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Resumen
El cáncer gástrico (de estómago) (CG) es el quinto cáncer más mortal a nivel mundial, según el 
Observatorio Global del Cáncer (GLOBOCAN), que reportó 1.000.000 de casos nuevos con una 
mortalidad aproximada de 768.000 personas en 2020. El adenocarcinoma escamoso gástrico 
es representativo del 0,2%, que se ha reportado en la literatura en 164 casos. Presentamos un 
paciente masculino de 62 años que ingresó en nuestro servicio de urgencias con dolor abdominal 
de tipo urente en el epigastrio durante un mes, acompañado de pérdida de peso y heces con 
sangre. La endoscopia digestiva alta (UGE) reveló una lesión del cuerpo gástrico de Bormann 
2. El informe histopatológico mostró un adenocarcinoma gástrico difuso que afectaba el cuerpo 
gástrico y el antro. La histopatología y la inmunohistoquímica confirmaron el carcinoma adenoes-
camoso gástrico con panqueratina positiva AE1-AE3, CK7, p63, lo que confirmó el adenocarci-
noma escamoso gástrico.
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Abstract
Gastric cancer ranks as the fifth leading cause of cancer-related mortality worldwide. According to 
the Global Cancer Observatory (GLOBOCAN), approximately one million new cases and 768,000 
deaths were reported in 2020. Gastric adenosquamous carcinoma is exceptionally uncommon, ac-
counting for only 0.2% of cases, with roughly 164 cases described in the literature. We report the 
case of a 62-year-old man who presented to the emergency department with a one-month history 
of burning epigastric pain, unintentional weight loss, and hematochezia. Upper gastrointestinal en-
doscopy revealed a Borrmann type II lesion in the gastric body. Histopathological analysis showed 
diffuse gastric adenocarcinoma involving both the body and the antrum. Subsequent histology and 
immunohistochemistry confirmed gastric adenosquamous carcinoma, with positive staining for AE1/
AE3 pan-cytokeratin, CK7, and p63, supporting the diagnosis.
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INTRODUCCIÓN 

El cáncer gástrico (CG) es el quinto cáncer más mortal a 
nivel mundial, según el Observatorio Global de Cáncer 
(GLOBOCAN), reportó alrededor de 1.000.000 de casos 

nuevos con una mortalidad aproximada de 768.000 perso-
nas en el año 2020(1). En Colombia, se presentaron 7419 
casos de CG, de los cuales fallecieron 5505 personas, con-
virtiéndose en la primera causa de mortalidad por cáncer 
en el año 2018(2). Según la clasificación de Lauren, el ade-
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endoscopia digestiva alta (EDA), que reveló una lesión en 
el cuerpo gástrico tipo Borrmann 2. La colonoscopia sin 
hallazgos relevantes. Según el informe histopatológico de 
la biopsia, la lesión era compatible con un adenocarcinoma 
gástrico difuso que afectaba el cuerpo y el antro gástrico.

Se tomaron los marcadores tumorales (antígeno carci-
noembrionario [CEA] 3,3, CA19-9: 74,7, CA-125: 22,4). 
En las imágenes, la tomografía axial computarizada (TAC) 
de abdomen y tórax no reveló focos metastásicos. Se rea-
lizó laparoscopia de estadificación con evidencia de tumor 
en incisura angularis y curvatura menor, sin líquido libre 
en la cavidad abdominal, estadificado como estadio IIIB 
por T4N2M0 según el Comité Conjunto Estadounidense 
sobre el Cáncer (AJCC). 

Se inició el manejo con quimioterapia neoadyuvante con 
protocolo FLOT, del cual recibió dos sesiones y luego reci-
bió diez sesiones de radioterapia mediante refuerzo hemos-
tático por hallazgo de sangrado tumoral. Posteriormente, 
se realizó gastrectomía total laparoscópica con esofago-
yeyunostomía y yeyunoyeyunostomía en Y de Roux, evi-
denciando lesión intraoperatoria de cuerpo y fundus en la 
curvatura mayor y la cara posterior del estómago, firme-
mente adherida al cuerpo del páncreas, con un tamaño de 7 
× 6 cm. No se encontraron metástasis hepáticas, ascitis, ni 
compromiso del omento. 

El estudio histopatológico del espécimen extraído reveló 
un tumor tipo Borrmann IV, un tumor maligno epitelial de 8 
× 5 cm de alto grado histológico, constituido por células con 
núcleos grandes, bizarros, con cromatina glandular y micronú-
cleos prominentes, algunos bilobulados, con citoplasma poli-
gonal, claro y eosinofílico; las células forman masas y tienden 
a formar glándulas que comprometen la mucosa con la serosa 
(Figura 1) y se obtuvieron márgenes de resección negativos. 

nocarcinoma se divide en intestinal y difuso, y representa 
aproximadamente el 90% de los casos de CG(3). Según 
la clasificación de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) y la Asociación Japonesa de Cáncer Gástrico 
( JGCA) se reconocen varios subtipos de CG de acuerdo 
con su morfología y topografía microscópica, que incluyen 
el adenocarcinoma escamoso gástrico (AEG), el carcinoma 
de células escamosas, el carcinoma indiferenciado, el car-
cinoma con estroma linfoide, el carcinoma hepatoide, el 
adenocarcinoma con diferenciación enteroblástica, el ade-
nocarcinoma de tipo glandular fúndico, el adenocarcinoma 
micropapilar y otras variantes histológicas poco comunes. 
De estos subtipos infrecuentes, el AEG representa el 0,2%, 
ya que se han reportado en la literatura cerca de 164 casos(3).

En cuanto a las condiciones demográficas, ambientales y 
del huésped, junto con otros factores de riesgo que influyen 
en la aparición y progresión de la enfermedad, hay antece-
dentes familiares de CG en el 10% de los casos(4). En el CG 
de tipo difuso, los factores familiares están relacionados con 
mutaciones en el gen CDH1 que codifica la E-cadherina, 
además, pueden aparecer mutaciones en genes de la línea 
germinal (CTNNA1)(5) y este tipo de CG está presente con 
mayor frecuencia en enfermedades hereditarias como la poli-
posis adenomatosa familiar o el síndrome de Lynch(6). Por 
otro lado, en el CG de tipo intestinal, los factores de riesgo 
asociados son la edad, el sexo masculino, el tabaquismo, la 
ingesta elevada de sal, la deficiencia de hierro y la obesidad(5). 
La infección por H. pylori es un factor de riesgo que se asocia 
tanto a los tipos difusos como a los intestinales, incluido el 
CG proximal y un subconjunto del adenocarcinoma de la 
unión gastroesofágica(7,8). El rol que juegan los distintos fac-
tores de riesgo clásicos (difuso e intestinal) y el modelo de 
carcinogénesis mediado por la infección por H. pylori para el 
AEG no se han logrado elucidar completamente, lo que en sí 
aporta en el desarrollo y la progresión de este tipo de tumor. 

Ante este escenario, presentamos un caso clínico infre-
cuente de un paciente con AEG, su desafío diagnóstico y 
terapéutico, además de explorar las diferentes hipótesis de 
carcinogénesis por AEG.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 62 años que asistió al servicio de 
urgencias por presentar dolor abdominal urente en el epi-
gastrio, acompañado de pérdida de peso y heces sangui-
nolentas hace un mes. No informa antecedentes médicos 
de importancia. El examen físico reveló un paciente con 
palidez mucocutánea, abdomen blando, depresible, no 
distendido y dolor a la palpación profunda en el epigastrio, 
sin otros hallazgos clínicos. Los exámenes de laboratorio 
informaron hemoglobina en rango de anemia grado I (10,5 
g/dL) sin requerimiento de transfusión. Se le realizó una Figura 1. Histopatología del tumor. Imagen propiedad de los autores. 
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DISCUSIÓN 

El AEG es un tipo poco común de adenocarcinoma, por 
lo cual es escasamente reportado en la literatura, con una 
tasa de incidencia del 0,2%. El AEG es caracterizado por 
la formación de las perlas de queratina, acompañado de 
los puentes intercelulares y glandulares; y el componente 
escamoso neoplásico que ocupa más del 25% del tumor(9).

El estudio patológico se completó con inmunohistoquí-
mica tumoral, que confirmó carcinoma adenoescamoso 
gástrico con positividad para panqueratina AE1-AE3, CK7, 
p63, se observó CDX2 en las células neoplásicas, negativi-
dad para CK20 y expresión nuclear conservada para MSH2, 
MSH6, MLH1 y PMS2 (Figuras 2-5). Se inició quimiote-
rapia adyuvante con protocolo XELOX. El paciente conti-
núa en seguimiento por Oncología Clínica.

Figura 2. 
Inmunohistoquímica 
positiva para CDX2. 
Imagen propiedad de 
los autores. 

Figura 3. 
Inmunohistoquímica 
positiva para P63. 
Imagen propiedad de 
los autores. 

Figura 4. 
Inmunohistoquímica 
positiva para CK7. 
Imagen propiedad de 
los autores. 

Figura 5. 
Inmunohistoquímica 
positiva para CK20. 
Imagen propiedad de 
los autores. 
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Por otro lado, debido a la escasa comprensión de la enfer-
medad, su tratamiento aún necesita definirse mediante 
guías de práctica clínica. La resección quirúrgica es amplia-
mente utilizada, aunque la mitad de los pacientes presen-
tan metástasis al momento del diagnóstico dada su baja 
incidencia; además, en ese contexto, no existe consenso 
que defina el manejo del AEG y son pocos los estudios 
que describen el uso de radioterapia, quimioterapia y sus 
esquemas de tratamiento(3,16). Por lo tanto, dado que es un 
tumor de comportamiento biológico agresivo y no existe 
un consenso de expertos en cuanto al manejo y las opcio-
nes terapéuticas son limitadas, se ha descrito una tasa de 
supervivencia deficiente, siendo cercana a los 17 meses(16).

CONCLUSIONES

En conclusión, el AEG es un tumor inusual, con comporta-
miento agresivo y escasa supervivencia; además, es urgente 
una mayor investigación para profundizar su comprensión 
de la etiopatogénesis, que permita proponer nuevos blan-
cos terapéuticos y una terapia estandarizada y dirigida para 
mejorar el resultado clínico de los pacientes. 
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El proceso etiopatogénico involucrado en la aparición 
de AEG aún es desconocido. Algunas hipótesis podrían 
explicar su desarrollo y comportamiento biológico; sin 
embargo, hasta el momento, no hay evidencia suficiente 
para establecer un mecanismo definitivo. En ese sentido, 
las hipótesis propuestas que podrían explicar la etiopa-
togénesis del AEG, como que a partir de un adenocar-
cinoma preexistente pueda emerger la metaplasia esca-
mosa; la cancerización de células escamosas metaplásicas 
no neoplásicas; la cancerización del tejido escamoso ectó-
pico; la diferenciación de células escamosas y glandulares 
a partir de la misma célula madre, y la colisión de adeno-
carcinoma y AEG concurrentes(10). También cabe precisar 
que la aparición de células escamosas puede suceder a 
partir de la misma célula madre junto con células com-
patibles con adenocarcinoma. Adicionalmente, se ha 
propuesto la diferenciación escamosa de células metaplá-
sicas preexistentes(11); sin embargo, aún se desconocen los 
mecanismos celulares y moleculares por los cuales pueda 
culminar en AEG. Finalmente, estas teorías se apoyan en 
los casos reportados en la literatura; no obstante, exis-
ten discrepancias entre los hallazgos. Algunos descartan 
metaplasia escamosa de un adenocarcinoma preexistente, 
dado que histológicamente es un tejido sin componente 
secretor mucinoso(12). Por lo mencionado anteriormente, 
es necesaria una mayor investigación para comprender un 
mecanismo más preciso del desarrollo de este tipo infre-
cuente de CG(13-15). 

Respecto al perfil inmunohistoquímico encontrado en 
el paciente, se trata de un CG gástrico con componente 
escamoso, PDL1 positivo con CPS de 29, HER-2, p63, 
CK7 y CK2 negativo. En el estudio realizado por Du y cola-
boradores(16), se reporta en la inmunohistoquímica que 31 
pacientes eran positivos para p63, CK5 y CK6 en células 
escamosas y positividad para CK7, CK20, CK8/18 en célu-
las de adenocarcinoma(16). Debido a su baja frecuencia, se 
ha descrito muy poco en la literatura acerca del perfil inmu-
nohistoquímico en pacientes con AEG(17).
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