para malignidad, y
no demostró como en otros estudios la presencia
del coilocito, por lo que se cumple con lo propues-
to de hacer un diagnóstico precoz y oportuno.

• La citología esofágico nos permitió en cambio
diagnosticar algunos casos de micosis esofágica
en el segmento medio e inferior, no así en el supe
rior, lo que haría pensar que la micosis orofaríngea
no tiene relación con las micosis esofágicas de-
mostradas en otros estudios en el tercio superior,
y más bien nuestros hallazgos se deban a la inmu-
nosupresión que están sometidos nuestros pacien-
tes en este instituto por ser un centro oncológico.

• El ácido acético al 5% y 20 ml. de instilación no
fue bien tolerado en los pacientes a quienes se es-
tudió el segmento superior del esófago.

• La citología esofágica por sí no es un método muy
sensible, más bien la biopsia dirigida mediante
tinción con ácido acético nos permitió recopilar
mayor información de las enfermedades subclí-
nicas del esófago a excepción de la micosis en
donde la citología tiene su importancia, de acuerdo
a nuestros resultados.

Dr. César García Cornejo
Diagnóstico precoz...



228

Recomendaciones.

• Realizar este estudio en grupos de mayor riesgo
como pudieran ser esposos con mujeres que ten-
gan el Virus del Papiloma Humano.

• Tener un mejor número de muestras del tercio su
perior del esófago que es donde mayormente se
oculta el Virus del Papiloma Humano en este
órgano, aunque no necesariamente.

• Mejorar la técnica y disminuir la concentración
del ácido acético al 3% y la cantidad a 10 milili-
tros cuando se vaya a estudiar el tercio superior
del esófago, debido a que en los otros segmentos
la concentración y la cantidad utilizada fue bien
tolerada.

• Utilizar esta técnica como procedimiento de ru-
tina en las endoscopías digestivas altas, para la
prevención, diagnóstico, y control de la esofagitis
crónica, esófago de Barrett y otras enfermedades
subclínicas del esófago ya nombradas, debido a
que el costo aumenta solo en $ 5 en nuestro Insti-
tuto, y los beneficios de un diagnóstico oportuno
son más baratos e incalculables.

• El cepillado endoscópico y la biopsia, en los

pacientes oncológicos deberá realizarse por sepa-
rado en los diversos segmentos del esófago, con
el propósito de determinar, más de una patología
que es frecuente por su inmunosupresión.

• Controlar cada 6 meses a la paciente que se diag-
nóstico el virus del papiloma humano en el esó-
fago para que no se vaya a desencadenar en un
carcinoma epidermoide. De igual manera contro-
lar y dar tratamiento a las otras patologías encon-
tradas, de acuerdo a protocolo del Instituto.

• La pareja sexual de la paciente a quien se encontró
los coilocitos, deberá realizarse la investigación
pertinente para comparar la primoinfección y dar
el tratamiento adecuado.

• La tipificación del subtipo del Virus del Papiloma
Humano encontrado en el esófago, será muy im-
portante para correlacionarlo con otros virus pa-
pilomas humanos encontrados en otros órganos
con epitelio escamoso.

• Dotar al Departamento de Gastroenterología los
cepillos endoscópicos para poder realizar este estu
dio.
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