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I. INTRODUCCION

A. EPIDEMIOLOGIA

1) En Espafia

En Espafia, como en Europa, la principal causa de muerte son los tumores malignos. El
afio 2000 la neoplasia de es6fago fue décimo segunda, en orden de frecuencia de causas
de defunciones. Asimismo, es la décimo cuarta, en orden de frecuencia de tipos de
cancer.

El afio 2001 fallecieron 1546 hombres y 37 mujeres debido a cancer de es6fago. La tasa
de mortalidad ajustada por edad, por poblacién europea por 100,00 habitantes es de 7,5
en hombres y 0.75 en mujeres.

Durante el periodo 1997 - 2000, la incidencia por 100,000 habitantes fue de 7.46 para

hombres y 0.89 en mujeres'.

2) En Cataluna
El afio 2001 fallecieron 232 hombres y 37 mujeres por cancer de esofago. En el
quinquenio 1996 — 2000 fallecieron 1270 hombres y 194 mujeres. Esto corresponde a

una tasa por 100,000 habitantes de 7.73 y 0.78, respectivamente .

3) En USA:
Incidencia: 6 casos por 100,000 habitantes
13,900 nuevos casos el 2003

Mortalidad anticipada: 13,000 el 2003



El céncer de esofago es la séptima causa de muerte de entre todos los cénceres, en
hombres americanos, particularmente en hombres negros, los cuales tienen una mayor

incidencia de esta enfermedad (13 casos por 100,000 personas) >

4) En Europa:
La incidencia es muy variable, dependiendo del pais. Por ejemplo en varones el afio
1998, la incidencia mas baja fue la de Grecia con 2.37 por 100,000 habitantes; mientras
que en Francia fue de 14.41. En este afio en Espafia la incidencia fue de 8.13 por
100,000 habitantes. Otros paises con alta incidencia son el Reino Unido (13.62/100,000)
e Irlanda (13.49 / 100,000). En mujeres la incidencia mas alta la tuvo El Reino Unido
con una tasa de 5.91/100,000 e Irlanda con 5.10/100,000; mientras que las mas bajas

fueron de 0.57 y 0.77/100,000 en Grecia y Espaiia, respectivamente .

5) En Asia ( China y Jap6n):

Incidencia: 200 casos por 100,00 habitantes *.

6) En el mundo:
En el mundo, el cancer de es6fago es la sexta causa de muerte del total de muertes por

cancer.

El riesgo de padecer este tipo de cancer durante el curso de la vida es de 0.8% en
hombres y 0.3% en mujeres.
El riesgo se incrementa con la edad (promedio de edad en el momento del diagndstico

67 afios) °.



B. CLASIFICACION

TIPOS DE NEOPLASIA DE ESOFAGO

Los 2 tipos mas frecuentes de neoplasia de esdfago son el carcinoma escamoso y el
adenocarcinoma. Entre los dos suman mas del 90% de casos.

El carcinoma carcinoma escamoso es el tipo mas comun en todo el mundo. Alrededor
de un 95% de los canceres de esdfago a nivel mundial corresponde al carcinoma
escamoso. Sin embargo, la incidencia de este tipo de cancer muestra una disminucion
global desde los comienzos de 1970.

Por el contrario, el adenocarcinoma se estd incrementando en EEUU y Europa. En

Estados Unidos, actualmente, representa el tipo mas frecuente de cancer de esofago’.

1. Carcinoma escamoso (CE):

Es consecuencia de la transformacion maligna de la superficie mucosa escamosa del

esofago.

Es un proceso ocasionado por la progresion a través de los grados de displasia celular

que pueden detectarse histolégicamente.

Su localizacion esta distribuida entre el tercio medio y el tercio inferior del es6fago. La

localizacidn cervical es poco frecuente.



En cuanto a su distribucién geografica se aprecian variaciones regionales. Existe una
incidencia muy elevada en pequeiias regiones de China como la provincia de Linxian.
En la década de 1980 la incidencia de carcinoma escamoso en China era de 32/100,000
habitantes, mientras en Linxian fue mayor de 700/100,000 habitantes. Otros lugares con
una alta incidencia de céncer esofagico son: norte de Iran, sur de Turquia y el norte de

Africa’.

2. Adenocarcinoma:

Se desarrolla a partir del epitelio cilindrico que puede ser displasico. Casi siempre se
origina en la mucosa metaplasica de Barrett y se parece al cancer gastrico. En raras
ocasiones se inicia en las glandulas submucosas y forma crecimientos intramurales
similares a los carcinomas mucocarcinoma escamosos y adenoideos quisticos salivales.
Aproximadamente % de todos los adenocarcinomas son descubiertos en el es6fago

distal.

3. Otras neoplasias de eséfago: menos frecuentes son otros tipos de carcinomas,

melanomas, leiomiosarcomas, carcinoides, y linfomas.

a) Carcinoma verrucoso: se caracterizan por un crecimiento exofitico
papilar. Los carcinomas verrugosos microscopicos estdn compuestos de
células escamosas moderadamente diferenciadas en medio de un estroma
fibroso. Tienden a presentar crecimiento lento y su potencial metastatico

es bajo. Tienen un prondstico mas favorable.



b)

d)

Carcinoma escamoso con elementos celulares en forma de huso. Son
poco comunes. Se piensa que surgen de la metaplasia mesenquimatica de
las células escamosas malignas. Estos carcinomas pueden ser multiples o
solitarios. A menudo son grandes lesiones polipoides. Se producen con
mas frecuencia en hombres y aparecen a edad media o avanzada. Cuando
producen disfagia por obstruccion de la luz, el gran tamafio por lo
general implica invasion de la pared esofagica con compromiso de
ganglios linfaticos. El tratamiento y el prondstico son similares a los del
CE tipico.

Carcinoma de células pequeiias: el carcinoma de células pequenas se
localiza con mas frecuencia en el esdéfago. Los carcinoma primarios de
células pequenas del esofago representan el 0.8 al 4.7% de todas las
neoplasias esofagicas. De la misma manera que el CE, hacen metéstasis
tempranas, con mas frecuencia en los ganglios linfaticos periesofagicos,
mediastinicos y hepéticos, y pueden ser fatales. La tasa de supervivencia
a 1 ano es del 10%. La resecciéon quirurgica es adecuada si no hay
metastasis extraganglionares en la evaluacion pre quirurgica.

Melanoma maligno: el primario es poco frecuente y se estima que
representa el 0.1% de los tumores esofagicos. Se sospecha cuando se
excluye un melanoma primario ocular, anal y en la piel. Los melanomas
primarios esofagicos comienzan como tumores polipoides. Cuando el
crecimiento es grande y se ulceran, se manifiestan con sangrado y
odinofagia. Las metastasis tempranas en los ganglios linfaticos, el higado

y el pulmoén son frecuentes, lo que confiere una tasa de supervivencia
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muy baja. La cirugia ofrece la mejor opcion para mejorar la
supervivencia.

Linfoma: el compromiso linfomatoso del eso6fago se debe, por lo
general, a la compresion extrinseca o a la invasion directa de los ganglios
linfaticos mediastinicos. A excepcion de los pacientes con SIDA, el
esofago rara vez es el sitio primario de un linfoma extraganglionar. El
linfoma de células B es el mas frecuente. Los sintomas de presentacion
en la consulta médica son disfagia y pérdida de peso. Las fistulas
esofagicas son comunes. El tratamiento depende de los sintomas, el
estadio de la enfermedad y el estado general de los pacientes. Por lo
general remiten con la quimioterapia.

Sarcoma: los tumores mesenquimaticos malignos del es6fago son poco
frecuentes. Cerca del 5% de todos los sarcomas gastrointestinales se
producen en el eséfago. Los leiomiosarcomas son los mas comunes y
pueden ser dificiles de distinguirlos de los leiomiomas. Otros sarcomas
son los rabdomiosarcomas, fibrosarcomas, histiocitoma fibroso y
coriocarcinoma. Las caracteristicas del tumor son células de musculo liso
con forma de huso, aumento de mitosis, invasion local y con menos
frecuencia, metastasis a distancia. La mayoria de los pacientes presentan
disfagia. Las muestra obtenidas por biopsia endoscopica normalmente
son diagndsticas, si bien la técnica de obtener otra muestra en el sitio
biopsado puede mejorar los resultados. La aspiraciéon con aguja fina
guiada por ecografia endoscopica consigue mejorar el diagnostico. La
reseccion quirurgica seguida de radioterapia optimiza la curacion o

prolonga la supervivencia.
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g)

h)

Sarcoma de Kaposi: tumor mesenquimatico poco frecuente. El
compromiso esofagico se observa junto con lesiones bucales y de piel.
Las lesiones esofagicas se encuentran en forma causal o durante la
evaluacion de la disfagia u odinofagia. En los pacientes sintomaticos
puede intentarse la ablacion endoscopica con laser o la escleroterapia
inyectable, para la hemorragia o la obstruccion.

Carcinoma metastatico: es inusual en el es6fago. Las neoplasias que
hacen metastasis con mayor frecuencia en el eséfago son el melanoma y
el cancer de mama. Pocos pacientes tienen lesiones que permiten la
evaluacion clinica. Los enfermos con disfagia, debido a la infiltracion
por el tumor o por compresion extrinseca, presentaron el sintoma desde 8
afios hasta 22 afos después del diagndstico inicial del cancer de mama.
Los estudios radiograficos y endoscopicos usualmente muestran
compresion sin interrupcion de la mucosa. La ecografia endoscopica es
util para distinguir el compromiso extrinseco e intrinseco y detectar
linfadenopatias. La aspiracion con aguja fina guiada por ecografia
endoscopica es util para confirmar el diagnostico. La dilatacion periodica

o los Stens se usan como tratamientos paliativos de la disfagia.
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Cuadro 1. Clasificacion de los tumores esofagicos malignos

Tumores epiteliales

Tumores no epiteliales

Carcinoma escamoso
Adenocarcinoma

Carcinoma verrucoso
Carcinosarcoma

Carcinoma de células pequenias

Melanoma maligno

Linfoma

Sarcoma

Carcinoma metastasico

Fuente: Ginsberg GG, Fleischer DE. Tumores esofagicos. En Feldman M, Friedman L,
Sleisenger M. Enfermedades Gastrointestinales y Hepaticas. 7* ed., pp: 688 -713. Ed

panamericana. 2004
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C. PATOGENESIS

Incierta.

En estudios animales se sugiere que el dafio oxidativo de factores tales como fumar o
reflujo gastroesofagico, causan inflamacion, esofagitis, e incremento del recambio

e . , .2
celular, iniciando el proceso de carcinogénesis “.

La progresion de la hiperplasia de células basales y los grados variados de displasia para
el desarrollo de carcinoma escamoso invasivo es variable y puede ser de larga
duracién, asi como los estadios premalignos iniciales pueden persistir por 20 afios o
mas. Puede observarse regresion desde displasia grave hasta leve o a aun su
desaparicion. Sin embargo, es mas probable la progresion hasta carcinoma. La tasa de
progresion puede variar como resultado de las limitaciones en las muestras titulares y de

. ret 2,4,5,6
los factores ambientales genéticos > * > 7,

De manera similar es variable la progresion de metaplasia intestinal especializada hacia

distintos grados de displasia y por tltimo hacia el adenocarcinoma invasivo.

ASPECTOS GENETICOS:

El tinico sindrome familiar reconocido que predispone a padecer carcinoma escamoso
de esofago es el keratoderma palmoplantar no epidermolitico, definido por una
anormalidad cromosomica 17g25*°.

Como en otros canceres del tracto digestivo, se piensa que el carcinoma escamoso del

esofago se debe en parte a la acumulacion de oncogenes, los genes supresores del tumor
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y los genes de reparacion del ADN. Ciertos factores ambientales cumplen un papel
importante para mitigar las alteraciones genéticas. La Ciclina D, el oncogen mads
relacionado con la patogénesis del carcinoma escamoso de esdfago, pertenece a una
familia de proteinas reguladoras del ciclo celular; estd sobre expresado en los canceres,
en especial en los que se originan en el epitelio escamoso y, hasta en el 50% de los
carcinomas carcinoma escamosos del esdfago, y se asocia con mal pronostico. Se utilizo
el conocimiento de la asociacion del Ciclidina DI con el cancer de esofago para

desarrollar un modelo de raton transgénico.

El conocimiento desde la progresion desde una metaplasia intestinal hasta un
adenocarcinoma fue mejorado con la extrapolacion de la informacioén acerca de la
iniciacion del tumor desde sindromes gastrointestinales familiares hereditarios y
canceres gastroesofagicos especificos. El gen p53 es una llave en la supresion tumoral,
importante en la regulacion del ciclo celular. El gen estd mutado hasta en el 70% de los
canceres esofagicos. La molécula E- cadherina también desempefia un papel como gen
supresor tumoral. Las mutaciones de las lineas germinales hereditarias del gen E-
cadherina conducen a la pérdida de la expresion. La pérdida de las moléculas de
adhesion en las superficies de las membranas de las células cancerigenas las hace
mucho mas propensas a tener propiedades invasivas. Mas aun, cuando la expresion de la
E—cadherina esta reducida, hay un aumento en la activacion de los oncogenes blanco

como la ciclooxigenasa-2 (COX-2) y el c-myc que puede inducir proliferacion > °.
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FISIOPATOLOGIA

La sintomatologia de la neoplasia de es6fago depende de sus caracteristicas de tumor

invasor opresivo.

El carcinoma escamoso suele ir precedido de un largo prédromo de displasia epitelial a
la que se sigue un carcinoma in situ, antes de que a aparezca el carcinoma infiltrante.
Las lesiones precoces aparecen como engrosamientos o elevaciones pequenas de la
mucosa, en forma de placas y de color grisaceo. A lo largo de meses o afios, estas
lesiones se convierten en masas tumorales que adoptan uno de tres patrones:

1. Lesiones exofiticas polipoides que hacen prominencia hacia la luz.

2. Ulceras necrosantes que penetran en profundidad y a veces alcanzan y erosionan

al arbol respiratorio, la aorta u otras estructuras difusas.
3. Neoplasias infiltrantes difusas que producen engrosamiento, rigidez de la pared

y estenosis de la luz.

Los adenocarcinomas al principio, tienen el aspecto de placas planas o ligeramente
elevadas de mucosa aparentemente normal, pero mas tarde evolucionan hacia grandes
masas nodulares o muestran caracteristicas de infiltracion difusa o de ulceracion
profunda. Microscopicamente, casi todos ellos son tumores glandulares productores de
mucina, con rasgos de tipo intestinal de acuerdo con la morfologia de la mucosa

metaplasica previa.
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Al tener el es6fago un suministro vascular muy rico y carecer de cubierta serosa, la
mayoria de los pacientes tienen enfermedad avanzada en el momento de la presentacion

de sintomas.

La ausencia de serosa le da al tumor la capacidad de expandirse en los tejidos
circundantes antes que la estenosis de la luz produzca sintomas. Las metéstasis en los

ganglios linfaticos se presentan en el comienzo y casi con uniformidad.

La importante red linfovascular promueve las metastasis linfaticas ain entre los
tumores confinados a la pared esofagica. Los limitados a la mucosa hacen metastasis en
los ganglios linfaticos en alrededor del 3% de los casos. Sin embargo, una vez que el
tumor penetra la muscular de la mucosa e invade la submucosa las metastasis en los
ganglios linfaticos se documentan en el 30% de los casos y cuando lo hacen en la

muscular propia, en el 60% de ellos.

En la mayoria de los pacientes que tiene tumores que invaden la muscular propia dentro
de la grasa periesofagica (T3), el porcentaje de metéstasis en los ganglios se considera

casi universal.

Las micrometastasis son detectables en la médula 6sea de los segmentos costales
resecados en cerca del 90% de los pacientes seleccionados para esofaguectomia
curativa. Estos hallazgos ayudan a explicar la alta tasa de recurrencia de la enfermedad,
aun entre los pacientes en los que no se detectan metastasis de los ganglios linfaticos en

el momento de la reseccion del esofago.
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Las metastasis pulmonares, hepaticas, 6seas y cerebrales pueden observarse en la

presentacion o durante la progresion del tumor.

Los adenocarcinomas no presentan una capacidad de invasion local similar al carcinoma
escamoso y las fistulas esofagorrespiratorias son poco frecuentes. Sin embargo, las
metastasis linfangiticas y hematicas se producen al principio hacia los ganglios

linfaticos regionales y distales, y hacia el higado.

Los pacientes con neoplasia de es6fago avanzada mueren con metéstasis diseminadas y

complicaciones directas por sangrado y compromiso respiratorio >* > %7,
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D. ETIOLOGIA

1. FACTORES DE RIESGO:

A) Para el Carcinoma escamoso

1. Raza negra: en USA se comprueba que la incidencia entre hombres negros es mayor

que la de cualquier grupo étnico >’

2. Sexo masculino: existe un predominio claramente masculino.

3. Dieta: el carcinoma escamoso tiene mayor prevalencia en poblaciones en las que su
dieta basica es deficiente en vitaminas y minerales. No se ha identificado hasta ahora
que compuesto o grupo de ellos es el que estd asociado a este tipo de cancer. Las
nitrosaminas se asociaron con este tipo de cancer en la provincia china de Linxian. Una
hipotesis seria que los hongos presentes en el suelo, los granos y los cereales en esta
region catalizan la reduccion de los nitratos a nitrosaminas.

Existe otra evidencia a favor de los hidrocarburos poliaromaticos, que surgen del carbon
utilizado para cocinar en cocinas sin ventilacion. Ello podria explicar la incidencia
elevada de cancer en las mujeres de esta zona, no fumadoras. En poblaciones de Iran y
Turquia se han propuesto la ingestion de té o café muy calientes y la masticacion de
semillas de girasol. También se ha sugerido que la masticacion de las hojas de la planta
dicotiledonea piper betle, popular entre millones de asiaticos del sureste, es otro de los

. . . 2
factores asociados al desarrollo de este tipo de cancer >’
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4. Alcohol: su asociacion con el carcinoma esofagico estd claramente demostrada. El
riesgo por consumo de alcohol esta relacionado directamente con la cantidad y el tipo de
bebida. Las bebidas destiladas tienen mayor riesgo. Sin embargo, el vino es la bebida
alcoholica preferida en zonas de alta incidencia de Italia y Francia. Es este ultimo pais,
el que tiene el consumo mas alto de alcohol per capita en el mundo occidental, asi como
también la mayor incidencia de carcinoma escamoso de es6fago. La busqueda del
componente especifico que cause el carcinoma esofdgico no ha dado resultados
positivos. El consumo sustancial de alcohol combinado con fumar incrementa
grandemente el riesgo de padecer carcinoma escamoso de esdfago; existiendo una

. .7 , . r 2
asociacion en mas del 90% de casos de este tipo de cancer >

5. Acalasia: cuando esta enfermedad tiene una duracion prolongada se asocia con el
carcinoma esofagico. Se describe un intervalo de 20 afos desde el diagndstico de
acalasia hasta la aparicion de CE. La incidencia de esta neoplasia en estos pacientes se
estima que es 340 por 100000, incrementando 16 veces el riesgo, respecto a la
poblacion general. Por tanto, en los pacientes con acalasia de larga evolucion debe
considerarse la vigilancia epidemioldgica periddica, aunque se cuestiona la efectividad
en relacion con el costo de esta medida.

La hipotesis planteada es que el estancamiento debido a la aperistalsis y la hipertonia
del esfinter esofagico inferior hace que el alimento quede retenido y sea descompuesto
por bacterias, liberando irritantes quimicos. El contacto prolongado de noxas con la

superficie epitelial del es6fago seria el agente causal para el desarrollo del CE.
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6. Estenosis por ingestion de lejia y otros agentes catsticos: Cuando estas lesiones
son de larga evolucion, existe un riesgo aumentado de CE. Se observo el desarrollo del
tumor 4 6 5 décadas después de la lesion inicial. Se ha propuesto como hipotesis el
estancamiento de los alimentos que dichas estenosis cronicas sumadas a la inflamacion
cronica y la hiperplasia epitelial. La vigilancia epidemioldgica podria considerarse en

pacientes seleccionados.

7. Sindrome de Plummer-Vinson o Sindrome de Patterson-Kelly: este sindrome se
asocia con membranas esofagicas, anemia por deficiencia de hierro junto a otras

lesiones epiteliales como ufas en cuchara o concavas y estomatitis angular.

8. Tilosis: enfermedad autosémica dominante muy poco frecuente caracterizada por
hiperquiratosis de las plamas de las manos y las plantas de los pies. Hasta el 95% de los
pacientes con tilosis desarrolla CE esofagico a los 65 afos. En este grupo esta indicada

la endoscopia periodica.

9. Keratoderma palmoplantar no epidermolitico, sindrome caracterizado por
hiperqueratosis de palmas y plantas, asi como también por engrosamiento de la mucosa
oral. Est4 definido por una anormalidad cromosdmica 17q25. Este desorden confiere un

riesgo de mas de 90% de padecer carcinoma escamoso a los 70 afos.

10. Gastrectomia parcial: la incidencia de CE esofagico en este grupo es del 0.7 al
10.4%. Es dificil poder separar los factores de confusion de las deficiencias

nutricionales y el habito de fumar.
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11. Otros carcinomas escamosos: el diagnostico simultaneo de carcinomas escamosos
de cabeza o cuello se asocia en gran medida a CE de eséfago. Los pacientes en los que
se diagnostica un tumor laringoorofaringeo, en particular los que tienen antecedentes de
alcoholismo o tabaquismo, deben someterse a endoscopia para detectar en etapa

temprana la aparicion de CE de esofago.

12. Afectacion por el virus Papiloma humano: se asocia tanto con displasia esofagica
como con CE esofagico. Se observd que el virus afecta las células del epitelio escamoso
con replicacion y la produccion posterior de proteinas oncogénicas que contribuyen con

la transformacién maligna.

13. Afectacion por el virus de Epstein Barr: se observo el mismo proceso, pero en

menor grado que el que realiza el virus del papiloma humano.

14. Estado socioecondomico: el bajo estado socioecondomico estd claramente

relacionado con el carcinoma escamoso de es6fago.

B) ADENOCARCINOMA
1. Raza blanca: en sociedades occidentales se produce mas en individuos de raza

blanca.
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2. El reflujo gastroesofagico: la frecuencia, severidad y la duracion de los sintomas de
reflujo se correlacionan con riesgo elevado de adenocarcinoma esofigico. Como
respuesta a la lesion de la mucosa, sobre todo por reflujo acido, el epitelio escamoso
normal del es6fago, puede reemplazarse por epitelio columnar del tipo intestinal
especializado. La mayoria de los adenocarcinomas de es6fago surgen de la metaplasia
intestinal especializada. La frecuencia, severidad y la duracion de los sintomas de

reflujo se correlacionan con riesgo elevado de adenocarcinoma esofagico.

3. El eséfago de Barret: Consiste en la sustitucion por un epitelio cilindrico
metaplasico con células caliciformes del epitelio pavimentoso normal del eséfago
distal. El eso6fago de Barret esta presente en alrededor del 5 al 15% de las personas
sometidas a endoscopia electiva superior por cualquier indicacion clinica.

El eso6fago de Barret es una complicacion del reflujo gastroesofagico de larga duracion,
que llega a afectar al 10% de los pacientes con reflujo sintomatico persistente, asi como
a algunos con reflujo asintomatico.

El riesgo a padecer adenocarcinoma de es6fago en pacientes con esta lesion es 30 a 60
veces mayor que la poblacion general.

Se puede estratificar en 3 categorias: esofago de Barret de segmento largo, referido a
los pacientes en los que la metaplasia intestinal se extiende 3 cm o més por encima de la
unidon gastroesofagica anatomica determinada por via endoscoOpica. El esofago de
Barrett de segmento corto designa a los pacientes con menos de 3 cm de metaplasia
intestinal especializada que se extiende por encima de la unién esdfago-gastrica. El
esofago de Barrett de la union esofagogastrica se da cuando la union eséfago gastrica y
la escamoso columnar estan en la misma localizacidon y se detecta metaplasia intestinal

especializada justo debajo de la unién escamosocolumnar.
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El esofago de Barrett de segmento corto y la metaplasia intestinal especializada en la
union son mucho mas prevalentes que el esoéfago de Barret segmento largo. Hay mayor
riesgo, aunque pequefio, de progresion neopldsica con la longitud creciente del eséfago
de Barret.

Aunque la probabilidad de displasia y cancer asociado con metaplasia intestinal es baja,
la prevalencia global de este trastorno es elevada. El total de los pacientes con eséfago
de Barrett de segmento corto y los que presentan metaplasia intestinal especializada en
la union es6fago-gastrica es mucho mayor que el nimero total de los enfermos que
presentan segmento largo de esdfago de Barret (7 veces mayor). Estas situaciones
podrian explicar la prevalencia creciente y la incidencia de adenocarcinoma de la unién
gastro-esofagica.

Ademas de la longitud del segmento, otras caracteristicas asociadas con el aumento del
riesgo de desarrollar adenocarcinoma derivado del esofago de Barrett son, la presencia
de hernia hiatal, indice de masa corporal elevado, y quizés el uso de farmacos que

contribuyen como efecto secundario a la relajacion del esfinter esofagico inferior 7.

4. Obesidad: es otro factor relacionado con el adenocarcinoma esofagico.

C) PARA AMBOS TUMORES:

1. El tabaquismo:

Estds asociado con un aumento del riesgo, tanto de carcinoma escamoso como

adenocarcinoma.
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La ingestion de concentrados de tabaco, se piensa que proporciona agentes
carcinogénicos, en especial las nitrosaminas, que se ponen en contacto con la mucosa
esofagica.

El riesgo de presentar cancer de esdfago estd directamente relacionado con la cantidad

de cigarrillos fumados por dia y el tiempo durante el cual se fuma.

2. Radioterapia: la historia de radioterapia previa en el mediastino, tal como la que se
da en el tratamiento de cdncer de mama, linfoma y otras neoplasias, predispone a los
pacientes a ambos tipos histologicos de cancer de esdfago. Este tipo de céancer se

desarrolla, 10 o mas afos después de la exposicion a la radiacion.

2. FACTORES PROTECTORES

Helicobacter pylori. Se ha descrito una relacion inversa entre la infeccion por
Helicobacter pylori o por el contrario su erradicacion y el riesgo de desarrollar
adenocarcinoma de es6fago en la unioén esofago-gastrica. La prevalencia de la cepa mas
virulenta de H. pylori cag A+ disminuyd en pacientes con complicaciones mas graves
de la enfermedad por reflujo. Ademas, se observd que las cifras de esdfago de Barrett
complicado con displasia o cancer se redujeron mas de dos veces en los pacientes
infectados por cepas cag A+ comparados con otros grupos. Se demostré el poder

protector de cepas cag A+ era independiente de la longitud del esofago de Barrett *.
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E. PREVENCION

PREVENCION PRIMARIA

Dejar de fumar y beber moderadamente alcohol son factores importantes en la
reduccion del riesgo de carcinoma escamoso de esofago. El riesgo de este cancer
disminuye sustancialmente 10 afios después de dejar de fumar.

En cuanto al adenocarcinoma de eséfago, el dejar de fumar no cambia el riesgo de
padecer este cancer, aun 30 afios después de dejar de fumar.

Sustituir la alimentacion con frutas y vegetales frescos en lugar de comidas pobremente
preservadas con alto contenido de sal, contaminadas con nitrosaminas o toxinas
fingicas o bacterianas puede reducir el riesgo de cancer de es6fago tanto como a la

mitad > %,
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2. DETECCION Y VIGILANCIA

La relativa baja incidencia del cancer de esofago, la ausencia de sintomas tempranos, y
la rareza de formas hereditarias de esta enfermedad, no hace sostenible un programa de

. ’ : 2
screening, excepto en areas de alto riesgo “.

a) Vigilancia en pacientes con esofago de Barret

Los pacientes en los que se detecta un esdfago de Barret pueden ser sometidos a
controles endoscdpicos regulares, ya que la incidencia de displasia de bajo grado,
displasia de alto grado, y cancer es aproximadamente de 4 %, 1%, y 0.5% por afio,

respectivamente.

Algunos expertos recomiendan realizar la endoscopia cada tres o cinco afios en
pacientes con esd6fago de Barret en ausencia de displasia epitelial y més frecuentemente

si se descubre una displasia de bajo grado.

El tratamiento con inhibidores de la bomba de protones mejora los sintomas del reflujo
gastroesofagico y logra la resoluciéon completa de la esofagitis erosiva en muchos

pacientes.

La ablacion endoscopica del epitelio esofdgico anormal con el uso de laser o otros

métodos,combinados con inhibidores de bomba de protones, puede causar una reversion

a mucosa escamosa normal en algunos pacientes con esofago de Barret.

27



Ocasionalmente, la neoplasia intestinal persiste bajo la nueva mucosa. Si tal estrategia

de manejo para es6fago de Barret reduce el riesgo de cancer es incierto.

La identificacion de displasia de alto grado (carcinoma in situ) ha sido considerada una
indicacion de esofaguectomia, ya que se ha detectado frecuentemente cancer invasivo
oculto en el momento de la reseccion. En los pacientes considerados malos candidatos
para cirugia podria realizarse ablacion endoscopica de la mucosa. Sin tratamiento, la
mitad de los pacientes con displasia de alto grado desarrollaran cancer invasivo dentro

de 3 aflos.

b) Deteccion temprana de un carcinoma escamoso o un epitelio escamoso displasico

La deteccion temprana de un carcinoma escamoso o un epitelio escamoso displasico se
puede hacer mediante endoscopias en combinacion con tinciones vitales. La solucion
usada es la de Lugol que se administra endoscOpicamente mediante un spray. La
mucosa normal se tifie con rapidez con la solucion de Lugol, en contraste con el epitelio

escamoso displasico, que permanece sin tincion.

La evaluacién citologica no endoscopica por baldon es una alternativa atractiva para la

vigilancia endoscopica en grupos de alto riesgo, ya que puede reducir francamente el

costo de la vigilancia.
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La evaluacion no endoscopica por baldon se usd con €xito en poblaciones de alto riesgo
en China. Mediante un balén de latex cubierto por una malla de nailon se avanza hasta
el cardias y se retira a través del esdfago; asi se obtienen células escamosas para el
analisis citologico. Se demostré una precision del 90% para la deteccion de cancer en
500.000 individuos que se sometieron a la investigacion citologica por balon. Entre las
lesiones detectadas, del 70 al 80% se hallaban en fases iniciales. Sin embargo, no se
demostr6 que el uso ampliado de estéd técnica fuera Util en otras poblaciones y parece no
serlo aun en las poblaciones de alto riesgo de Estados Unidos, dada la poca frecuencia

de la  enfermedad 'y las tasas elevadas de  falsos  positivos.
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F. DIAGNOSTICO:

1. CLINICA:

La enfermedad casi siempre estda avanzada cuando los sintomas anuncian su
presencia. En mas del 40% se observaran pruebas de metastasis a distancia.

Habitualmente los pacientes tienen el aspecto de enfermos cronicos.

El sintoma maés frecuente es la disfagia (entre el 74% al 90% segtn la fuente). La
disfagia suele presentarse en una fase tardia de la evolucion; ello es debido a que la
ausencia de capa serosa en el esdfago permite que el musculo liso se dilate con
facilidad. Como resultado, cuando la disfagia obliga al paciente a buscar ayuda

médica, el cancer ha infiltrado mas del 60% de la circunferencia del es6fago.

La odinofagia tiene una incidencia entre el 17 al 50%. Su presencia coincide con

la ulceracion del tumor. Este sintoma se presenta con alimentos s6lidos y liquidos.

La anorexia y la pérdida de peso se presentan en un 57% en la primera vista. Es
un indicador independiente de mal prondstico si la pérdida de peso es de mas del
10% de la masa corporal. En parte como consecuencia del compromiso luminar, la
mayoria de los pacientes alteran en grado considerable sus dietas durante unos

meses anteriores a la consulta a un médico.
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El dolor retroesternal, de espalda, o abdomen superior derecho ocurre con menor
frecuencia, pero puede reflejar la presencia de enfermedad irresecable extendida. El
dolor toracico o el dolor irradiado a la espalda es un sintoma particularmente

desfavorable, ya que implica invasion hacia las estructuras mediastinicas.

La tos, ahogamiento, o las neumonias de repeticion pueden indicar aspiracion
cronica, consecuencia de obstruccion esofdgica o fistula esofagorrespiratorio (en el

5% de pacientes), por invasion directa del tumor.

El estridor puede ser secundario a la extension directa de la neoplasia al arbol

bronquial.

La invasion de las cuerdas vocales provoca paralisis, pero la paralisis casi siempre se
produce por la invasion del nervio laringeo recurrente izquierdo por parte del tumor

primario o metastasis a ganglios linfaticos.

Por lo general la metastasis a drganos sistémicos se manifiesta por ictericia o por
dolor 6seo. Puede presentarse hepatomegalia si existen numerosas metastasis

hepaticas.

La erosion hacia la aorta o vasos pulmonares provoca hemorragia grave, pero ocurre

raraS vecCes.
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No es frecuente encontrar ganglios periféricos palpables.

2. ESTUDIOS DE LABORATORIO:

a. Analitica general, puede detectarse hipoalbuminemia y anemia, secundarias a
hemorragia o a enfermedad crénica. Si existe metéastasis 0seas puede existir
hipercalcemia.

b. Analisis hepatico: la fosfatasa alcalina esta elevada y el tiempo de protrombina
prolongado en caso de metéstasis hepaticas.

c. Hormonas: en el 15 a 30% de pacientes se detecta el péptido relacionado con la
hormona paratiroidea.

d. Marcadores tumorales: antigeno carcinoembrionario, antigeno CA 19-9, CA

125 y SCC, tienen una baja sensibilidad y especificidad en cancer de eséfago.

3. RADIOGRAFIA DE TORAX:

La radiografia de torax posteroanterior y lateral estd indicada en los pacientes con
tos cronica y hallazgos anormales en la auscultacion toracica, para investigar
metastasis pulmonares o infiltrados que sugieren aspiracion o fistula

esofagorrespiratoria.

Los hallazgos pueden incluir también la desviacion lateral, ensanchamiento del

mediastino y niveles aeroliquidos en el esofago.
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4. ESOFAGOGRAFIA DE CONTRASTE:

Dado que la endoscopia por lo general esta indicada mas alla de los hallazgos
radiograficos en los pacientes con sospecha de carcinoma esofagico, la
esofagografia se limita a los pacientes en los que los hallazgos pueden modificar el
tratamiento. Se usa solamente para confirmar o descartar la sospecha de fistula

esofagorrespiratoria y obstruccion completa.

Se prefiere la degluciéon de bario, en contraposicion a la meglumina diatrixoada
(gastrografin), que puede causar inflamacion pulmonar o edema en caso de

aspirarse.

5. ENDOSCOPIA:

Ante la sospecha de un carcinoma esofagico esta indicada la endoscopia flexible.
Esta permite la vision directa del es6fago, asi como la posibilidad de tomar una
muestra de tejido para confirmar el diagnostico, y permite la caracterizacion precisa
de la configuracion tumoral, la longitud y su localizacion. También permite aliviar
inicialmente la disfagia, ya que puede realizarse una dilatacién al mismo tiempo que

el diagndstico.
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6. BIOPSIA:

Normalmente, se realiza la biopsia endoscdpica estandar con pinzas que conduce al
diagnostico. Puede utilizarse la citologia por cepillado como técnica complementaria

para aumentar el rendimiento diagnostico.

Los procedimientos para la biopsia deben dirigirse hacia las zonas no necroéticas.

Deben obtenerse por lo menos seis muestras para acercarse a una seguridad del

100%.

En ocasiones los tumores de la submucosa diseminados requieren aspiracion con
aguja fina guiada por via endoscopica por ecografia para el diagndstico histologico,

cuando las biopsias estandar no se obtienen resultados valorables.

7. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (TC) DE TORAX, ABDOMEN Y

PELVIS:

Estd indicada para detectar metéastasis ganglionares y, principalmente para

identificar metastasis en 6rganos solidos (higado, pulmoén).

El tumor primario se observa como una masa de tejido blando de baja densidad que

emerge de la region del es6fago. También puede evaluarse la longitud y extension

directa del tumor.
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La TC es capaz de identificar lesiones cuando son mayores de 5 a 10 mm. Su
precision para la deteccion de metéstasis hepaticas es del 94%. Su capacidad para
reconocer anormalidades en tejidos blandos, es menos segura en las regiones

esofagicas cervicales e inferiores que en la porcion media del esofago.

La TC no es tan precisa para detectar ganglios linfaticos y tiene mas exactitud para

los ganglios linfaticos subdiafragmaticos que mediastinicos.

8. RESONANCIA MAGNETICA:

Puede determinar invasion mediastinica y metéstasis hepaticas tan bien como la TC,

perno no tiene ninguna ventaja sobre esta.

9. ECOGRAFIA ENDOSCOPICA:

Es la herramienta mas segura para el estadiaje tumoral. La introduccion del
ultrasonido endoscdpico hizo posible identificar a los pacientes con posibilidad de

curacion antes del tratamiento quirurgico

Varios estudios demostraron la precision de la ecografia endoscopica para la

estadificacion de tumores locales y ganglios linfaticos regionales en el cancer de

esofago. La precision global para el estadio T es de alrededor del 75 al 85% y para
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el estadio N, del 65 al 75%. La precision del estadio T es equivalente para el
adenocarcinoma y el carcinoma esofagico. Ver cuadro 2
Su precision es mayor para identificar los estadios T3 o T4. Es menos precisa para

T2. Es la tinica modalidad de estadiaje efectiva para evaluar el estadio tumoral T1.

El estadiaje total ganglionar por la ecografia endoscopica es menos preciso. La
precision es mayor para los ganglios linfaticos periesofagicos del mediastino y varia

en sentido inverso con la distancia de los ganglios desde el eje esofagico.

Existe dificultad para diferenciar los ganglios malignos de los benignos. Las
caracteristicas asociadas a malignidad son: tamafio mayor de 1 cm,
hipoecogenicidad, margenes definidos y forma redondeada. Ninguna de estas
caracteristicas aisladas predice de forma independiente la malignidad. Cuando estan
las 4 presentes la exactitud en la prediccion de malignidad es del 80%. Sin embargo

solo se observan combinadas en el 25% de ganglios malignos.

La aspiracion con aguja fina guiada por ecografia mejorod en grado significativo la
capacidad de confirmar las adenopatias malignas. Este procedimiento es seguro y
efectivo para los ganglios periesofdgicos medistinicos como los celiacos. La
aspiraciéon con aguja fina guiada por ecografia de los ganglios mediastinicos
periesofagicos estd limitada por la presencia local del tumor, so6lo los ganglios
linfaticos en los que el paso de la aguja de puncién evita el tumor primario son los
indicados para este estudio, porque el paso de la aguja a través del tumor primario,
en su camino hacia el ganglio linfatico puede contribuir con falsos positivos en los

resultados de las muestras.
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Cuadro 2. Precision de la ecografia endoscopica en la estadificacion del tumor

local y de los ganglios linfaticos regionales en cancer esofagico.

Estadio Histopatoldgico Cantidad (n) Precision (%)
T1 185 81
T2 153 76
T3 419 92
T4 153 86
NO 231 69
N1 343 89

Fuente: Gastrointet Endosc Clin N Am. 1995; 5(3): 537-548.

10. TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES:

La tomografia por emision de positrones (PET) permite explorar todo el cuerpo
después de una inyeccion de fludesoxiglucosa F 18 evaluando éste por zonas de

acuerdo a su mayor captacion.

Es usada para identificar la extension de la enfermedad hacia los ganglios linfaticos

regionales o los lugares que son indetectables por TC o ultrasonografia

endoscopica.

Al compararse con el estadiaje quirtrgico su sensibilidad para las metastasis a

distancia fue del 88%, la especificidad fue del 93% y la seguridad del 91%. Sin
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embargo, para las metastasis ganglionares regionales la sensibilidad fue del 45%, la

especificidad del 100% y la seguridad del 48%.

Al compararla con la ecografia endoscopica, la PET es menos sensible, pero mas
especifica para identificar ganglios linfaticos locales. Tiene mayor especificidad
para detectar los ganglios linfaticos regionales y distales (98% vs 90%) y
sensibilidad similar que la PET.

La PET mejora en grado significativo la deteccion del estadio IV en el cancer

esofagico y puede mejorar la especificidad del diagndstico con la estadificacion del

los ganglios linfaticos °.

Este estudio tiene dificultades para detectar canceres en estadio T1.

11. TORACOSCOPIA O LAPAROSCOPIA:

El estadiaje es altamente preciso (més del 90%), pero es un procedimiento invasivo

y ha sido reemplazado en muchas instituciones por el PET.
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12. BRONCOSCOPIA:

Utilizada sistematicamente en carcinomas escamosos de tercio superior para

descartar invasion bronquial. Se obtenian muestras de lavado broncoalveolar para

investigacion de células neoplasicas.
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G. ESTADIFICACION Y PRONOSTICO

Las opciones en el resultado y el tratamiento dependen en gran parte del
estadificacion preoperatoria. Por tanto, es muy importante conocer con precision el
estadio en que se encuentra el tumor en el momento del diagnostico para establecer

el pronostico, y es critico para individualizar el tratamiento.

El cancer de esofago es clasificado de acuerdo al “American Joint Committee on
Cancer tumor-node-metastasis (TNM) classification system” en 1997(ver cuadro
3). Esta toma en cuenta las caracteristicas del tumor primario, metastasis de ganglios

linfaticos regionales, y metastasis a distancia.
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Cuadro 3. Sistema de clasificacion TNM y su correspondencia con los estadios

de la neoplasia de esofago.

Sistema TNM
Tumor (T) Adenopatias locorregionales (N)
Tx:  tumor primario no determinado Nx: no hay datos
TO: no hay evidencias de tumor primario NO: no hay afectacion
Tis: céancer in situ N1: afectacion tumoral
T1: invasion de lamina propia o submucosa Diseminacion metastasica (M)
T2: invasion de la muscular propia Mx: no hay datos de afectacion
T3: afectacion de la adventicia de drganos a distancia
T4: extension a estructuras adyacentes M1: presencia de metastasis®

*La afectacion tumoral de las adenopatias de la zona del tronco celiatico se considera M1

Correspondencia entre estadio y clasificacion TNM

Estadio (0] | IHA 1B 1] A%
; Tis T T2 T3 T T2 T3 T4
Clasificacion
TNM N NO N1
M MO M1

Fuente: American Joint Comité on Cancer: Esophagus. En AJCC Cancer Staging
Manual, 5 th ed. Philadelphia, Lippincott-Raven. 1997.

En cuanto a las caracteristicas de las metastasis a distancia se hace una
diferenciacion para tumores del esdfago toracico inferior, medio y superior

Tumores del es6fago toracico inferior:

M1a: si presentan metastasis en los ganglios linfaticos celiacos

M1b: si presentan otras metéstasis a distancia.

Tumores del es6fago medio-toracico:

MIa: no aplicable
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M1b: ganglios linfaticos no regionales y otras metastasis a distancia, o ambos.
Los tumores del es6fago toracico superior también se subdividen en:
M1a: metéstasis en los ganglios cervicales

M1b. otras metastasis a distancia.

Basado en el TNM se establece el estadiaje de la enfermedad que va desde el estadio 0
hasta el estadio IV (ver cuadro 3). Este ultimo estadio se subdivide en A y B, de

acuerdo a si es un M1a o un M1b, respecivamente.

Este sistema de estadiaje es mas aplicable en pacientes con CE del tercio superior y del

tercio medio, no asi en el adenocarcinoma del es6fago distal.

En particular se critica la clasificacion del compromiso de los ganglios linfaticos
abdominales como MI1. La designacion de M1b debe utilzarse unicamente para los
tumores del es6fago mediotoracico, ya que estos tumores son con metéstasis a los
ganglios linfaticos no regionales tienen mal pronoéstico, igual que los tumores con
metastasis a otros sitios distantes. La presencia de ganglios linfaticos abdominales
positivos no parece acarrear un pronoOstico tan grave como las metdstasis a oérganos
distantes. Los pacientes con linfadenopatias regionales o en el eje celiaco, o ambos tipos
no siempre deben considerarse como no resecables para las metastasis, ya que en

ocasiones se ha comprobado supervivencia en el largo plazo.

En conjunto mas de la mitad de los pacientes tienen enfermedad irresecable o metastasis

a distancia en el momento de la presentacion. Entre los pacientes en los que se lleva a

cabo una cirugia primaria, de un 13 a 20% tienen un estadio I, 14 a 27% un estadio IIA,
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7 a 16% estadio IIB. El estadio de presentacion parece ser similar para

adenocarcinomas y CE.

El rango de supervivencia en conjunto a los 5 afios es pobre, pero se ha incrementado

desde 4% en 1970 hasta 14%. Después de realizar la extraccion quirirgica completa del

tumor, a los 5 afios la supervivencia se describe en el cuadro 4.
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Cuadro 4. Supervivencia a 5 afios para el carcinoma esofagico segun el estadiaje

Estadio

ITA

1B

III

IVA

IVB

Tumor

Tis

Tl

T2-3

T1-2

T3

T4

Cualquier T

Cualquier T

Ganglio

NO

NO

NO

N1

N1

Cualquier N

Cualquier N

Cualquier N

Metéastasis

MO

MO

MO

MO

MO

MO

Mla

M1b

Supervivencia a 5

anos (%)

>95%

50-80

30-40

10-30

10-15

<5

<1

Fuente: Ezinger PC, Mayer RJ. Esophageal Cancer. N Eng ] Med 2003; 349: 2241-52.

Varios estudios sugieren que solo las metastasis a los ganglios linfaticos (obtenidos tras

la linfadenectomia) y la penetracion tumoral de la pared esofdgica tienen una influencia

importante e independiente en el prondstico. Los efectos benéficos de la ausencia de un

factor persisten a pesar de la existencia del otro °.

44




Ademas de la clasificacion TNM, los analisis multivariantes sugieren que una pérdida
de peso mayor del 10% de la masa corporal, disfagia, tumores grandes, edad avanzada,
y micrometdstasis (identificadas por andlisis inmunohistoquimico) son factores

independientes de mal prondstico °.

Algunos estudios indican que no sélo la invasion de los ganglios linfaticos es un factor

10,11
. Como

prondstico de la enfermedad, sino también el numero de ganglios afectados
medida de este ultimo parametro se utiliza la proporcion entre ganglios afectados y

ganglios disecados después de la linfadenectomia (un valor < 0.2 es un factor pronostico

independiente)'.

Los factores que se identifican como importantes en la supervivencia de los pacientes
con enfermedad avanzada, como el tipo celular, grado de diferenciacion, celular o
localizacion del tumor esofagico, carecen de efecto en la supervivencia de personas que

., 4
se someten a reseccion en fases tempranas de la enfermedad ™.

Las fistulas esdfago-respiratorias confieren un prondstico malo en particular, con una

supervivencia media de 1.5 a 4 meses .
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H. TRATAMIENTO

En el paciente que se le diagnostica cancer de esdfago debe tomarse la decision acerca
de si es o0 no candidato para tratamiento quirurgico curativo, tratamiento quirurgico
paliativo o paliacion no quirargica. La decision dependerd de la valoracion de la etapa

. , . 2
del carcinoma esofagico >’

La seleccion de cirugia curativa comparada con la paliativa para el cancer de esdfago se
basa en la localizacion del tumor, edad y salud del paciente, extension de la afeccion y

etapa intraoperatoria *'°,

Algunos autores abogan por una reseccion curativa si el ultrasonido endoscépico indica
que el tumor atin no penetra la pared esofagica y se observan menos de cinco ganglios

linfaticos en crecimiento °.

Los pacientes que tienen un estadio T1 o T2, TNO, TMO o tumores de menor estadio,

tienen tasas de curacion quirdrgica aceptables.

Los que presentan tumores mdas avanzados (T3 o N1) todavia pueden curarse pero en

menor medida s6lo con cirugia. Estos enfermos pueden beneficiarse con un tratamiento

multimodal.
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Los pacientes con invasion de estructuras vitales circundantes (aorta, via aérea, pleura 'y
médula) y los que presentan evidencia de diseminacion de metéstasis por via

hematdgena deben tratarse solo en forma paliativa.

En cuanto al tipo de tumor, algunos autores comunican mejores resultados de
mortalidad postoperatoria con los adenocarcinomas '* !>, Algunos autores lo justifican
por las mayores complicaciones pulmonares y fistulas de las anastomosis en los
pacientes con carcinoma escamoso. Sin embargo, estos mismos autores no observaron

. . . . ~ 12
diferencias en supervivenciaa 1, 3 y 5 afios ~.

A) Tratamientos que buscan la curacion

1. Tratamiento Endoscopico para el carcinoma superficial:

La mucosectomia endoscopica (ME) es una alternativa posible para la esofaguectomia
en el cancer limitado a la mucosa microscopicamente reconocible. Los métodos de
levantar y cortar de la ME utilizaban inyecciones de solucion salina en la submucosa y
biopsia amplia. Después de inyectar la submucosa se utiliza un capuchén transparente
de succién, adaptado al extremo del endoscopio para crear un pseudopdlipo, que se
reseca mediante un lazo de polipectomia. Se hizo un estudio de 37 pacientes con cancer
esofagico carcinoma escamoso. Todos tuvieron reseccion completa de la mucosa. No
hubo recurrencias locales y el 92.5% de los pacientes sobrevivio a los 5 anos. Entre los

64 individuos con adenocarcinoma superficial o displasia de alto grado asociado con
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esofago de Barrett se alcanzo la reseccion completa en el 78%. Los riesgos relacionados
con el procedimiento son sangrado y perforacion.

Como la cirugia es curativa en la mayoria de los pacientes con carcinoma superficial del
esofago, los tratamientos endoscopicos deben reservarse para los sujetos no preparados

o sin deseos de someterse a un tratamiento quirtrgico y para trabajos clinicos .

2. Tratamiento Quirurgico y cuidados postoperatorios

La cirugia es el tratamiento de eleccion para los tumores en su inicio (superficiales). Los
tumores pequeios asintomaticos confinados a la mucosa o a la submucosa se detectan

por casualidad o por vigilancia en pacientes de alto riesgo.

Una vez que se presentaron los sintomas (disfagia en la mayoria de casos) los canceres
de esofago, por lo general, ya invadieron la muscular propia o mas all4, y pueden haber

generado metastasis en los ganglios linfaticos o en otros 6rganos.

Algunos estudios randomizados y multicéntricos han documentado porcentajes de
resecabilidad de 54 a 69%, en canceres localizados con una mortalidad quirurgica del 4
all0 %, y porcentajes de complicaciones postoperatorias (principalmente

complicaciones cardioplumonares, infecciones, fugas anastomoticas) de 26 a 41%.

Hay controversia en torno al procedimiento éptimo. Existen 2 opciones:
a. La esofaguectomia transhiatal con anastomosis del estomago al
esofago cervical.
b. Lla esofaguectomia transtordcica con anastomosis del estdmago al

esofago toracico superior o al es6fago cervical.
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La via transtoracica combina la laparotomia y toracotomia derecha, realizando una
anastomosis esofagogastrica ya sea en el torax superior (técnica de Ivor —Lewis) o en el
cuello (Akiyama). La via transhiatal usa una laparotomia con diseccion del esofago

toracico y anastomosis en el cuello.

Aunque la reseccion transtoracica permite visualizar mejor el tumor y una diseccion
mas meticulosa de los linfaticos adyacentes, la toracotomia aumenta el riesgo de
complicaciones cardiopulmonares y, si la técnica de Ivor-Lewis se usa, se pone al
paciente en riesgo de presentar dehiscencia de la anastomosis dentro del torax. Aunque
ni los experimentos retrospectivos ni prospectivos han demostrado diferencias
significativas en la supervivencia o mortalidad operatoria entre estos dos tipos de
cirugia, los resultados de uno de los estudios sugieren que la via transhiatal tienen
menos complicaciones perioperatorias (principalmente complicaciones pulmonares y
una baja incidencia de fugas quilosas). Aunque el promedio de enfermedad libre, y la
supervivencia ajustada no fue estadisticamente diferente entre los dos grupos, existio
una tendencia hacia la mejora a largo plazo de la supervivencia a 5 afios con la

esofaguectomia transtoracica extendida'.

Los pacientes con cancer de eso6fago localizado sometidos a cirugia como tratamiento
unico tienen un rango de supervivencia media de 13 a 19 meses; a los 2 afios tienen un
rango de supervivencia de 35 a 42%, y a 5 afos un rango de supervivencia de 15 a 24%.

En estadios iniciales las tasas de supervivencia son mas elevadas.
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2. Radioterapia:

El uso de la radioterapia primaria como una alternativa a la cirugia  fue inicialmente
evaluada en pacientes con CE de es6fago en los cuales su condicion médica general
hacia que no sean candidatos a cirugia. Una revision de una serie no controlada de tales
pacientes tratados con radioterapia primaria (dosis total, 5000 a 68000 cGy) sugiere la
misma probabilidad de supervivencia a 5 afios que la que tenia con cirugia. La ventaja
mas importante de la radioterapia es evitar la morbilidad y mortalidad postoperatoria.
Sin embargo, la radioterapia primaria no es probablemente tan efectiva como maniobra
paliativa como la cirugia en liberar y prolongar el alivio de la disfagia y odinofagia y,
parece estar asociado con mayores complicaciones catastroficas locales y regionales

como fistulas esofagotraqueales.

3. Tratamiento combinado:

Dada la demostrada actividad de la quimioterapia en pacientes con enfermedad
avanzada y, a los decepcionantes resultados de la cirugia o radioterapia como
tratamientos unicos, han sido investigadas estrategias que combinen estos 3
tratamientos para un mejor control local y una mejoria de la supervivencia en pacientes

con cancer de esofago localizado.

a. Radioterapia mas Quimioterapia:
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Se evalud estd combinacion como una alternativa a la cirugia. Pero sus resultados no
fueron mejores que la opcion quirtirgica. En una serie en la que se trato con radioterapia
mas fluoracilo y mitomicina en pacientes con cancer localizado. Se obtuvo el control
local en el 75% de casos, asociado con mejoria en la deglucion y una tasa de
supervivencia a 5 afios libre de enfermedad en el 30% de los pacientes con estadio I y II.
Lo que si parece claro que es que esta asociacion es mds eficaz que la radioterapia

sola'’.

La combinacion de radioterapia y quimioterapia concurrente con cisplatino y fluoracilo
ha conducido a una supervivencia a largo plazo en aproximadamente 25% de pacientes.
Una evolucion similar a la asociada con cirugia sola o cirugia después de terapia
preoperatoria. En un estudio de 123 pacientes con carcinoma escamoso O
adenocarcinoma de eso6fago, 61 pacientes fueron randomizados asignados para recibir
cisplatino y fluoracilo combinado con 5000 cGy de radiacion, y 62 fueron tratados con
6400 cGy de radiacion sola. Después de 5 afios de seguimiento, el rango sobrevivencia
fue de 26% en grupo de terapia combinada, como comparacion con 0% en el grupo
dado radioterapia sola. El intento por realzar este efecto beneficioso aumentando la

dosis de radiacion a 6480 cGy no ha dado buenos resultados.

b) Quimioterapia antes de cirugia:

Existen estudios que sugieren que la induccidon con quimioterapia seguida de reseccion

quirdrgica para el tratamiento de cancer de es6fago, aumenta la tasa de supervivencia a

largo plazo.
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Alrededor del 25% de los pacientes tienen respuesta completa sin evidencia histologica
de cancer en las muestras resecadas en la cirugia, aunque en algunas series a un costo

mayor en la morbilidad posquirtrgica y en las tasas de mortalidad.

El valor de la quimioterapia preoperatoria (cisplatino y fluouracilo) ha sido evaluada en
2 estudios multicéntricos. Un estudio randomizado que incluyd 440 pacientes
norteamericanos no mostrd beneficio, con 35% de pacientes del grupo de quimioterapia
mas cirugia sobrevivieron a los 2 afos, comparado con 37% de pacientes del grupo
cirugia como tGnico tratamiento'®. Un estudio similar que incluyé 802 pacientes
britanicos sugiri6 que un programa de tratamiento comparable incrementaba la

supervivencia a 2 afios de 34% después de cirugia sola 43% después de quimioterapia.

Es dificil reconciliar las diferencias de supervivencias en estos 2 experimentos. Aunque
el estudio britanico incluyé mayor cantidad de pacientes, a estos no se les realiz6 un
estadiaje preoperatorio con TC ni se especifico la técnica quirtirgica. El estudio
norteamericano requirié estadiaje con TC, prescribid la técnica operatoria, y usd un

curso mas largo y mas intensivo de quimioterapia, retrasando la cirugia definitiva.

Cunningham et al proponen, en casos de adenocarcinomas, la quimioterapia antes de la
cirugia usando epirubicina, cisplatino y fluoracilo. Este grupo compar6 los resultados de
supervivencia entre 250 pacientes con quimioterapia preoperatoria con 253 pacientes
con adenocarcinoma de estdbmago y eso6fago que no la recibieron observando mayor

. . . 19
supervivencia en el primer grupo .
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El grupo aleman de Lordick et al realizé una evaluacion de los datos de los estudios
llevados a cabo. Concluy6 que la quimioterapia neoadjuvante es una opcion valida para
el cancer de es6fago localmente avanzado, principalmente en carcinomas escamosos,
debido a que consigue alcanzar la resecabilidad total. En adenocarcinomas recomienda

este tratamiento a partir de un estadiaje T de 3 .

c) Quimioterapia mas Radioterapia antes de cirugia:

Se han realizado al menos 8 estudios randomizados para filiar el beneficio potencial de
la quimioterapia preoperatoria mas radioterapia en pacientes con cancer esofagico.

El estudio piloto llevado a cabo por Urba y colaboradores, comparando tratamiento
preoperatorio con cisplatino, fluoracilo, vinblastina y raioterapia con un total de 45 Gy
vs cirugia sola no demostré diferencias significativas®',

Sélo dos estudios enrolaron suficiente nimero de pacientes para obtener un resultado
significativo estadisticamente, y ninguno reporté una ventaja de la quimioterapia y

radioterapia preoperatoria.

En un trabajo multicéntrico prospectivo aleatorizado que compard la combinacion de
radioterapia (3700 cGy en fracciones de 370-Cgy) con quimioterapia (cisplatino)
seguida por cirugia con cirugia sola en pacientes con carcinoma e€scamoso Nno se
presentd mejoria en la tasa de supervivencia global y si, en cambio, un aumento
significativo en la tasa de mortalidad posquirargica (14% vs 4%) en el brazo

combinado.
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Un estudio randomizado en una institucion, reportado por Walsh et al, mostré un
beneficio de quimioterapia y radioterapia en 113 pacientes con adenocarcinoma de
eso6fago quienes se les practicod cirugia inmediata o quimioterapia con cisplatino y 5 -
fluoracilo, combinada con 4000 cGy (fraccionados en 267 cGy) de radiacion
preoperatorias. Después de un relativo corto tiempo de seguimiento (1.5 afios), los
autores reportaron que la supervivencia estimada a 3 afios era favorecida por la

quimioterapia y radioterapia preoperatorio®.

La interpretacién definitiva de estos resultados estd cerrada, sin embargo, por el
pequefio numero de pacientes, la breve duracion del seguimiento, la inusual pobre
supervivencia entre los pacientes del grupo de cirugia inmediata (6% de probabilidad
de supervivencia a los 3 afos), lo cual es bastante inferior al 26% estimado de
supervivencia a los 3 afos entre 629 pacientes quienes fueron asignados en el grupo de
cirugia en un estudio multicéntrico y randomizado. Ademas la TC preoperatorio no fue
necesaria, lo cual en tales pequefios estudios, pueden tener un resultado de prondstico
desequilibrado entre los dos cohortes, contribuyendo en gran parte a las diferencias en la

evolucion.

A pesar del hecho de que 5 de 6 experimentos randomizados determinaron el valor de la
qumioterapia y radioterapia preoperatoria, reportando que hasta el momento han fallado
para demostrar algiin beneficio de supervivencia, el resultado positivo del sexto estudio,
por Walsh y colegas, parece tener influencia sobre cirujanos tordcicos y oncologistas
(por lo menos en Norteamérica). Un intento en USA para realizar un estudio con una
potencia adecuada significativamente, comparando cisplatino y fluoracilo combinado

con 5040 cGy de radioterapia con cirugia inmediata en 620 pacientes, fue cerrado
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prematuramente después de menos de 75 pacientes fueron registrados en 2.5 afios. Sin
embargo, esta aparente aceptacion de quimioterapia y radioterapia preoperatoria han
sido recientemente desafiado por datos preliminares de un estudio randomizado en
Australia que envolvid 256 pacientes. Este experimento ademads fallo para demostrar
alguna ventaja en la supervivencia con el uso de tratamiento preoperatorio.
Consecuentemente, a pesar del uso extenso de la qumioterapia y radioterapia
preoperatoria, sigue sin haber prueba que sea una estrategia eficaz en pacientes con el

cancer del esofago.

El estudio de fase II, multicéntrico, realizado en el Hospital de santa Creu y Sant Pau de
Barcelona, evalué una programaciéon de quimioterapia preoperatoria. Se incluyd
pacientes de menos de 75 afios, con neoplasia de es6fago potencialmente resecable. El
tratamiento incluy6é un curso de CDDP 100 mg/m2 (dia 1) y 5 FU CI 5000 mg/m2 (dia
28-33), CDDP 75mg/m2 (dia 56) y 5 FU CI 3750 mg/m2 (dias 56 — 61). Los nodulos
linfaticos regionales fueron irradiados. Resultados: 19 pacientes estudiados.
Esofaguectomia fue realizada en 17. Los margenes libres fueron reportados en 16. 8
pacientes mostraron respuesta anatomopatologica completa. Uno muri6é por infeccion
durante el tratamiento preoperatorio y 4 fallecieron debido a complicaciones quirtrgicas
agudas. El estudio se cerrd prematuramente por la excesiva mortalidad. La media de

seguimiento fue de 19 meses.

Uno de los problemas importantes de este tratamiento previo a la cirugia es que aumenta

. . : 23
las complicaciones perioperatorias, destacando entre ellas las pulmonares™.
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El grupo italiano liderado por Fiorica, realizé un meta-andlisis para valorar el beneficio
de la quimiorradioterapia preoperatoria. Su conclusion fue que reduce la mortalidad en
comparacion con tratamiento quirurgico solo, a 3 afios. Sin embargo, la mortalidad

postoperatoria fue significativamente més alta en los pacientes con tratamiento previo>".

¢) Quimioterapia postcirugia:

Los trabajos realizados en USA no han mostrado la superioridad de la quimioterapia

postquirdrgica vs la cirugia sola.

d) Quimioterapia postoperatoria y radioterapia concurrente: son frecuentemente
ofrecidas para pacientes cuya células tumorales se extendian hasta el margen quirurgico
(con un resultado de reseccion incompleta). No existe evidencias documentadas que la
quimioterapia y radioterapia postoperatoria es beneficiosa en ausencia de enfermedad

residual.

B) Tratamiento Paliativo

En el momento del diagnostico, alrededor del 50% de los pacientes tienen una

enfermedad metastasica (estadio V) y son candidatos para el tratamiento paliativo.

Las opciones de tratamiento estdndar son: radioterapia, braquiterapia intraluminal,
quimioterapia y tratamientos endoscopicos. Todas estas modalidades pueden ofrecerse

en combinacion con dilatacion endoscopica del tumor, intubacion o ablacion.
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1) Quimioterapia:

Tanto el carcinoma escamoso y el adenocarcinoma son respondedores a la
quimioterapia.

La reduccion del tumor por lo menos hasta el 50% puede ocurrir en 15 a 30% de
pacientes bajo tratamiento con fluouracilo, taxane (paclitaxel o docetaxel), o irinotecan.
Una respuesta similar ha sido reportada en 35 a 55% de pacientes que reciben cisplatino

en combinacidn con estos agentes.

Aunque la quimioterapia puede paliar los sintomas en muchos pacientes, la respuesta a

esta tarda unos pocos meses, y la supervivencia es corta, raramente excede 1 afio.

Aunque la combinacién de regimenes quimioterdpicos tienden con alta probabilidad a
reducir el tumor, esto puede ser alcanzado con regimenes Unicos. El beneficio
terapéutico de tratamiento mas intensivo debe se balanceado con su gran potencial para
desarrollar efectos toxicos. El tratamiento quimioterapico combinado o Unico parece
resultar en una evolucion similar para adenocarcinoma y carcinoma escamoso, en los

cuales el subtipo celular escamoso es quizas ligeramente mas respondedor.
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2) Tratamiento endoscopico

Cuando se presenta una obstruccion esofagica completa sin evidencia clinica de
metastasis sistémica, el medio tradicional para aliviar la disfagia es la reseccion
quirargica del tumor con movilizacion del estdbmago para reemplazar al eséfago.

Los casos de cancer esofagico recurrente presentan dificiles problemas de tratamiento,
que consiste en el uso paliativo de cualquiera de los tratamientos estandar, ademas de
cuidados de mantenimiento.

Debido que muchos pacientes son de edad avanzada o tienen otras enfermedades que
hacen que la opcion quirtrgica no sea la adecuada, el tratamiento endoscopico paliativo
se plantea como el indicado. No existen diferencias entre la efectividad en el tratamiento
del CE vs el adenocarcinoma de es6fago.

El objetivo principal del tratamiento endoscdpico es aligerar la disfagia, que mejora el
estado nutricional y la calidad de vida. Los tratamientos endoscdpicos paliativos pueden
dividirse en métodos que desplazan (dilatacion, stent) y los que efectiian ablacion de
tejidos. Estos destruyen el tejido utilizando contacto térmico o no, inyecciones
citotoxicos y tratamientos fotodinamicos.

El sangrado y las fistulas esofagorrespiratorias son otras complicaciones que pueden
manejarse con este tratamiento, no asi los sintomas de dolor y anorexia.

Las fistulas esofagorrespiratorias, son en particular bien manejadas con un stent de

reemplazo del esofago.
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C) TRATAMIENTO DE SOPORTE

1. Nutricion enteral:

La mayoria de los pacientes tienen un compromiso del estado nutricional en el
momento de su consulta inicial. Si es posible se preferira la nutricion enteral a la
parenteral.

El sostén con nutricion enteral puede estar indicado en un intento para mejorar el estado
nutricional antes y después de la cirugia durante la quimiorradioterapia y como
adyuvante de otras medidas paliativas.

En muchos casos los tratamientos paliativos endoscopicos son efectivos para permitir
que los pacientes traguen sus propias secreciones, pero la presencia de anorexia, los
trastornos en la motilidad géstrica y la debilidad general excluyen la posibilidad de
restablecer el estado nutricional solo por via oral.

El acceso enteral puede lograrse mediante cirugia radiografica o por via endoscopica.
La gastrostomia endoscoOpica percutanea es segura y efectiva en los candidatos que no
pueden operarse. Estd intervencion no es la adecuada para los candidatos a
esofaguectomia con interposicion gastrica. La alimentacion gastrica directa esta
contraindicada en los pacientes con stens metélicos autoexpandibles que se extienden
debajo de la union eséfago gastrico y en los sujetos posesofaguectomia por el riesgo

aumentado de relujo gastrorrespiratorio y aspiracion.
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En pacientes que tienen carcinomas de la unidon gastro-esofagica que se extiende al
cardias y el fundus gastrico se observa un vaciado géstrico deficiente. En estos casos el
acceso endoscopico enteral puede lograrse al crear una yeyunostomia directa percutanea
por endoscopia o una gastrostomia endoscépica percuta nea con extension tubular par la

alimentacion yeyunal.

2. Tratamiento analgésico:

Puede observarse dolor por ulceracion del tumor e invasion de los nervios en los
pacientes con carcinoma avanzado de esofago.

El dolor puede ser significativo en algunos casos después de la insercion del stent como
resultado de la expansion radial y por lo general dura 1 a 2 semanas.

El dolor de cancer esofagico debe manejarse con analgésicos narcdticos. Las
preparaciones de liberacion sostenida pueden suplementarse con agentes de accion
corta. Las aplicaciones parenterales, como los parches transdérmicos pueden ser

indicados en los pacientes con disfagia.
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I. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS Y FACTORES PRONOSTICOS

DE LA CIRUGIA DE CANCER ESOFAGICO:

Las mejoras en las técnicas y los cuidados postoperatorios han tenido un impacto
positivo en la disminucidn, tanto de mortalidad como de morbididad asociadas con la
reseccion del cancer de esofago. Asimismo, la identificacion precoz de los factores
pronosticos postoperatorios ha permitido seleccionar los pacientes susceptibles de
presentar un postoperatorio torpido y, en algunos casos, evitar el desarrollo de

complicaciones.

Es un hecho que la mortalidad perioperatoria a 30 dias ha disminuido con el paso de los
afios. Los factores asociados con esta mejoria son: cambios en la epidemiologia (mayor
incidencia de adenocarcinoma), técnicas quirirgicas mejores, seleccion adecuada de
pacientes y el manejo perioperatorio correcto y uso de protocolos de terapia
adyuvante®.

A pesar de todo, la mortalidad y, sobre todo la morbididad de estos pacientes contintian

siendo elevadas®®.
A. Factores pronosticos:

1. Factores prondésticos de cirugia mayor: Entre ellos destacan la duracion de la
intervencion quirtrgica, la magnitud del dafio tisular, la presencia de hematoma o
seroma, la presencia de cuerpo extrafio, el uso incorrecto del electrocauterio, la edad del
paciente, la hipoxemia, la hipotermia, la presencia de enfermedad crénica ( p ej.
Insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, neoplasia maligna, diabetes, alteraciones tiroideas), la hipotension o
choque, la desnutricion, el uso de inmunosupresores, la obesidad, el tabaquismo previo,

la administracion de corticosteroides y agentes quimioterapéuticos.
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2. Factores pronosticos de cirugia de cancer de esofago: En las series reportadas por
diferentes autores, sobre cirugia de cancer de esofago, se han identificado varios
factores asociados a una mala evolucion postoperatoria, dentro de los cuales cabe

26,31

iy 10,25
destacar: la edad avanzada *" ** %% la desnutricién un mal estado general ", el
b

23,26,27 25,10,32,

tabaquismo el alcoholismo *°, la enfermedad pulmonar obstructiva (EPOC)

3334 13 diabetes mellitas (DM) >, la insuficiencia cardiaca '°, la insuficiencia hepatica
9 b

10,28

, . ) , 26,28
cronica ~°, el estadio avanzado del cancer -,

la  administracion de
. - - . 252031363 o 38 .
quimiorradioterapia preoperatoria *>%*'2%*7la localizacion del tumor %, el tipo de

39, 40,41

tumor (més complicaciones con el carcinoma escamoso) , la hipoalbuminemia

25,28 24,42,13,37

, el empleo de toracotomia , la restauracion de la continuidad del tubo
digestivo con interposicion de colon **, la duracién prolongada de la intervencion %, la
politransfusion ***>2¢,

B. Complicaciones postoperatorias:

1. Respiratorias:

a. Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA): Una de las complicaciones
frecuentes postoperatorias es el SDRA. Su incidencia varia ampliamente del 9% al 50%.
En su patogenia intervienen varios mecanismos. La ventilacion selectiva de un solo
pulmoén durante el tiempo transtoracico, durante el cual el pulmén dependiente recibe
todo el volumen corriente y la mayor parte de la circulacion pulmonar, pueden inducir
lesion pulmonar por liberacion de mediadores inflamatorios. Asimismo, la reexpansion
del pulmén no dependiente puede inducir lesion pulmonar por el fendmeno de
isquemia-reperfusion. La ventilacion mecdnica prolongada, la sepsis de cualquier
origen, la pancreatitis aguda, la politransfusion durante el acto quirGirgico han sido

asociadas al desarrollo de SDRA. El trabajo de Tandon et al’®, encontro al indice de

masa corporal bajo, historia de tabaquismo, la experiencia del cirujano, la duracion de la
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intervencion y de la ventilacion mecanica, la fuga anastomotica y la inestabilidad
hemodindmica como factores asociados con SDRA. Para su prevencion, algunos
autores promueven la ventilacion mecénica con volumenes corrientes bajos, la
extubacion temprana con ayuda de la analgesia epidural y la restriccion de liquidos
durante la cirugia®’. Otros autores utilizan la administracion de corticoides a altas dosis

. c ., 2
para prevenir su aparicion .

b. Atelectasias: son secundarias a la obstruccion de la via aérea. Generalmente se deben
a la incapacidad de movilizar secreciones bronquiales por disminucién de la movilidad
del diafragma ante un inadecuado control del dolor. También pueden deberse a
broncoespasmo, edema, compresion pulmonar por aire o colecciones mal drenadas.
Tienen elevado riesgo de infeccidon y progresion a neumonia. Para evitarlas, se debe
realizar un correcto drenaje postural, fisioterapia pre y postoperatoria y, en algunos

casos la fibrobroncoscopia puede ser necesaria.

c. Derrame pleural: estd ocasionado por un desequilibrio entre la produccién y
reabsorcion del liquido pleural, por ejemplo durante la sobrecargas de liquidos
endovenosos. La desnutricion que provoca disminucion de la presion oncotica por
hipoalbuminemia favorece el derrame pleural. Aunque la mayoria se resuelven sin
tratamiento, su persistencia por mds de cuatro dias nos debe hacer sospechar

dehiscencias de sutura, seccion del conducto toracico o hemorragia pleural.

d. Neumotérax: puede deberse a hiperpresion pulmonar, como resultado de la
intubacion selectiva y de la obstruccion del circuito espiratorio. También puede deberse
a efraccion pleural, dehiscencia de sutura (en cuyo caso se acompafaria de derrame

pleural y enfisema subcutaneo) o ventilaciéon mecéanica con presiones altas.

e. Lesion del nervio laringeo recurrente: puede ser unilateral o bilateral. Ocasiona una

paralisis de las cuerdas vocales. Es una complicacion bien conocida de la
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esofaguectomia subtotal que produce ronquera, disfagia, pérdida de peso,
broncoaspiracion, disnea y neumonia.

f. Quilotorax: es una complicacion poco frecuente, entre el 1 y el 9% que se produce
incluso con ligadura profiléactica del conducto toracico durante la esofaguectomia,
probablemente porque presenta variaciones anatdmicas en el 50% de los casos. Tiene
una mortalidad no despreciable debido a las alteraciones de los fluidos corporales,
nutricionales e inmunologicas que produce, asi como insuficiencia respiratoria por
derrame masivo y empiema pleural. Es mas frecuente tras la reseccion por via
transhiatal. El diagndstico definitivo lo da la fraccion de colesterol/ triglicéridos < 1 con
presencia de quilomicrones, aunque la existencia de un drenaje toracico mayor de 500
ml/24 h al tercer dia postoperatorio con un recuento de linfocitos superior al 50% es
altamente sospechoso. El tratamiento adecuado es controvertido. Se han comunicado
buenos resultados con tratamiento conservador en pacientes con buen estado general y
drenaje toracico inferior a 2 1/dia. Los principios del tratamiento conservador son
reducir el flujo de quilo, drenar la cavidad pleural, prevenir las complicaciones sépticas,
aportar nutricion enteral con triglicéridos de cadena media que van directamente al
sistema portal o nutricion parenteral. La reduccion del flujo quiloso podria favorecerse
con somatostatina. Si el débito del drenaje es superior o se prolonga en el tiempo,

deberia realizarse una intervencion quirurgica.

2. Cardiovasculares: destacan las arritmias, sobre todo las supraventriculares. Otras
complicaciones vasculares como la tromboflebitis, la embolia pulmonar y el accidente
vascular cerebral, tienen una incidencia similar a otras patologias de las mismas

caracteristicas.
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3. Infecciosas:

a. Neumonia: es la principal causa de reintubacion y conexion a la ventilacion
mecanica durante los 5 primeros dias postoperatorios™. Mencion especial tiene la
neumonia asociada a la ventilaciéon mecanica (NAVM) que se produce en los pacientes
que estan en ventilacion mecanica de forma continuada mas de 48 horas. Su desarrollo
es como consecuencia de traslocacion bacteriana, alteracion de la funcion
gastrointestinal y aspiracion de secreciones contaminadas con patdgenos de forma
endogena. Estos microorganismos alcanzan la via respiratoria mediante el reflujo y
aspiracion del contenido gastrico contaminado y también mediante la inoculacion
repetida de secreciones de la via aérea alta hacia el arbol traqueobronquial distal. La
elevacion de la cabecera a 45° es una medida que disminuye la incidencia de NAVM al

disminuir el reflujo gastroesofagico.

b. Empiema: la causa mas frecuente de esta complicacion es la dehiscencia de la sutura
quirdrgica a nivel tordcico, que provoca la salida de contenido gastrointestinal a la
pleura y al mediastino. Secundariamente estos pacientes pueden desarrollar shock

séptico y fracaso multiorganico.

c. Sepsis, shock séptico y fracaso multiorganico: ademds de la neumonia, las
dehiscencias de sutura son la causa. El desarrollo de estas complicaciones indican un

proceso infeccioso no resuelto, el tratamiento estd basado en la causa de la infeccion.

4. Hemorragicas: las hemorragias masivas pueden ocurrir en muchas estructuras del

abdomen y toérax.
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a. En el abdomen, la causa mas frecuente es la rotura de la cépsula esplénica. Suele
deberse a traccion del epiplon mayor que estd adherido al bazo, o del fondo gastrico
durante la ligadura de los vasos géstricos cortos. Para evitarla se debe omitir la traccion

excesiva del epiplon y el estdbmago.

b. La hemorragia intratoracica suele ser secundaria a la lesion de la aorta, acigos,
ramas esofago-adrticas y bronquiales. El riesgo de hemorragia es mayor en la

esofaguectomia transhiatal.

5. Dehiscencias de sutura®: puede afectar a la anastomosis o a la plastia. La
dehiscencia de sutura en la plastia tiene una incidencia entre el 0,7 y el 2,1% y se asocia
con frecuencia a isquemia. Su tratamiento es quirirgico. Las anastomosis cervicales se
fistulizan entre el 5,6 y el 15% de los casos, pero la mortalidad asociada a esta
complicacion es baja debido a la facilidad con que drena la fistula al exterior. Las
dehiscencias de las anastomosis intratoracicas son menos frecuentes (1,2-18%), pero
conllevan una elevada mortalidad, entre el 18 y el 35%, debido a la sepsis intratoracica
que generan. Son factores asociados a su desarrollo los tratamientos neoadyuvantes y la
presncia de comorbilidades. La presentacion clinica cursa con fiebre, leucocitosis,
enfisema subcutaneo, aumento del drenaje toracico, drenaje con bilis o aire,
neumomediastino en la radiografia simple de térax, derrame pleural, tos con la
deglucioén o taquiarritmias. La gravedad del proceso es muy variable, desde la
dehiscencia subclinica a la insuficiencia respiratoria, sepsis y fallo multiorganico. La
sensibilidad del estudio de contraste hidrosoluble oral es del 61% y tiene riesgo de
broncoaspiracion, mientras que la endoscopia es segura y visualiza el 100% de los
defectos. La mayoria de las dehiscencias aparecen entre los dias 6 y 10 tras la
intervencion. En general, en ausencia de datos de sepsis, el tratamiento antibidtico de

amplio espectro asociado a nutricion parenteral o enteral y un buen drenaje de la fistula
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(en el caso de fistulas cervicales, con el desbridamiento de la herida, y en el caso de
fistulas tordcicas, mediante drenajes toracicos, bien los tubos de térax colocados en el
momento de la intervencion, bien drenando las colecciones pleurales o mediastinicas
percutaneamente bajo guia por TC), puede conseguir la curacion en un periodo de
tiempo variable, con cierres que desembocan en estenosis posterior con frecuencia. El
tratamiento conservador es eficaz en mas del 60% de los casos en anastomosis
intratoracicas. En presencia de sepsis, el tratamiento es quirrgico

y se realiza extirpacion de los tejidos no viables.

6. Necrosis de la plastia: es una complicacion muy grave y mortal si no se realiza
tempranamente un tratamiento quirdrgico radical. Su incidencia varia entre el 0,8 y el
9,2%. Suele deberse a defectos técnicos en la construccion de la plastia, o a mala
vascularizacion de ésta, no detectada durante la intervencion quirargica. También
influye la constriccion del estdmago a la entrada toracica, la radioterapia previa que
afectard al fondo o la existencia de procedimientos quirurgicos del tipo funduplicatura.
Asimismo, las comorbilidades que disminuyen la perfusion y la oxigenacion tisular,
como la Diabetes Mellitus, la hipertension arterial, las arritmias o la enfermedad
pulmonar obstructiva, son factores que influyen en el desarrollo de isquemia de la
plastia. El empleo de vasoconstrictores o PEEP en el ventilador también puede
favorecer la isquemia. La anastomosis puede estar intacta, pero en muchos casos la
necrosis afecta al extremo proximal del estdmago e implica la anastomosis, aunque en el
transito superior no se visualiza fuga. La incidencia de necrosis también depende del
6rgano empleado en la reconstruccion, de manera que el colon presenta necrosis con
mas frecuencia que el estbmago a causa de que su vascularizacién es mas precaria y la

técnica quirurgica mas compleja. Cuando la isquemia es suficientemente importante, la
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clinica es de fallo multiorganico en el postoperatorio temprano, y sin embargo los
estudios radiologicos (TC o contraste oral hidrosoluble) pueden no detectar la existencia
del problema, por lo que ante la sospecha de necrosis de la plastia estd indicada la
realizacion de una endoscopia digestiva alta. El aspecto de la isquemia en la endoscopia
es variable, desde ulceracion sin edema asociado a coloracion negruzca de la mucosa o

esfacelos verde metalizado que no se despegan de la mucosa con la irrigacion.
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H. Mortalidad postoperatoria:

En cuanto a la mortalidad perioperatoria, los reportes indican una gran variabilidad en
las cifras. Los estudios ingleses cifran la mortalidad a 30 dias post esofaguectomia entre
9.5 y 10.5%, el estudio de Hong Kong de Law et al, 0%; el estudio de USA de
Hofstetter et al, 6%; el estudio japonés de Ando et al, 5.4%; el estudio aleman de
Chirugische et al, 2% '**%,

Kathleen Sherry describe como las principales causas de mortalidad perioperatoria las
siguientes: lesiones pulmonares, fugas anastomaticas, y enfermedades cardiovasculares.
La frecuencia de estas complicaciones son 25% - 50%, 10 - 15%, y 11 — 60%,
respectivamente .

El grupo japonés liderado por Tachibana hizo un analisis de varios estudios en los que
se habia empleado la esofaguectomia radical. Llegd a la conclusion que si selecciona
adecuadamente los pacientes, se desarrolla una meticulosa valoracion del riesgo
perioperatorio y se optimiza el cuidado postoperatorio seria un procedimiento aceptable

con una minima morbilidad y una aceptable mortalidad*.
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J. FUTURO

El cancer de eso6fago es una condicion maligna relativamente poco comun con una baja
probabilidad de cura. Para disminuir la incidencia de este cancer, debemos determinar la
causa del rdpido aumento en la proporcidon de casos de adenocarcinoma y eséfago de
Barret. Recomendaciones mas exactas con respecto al valor de la vigilancia

endoscdpica en pacientes con es6fago de Barret son también necesarias.

Los estudios clinicos que evalian el uso de la quimioterapia preoperatorio o
quimioterapia y radioterapia preoperatorios se han focalizado sobre la quimioterapia con
cisplatino y fluoracilo y, han tenido frecuentemente defectos de disefio o han sido de
baja potencia estadistica, fracasando en dar evidencias convincentes de beneficio. Las
formas alternativas de tratamiento sistémico incorporan el taxane, irinotecan, o
tratamientos con antagonistas del receptor del factor de crecimiento epidérmico o un
inhibidor de la ciclooxigenasa. Unas serie de estudios cuidadosamente designados,

controlados, randomizados se requieren para tratar estas importantes cuestiones.
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I1. HIPOTESIS

En nuestro hospital se realiza la cirugia radical esofagica desde el afio 1984, con tres

periodos evolutivos bien marcadas:

Primer periodo: que corresponde a la etapa comprendida entre el afio 1984 hasta el
afio 1991. En esta etapa solo se utilizo, tanto para el adenocarcinoma esofagico como

para el carcinoma escamoso esofagico el tratamiento quirdrgico.

Segundo periodo: que corresponde a la etapa comprendida entre el afio 1992 hasta el
afio 1996. En esta etapa se comenz6 a utilizar la terapia coadyuvante con quimioterapia
solo para el carcinoma escamoso, mientras que el adenocarcinoma contintio tratdndose
exclusivamente con tratamiento quirurgico. El tratamiento coadyuvante consistido en

tratamiento quimioterapico con cisplatino-fluouracilo o docetaxel, previo a la cirugia.

Tercer periodo: corresponde a la etapa comprendida entre el afio 1997 hasta el afio
2004. En esta etapa se utilizé tratamiento coadyuvante con quimioterapia y radioterapia
solo para el carcinoma escamoso. La quimioterapia fue el cisplatino-fluouracilo o el
docetaxel utilizados como tratamiento previo a la cirugia. El adenocarcinoma continto

tratdndose so6lo con cirugia.

La mejora de resultados en cirugia esofigica depende, en gran medida, de la
identificacion y correccion, si es posible, de aquellos factores asociados con una mala
evolucion. Nos proponemos investigar si, jexisten factores pronosticos, durante el

postoperatorio inmediato de la cirugia radical de neoplasia de es6fago?.
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III. OBJETIVOS:

1. Analisis de los Factores Prondsticos: clinicos, patoldgicos y terapéuticos de la serie.

2. Anélisis de la Morbididad y Mortalidad de la serie.

3. Determinar la significacion de los Factores Prondsticos con la morbididad y

mortalidad a 30 dias del postoperatorio de cirugia de cancer esofagico.
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IV. MATERIAL Y METODOS

1. Pacientes:

Desde enero de 1984 hasta diciembre de 2004, ingresaron en el servicio de
cirugia del Hospital Universitario Germans Trias i Pujol de Badalona, 213 pacientes
con diagnodstico de cancer esofdgico para realizar cirugia radical. Se han excluido
tumores de otras localizaciones (como por ejemplo laringe, estdbmago, etc), casos no
resecados, tumores con anatomia patologica diferente de adenocarcinoma o carcinoma
escamoso (como linfoma) y, casos en los que no se ha localizado la historia clinica
completa. Por tanto nuestra muestra consta de una serie de 159 pacientes con reseccion
quirurgica esofagica.

Durante este periodo, fue un mismo equipo de cirujanos los que llevaron a cabo
las intervenciones, con un Unico protocolo de estudio de extension y diferentes
protocolos terapéuticos en el tiempo, avalados por la Comision multidisciplinaria para
estudio y tratamiento de tumores de esofago. Esta comision estd compuesta por
especialistas de cirugia, anestesia, oncologia, radio-oncologia y medicina intensiva. Su

funcionamiento fue a partir del afio 1995.

2. Tipo de estudio:
Estudio retrospectivo, basado en la informacion obtenida a través de la revision de las

historias clinicas. En el anexo se muestra la hoja de recoleccion.

3. Criterios de inclusion y exclusion
a. Criterios de inclusion:
1. Haber sido sometidos a cirugia de reseccion radical por carcinoma

epidemoide o adenocarcinoma esofagicos.
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b. Criterios de exclusion:
1. Haber sido sometidos a cirugia paliativa.
2. Padecer otro tipo de tumor esofagico diferente a carcinoma escamoso o
adenocarcinoma esofagico.

3. No disponer del historial clinico completo con seguimiento.

4. Estudios de Extension:
La valoracion de la enfermedad se basé en la realizacion de una fibroendoscopia
alta con biopsia de la tumoracién esofagica, una tomografia computarizada
toracoabdominal, afiadiéndose en los ultimos afios la ecografia endoscopica. A
todos los pacientes se les realizaron pruebas de funcion pulmonar, radiografia de
torax, electrocardiograma, cuantificacion de su estado general, parametros
analiticos (que incluyeron: hemograma, pruebas de estado nutricional, funcién
renal, pruebas de funcion hepética). El manejo postoperatorio se realizo en la
unidad de medicina intensiva. Se aplicaron los mismos criterios de inclusion y

exclusion en funcion del estado general del paciente y la extension del tumor.
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5. Protocolo de tratamiento:
Indicacion:
. Tumores operables y resecables (Estadios I, I y III).
. No evidencia de patologia de base severa que contraindique intervencion
quirargica.
. Indice de Karnofsky superior al 60%
. Edad no superior a 75 afos.

. Funcién hematoldgica, renal y hepatica dentro de los limites de la normalidad.

1. Periodo 1984 — 1991

Tratamiento: Tanto el adenocarcinoma como el Carcinoma escamoso fueron

tratados exclusivamente con cirugia.

2. Periodo 1992-1997

a) Estadios I: se trataron s6lo con cirugia.

b) Estadios II-III: Los pacientes con adenocarcinoma se trataron s6lo con cirugia.
Los pacientes con carcinoma escamoso recibieron tratamiento previo a la cirugia
con quimioterapia preoperatorio con cisplatino/5 —fluouracilo. Ver esquema de
tratamiento.

3. Periodo 1997-2004: Ver figura 1

a) Estadios I: se trataron s6lo con cirugia.

b) Estadios II — III: Los pacientes con adenocarcinoma continuaron tratdindose solo

con cirugia. Los pacientes con carcinoma escamoso recibieron tratamiento
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previo con radioterapia y quimioterapia (cisplatino/5 fluoracilo o docetaxel/ 5

fluouracilo) previas a la cirugia. Ver esquema de tratamiento.

6. Esquema de tratamiento neoadyuvante:
Esquema 1:
. Cisplatino: 30 mg/m2/dia en esquema semanal durante la radioterapia.
. Fluouracilo: 300 mg/ m2/dia en infusioén continua durante la radioterapia.
. Radioterapia: hiperfraccionamiento ( 1.5 Gy, 2 veces al dia, dosis total de 45 Gy)
durante 3 semanas.
Esofaguectomia a las 4 — 6 semanas de finalizar el tratamiento con
quimiorradioterapia.
Esquema 2:
. Quimioterapia de induccion: Docetaxel (60 mg/m2 dia 1) y fluouracilo ( 750
mg/m2 dias 1 — 4) cada 2 semanas ( 2 ciclos).
. Quimio-radioterapia concomitante:
. Docetaxel: 20 mg/m2/dia en esquema semanal durante la radioterapia.
. Fluouracilo: 225 mg/m?2/dia en infusion contintia durante la radioterapia.
. Radioterapia: hiperfraccionamiento (1.5 Gy, 2 veces al dia, dosis total de 45 Gy)
durante 3 semanas.
Esofaguectomia a las 4 — 6 semanas de finalizar el tratamiento con

quimiorradioterapia.
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7. Esquema de tratamiento quirurgico:

A) Adenocarcinoma: la técnica empleada fue la de Igor - Lewis que se describen en la

figura 1.

Técnica de

1° Laparotomia media
Maniobra de Pinotti (frenotomia) s*
Esofagolisis y
Linfadenectomia abdominal ‘
Gastroplastia
Piloroplastia

- Yeyunostomia de alimentacidn

2° Toracotomia derecha 5°
espacio

Figura 1: Técnica de Lewis utilizada para el adenocarcinoma esofagico.
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B. Carcinoma escamoso: la técnica empleada fue la de Akiyama. Ver figura 2

Técnica de

® Toracotomia derecha 5° espacio

- Esofagolisis + Iinfadenectomia2,4,7,8,9,"“

*
L/
L 4

® Laparotomia media ‘
- Maniobra de Pinotti (frenotomia)
- Gastrolisis + linfadenectomia abdominal
- Gastroplastia
- Piloroplastia

® Cervicotomia izquierda

Figura 2: Técnica de Akiyama utilizada para el tratamiento del carcinoma
escamoso esofagico.

8. Manejo postoperatorio

Una vez operados los enfermos pasaban de quir6fano a la unidad de medicina intensiva
(en algunos casos al servicio de Reanimacion). La rutina era que los enfermos ingresen
bajo sedacion y, por tanto, con ventilacidn mecanica. Asimismo

Durante su estancia se aplicaba un protocolo de actuacion, que se describe en la tabla 3.
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Las transfusiones sanguineas no se realizaron a menos que se evidenciara una cifra de

hemoglobina inferior a 7 g/dl, o cuando la situacién clinica del paciente lo requeria.

Se administrd nutricion parenteral durante los primeros dias, posteriormente se continud

con nutricion enteral por yeyunostomia.

El control del dolor se realiz6 con analgesia epidural o endovenosa con opiaceos.

Se administrd heparina subcutanea para la profilaxis de la enfermedad tromboembodlica.

El altimo afio se afiadieron las medias de compresion neumatica.

Tabla 1. Protocolo de acciones en cuidados intensivos

Acciones Observaciones
Extubacion Cuando se cumplian criterios de
extubacion 78

Antibioticoterapia profilactica

Desde el ingreso

Aspiracion mediante sonda nasogastrica

Desde el ingreso

Retirada de drenajes téracicos

A partir de los dias 5°y 6°

Esofagograma con contraste no i6nico

El1 5° dia

Analgesia epidural o endovenosa

Desde el ingreso (colocada en quir6fano).

Nutricién enteral por yeyunostomia

A partir del 3 er dia.
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9. Datos analizados:
Las variables analizadas fueron:

1. Factores propios del paciente:

. Variables cualitativas: Sexo, alcoholismo, tabaquismo, enfermedades cronicas
concomitantes, tratamiento preoperatorio.

. Variables cuantitativas: edad, hemograma, pruebas de estado nutricional
(proteinas, albumina, colesterol, indice de masa corporal), pruebas de coagulacion,
funcion renal y hepética previas a la cirugia.

2. Factores propios del tumor:

. Variables cualitativas: tipo histoldgico, localizacion
. Variables cuantitativas: estadificacion TNM.

3. Factores relacionados con el tratamiento:

. Variables cualitativas: tratamiento preoperatorio, tiempo de cirugia, reseccion
total o parcial (cirugia radical: RO, cirugia parcial: R1).
. Variables cuantitativas: nimero de concentrados de hematies transfundidos.

4. Factores postoperatorios:

. Variables cuantitativas: APACHE 1l (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation II), hemograma, pruebas de coagulacién, pruebas de estado
nutricional, funcion renal y hepatica en las primeras 24 horas postoperatorias.
Administracion y duraciéon de uso de farmacos vasoactivos, y el tiempo de

ventilacién mecanica.
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10. Criterios y definiciones
La cumplimentacion de la totalidad de las hojas de recogida de datos se llevo a

cabo con arreglo a una serie de criterios y definiciones que se exponen a continuacion.

a. Factores propios del paciente:

. Alcoholismo: Consideramos alcoholismo la ingesta mayor de 35 unidades por semana
para hombres y mas de 21 unidades por semana para mujeres*’.

. Enfermedades concomitantes: La enfermedad pulmonar obstructiva crénica fue
diagnosticada por criterios clinicos y pruebas funcionales respiratorias™ . Se considerd
insuficiencia hepdtica cronica aquella que cumplia criterios diagnosticos de cirrosis.
Catalogamos a los enfermos con enfermedad cardiaca a los que eran portadores de
cardiopatia isquémica.

b. Factores propios del tumor:

. Localizaciéon del tumor: Se consider6 tercio superior, desde la hipofaringe al borde
inferior del cayado aortico. Se considerod tercio medio, desde el limite anterior hasta el
borde inferior del cayado adrtico. Se consider6 tercio inferior, desde el limite anterior
hasta la region cardial o 2 — 3 cm por encima de la unidén gastroesofagica.

. Estadio TNM: analizamos solo el estadio TNM postoperatorio.

c. Factores relacionados con el tratamiento:

. Tiempo de cirugia: La media del tiempo total de cirugia incluy6 la preparacion

anestésica y colocacion del paciente.
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. Reseccion parcial (R1): consideramos que la reseccion no fue completa cuando la

informacion anatomopatoldgica de la pieza quirurgica detectd afectacion transmural del

tumor.

d. Factores relacionados con el postoperatorio:

. Variables cuantitativas:

APACHE II: este indicador de gravedad con valor pronostico, lo describimos en

la tabla z 4. Analizamos ademas de su valor las primeras 24 horas, su valor de

forma evolutiva. Los criterios de valoracion para la enfermedad cronica son:

Higado: Cirrosis (con biopsia), hipertension portal comprobada,
antecedentes de hemorragia gastrointestinal alta debida a HTA portal o
episodios previos de fallo hepatico, encefalopatia hepatica o coma.
Cardiovascular: Clase IV seglin la New York Heart Association
Respiratorio: Enfermedad restrictiva, obstructiva o vascular que obligue
a restringir el ejercicio, como por ejemplo incapacidad para subir
escaleras o realizar tareas domésticas; o hipoxia cronica probada,
hipercapnia, policitemia secundaria, hipertension pulmonar severa (>40
mmHg), o dependencia respiratoria.

Renal: Hemodializados.

Inmunocomprometidos: que el paciente haya recibido terapia que
suprima la resistencia a la infeccion (por ejemplo inmunosupresion,
quimioterapia, radiacion, tratamiento cronico o altas dosis recientes de
esteroides, o que padezca una enfermedad suficientemente avanzada para

inmunodeprimir como por ej. leucemia, linfoma, SIDA)
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e. Complicaciones postoperatorias graves: consideramos aquellas que pueden poner
en peligro la vida del enfermo. En cuanto a las complicaciones infecciosas, las
definiciones son las vertidas en la conferencia de consenso por los miembros del
“American College of Chest Physicians” y de la “Society of Critical Care Medicine”
que fue publicada en 1992 °'.
Infeccion: Fendmeno microbiano caracterizado por una respuesta
inflamatoria a la presencia de microorganismos o la invasion de tejidos
estériles del huesped por dichos microorganismos.
Bacteriemia: Presencia de bacterias viables en sangre. La definicion se
puede aplicar también a fungemia, viremia, parasitemia, etc.
SRIS (Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica): Respuesta
producida ante una variedad de agresiones clinicas graves. Deben

cumplirse dos 0 mas de los siguientes criterios:

Temperatura >38°C o <36°C.

Frecuencia cardiaca >90 Ipm.

Frecuencia respiratoria >20 rpm o paCO2 <32 mm Hg.

Leucocitos >12.000/mm3, <4.000/ mm3, o >10% cayados.

Sepsis: Respuesta sistémica a la infeccion con los mismos criterios que el
SRIS. Seria un SRIS de etiologia infecciosa.
Sepsis grave: es un estado séptico asociado a disfuncion de organos,

hipoperfusion o hipotension inducida por la sepsis. Su traduccion clinica
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es: hipoxemia arterial (PaO2/FIO2 < 300 mmHg), oliguria aguda
(volumen urinario < 0.5 ml /Kg/h), incremento de la creatinina > 0.5
mg/dl, anormalidades de la coagulacion: INR>1.5 o TTPa > 607, ileo,
trombocitopenia (plaquetas < 100000/ pL), hiperbilirrubinemia >4 mg/dl,
acidosis lactica y alteraciones del estado mental.
Shock séptico: hipotension inducida por la sepsis que persiste a pesar de
la reposicion adecuada de fluidos. En valores numéricos se debe objetivar
una presion arterial sistolica por debajo de 90 mmHg o una presion
arterial media por debajo de 60 mmHg o una reduccion de 40 mmHg con
respecto al valor basal de la presion sistolica.
Fracaso multiorganico: fracaso de dos o mas 6rganos.
SDRA: Manifestaciones clinicas debido a una severa injuria pulmonar
precipitada por lesion pulmonar directa e indirecta caracterizada
patologicamente por dafio alveolar difuso y por el desarrollo de edema
pulmonar no cardiogénico, debido al incremento de la permeabilidad
microvascular. ** Ademaés de la realizacion de la radiografia de torax, para
su valoracion requiere el valor obtenido de la relacion entre la presion
arterial de oxigeno y la fraccion inspiratoria de oxigeno: PaO2/FI102.
Insuficiencia renal: consideramos so6lo a los casos en los que se requirid
dialisis.

f. Mortalidad postoperatoria: la definimos como el fallecimiento producido dentro de

los primeros 30 dias después de la intervencion quirdrgica.
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Tabla 2. Sistema de valoracion de gravedad APACHE 11

|Variables fisiolégicas Rango elevado Rango Bajo

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
|Temperatura rectal (Axial =417 39-409 385389 36-384° 34359 32-339° 303197 = N9
+0.5°C)
Prasion arterial media (mmHg) =160 130-159 110-129 T0-109 S0-69 <49
Frecuencia cardiaca =180 140-179 110-139 T0-109 5569 40-34 <39
(respuesta ventricular)
Frecuencia respiratoria {no 250 3549 25-34 12-24 10-11 69 <5
lventilado o ventilado}
Oxigenacion : Elegiracb
la. Si FiC2 = 0,5 anctar P = 500 350-499 200-349 <200
|A-a02
b. Si FiO2 < 0.5 anotar Pa02 >N 61-70 55-60
pH arterial (Preferido) 217 76-7.59 7.5-7.59 133-749 728132 7,15-724 <713
HCO3 sérico (venoso mEgh) 252 41-519 32-409 22319 18-219 15-17.9 <13
Sodio Sérico (mEg) = 180 160179 155-159 150-1354 130149 120129 LIL-119 = 110
Polasio Sérice (mEg1) 27 669 55-59 3.5-54 334 2529 <25
Creatinina sérica (mg/dl) 235 2-34 1,5-19 06-14 <06
Doble puntuacién en caso de
fallo renal agudo
Hematocrito (%) 60 -599 46499 30459 20-299 <20
Leucocitos (Totalmma3 en 40 20-399 15-199 3-149 1-29 <l
miles}
Escala de Glasgow
Puntuacion=15-Glasgow
lactual

A. APS (Acute Physiology Score) Total: Suma de las 12 variables individuales

B. Puntuacion por edad (<44 = 0 punto; 45-54 = 2 puntos; 55-64 = 3 puntos; 6574 = S puntos,

=75 = 6 puntos)

IC. Puntuacion por enfermedad eronica (ver mis abajo)

Puntuacion APACHE 11 (Suma de A+B+C)

Puntuacion por enfermedad cronica: Si el paciente tiene historia de insuficiencia organica sistémica o esta
inmunocomprometido, corresponde 5 puntos en caso de postquirirgicos urgentes o no quirirgicos, y 2
puntos en caso de postquirtrgicos de cirugia electiva.

Tabla 3. Interpretacion del Score del APACHE 11

0-4

5-9

10-14

15

15-19

25

20-24

40

25-29

55

30-34

75

>34

&5
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11. Analisis estadistico:

El anélisis univariante de las variables, para relacionarlas tanto con las complicaciones,
como con la mortalidad fue realizada mediante los test de Chi cuadrado, test exacto de
Fisher, test de Wicoxon y el test de U de Mann-Whitney. Los datos significativos
fueron sometidos al analisis multivariante mediante la regresion logistica. El analisis de

la supervivencia fue hecho de acuerdo con las curvas de Kaplan y Meier.
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IV. RESULTADOS:

I. Descripcion de la serie

Se analizan 159 casos de pacientes operados de neoplasia de esofago.

a. Variable dependientes del paciente:

Del total de pacientes, 147 fueron de sexo masculino (92%) y s6lo 12 del sexo
femenino (8%). La edad promedio fue de 58 afios con una SD de +/- 9. La mayoria de
pacientes correspondian al grupo de edad comprendido entre los 50 y 70 afos. En la
tabla 4 se describe la distribucion de pacientes por grupos de edad.

Al distribuir los pacientes en quinquenios (tabla n° 4), observamos que en el

quinquenio correspondiente entre 1995 y 1999, fue donde se operaron mas enfermos.

Tabla 4. Distribucion de pacientes por quinquenios

Quinquenio n %
1985-1989 26 16
1990-1994 34 21
1995-1999 59 37
2000-2004 40 25
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Tabla 5. Distribucion de pacientes por grupos de edad

Grupo de edad n %
30-39 4 3
40-49 24 15
50-59 54 34
60-69 56 35
70-79 21 13
Total 159 100

En cuanto al habito de fumar (tabla n° 6), destacamos que la mayor parte de los
enfermos (71%) eran fumadores activos. Destacamos que la mayoria de los pacientes
(tabla n° 8) eran bebedores activos importantes (57%). En las tablas 7 y 9 podemos
apreciar una tendencia con el paso de los afios a disminuir la incidencia de ambos

habitos toxicos.

Tabla 6. Distribucion de la poblacion segun el habito tabaquico

Consumo de tabaco n %
Actual 113 71.1
Ex fumador > 1 afio 31 19.5
No fumador 15 9.40
Total 159 100.00
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Tabla 7. Evolucion del tabaquismo durante el estudio

Periodo n Fumadores Exfumadores | No
activos >1 afio fumadores
1983-1990 30 28 (93%) 0 (0%) 2 (6%)
1991-2004 129 85 (65%) 31 (24%) 13 (10%)
Total 159 113 (71%) 31 (19%) 15(9%)
Tabla 8. Distribucion de la poblacion segun el consumo de alcohol
Consumo de alcohol n %
Actual > 50g 91 57
Ex > 1 afio 24 15
Consumo no significativo o no consumo 44 28
Total 159 100

Tabla 9. Evolucion del consumo de alcohol durante el estudio

Periodo n Consumo >50 g | Consumo No consumo
hace > 1 afio
1983-1990 30 22 (73%) 2 (6%) 6 (20%)
1991-2004 129 69 (53%) 22 (17%) 38 (29%)
Total 159 91 (57%) 24 (16%) 44 (27%)

&9




La serie estudiada estaba afecta de enfermedades importantes (tabla n° 10),
siendo la enfermedad pulmonar obstructiva la mas frecuente (34%). En estos enfermos
hay que sefialar que de los 54 pacientes que la padecian s6lo 3 habian requerido
ingresos hospitalarios (2%), los 51 restantes ( 32%) tenian la enfermedad controlada
ambulatoriamente. La patologia cardiaca fue cardiopatia isquémica. Todos los enfermos
con insuficiencia hepatica eran cirrdticos. En lo referente a la Diabetes Mellitus, 3 de los
5 pacientes requerian insulina como tratamiento. Ninguno de los pacientes con

insuficiencia renal requeria dialisis.

Tabla 10. Enfermedades importantes en la poblacion estudiada

Patologia n %

EPOC 54 34
Cardiopatia 14 9
Insuficiencia hepatica 14 9
Diabetes Mellitus 5 3
Insuficiencia renal cronica 5 3

En lo referente a los valores nutricionales y analiticos preoperatorios (tabla n °
11), se aprecia que en promedio, la serie no presentaba un estado de desnutricion, ni

valores analiticos que muestren alguna disfuncion orgénica importante.
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Tabla 11. Valores nutricionales y analiticos séricos de la poblacion estudiada

Variable media +/-SD

Peso (Kg) 64 13

Talla (cm) 163 14.5

IMC 0.23 1.5
Colesterol (g/l) 182.3 45
Proteinas totales (g/1) 64.5 6

Albtmina (g/1) 38 4.7
Hemoglobina (g/dl) 12.4 2
Quick preoperatorio (%) 92 11
Creatinina (mg/dl) 1 1
Urea (mg/dl) 28 11

Leucocitos x 107/1 11.2 7.7

b. Variables dependientes del tumor:

El tipo mas frecuente de cancer de esofago fue el carcinoma escamoso que se
presentd en un 81% de casos (ver tabla n° 12). En la tabla 13 podemos apreciar que el
adenocarcinoma no se presentaba con tanta frecuencia en enfermos fumadores y

bebedores como el carcinoma epidermoide.
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Tabla 12. Distribucion segun tipo de cancer

Tipo de Cancer n %
Carcinoma escamoso 128 81
Adenocarcinoma 31 19
Total 159 100

Tabla 13. Comparacion de las caracteristicas del Adenocarcinoma vs Carcinoma

€SCamoso.

Edad (media) 60 57.8 ns
Sexo (3/9) 30/1 11/1 ns
Tabaquismo (%) 48 75 <0.001
Alcoholismo (%) | 38 61 <0.001
EPOC (%) 25 35 ns
Cirrosis (%) 6 10 ns
Cardiopatia 12 8 ns
isquémica (%)
Insuficiencia renal | 6 2 ns (0.1)
cronica (%)
IMC (media) 0.24 0.23 ns
TNM (%) T3 -4 70 52 ns

NI 64 35

M1 0 3

En la tabla 14 se muestra la distribucion segun la localizacion de la neoplasia.

Hay que resaltar s6lo un 9 % son de tercio superior.
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Tabla 14. Distribucion segun la localizacion de la neoplasia

Localizacion n %
Tercio inferior 86 54
Tercio medio 59 37
Tercio superior 14 9
Total 159 100

c. Variables dependientes del tratamiento:

Seglin el tratamiento utilizado (tabla n°® 15), observamos tres grupos. El grupo A
formado por pacientes operados por adenocarcinoma de es6fago sin tratamiento previo.
El grupo B constituido por pacientes operados por carcinoma escamoso de esdfago sin
tratamiento previo. El grupo C formado por pacientes operados por carcinoma escamoso
de esdfago que recibieron tratamiento previo. Este grupo se subdivide en 2 subgrupos.
El primero (C1) formado por pacientes que recibieron tratamiento previo con
quimioterapia y, el segundo (C2) formado por pacientes que recibieron tratamiento

previo con quimioterapia y radioterapia.
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Tabla 15. Distribucion segun el tratamiento recibido y el tipo de cancer

Tipo de cancer Tratamientos n %
1984 - 2004

Adenocarcinoma Cirugia: Grupo A 31 19
1984 - 1991

Carcinoma escamoso Cirugia: Grupo B 66 42
1992 - 1996

Carcinoma escamoso Quimioterapia + cirugia: Grupo C1 24 15
1997 - 2004 Radioterapia + Qimioterapia + cirugia:

Carcinoma escamoso Grupo C2 38 24
Total 159 100

En lo referente al tiempo perioperatorio utilizado (tabla 16), el rango mads
frecuente (66%) estuvo entre 4 y 6 horas.

La mayoria de los enfermos tuvieron que ser transfundidos en quir6fano, siendo
lo mas frecuente transfusion entre 1 y 2 concentrados de hematies (tabla 17).

Como se aprecia en la tabla 18, en la mayor parte de casos se consiguié una

cirugia radical o RO (83%).
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Tabla 16. Distribucion de pacientes segun la duracion de la cirugia

Tiempo de cirugia n %
3 a<4 horas 18 11
4 a<5 horas 46 29
5 a <6 horas 59 37
6 a <7 horas 29 18
7 a <8 horas 8 5

Tabla 17. Distribucion de pacientes segun cantidad de transfusion de hematies

Cantidad de hematies n %
transfundidos

0 44 28

1-2 76 48

3-4 37 23

> 4 2 1

Tabla 18. Cirugia radical

Variable n %
Cirugia radical(RO) 132 83
Cirugia no radical(R1) 27 17
Total 159 100




Una vez operados, la mayor parte de enfermos se encontraban en estadios Il y

III (tabla 19). En la tabla 20 se puede apreciar la distribucion de los pacientes segin

grupo de tratamiento y estadio TNM. En esta tabla se puede apreciar que la mayoria de

enfermos después del tratamiento neoadyuvante tenian estadios iniciales de enfermedad

(estadio 0, I, ITA). Esto ocurrid en la mayor parte de 75% de casos del grupo que recibio

tratamiento previo a la cirugia con quimioterapia y en un 63% de los que recibieron

quimioterapia y radioterapia antes de la cirugia. Asimismo se observa que a pesar de un

estudio de extension en busqueda de enfermedad metastasica previa a la cirugia radical,

algunos enfermos se encontraban en estadio IV.

Tabla 19. Distribucion de pacientes segun su estadio TNM postoperatorio

Estadio N %
0 13 8
I 14 9
A 61 38
IIB 15 10
111 51 32
v 5 3
Total 159 100.0
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Tabla 20. Distribucion de los grupos de tratamiento segun su estadio TNM

postoperatorio
n 0 I ITA 1B I v
A 31 0 2 8 3 18 0
(100%) (6%) (26%) (10%) (58%)
B 66 0 7 29 5 21 4
(100%) (11%) (44%) (7%) (32%) (6%)
Cl 24 2 4 12 2 4 0
(100%) (8%) (17%) (50%) (8%) (17%)
C2 38 11 1 12 5 8 1
(100%) | (29%) (3%) (31%) (13%) (21%) (3%)
Total 159 13 14 61 15 51 5

Grupo A: pacientes adenocarcinoma tratados con cirugia. Grupo B: pacientes con
carcinoma escamoso tratados con cirugia. Grupo C1: pacientes con carcinoma escamoso
tratados con quimioterapia. Grupo C2: pacientes con carcinoma escamoso tratados con

quimioterapia y radioterapia preoperatorio.
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d. Variables propias del postoperatorio
a. Variables de las primeras 24 horas de ingreso

Los valores de los parametros analizados durante las primeras 24 horas se
aprecian en la tabla 21. Es de destacar el valor relativamente alto del APACHE II. Este
dato nos indica que estos pacientes inician su evolucion en cuidados intensivos,
partiendo de una situacion de salud bastante alterada.
b. Variables evolutivas

En la tabla 22 se aprecian los valores de los parametros evolutivos analizados.
Por el amplio rango de los valores de los pardmetros evolutivos, consideramos como
valor mas representativo la mediana. Como se puede apreciar se trata de una serie de
enfermos con afectacion cardiopulmonar, manifestado en la necesidad de aminas
vasoactivas y la insuficiencia respiratoria. Asimismo observando tanto la duracion de la
ventilacion mecanica como la de la estancia postoperatoria, se puede deducir que son

enfermos graves.
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Tabla 20. Caracteristicas de la poblacion las primeras 24 horas de ingreso en UCI

Variable Promedio +/- SD
APACHE 11 10 3.2
PO2/Fi02 288.5 76
Proteinas totales 44 4
postoperatorias
Albumina post operatoria 274 59
Hb postoperatoria 13
Quick postoperatorio 67 11
Leucocitos 10.6 3.8
Plaquetas 195 60
TA sistolica 111 29
TA diastdlica 64 17
Urea 23 10
Creatinina 0.7 0.3
Colesterol 85 24
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Tabla 21. Datos de evolucion

Dias de estancia 15 12

Dias de ventilacién 8 12
mecanica

Dias de dopamina 4 5.8

Dias de dopamina > 0.8 2.3

10 pg/Kg/min

Dias de noradrenalina 1 3.8

Dias de noradrenalina 0.3 1.9

> 0.5 pg/Kg/min

Dias de APACHE 11 2.7 4.8

superior a 10

Dias de leucocitos > 2.5 4.8
15000
Dias de PaO2/F102 < 2.6 5
200
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I1. Analisis de l1a morbididad y mortalidad de la serie global, segun las variables

descritas.

1. Morbididad

Un 54% de los enfermos de la serie, sufrieron complicaciones (tabla 22). Cabe

resaltar que algunos enfermos presentaron mas de una complicacion grave, por ello el

numero de complicaciones excede al nimero de enfermos complicados.

La complicacién mas frecuente fueron las de tipo infeccioso (37.7%). De una

forma resumida se puede clasificar las complicaciones como muestra la tabla 23. De

forma detallada las describimos en la tabla 24.

Tabla 22. Complicaciones postoperatorias

n %
Complicados 87 54
No complicados 72 46
Total 159 100.0

Tabla 23. Resumen de complicaciones postoperatorias

Complicaciones n %
Infecciosas 60 37.7
Respiratorias 50 31.4
Hemorragicas 12 7.5
Cardiovasculares 9 5
Digestivas 6 3.7
Renales 3 1.8
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Tabla 24. Descripcion detallada de las Complicaciones postoperatorias

Complicacion n %
Sepsis 60 37.7
SDRA 34 21.3
Shock hemorragico 12 7.5
Atelectasia masiva 8 5
Shock cardiogénico 5 3.1
Insuficiencia hepatica 4 2.5
EAP 3 1.8
Infuficiencia renal con 3 1.8
dialisis

Broncoaspiracion 3 1.8
Neumotorax 2 1.2
HDA 2 1.2
Quilotoérax 2 1.2
Angina inestable 2 1.2
Paralisis de cuerdas 1 0.6
vocales

TEP 1 0.6
TVP 1 0.6
Fibrilacion ventricular 1 0.6
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A continuacion describimos las complicaciones:

Complicaciones infecciosas:

Fueron las mas frecuentes de esta serie de pacientes, presentandose en sesenta
enfermos. El 37.7% de todos los pacientes desarrollaron sepsis grave, shock séptico o
FMO. El origen de la infeccion se describe en la tabla 25. El foco mas frecuente fue

pulmonar (15 %), seguido de las dehiscencias de sutura (9.8%).

Tabla 25. Origen de sepsis

Foco de sepsis n %
Pulmonar 24 15
Dehiscencia de 15 9.8
sutura
Abdominal sin 8 5.2
dehiscencia
Catéter 2 1
No filiado 11 6.9
Total 60 37.7
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Complicaciones pulmonares no infecciosas:

Se presentaron en 31% de enfermos (50 pacientes). La mas frecuente fue el
SDRA. Ver tabla 22.

Fueron 34 enfermos los que presentaron SDRA (tabla 30). Otras
complicaciones (ver tabla 31) fueron, por orden de frecuencia: atelectasia masiva,
neumotdrax a tension (2 pacientes), quilotdorax (2 pacientes), pardlisis de cuerdas
vocales (1 paciente). Los pacientes con quilotorax recibieron tratamiento conservador.

La atelectasia masiva se presentd en 8 pacientes. Dos pacientes presentaron
neumotorax a tension.

El quilotorax se presentd en 2 pacientes, ambos recibieron tratamiento
conservador.

La paralisis de cuerdas vocales se presentd en un paciente.

Complicaciones cardiovasculares:

La mas frecuente fue shock cardiogénico (tabla 22). Otras complicaciones
cardiovasculares fueron: EAP, angina inestable, TEP, fibrilacién ventricular. Ver tabla
32.

Cinco pacientes presentaron shock cardiogénico. Tres pacientes presentaron
EAP. La angina inestable se presentd en dos enfermos. Un paciente present6 fibrilacion
ventricular. La enfermedad tromboembolica se presentd en dos enfermos. Uno de ellos
fue un TEP y el otro fue una trombosis venosa profunda de ambos troncos

braquiocefalicos.
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Hemorragia postoperatoria inmediata;

Doce pacientes desarrollaron shock hemorragico. Cinco de ellos fueron
reintervenidos por este motivo de forma inmediata con éxito. De ellos en 3 se encontro
ruptura esplénica, en un caso sangrado arterial de una rama de la aorta y en otro no se

encontrd punto de sangrado.

Complicaciones digestivas:

La més frecuente fue la insuficiencia hepatica aguda. Otra complicacion fue la
hemorragia digestiva.

Cuatro pacientes presentaron insuficiencia hepatica aguda. Dos enfermos
presentaron hemorragia digestiva.

Complicaciones renales:

La insuficiencia renal aguda con necesidad de hemodialisis se presentd en tres

enfermos.
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2. Mortalidad
La mortalidad global de la serie a 30 dias de evolucion es de 12.6% (tabla 26).
Si separamos a los enfermos en grupos de cinco afios, podemos observar que la etapa de
1985 a 1989 tuvo una mortalidad de 31%; mientras que la comprendida entre 1995 y
1999, la mortalidad fue de 6.7% (tabla 27).
La mayor parte (45%) fallecieron durante la segunda semana postoperatoria (ver
tabla 28).

Con respecto a las causas de muerte (tabla 29), el FMO secundario a un
proceso fue la causa més frecuente. Todos los pacientes que desarrollaron FMO lo
hicieron debido a un proceso infeccioso. La dehiscencia de sutura fue la causa en 8
enfermos (ver figura 3), la infeccion pulmonar en 2 enfermos, la infeccién abdominal en
1 enfermo, en 2 enfermos no se filid el foco infeccioso.

En cuanto al shock hemorrdgico, la HDA fue causa en 2 enfermos. Los otros 2
fallecidos fueron por sangrado inmediato tras la cirugia.

El fallecimiento por insuficiencia respiratoria se debié a SDRA y atelectasia
masiva por infiltracion tumoral.

Un paciente fallecio por shock séptico, sin llegar a desarrollar FMO.

Tabla 26. Mortalidad postoperatoria a 30 dias

n %
Vivos 139 87.4
Fallecidos 20 12.6
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Tabla 27. Distribucion de fallecidos y mortalidad segun el quinquenio que se

intervino

Quinquenio n Fallecidos | Mortalidad (%)
1985-1989 26 8 31
1990-1994 34 4 11.7
1995-1999 59 4 6.7
2000-2004 40 4 10

Total 159 20 12.6

Tabla 28. Distribucion de fallecidos segun semanas de estancia.

Semana n %
Primera 5 25
Segunda 9 45
Tercera 3 15
Cuarta 3 15
Total 20 100
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Tabla 29. Causas de fallecimiento

Causas n %
Insuficiencia 2 9
Respiratoria

Shock séptico 1 5
FMO 13 62
Shock 1 5
cardiogénico

Shock 4 19
hemorragico

Total 21 100
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Impacto sobre la mortalidad de la
sepsis por dehiscencia de sutura (DS)
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Figura 3. Impacto de la dehiscencia de sutura en la mortalidad de la serie. Obsérvese
que de 15 pacientes que presentaron dehiscencia de sutura fallecieron 8 (53%), mientras
que de 144 pacientes que no presentaron dehiscencia de sutura fallecieron 12 (8%).

Reintervenciones:

Seis pacientes fueron reintervenidos. Cinco por shock hemorragico del
postoperatorio inmediato y otro por absceso pancreatico.
Del total de pacientes reintervenidos falleci6 uno el décimo tercer dia

postoperatorio por HDA.
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Tabla 30. Reintervenciones quirurgicas

n % Fallecidos Mortalidad (%)
Enfermos 6 4 1 16.6
reintervenidos
Enfermos no 153 96 19 12.4
reintervenidos
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ITI. Analisis de variables segun complicaciones y mortalidad perioperatoria

1. Analisis segun edad

Tabla 31 Analisis de la edad segun las complicaciones

Grupo n Media de edad
Complicados 87 58.7
No complicados 72 58
Total 159 58.4

La diferencia entre ambos grupos no es significativa.

Tabla 32. Analisis de la edad segun mortalidad

Media de edad n Media de edad
Pacientes fallecidos 20 57.9
Paciente no fallecidos 139 61.8
Total 159 58.4

La diferencia de ambos grupos no es significativa.
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2. Analisis por sexo

Tabla 33 Analisis del sexo segun complicaciones

Grupo n Complicados Morbididad
Hombres 147 82 55.7
Mujeres 12 5 41.6
Total 159 87 584
La diferencia entre ambos sexos no es significativa.

Tabla 34. Analisis del sexo segiun mortalidad
Media de edad n Fallecidos Mortalidad
Hombres 147 17 11.56
Mujeres 12 3 25
Total 159 58.4 12.6

La diferencia de ambos grupos no es significativa (p = 0.1772).
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a. Tabaquismo

3. Analisis segun habitos toxicos

Tabla 35. Comparacion de grupos por habito de fumar, segun

complicaciones
Grupo n Complicaciones Morbididad (%)
Fumadores activos | 113 66 58.4
Exfumadores > 1 31 13 41.9
afo
No fumadores 15 7 46.6
Total 159 87 54.7

No existen diferencias significativas.

Tabla 36. Comparacion de grupos por habito de fumar, segiin mortalidad

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Fumadores activos | 113 14 12.3
Exfumadores > 1 31 3 9.6

afo

No fumadores 15 3 20

Total 159 20 12.6

No existen diferencias significativas.
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b. Alcoholismo

Tabla 37. Comparacion de grupos por consumo de alcohol, segiin

complicaciones
Grupo n Complicaciones Morbididad (%)
Consumo > 50 g 91 56 61.5
Consumo hace > 1 afio 24 14 58.3
No consumo o consumo no 44 17 38.6
significativo
Total 159 87 54.7

Los pacientes que no consumen alcohol se complican menos. La p = 0.04
obtenida del andlisis univariante mediante el test de Chi Cuadrado.

Tabla 38. Comparacion de grupos por consumo de alcohol, segiin mortalidad

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Consumo > 50 g 91 12 13.1

Consumo hace > 1 afio 24 3 12.5

No consumo o consumo 44 5 11.3

no significativo

Total 159 20 12.6

No existen diferencias significativas entre estos grupos.
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4. Analisis segun enfermedades concomitantes
a. Pacientes con EPOC

Tabla 39. Comparacion entre pacientes con EPOC vs pacientes sin EPOC,
segun complicaciones

Grupo n Complicados Morbididad
(%)

Pacientes con 54 29 53.7

EPOC

Pacientes sin 105 58 55.2

EPOC

Total 159 87 100

No existen diferencias significativas.

Tabla 40. Comparacion entre pacientes con EPOC vs pacientes sin EPOC, segun
mortalidad

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Pacientes con 54 13 24

EPOC

Pacientes sin 105 7 6.6
EPOC

Total 159 20 12.6

En el andlisis univariante (test de Chi Cuadrado) encontramos diferencias
significativas (p = 0.0017).
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b. Pacientes con cirrosis

Tabla 41. Comparacion de grupos por presencia o no de cirrosis, segun

complicaciones
Grupo n Complicaciones Morbididad (%)
Paciente con cirrosis 15 13 88.6
Paciente sin cirrosis 144 74 51.3
Total 159 87 54.7

La diferencia entre ambos grupos mediante analisis univariante (segun el Test
exacto de Fisher) es significativa (p = 0.009).

Tabla 42. Comparacion de grupos por presencia o no de cirrosis, segun mortalidad

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Paciente con cirrosis 15 4 26.7
Paciente sin cirrosis 128 16 11.1
Total 159 20 12.6

La diferencia de ambos grupos no es significativa.
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c. Pacientes con cardiopatia isquémica

Tabla 43. Comparacion de grupos por presencia o no de cardiopatia
isquémica, segun complicaciones

Grupo n Complicaciones Morbididad (%)
Paciente con cardiopatia | 14 9 64.2
isquémica
Paciente sin cardiopatia 145 78 53.7
isquémica
Total 159 87 54.7

La diferencia entre ambos grupos, segin el Chi cuadrado no es significativa.

Tabla 44. Comparacion de grupos por presencia o no de cardiopatia isquémica,
segun mortalidad

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Paciente con cardiopatia 14 1 7.1

isquémica

Paciente sin cardiopatia 145 19 13.1

isquémica

Total 159 20 12.6

La diferencia de ambos grupos no es significativa (p = 0.08).
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d. Pacientes con insuficiencia renal

Tabla 45. Comparacion de grupos por presencia o no de insuficiencia renal

cronica, segun complicaciones

Grupo n Complicaciones Morbididad (%)
Paciente con insuficiencia | 5 3 60
renal cronica
Paciente sin insuficiencia | 154 84 54.5
renal cronica
Total 159 87 54.7

La diferencia entre ambos grupos, segiin el Chi cuadrado no es significativa.

Tabla 46. Comparacion de grupos por presencia o no de insuficiencia renal, segin

mortalidad
Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Paciente con insuficiencia 5 2 40
renal cronica
Paciente sin insuficiencia 154 18 11.6
renal cronica
Total 159 20 12.6

La diferencia de ambos grupos no es significativa (p = 0.06).
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e.

Pacientes con Diabetes Mellitus

Tabla 47. Comparacion de grupos por presencia o no de Diabetes Mellitus,

segun complicaciones

Grupo n Complicaciones Morbididad (%)
Paciente con Diabetes 5 4 80
Mellitus
Paciente sin Diabetes 154 83 53.9
Mellitus
Total 159 87 54.7

La diferencia entre ambos grupos no es significativa.

Tabla 48. Comparacion de grupos por presencia o no de Diabetes Mellitus, segun

mortalidad
Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Paciente con Diabetes 5 1 20
Mellitus
Paciente sin Diabetes 154 19 12.3
Mellitus
Total 159 20 12.6

La diferencia de ambos grupos no es significativa ( p = 0.3).
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5. Analisis del IMC

Tabla 49. Analisis del valor de IMC segun complicaciones

Poblacion IMC (media)
Serie 0.23
No Complicados | 0.23
Complicados 0.23

Diferencia no significativa.

Tabla 50. Analisis del valor de IMC segun mortalidad

Variable IMC(media)
Serie 0.23
Vivos 0.24
Fallecidos 0.22

Diferencia no significativa

6. Analisis de analitica previa al tratamiento

Tabla 51. Analisis de medias de valores de analitica en sangre previa a la cirugia
segun complicaciones

Parametro No complicados Complicados p

Proteinas 64 64.7 ns
Albiimina 39 37.2 ns
Colesterol 185 179.6 ns
Hb 12.4 12.4 ns
TP 93 91 ns

*ns = no significativo.
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Tabla 52. Analisis de medias de valores de analitica en sangre previa a la cirugia

segun mortalidad

Parametro Vivos Fallecidos p
Proteinas 64 64.7 ns
Albiimina 39 37.2 ns
Colesterol 185 179.6 ns
Hb 12.4 12.4 ns
TP 93 91 ns
*ns = no significativo.

7. Analisis de variables de acuerdo al tipo de tumor

Tabla 53. Tipo de tumor esofagico segin complicaciones

Tipo de tumor n Complicaciones | Morbididad (%)
Adenocarcinoma 31 14 45
Carcinoma 128 73 57
escamoso

Total 159 87 54.7

No existen diferencias significativas entre ambos tipos de tumores.

Tabla 54. Tipo de tumor esofagico segun mortalidad

Tipo de tumor n Fallecidos Mortalidad (%)
Adenocarcinoma 31 4 12.9
Carcinoma 128 16 12.5
€scamoso

Total 159 20 12.6

No existen diferencias significativas entre ambos tipos de tumores.
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8. Analisis segun localizacion del tumor

Tabla 55. Comparacion de grupos por localizacion del tumor, segun

complicaciones
Grupo n Complicaciones Morbididad (%)
Tercio inferior 86 42 48.8
Tercio medio 59 39 66.1
Tercio superior 14 6 42.8
Total 159 87 54.7

Los pacientes con neoplasia localizada en el tercio medio del es6fago se
complican con mas frecuencia. El andlisis univariante mediante el Test exacto de
Fisher revela una p =0.0024.

Tabla 56. Comparacion de grupos por localizacion del tumor, segiin mortalidad

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Tercio inferior 86 10 11.6
Tercio medio 59 9 15.2
Tercio superior 14 1 7.1
Total 159 20 12.6

No existen diferencias significativas entre estos grupos.
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9. Analisis segun la estadificacion TNM

Tabla 57. Comparacion de grupos por estadio T segun complicaciones

Estadio n Complicaciones Morbididad (%)
TO-T1 34 19 55.8
T2 33 17 51.5
T3 73 36 49.3
T4 17 13 76.4
Total 157 85 54.7

No existen diferencias entre estos estadios.

Tabla 58. Comiaraci(m de iruios ior estadio T seil'm mortalidad

TO0-T1 34 2 5.8
T2 33 4 12.1
T3 73 9 12.3
T4 17 4 23.5

Total 157 20 12.6

No existen diferencias significativas entre estos grupos. Al unir los grupos
menos avanzados de enfermedad: T 0 — T 2, apreciamos en nimeros absolutos menor
mortalidad, que la union de los grupos mas avanzados de enfermedad: T 3 — T 4, 8.9%
y 14.4%, respectivamente. Sin embargo, debido al poco niumero de pacientes fallecidos
en los estadios menos avanzados, no es posible establecer diferencias estadisticamente
significativas en esta poblacion.
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Tabla 59. Comparacion de grupos

or estadio N segin complicaciones

Estadio n Complicaciones Morbididad (%)
NO 90 46 51.1
N1 64 38 59.3
Total 154 85 54.7

No existen diferencias entre estos grupos.

Tabla 60. Comparacion de grupos por estadio N segiun mortalidad

Estadio n Fallecidos Mortalidad (%)
NO 90 11 12.2
N1 64 8 12.5
Total 154 19 12.6

No existen diferencias significativas entre estos grupos.

Tabla 61. Comparacion de grupos por estadio M segun complicaciones

Estadio n Complicados Morbididad (%)
MO 152 81 53.2

MIl 5 4 80

Total 157 85 54.7

No existen diferencias entre ambos estadios.

Tabla 62. Comparacion de grupos por estadio M segiun mortalidad

Estadio n Fallecidos Mortalidad (%)
MO 152 17 11.18

MIl 5 2 40

Total 157 19 12.6

La diferencia entre ambos estadios no es significativa.
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10. Analisis segun tratamiento recibido

Tabla 63. Grupos de tratamiento segiun complicaciones

Grupo de n Complicados | Morbididad
Tratamiento (%)
Grupo A 31 14 45
Grupo B 66 35 53
Subgrupo C1 24 16 67
Subgrupo C2 38 22 58
Total 159 87 54.7

No existen diferencias significativas entre los grupos de tratamiento

Tabla 64. Grupos de tratamiento segin mortalidad

Grupo de n Fallecidos Mortalidad
Tratamiento (%)
Grupo A 31 4 13
Grupo B 66 12 18
Subgrupo C1 24 2 8
Subgrupo C2 38 2 5
Total 159 20 12.5

No existen diferencias significativas entre los grupos de tratamiento.
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Figura 4. Grupos de tratamiento segin complicaciones
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Tabla 65. Comparacion entre pacientes sin tratamiento previo (Grupo A vs

Grupo B) segun complicaciones

Grupo n Complicados Morbididad (%)
A 31 14 45
B 66 35 53
Total 97 49 50

No existen diferencias significativas entre ambos grupos

Tabla 66. Comparacion entre pacientes del Grupo A vs Grupo B, segun

mortalidad
Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
A 31 4 13
B 66 12 18
Total 97 16 16

No existen diferencias significativas entre ambos grupos




Tabla 67. Comparacion entre pacientes con carcinoma escamoso (Grupo B vs

grupo C), segun complicaciones

Grupo n Complicaciones Morbididad (%)
B 66 35 53
C 62 38 61
Total 128 73 57

No existen diferencias significativas entre ambos grupos.

Tabla 68. Comparacion pacientes con carcinoma escamoso (Grupo B vs grupo

C), segun mortalidad

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
B 66 12 18
C 62 4 6.4
Total 128 16 13

No existen diferencias significativas entre ambos grupos (p = 0.2).

Tabla 69. Comparacion entre pacientes del grupo B vs subgrupo C 1, segin

complicaciones
Grupo n Complicados Morbididad (%)
B 66 35 53
C1 24 16 67
Total 88 51 58

No existen diferencias significativas entre ambos grupos.
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Tabla 70 Comparacion entre pacientes del grupo B vs subgrupo C1, segun

mortalidad
Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
B 66 12 18
Cl 22 2 8
Total 88 14 16

Tampoco existen diferencias significativas en cuanto a la mortalidad entre estos

2 grupos (p =0.2).

Tabla 71. Comparacion entre pacientes del grupo B vs subgrupo C 2, segun

complicaciones
Grupo n Complicados Morbididad (%)
B 66 35 53
C2 38 22 58
Total 103 57 55

No existen diferencias significativas entre ambos grupos

Tabla 72. Comparacion entre pacientes del grupo B vs subgrupo C 1, segun

mortalidad
Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
B 66 12 18
C2 38 2 5
Total 104 14 13

No existen diferencias significativas entre ambos grupos (p=0.2)




Tabla 73. Comparacion entre los subgrupos C1 vs C2, segun complicaciones

Grupo n Complicados Morbilidad (%)
Cl 24 16 67
C2 38 22 58
Total 62 38 61

No existen diferencias significativas entre estos 2 grupos.

Tabla 74. Comparacion entre los sub

rupos C1 y C2, segun mortalidad

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
C1 24 2 8
C2 38 2 5

Total 62 4 6

Tampoco existen diferencias significativas entre estos grupos.
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11. Analisis de Transfusiones intraoperatorias

Tabla 75. Cantidad de transfusiones segiin complicaciones

Poblacion N° de concentrados de
hematies (media)

Serie 1.58

No complicados 1.44

Complicados 1.7

No existen diferencias significativas

Tabla 76. Cantidad de transfusiones segun mortalidad

Poblacion N° de concentrados de
hematies (media)

Serie 1.58

Vivos 1.5

Fallecidos 1.8

No existen diferencias significativas

12. Analisis de tiempo de cirugia

Tabla 77. Tiempo de cirugia segun complicaciones

Poblacion Tiempo de cirugia en horas
(media)

Serie 5.03

No complicados 4.95

Complicados 5.1

No existen diferencias significativas
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Tabla 78. Tiempo de cirugia segun mortalidad

Poblacion N° de concentrados de
hematies (media)

Serie 5.03

Vivos 5

Fallecidos 5.1

No existen diferencias significativas

13. Analisis de reseccion parcial o total (R1 o R0)

Tabla 79. Comparacion entre pacientes con cirugia radical vs sin cirugia radical

segun complicaciones

Grupo n Complicados Morbididad (%)
Cirugia radical (RO) 132 69 52
Sin cirugia radical(R1) 27 18 67
Total 159 87 54.7

No existen diferencias entre ambos grupos.

Tabla 80. Comparacion entre pacientes con cirugia radical vs sin cirugia radical

segun complicaciones

Grupo n Fallecidos Mortalidad (%)
Cirugia radical 132 16 12.1
Sin cirugia radical 27 4 14.8
Total 159 87 54.7

No existen diferencias entre ambos grupos.
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14. Analisis del APACHE II durante las primeras 24 horas de ingreso

Tabla 81. Comparacion entre pacientes complicados vs pacientes no complicados,
segun el APACHE II al ingreso

Poblacion APACHE 11
(media)

Serie 10.3

No Complicados 9

Complicados 11

La diferencia entre pacientes complicados y no complicados es significativa (p =

0.0015).

Tabla 82. Comparacion entre pacientes vivos vs muertos, segun el APACHE II al

ingreso
Poblacion APACHE 11
(media)
Serie 10.3
Vivos 9.9
Fallecidos 13

La diferencia entre pacientes vivos y no fallecidos es significativa (p = 0.0013).
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Figura 7. Pacientes vivos vs fallecidos segiin el APACHE II
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15. Analisis de parametros al ingreso en UCI

Tabla 83. Analisis de valores de analitica en sangre al ingreso en UCI segun

complicaciones
Parametro No Complicados p
complicados(media) | (media)

Proteinas 45 45 ns
Albimina 26 26 ns
Colesterol 98 87 ns
Hb 12.4 12.4 ns
TP 73 71 ns
PO2/Fi02 301 285 ns
Leucocitos 10.5 11.9 ns
Plaquetas 205+/-74 185.9 ns
Creatinina 0.95 1.05 ns
Urea 28 28 ns

ns: no significativo
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Tabla 84. Analisis de valores de analitica al ingreso en UCI se

un mortalidad

Parametro Vivos (media) Fallecidos (media) | p

Proteinas 45 43 ns
Albiimina 26.5 24 ns
Colesterol 95 76 ns
Hb 12 16 ns
TP 73 62 ns
PO2/FiO2 292 294 ns
Leucocitos 11 11 ns
Plaquetas 200 170 ns
Creatinina 0.98 1.1 ns
Urea 28 26 ns
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Tabla 85. Analisis de la Presion arterial al ingreso a UCI segiin complicaciones

Parametro No complicados Complicados p
(media) (media)

Presion arterial 119 117 ns

sistolica

Presion arterial 70 71 ns

diastolica

Tabla 86. Analisis de la Presion arterial al ingreso a UCI segun mortalidad

Parametros Vivos ( media) Fallecidos (media) | p
Tension arterial 119 111 ns
sistolica

Tension arterial 71 67 ns
diastolica
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16. Analisis de parametros evolutivos durante su estancia en UCI

Tabla 87. Parametros de evolucion segiun complicaciones

Parametro No Complicados p
complicados(media) | (media)

Dias de VM 1.7+/-1.7 13.5+/-14.6 <0.001

Dias de PO2/FIO2 <200 | 0.3+/-1 4.7+/-6 <0.001

Dias de Dopamina 0.9 6.8 <0.001

Dias de Dopamina >10 | 0.9+/-2 6.8+/-6.7 <0.001

mcg/Kg/min

Dias de Noradrenalina 0 1.9+/-5.1 <0.01

Dias de Noradrenalina> | 0 0.7 <0.01

0.5mcg/Kg/min

Dias de APACHE II > 0.5 4.8+/-6 <0.001

10

Dias de leucocitos > 1.1 3.8+/-6 <0.001

15,000

Dias de estancia 8.3 19.5+/-13.8 <0.001

139




Tabla 88. Parametros de evolucion segun fallecidos

Parametro Vivos (media) Fallecidos p
(media)

Dias de VM 1.7+/-1.7 13.5+/-14.6 <0.001

Dias de PO2/FIO2 <200 | 0.3+/-1 4.7+/-6 <0.001

Dias de Dopamina 3 7.6 <0.005

Dias de Dopamina >10 | 0.9+/-2 6.8+/-6.7 <0.001

mcg/Kg/min

Dias de Noradrenalina 0.6 1.9+/-5.1 <0.001

Dias de Noradrenalina> | 0 1.1 <0.001

0.5mcg/Kg/min

Dias de APACHE II > 0.5 4.8+/-6 <0.001

10

Dias de leucocitos > 1.1 3.8+/-6 <0.001

15,000

Dias de estancia 8.3 19.5+/-13.8 <0.001
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17. Analisis de los Periodos segun complicaciones y mortalidad

Tabla 89. Analisis de los Periodos segun complicaciones

Periodo n Complicados | Morbididad (%)
1984-1991 36 22 61
1992-1996 44 30 68
1997-2004 79 35 44

Total 159 87 54.7

No hay diferencias significativas

Tabla 90. Analisis de los Periodos segun mortalidad

Periodo n Fallecidos Mortalidad (%)
1984-1991 36 9 25

1992-1996 44 5 11

1997-2004 79 6 8

Total 159 20 13.2

En el primer periodo la mortalidad es significativamente mas alta (p < 0.05)
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Figura 8. Complicaciones a lo largo del tiempo del estudio, dividido en 3 periodos.
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Figura 9. Mortalidad a la largo del tiempo del estudio, dividido en 3 periodos.
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ANALISIS

MULTIVARIANTE DE LOS

SIGNIFICATIVA EN EL ANALISIS UNIVARIANTE

Table 91. Factores prondsticos de complicacion

PARAMETROS

CON

Parametro Odds Ratio Intervalo de confianza 95% | p
Inferior Superior

Alcoholismo 5.006 1.034 24.228 0.0453

Cirrosis 2431 1.086 5.441 0.0307

hepatica

Localizacion 4.109 1.051 16.060 0.0422

en tercio medio

APACHE 1I'|2.905 1.437 5.876 0.0030

>10

Tabla 92. Factores prondsticos de defuncion

Parametro Odds Ratio Intervalo de confianza 95% | p
Inferior Superior

Periodo 1984- | 2.431 0.976 9.435 0.0552

1990

EPOC 4.109 1.119 9.299 0.0302

APACHE 1I'|2.905 0.072 0.822 0.0228

>10

Y
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V. DISCUSION:

En esta serie de enfermos encontramos relacién entre tener un habito alcohdlico
importante, padecer cirrosis hepatica, tener el tumor localizado en el tercio medio del
esofago con el desarrollo de complicaciones graves postoperatorias. Asimismo, el
indice de APACHE II también demostré ser un buen predictor de un postoperatorio
torpido.

El abuso del alcohol es un conocido factor etiologico para el desarrollo del carcinoma
escamoso de esdfago’”, pero también es un importante predictor de morbilidad

postoperatoria como demostré Bartels et al '°

, en una serie de 432 pacientes
esofaguectomizados. Nuestro estudio tuvo hallazgos similares.

Como en nuestro estudio, el trabajo de Nagawa et al *® en 170 pacientes y el de Bartels
et al '°, encontraron una asociacion entre cirrosis hepatica y la presencia de
complicaciones pulmonares postoperatorias.

La localizacion del tumor en el tercio superior fue, segun el estudio de Law et al **, un
factor de riesgo para desarrollar complicaciones pulmonares. En nuestra serie de
pacientes, los tumores de localizacion en el tercio medio fueron los que presentaron
mayor morbilidad postoperatoria.

En el estudio de Caldwell et al * en 81 pacientes postoperados de esofaguectomia, la
ventilacion mecédnica prolongada (mayor de tres dias), era un factor asociado a mayor
morbilidad postoperatoria. Aunque la ventilacion mecanica prolongada puede ser un
factor de riesgo en si mismo para el desarrollo de complicaciones graves
postoperatorias, es dificil poder separar el hecho bien conocido que la ventilacion
mecanica prolongada es también consecuencia de la situacion de gravedad del enfermo,

por ello creemos que es mejor considerarla como un indicador de gravedad y utilizarla

para la buisqueda precoz de complicaciones. En nuestro estudio la duracion de la
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ventilacion mecadnica mayor de dos dias se asocidé con mayor morbilidad postoperatoria.
Por tanto, cuando los pacientes requieran mas de 2 dias de ventilacién mecanica se hace
necesario incidir en la busqueda de complicaciones.

El uso de farmacos inotropicos es frecuente en este tipo de enfermos, sobre todo durante
los primeros dias del postoperatorio. Su uso ha sido identificado como un factor
asociado a mayor mortalidad de pacientes criticos®*. En nuestro estudio el uso de
dopamina por mas de 24 horas, se asocié a mayor morbilidad postoperatoria. Es logico
que los pacientes en los que se administren inotrdpicos tengan un estado de mayor
gravedad, pero quizds su uso precoz puede hacernos sospechar la presencia de
complicaciones graves.

El APACHE II s6lo o combinado con otros indices es un contrastado predictor de

. . - foi 55,56, 57,58, 59,60, 61,62
mortalidad de enfermos graves en diferentes condiciones patologicas®>>®>7>% 3% 60, 61, 62

% En nuestro estudio este indice de gravedad también predijo la mortalidad; sin
embargo también fue capaz de predecir el desarrollo de complicaciones graves
postoperatorias.

Aunque algunas series reportadas™ encuentran una asociacion entre tratamiento
neoadyuvante (tanto radioterapia como quimioterapia) con aumento de morbididad y

34,52

mortalidad; en nuestro trabajo, coincidiendo con otros autores no encontramos esta

asociacion.

Existe un gran nimero de publicaciones sobre las complicaciones de la cirugia

O . . g . 34.64
esofagica, todas ellas coinciden en la alta morbilidad de este tipo de enfermos “"".
Nuestro trabajo encontrd que un 54% de enfermos presentd complicaciones graves,

siendo las mas frecuentes las infecciosas (38%), siendo las principales las de origen

respiratorio.
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Son varias las razones que podrian explicar la frecuencia de las complicaciones
infecciosas. Por ejemplo, se sabe que la cirugia mayor produce liberacion de
mediadores inflamatorios; la esofaguectomia combina una laparotomia con una
toracotomia siendo uno de los procedimientos quirurgicos de mayor dificultad técnica y
mayor agresion. Asimismo, se ha reportado no so6lo una liberacién de mediadores
inflamatorios, sino ademds un estado de inmunosupresion secundario al acto quirurgico
% Se ha demostrado que la utilizacién combinada de la radioterapia y quimioterapia
preoperatoria reduce la capacidad de proliferacion de los linfocitos T en respuesta a
estimulos antigénicos®. Todos estos factores contribuirian al desarrollo de infecciones

después de la cirugia de es6fago.

Las infecciones respiratorias se presentaron en el 15% de pacientes. Las incidencia de
este tipo de infecciones después de la esofaguectomia varian en un amplio rango, desde
7% al 17% °"%%%; asi como también su contribucién a la mortalidad, siendo para
algunos autores la principal causa de muerte postoperatoria®. En la etapa inicial, después
de la esofaguectomia se produce un mayor riesgo de aspiracion debido a alteraciones en
la deglucion, siendo el riesgo mucho mayor si existe lesion del nervio laringeo

0,71
recurrente 70.7 .

Son varios los factores que pueden influir en la disminucién de las
infecciones pulmonares. El cese del habito tabdquico por lo menos 4 a 6 semanas
antes de la cirugia, el tratamiento adecuado preoperatorio de los pacientes con EPOC, la
utilizacion de la analgesia tordcica epidural con destete temprano de la ventilacion
mecdnica, la realizacion de broncoscopias con tanta frecuencia como el paciente la

requiera, la adecuada fisioterapia respiratoria, la posicion semisentada son factores que

. . . ., , . ’ ;o 2
influyen en la disminucion de la neumonia post cirugia esofgica’”.
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Las fugas anastomdticas que fueron la segunda causa de infecciones, se presentaron en
el 10% de enfermos. La incidencia de fugas anastomoticas (3 a 14%) y la mortalidad
asociada a ella varia en funcion de cada una de las series publicadas. Algunos autores
coinciden con nuestra serie de enfermos en que es la principal causa de muerte

.23, 34, 59, 64, 73
postoperatoria = " 77 7

. Dentro de los procedimientos utilizados para evitar el
desarrollo de esta complicacion, destaca la analgesia epidural ", a la que se le atribuye
un efecto vasodilatador sobre la microcirculacion intestinal y un incremento sobre la
oxigenacion tisular de los pacientes sometidos a cirugia abdominal . Aunque existe
controversia en cuanto al manejo de las fugas mediastinicas, existe acuerdo en utilizar el

tratamiento quirGrgico cuando se presente una situacion de fracaso multiorganico '*"".

Dentro de las complicaciones respiratorias no infecciosas, la principal complicacion fue
el SDRA que se present6 en el 21% de pacientes. Tandon et al *’ en una serie de 168
pacientes esofaguectomizados encontrd que un 14.5% de pacientes desarrolld un
SDRA. Este es problema importante de los pacientes que se someten a cirugia de
esofago, su desarrollo estd en relacion con estados inflamatorios sistémicos como el
shock séptico; pero ademas, en estos pacientes se puede producir lesion pulmonar por
mecanismos de isquemia y reperfusion, secundaria a la ventilacion intraoperatoria de un
solo pulmén (colapso y re-expansién del pulmon)’®. Al intentar buscar marcadores que
puedan predecir los pacientes que presentaran SDRA se ha destacado el incremento de
la capacidad de produccion monocitaria del FNT-o. y la IL-1B”. Asimismo, la
estrategia ventilatoria es también un aspecto a destacar. Un estudio observo que al
aplicar la ventilacion protectora (VT: 5 ml/Kg) durante la fase de colapso de un pulmon,
los valores séricos de IL-1B, IL-6, IL 8 y FNT-a, fueron mas bajos que cuando no se

aplicaba este tipo de ventilacion; en este mismo estudio se aprecid mejores valores de
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funcién pulmonar y un destete de la ventilacién mecanica mas precoz ®. Se han
ensayado con resultados positivos los glucocorticoides, los cuales administrados de
forma profilactica podrian prevenir la aparicion del SDRA *'. El manejo restrictivo de
liquidos durante la intervencidon quirrgica también podria tener repercusion en la

. . ., . . 80
disminucion de las complicaciones pulmonares™ .

La mortalidad postoperatoria del global de la serie de enfermos fue de 12.5% (20
fallecidos), existiendo diferencias seglin el periodo de tiempo analizado. En el primer
periodo (1984-1991) la mortalidad fue de 25%; mientras que el segundo periodo (1992-
1996) fue de 11% vy, en el Gltimo periodo (1997-2004) fue de 8%. Todo y que estas
diferencias no alcanzan una significacion estadistica, la tendencia de disminucion de la
mortalidad es clara. Este descenso de la mortalidad coincidi6 con la creacion de nuestro
comité multidisciplinario de tratamiento del cancer de esofago. Las cifras de mortalidad
después de una esofaguectomia oscilan en rangos comprendidos de 4 a 11% *"¢.

La principal causa de muerte fue el fracaso multiorganico (13 fallecidos) secundario a
un proceso infeccioso, siendo el foco mas frecuente la fuga anastomotica. Tanto en la
serie presentada por Griffin et al como la de Law et al, la fuga anastomotica fue la
principal cusa de muerte postoperatoria >**°,

Los factores prondsticos asociados a mortalidad postoperatoria fueron el APACHE 11, la

EPOC. Los enfermos operados en la primera etapa (1983-1990) tuvieron también una

mayor mortalidad.

En lo referente a la etapa de cirugia, no hubo diferencias al comparar ambas etapas

segun las complicaciones; sin embargo al comparar la mortalidad si que hubo una

tendencia marcada a mayor mortalidad en la primera etapa. Buscando si existian
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factores pronosticos diferentes en ambas etapas, encontramos que la EPOC fue mas
frecuente en esta etapa.

Con respecto al tipo de tumor, no encontramos diferencias ni de morbilidad ni de
mortalidad entre el adenocarcinoma y carcinoma escamoso. En cuanto a los factores
pronosticos, no encontramos diferencias entre un tipo de tumor y el otro. Se aprecié una
tendencia al incremento de adenocarcinoma, aunque no en la misma proporciéon que
otras series, tanto europeas como norteamericanas.

Limitaciones v criticas

Nuestro estudio tiene la limitacion de ser de tipo retrospectivo. Tiene dos épocas
diferenciadas en las cuales la mortalidad es diferente. Esto limita las conclusiones, a
pesar de que el equipo de cirujanos y de intensivistas ha sido el mismo.

La serie presentada globalmente tiene una alta tasa de complicaciones y de mortalidad,
por ello una optimizacion en todas las etapas del manejo de estos pacientes, desde la
seleccion hasta los cuidados postoperatorios, nos permitiria una reduccion de nuestras

tasas de morbilidad y mortalidad®* .
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VI. CONCLUSIONES

1. El abuso de alcohol, la cirrosis hepatica, la localizacion del tumor y el indice de
APACHE 1I son factores pronosticos de complicaciones postoperatorias.

2. La EPOCy el indice APACHE II son factores que pueden predecir la mortalidad
postoperatoria.

3. Las infecciones, predominantemente las de origen pulmonar y las secundarias a
dehiscencia de sutura, fueron la causa mas frecuente de complicaciones y
mortalidad de nuestra serie de enfermos.

4. El carcinoma carcinoma escamoso y el adenocarcinoma no tuvieron diferencias,
en cuanto a complicaciones y mortalidad.

5. El tratamiento con quimioterapia y radioterapia previas a la cirugia no
incremento ni las complicaciones ni la mortalidad.

6. Al analizar la mortalidad en funcién del tiempo, se aprecia una clara tendencia a

su disminucion en los altimos afos.
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