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1. El esófago. Anatomía y fisiología

El esófago es un órgano tubular y longitudinal, de unos 25-30 cm de longitud que se extiende desde la 

faringe hasta el estómago, único órgano digestivo que se encuentra en el tórax. Presenta dos desviacio-

nes en su recorrido, la primera ligeramente hacia la izquierda a nivel del estrecho superior del tórax y 

la segunda a nivel del hiato esofágico del diafragma, en dirección anterior izquierda. La transición entre 

faringe y esófago está delimitada por el esfínter esofágico superior (EES) y entre esófago y estómago por 

el esfínter esofágico inferior (EEI). El EES corresponde a una zona de alta presión formado por el músculo 

cricofaríngeo. A diferencia del EES, el EEI no es un esfínter anatómico sino fisiológico, es decir, una zona de 

alta presión constituida por el tono basal miogénico del plexo mientérico a nivel del esófago distal y por el 

hiato esofágico del diafragma (1,2).

Desde el punto de vista topográfico se definen 3 porciones, todas ellas con distintas relaciones anatómi-

cas (Figura 1):

–– Esófago cervical o superior, desde el cartílago cricoides hasta la horquilla esternal, con una longitud de 

unos 5-6 cm. Sus relaciones anatómicas son múltiples e importantes desde el punto de vista fisiopato-

lógico; por delante con la tráquea, por detrás con la fascia prevertebral y lateralmente con el paquete 

vasculonervioso yugulocarotídeo y el lóbulo tiroideo correspondiente. También se relaciona con los 

nervios laríngeos recurrentes. 

–– Esófago torácico, desde la horquilla esternal hasta el hiato diafragmático, con una longitud de 16 a 18 

cms. Se relaciona por delante con la tráquea y a nivel distal con el pericardio. A la derecha se encuen-

tra cubierto por pleura mediastínica y es cruzado por el cayado de la vena ázigos. Por el lado izquierdo 

también se encuentra cubierto por pleura mediastínica y es cruzado por el cayado de la aorta. Por 

detrás, el esófago torácico se relaciona con la columna, quedando entre ambos, lateralizados a la de-

recha tanto la vena ázigos como el conducto torácico y a la izquierda la aorta descendente. 

–– Esófago abdominal o inferior, comprendido entre el diafragma y el estómago, con una longitud de 

unos 3 cms. Es retroperitoneal, relacionándose su cara anterior con el lóbulo hepático izquierdo y su 

cara lateral izquierda con el bazo. Íntimamente en contacto se encuentran ambos nervios vagos, el 

izquierdo discurre sobre su cara anterior y el derecho sobre la posterior.
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Figura 1: Anatomía y relaciones anatómicas del esófago. Derecha: Visión frontal. Izquierda: visión 
lateral izquierda. Imagen obtenida de Netter F.H. (3)

A diferencia del resto de órganos del tubo digestivo, el esófago carece de serosa. Su pared (Figura 2) está 

formada únicamente por 3 capas; mucosa, submucosa y muscular (1,4).

La mucosa está constituida por epitelio escamoso estratificado no queratinizado, lámina propia y muscu-

laris mucosae. A nivel de la unión esofagogástrica (UEG) existe la denominada línea Z, que corresponde a la 

zona de transición entre el epitelio esofágico y gástrico. 

La submucosa está formada principalmente por tejido conectivo laxo y contiene el plexo submucoso for-

mado por arterias, venas, conductos linfáticos y un plexo nervioso, denominado plexo de Meissner. 

La muscular es la más externa y está constituida por dos capas, una circular interna y otra longitudinal 

externa. En el tercio proximal esofágico este músculo es de tipo estriado, mientras que en los dos tercios 

distales es liso. Entre ambas capas musculares existe otro plexo nervioso mientérico, el de Auerbach. 
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Figura 2: Anatomía de la pared esófagica. Corte transversal histológico de la pared del esófago con 
tinción Hematoxilina-Eosina. Imagen obtenida de medcell.med.yale.edu/histology/gi_tract_lab/
esophagus.php.

La vascularización arterial difiere según la porción esofágica. El esófago cervical recibe vascularización de 

ramas de la arteria tiroidea inferior, el torácico de la aorta y ramas bronquiales y diafragmáticas y el esófago 

abdominal de ramas de la arteria gástrica izquierda.

En cuanto al sistema venoso, existe un plexo venoso subepitelial que drena al plexo venoso submucoso y 

que a su vez drena en los colectores venosos extraesofágicos a través de venas perforantes y venas esofági-

cas externas. En el cuello drenan a la vena tiroidea inferior, en el tórax a la vena ázigos y hemiázigos y a nivel 

abdominal a la vena gástrica izquierda. 

El drenaje linfático (Figura 3) se realiza gracias al plexo submucoso. El flujo a través de este plexo corre 

de manera longitudinal, de tal forma que el esófago cervical y los dos tercios superiores del esófago torácico 

drenan al conducto torácico mientras que el esófago distal lo hace en la cisterna del quilo o de Pecquet. La 

porción media del esófago puede drenar indistintamente hacia craneal o caudal. Al no ser un sistema de dre-

naje segmentario, las neoplasias de esófago superior pueden metastatizar a nivel abdominal y a la inversa, 

las neoplasias de esófago distal pueden metastatizar a nivel del mediastino superior (1,4). 
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Figura 3: Sistema de flujo linfático. El esófago cervical y los dos tercios superiores del esófago 
torácico drenan en sentido craneal hacia el conducto torácico. En la imagen se observa como a nivel 
del esófago torácico inferior y abdominal, el drenaje se realiza hacia la cisterna de Pecquet. Imagen 
extraía de Lin et al. (5)

La inervación del esófago corre a cargo de fibras parasimpáticas, procedentes del nervio vago, simpáticas 

que proceden de las cadenas simpáticas cervical, torácica y en menor medida del plexo celíaco, y del plexo 

mientérico de la pared esofágica. En este último, se encuentran las células intersticiales de Cajal o células 

marcapasos, que actúan como intermediarias entre las neuronas y la musculatura esofágica. 



INTRODUCCIÓN 29

2. Patogénesis del cáncer de esófago

Dentro de los tumores que pueden afectar al esófago, el carcinoma escamoso y el adenocarcinoma son los 

tipos histológicos más frecuentes. Existen diferencias en cuanto a factores de riesgo, incidencia y distribución 

entre ambos tipos. 

A. Factores de riesgo

I. Factores comunes

Entre los factores de riesgo mayores que se encuentran en ambos tipos, destacan la edad, el género mas-

culino, el tabaquismo, el daño esofágico por cáusticos, la acalasia de cardias o el antecedente de radiación 

torácica.

La incidencia de cáncer de esófago aumenta bruscamente a partir de los 45 años, resultando el 85% de los 

casos diagnosticados en mayores de 55 (6). En España, la edad media al diagnóstico se sitúa en 68 años (7). 

Se presenta habitualmente en varones, con un ratio aproximado hombre:mujer de 2.4:1 (6). La distribu-

ción de la grasa abdominal y el perímetro abdominal se han asociado a mayor prevalencia de adenocarci-

noma en varones, mientras que el carcinoma escamoso se asocia a mayor hábito tabáquico y alcoholismo 

también entre los hombres (8). 

El consumo de tabaco se asocia a ambos tipos. Se ha demostrado que los fumadores activos presentan 

riesgo 9 veces mayor de desarrollar carcinoma escamoso y 3 veces mayor de adenocarcinoma frente a no 

fumadores. Este riesgo también se encuentra aumentado en exfumadores (9).

Una complicación tardía del daño por cáusticos puede ser el desarrollo de neoplasia esofágica. Se estima 

un riesgo de neoplasia 1.000 veces superior, desarrollándose entre 15-40 años tras la ingesta cáustica (10). En 

estos casos el carcinoma escamoso es el tipo más frecuente y se considera que la estasis de restos alimenti-

cios en zonas estenóticas, traumatismos producidos por las dilataciones neumáticas de las mismas y el reflujo 

ácido pueden contribuir a su desarrollo (11). 

Por un mecanismo similar a la esofagitis por cáusticos, la acalasia de cardias es un factor de riesgo. La 

retención de restos alimenticios y fluidos a nivel del esófago distal condicionan un estado de inflamación 

crónica que conduce a la aparición de lesiones precancerosas y desarrollo de carcinoma. Los pacientes con 

acalasia que presentan esófago sigmoideo, mayor duración de los síntomas, mayor diámetro esofágico y co-

lumna residual de contraste en el estudio baritado, presentan mayor riesgo de desarrollar carcinoma (12). En 

un metanálisis publicado recientemente, se estima que la prevalencia de carcinoma escamoso en pacientes 

con acalasia es de 26 por 1.000 y de adenocarcinoma de 4 por 1.000, tras un periodo de 22 años desde el 

inicio de la sintomatología (13). 

Por último, el antecedente de radiación torácica en pacientes con linfoma de Hodgkin o cáncer de mama 

también se considera factor de riesgo, siendo dosis-dependiente (14,15). 
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II. Para el carcinoma escamoso de esófago

El consumo abusivo de alcohol se relaciona con mayor riesgo de desarrollar carcinoma escamoso. Numero-

sos estudios de cohortes revelan un riesgo de 2 a 7 veces mayor en bebedores habituales comparado con la 

población general (9,16). Existe además un efecto sinérgico entre tabaco y alcohol demostrado en múltiples 

trabajos (17,18). Un estudio de casos y controles ha demostrado dicho efecto sinérgico, especialmente en 

aquella población con consumo de alcohol > 249 ml de etanol puro/día con tabaco negro (riesgo hasta 100 

veces mayor) (18).

El tipo de dieta también se ha revelado como factor etiológico. La dieta rica en frutas y vegetales reduce 

el riesgo de padecer carcinoma escamoso (17,19,20). Por el contrario, el consumo de alimentos curados y 

ahumados con elevado contenido en nitrosaminas lo aumenta (19,20). Un estudio recientemente publicado 

(21) demuestra esta relación causal y establece un notable incremento adicional cuando el consumo de este 

tipo de alimentos se prolonga en el tiempo más de 6 meses. 

La ingesta de bebidas como el café o té a alta temperatura también se considera factor de riesgo ya que el 

daño térmico produce cambios en la mucosa esofágica tanto de manera directa como indirecta, conduciendo 

a lesiones precancerosas (22). 

El síndrome de Plummer Vinson es otra patología que se asocia con el carcinoma escamoso de esófago. Se ca-

racteriza por la tríada de membranas esofágicas, disfagia y anemia ferropénica. Este síndrome se asocia con mayor 

incidencia de tumores en el tracto gastrointestinal alto, siendo la localizacion más frecuente la unión faringoesofá-

gica seguido de la cavidad oral, esófago, estómago y seno piriforme (23). 

Por último destacar la asociación entre cacinoma escamoso y el virus del papiploma humano (VPH), que 

fue descrita por primera vez por Syrjanen y Pyrhonen en 1982 (24). Los serotipos 16 y 18 se relacionan con 

el desarrollo de neoplasias de cérvix uterino, ano, orofaringe, vulva y pene. Desde entonces se han publicado 

múltiples estudios acerca de la asociación entre VPH y carcinoma escamoso esofágico, sin datos concluyen-

tes. Lo que sí se conoce es que la infección por VPH se encuentra hasta en el 22.2% de los casos de carcinoma 

escamoso de esófago y que el serotipo 16 es el más frecuentemente implicado (25). 

III. Para el adenocarcinoma de esófago

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es un factor de riesgo bien conocido. Múltiples estudios 

han demostrado además asociación entre la magnitud, tipo y duración de los síntomas y la aparición de ade-

nocarcinoma (26). Lagergren et al. demostraron riesgo 8 veces superior en aquellos pacientes con síntomas 

de reflujo gastroesofágico (RGE) y 11 veces mayor en pacientes con síntomas nocturnos versus aquellos que 

no los presentaban (27). 

El Esófago de Barrett (EB) es otra enfermedad que se ha relacionado con el desarrollo de adenocarcinoma, 

de hecho se considera el factor de riesgo más importante ya que se trata de una lesión precancerosa. Se carac-

teriza por la sustitución del epitelio escamoso normal del esófago distal por epitelio columnar o metaplásico 

debido a un daño tisular crónico, muchas veces secundario a ERGE. Dicho epitelio metaplásico puede evolucio-

nar a displasia y neoplasia a través de distintas alteraciones genéticas que afectan sobre todo a la regulación del 

ciclo celular (25). Los pacientes con EB presentan riesgo entre 30 y 125 veces mayor de desarrollar adenocarci-

noma que la población normal (28). 
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Otro factor de riesgo conocido es la obesidad. El riesgo es 1.71 veces superior para aquellas personas 

con índice de masa corporal (IMC) entre 25-30 y 2.34 veces superior en IMC superior o igual a 30 (29). La 

obesidad y en particular la obesidad central o visceral, actúa como factor de riesgo independiente para el 

adenocarcinoma de esófago mediante mecanismos reflujo-dependientes, como el aumento de presión in-

traabdominal, y mecanismos reflujo-independientes, como los niveles de leptina y adipoquinas (30,31). 

B. Fisiopatogenia
Aunque el ambiente y la exposición a factores de riesgo son importantes en la carcinogénesis del esófago, 

participan también factores genéticos y moleculares (32) (Figura 4). 

En el carcinoma escamoso, el daño térmico directo por bebidas calientes y sustancias tóxicas, produce 

hiperplasia de células basales que puede evolucionar a displasia de bajo grado. Esta displasia es la lesión 

precursora del carcinoma escamoso pudiendo progresar a alto grado o carcinoma in situ. En el carcinoma 

escamoso, a diferencia del adenocarcinoma, el daño a nivel tisular puede producirse también por etiología 

infecciosa como hemos mencionado anteriormente. El VPH integra el genoma viral al genoma de la célula 

huesped y modifica el programa de diferenciación de los queratinocitos del epitelio esofágico (33). Por otro 

lado, en la mayoría de casos de adenocarcinoma la lesión precursora es el EB, que se origina del cambio de 

mucosa normal a mucosa metaplásica tras el daño celular producido por la ERGE. 

En respuesta a estas modificaciones en el epitelio esofágico en ambos tipos histológicos, se produce un 

reclutamiento de mediadores inflamatorios que conduce a la muerte celular pero que, en ocasiones, per-

mite la expansión clonal. La disregulación de los factores de crecimiento presentes en la mucosa dañada 

contribuye a su vez a la carcinogénesis y la sobreexpresión de factores de crecimiento vascular endotelial 

(VEGF) permite la angiogénesis a nivel tumoral. En el EB, existe además una sobreexpresión de factor de 

crecimiento epidérmico (EGF) que conduce a la proliferación celular. Por otro lado, la ciclooxigenasa 2 

(COX-2), expresada en el 70-80% de adenocarcinomas, tiene un mecanismo antiapoptótico, participando 

en funciones como la adhesión celular, invasión, angiogénesis y capacidad de generar metástasis. Por últi-

mo, la mutación e inactivación de la proteina p53 evita la apoptosis de las células dañadas y está presente 

en ambos tipos histológicos, en el 10-85% de carcinomas escamosos y en más del 90% de adenocarcino-

mas (34–36). 

Otros genes mutados que se encuentran en pacientes con carcinoma escamoso son NOTCH1, FAT1 y FAT2 

(contienen dominios EGF-like) y KMTD2 (regulador de la transcripción). Por otro lado, en el adenocarcinoma 

destacan las mutaciones en los genes CDKN2A y SMAD4 (genes supresores de tumores), ARID1A (regulador 

transcripción), TLR4 (por inactivación de la respuesta inmune innata contra agentes como H.Pylori) y ELMO1 

y DOCK2 (8). 
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Figura 4: Esquema de la patogenia del cáncer de esófago. Secuencia temporal de alteraciones a nivel 
genético e histológico en el carcinoma escamoso y en el adenocarcinoma sobre EB. Abreviaturas: 
VPH: virus del papiloma humano; EB: esófago de Barrett.

3. Epidemiología

El cáncer de esófago representa la octava neoplasia más frecuente y la sexta causa de muerte por cáncer 

a nivel mundial, con unos 604.127 nuevos casos al año y unas 544.000 muertes (37). Debido a su historia 

natural, el cáncer de esófago suele diagnosticarse en etapas avanzadas, condicionando elevada mortalidad, 

con una supervivencia global (SG) a 5 años del 20%. La supervivencia media estimada a 5 años en tumores 

localizados es del 45%, del 24% en tumores con afectación ganglionar y del 5% en tumores diseminados (37). 

En el año 2018, una de cada 20 muertes por cáncer se producía en pacientes afectos de cáncer de esófago. 

Asia Oriental y Sudáfrica presentan la mayor tasa de incidencia mientras America Central y África Occidental 

presentan el menor número de casos de cáncer de esófago (37), reflejando la importancia etiopatogénica 

de factores de riesgo locales en el genoma, ambientales y en el estilo de vida. En España la incidencia gira 

entorno a 2.239 nuevos casos/año, siendo diagnosticados 1.885 en hombres y 354 en mujeres y provocando 

1.558 muertes en varones y 283 en mujeres (7). Esta incidencia es mayor en comunidades como el País Vasco 

o Canarias (38).

Los dos tipos histológicos más frecuentes a nivel mundial son el carcinoma escamoso y el adenocarcino-

ma, cuya incidencia ha variado en los últimos años. Actualmente se observa un incremento en la incidencia 

de adenocarcinoma, probablemente debido al aumento de la obesidad y de la ERGE, así como el descenso en 

infecciones crónicas por H.Pylori (39). A pesar del aumento en la incidencia de adenocarcinoma, el carcinoma 

escamoso sigue siendo el tipo más frecuente a nivel mundial (37,40).
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4. Manifestaciones clínicas

La sintomatología dependerá de su localización y tipo histológico. El síntoma principal es la disfagia o dificul-

tad para tragar, inicialmente a sólidos y posteriormente también a líquidos, presente hasta en el 83% de los 

casos (41). El segundo síntoma en frecuencia es la pérdida de peso, normalmente secundaria a la disfagia 

y al síndrome constitucional. Otras manifestaciones son el dolor epigástrico, torácico u odinofagia según la 

localización tumoral, la hemorragia digestiva alta (HDA) o baja (HDB) y las náuseas o vómitos. 

La duración de los síntomas suele ser muy variable, aunque la mayoría de pacientes suele consultar du-

rante los 3 primeros meses tras el inicio de la sintomatología (41). 

5. Diagnóstico

El cáncer de esófago suele diagnosticarse en etapas avanzadas, cuando la enfermedad asocia sintomatología 

pero en algunas ocasiones como en el seguimiento de EB, las lesiones pueden ser diagnosticadas en etapas 

precoces. La endoscopia digestiva alta (EDA) con toma de biopsias es el gold standard para el diagnóstico del 

cáncer de esófago, empleándose otras herramientas para completar el estadiaje de la enfermedad.

A. Endoscopia digestiva alta

La EDA debe ser la primera prueba a realizar de forma preferente en un paciente que presente disfagia. 

Presenta una sensibilidad (S) del 91-95% para la detección de lesiones neoplásicas esofágicas (42). En los 

útlimos años la implementación de tinciones químicas mediante cromoendoscopia ha permitido detectar 

lesiones sincrónicas o metacrónicas, definir su extensión y ha permitido la realización de biopsias dirigidas 

en pacientes con EB, aumentando así la rentabilidad de la exploración (43) .

Cabe destacar que el beneficio sobre la vigilancia endoscópica del EB no está claro, por este motivo exis-

ten multitud de protocolos para el seguimiento y manejo de estos pacientes. Las guías de la ESGE (European 

Society of Gastroenterology) recomiendan seguimiento mediante EDA de alta definición en intervalos que 

dependerán de la presencia o no de displasia, longitud del EB y edad del paciente (44).

B. Ecoendoscopia

Es el método más preciso para el estadiaje local de los tumores esofágicos, ofreciendo una imagen detallada 

de la pared y permitiendo el estadiaje de las lesiones en términos de profundidad de invasión y presencia o 

no de invasión ganglionar regional, además de permitir distinguir entre lesiones que afectan únicamente a la 

mucosa o lesiones con invasión de la submucosa ( estadios T1a o T1b de la clasificación TNM), con una tasa 

de error diagnóstico en torno al 10% (45,46). Entre las limitaciones de esta técnica destaca que es opera-

dor-dependiente y que en muchas ocasiones no se puede realizar por tratarse de lesiones estenosantes que 

impiden el paso del ecoendoscopio.



FACTORES PRONÓSTICOS EN EL CÁNCER DE ESÓFAGO. NOMOGRAMA PRONÓSTICO DE SUPERVIVENCIA34

C. Estudio baritado

Suele ser una prueba de imagen empleada en el estudio inicial de pacientes que presentan disfagia, con un 

valor predictivo positivo de hasta el 42% (47). Aun así, los hallazgos patológicos en esta prueba obligan a 

completar el estudio con técnicas más precisas como la EDA (48). Los hallazgos típicos en el estudio baritado 

incluyen una estenosis irregular con dilatación preestenótica, presencia de retención de contraste y acoda-

miento de la estenosis (Figura 5). También permite definir la localización y longitud de la lesión en los casos 

que presentan estenosis infranqueable al paso del endoscopio.

Figura 5: Imagen de estudio baritado en un paciente con cáncer de esófago. En la imagen se 
objetiva estenosis irregular; con dilatación esofágica preestenótica y retención de contraste. *pared 
esofágica engrosada por el proceso tumoral. 

D. Tomografía computerizada

La tomografía computerizada (TC) permite definir la extensión local de la lesión a través de la pared esofágica 

y la afectación de la grasa periesofágica u órganos adyacentes. A diferencia de la ecoendoscopia, no permite 

distinguir las capas esofágicas por lo que no puede distinguir entre lesiones T1 y T2 de la clasificación TNM 

(47). Permite identificar la afectación ganglionar, siendo adenopatías sospechosas aquellas que presentan 

diámetro >10 mm en cadenas torácicas y abdominales y >5 mm en cadenas supraclaviculares o bien pérdida 

de la morfología normal, con hipercaptación (>80 UH), densidad heterogénea o irregularidad de los con-

tornos (49). Se emplea además en el estudio inicial de las metástasis a distancia, teniendo menor S que la 

tomografía por emisión de positrones (PET) o la resonancia magnética nuclear para las metástasis óseas (49). 

En los últimos años también se ha empleado para la evaluación de la respuesta al tratamiento neoadyuvante 

mediante medición del volumen tumoral (50).
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E. Tomografía por Emisión de Positrones 

La PET suele emplearse para el estadiaje clínico, la evaluación de respuesta a tratamiento neoadyuvante y la 

detección de recidiva o recurrencia (51). A diferencia de la TC o la ecoendoscopia, presenta poca utilidad para 

el estadiaje locorregional. Por el contrario, muestra alta S para el diagnóstico de metástasis ganglionar (52) y 

enfermedad a distancia no diagnosticada mediante otras pruebas de imagen (46,51). 

F. Marcadores tumorales

Los marcadores tumorales en el cáncer de esófago tienen baja S, por lo que su utilidad en el momento del 

diagnóstico es limitada, y suelen emplearse durante el seguimiento para la detección de recidiva tumoral o 

progresión de la enfermedad (53). Los marcadores más empleados son el antígeno del carcinoma escamoso 

(SCC), el antígeno carbohidrato 19.9 (Ca 19.9) y el antígeno carcinoembrionario (CEA). La S de dichos marca-

dores oscila entre 25 y 55% (53).

G. Otras exploraciones

Dentro del estudio inicial se pueden realizar otras pruebas para la obtención de mayor información, entre 

ellas una broncoscopia que confirme o no infiltración de la vía aérea en neoplasias que afectan al esófago 

superior y medio o una exploración otorrinolaringológica en el carcinoma escamoso, en busca de neoplasias 

sincrónicas. 

La broncoscopia con cepillado para citología y toma de biopsias tiene una precisión del 95.8% para diag-

nosticar la invasión de la vía aérea, por lo que no se recomienda considerar únicamente los hallazgos ma-

croscópicos. El hallazgo más habitual cuando existe infiltración, suele ser la protrusión de la cara posterior 

de la tráquea (54). 

Por otro lado, los pacientes afectos de carcinoma escamoso de esófago pueden desarrollar segundas neo-

plasias de cabeza y cuello al mismo tiempo (sincrónicas) o bien de forma metacrónica tras realizar tratamien-

to, debido sobre todo a mecanismos etiopatogénicos similares. La prevalencia de sincronicidad se estima en 

torno al 6.7% (55), por este motivo, se recomienda la realización de una exploración otorrinolaringológica 

dentro del estudio inicial en estos pacientes. El pronóstico cuando existe sincronicidad suele estar determina-

do por el estadiaje de la neoplasia esofágica y la localización más habitual de la neoplasia de cabeza y cuello 

suele ser la hipofaringe (56).

6. Estadiaje

Actualmente el estadiaje del cáncer de esófago y de la UEG se realiza mediante la clasificación TNM de la 

American Joint Committe on Cancer (AJCC). En la última edición, se definen los tumores de la UEG como 

aquellos cuyo epicentro se sitúa 2 cm proximal o distalmente a la UEG anatómica, mientras que aquellos cuyo 

epicentro se localiza más alla de 2 cm del cardias son considerados y estadificados como cáncer gástrico (57) 

(Figura 6). 
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Figura 6: Defi nición de la localización de tumores de esófago y de la UEG. En la imagen se disti nguen 
las disti ntas zonas anatómicas en las que puede localizarse una neoplasia esofágica y se defi ne la 
localización de los tumores de la UEG. Imagen obtenida de Rice et al. (57)

El estadiaje TNM ti ene en cuenta la afectación de la pared esofágica (T), la afectación ganglionar (N) y 

la afectación metastásica (M). En la 8ª edición se ti enen en cuenta además, el ti po histológico, el grado de 

diferenciación y la localización tumoral en el carcinoma escamoso.

La categoría T se defi ne de la siguiente manera:

 – Tx: no se puede evaluar

 – T0: no hay evidencia de tumor primario en la pared esofágica

 – Tis: displasia de alto grado o células neoplásicas a nivel de la membrana basal

 – T1: el tumor invade la lámina propia, muscular de la mucosa o submucosa

 - T1a: se limita a la lámina propia o muscular de la mucosa

 - T1b: invade la submucosa

 – T2: el tumor invade la muscular propia

 – T3: el tumor invade la adventi cia

 – T4: el tumor invade estructuras vecinas
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-- T4a: invade pleura, pericardio, vena ázigos, diafragma o peritoneo

-- T4b: invade otras estructuras como aorta, vértebras o tráquea

La categoría (N) se define como:

–– Nx: no se puede evaluar

–– N0: no hay afectación ganglionar

–– N1: metástasis en 1-2 ganglios linfáticos regionales

–– N2: metástasis en 3-6 ganglios linfáticos regionales

–– N3: metástasis en 7 ganglios linfáticos regionales o más

La categoría (M) se define como:

–– M0: no evidencia de metástasis 

–– M1: evidencia de enfermedad a distancia

En cuanto al grado de diferenciación tumoral, éste difiere según el tipo histológico. En el adenocarcinoma 

se define como:

–– Gx: no se puede evaluar

–– G1: bien diferenciado, >95% del tumor está compuesto por glándulas

–– G2: moderadamente diferenciado. Del 50-95% del tumor muestra glándulas

–– G3: pobremente diferenciado. Tumor compuesto por nidos y láminas de células con <50% de tumor 

con formación de glándulas

En el carcinoma escamoso se define como:

–– Gx: no se puede evaluar

–– G1: bien diferenciado. Queratinización prominente con formación de perlas y un componente menor 

de tipo basal no queratinizante. Las células tumorales están dispuestas en láminas y el recuento de 

mitosis es bajo

–– G2: moderadamente diferenciado. Los hallazgos histológicos son variables, desde lesiones paraquera-

tósicas a lesiones poco queratinizantes. La formación de perlas está ausente

–– G3: pobremente diferenciado. Células basales con formación de nidos grandes y pequeños con necrosis

La localización en el carcinoma escamoso también se tiene en cuenta en el estadiaje:

–– Lx: no se puede evaluar

–– Superior: esófago cervical hasta el borde superior de la avena ázigos

–– Medio: desde el borde de la vena ázigos hasta el borde inferior de la vena pulmonar inferior

–– Inferior: del borde inferior de la vena pulmonar inferior hasta el estómago, incluyendo la UEG
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A diferencia de las ediciones anteriores, se proponen 3 categorías, clínica (cTNM), patológica (pTNM) y 

postneoadyuvancia (ypTNM) (46).

El estadiaje cTNM (Figura 7) es aquel realizado tras completar el estudio de extensión. Su importancia 

recae en el hecho de que la decisión terapéuti ca se toma en base a dicho estadiaje clínico, por lo que es 

importante la mayor correlación posible con el verdadero estadiaje. Como limitación ti ene la resolución y 

defi nición de las pruebas diagnósti cas. 

Figura 7: Estadiaje cTNM de la 8ª edición de las guías de la AJCC. Imagen obtenida de Rice et 
al. (46)

El estadiaje patológico (pTNM) se realiza en aquellos tumores sin tratamiento neodayuvante que han sido 

someti dos a cirugía resecti va (Figura 8) y el estadiaje post-neoadyuvancia (ypTNM) se realiza en aquellos 

tumores someti dos a tratamiento neoadyuvante y posterior cirugía (Figura 9). 
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Figura 8: Estadiaje pTNM de la 8ª edición de las guías de la AJCC. Imagen obtenida de Rice et al. (46)

Figura 9: Estadiaje ypTNM de la 8ª edición de las guías de la AJCC. Imagen obtenida de Rice et 
al. (46)
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El número de ganglios mínimo resecado para obtener resultados ópti mos tras cirugía sigue siendo objeto 

de debate y difi ere según el estadiaje T, sin embargo en la 8ª edición se considera ópti ma aquella linfade-

nectomía que conti ene almenos de 12-23 ganglios (46,58,59). En esta edición se redefi nen las estaciones 

ganglionares regionales del cáncer de esófago (46) (Figura 10).

Figura 10: Estaciones ganglionares en el cáncer de esófago. La imagen A corresponde a una visión 
lateral izquierda, la B lateral derecha y la C anterior. Los grupos ganglionares se defi nen como R o L 
según se encuentren a la derecha o izquierda respecti vamente. Imagen obtenida de Rice et al (46). 
Paratraqueales supraclaviculares (Grupo 1), Paratraqueales altos (Grupo 2), Paratraqueales bajos 
(Grupo 4), Subcarinales (Grupo 7), Paraesofágicos medios torácicos (Grupo 8M), Paraesofágicos 
torácicos inferiores (Grupo 8Lo), Ligamento pulmonar (Grupo 9), Diafragmáti cos (Grupo 15), 
Paracardiales (Grupo 16), Arteria gástrica izquierda (Grupo 17), Arteria hepáti ca común (Grupo 18), 
Arteria esplénica (Grupo 19), Tronco celíaco (Grupo 20).

7. Tratamiento

Aunque se trata de una enfermedad de mal pronósti co, en las últi mas décadas se han producido mejoras en 

el manejo del cáncer de esófago. 

La piedra angular del tratamiento curati vo es la cirugía resecti va con linfadenectomía, asociando en oca-

siones tratamiento neoadyuvante con quimioterapia (QT) o quimioradioterapia (QTRDT) con intención de 

mejorar los resultados oncológicos (60).

Es fundamental el manejo multi disciplinar de la enfermedad. Para ello, en los centros de referencia para 

el manejo del cáncer de esófago y con el fi n de ofrecer el tratamiento ópti mo, cada caso debe evaluarse en 

comités multi disciplinares que incluyan cirujanos, oncólogos médicos, oncólogos radioterápicos, digestólogos, 
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radiólogos y anatomopatólogos. Según las guías de la Nati onal Comprehensive Cancer Network (NCCN), el tra-

tamiento multi modal es efecti vo para el cáncer de esófago localmente avanzado (61). El tratamiento con QT 

sistémica paliati va y sintomáti co se reservan para aquellos pacientes con neoplasia de esófago diseminada al 

diagnósti co (61). La decisión terapéuti ca se debe basar en el correcto estadiaje de la enfermedad, localización 

e histología tumoral (61). 

A. Tratamiento del cáncer de esófago en estado inicial

En estadios iniciales destaca el papel principal de la endoscopia. Esta técnica permite la resección y 

erradicación de tumores en estadios pTis, pT1a y algunos pT1b, al igual que del tejido preneoplásico en 

el EB (61). 

El tratamiento endoscópico se considera de elección en Tis y T1a menores o igual a 2 cm y con histolo-

gía de bien o moderadamente diferenciados, debido al bajo riesgo de invasión ganglionar y recidiva local 

o a distancia (1,46). Se esti ma que el riesgo de afectación ganglionar gira entorno al 0% en tumores pT1a 

mientras que en tumores pT1b este riesgo asciende al 21% en tumores pT1b SM1 (afectación proximal de la 

submucosa), al 36% en pT1b SM2 (afectación dos tercios submucosa) y hasta el 50% en pT1b SM3 (afectación 

de toda la submucosa) (62), moti vo por el cual, la indicación de resección endoscópica en los pT1b debe ser 

individualizada (Figura 11).

La resección endoscópica será curati va en aquellas lesiones bien o moderadamente diferenciadas pT1a o 

pT1b sin invasión ganglionar ni linfovascular (63). 

Figura 11: Subclasifi cación de las lesiones esofágicas superfi ciales de acuerdo con la profundidad 
de invasión. M1 corresponde a tumores intraepiteliales; M2 tumores que invaden la lámina propia; 
M3 tumores que contactan o invaden la muscular de la mucosa; SM1 tumores que invaden el tercio 
proximal de la submucosa; SM2 el que invade los dos tercios proximales y SM3 todo el espesor de 
la submucosa. Imagen obtenida de Eguchi et al. (64)
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B. Tratamiento del cáncer de esófago localmente avanzado

I. Cirugía

La cirugía es el tratamiento óptimo para el cáncer de esófago localmente avanzado. Para ello se deben cum-

plir criterios de operabilidad y resecabilidad.

En el cáncer de esófago la operabilidad se define en base a la edad y comorbilidades del paciente (1,61). 

Por otra parte, la resecabilidad se basa en criterios anatómicos y oncológicos por los que sea posible realizar 

una cirugía radical R0 (sin enfermedad microscópica residual) (1,61). 

La elección de la técnica quirúrgica más adecuada debe individualizarse y viene determinada principal-

mente por la localización tumoral. En Occidente, las 3 técnicas más realizadas son la esofaguectomía trans-

hiatal descrita por Orringer (65), la esofaguectomía en 2 campos de Ivor-Lewis (66) y la esofaguectomía en 3 

campos o procedimiento de Mc.Keown (67).

La esofaguectomía transhiatal fue descrita inicialmente para el tratamiento quirúrgico de lesiones benig-

nas o malignas tanto a nivel torácico como esófago distal (65). El principal objetivo de esta técnica es evitar el 

daño ocasionado por la toracotomía y evitar posibles fugas anastomóticas intratorácicas (65). Consta de dos 

fases, una primera (abdominal) donde se realiza una movilización del estómago y realización de una gastro-

plastia respetando la vascularización de los vasos gastroepiploicos derechos, junto con resección del tejido 

linfograso del tronco celíaco. Además se diseca el hiato esofágico y se moviliza el esófago distal y medio y el 

tejido periesofágico inferior. En la segunda fase (cervical) se realiza una cervicotomía lateral izquierda para 

abordar el esófago a dicho nivel y finalizar la liberación completa del esófago a través del hiato esofágico 

diafragmático y del estrecho torácico al mismo tiempo (Figura 12). Se procede a la sección del esófago a 

nivel cervical y movilización de la pieza al abdomen. Posteriormente la gastroplastia asciende por mediastino 

posterior para su anastomosis con el esófago cervical. Entre las complicaciones de esta técnica destacan la 

apertura de una o ambas pleuras, el sangrado intratorácio, la lesión traqueal, lesión de los nervios recurren-

tes y el quilotórax. La principal limitación oncológica es que no permite realizar una linfadenectomía torácica 

estándar o extendida (68).
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Figura 12: Esofaguectomía transhiatal descrita por Orringer. La disección del esófago distal y medio 
se realiza a través del hiato diafragmáti co. La disección del esófago cervical y superior se realiza a 
través de una cervicotomía. Imagen extraída de Reddy (69).

La técnica presentada por Ivor-Lewis en 1946 (70), fue descrita para lesiones localizadas a nivel de esófa-

go medio y distal. Inicialmente por vía abdominal se realiza la movilización gástrica y realización de la gastro-

plasti a respetando la vascularización a través de los vasos gastroepiploicos derechos, junto con la disección 

del esófago distal vía transhiatal. Posteriormente y mediante toracotomía derecha, se accede al esófago 

torácico tras retracción del pulmón. Se incide la pleura mediastí nica con sección posterior del cayado de la 

vena ázigos. A conti nuación, se diseca el esófago y el tejido periesofágico hasta el hiato diafragmáti co. Tras la 

liberación completa del esófago se asciende la plasti a gástrica a través del hiato y se realiza la nueva anasto-

mosis esófagogástrica intratorácica (Figura 13).
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Figura 13: Esofaguectomía transtorácica descrita por Ivor-Lewis. Izquierda: imagen de la disección 
del esófago torácico a través de una toracotomía tras retracción del pulmón. Derecha: imagen de 
una anastomosis esofagogástrica intratorácica manual. Imagen extraída de Reed (66).

La técnica descrita por Mc.Keown (67) consta de tres campos y está indicada principalmente para neo-

plasias de esófago superior y medio. En el primer ti empo se aborda el tórax derecho para la disección del 

esófago torácico y tejido linfograso periesofágico. Se diseca todo el esófago, desde el estrecho torácico hasta 

el diafragma. Durante el ti empo abdominal se realiza movilización gástrica, liberación del esófago distal y 

realización de una gastroplasti a vascularizada por los vasos gastroepiploicos derechos. En el tercer ti empo se 

realiza una cervicotomía lateral izquierda y se diseca el esófago cervical hasta el estrecho torácico. Para fi na-

lizar, desde el abdomen, se asciende la plasti a por el mediasti no posterior hasta el cuello, donde se secciona 

la pieza y se realiza la anastomosis esofagogástrica. 

I.1. Abordaje clásico versus abordaje mínimamente invasivo

Las tres técnicas quirúrgicas fueron descritas y realizadas inicialmente mediante abordaje abierto. En 

los últimos años, el desarrollo de la cirugía mínimamente invasiva (Figura 14) ha conseguido disminuir 

las complicaciones relacionadas con la laparotomía y toracotomía, la estancia hospitalaria y las com-

plicaciones respiratorias, presentando resultados oncológicos comparables y tasas similares de fuga 

anastomótica o número de ganglios resecados (71–74). Diferentes estudios han demostrado que la 

esofaguectomía mínimamente invasiva (MIE) presenta mayor tiempo quirúrgico pero menor pérdida de 

sangre intraoperatoria (71,72). 
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Figura 14: Esofaguectomía transtorácica MIE. Izquierda-arriba: colocación de trócares en tiempo 
torácico. Derecha-arriba: disección del esófago torácico tras sección cayado ázigos. Izquierda-
abajo: disección del esófago distal en el tiempo abdominal. Derecha-abajo: comprobación de la 
vascularización de la plastia gástrica con verde indocianina. Fotogramas obtenidos de esofaguectomía 
realizada en el H.U.Donostia. 

I.2. Abordaje transhiatal versus abordaje transtorácico

La elección de la vía transhiatal versus transtorácica en el tratamiento quirúrgico del carcinoma esofágico 

sigue siendo objeto de debate.

El abordaje transtorácico permite la disección linfática exhaustiva con mayor obtención de ganglios a cos-

te del aumento en la morbilidad respiratoria, tiempo quirúrgico y pérdida sanguínea intraoperatoria (75,76). 

Presenta por otro lado, menor tasa de fuga o estenosis de la anastomosis y de parálisis recurrencial (76). 

Oncológicamente se han reportado tasas de supervivencia similares con ambos abordajes (77,78) por lo que 

en la actualidad no existe evidencia para demostrar la superioridad de un abordaje sobre otro. La elección 

del mismo dependerá de la experiencia y preferencia de cada centro y cirujano teniendo en cuenta las carac-

terísticas del paciente y neoplasia a tratar. 
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I.3. Extensión de la linfadenectomía

El 60% de los pacientes con tumor de esófago resecable tiene ganglios locorregionales positivos (1). La ex-

tensión de la linfadenectomía en el tratamiento quirúrgico del cáncer de esófago no está claramente defini-

da como hemos mencionado anteriormente. Factores como el tratamiento neoadyuvante con QT o QTRDT 

pueden alterar el número de ganglios linfáticos obtenido hasta dificultar la posibilidad de realizar una linfa-

denectomía óptima (79–81). 

La AJCC en su 8ª edición considera óptima aquella linfadenectomía que contiene almenos de 12-23 gan-

glios (46,58,59), con un mínimo de 10 ganglios resecados en los tumores pT1, 20 para los pT2 y ≤30 en los pT3 

(46). Es conocido que el número de ganglios examinados se relaciona con la SG (82), aunque la extensión de 

la linfadenectomía se relaciona con la morbilidad, por lo que persiste la duda sobre el límite de la disección 

ganglionar.

La International Society for Diseases of Esophagus (ISDE) describe 4 tipos de linfadenectomía: estándar, 

extendida, total y 3 campos (83,84) (Figura 15).

La linfadenectomía estándar es la más limitada y consta de una linfadenectomía en 2 campos, abdominal 

y mediastínica. La linfadenectomía abdominal incluye los ganglios paracardiales derechos, izquierdos, arteria 

gástrica izquierda, tronco celíaco y arteria hepática común. La linfadenectomía mediastínica incluye los ganglios 

paraesofágicos altos, medios, bajos, infracarinales y supradiafragmáticos. 

La linfadenectomía ampliada o extendida también es una linfadenectomía en 2 campos e incluye los te-

rritorios ganglionares de la linfandenectomía estándar más los ganglios paratraqueales derechos y traqueo-

bronquiales derechos. 

La linfadenectomía total, también en 2 campos, incluye los territorios de la linfadenectomía extendida 

más los paratraqueales izquierdos.

Por último, la linfadenectomía en 3 campos incluye los territorios de la extendida más linfadenectomía de 

los ganglios cervicales profundos, parayugulares y paratraqueales, mediante la realización de una cervicoto-

mía lateral bilateral. 
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Figura 15: Tipos de linfadenectomía descritos por la ISDE. Izquierda linfadenectomía estándar, 
centro linfadenectomía extendida y derecha linfadenectomía en 3 campos. Imagen obtenida de 
Matsuda et al. (84)

El ti po de linfadenectomía realizada dependerá también de la técnica quirúrgica empleada. Así, la vía 

transhiatal únicamente permite realizar linfadenectomía abdominal y acceder a los ganglios paraesofágicos 

inferiores. Esta linfadenectomía es inferior a la estándar y por ello, algunos autores consideran, en términos 

oncológicos, la esofaguectomía transtorácica el pilar del tratamiento quirúrgico (85). 

La linfadenectomía extendida permite mejorar el estadiaje tumoral al aumentar el número de ganglios 

resecados y presenta mejores tasas de SG y libre de enfermedad que la linfadenectomía estándar. Sin em-

bargo, la linfadenectomía extendida presenta mayor morbilidad, sobre todo relacionada con complicaciones 

pulmonares y necesidad de transfusión (86). 

La linfadenectomía en 3 campos es realizada principalmente por grupos orientales. Su benefi cio en la 

supervivencia es moti vo de estudio en la actualidad, existi endo literatura que muestra resultados superiores 

cuando se realiza en el carcinoma escamoso localizado en esófago proximal y medio (87); sin embargo, otros 

estudios recientes concluyen que el benefi cio en la supervivencia es limitado (88). Además, su papel en el 

tratamiento del adenocarcinoma todavía no está claro, por lo que hoy en día debe considerarse en tumores 

de tercio superior o tumores con afectación ganglionar cervical previo al tratamiento neoadyuvante (85). 



FACTORES PRONÓSTICOS EN EL CÁNCER DE ESÓFAGO. NOMOGRAMA PRONÓSTICO DE SUPERVIVENCIA48

II. Tratamiento multimodal

Como hemos mencionado, la resección completa del tumor es el pilar principal del tratamiento oncológico 

pero además se han desarrollado tratamientos complementarios con intención de mejorar los resultados 

oncológicos y las tasas de resecabilidad. 

II.1 Tratamiento neoadyuvante

La cirugía como tratamiento único presenta tasas de resección incompleta (R1) de hasta el 25% lo que 

conlleva peores tasas de supervivencia (89). El estudio CROSS (ChemoRadiotherapy for Oesophagus 

cancer followed Surgery Study) (90) ha demostrado que el tratamiento neoadyuvante con QTRDT (Car-

boplatino + Paclitaxel + RDT concomitante a 41.4 Gy) seguido de cirugía en el carcinoma escamoso y 

adenocarcinoma de esófago (T1N1 / T2-3N0-1) mejora la SG y el porcentaje de cirugía R0 respecto a la 

cirugía sola (Figura 16), por lo que en la actualidad se considera el tratamiento óptimo para el cáncer de 

esófago localmente avanzado y potencialmente resecable (91,92).

Figura 16: Curvas de supervivencia según el tratamiento recibido en estudio CROSS. Se observa una 
mayor supervivencia del grupo tratado con QTRDT y cirugía respecto al grupo que recibe cirugía 
sola. Imagen obtenida de Van Hagen et al. (90)
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En estadios más precoces, el beneficio de la terapia trimodal (QTRDT y cirugía) no está claro por lo que en 

muchos centros se suele realizar cirugía directa. El estudio de Mariette et al. (93) publicado en 2014, compara 

el tratamiento con QTRDT neoadyuvante (Cisplatino y Fluorouracilo + 45 Gy RT) y cirugía versus cirugía sola 

en estadios precoces. En cuanto a resultados postoperatorios, no se observaron diferencias en número de 

cirugías R0 (93.8% en la terapia trimodal versus 92.1% en cirugía sola) ni morbilidad postoperatoria (55.6% 

versus 52.8%), aunque la tasa de mortalidad intrahospitalaria fue superior en el grupo sometido a QTRDT 

neoadyuvante (11.1% versus 3.4% en el grupo de cirugía sola). La supervivencia libre de enfermedad (SLE) y 

la SG fueron similares entre ambos grupos, concluyendo que la QTRDT neoadyuvante en estadios precoces 

no aporta beneficios oncológicos, no recomendando su uso.

II.2 Tratamiento adyuvante

La administración de tratamiento adyuvante se plantea en aquellos casos con enfermedad locorregional, 

clínicamente estadificados como T1-T2 N0 y que tras la resección quirúrgica presentan en el estudio anato-

mopatológico estadios más avanzados. 

Los resultados obtenidos en el estudio aleatorizado de Mac Donald (94) acerca del tratamiento del 

cáncer gástrico, donde se comparó el tratamiento adyuvante con QTRDT versus observación tras cirugía 

gástrica, mostraron mayor SG en los pacientes con tratamiento adyuvante, por lo que se realizaron es-

tudios similares en cáncer esofágico. Un estudio publicado por Adelstein et al. demostró una SG media 

de 53 meses y supervivencia a 5 años del 41% en pacientes sometidos a esofaguectomía por neoplasia 

con estadio histológico T3-T4 o N1 con posterior tratamiento adyuvante con QTRDT (95). Los resulta-

dos de un metanálisis posterior confirmaron las ventajas del tratamiento adyuvante tras la cirugía del 

cáncer de esófago frente a otras alternativas terapéuticas (92). Así, en la actualidad encontramos en 

las recomendaciones de las guías de la NCCN (61) que el tratamiento adyuvante estaría indicado en el 

carcinoma escamoso, tras resección R1 o R2 y en el adenocarcinoma en aquellos pacientes sometidos a 

cirugía R0 con estadios patológicos T3 o T4, con afectación ganglionar o sin ella. También se recomien-

da en aquellos pacientes con adenocarcinoma T2N0 que presentan elevado riesgo de recidiva por ser 

tumores pobremente diferenciados, con afectación linfovascular y/o perineural y en aquellos pacientes 

menores de 50 años.

Destacar que en el último año se ha aprobado por la FDA el empleo de Nivolumab, un anticuerpo mono-

clonal que se une al receptor de muerte celular programada 1 (PD-1) de los linfocitos T, como tratamiento 

adyuvante en cáncer esofágico y de UEG. En aquellos pacientes con enfermedad patológica residual tras 

QTRDT neoadyuvante, el uso de Nivolumab ha demostrado un aumento en la SLE comparado con el grupo 

placebo (96). 

III. Quimioradioterapia radical

La QTRDT radical está indicada en aquellos pacientes con neoplasia esofágica localmente avanzada que no 

son candidatos a cirugía bien por comorbilidades o bien por localización tumoral. Aquellos pacientes no sus-

ceptibles a recibir o soportar el tratamiento con QTRDT radical, la RDT paliativa o el tratamiento de soporte 

se consideran los tratamientos de elección (61).
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Los efectos benefi ciosos de la QTRDT se demostraron en el estudio RTOG 85-01 (97). El estudio demostró 

mejor SG en el grupo de tratamiento combinado, independientemente de la histología tumoral y además 

menor tasa de recidiva a distancia, probablemente por el efecto del tratamiento con QT (Figura 17). Poste-

riormente otro estudio confi rmó la efi cacia y seguridad del esquema con QTRDT a dosis de 50 Gy, estable-

ciéndose como tratamiento de elección para aquellos pacientes no candidatos a cirugía (98). 

Figura 17: Porcentaje de pacientes que desarrollan enfermedad local según grupo de tratamiento 
en estudio RTOG 85-01. Los pacientes tratados con radioterapia sola presentan tasas superiores de 
recidiva que el grupo tratado con QTRDT. Imagen obtenida de Cooper et al. (97)

El estudio PRODIGE5/ACCORD17 (99) demostró que no existen diferencias significativas en SG y SLE 

entre los esquemas quimioterápicos del grupo RTOG (Cisplatino + 5 Fluorouracilo) versus FOLFOX (Áci-

do folínico + Leucovorina + Oxaliplatino), por lo que en la actualidad el estándar de tratamiento sigue 

siendo el esquema propuesto por el grupo RTOG, mientras que el régimen con FOLFOX se prefiere en 

pacientes más frágiles, debido al perfil de alta toxicidad que presenta el Cisplatino. Otro esquema em-

pleado en pacientes frágiles y con comorbilidad cardiovascular y pulmonar es el esquema con Carbo-

platino y Paclitaxel. Este esquema presenta resultados comparables a Cisplatino + 5 Fluorouracilo en SG 

y SLE, con menor toxicidad y efectos adversos grado III/IV además de una mayor tasa de cumplimiento 

terapéutico (100).
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C. Tratamiento del cáncer de esófago avanzado

I. Tratamiento quimioterápico paliativo

Las guías NCCN recomiendan el tratamiento con intención paliativa en aquellos pacientes con cáncer de 

esófago avanzado no resecable no candidatos a tratamiento radical, cáncer metastásico y cáncer reci-

divado. Se recomiendan esquemas de dos o tres fármacos quimioterápicos en base al estado funcional 

y comorbilidades del paciente. Los esquemas recomendados en primera línea son las Fluoropirimidinas 

(Fluorouracilo/Capecitabina) + Oxaliplatino o Fluoropirimidinas (Fluorouracilo/Capecitabina) + Cisplatino. 

En caso de progresión con los fármacos de primera línea, deben considerarse terapias de segunda línea 

basadas principalmente en agentes como Irinotecán y Taxanos (61). 

II. Tratamiento con terapias dirigidas

HER-2/neu es un gen de la familia de receptores EGF que desempeña un papel en la regulación del cre-

cimiento celular y su activación y amplificación se han descrito en el cáncer de esófago, hasta en el 26% 

de los adenocarcinomas y el 4% de carcinomas escamosos (101,102). En ambos casos los tumores que lo 

sobreexpresan son de mayor agresividad y peor pronóstico (1,61). En el adenocarcinoma HER2+, el em-

pleo de Trastuzumab, un anticuerpo monoclonal humanizado contra el receptor de membrana HER2 que 

inihibe la proliferación de células que lo sobreexpresan, asociado al tratamiento quimioterápico mejora 

la supervivencia (61). 

Recientemente, Nivolumab también se ha administrado en pacientes con carcinoma escamoso irreseca-

ble, recidivado o metástasico con mejores resultados en SG respecto a la QT sola (103).

III. Tratamiento endoscópico paliativo

La endoscopia en el tratamiento paliativo del cáncer de esófago se ha empleado principalmente para tratar 

estenosis con el fin de preservar una permeabilidad esofágica adecuada, las posibles complicaciones como 

la fístula traqueoesofágica y los problemas nutricionales. También se ha empleado para la ablación química 

y otras terapias locales.

La estenosis esofágica puede tratarse mediante dilatación neumática, cuyo efecto paliativo suele 

ser temporal, con altas tasas de reestenosis y disfagia. En la mayoría de ocasiones requiere dilataciones 

seriadas, aumentando el riesgo de complicaciones principalmente la perforación (104). Actualmente las 

guías de la ESGE recomiendan el uso de stents autoexpandibles metálicos parcial o totalmente recubier-

tos, para el tratamiento de las estenosis ya que obtienen un efecto más duradero (105). Entre las com-

plicaciones de su colocación destacan el dolor torácico, la perforación, migración, sangrado, crecimiento 

tumoral intraluminal y formación de fístulas. Los stents también se han empleado en el cierre de fístulas 

traqueoesofágicas producidas por el crecimiento tumoral o bien tras radioterapia, permitiendo sellar 

la luz esófagica y evitando el paso de contenido digestivo a la vía aérea, con tasas de éxito de hasta el 

86% (106). 
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Otras terapias endoscópicas utilizadas para el tratamiento paliativo del cáncer esofágico son las terapias 

destructivas. Entre ellas destaca la terapia con láser, que permite la destrucción térmica del tejido tumoral, 

habitualmente empleando el láser NdYAG y con tasas de éxito de hasta el 70-80% (107). Otro tipo de terapia 

destructiva es la coagulación con Argón, que permite la ablación por electrocauterio de alta frecuencia, em-

pleándose también para el cese de hemorragias tumorales (107). Destacar también la terapia fotodinámica 

que consigue la destrucción fotoquímica del tejido tumoral (107).

Por último, la endoscopia también se ha empleado para la colocación de accesos nutricionales, desde la 

SNGY hasta gastrostomías percutáneas (107).

D. Complicaciones asociadas al tratamiento

I. Complicaciones asociadas a la cirugía

Las complicaciones asociadas a la cirugía, además de aumentar la estancia media hospitalaria, los costes y el uso 

de recursos, tienen impacto negativo en la supervivencia y calidad de vida postoperatoria (108). Actúan como fac-

tor independiente de mal pronóstico tras la reseccón esofágica, con tasas de SG a 5 años y tasas de supervivencia 

específicas de la enfermedad inferiores a aquellos pacientes que no las presentan (109). La falta de estandarización 

en su definición ha mostrado en la literatura tasas de incidencia inferiores a la realidad. Por ello en 2015 se publicó 

un consenso de estandarización y definición de las complicaciones asociadas a la resección esofágica, con el fin de 

homogeneizar la recogida de datos y poder realizar estudios comparativos en el futuro (110). 

I.1 Complicaciones mayores

Respiratorias

Son las complicaciones mayores más frecuentes, derivadas del impacto que tiene la cirugía en la pared to-

rácica, diafragma y pared abdominal y son responsables del 50-65% de la mortalidad asociada a la cirugía. 

Se definen dentro de este grupo la neumonía, el derrame pleural que requiere drenaje, el neumotórax que 

requiere tratamiento, atelectasia que requiere broncoscopia, insuficiencia respiratoria que requiere reintu-

bación, síndrome de distress respiratorio agudo, broncoaspiración, lesión traqueobronquial y la fuga aérea 

postoperatoria de más de 10 días. 

Aquellos pacientes que desarrollan una neumonía postoperatoria presentan un riesgo de mortalidad 6 

veces superior a los que no la desarrollan (110). Entre las variables que influyen en su aparición destacan 

factores preoperatorios y perioperatorios. Entre los preoperatorios cabe señalar aquellos asociados al pa-

ciente como IMC bajo, enfermedades respiratorias previas, consumo de tabaco y un volumen espiratorio 

forzado bajo. El tratamiento neoadyuvante con QTRDT, sin embargo, no aumenta el riesgo de complicaciones 

pulmonares (108). Entre los perioperatorios destacan la vía de abordaje quirúrgico, el tiempo de colapso 

pulmonar, la administración de volumen y la inestabildad cardiorespiratoria intraoperatoria (1). Disminuyen 

la aparición de complicaciones respiratorias los abordajes mínimamente invasivos, el abordaje transhiatal, la 

anestesia regional epidural, la restricción transfusional y el diagnóstico precoz de lesión recurrencial, ya que 

ésta aumenta el riesgo de broncoaspiración (110). 
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Quilotórax 

Es una complicación poco frecuente pero que puede ser grave, secundaria a la lesión del conducto torá-

cico. Se define como el aumento del débito a través del drenaje torácico, habitualmente entre el tercer 

y octavo días postoperatorios y asociado al inicio de la ingesta oral. Es significativo cuando se producen 

más de 2-4 litros al día. El diagnóstico puede confirmarse determinando la presencia de triglicéridos 

(>100 mg/dL) y quilomicrones en el líquido pleural. Sus principales consecuencias son la inmunosupre-

sión y malnutrición, por lo que tras el diagnóstico debe suspenderse la nutrición enteral y establecerse 

nutrición parenteral. Cuando el débito persiste superior a 2 litros durante más de 2 días o superior a 1 

litro durante más de 5 días deben plantearse tratamientos más agresivos como la embolización o la ciru-

gía con el fin de ligar o sellar la fuga a nivel del conducto torácico (110).

Complicaciones anastomóticas y de la plastia

La tasa de fuga anastomótica reportada en la literatura presenta gran variabilidad, que oscila entre el 3.5-21% 

debido sobre todo a la falta de estandarización y definición de los criterios para su diagnóstico (1,108,111) 

y la mortalidad asociada a la fuga anastomótica oscila entre 0-35% (108,112). La repercusión que tenga la 

complicación anastomótica dependerá no solo de su grado o severidad, sino también de su localización y 

del tiempo transcurrido hasta su diagnóstico. La aparición de la misma depende, entre otros factores, de la 

experiencia del cirujano, siendo menor en centros con alto volumen y de la localización de la misma, siendo 

mayor a nivel cervical (111). En la Figura 18 se muestra una imagen de fuga anastomótica a nivel torácico tras 

esofaguectomía Ivor-Lewis.

Figura 18: Imagen en EGD de fuga anastomótica. La flecha señala la extravasación de contraste a mediastino 
de una anastomosis esofagogástrica latero-lateral semimecánica. Imagen obtenida del H.U.Donostia.
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La isquemia de la plastia presenta una incidencia de entre el 1-2% y es un factor predisponente de fuga. 

El preacondicionamiento de la plastia gástrica mediante embolización de parte de su vascularización es 

una técnica segura, con resultados prometedores a nivel experimental. En humanos, los estudios publi-

cados no parecen disminuir la tasa de dehiscencia anastomótica aunque sí podría modificar su severidad 

(113–115). 

Se han descrito mútliples tratamientos para este tipo de complicaciones como el manejo conservador, 

las terapias endoscópicas, el empleo de stents y la reintervención quirúrgica. El empleo de uno u otro de-

penderá sobre todo de la severidad del cuadro séptico, la localización del defecto y el tamaño del mismo 

(108). 

I.2. Complicaciones menores

Fibrilación auricular

Es una de las más frecuentes, presentándose hasta en el 20% de los pacientes tras esofaguectomía en algu-

nas series (116–118). Habitualmente se relaciona con la aparición de otras complicaciones mayores como la 

fuga anastomótica o complicaciones respiratorias, de ahí su importancia cuando aparece ya que se asocia a 

un incremento de la mortalidad perioperatoria (108). 

Lesión del nervio recurrente	

Puede producirse a nivel torácico y/o cervical. Aparece hasta en el 2-20% de las esofaguectomías, princi-

palmente en pacientes sometidos a cirugía en 3 campos y con linfadenectomía cervical. La lesión del nervio 

puede aparecer tras la exéresis de grandes masas, linfadenectomías extensas o la retracción directa del ner-

vio a nivel cervical. Hasta en el 40% de los casos, la disfonía postoperatoria se resuelve espontáneamente. 

El diagnóstico precoz de lesión recurrencial es importante debido al riesgo aumentado de complicaciones 

pulmonares y respiratorias que pueden desarrollar estos pacientes (108).

II. Complicaciones asociadas al tratamiento adyuvante

Los efectos adversos del tratamiento adyuvante se definen según la terminología publicada por el National 

Cancer Institute (NCI) y el National Institute of Health (NIH) conocida como “Common Terminology Criteria 

for Adverse Events” CTCAE, también conocida como “Common Toxicity Criteria” o CTC (119). Esta termino-

logía describe la severidad de la toxicidad por órganos en los pacientes que reciben tratamiento antineoplá-

sico. Como efecto adverso se entiende cualquier hallazgo clínico anormal temporal asociado al tratamiento. 

Dentro de la terminología se definen 12 categorías con 5 grados de severidad: hematológica, cardíaca, gas-

trointestinal, sistémica, hepatobiliar, renal, pulmonar, del metabolismo y balance hídrico, musculoesqueléti-

co, neurológico y psiquiátrico, dolor y por último piel y ojos. 

En el tratamiento del cáncer de esófago debemos destacar la toxicidad hematológica asociada al trata-

miento neoadyuvante con QTRDT con el esquema CROSS, presente hasta en el 7% de pacientes en grado 3 y 

en 1% en grado 4, sobre todo en forma de leucopenia. La toxicidad no hematológica, afecta hasta el 13% de 

los pacientes en forma de astenia y anorexia (90). Se han reportado tasas de mortalidad relacionadas con el 

tratamiento del 0.5-3.3% a 30 días y del 4-11% a 90 días (120,121). En cuanto al tratamiento adyuvante según 
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el esquema Mc.Donald se ha descrito toxicidad grado 3 y grado 4 en forma principalmente de leucopenia y 

mucositis hasta en el 13% de los casos (93).

El tratamiento radioterápico tampoco está exento de complicaciones. Entre los efectos adversos más ha-

bituales destacan la esofagitis (grado 2 hasta un 26.3% y grado 3 en 1.6% de los casos) y la neumonitis rádica 

(grado 2 en 7.4% y grado 3 en 0.5% de los casos) (122).

8. Factores pronósticos asociados al cáncer de esófago

El cáncer de esófago suele tener mal pronóstico, con tasas de SG a 5 años que varían del 8-20% (60) a pesar 

de las mejoras en el tratamiento sistémico y la técnica quirúrgica durante los últimos años. 

Entre los factores pronósticos cabe diferenciar tres grupos, aquellos factores relacionados con el pacien-

te, con el tratamiento y con el tumor. 

A. Factores relacionados con el paciente

I. Sexo

El sexo masculino se ha relacionado con peor pronóstico en el carcinoma escamoso de esófago pero no así 

en el adenocarcinoma, indicando que el efecto del género en el pronóstico de la enfermedad se relaciona 

con el tipo histológico (123–126). Estudios en población Oriental de pacientes con carcinoma escamoso 

sometidos a cirugía, revelan tasas de SG inferiores en hombres que en mujeres (127–129). Una posible ex-

plicación es la mayor prevalencia de consumo de tabaco y alcohol en el sexo masculino y el posible efecto 

hormonal de los estrógenos femeninos a nivel tumoral, inhibiendo la proliferación del carcinoma escamo-

so (127). Otro estudio Oriental confirma mejor pronóstico en el sexo femenino, con mejor respuesta al 

tratamiento neoadyuvante y una tasa de complicaciones postquirúrgicas menor, probablemente debido 

a la presencia de menor comorbilidad respiratoria en este grupo (130). En pacientes sometidos a radiote-

rapia con intención curativa, el sexo femenino también presenta mejor SG y SLE, con tasas inferiores de 

recurrencia local y a distancia (123). 

II. Performance status 

La ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) cuantifica el bienestar de los pacientes oncológicos me-

diante la escala ECOG o WHO (131). Esta escala valora la evolución de las capacidades del paciente en 

su vida diaria manteniendo al máximo su autonomía. Este dato es muy importante cuando se plantea un 

tratamiento, ya que de esta escala dependerá el protocolo terapéutico y el pronóstico de la enfermedad. 

La escala ECOG se puntúa de 0 a 5 y sus valores son los siguientes:

–– ECOG 0: Paciente asintomático y capaz de realizar un trabajo y actividades normales de la vida diaria.

–– ECOG 1: Paciente con síntomas que le impiden realizar trabajos arduos, aunque se desempeña nor-

malmente en actividades cotidianas y trabajos ligeros. El paciente sólo permanece en cama durante 
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las horas de sueño nocturno.

–– ECOG 2: Paciente no capaz de realizar ningún trabajo, con síntomas que le obligan a permanecer en 

cama durante varias horas además de la noche, pero que no superan el 50% del día. El individuo satis-

face la mayoría de sus necesidades personales solo.

–– ECOG 3: Paciente que necesita estar encamado más de la mitad del día por la presencia de síntomas. 

Precisa ayuda para la mayoría de actividades de la vida diaria como vestirse.

–– ECOG 4: Paciente que permanece encamado el 100% del día y necesita ayuda para todas las activida-

des de la vida diaria, como la higiene, movilización en la cama y alimentación.

–– ECOG 5: Fallecido.

Los pacientes con neoplasia esofágica tratados con QTRDT radical que presentan un performance 

status (PS) ECOG 0-1 tienen mejores tasas de respuesta clínica al tratamiento que aquellos con ECOG 2 

(46.5% versus 9.4%). Presentan también mejores resultados en SG y SLE cuando son ECOG ≤ 1 (132). En 

pacientes sometidos a tratamiento multimodal, el PS es un factor pronóstico independiente, actuando 

como un indicador acerca de la capacidad para tolerar el tratamiento, más que como indicador de agre-

sividad tumoral (133). 

III. Sarcopenia

Debido a la disfagia y al cambio en los hábitos alimentarios se puede producir pérdida de peso importante 

junto con un estado de malnutrición que pueden llevar a los pacientes a sarcopenia. La sarcopenia es factor 

independiente de mal pronóstico en los pacientes sometidos a cirugía directa, presentando menor SG y SLE 

además de presentar mayor número de complicaciones Clavien-Dindo ≥ II sobre todo de tipo respiratorio en 

el postoperatorio (134).

IV. Estatus nutricional

La malnutrición en pacientes afectos de cáncer de esófago está presente hasta en el 60-85% de los casos, 

pudiendo empeorar el funcionamiento del sistema inmune, el PS, la función muscular, la calidad de vida y 

la respuesta al tratamiento. La disminución de la ingesta por disfagia, anorexia y caquexia relacionadas con 

el hipercatabolismo tumoral conducen a este estado de malnutrición, que puede agravarse por los efectos 

adversos de algunos tratamientos como la RDT en forma de esofagitis y mucositis o las náuseas y vómitos de 

fármacos quimioterápicos (135,136). Diversos estudios publicados hasta la fecha demuestran que un estatus 

nutricional pobre previo al tratamiento se asocia a menor SG y SLE en pacientes sometidos a QTRDT radical y 

en pacientes sometidos a QTRDT neoadyuvante y posterior cirugía (132,135–137). También se ha observado 

que la malnutrición, no solo preoperatoria, sino durante todo el periodo perioperatorio se asocia a menor SG 

y SLE, por lo que es importante la evaluación del estado nutricional para poder asegurar un soporte nutricio-

nal tanto previo como durante el tratamiento (137).

V. Indice de masa corporal

La obesidad se relaciona con un aumento del riesgo de padecer adenocarcinoma esofágico, además 

de asociarse con el desarrollo de otras enfermedades crónicas como patología cardiovascular, diabetes 

mellitus (DM), hipertensión arterial (HTA), dislipemia y otros tipos de cáncer como el de colon, mama y 
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páncreas. Habitualmente se relaciona con incremento de complicaciones postoperatorias debidas a la 

baja reserva pulmonar y a las comorbilidades asociadas. A pesar de todo, se aprecia mayor superviven-

cia tras esofaguectomía en los pacientes con sobrepeso respecto a los que presentan IMC bajo, lo que 

se conoce como la “paradoja de la obesidad” (138). Varios estudios han demostrado que la SG es mayor 

en pacientes con IMC >30, siendo considerado factor de mal pronóstico independiente la presencia de 

IMC bajo (126,138). 

VI. Síndrome metabólico

La presencia de síndrome metabólico en pacientes sometidos a esofaguectomía por neoplasia esofágica se 

considera factor independiente de mal pronóstico en varones, asociado sobre todo a la presencia de dos de 

sus componentes, la hiperglucemia y la dislipemia (124).

VII. Esófago de Barrett

La presencia de EB se relaciona con mejor pronóstico debido a que los tumores sobre Barrett suelen ser más 

diferenciados, tienen diámetro menor y son detectados más precozmente que el resto de tumores debido al 

seguimiento endoscópico que realizan estos pacientes (139,140).

VIII. Historia familiar de cáncer de esófago

Diversos estudios en población oriental demuestran que la presencia de historia familiar de carcinoma es-

camoso de esófago actúa como factor negativo en cuanto a supervivencia, a pesar de presentar tumores de 

menor tamaño y con estadios más precoces (141,142).

B. Factores relacionados con el tratamiento

I. Tipo de tratamiento

Los pacientes sometidos a tratamiento con intención curativa tienen mejor pronóstico que aquellos que no 

pueden por su comorbilidad (143). De entre los tratamientos, los pacientes sometidos a QTRDT neoadyu-

vante tienen mejor pronóstico a medio y largo plazo que aquellos sometidos a cirugía sola o a QTRDT radical 

(140,144,145).

II. Tipo de resección

Un factor determinante en el pronóstico de la enfermedad tras cirugía potencialmente curativa es la ra-

dicalidad de la misma y la realización de una resección completa. La diseminación microscópica tumoral 

a través de la submucosa es más extensa que la macroscópicamente visible, por lo que en ocasiones los 

márgenes de resección proximal, distal o circunferencial pueden estar afectos por tumor, por lo que se 

ensombrece el pronóstico de la enfermedad. En la actualidad existen dos definiciones de cirugía R1, la 

del Royal College of Pathologists que considera R1 aquellos tumores con células tumorales dentro de 1 

mm del margen (146) y la definición del Colegio Americano de Patólogos que considera R1 la presencia 
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de células tumorales en el propio margen (147). El margen circunferencial afecto se define como la 

presencia de tumor en el margen circunferencial de sección (definición del Colegio Americano de Pató-

logos) o a <1 mm de éste (Royal College).

Las tasas de cirugía R1 (margen de resección proximal o distal afecto microscópicamente) oscilan entre el 

4.1 y el 28%, llegando hasta el 35% en los adenocarcinomas de la UEG, empeorando la supervivencia cuando 

existe margen afecto (46,128,129,139,140,143,148–155). Un estadiaje cT mayor se asocia con mayor proba-

bilidad de resección R1 (46). 

III. Tipo de linfadenectomía

Los pacientes sometidos a linfadenectomía extendida presentan mejores tasas de SG y SLE que aquellos so-

metidos a una linfadenectomía estándar (58,86). Estudios recientes acerca del beneficio en la supervivencia 

de la linfadenectomía en 3 campos no son concluyentes, por lo que su indicación debe ser individualizada 

y destinada principalmente a aquellos pacientes con carcinoma escamoso y afectación ganglionar cervical 

preoperatoria (87,156). 

IV. Vía de abordaje

El abordaje mínimamente invasivo o híbrido presenta mejor pronóstico que el abordaje abierto. El me-

canismo a través del cual se aporta este beneficio no está claro, pudiéndose relacionar con factores in-

munológicos o con el menor número de complicaciones tras los procedimientos mínimamente invasivos 

(157). Dos estudios han demostrado mejor SG en el grupo de cirugía mínimamente invasiva respecto al 

grupo de cirugía abierta (73,158). Estas diferencias no se aprecian al comparar abordaje transhiatal y 

transtorácico (75).

V. Factores relacionados con el cirujano y el centro

Diversos estudios han identificado mejor pronóstico en aquellos pacientes intervenidos en centros de alto 

volumen y por cirujanos con número mayor de cirugías/año, por lo que la centralización de patologías ha 

demostrado beneficio en la supervivencia de los pacientes con neoplasia esofágica (159,160). La tasa de 

mortalidad tras esofaguectomía en aquellos centros que realizan menos de dos esofaguectomías al año as-

ciende hasta el 20.3% mientras que en los centros de alto volumen con >19 procedimientos/año, la tasa de 

mortalidad es del 8.4% (159).

VI. Respuesta patológica

La respuesta patológica completa tras recibir tratamiento neoadyuvante se considera factor pronóstico fa-

vorable en los pacientes con neoplasia esofágica (154,161–163). El sistema más utilizado para cuantificar 

dicha respuesta determina los grados de regresión tumoral (GRT) publicados por Mandard en 1994 (164). La 

respuesta patológica tumoral se clasifica en 5 grados:

–– GRT-1: ausencia de células tumorales. Regresión completa

–– GRT-2: raras células tumorales residuales
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–– GRT-3: la fibrosis predomina sobre nidos cancerosos residuales

–– GRT-4: los nidos cancerosos predominan sobre la fibrosis

–– GRT-5: ausencia de cambios regresivos

La respuesta patológica completa suele conseguirse en el 20-40% de los casos, siendo mayor en el 

carcinoma de tipo escamoso que en el adenocarcinoma (90,161,165,166). Los pacientes con respuesta 

patológica completa presentan una SG y SLE mayor que aquellos que no la tienen (167). 

VII. Complicaciones postoperatorias

Algunos trabajos han demostrado que aquellos pacientes que no presentan complicaciones postoperato-

rias tienen mejor supervivencia (152,168). Otros estudios han demostrado estas diferencias de SG única-

mente en el grupo de pacientes con complicaciones respiratorias durante el postoperatorio (169–171). 

C. Factores relacionados con el tumor

I. Dimensiones tumorales

La mayor longitud se ha relacionado con tumores más pobremente diferenciados y estadiajes T y N ma-

yores. Diversos estudios han demostrado una relación directa entre la longitud tumoral y la supervivencia 

(126,141,151,172). La longitud tumoral endoscópica, patológica o por TC superior a 3.5 cm se relaciona con 

peor SG y SLE (173–176).

II. Histología

El carcinoma escamoso de esófago se asocia a peor pronóstico que el adenocarcinoma (140,177,178). Uno 

de los principales factores que influyen en el mejor pronóstico del adenocarcioma es que algunos asientan 

sobre EB por lo que el seguimiento endoscópico de estos pacientes permite el diagnóstico de lesiones en 

estadios más precoces y por lo tanto con mejor supervivencia (139,140).

III. Grado de diferenciación tumoral

El grado de diferenciación tumoral se relaciona con la supervivencia. Los tumores más diferenciados se aso-

cian a mejor pronóstico, mientras que la no diferenciación o mal diferenciación se relaciona con mayor riesgo 

de diseminación linfática y peor supervivencia (46,128,137,139–141,143,150,151,154,155,179)

IV. Presencia de invasión linfovascular

La invasión linfovascular se define como la presencia de células tumorales en el endotelio vascular y linfáti-

co. Su hallazgo en la pieza de esofaguectomía se considera un factor de mal pronóstico independiente en el 

carcinoma escamoso de esófago y en el adenocarcinoma. Se asocia a tumores que presentan invasión más 

profunda, más pobremente diferenciados y con afectación ganglionar (139,153,154,180).
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V. Presencia de invasión perineural

La invasión perineural se define como la afectación por células tumorales de las fibras nerviosas y perineuro 

de la pieza de resección. Se asocia a tumores mal diferenciados, con mayor infiltración tumoral y presencia 

de ganglios positivos (181). 

VI. Estadiaje TNM

El estadiaje TNM más avanzado se relaciona con peor pronóstico (129,150,162). La “T” o profundidad de 

invasión tumoral a nivel de la pared esofágica se relaciona con la supervivencia (179,182–184). Además, la 

presencia de diseminación linfática y afectación ganglionar “N”, se considera el factor pronóstico indepen-

diente más importante. Un estadiaje pN+/ypN+ es factor pronóstico negativo a corto, medio y largo plazo 

independientemente de la histología tumoral (129,140,153,154, 163,166,180,182,183,185). La presencia 

de N+ se asocia a estadios T más avanzados, tumores más pobremente diferenciados, más largos y mayor 

número de ganglios resecados (46,186).

El mayor número de ganglios resecados durante la cirugía se relaciona con mejor pronóstico (58,187). A 

su vez, un mayor número de ganglios negativos resecados se asocia con mayor supervivencia tras esofaguec-

tomía por neoplasia (151), sobre todo en aquellos con estadios T avanzados (T3/T4). 

Algunos autores prefieren emplear el ratio ganglionar (nº ganglios afectos/nº ganglios resecados), ya 

que es una forma más precisa y universal de cuantificar la enfermedad ganglionar y puede calcularse en 

aquellos pacientes con linfadenectomía adecuada (≥12 ganglios) o inadecuada (<12 ganglios) (46). Un ratio 

>0.2 se considera factor de mal pronóstico (139,144,151,179,184,188). Por último, el ratio logarítmico de 

ganglios positivos también se considera factor predictor de supervivencia, siendo más preciso que el ratio, 

sobre todo cuando se emplea en aquellos casos con linfadenectomía inadecuada. El ratio logarítmico se 

define como el logaritmo natural del ratio entre la probabilidad de que un ganglio linfático sea positivo y 

la probabilidad de que sea negativo cuando solo se recupera un ganglio linfático. Cuanto mayor sea dicho 

ratio, peor supervivencia (179,189).

La invasión extracapsular, definida como la extensión más allá de la cápsula ganglionar se considera factor 

pronóstico tanto en pacientes sometidos a cirugía directa como en los intervenidos tras tratamiento neoad-

yuvante (139,152,153,184).

Por último, la presencia de metástasis a distancia “M” indica un estadiaje más avanzado y por lo tanto se 

asocia a peor pronóstico (46).

Como hemos mencionado, el estadiaje TNM es la clasificación más empleada en la actualidad para 

definir el pronóstico de los pacientes con cáncer de esófago (46). Este sistema tiene en cuenta la histolo-

gía, localización, grado de diferenciación, afectación de la pared esofágica, ganglionar y metástasis a dis-

tancia. Sin embargo, factores pronósticos conocidos y de gran peso no son incluidos en este sistema, por 

lo que se pone en duda su capacidad discriminativa en cuanto a predicción pronóstica. Los nomogramas 

pronósticos son herramientas desarrolladas con la intención de definir de manera más precisa el pro-

nóstico de cada paciente de manera individualizada. En los últimos años se han desarrollado y validado 
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nomogramas pronósticos para múltiples tipos de neoplasias, entre ellos el cáncer de esófago. Desafortu-

nadamente, la mayor parte de ellos están realizados para adenocarcinomas de la unión esofagogástrica o 

para un único tipo de tratamiento (190–194), sin poder contar en la actualidad con nomogramas pronós-

ticos que incluyan ambos tipos histológicos o todas las líneas terapéuticas.
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Debido a los cambios en la estrategia terapéutica, las mejoras del tratamiento adyuvante y los avances en la ci-

rugía del cáncer de esófago, la supervivencia en este tipo de tumores ha aumentado en los últimos años. Existe 

interés creciente en mejorar la estadificación y tratamiento de los tumores esofágicos con intención de obtener 

los mejores resultados en supervivencia. Hasta la fecha el sistema de estadiaje más empleado es el TNM, tanto 

en la elección del tratamiento más adecuado como en la estimación pronóstica de la enfermedad. El cáncer de 

esófago presenta múltiples factores pronósticos clínicos, anatomopatológicos o quirúrgicos que no se conside-

ran en la clasificación TNM. 

Por todo ello, en este trabajo se plantea la siguiente hipótesis:

El carácter multifactorial pronóstico del cáncer de esófago, no considerado en su totalidad en el sistema 

TNM, nos hace pensar en la necesidad de crear nuevas herramientas pronósticas

Para ello, se plantean los siguientes objetivos:

Objetivo principal:

1.  Crear un nomograma de supervivencia para el cáncer de esófago.

Objetivos secundarios:

I. Determinar las características epidemiológicas del cáncer de esófago en el área sanitaria de 

Guipúzcoa.

II. Comparar la supervivencia cáncer específica (SCE) y SLE de los dos tipos histológicos princi-

pales según el tratamiento recibido.

III. Identificar los factores pronósticos (relacionados con el paciente, el tratamiento y el tu-

mor) que influyen en la supervivencia y recidiva de nuestros pacientes con cáncer de esó-

fago localizado.
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1. Selección de pacientes y diseño del estudio

Hemos diseñado un estudio descriptivo retrospectivo y unicéntrico para la identificación de los factores pro-

nósticos en el cáncer de esófago sin diseminación a distancia y la creación de nomogramas de supervivencia, 

desde enero 2003 hasta septiembre de 2019. Dicho estudio fue evaluado y aprobado por el Comité de Ética 

de Investigaciones Científicas (CEIC) del Hospital Universitario Donostia (Anexo I). 

Se incluyeron todos los pacientes remitidos al Hospital Universitario Donostia con diagnóstico de 

neoplasia de esófago localizada y sin diseminación a distancia. Aquellos pacientes que fueron someti-

dos a intervención quirúrgica firmaron un consentimiento informado previo a la cirugía (Anexo II). El 

Hospital Universitario Donostia es un hospital terciario y forma parte de la Organización de Servicios In-

tegrados (OSI) Donostialdea, que atiende de forma directa a una población cercana a 400.000 personas 

y es centro de referencia para el tratamiento del cáncer de esófago en la provincia de Guipúzcoa. Los 

criterios de inclusión y exclusión se recogen a continuación:

–– Criterios de inclusión: pacientes con diagnóstico de neoplasia esofágica de tipo adenocarcinoma o 

carcinoma escamoso sin diseminación a distancia y candidatos a tratamiento con intención curativa

–– Criterios de exclusión: enfermedad diseminada, pacientes que rechazaron tratamiento con intención 

curativa y pacientes con enfermedad irresecable

A. Variables preoperatorias de los pacientes al diagnóstico
1. Características personales: edad, sexo, peso, talla e IMC.

2. Comorbilidades asociadas: diagnóstico previo de HTA, DM, dislipemia, cardiopatía, vasculopatía, he-

patopatía, insuficiencia renal, inmunosupresión, antecedente de neoplasia o neoplasia sincrónica y 

riesgo anestésico según clasificación de la American Society of Anesthesiologist (ASA) (195). Dicha 

escala consta de 5 grados de riesgo quirúrgico:

-- ASA I: paciente sano, sin comorbilidad

-- ASA II: paciente con enfermedad sistémica leve o moderada que no produce incapacidad o 

limitación funcional

-- ASA III: paciente con enfermedad sistémica moderada a severa, que produce limitación fun-

cional definida 
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-- ASA IV: paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante que constituye una ame-

naza constante para la vida y que no siempre se puede corregir por medio de la cirugía

-- ASA V: paciente terminal o moribundo, con unas expectativas de vida de supervivencia no 

superior a 24 horas con o sin tratamiento quirúrgico

-- ASA VI: paciente en muerte cerebral

3. Patología esofagogástrica previa: presencia de ERGE, hernia de hiato o EB. 

4. Hábitos tóxicos: hábito tabáquico (activo, exfumador o nunca fumador), dosis tabáquica acumulada 

(paquetes/año) y hábito enólico (abstemio o no bebedor, consumo leve definido como consumo de 

≤20 gr etanol/día, moderado de 20-50 gr etanol/día y severo >50 gr etanol/día).

5. Datos clínicos: sintomatología principal al diagnóstico de la enfermedad, duración de la sintomatología 

(en meses) y pérdida de peso asociada en los últimos 3 meses (leve o ≤5 Kgrs, moderada de 5-10 Kgrs, 

severa o >10 Kgrs o ninguna). 

6. Datos analíticos: Hemoglobina (Hb) al diagnóstico y previa a la cirugía (gr/dL), albúmina (gr/dL), CEA (ng/

ml) y Ca19.9 (U/ml).

7. Datos endoscópicos: localización de la lesión en centímetros desde la arcada dentaria, clasificación 

según la localización (cervical, superior, medio, inferior o UEG) y grado de estenosis (ninguna, parcial 

o completa). Los adenocarcinomas de la UEG se subclasificaron en Siewert I, Siewert II o Siewert III.

8. Datos anatomopatológicos de la biopsia endoscópica inicial: histología tumoral (carcinoma escamoso 

o adenocarcinoma) y grado de diferenciación (desconocido, bien, moderado o mal diferenciado).

9. Pruebas de estadiaje: realización de esofagograma (sí/no), longitud de la neoplasia en esofagograma 

(en cm) y si se trata de una neoplasia estenosante (parcial, completa o no estenosante). Estadiaje 

cTNM por TC abdominopélvica, estadiaje T y N por ecoendoscopia y estadiaje T por broncoscopia. 

Realización de PET/TC (sí/no), SUV máximo de la lesión esofágica y presencia de N+ en PET/TC. Reali-

zación de pruebas de función respiratoria (PFR) con cálculo de VEMS y DLCO. 

2. Circuito de pacientes

A. Valoración previa al tratamiento y pruebas complementarias

En todos los pacientes con tumores de localización en tercio medio, superior o cervical se realizó broncos-

copia para descartar afectación de la via áerea. En aquellos con histología de carcinoma escamoso se realizó 

además exploración otorrinolaringológica con el fin de descartar neoplasias sincrónicas. 

La evaluación de comorbilidades se realizó mediante el índice de Charlson (Figura 19). Este sistema per-

mite evaluar la esperanza de vida a diez años, dependiendo de la edad en que se evalúa, y de las comorbili-

dades del sujeto. Se ha comprobado que la presencia de los items considerados influyen en la esperanza de 

vida del sujeto. En general se considera ausencia de comorbilidad 0-1 puntos, comorbilidad baja 2 puntos y 

alta ≥3 puntos. 
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Figura 19: Índice de Charlson. Listado de los ítems y su puntuación correspondiente. Imagen obtenida 
de Gil-Bona et al. (196). Para el cálculo deben sumarse las puntuaciones de las comorbilidades 
que presente el paciente. Se considera ausencia de comorbilidad 0-1 puntos, comorbilidad baja 2 
puntos y alta ≥3 puntos.

Tras completar el estudio preoperatorio, los pacientes fueron evaluados en el comité de tumores multi -

disiciplinar del área esofagogástrica donde se decidió la modalidad terapéuti ca ópti ma según el estadiaje tu-

moral, localización y comorbilidades asociadas. Se adjunta el algoritmo terapéuti co de nuestro centro (197) 

(Figura 20).
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Figura 20: Manejo terapéutico de los pacientes con cáncer de esófago localizado en el Hospital 
Universitario Donostia. Esquema basado en el manejo terapéutico del cáncer de esófago en el 
Hospital Donostia.

Los pacientes se consideraron operables o no según la edad y comorbilidades asociadas. Se consideraron 

tumores irresecables aquellos estadios T4b o las neoplasias cervicales o de localización torácica superior alta.

En todos los pacientes candidatos a tratamiento radical se realizó una evaluación del estado nutricional 

y físico. El estado nutricional se analizó mediante el “Malnutrition Screening Tool” (Anexo III) y en caso de 

presentar riesgo de desnutrición se realizó un test de Valoración Global Subjetiva (VGS) Generada por el 

Paciente (Anexo IV). Según el resultado obtenido en este último test, se realizaron las recomendaciones 

nutricionales correspondientes tal y como aparece en la Figura 21.

Otro aspecto importante en todos los pacientes candidatos a cirugía ha sido la rehabilitación con el fin de 

mejorar la condición física previo a la intervención. Para ello, los pacientes acudieron 3 veces por semana a 

sesiones de 1 hora de duración, en las que se realizaban los siguientes ejercicios:

–– Ejercicio aeróbico (en bicicleta o cinta)

–– Entrenamiento de fuerza con 10-12 repeticiones de ejercicios de cuádriceps, bíceps y pecho

–– Entrenamiento de la musculatura inspiratoria mediante 10-12 repeticiones al 50% de la presión inspi-

ratoria máxima, 2 veces al día
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Figura 21: Valoración del estado nutricional en los pacientes con cáncer de esófago candidatos a 
tratamiento con intención curativa en el Hospital Universitario Donostia. 

B. Tipo de tratamiento recibido

Se realizó un análisis descriptivo de los grupos terapéuticos principales: grupo de tratamiento endoscópico, 

cirugía directa, tratamiento con QTRDT neoadyuvante y cirugía, QTRDT radical y QT neoadyuvante y cirugía.

I. Endoscópico

Los pacientes candidatos a tratamiento endoscópico fueron sometidos a procedimientos como resección 

mucosa endoscópica para lesiones <15 mm, mientras que para lesiones de mayor tamaño se realizó una 

disección submucosa endoscópica. En caso de asociar un EB, se completó el tratamiento con ablación del 

tejido metaplásico mediante radiofrecuencia. Según el resultado anatomopatológico de los especímenes re-

secados, los pacientes fueron sometidos a cirugía resectiva (en aquellos pacientes que presentaron lesiones 

infiltrantes, pacientes operables y que no rechazaron la cirugía), tratamiento complementario o seguimiento. 

II. Cirugía directa

El tipo de intervención realizada en los pacientes candidatos a cirugía directa o tras neodyuvancia se consideró 

según localización tumoral y comorbilidades del paciente. Durante el periodo de estudio cabe destacar que hubo 

variaciones en aspectos técnicos como abordaje quirúrgico (cirugía abierta versus cirugía híbrida o mínimamen-

te invasiva y con visión 2D o 3D), tipo de anastomosis (manual, mecánica o semimecánica, circular y lateral) y 
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tipo de linfadenectomía (limitada, estándar o extendida), además de la realización o no de yeyunostomía de 

alimentación o piloroplastia para facilitar el drenaje de la plastia. En términos generales, para tumores de tercio 

inferior y en pacientes sin comorbilidades asociadas se indicó una esofaguectomía Ivor-Lewis, en pacientes con 

tumores de tercio medio-superior se indicó una esofaguectomía Mc.Keown y para aquellos pacientes con gran-

des comorbilidades cardiopulmonares y con el fin de evitar el acceso torácico se realizó una esofaguectomía 

transhiatal. La reconstrucción del tránsito se realizó mediante gastroplastia como primera elección o coloplastia 

en caso de no disponer de estómago. En los pacientes sometidos a tratamiento neoadyuvante, la cirugía se 

realizó a las 6-8 semanas de finalizar el tratamiento, siempre que no hubiese progresión de la enfermedad en la 

TC de control post-tratamiento y que las condiciones del paciente tras el tratamiento fueran óptimas.

Las cirugías fueron realizadas en el mismo centro y por el mismo equipo quirúrgico que, en función 

de los años, ha contado con 4 o 5 cirujanos con diferente experiencia. Durante los primeros 5 días posto-

peratorios aproximadamente, los pacientes permanecieron en Cuidados Intensivos con monitorización 

estrecha. Por protocolo se realizó un EGD de control a los 7 días postoperatorios y en caso de no evidenciar 

dehiscencia anastomótica se inició dieta oral progresiva hasta dieta triturada.

III. Tratamiento con QTRDT neoadyuvante y cirugía

Los pacientes sometidos a neoadyuvancia y posterior cirugía recibieron el esquema quimioterápico Carbo-

platino 2AUC + Paclitaxel 50 mgr/m2 semanales por 5 semanas y RDT concomitante hasta 50.4 Gy a 1.8 Gy/

fracciones (fr) al día, 5 fr/semana. Para aquellos pacientes que no fueran susceptibles a tratamiento con el 

esquema anterior, se planteó tratamiento con Cisplatino 75 mgrs/m2 + 5 Fluorouracilo 1000 mgrs/m2 en infu-

sión contínua durante 4 días junto con RDT concomitante en la 1ª y 5ª semanas de tratamiento. 

IV. QT neoadyuvante y cirugía

Los pacientes que realizaron neoadyuvancia únicamente con QT fueron tratados con dos tipos de esquemas 

terapéuticos; Docetaxel 75 mgrs/m2 + Cisplatino 75 mgrs/m2 + 5-Fluorouracilo 750 mgrs/m2 o Epirrubicina 

50 mgrs/m2 + Cisplatino 60 mgrs/m2 + Capecitabina 625 mgrs/m2. Entre los motivos por los que se realizó la 

neoadyuvancia con QT están el gran volumen tumoral o realizar la neoadyuvancia en otro centro. 

V. QTRDT radical

Para los pacientes inoperables o con tumores irresecables, el tratamiento recibido fue QTRDT con inten-

ción radical. El esquema terapéutico empleado fue Cisplatino 75 mgrs/m2 día 1 + 5 Fluorouracilo 1000 

mgr/m2 en infusión contínua durante 4 días, 4 ciclos/28 días, asociando radioterapia la 1ª y 5ª semana del 

tratamiento y realizándose 2 ciclos más al finalizar la radioterapia. La dosis de RDT radical fue de 50.4Gy a 

1.8 Gy/fr, 5 fr/semana. Si el paciente no era susceptible a este esquema terapéutico por insuficiencia renal, 

cardíaca, ototoxicidad o fragilidad, se planteó tratamiento con Carboplatino AUC + Paclitaxel 50 mgr/m2 

semanales por 5 semanas con RDT concomitante.

C. Seguimiento

El seguimiento de los pacientes se realizó de forma alterna por los Servicios de Oncología Médica y Radiote-

rápica además del Servicio de Cirugía en el caso de que fueran intervenidos. El seguimiento se realizó cada 
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3 meses durante el primer año, cada 4 meses durante el segundo año y cada 6 meses a partir del tercer 

año, realizándose historia clínica, exploración física, analítica completa con marcadores tumorales y TC tora-

coabdominopélvica o cervicotoracoabdominopélvica en cada una de las consultas de revisión. En base a los 

hallazgos de las pruebas o la historia clínica, se realizaban otras pruebas complementarias. 

Aquellos pacientes que presentaron una recidiva tumoral durante el seguimiento recibieron tratamiento 

con intención palitiava con QT, RT, QTRDT o tratamiento sintomático tras ser evaluados nuevamente en el Co-

mité de Tumores Multidisciplinar. Se recogieron los datos acerca de la fecha de recidiva y el tipo de recidiva, 

clasificándose como:

–– Recidiva local: a nivel esofágico o en anastomosis si fueron intervenidos

–– Recidiva regional: a nivel de los ganglios regionales

–– Recidiva a distancia: a nivel ganglionar no regional o metástasis a distancia

–– Mixta: local y a distancia o regional y a distancia

En el estudio se recogieron datos de seguimiento desde la inclusión hasta Septiembre del año 2020. En 

todos los pacientes se detalla el estado en la última consulta clasificándose como:

–– Vivo sin evidencia de enfermedad: aquel paciente que no presenta enfermedad en las pruebas de 

seguimiento

–– Vivo con evidencia de enfermedad: con recidiva o progresión diagnosticada durante el seguimiento

–– Muerto por la enfermedad: por la propia enfermedad o complicaciones derivadas de ella

–– Muerto por otras causas: por otra patología

–– Perdido: perdido durante el seguimiento

D. Estudio de la pieza quirúrgica

En el informe del estudio anatomopatológico de la pieza de resección quirúrgica se recogieron las siguientes 

variables: 

–– Tipo de muestra

–– Procedimiento de obtención de la muestra

–– Tamaño tumoral: diámetro máximo en cm

–– Tipo histológico

–– Grado histológico

–– Estatus de los márgenes de resección longitudinales: libre o afecto

–– Estatus de los márgenes de resección circunferenciales: libre o afecto

–– Distancia de los márgenes proximal y distal al tumor (en cm)

–– Invasión ganglionar: ausencia o presencia y número de ganglios resecados y afectos

–– Invasión linfovascular y perineural: ausencia o presencia

–– Otros datos: presencia de EB, metástasis a distancia, presencia de gastritis, esofagitis o displasia

–– Estadiaje pTNM 

–– En caso de tratamiento neoadyuvante previo, grado de regresión de Mandard e ypTNM
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E. Evaluación de la respuesta al tratamiento radical

La respuesta al tratamiento con QTRDT radical se realizó mediante TC de respuesta realizada a las 4 se-

manas aproximadamente de finalizar el tratamiento y se clasificó según los criterios RECIST en:

–– Respuesta completa: desaparición de la lesión y de las adenopatías patológicas

–– Respuesta parcial: disminución ≥30% de la suma de los diámetros máximos de la lesión esofágica en 

plano axial, sin nuevas lesiones y sin progresión a nivel ganglionar

–– Enfermedad estable: no respuesta parcial ni progresión

–– Progresión: aumento ≥20% de la suma de los diámetros máximos de la lesión esofágica o progresión 

ganglionar o aparición de nuevas lesiones

F. Evaluación de las complicaciones asociadas al tratamiento
Se recogieron las complicaciones derivadas del tratamiento médico y quirúrgico. Las complicaciones deriva-

das del tratamiento médico con QT, RDT o QTRDT tanto a título neoayduvante, adyuvante o radical, se clasi-

ficaron según los CTC en tipo de toxicidad (hematológica, cardíaca, gastrointestinal, sistémica, hepatobiliar, 

renal, pulmonar, del metabolismo y balance hídrico, musculoesquelético, neurológico y psiquiátrica, dolor 

y por último piel y ojos) y grado de la misma (grados 1-5, siendo 1 más leve y el 5 la muerte del paciente).

Las complicaciones derivadas del tratamiento quirúrgico se recogieron según la clasificación de Cla-

vien-Dindo en:

–– Clavien-Dindo I: cualquier desviación del postoperatorio normal que no requiera reintervención. Se 

incluyen soluciones hidroelectrolíticas, antieméticos, antipiréticos, analgésicos y fisioterapia. Tam-

bién incluye el tratamiento de una infección superficial tratada a pie de cama

–– Clavien-Dindo II: complicación que requiera un tratamiento farmacológico diferente a los incluidos 

en Clavien-Dindo I. También incluye el uso de transfusiones sanguíneas, hemoderivados o nutrición 

parenteral

–– Clavien-Dindo III: complicación que requiera una reintervención quirúrgica o endoscópica.

–– IIIa: bajo anestesia local

–– IIIb: bajo anestesia general

–– Clavien-Dindo IV: complicación que compromete la vida del paciente y que requiere de cuidados in-

termedios o intensivos

–– IVa: disfunción de un solo órgano (incluye diálisis)

–– IVb: disfunción multiorgánica

–– Clavien-Dindo V: exitus del paciente

Se consideraron complicaciones menores aquellas que correspondían a Clavien-Dindo I-II y mayores los 

grados III-IV.

La mortalidad postquirúrgica se clasificó en mortalidad a 30 días o a 90 días desde la fecha de intervención. 

También se recogieron los datos de aquellos pacientes que precisaron reingreso a los 30 o 90 días tras el 

alta, por causa secundaria a la intervención o complicación derivada de ella.
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3. Recogida de datos
Los datos fueron recogidos de forma retrospectiva hasta Diciembre de 2015 y en adelante de forma pros-

pectiva por un solo investigador y fueron transcritos periodicamente a una base de datos especialmente 

diseñada para tal fin.

Al finalizar la recogida de datos, se procedió a eliminar los errores que pudiera contener. Se realizó una 

depuración de la base de datos mediante comprobación de rangos lógicos y detección de códigos impo-

sibles. Igualmente, se procedió a la corrección de los errores encontrados mediante cotejo con la historia 

clínica. Una vez depurada la base de datos, se procedió a su análisis estadístico.

4. Análisis de los datos
Las variables cuantitativas se expresan como media ± desviación estándar (DE) y las variables categóricas 

como frecuencias absolutas y relativas en porcentaje. 

Se compararon la distribución de las variables entre los grupos mediante los test estadísticos t-Student 

(2 grupos independientes) para variables continuas y prueba de X2 o prueba exacta de Fisher para variables 

categóricas. Los resultados se consideraron estadísticamente significativos con valores de p<0.05. 

Se realizó un análisis univariado de regresión de Cox de los factores relacionados con la SLE y la SCE, conside-

rándose significativos aquellos valores con p<0.250. Entre las variables a estudio se incluyeron: sexo, edad, riesgo 

ASA (I,II, III, IV), comorbilildad de Charlson (baja o alta), presencia o ausencia de neoplasia sincrónica, presencia o 

ausencia de EB, histología (adenocarcinoma o carcinoma escamoso), duración de la sintomatología previa al diag-

nóstico (<3meses o ≥3 meses), pérdida de peso previo al diagnóstico (ninguna o leve, moderada o severa), IMC, 

albúmina al diagnóstico (gr/dL), localización tumoral por endoscopia (superior, medio o inferior-UEG), neoplasia 

estenosante o no en EDA, grado de diferenciación de la biopsia endoscópica (bien, moderado, mal o desconocido), 

longitud tumoral en EGD (en cm), estadio cTNM (I, II, III, IV), acceso quirúrgico (abierto, híbrido o MIE), tipo de in-

tervención quirúrgica realizada (esofaguectomía Mc.Keown, Ivor-Lewis, transhiatal o gastrectomía total ampliada), 

tipo de linfadenectomía asociada (limitada, estándar o extendida), Clavien-Dindo (0, I-II, III-IV), reingreso (sí/no, a 

30 días y a 90 días), dehiscencia anastomótica (sí/no), presencia de complicaciones respiratorias en postoperatorio 

(sí/no), tipo de cirugía (R0, R1), tipo de cirugía R1 (longitudinal, circunferencial), distancia al margen proximal (en 

cm), grado de diferenciación tumoral en la pieza resecada (G1, G2, G3 o Gx), presencia de invasión perineural o 

linfovascular (sí/no), estadio pT/ypT (pT0-4, ypT1-4), tamaño de la T (<3.5cm, ≥3.5cm), número de ganglios reseca-

dos, número de ganglios afectos, estadio pN/ypN (p/ypN0-3), ratio ganglionar (<0.2, ≥0.2), estadio pTNM/ypTNM 

(0-IV), la realización o no de tratamiento complementario, número de ciclos de QT realizados, tipo de toxicidad 

presentada (ninguna, hematológica, gastrointestinal o pulmonar) y grado (ninguna, leve o moderada, severa o 

amenazante), si completan el tratamiento neodyuvante, grado de regresión tumoral de Mandard (1-5) y respuesta 

radiológica al tratamiento (ninguna, parcial, completa, progresión). Las variables significativas fueron incluidas en 

el análisis multivariado de Cox que se realizó mediante el método adelante por razón de verosimilitud, conside-

rándose significativos aquellos valores con p<0.05. Se generaron las curvas de SLE y SCE mediante el modelo de 

Kaplan-Meier. El análisis estadístico se realizó utilizando el software IBM SPSS® v21. 

Para la creación del nomograma se replicaron los modelos de Cox obtenidos en el programa SPSS en el 

software R. Se realizaron las gráficas de calibración del nomograma y se analizó su capacidad de discrimina-

ción graficando sus predicciones en función de la clasificación de estadios TNM de la AJCC. 
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1. Análisis demográfi co

Un total de 397 pacientes fueron diagnosti cados de cáncer de esófago durante el periodo de estudio, exclu-

yéndose 2 pacientes que rechazaron recibir tratamiento con intenc ión curati va. En la Figura 22 se muestra la 

distribución de pacientes por año. De los 395 pacientes incluidos, 160 presentaban histología de adenocarci-

noma (40.5%) y 235 (59.5%) de carcinoma escamoso. 

Figura 22: Número de pacientes incluidos en el estudio por año. 
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En la Figura 23 se recoge la incidencia de los dos ti pos histológicos de cáncer de esófago a lo largo del 

periodo de estudio. 

Figura 23: Incidencia de los diferentes ti pos histológicos durante el periodo de estudio. 

2. Características personales y tumorales

Se estudiaron las características personales del global de la serie y según tipo histológico al diagnóstico.

A. Características personales

Se observaron diferencias estadísti camente signifi cati vas entre ti pos histológicos en edad, sexo, peso, talla e 

IMC al diagnósti co. Los pacientes con adenocarcinoma presentaron IMC más elevado, mientras que los pa-

cientes con carcinoma escamoso eran más añosos y con proporción mayor de mujeres (Tabla 1). 
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Adenocarcinoma 
n= 160

Carcinoma escamoso 
n= 235

p
Global 
n= 395

Edad 61.9 ± 9.8 64.3 ± 8.9 <0.05 63.4 ± 9.4

Sexo

Varón

Mujer

144 (90)

16 (10)

185 (78.6)

50 (21.3)
<0.05

329 (83.3)

66 (16.7)

IMC (Kg/m2) 26.4 ± 4.3 24.9 ± 4.9 <0.05 25.5 ± 4.7

Tabla 1: Características personales de la serie. Abreviaturas: IMC, índice de masa corporal. Variables 
continuas: valor medio ± DE, variables categóricas: frecuencia absoluta y porcentaje.

B. Comorbilidades asociadas

Se observó mayor proporción de pacientes con HTA, EPOC y hepatopatía en el grupo de carcinoma escamoso 

(39.6%, 18.7% y 12.3% respectivamente) frente a pacientes con adenocarcinoma (24.4%, 10% y 5.6% respec-

tivamente), siendo esta diferencia significativa. La comorbilidad más frecuente en ambos grupos fue la HTA.

C. Patología esofagogástrica

La presencia de patología esofagogástrica como HH, RGE o presencia de EB fue mayor y de forma significativa 

en el adenocarcinoma (37.5%, 26.3% y 23.8% respectivamente versus 13.2%, 6.4% y 1.3% en el carcinoma 

escamoso).

D. Hábitos tóxicos

Los pacientes afectos de carcinoma escamoso presentaron antecedente de enolismo en mayor proporción 

(78.7% de los pacientes versus 55.6% en adenocarcinoma), siendo también más severo el consumo (29.8% 

en el carcinoma escamoso versus 11.3% en el adenocarcinoma). No hubo diferencias entre tipos histológicos 

en cuanto a hábito tabáquico, presentando tabaquismo activo o pasado un 81.3% de la serie. 

E. Datos clínicos al diagnóstico

En ambos tipos histológicos, el principal síntoma fue la disfagia (61.3% en el adenocarcinoma versus 78.7% 

en el carcinoma escamoso), con una duración media de la sintomatología cercana a los 3 meses hasta el 

diagnóstico (Tabla 2). 
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Adenocarcinoma
n= 160

Carcinoma escamoso
n= 235

p
Global
n= 395

Sintomatología 

Casual/Asintomático

Seguimiento EB

Disfagia

HDA

HDB

Epigastralgia

Dolor torácico

Odinofagia

2 (1.3)

19 (11.9)

98 (61.3)

8 (5)

7 (4.4)

22 (13.8)

2 (1.3)

2 (1.3)

12 (5.1)

0

185 (78.7)

3 (1.3)

1 (0.4)

8 (3.4)

9 (3.8)

17 (7.2)

<0.05

14 (3.5)

19 (4.8)

283 (71.6)

11 (2.8)

8 (2)

30 (7.6)

11(2.8)

19 (4.8)

Duración síntomas (meses) 2.7 ± 2.9 3.3 ± 2.9 p=0.05 3 ± 2.9

Pérdida de peso

Ninguna

Leve

Moderada

Severa

38 (23.8)

77 (48.2)

36 (22.5)

9 (5.6)

59 (25.1)

89 (37.9)

61 (26)

26 (11.1)

ns

97 (24.6)

166 (42)

97 (24.6)

35 (8.9)

Tabla 2: Datos clínicos al diagnóstico de la enfermedad. Abreviaturas: EB, esófago de Barrett; HDA, 
hemorragia digestiva alta; HDB, hemorragia digestiva baja; ns: no significativo. Variables continuas: 
valor medio ± DE, variables categóricas: frecuencia absoluta y porcentaje.

El 11.9% de los pacientes con adenocarcinoma fueron diagnosticados estando asintomáticos durante el 

seguimiento endoscópico de EB y el 13.8% por epigastralgia. En el carcinoma escamoso, el 7.2% de los casos 

debutaron con odinofagia (Tabla 2). 

F. Datos analíticos

Los datos acerca de albúmina, Hb o marcadores tumorales (Ca 19.9 y CEA) al diagnóstico no se pudieron ob-

tener en todos los pacientes por no estar recogidos en su historia médica. Se analizaron los valores medios 

de estas variables en los casos en que estaban disponibles. Los pacientes con adenocarcinoma presentaron 

niveles más elevados de Ca 19.9 al diagnóstico respecto a los pacientes con carcinoma escamoso (39 U/ml 

versus 17.4 U/ml; p<0.05). No hubo diferencias en cuanto al resto de valores.

G. Datos endoscópicos

La Tabla 3 recoge los hallazgos endoscópicos. Hasta el 95% de los adenocarcinomas se localizaron en esófago 

distal o UEG. De los adenocarcinomas de la UEG, hasta el 91.4% se clasificaron por EDA como Siewert I y II. 

Los carcinomas escamosos se localizaron principalmente en esófago medio o superior. 
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Adenocarcinoma
n= 160

Carcinoma escamoso
n= 235

�
Global
n= 395

Localización tumoral

Cervical

Superior

Medio

Inferior 

UEG

0

2 (1.3)

5 (3.1)

75 (46.9)

77 (48.8)

19 (8.1)

47 (20)

94 (40)

65 (27.7)

10 (4.2)

<0.05

19 (4.8)

49 (12.4)

99 (25.1)

140 (35.4)

87 (22.3)

Estenosante

Sí

No

92 (57.5)

68 (42.5)

131 (55.7)

104 (44.3)

ns 223 (56.5)

172 (43.5)

Siewert (UEG) Adenocarcinoma n= 77

Siewert I

Siewert II

Siewert III

32 (41.6)

36 (46.8)

11 (14.3)

32 (8.1)

36 (9.1)

11 (2.8)

Tabla 3: Datos endoscópicos al diagnóstico de la enfermedad. Abreviaturas: UEG, unión 
esofagogástrica; ns: no significativo. Variables categóricas: frecuencia absoluta y porcentaje.

H. Datos anatomopatológicos

Los pacientes con adenocarcinoma presentaron en la biopsia endoscópica tumores más diferenciados, 

siendo 13.8% bien y 20% moderadamente diferenciados mientras que los carcinomas escamosos eran 

moderadamente o mal diferenciados (31.9% y 16.2% respectivamente); p<0.05. En el 55% de los pacientes 

con adenocarcinoma y en el 40% de los carcinomas escamosos se desconocía el grado de diferenciación 

por no reflejarse en el informe anatomopatológico.

I. Pruebas complementarias

Los pacientes diagnosticados de carcinoma escamoso presentaron lesiones en EGD de mayor longti-

tud, con estadiajes cT más avanzados por TC y mayor captación de la lesión en PET (Tabla 4).
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Adenocarcinoma Carcinoma escamoso p Global

Esofagograma n= 103 n= 206 n= 309

 Longitud (cm)

 Estenosis

No

Parcial

Completa

4.6 ± 1.8

3 (2.9)

87 (84.5)

13 (12.6)

5.4 ± 2.3

7 (3.4)

171 (83)

28 (13.6)

<0.05

ns

5.1 ± 2.2

10 (3.2)

258 (83.5)

41 (13.3)

TC n= 160 n= 235 n= 395

 T

Tx

T1

T2

T3

T4

 N

N0

N+ 

16 (10)

4 (2.5)

37 (23.1)

97 (60.6)

5 (3.1)

98 (61.3)

61 (38.7)

16 (6.8)

2 (0.9)

38 (16.2)

146 (62.1)

33 (14)

154 (65.5)

81 (34.5)

<0.05

ns

32 (8.1)

6 (1.5)

75 (19)

243 (61.5)

38 (9.6)

252 (63.8)

142 (36.2)

Ecoendoscopia n= 123 n= 159 n= 282

 UT

UTx

UT1a

UT1b

UT2

UT3

UT4

 UN

UNx

UN0

UN+

2 (1.6)

4 (3.3)

4 (3.3)

15 (12.2)

97 (78.9)

1 (0.8)

2 (1.6)

75 (61)

46 (37.4)

2 (1.3)

0

2 (1.9)

16 (10.1)

114 (71.7)

24 (15.1)

4 (2.5)

78 (49.4)

76 (48.1)

<0.05

ns

4 (1.4)

4 (1.4)

7 (2.5)

31 (11)

211 (74.8)

25 (8.9)

6 (2.1)

153 (54.4)

122 (43.4)

PET n= 82 n= 106 n= 188

SUV máx lesión

N

Nx

N0

N+ 

10.9 ± 7.3

0

42 (51.2)

40 (48.8)

13 ± 6.2

2 (1.9)

38 (35.8)

66 (62.3)

p= 0.05

ns

12.2 ± 6.8

2 (1.1)

80 (42.6)

106 (56.3)

Tabla 4: Pruebas complementarias para el estadiaje. Abreviaturas: TC: Tomografía computerizada; 
PET: tomografía por emisión de positrones, SUV: índice de captación (Standarized Uptake Value). 
Variables continuas: valor medio ± DE. Variables categóricas: frecuencia absoluta y porcentaje.
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J. Estadiaje clínico

Se observaron diferencias estadísticamente significativas en estadiaje cTNM entre tipos histológicos (Tabla 

5). El 52.9% del global de pacientes presentó afectación ganglionar al diagnóstico, siendo estadísticamente 

mayor en los pacientes con carcinoma escamoso frente al adenocarcinoma (57.9% versus 46%; p<0.05). 

Estadio cTNM
Adenocarcinoma

n= 160
Carcinoma escamoso

n= 235
p

Global
n= 395

I 15 (9.4) 5 (2.1)

<0.05

20 (5)

II 19 (12) 90 (38.3) 90 (22.7)

III 119 (74.4) 98 (41.7) 217 (54.9)

IV

IVA

IVB

7 (4.3)

0

42 (17.9)

0

49 (12.4)

0

Tabla 5: Estadiaje cTNM según tipo histológico. Variables categóricas: frecuencia absoluta y 
porcentaje.

3. Análisis descriptivo del tratamiento recibido y sus complicaciones

A. Serie global

Seis pacientes recibieron tratamiento endoscópico, 65 cirugía directa, 161 QTRDT neoadyuvante y cirugía, 

152 QTRDT radical, 4 QT seguida de cirugía y 7 otros tratamientos (QT sistémica o RDT) (Figura 24). En la 

Figura 25 se muestra el tipo de tratamiento recibido según el estadiaje cTNM.
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Figura 24 : Tratamiento recibido en el global de la serie. Abreviaturas: QTRDT: quimioradioterapia; 
QT: quimioterapia; RDT: radioterapia; IQ: intervención quirúrgica. Variables categóricas: frecuencia 
absoluta y porcentaje.
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Figura 25 : Tratamiento recibido según estadiaje cTNM en el global de la serie. Abreviaturas: 
QTRDT: quimioradioterapia; QT: quimioterapia; RDT: radioterapia. Variables categóricas: frecuencia 
absoluta. 
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B. Grupo de tratamiento endoscópico

I. Técnica endoscópica

De los 6 pacientes sometidos a tratamiento endoscópico, 5 fueron adenocarcinomas y 1 carcinoma escamo-

so. Todos los pacientes con adenocarcinoma fueron lesiones sobre EB.

II. Descripción anatomopatológica 

De los pacientes con adenocarcinoma tras la resección endoscópica, 1 presentó lesión intramucosa y 4 signos 

de infiltración submucosa (T1b). El paciente con carcinoma escamoso presentó lesión infiltrante (T1b). El 

manejo posterior se recoge en la Figura 26.

 6 lesiones tratadas con EDA  

1 Adenocarcinoma intramucoso 4 Adenocarcinomas infiltrante 1 Carcinoma escamoso infiltrante 

Seguimiento 

1 paciente 

Cirugía Tratamiento adyuvante RDT 

pT0pN0 (E-0) 

pT1apN0 (E-IC) 

pT1bpN2 (E-IIIA) 

 

3 pacientes 

Figura 26: Manejo terapéutico de los pacientes sometidos a tratamiento inicial con EDA. Abreviaturas: 
EDA: endoscopia digestiva alta; RDT: radioterapia. 

III. Seguimiento

Los 4 pacientes con adenocarcinoma infiltrante fueron presentados en comité multidisciplinar decidiéndo-

se en 1 caso realizar seguimiento y en 3 cirugía para completar el tratamiento. Tras la cirugía, un paciente 

presentó estadio 0, otro estadio IC (pT1apN0, G3) y el último estadio IIIA (pT1bpN2). Un paciente presentó 

afectación ganglionar tras la resección quirúrgica, el tamaño medio de las lesiones fue de 1.4 cm (0.8-2) y el 

número medio de ganglios resecados de 12 (6-19). 

Dos de los pacientes sometidos a tratamiento endoscópico presentaron recidiva durante el seguimiento, 

ambos fueron adenocarcinomas y fallecieron por la enfermedad. El resto de pacientes permanecieron vivos 

y sin enfermedad al finalizar el periodo de seguimiento del estudio.
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C. Grupo de cirugía directa

I. Técnica quirúrgica

Se indicaron 64 esofaguectomías (aunque se realizaron 63 por hallazgo intraoperatorio de tumoración irre-

secable en uno de los procedimientos) y una gastrectomía total ampliada a esófago distal. Tras el estudio 

histológico de la pieza quirúrgica, 60.9% presentaron adenocarcinoma y 39.1% carcinoma escamoso. 

La técnica quirúrgica según tipo histológico, abordaje y tipo de linfadenectomía se recoge en la Tabla 6. En 

las esofaguectomías tipo Mc.Keown y transhiatales, el abordaje fue preferiblemente MIE, mientras que en la 

esofaguectomía Ivor-Lewis fue híbrido.

Mc. Keown
n= 25 (39.1)

Ivor-Lewis
n= 24 (37.5)

Transhiatal
n= 14 (21.8)

Gastrectomía 
total n=1 (1.6)

p
Global
n= 64 
(100)

Histología

 Adenocarcinoma

 Escamoso

10 (40)

15 (60)

22 (91.7)

2 (8.3)

6 (42.9)

8 (57.1)

1 (100)

0

<0.05 39 (60.9)

25 (39.1)

Abordaje

 Abierto

 Híbrido

 MIE

1 (4)

4 (16)

20 (80)

4 (16.7)

12 (50)

8 (33.3)

3 (21.4)

0

11 (78.6)

1 (100)

0

0

<0.05

9 (14.1)

16 (25)

39 (60.9)

Linfadenectomía 

 Inferior a estándar

 Estándar

 Extendida

1 (4)

24 (96)

0

0

24 (100)

0

14 (100)

0

0

0

1 (100)

0

<0.05

15 (23.4)

49 (76.5)

0

Tabla 6: Tipo histológico, tipo de acceso y tipo de linfadenectomía según técnica quirúrgica realizada 
en los pacientes sometidos a cirugía directa. En la tabla se recogen los pacientes sometidos a 
esofaguectomía con éxito. Variables categóricas: frecuencia absoluta y porcentaje.

En los pacientes sometidos a esofaguectomía, se realizó anastomosis cervical en el 61.9% de los casos y 

torácica en el 38.1%. El 98.4% de las reconstrucciones fueron realizadas utilizando plastia gástrica y 1.6% plastia 

de colon izquierdo por presentar gastrectomía previa. En el 12.7% de los casos se realizó yeyunostomía de ali-

mentación y en el 41.3% de las plastias gástricas se asoció piloroplastia. 

II. Resultado anatomopatológico

En el análisis anatomopatológico de los especímenes resecados, el tamaño medio de la lesión fue de 3.11 

cm (0-7 cm), con una distancia de la lesión al margen proximal de 4.4 cm (0-13 cm) y linfadenectomía de 

15.4 ganglios de media (0-36). El 87.5% de las cirugías fueron R0. De las cirugías R1, 5 lo fueron por afec-

tación del margen circunferencial y 3 por afectación del margen esofágico proximal. El 23.4% presentaron 

invasión perineural y el 21.9% invasión linfovascular. Veintiséis porciento presentaron tumores bien dife-

renciados, 39.1% moderadamente diferenciados, 25% mal diferenciados y en 9.4% se desconocía el grado 

de diferenciación. La Tabla 7 recoge las características anatomopatológicas según tipo histológico.
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Adenocarcinoma
n= 39

Carcinoma escamoso
n= 25

p
Global
n= 64

Grado de diferenciación

 Gx

 G1

 G2

 G3

5 (12.8)

10 (25.6)

14 (35.9)

10 (25.6)

1 (4)

7 (28)

11 (44)

6 (24)

ns

6 (9.4)

17 (26.6)

25 (39.1)

16 (25)

Tamaño T (en cm) 3.22±1.8 2.93±1.1 ns 3.11±1.6

pT

 pT0

 pTis

 pT1a

 pT1b

 pT2

 pT3

 pT4a

1 (2.6)

2 (5.1)

4 (10.3)

12 (30.8)

5 (12.8)

11 (28.2)

4 (10.3)

0

0

0

11 (44)

6 (24)

8 (32)

0

ns

1 (0.6)

2 (3.1)

4 (6.3)

23 (35.9)

11 (17.2)

19 (29.7)

4 (6.3)

pN

 pNx

 pN0

 pN1

 pN2

 pN3

0

22 (56.4)

4 (10.3)

6 (15.4)

7 (17.9)

1 (4)

13 (52)

6 (24)

3 (12)

2 (8)

ns

1 (1.6)

35 (54.7)

10 (15.6)

9 (14.1)

9 (14.1)

N resecados 17.15±7.2 12.76±6.8 <0.05 15.44±7.3

Invasión perineural 9 (23.1) 6 (24) ns 15 (23.4)

Invasión linfovascular 9 (23.1) 5 (20) ns 14 (21.9)

Estadio pTNM

 X

 0

 IA

 IB

 IC

 IIA

 IIB

 IIIA

 IIIB

 IVA

 IVB

0

3 (7.7)

4 (10.2)

9 (23.1)

2 (5.1)

1 (2.5)

4 (10.2)

1 (2.5)

6 (15.4)

9 (23.1)

0

1 (4)

0

0

10 (40)

0

2 (8)

1 (4)

2 (8)

6 (24)

3 (12)

0

ns

1 (1.6)

3 (4.7)

4 (6.3)

19 (19.7)

2 (3.1) 

3 (4.7)

5 (7.8)

3 (4.7) 

12 (18.8)

12 (18.8)

0

Tabla 7: Características anatomopatológicas de los pacientes sometidos a cirugía directa. 
Abreviaturas: ns: no significativo. Variables categóricas: frecuencia absoluta y porcentaje. Variables 
contínuas: valor medio±DE.

En 35.9% de los casos se realizó una linfadenectomia subóptima (<12 ganglios), con una media de 7.9 (0-

11) ganglios resecados en este subgrupo. 
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III. Complicaciones asociadas al tratamiento

El 35.9% de los pacientes no presentaron ninguna complicación postquirúrgica, 28.1% complicaciones meno-

res, 26.5% mayores y 10.9% fallecieron en el postoperatorio a 30 días. No hubo diferencias estadísticamente 

significativas entre grupos histológicos pero sí tendencia a presentar menos complicaciones aquellos some-

tidos a esofaguectomía Ivor-Lewis.

En la Tabla 8 se recogen el tipo de complicaciones postquirúrgicas según la cirugía realizada.

Mc. Keown
n= 25

Ivor-Lewis
n= 24

Transhiatal
n= 14

Gastrectomía 
total ampliada 

n= 1
p

Global
 n= 64

Ninguna 6 (24) 15 (62.5) 2 (14.2) 0

0.05

23 (35.9)

Menores 7 (29.2) 3 (12.5) 6 (42.8) 1 (100) 18 (28.1)

Mayores 9 (36) 3 (12.5) 5 (35.7) 0 17 (26.5)

Fallecimiento 3 (12) 3 (12.5) 1 (7.1) 0 7 (10.9)

Tabla 8: Tasa de complicaciones postquirúrgicas según tipo histológico. Clasificación de las 
complicaciones en menores o mayores según la clasificación de Clavien-Dindo. Se recogen números 
absolutos y porcentajes.

La tasa de dehiscencia anastomótica global fue del 20.3%, del 25% en Mc.Keown, 16.6% en Ivor-Lewis y 

21.4% en transhiatal. 

Las complicaciones médicas mayores más frecuentes fueron las respiratorias, presentándose en el 28% 

de las esofaguectomías Mc.Keown, en el 4.2% de los Ivor-Lewis y en el 28.6% de las transhiatales.

No se observaron diferencias en cuanto a complicaciones según el tipo de linfadenectomía realizada o 

tipo de abordaje quirúrgico.

IV. Tratamiento adyuvante

Tras el tratamiento quirúrgico, el 18.7% de los pacientes recibieron tratamiento complementario. El 91.7% 

fueron adenocarcinomas de esófago distal-UEG y 8.3% carcinoma escamoso localizado en tercio superior. El 

56.4% fueron tumores mal diferenciados, con un tamaño medio de 4.17 cm. Hasta el 75% de los pacientes 

que recibieron adyuvancia presentaron estadios pT3/pT4 con 83.3% de afectación ganglionar, 50% de in-

vasión perineural, 41.7% de invasión linfovascular y 28.3% fueron cirugías R1. El tratamiento adyuvante se 

realizó con QTRDT en el 83.3% de los casos y únicamente con QT en el resto. 
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V. Seguimiento

De los 64 pacientes intervenidos, se realizó seguimiento al 100% de los que superaron el postoperatorio. De 

éstos, el 45.6% presentaron recidiva a los 11.5 meses de mediana (1-59 meses). En la Tabla 9 se recoge el 

tipo de recidiva según histología. No hubo diferencias estadísticamente significativas entre tipos histológicos 

en cuanto a número o tipo de recidiva. Tampoco hubo diferencias entre aquellos pacientes que recibieron 

tratamiento adyuvante tras la cirugía y los que no; p=0.686.

Adenocarcinoma
n= 14 (53.8)

Carcinoma escamoso
n= 12 (46.2)

p
Global
n= 26

Tipo de recidiva

 Local

 Regional

 Distancia

 Mixta

1 (7.1)

2 (14.3)

7 (50)

4 (28.6)

3 (25)

2 (16.7)

3 (25)

4 (33.3)

ns

4 (15.4)

4 (15.4)

10 (38.5)

8 (30.8)

Tabla 9: Tipo de recidiva según tipo histológico. Abreviaturas: ns: no significativo. Variables 
categóricas: frecuencia absoluta y porcentaje. 

Entre los pacientes con recidiva el arsenal terapéutico incluyó diferentes posibilidades: tratamiento 

sintomático (42.3%), QT paliativa (34.6%), QTRDT (11.5%) o tratamiento endoscópico (7.7%). 

D. Grupo de tratamiento QTRDT neoadyuvante y cirugía

I. Técnica quirúrgica

Ciento sesenta y un pacientes (40.7% del total) fueron candidatos a recibir tratamiento con QTRDT neo-

adyuvante y cirugía. Hubo 4 muertes tóxicas (2.48%) por efectos adversos del tratamiento sistémico y 10 

(6.2%) no fueron sometidos a cirugía por rechazo de tratamiento por parte del paciente o por mala con-

dición fisica tras el tratamiento neoadyuvante. Dos pacientes presentaron intraoperatoriamente carcino-

matosis peritoneal, 2 pacientes presentaron metástasis hepática y 1 fue irresecable, por lo que no fueron 

sometidos a cirugía. En la Figura 27 se recoge el diagrama de los pacientes.
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Figura 27: Esquema de los pacientes someti dos a QTRDT neoadyuvante y cirugía. Abreviaturas: 
QTRDT: quimioradioterapia; IQ: intervención quirúrgica; MTS: metástasis.

El 100% de los pacientes se trató con esofaguectomía. Un 47.9% fueron esofaguectomías ti po Mc.Keown, 

40.1% esofaguectomías Ivor-Lewis y 12% transhiatales. El abordaje y ti po de linfadenectomía asociada se 

recoge en la Tabla 10. El ti empo medio desde fi nalizar el tratamiento neoadyuvante hasta la cirugía fue de 

6.62 semanas (2-12). 

Mc. Keown
n= 68 (47.9)

Ivor-Lewis
n= 57 (40.1)

Transhiatal
n= 17 (12)

p
Global
n= 142

Histología

Adenocarcinoma

Escamoso

9 (13.2)

59 (86.8)

51 (89.5)

6 (10.5)

10 (58.8)

7 (41.2)

<0.05 70 (49.3)

72 (50.7)

Abordaje

Abierto

Híbrido

MIE

3 (4.4)

4 (5.9)

61 (89.7)

7 (12.3)

30 (52.6)

20 (35.1)

8 (47.1)

0

9 (52.9)

<0.05

18 (12.7)

24 (16.9)

100 (70.4)

Linfadenectomía 

Inferior a estándar

Estándar

Extendida

2 (2.9)

64 (94.1)

2 (2.9)

0

57 (100)

0

16 (94.1)

1 (5.9)

0

<0.05

18 (12.7)

122 (85.9)

2 (1.4)

Tabla 10: Tabla de histología, abordaje y ti po de linfadenectomía según la cirugía realizada tras 
neoadyuvancia con QTRDT. Variables categóricas: valor absoluto y porcentaje.
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En el 59.2% se realizó una anastomosis cervical, en 40.1% torácica y en 1 paciente sometido a esofa-

guectomía Mc.Keown no se realizó anastomosis ni linfadenectomía por una lesión bronquial intraoperatoria, 

dejando esofagostoma y yeyunostomía de alimentación. El 85.1% de las plastias fueron realizadas con estó-

mago, 1.9% con colon y 0.6% con yeyuno. 

En el 7.8% se realizó yeyunostomía de alimentación y en el 54% de las plastias gástricas se asoció piloro-

plastia. La linfadenectomía asociada fue inferior a la estándar en el 100% de los abordajes transhiatales. En 

las esofaguectomías tipo Mc.Keown e Ivor-Lewis la linfadenectomía realizada fue estándar, a excepción de 2 

pacientes con técnica de Mc.Keown donde realizamos linfadenectomía extendida.

II. Resultado anatomopatológico

En el análisis de los especímenes resecados, el tamaño medio de la lesión fue de 3.1 cm (0-9 cm), con una 

distancia de la lesión al margen proximal de 4.9 cm (0.6-20 cm) y con una media de 11.6 ganglios resecados 

(1-29). El 97.2% de las cirugías fueron R0. Tres cirugías (1.9%) fueron R1, dos de ellas por margen circunfe-

rencial afecto y una por margen proximal esofágico afecto. El 5.6% presentaron invasión perineural y 4.9% 

invasión linfovascular. En el 66.2% de los pacientes no se conocía el grado de diferenciación tumoral, 6.3% 

presentaron tumores bien diferenciados, 20.4% moderadamente diferenciados y 7% mal diferenciados. En 

la Tabla 11 se recogen las características anatomopatológicos de estos pacientes según el tipo histológico.
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Adenocarcinoma
n= 70 (49.3)

Carcinoma escamoso
n= 72 (50.7)

p
Global
n= 142

Grado de diferenciación

 Gx

 G1

 G2

 G3

44 (62.9)

6 (8.3)

13 (18.6)

7 (10)

50 (69.4)

3 (4.2)

16 (22.2)

3 (4.2)

ns

94 (66.2)

9 (6.3)

29 (20.4)

10 (7)

Tamaño T (en cm) 3.32±1.5 2.86±1.4 ns 3.09±1.5

ypT

 ypT0

 ypT1

 ypT2

 ypT3

 ypT4a

 ypT4b

19 (27.1)

10 (14.3)

17 (24.3)

22 (31.4)

2 (2.9)

0

25 (34.7)

14 (19.4)

16 (22.2)

14 (19.4)

2 (2.8)

1 (1.4)

ns

44 (31)

24 (16.9)

33 (23.2)

36 (25.4)

4 (2.8)

1 (0.7)

ypN

 ypN0

 ypN1

 ypN2

 ypN3

43 (61.4)

16 (22.9)

10 (14.3)

1 (1.4)

50 (69.4)

18 (25)

4 (5.6)

0

ns

93 (65.5)

34 (23.9)

14 (9.9)

1 (0.7)

N resecados 12.1±5.7 11.1±6.1 ns 11.6±5.9

Invasión perineural 7 (20) 1 (1.4) <0.05 8 (5.6)

Invasión linfovascular 4 (5.7) 3 (4.2) ns 7 (4.9)

Grado de regresión 

 Mandard 1

 Mandard 2

 Mandard 3

 Mandard 4

 Mandard 5

20 (28.6)

22 (31.4)

16 (22.9)

8 (11.4)

4 (5.7)

25 (34.7)

23 (31.9)

15 (20.8)

6 (8.3)

3 (4.2)

ns

45 (31.7)

45 (31.7)

31 (21.8)

14 (9.9)

7 (4.9)

Estadio ypTNM

 Estadio I

 Estadio II

 Estadio IIIA

 Estadio IIIB

 Estadio IVA

 Estadio IVB

33 (47.1)

10 (14.3)

10 (14.3)

14 (20)

3 (4.3)

0

43 (59.7)

5 (6.9)

10 (13.9)

11 (15.3)

3 (4.2) 

0

ns

76 (53.5)

15 (10.6)

20 (14.1)

25 (17.6) 

6 (4.2)

0

Tabla 11: Tabla de características anatomopatológicas según histología. Abreviaturas: ns: no significativo. 
Variables categóricas: valor absoluto y porcentaje. Variables contínuas: valor medio ± DE.

Hasta el 31.7% de los pacientes presentaron regresión tumoral completa en la pieza quirúrgica. Según el 

tipo histológico, los pacientes con carcinoma escamoso presentaron tasas de regresión completa superiores 

sin alcanzar la significación estadística. 

El 52.8% de los pacientes presentaron linfadenectomía subóptima, con una media de 7 ganglios reseca-

dos en este subgrupo (1-11).
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III. Complicaciones asociadas al tratamiento

Se diferenciarion las complicaciones derivadas del tratamiento neoadyuvante y las derivadas propiamente 

de la cirugía. 

Respecto a las complicaciones derivadas del tratamiento neoadyuvante, el 44% de los pacientes no pre-

sentaron toxicidad mientras que un 2.5% fallecieron por complicaciones derivadas del mismo. Del resto, 

la mayoría de pacientes presentaron toxicidad hematológica (29%) o gastrointestinal (25.6%) y de grado 2 

(41.9%) o 3 (27.9%). No hubo diferencias en cuanto a tipo o grado de toxicidad entre histologías.

El 25.4% de los pacientes no presentaron ninguna complicación postquirúrgica, 31.7% menores, 32.4% 

mayores y 10.6% fallecieron en el postoperatorio a 30 días (Tabla 12). Las diferencias entre tipos histológicos 

no fueron significativas, sin embargo sí lo fueron según la técnica quirúrgica realizada y el tipo de abordaje. La 

esofaguectomía transhiatal presentó complicaciones mayores hasta en el 47.1% de los casos, mientras que 

en la esofaguectomía Ivor-Lewis fue del 26.3%.

Mc. Keown
n= 68 (47.9)

Ivor-Lewis
n= 57 (40.1)

Transhiatal
n= 17 (12)

p
Global
n= 142

Ninguna 12 (17.6) 23 (40.4) 1 (5.9)

<0.05

36 (25.4)

Menores 22 (32.3) 17 (29.8) 6 (35.3) 45 (31.7)

Mayores 23 (33.8) 15 (26.3) 8 (47.1) 46 (32.4)

Fallecimiento 11 (16.2) 2 (3.5) 2 (11.8) 15 (10.6%)

Tabla 12: Tasa de complicaciones postquirúrgicas según tipo de cirugía. Clasificación de las 
complicaciones en menores o mayores según la clasificación de Clavien-Dindo. Se recogen números 
absolutos y porcentajes.

La tasa de dehiscencia anastomótica fue del 20.6% en la esofaguectomía Mc.Keown, del 29.8% en la de 

Ivor-Lewis y del 29.4% en la transhiatal. 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas en número o severidad de complicaciones 

postquirúrgicas entre aquellos pacientes que presentaron toxicidad al tratamiento y los que no; p=0.890. Sí 

se observó una tasa superior de complicaciones mayores en aquellos pacientes intervenidos por abordaje 

abierto (66.6%) frente a los pacientes sometidos a abordaje MIE (27%) o híbrido (29.2%); p<0.05. Las diferen-

cias en mortalidad según abordaje quirúrgico no alcanzaron la significación estadística.

IV. Seguimiento

De los 142 pacientes que completaron el tratamiento, hubo un 10.5% de muertes postoperatorias a 30 días y un 

1.4% a 90 días. Los 125 pacientes restantes pasaron a seguimiento, de los cuales presentaron recidiva el 54.4%, 

con una mediana desde la fecha de fin de tratamiento (fecha de la cirugía) hasta la recidiva de 10 meses (1-101 

meses). En la Tabla 13 se recoge el tipo de recidiva según histología. No hubo diferencias estadísticamente sig-

nificativas entre tipos histológicos en cuanto a número o tipo de recidiva.
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Adenocarcinoma
n= 38 (55.9)

Carcinoma escamoso
n= 30 (44.1)

p
Global
n= 68

Tipo de recidiva

 Local

 Regional

 Distancia

 Mixta

1 (2.6)

6 (15.8)

25 (65.8)

6 (15.8)

4 (13.3)

2 (6.7)

19 (63.3)

5 (16.7)

ns

5 (7.4)

8 (11.8)

44 (64.7)

11 (16.2)

Tabla 13: Tasa de recidiva y tipo de recidiva según tipo histológico. Abreviaturas: ns: no significativo. 
Variables categóricas: frecuencia absoluta y porcentaje.

De los 68 pacientes con recidiva, 30.9% realizó tratamiento sintomático, 5.9% tratamiento con stent paliativo 

de la recidiva local, 42.6% tratamiento con QT paliativa, 8.8% con QTRDT y 4.4% con RDT paliativa. Cinco pacientes 

fueron intervenidos de recidiva por metástasis en diferentes órganos sólidos. 

E. Grupo de QT y cirugía 

I. Técnica quirúrgica

Cuatro pacientes (1% del total) fueron tratados con QT y posterior cirugía, dos de ellos por no ser candida-

tos a radioterapia por gran volumen tumoral y 2 por realizar la neoadyuvancia en otro centro y seguir otro 

protocolo. Ninguno de los pacientes presentó toxicidad al tratamiento y el 100% de los pacientes completó 

la neoadyuvancia. 

Se realizó 1 esofaguectomía tipo Mc.Keown mínimamente invasiva, 2 esofaguectomías Ivor-Lewis (una 

abierta y otra híbrida) y 1 transhiatal abierta. 

En 2 pacientes se realizó anastomosis cervical y en los otros 2 torácica. En 3 casos se realizó la reconstrucción 

del tránsito mediante gastroplastia y en 1 mediante coloplastia, asociándose en este caso una yeyunostomía de 

alimentación. En los pacientes que se realizó gastroplastia, se asoció piloroplastia. 

La linfadenectomía fue inferior a la estándar en el abordaje transhiatal mientras que en el resto de pacien-

tes se realizó una linfadenectomía estándar.

II. Resultado anatomopatológico

En el análisis anatomopatológico el tamaño medio de la lesión fue de 5.9 cm (1.5-12 cm), con una distancia 

de la lesión al margen proximal de 5.1 cm (4-8 cm) y con una media de 10.3 ganglios resecados (3-15). El 

100% de las cirugías fueron R0. Dos pacientes presentaron invasión linfovascular. Todos los pacientes presen-

taron neoplasias moderadamente diferenciadas a excepción de 1 que se desconocía. Dos pacientes presenta-

ron linfadenectomía subóptima, con 5.5 ganglios de media (3-8). En la Tabla 14 se recogen las características 

anatomopatológicas y el grado de regresión Mandard que presentaban las piezas quirúrgicas.
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Adenocarcinoma
n= 3 (75)

Carcinoma escamoso
n= 1 (25)

p
Global

n= 4

Grado de diferenciación

 Gx

 G1

 G2

 G3

0

0

3 (100)

0

1 (100)

0

0

0

<0.05

1 (25)

0

3 (75)

0 

Tamaño T (en cm) 7.2±5.3 2 ns 5.9±5

ypT

 ypT0

 ypT1

 ypT2

 ypT3

 ypT4a

 ypT4b

0

0

1 (33.3)

2 (66.7)

0

0

0

1 (100)

0

0

0

0

ns

0

1 (25)

1 (25)

2 (50)

0

0

ypN

 ypN0

 ypN1

 ypN2

 ypN3

2 (66.7)

0

1 (33.3)

0

1 (100)

0

0

0

ns

3 (75)

0

1 (25)

0

N resecados 8.7±6 15 ns 10.3±5.9

Invasión perineural 0 0 ns 0

Invasión linfovascular 2 (66.7) 0 ns 2 (50)

Grado de regresión 

 Mandard 1

 Mandard 2

 Mandard 3

 Mandard 4

 Mandard 5

0

0

0

2 (66.7)

1 (33.3)

0

1 (100)

0

0

0

ns

0

1 (25)

0

2 (50)

1 (25)

Estadiaje ypTNM

 I

 II

 IIIA

 IIIB

 IVA

 IVB

0

2 (66.7)

0

1 (33.3)

0

0

1 (100)

0

0

0

0

0

ns

1 (25)

2 (50)

0

1 (25)

0

0

Tabla 14: Tabla de características anatomopatológicas según histología. Abreviaturas: ns: no 
significativo. Variables categóricas: valor absoluto y porcentaje. Variables cuantitaitvas: valor 
medio±DE.
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III. Complicaciones asociadas al tratamiento

En este grupo de pacientes ninguno presentó complicaciones derivadas del tratamiento neoadyuvante. En 

cuanto a las complicaciones derivadas de la cirugía, hubo un paciente con complicación menor y tres con mayo-

res, con una tasa de dehiscencia anastomótica del 50%. No hubo fallecimientos en este grupo. Tampoco hubo 

diferencias estadísticamente significativas entre tipos histológicos.

IV. Seguimiento

De los cuatro pacientes, dos pacientes con adenocarcinoma presentaron recidiva durante el seguimiento, 

uno a nivel local tratada con QTRDT y otra a distancia tratada con QT paliativa. La recidiva se presentó a los 

11 meses de media (5-17). 

F. Grupo de QTRDT radical

I. Tratamiento recibido

Ciento cincuenta y dos pacientes (38.5% del global) fueron candidatos a tratamiento con QTRDT radical. El 

3.9% no finalizaron el tratamiento por efectos adversos o mala tolerancia y el 9.9% fallecieron por toxicidad. 

II. Respuesta al tratamiento

La respuesta al tratamiento de los pacientes que no fallecieron por toxicidad se evaluó con una TC toracoab-

dominopélvica de control al mes de finalizar el tratamiento y se clasificó según los criterios RECIST. El tipo de 

respuesta se recoge en la Tabla 15.

Adenocarcinoma
n= 27 (19.7)

Carcinoma escamoso
n= 110 (80.3)

p
Global
n= 137

Respuesta

 Ninguna 

 Parcial

 Completa

 Progresión

3 (11.1)

13 (48.1)

8 (29.6)

3 (11.1)

18 (16.4)

50 (45.5)

40 (36.4)

2 (1.8)

ns

21 (15.3)

63 (46)

48 (35)

5 (3.6)

Tabla 15: Tipo de respuesta al tratamiento del grupo tratado con QTRDT radical. Abreviaturas: ns: no 
significativo. Variables categóricas: valor absoluto (porcentaje).
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III. Complicaciones asociadas al tratamiento

De los 152 pacientes sometidos a tratamiento con QTRDT radical, 15 (9.9%) fallecieron por efectos adversos 

del tratamiento. De los pacientes que sobrevivieron al tratamiento, el 38.7% no presentaron ningún tipo 

de toxicidad. La toxicidad gastrointestinal fue la más presente, hasta en un 18.4% de los casos, siendo en la 

mayoría de casos de grado 2. 

Por tipos histológicos, el 64.5% de los pacientes con adenocarcinoma presentaron algún tipo de toxici-

dad mientras que en el carcinoma escamoso fueron el 58.7%, sin observarse diferencias estadísticamente 

significativas en la severidad pero sí en el tipo de toxicidad. La toxicidad pulmonar fue más frecuente en el 

adenocarcinoma (30% versus 7% en el carcinoma escamoso) mientras que la toxicidad gastrointestinal fue 

más frecuente en el carcinoma escamoso (38% versus 10% en el adenocarcinoma).

IV. Seguimiento

De los 137 pacientes que pasaron a seguimiento, el 44.5% presentaron recidiva apareciendo de mediana a 

los 7 meses (0-66).

El 11.7% presentó recidiva local, 16.1% a distancia y 16.8% mixta. El tratamiento recibido fue sintomático 

en el 12.4%, colocación de stent paliativo por disfagia en 13.1%, 13.9% recibieron tratamiento con QT palia-

tiva, 2.2% con RDT paliativa, 1.5% con QTRDT paliativa y 1.5% con cirugía de metástasis.

4. Análisis de supervivencia y creación del nomograma

Se realizó el análisis univariado y multivariado de factores relacionados con la SLE y SCE para los distintos tra-

tamientos recibidos. Para ello se analizaron los 3 grupos principales; sometidos a cirugía directa, sometidos 

a QTRDT neoadyuvante y posterior cirugía y pacientes tratados con QTRDT radical. Se generaron las curvas 

de supervivencia y posteriormente se crearon los nomogramas de SLE y SCE además de la calibración de los 

mismos a 1, 3 y 5 años.

A. Grupo de cirugía directa

I. Análisis de SLE 

Sesenta y cuatro pacientes fueron tratados con cirugía directa. De éstos, 10.9% fallecieron dentro de los 30 

días postoperatorios. De los 57 restantes, el 45.6% presentó recidiva durante el seguimiento, con una media-

na de seguimiento global de 40 meses (3-187 meses). La mediana de tiempo hasta la aparición de la recidiva 

fue de 11.5 meses (1-59 meses). 

Las variables prónosticas de SLE identificadas en el análisis univariado fueron el diagnóstico previo de EB, 

grado de diferenciación tumoral de la biopsia, acceso quirúrgico, invasión perineural y linfovascular, tamaño 

tumoral, número de ganglios afectos, estadiaje pN y ratio ganglionar (Anexo V).
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Los pacientes sin diagnóstico conocido de EB presentaron mayor riesgo de recidiva, considerándose la 

presencia de EB factor protector, disminuyendo el riesgo hasta un 63% respecto a los pacientes sin EB.

Los pacientes con tumores mal diferenciados en la biopsia endoscópica también presentaron peor SLE 

respecto a aquellos con tumores bien o moderadamente diferenciados. 

Por otro lado, el abordaje abierto se relacionó con la recidiva, diagnosticándose un 71.4% de recidivas en 

cirugía abierta versus 37.8% en MIE y 53.8% en el grupo híbrido. 

En cuanto a las variables anatomopatológicas, la presencia de invasión linfovascular, perineural, tamaño 

tumoral ≥ 3.5 cm, mayor número de ganglios afectos y ratio ganglionar se relacionaron con el riesgo de desa-

rrollar recidiva. El ratio ganglionar fue la variable con mayor peso pronóstico en este grupo, aumentando el 

riesgo de recidiva hasta 18 veces en el análisis univariado. 

En el Anexo V se incluye el análisis univariado y en la Tabla 16 se muestran las variables relacionadas con 

la SLE tanto en el análisis univariado como multivariado. 

Análisis univariado Análisis multivariado

HR IC 95% p HR IC 95% p

Grado diferenciación

biopsia

 Bien

 Moderado

 Mal

 Desconocido

1.945

4.408

0.622

Referencia

0.58-6.48

1.00-20.21

0.19-1.95

0.010

0.277

0.056

0.417

4.41

6.70

0.54

Referencia

1.18-16.45

1.41-31.78

0.17-1.73

0.000

0.028

0.017

0.307

Ratio ganglionar 18.04 4.31-75.50 0.000 77.36 13.26-451.15 0.000

Tabla 16: Análisis uni y multivariado de las variables relacionadas con la SLE en los pacientes 
sometidos a cirugía directa. Variables categóricas: valor absoluto y porcentaje. Variables 
cuantitiativas: media±DE.

En la Tabla 17 se muestran las tasas de SLE a 1,3 y 5 años. La Figura 28 muestra las curvas de SLE por tipo 

histológico y la Figura 29 por estadiaje pTNM. No se observaron diferencias estadísticamente significativas 

entre tipos histológicos pero sí entre estadiajes tumorales; p<0.05.

Tasas de SLE

1 año 75.1%

3 años 59.2%

5 años 50.1%

Tabla 17: Tasas de SLE a 1,3 y 5 años de los pacientes sometidos a cirugía directa.
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No. pacientes riesgo       

Global    57                 23 14 6     0 
Adenocarcinoma    34  14 10 5     0 
Escamoso     23   9  4 1     0 

Figura 28: Curvas de Kaplan Meier. Función de SLE de los pacientes sometidos a cirugía directa 
según tipo histológico.
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No. pacientes riesgo       

Global    57                 23 14 6     0 
Estadio 0     4   3  1 0     0 
Estadio I     22  13  9 4     0 
Estadio II     7   3  2 1     0 
Estadio III    14   3  2 1     0 
Estadio IV    10   1  0 0     0 

Figura 29: Curvas de SLE de los pacientes sometidos a cirugía directa por estadio pTNM.

Por último, en la Figura 30 se adjunta el nomograma pronóstico de SLE del grupo de cirugía directa y su 

calibración a 1, 3 y 5 años en la Figura 31. 
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Figura 30: Nomograma pronósti co de SLE en pacientes someti dos a cirugía directa.
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II. Análisis de SCE

Se realizó el análisis univariado (Anexo VI) y multivariado (Tabla 18) de los factores relacionados con la SCE. 

De los 58 pacientes en seguimiento, 25 (43.1%) fallecieron por la enfermedad durante el periodo de estudio.

Las variables prónosticas de SCE identificadas fueron el antecedente de EB, grado de diferenciación tu-

moral de la biopsia endoscópica, acceso quirúrgico, presencia de invasión perineural y linfovascular, tamaño 

tumoral, número de ganglios afectos, estadiaje pN y ratio ganglionar.

Nuevamente los pacientes con EB presentaron riesgo menor de fallecer por la enfermedad, considerán-

dose un factor protector. Aquellos pacientes sin EB presentaron un riesgo aumentado de fallecer 69 veces. 

Los pacientes que presentaron tumores mal diferenciados en la biopsia endoscópica también presenta-

ron peores tasas de SCE. De nuevo el abordaje MIE se relacionó con mejor pronóstico respecto al abordaje 

abierto o híbrido. 

En cuanto a las variables anatomopatológicas, la presencia de invasión perineural o linfovascular, tamaño 

tumoral superior o igual a 3.5 cm, número de ganglios afectos, estadiaje pN y ratio ganglionar se relacionaron 

con la supervivencia. El ratio ganglionar fue también la variable con mayor peso pronóstico, aumentando el 

riesgo de fallecer hasta 21 veces en el análisis univariado (Anexo VI). 

Análisis univariado Análisis multivariado

HR IC 95% p HR IC 95% p

Grado diferenciación

biopsia

 Bien

 Moderado

 Mal

 Desconocido

1.78

3.64

0.52

Referencia

0.54-5.95

1.02-16.72

0.16-1.66

0.010

0.345

0.097

0.273

2.21

4.50

0.19

Referencia

0.54-9.02

1.16-21.87

0.05-0.79

0.001

0.269

0.062

0.022

Ratio ganglionar 21.21 4.80-93.69 0.000 38.45 7.51-196.77 0.000

Tabla 18: Análisis uni y multivariado de las variables que influyen en la SCE en los pacientes 
sometidos a cirugía directa.

Se calcularon las tasas de SCE que se recogen en la Tabla 19 y las curvas de SCE según tipo histológico 

en la Figura 32, sin observarse diferencias estadísticamente significativas entre ellos; p=0.286. La Figura 33 

muestran las curvas de supervivencia según estadiaje patológico. En este caso sí se observaron diferencias 

estadísticamente significativas entre estadios; p<0.05.
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Tasas de SCE

1 año 85.7%

3 años 63.9%

5 años 52.5%

Tabla 19: Tasas de SCE a 1, 3 y 5 años en los pacientes sometidos a cirugía directa. 

 

 

No.pacientes riesgo       

Global    57                 23 14 6     0 
Adenocarcinoma    34  14 10 5     0 
Escamoso     23   9  4 1     0 

Figura 32: Curvas de SCE de los pacientes sometidos a cirugía directa según tipo histológico.
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No.pacientes riesgo       

Global    57                 23 14 6     0 
Estadio 0     4   3  1 0     0 
Estadio I     22  13  9 4     0 
Estadio II     7   3  2 1     0 
Estadio III    14   3  2 1     0 
Estadio IV    10   1  0 0     0 

Figura 33: Curvas de SCE de los pacientes sometidos a cirugía directa según estadiaje pTNM.

En la Figura 34 se adjunta el nomograma pronóstico de SCE del grupo de cirugía directa y su calibración 

a 1, 3 y 5 años (Figura 35).
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Figura 34: Nomograma pronósti co de SCE en pacientes someti dos a cirugía directa.
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B. Grupo de QTRDT neoadyuvante y cirugía

I. Análisis de SLE

Ciento cuarenta y dos pacientes completaron el tratamiento con QTRDT y cirugía. Hubo 15 muertes posto-

peratorias a 30 días y 2 muertes a 90 días. Los 125 pacientes restantes pasaron a seguimiento, de los cuales 

54.4% presentaron recidiva, con una mediana de 10 meses (1-101 meses) desde la fecha de fin de tratamien-

to hasta la recidiva. 

En el análisis univariado, el tipo de toxicidad al tratamiento neoadyuvante, tipo de esofaguectomía, re-

ingreso, grado de diferenciación tumoral, presencia de invasión perineural y linfovascular, estadiaje ypT, nú-

mero de ganglios afectos, estadiaje ypN, ratio ganglionar, estadiaje ypTNM y grado de regresión de Mandard 

fueron variables estadísticamente significativas (Anexo VII). 

Los pacientes que presentaron toxicidad pulmonar durante el tratamiento tuvieron un riesgo de recidiva 

aumentado casi 3 veces. Por otro lado, los pacientes sometidos a esofaguectomía transhiatal y aquellos que 

requirieron reingreso a 30 días también presentaron peores tasas de SLE. 

Respecto a las variables anatomopatológicas, los tumores mal diferenciados, con invasión perineural y/o 

linfovascular, mayor número de ganglios afectos, ratio ganglionar >0.2 y estadios ypTNM más avanzados 

presentaron mayor riesgo de recidiva. En este grupo terapéutico cabe destacar que la respuesta patológica 

al tratamiento neoadyuvante se consideró factor pronóstico. Los pacientes con respuesta escasa o nula pre-

sentaron un riesgo de desarrollar recidiva aumentado entre 2 y 3 veces.

En la Tabla 20 se recogen las variables estadísticamente significativas en el análisis univariado y 

multivariado.

Análisis univariado Análisis multivariado

HR IC 95% p HR IC 95% p

Grado diferenciación

AP

 Bien

 Moderado

 Mal

 Desconocido

1.16

4.65

0.81

Referencia

0.42-3.22

1.52-14.20

0.32-2.05

0.000

0.778

0.007

0.654

1.22

3.46

0.87

Referencia

0.43-3.41

1.10-10.90

0.34-2.22

0.011

0.699

0.034

0.778

Ratio ganglionar

 ≤0.2

 >0.2 3.19

Referencia

1.85-5.52 0.000 2.55

Referencia

1.42-4.59 0.002

Tabla 20: Análisis uni y multivariado de las variables relacionadas con la recidiva en los pacientes 
sometidos a QTRDT+IQ.
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Se calcularon las tasas de SLE a 1,3 y 5 años (Tabla 21). La Figura 36 muestra las curvas de SLE según 

tipo histológico, sin observarse diferencias estadísticamente significativas entre ambos; p=0.158. La Figura 

37 muestra las curvas de SLE por tipo estadio ypTNM donde sí se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre estadios; p<0.05.

Tasas de SLE

1 año 67.3%

3 años 45.4%

5 años 41.5%

Tabla 21: Tasas de SLE 1, 3 y 5 años en los pacientes sometidos a QTRDT+IQ.

 

 

No. pacientes riesgo       

Global    125                 30 18 6     0 
Adenocarcinoma     63  13  6 1     0 
Escamoso      62  17 12 5     0 

Figura 36: Curvas de SLE de los pacientes sometidos a QTRDT+IQ según tipo histológico.
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No. pacientes riesgo       

Global    125                 30 18 6     0 
Estadio I      66  22 15 4     0 
Estadio II     15   4  2 1     0 
Estadio III     38   4  1 1     0 
Estadio IV      6   0  0 0     0 

Figura 37: Curvas de SLE de los pacientes sometidos a QTRDT+IQ según estadio ypTNM.

En la Figura 38 se adjunta el nomograma de SLE del grupo de pacientes sometidos a QTRDT y cirugía y en 

la Figura 39 su calibración a 1, 3 y 5 años. 
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Figura 38: Nomograma pronóstico de SLE en pacientes sometidos a QTRDT+IQ.
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II. Análisis de SCE

De los 125 pacientes que pasaron a seguimiento, 55 (44%) fallecieron por la enfermedad. Las variables rela-

cionadas con la SCE fueron la toxicidad al tratamiento neoadyuvante, tipo de esofaguectomía y linfadenecto-

mía, reingreso, grado de diferenciación tumoral, invasión perineural y linfovascular, el estadiaje ypT, número 

de ganglios resecado, número de ganglios afectos, ratio ganglionar, estadiaje ypTNM y el grado de regresión 

tumoral de Mandard (Anexo VIII).

Aquellos pacientes que desarrollaron toxicidad pulmonar durante el tratamiento neoadyuvante presen-

taron riesgo 3.5 veces superior de fallecer por la enfermedad. 

Los pacientes sometidos a esofaguectomía transhiatal y con linfadenectomía inferior a la estándar o ex-

tendida presentaron peor SCE. Además, el reingreso aumentó el riesgo de fallecer por la enfermedad 2.3 

veces.

Desde el punto de vista anatomopatológico, los tumores mal diferenciados, con invasión perineural y/o 

linfovascular, mayor afectación ganglionar y estadios ypT/ypN más avanzados, presentaron peor SCE. En este 

grupo, el número de ganglios resecado también se relacionó con la supervivencia, presentando mejor SCE 

aquellos pacientes con mayor número de ganglios resecado (media de 9.58 ganglios en el grupo de pacien-

tes fallecidos por la enfermedad versus 12.97 ganglios los que no fallecieron). Por último, los pacientes con 

tumor residual o ausencia de regresión en la pieza resecada presentaron peor pronóstico. 

La Tabla 22 muestra el análisis univariado y multivariado de las variables relacionadas con el fallecimiento 

por causa de la enfermedad. 

Análisis univariado Análisis multivariado

HR IC 95% p HR IC 95% p

Invasión linfovascular

Sí vs No 4.77 1.81-12.58 0.002 0.26 0.08-0.79 0.019

Estadio ypT

 ypT0

 ypT1

 ypT2

 ypT3

 ypT4

0.85

2.21

1.41

4.73

Referencia

0.35-2.05

1.06-4.59

0.66-3.01

1.53-14.68

0.016

0.723

0.034

0.370

0.007

0.75

2.18

0.81

1.71

Referencia

0.30-1.86

1.04-4.55

0.34-1.89

0.45-6.44

0.044

0.534

0.039

0.620

0.431

Estadio ypN

 ypN0

 ypN1

 ypN2

 ypN3

1.45

5.67

0

Referencia

0.76-2.74

2.76-11.66

0

0.000

0.250

0.000

0.980

1.53

4.57

0

Referencia

0.79-2.97

1.7-12.26

0

0.027

0.205

0.003

0.980

Tabla 22: Análisis uni y multivariado de las variables que influyen en la SCE de los pacientes 
sometidos a QTRDT + IQ.



FACTORES PRONÓSTICOS EN EL CÁNCER DE ESÓFAGO. NOMOGRAMA PRONÓSTICO DE SUPERVIVENCIA118

Se calcularon las tasas de SCE a 1, 3 y 5 años (Tabla 23). La Figura 40 muestra las curvas de SCE de los 

pacientes sometidos a QTRDT+IQ por tipo histológico, donde no se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos; p=0.694. La Figura 41 muestra las curvas de SCE de los pacientes sometidos a 

QTRDT+IQ por estadiaje ypTNM, observándose diferencias estadísticamente significativas entre estadios; 

<0.05. 

Tasas de SCE

1 año 81.8%

3 años 57%

5 años 51.1%

 Tabla 23: Tasas de SCE a 1, 3 y 5 años del grupo cometido a QTRDT+IQ.

 

 

No. pacientes riesgo       

Global    125                 34 19 6     0 
Adenocarcinoma     63  16  7 1     0 
Escamoso      62  18 12 5     0 

Figura 40: Curvas de SCE de los pacientes sometidos a QTRDT+IQ según tipo histológico.
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No. pacientes riesgo       

Global    125                 34 19 6     0 
Estadio I      66  24 14 4     0 
Estadio II     15   5  2 1     0 
Estadio III     38   5  3 1     0 
Estadio IV      6   0  0 0     0 

Figura 41: Curvas de SCE de los pacientes sometidos a QTRDT+IQ según estadiaje patológico ypTNM.

Por último, en la Figura 42 se muestra el nomograma de SCE del grupo de QTRDT+IQ y su calibración a 1,3 

y 5 años en la Figura 43. 



FACTORES PRONÓSTICOS EN EL CÁNCER DE ESÓFAGO. NOMOGRAMA PRONÓSTICO DE SUPERVIVENCIA120

Figura 42: Nomograma pronóstico de SCE en pacientes sometidos a QTRDT+IQ.
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C. Grupo tratado con QTRDT radical

I. Análisis de SLE

Ciento cincuenta y dos pacientes fueron sometidos a tratamiento con QTRDT radical. De éstos, 15 (9.9%) 

fallecieron por toxicidad al tratamiento. De los 137 restantes, se excluyeron 5 por presentar progresión en la 

TC de respuesta por lo que se consideraron con persistencia de enfermedad y no recidiva. De los restantes, 

46.2% presentaron recidiva con una mediana de tiempo desde el fin de tratamiento hasta la aparición de 

recidiva de 7 meses (0-66).

El único factor relacionado con la recidiva en el análisi uni y multivariado fue la respuesta al tratamiento 

(Anexo IX, Tabla 24). 

La respuesta completa en la TC se consideró un factor protector frente al desarrollo de recidiva, disminu-

yendo el riesgo un 77%. 

Análisis univariado Análisis multivariado

HR IC 95% p HR IC 95% p

Respuesta tratamiento

Ninguna

Parcial

Completa

0.69

0.23

Referencia

0.34-1.43

0.10-0.52

0.000

0.321

0.000

0.69

0.23

Referencia 

0.34-1.43

0.10-0.52

0.000

0.322

0.000

Tabla 24: Análisis uni y multivariado de las variables relacionadas con la SLE en los pacientes 
sometidos a QTRDT radical.

Las tasas de SLE a 1, 3 y 5 años se recogen en la Tabla 25. La Figura 44 recoge las curvas de SLE según tipo 

histológico, sin observarse diferencias estadísticamente significativas; p=0.961. Sin embargo, sí se observaron 

diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) según la respuesta radiológica al tratamiento (Figura 45).

Tasas de SLE

1 año 62.6%

3 años 37.6%

5 años 32.7%

Tabla 25: Tasas de SLE a 1,3 y 5 años de los pacientes sometidos a QTRDT radical.

La Figura 46 adjunta el nomograma pronóstico de SLE del grupo de QTRDT radical y la Figura 47 su cali-

bración a 1, 3 y 5 años. 
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No. pacientes riesgo       

Global    132                 20  9 3     0 
Adenocarcinoma     24   2  0 0     0 
Escamoso     108  18  9 3     0 

Figura 44: Curvas de SLE de los pacientes sometidos a QTRDT radical por tipo histológico.
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No. pacientes riesgo       

Global    132                 20  9 3     0 
Ninguna      21   0  0 0     0 
Parcial     63   4  0 0     0 
Completa     48  16  9 3     0 

Figura 45: Curvas de SLE a de los pacientes sometidos a QTRDT radical por tipo de respuesta al 
tratamiento.
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Figura 46: Nomograma pronósti co de SLE en pacientes someti dos a QTRDT radical.
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II. Análisis de SCE

De los 152 pacientes en este grupo, 15 fallecieron por toxicidad derivada del tratamiento por lo que pasaron 

a seguimiento 137. De éstos, 80 (58.4%) fallecieron por la enfermedad durante el periodo de estudio. 

En el análisis univariado, los niveles de albúmina, realizar el tratamiento completo, el grado de toxicidad 

al mismo y tipo de respuesta radiológica fueron las variables relacionadas con la SCE (Anexo X). 

Los pacientes con niveles de albúmina más bajos presentaron peor SCE. Aquellos que no completaron el 

tratamiento o presentaron toxicidad severa también presentaron peores tasas de SCE. Por último, una escasa 

o nula respuesta al tratamiento también se identificó como factor de mal pronóstico. 

En la Tabla 26 se recoge el análisis uni y multivariado de los factores relacionados con el fallecimiento a 

causa de la enfermedad.

Análisis univariado Análisis multivariado

HR IC 95% p HR IC 95% p

Completa tratamiento

No vs sí 3.63 1.71-7.71 0.001 3.19 1.49-6.83 0.003

Respuesta tratamiento

Ninguna

Parcial

Completa

Progresión

0.42

0.10

1.20

Referencia

0.23-0.73

0.05-0.21

0.45-3.21

0.000

0.002

0.000

0.715

0.42

0.11

1.38

Referencia

0.23-0.74

0.05-0.22

0.51-3.72

0.000

0.003

0.000

0.529

Tabla 26: Análisis uni y multivariado de las variables relacionadas con la SCE en los pacientes 
sometidos a QTRDT radical.

Se calcularon las tasas de SCE a 1, 3 y 5 años (Tabla 27). La Figura 48 muestra las curvas de SCE del grupo 

QTRDT radical por tipo histológico, sin observarse diferencias estadísticamente significativas entre ambos; 

p=0.844. En la Figura 49 se muestran las curvas de de SCE del grupo QTRDT radical según el tipo de respuesta 

al tratamiento. Se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los diferentes tipos de res-

puesta; p<0.05. 
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Tasas de SCE

1 año 65.6%

3 años 34.7%

5 años 26.1%

Tabla 27: Tasas de SCE a 1, 3 y 5 años de los pacientes sometidos a QTRDT radical. 

Finalmente, en la Figura 50 se adjunta el nomograma pronóstico de SCE del grupo de QTRDT radical y su 

calibración a 1, 3 y 5 años en la Figura 51. 

 

 

No. pacientes riesgo       

Global    137                 22  9 3     0 
Adenocarcinoma     27   2  1 0     0 
Escamoso     110  20  8 3     0 

Figura 48: Curvas de SCE de los pacientes sometidos a QTRDT radical según tipo histológico.
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No. pacientes riesgo       

Global    137                 22  9 3     0 
Ninguna      21   0  0 0     0 
Parcial     63   4  0 0     0 
Completa     48  18  9 3     0 
Progresión      5   0  0 0     0 

Figura 49: Curvas de SCE de los pacientes sometidos a QTRDT radical según respuesta al tratamiento.
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Figura 50: Nomograma pronóstico de SCE en pacientes sometidos a QTRDT radical.
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DISCUSIÓN





DISCUSIÓN

El cáncer de esófago es la séptima neoplasia más frecuente en el mundo y la sexta causa de muerte por 

cáncer, siendo diagnosticado habitualmente en etapas avanzadas de la enfermedad lo que ensombrece su 

pronóstico. 

Dentro de los tipos histológicos más frecuentes se encuentran el carcinoma escamoso y el adenocarcino-

ma. En nuestro medio se confirma la incidencia al alza del adenocarcinoma en probable relación al aumento 

de la ERGE y la obesidad (8). La edad media al diagnóstico en nuestra población ha sido de 63.4 años, 5 años 

inferior a la media nacional (7). La prevalencia tal y como refleja la literatura, ha sido superior en varones 

para ambos tipos histológicos, con una relación hombre: mujer en nuestro medio de 4.98:1, sin embargo, en 

nuestra serie se observa una mayor proporción de mujeres afectas de carcinoma escamoso respecto a los 

datos publicados en la literatura (6) . 

Ambos tipos presentan factores de riesgo comunes y otros que los diferencian. En nuestra serie el hábito 

tabáquico activo o pasado estaba presente en más del 75% de los pacientes, similar a los datos publicados 

(198). Como se recoge en la literatura, los pacientes afectos de carcinoma escamoso de esófago de nuestra 

casuística presentaron mayor abuso de alcohol y hepatopatía (9,16) respecto a los pacientes con adenocar-

cinoma. Estos últimos, sin embargo, presentaron principalmente ERGE, EB y sobrepeso u obesidad como 

factores de riesgo (26,27,29). 

Tal y como recomiendan las guías de la NCCN, el tratamiento óptimo debe basarse en la correcta estadifi-

cación de la enfermedad, localización e histología tumoral y la actitud terapéutica debe ser discutida por un 

equipo multidisciplinar (61). En nuestro centro, la creación del Comité Multidisciplinar de Tumores Gastroe-

sofágicos tuvo lugar en el año 2005, formado por anatomopatólogos, oncólogos médicos y radioterapeutas, 

cirujanos, radiológos y enfermería, discutiendo de forma individualizada todos los casos de cáncer de esófago. 

Los avances tanto en las herramientas diagnósticas como en el arsenal terapéutico han conseguido mejo-

rar los resultados oncológicos en los últimos años, permitiendo la detección de lesiones en estadios iniciales 

que pueden beneficiarse de tratamientos menos invasivos como las terapias endoscópicas. En nuestra serie, 

el 83.3% de las lesiones tratadas mediante endoscopia han sido adenocarcinomas, sobre todo en relación 

al seguimiento endoscópico del EB y a la identificación de lesiones en estadios más precoces (139,140). El 

83.3% de las lesiones resecadas endoscópicamente han presentado infiltración submucosa y de estos, el 

75% ha completado el tratamiento con cirugía esofágica. Únicamente en 1 paciente (33.3%) se ha observado 

afectación ganglionar tras la resección esofágica, similar a la tasa de afectación ganglionar publicada en el 

estudio de Sepesi et al. (62). Nuestros datos confirman que la indicación de tratamiento endoscópico queda 

restringida a un pequeño grupo de pacientes con lesiones muy precoces y sin factores de mal pronóstico 

asociados como invasión linfovascular o ganglionar (63).
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En nuestro protocolo, los pacientes operables, con lesiones resecables y con estadiaje cT1-2N0M0 han sido 

sometidos a cirugía directa. El abordaje quirúrgico y la linfadenectomía asociada varió en función de la localiza-

ción tumoral y las comorbilidades del paciente. De esta forma, observamos como los pacientes con carcinoma 

escamoso, sometidos en mayor medida a esofaguectomía transhiatal y linfadenectomía inferior a la estándar, 

han presentado una media de ganglios resecados significativamente inferior. En la literatura el abordaje transto-

rácico se relaciona con mayor obtención de ganglios al permitir una linfadenectomía más exhaustiva a expensas 

de mayor tasa de complicaciones respiratorias (75,76). En nuestro medio sin embargo, han sido los pacientes 

sometidos a esofaguectomía transhiatal los que han presentado más complicaciones respiratorias, probable-

mente relacionado con la indicación de esta técnica a pacientes con mayor comorbilidad cardiorespiratoria. La 

tasa de dehiscencia anastomótica en pacientes sometidos a cirugía directa ha alcanzado el 20.3% en nuestra 

serie. Estudios previos han mostrado cifras de dehiscencia anastomótica hasta del 21%, siendo mayor en anas-

tomosis de localización cervical (111). La mortalidad postoperatoria ha sido del 10.9% a 30 días, superior a lo 

reportado en la literatura con tasas que oscilan entre 6-8.9% a 30 días y 13.3-15.8% a 90 días (110,199). 

Uno de los beneficios relacionados con el tratamiento neoadyuvante con QTRDT es el downstaging tumo-

ral, con tasas de cirugía R0 superiores respecto a los pacientes sometidos a cirugía directa (89,90). En nuestro 

trabajo se confirma dicho beneficio, con tasas de resección R1 del 12.5% en el grupo de cirugía directa versus 

1.9% en el grupo que recibió neoadyuvancia. Se observa una tasa de remisión completa del 31.7% en el global 

de la serie, del 34.7% en el carcinoma escamoso y del 28.6% en el adenocarcinoma, datos similares a los re-

portados en el estudio CROSS (90,161,165). A pesar de su efecto beneficioso, el tratamiento neoadyuvante no 

está exento de complicaciones y efectos secundarios. El 11.8% de los pacientes de nuestra serie no completó 

el tratamiento bien por toxicidad derivada del tratamiento o por progresión de la enfermedad. La tasa de mor-

talidad relacionada con la neoadyuvancia de nuestros pacientes se ha situado en el 2.48%, dentro de las tasas 

reportadas en la literatura del 0.5-3.3% a 30 días y del 4-11% a 90 días (120,121). Además, diferentes estudios 

han demostrado que el tratamiento neoadyuvante se relaciona con una menor obtención de ganglios reseca-

dos durante la linfadenectomía (79–81), dato contrastado en nuestra serie con un porcentaje de linfadenecto-

mías subóptimas del 52.8% respecto al 35.9% en el grupo de cirugía directa. Nuevamente la esofaguectomía 

transhiatal ha sido la que ha presentado una tasa de complicaciones postquirúrgicas superior, probablemente 

relacionado tal y como hemos mencionado antes, con la indicación de esta técnica a pacientes con mayor co-

morbilidad. La tasa de dehiscencia anastomótica tras neoadyuvancia ha alcanzado el 25.4% y la mortalidad a 30 

días el 10.6%, ambos ligeramente superiores a los reportados en la literatura (110,199). 

Aquellos pacientes con neoplasias irresecables por localización o por comorbilidad en nuestra serie han sido 

tratados con QTRDT radical, presentando el 80.3% carcinoma escamoso. La aplicación de los criterios RECIST 

mediante TC es actualmente el método más estandarizado para evaluar la respuesta al tratamiento (50), ob-

jetivándose algún tipo de respuesta (parcial o completa) hasta en el 81% de los casos. En nuestra casuísta, los 

pacientes con respuesta radiológica completa o parcial han presentado mejores tasas de SCE y SLE, comparable 

a la serie de Jeong et al. (200). La tasa de mortalidad relacionada con el tratamiento se ha situado en el 9.9%, 

similar a las tasas reportadas en la literatura del 0.5-3.3% a 30 días y del 4-11% a 90 días (120,121,201).

La mayoría de los estudios que presentan análisis de supervivencia reportan únicamente tasas de SG. En 

esta serie se ha analizado la SCE, considerando como evento final el fallecimiento secundario a la neoplasia 

esofágica y excluyéndose la mortalidad perioperatoria y por otros motivos. Estudios publicados en los que se 

calculan ambas tasas de supervivencia, tanto global como cáncer específica (202,203), muestran que las dife-

rencias entre ambas son mínimas debido a que la mortalidad en estos pacientes es secundaria principalmen-

te a la enfermedad (204). Por este motivo, en la discusión se comparan resultados tanto de SG como de SCE. 
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Los pacientes sometidos a cirugía directa han presentado tasas de SCE a 5 años del 52.5% y SLE a 5 años del 

50.1%, superiores a lo publicado en el estudio de Lagarde et al., con una SCE a 5 años del 39.2% (190), probable-

mente debido a que en este último estudio se someten a cirugía directa pacientes con estadios tanto iniciales 

como avanzados. El grupo de cirugía en nuestra serie también ha presentado mejor supervivencia respecto a 

los pacientes tratados con neoadyuvancia o QTRDT radical (SCE del 51.1% y SLE del 41.5% en el grupo de neo-

adyuvancia y SCE del 26.1% y SLE del 32.7% en el grupo de QTRDT). Esto puede explicarse por el mismo motivo 

ya que en el protocolo de nuestro centro los pacientes candidatos a cirugía directa son aquellos que presentan 

estadios más precoces (cT1-2N0M0) respecto a aquellos sometidos a neoadyuvancia (≥cT3N0M0 o N+) o a 

QTRDT radical. Además en el grupo de neoadyuvancia y cirugía observamos tasas de SCE y SLE a 1, 3 y 5 años 

superiores a los tratados con QTRDT radical, de acuerdo con lo publicado en la literatura (98). 

Dentro de los factores pronósticos en el cáncer de esófago se ha descrito que aquellos pacientes con ade-

nocarcinoma esofágico sobre EB tienen mejor pronóstico gracias a la detección precoz de lesiones durante 

el seguimiento endoscópico (139,140). En nuestro medio, aquellos pacientes que han presentado adeno-

carcinoma sobre EB han debutado hasta en el 42.1% de los casos con una enfermedad en estadio I, presen-

tando además mejores tasas de SCE y SLE respecto a aquellos que no presentaron previamente una lesión 

premaligna. La presencia de EB en nuestra serie se ha identificado como factor protector únicamente en los 

pacientes sometidos a cirugía directa.

Los pacientes con cáncer de esófago habitualmente presentan pérdida de peso al diagnóstico rela-

cionado con la disfagia y el síndrome constitucional asociado. La disminución de peso se acompaña ha-

bitualmente de desnutrición y sarcopenia, presentando tasas de SG y SLE menores (134,136,205,206). El 

tratamiento neoadyuvante y la propia cirugía suelen agravar la pérdida de peso, asociándose también a 

un descenso en la supervivencia (132,135,137,207). En nuestra serie se observa una mayor prevalencia de 

recidiva y fallecimiento por la enfermedad en los pacientes sometidos a cirugía directa que presentaron 

preoperatoriamente pérdida de peso moderada o severa (> 5-10% de su peso habitual), sin embargo estos 

resultados no han alcanzado la significación estadística, por lo que no puede considerarse un factor pro-

nóstico. Por otro lado y tal y como se demuestra en otros estudios (135), en el grupo tratado con quimio-

radioterapia radical, los niveles bajos de albúmina en el preoperatorio se han relacionado con peor SCE. 

El tipo de abordaje quirúrgico en los pacientes sometidos a cirugía ha sido largamente discutido hasta los 

últimos años en los que diversos estudios han demostrado que el abordaje MIE o híbrido presenta mejores 

resultados en cuanto a recuperación postoperatoria, complicaciones respiratorias y estancia hospitalaria, 

además de presentar resultados oncológicos al menos comparables (71–74,208,209). Nuestra serie confirma 

los efectos beneficiosos del abordaje MIE en cuanto a complicaciones postoperatorias así como en la super-

vivencia, presentando mejores tasas de SCE y SLE respecto al abordaje abierto.

Las complicaciones postoperatorias se han relacionado con peor pronóstico, sobre todo las respiratorias 

(169–171), sin embargo en nuestra serie no ha sido así. De acuerdo con otros estudios (169), la fuga anasto-

mótica tampoco se ha identificado como factor de mal pronóstico en nuestro trabajo. 

El tamaño tumoral es factor pronóstico importante en muchos tumores, sin embargo en el cáncer de 

esófago su valor sigue sin establecerse. Formaba parte del estadiaje TNM de la AJCC hasta 1987, año en 

el que esta variable fue sustituida por la invasión en profundidad de la pared esofágica. Algunos artículos 

posteriores, como el de Griffiths et al. (210) de 2006 en el que se incluyen pacientes con adenocarcinoma y 

carcinoma escamoso, o como el de Wang et al. (211) y Wu et al. (212) en el que solo se incluyen pacientes 
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con carcinoma escamoso, nuevamente dan valor pronóstico al tamaño tumoral en los pacientes sometidos 

a resección quirúrgica sin neoadyuvancia. La mayor longitud se ha relacionado con tumores peor diferencia-

dos, con estadios T más avanzados, con mayor afectación ganglionar y por lo tanto con peor supervivencia 

(174,175,210–212). En la mayoría de estudios, el tamaño que se relaciona con peor supervivencia oscila en-

tre los 3-4 cm (174,175,217). En nuestra serie, se aprecia que aquellos pacientes sometidos a cirugía directa 

con lesiones en el análisis anatomopatológico superiores a 3.5 cm presentan tasas de SLE y SCE inferiores 

respecto a aquellos con lesiones de tamaño menor, relacionándose el tamaño con estadios más avanzados. 

El tamaño tumoral medio en los pacientes que han presentado recidiva en nuestra serie ha sido de 3.7 cm 

versus 2.6 cm en aquellos sin recidiva y de 3.6 cm en los pacientes que han fallecido por la enfermedad versus 

2.7 cm en los que no, siendo estas diferencias significativas. El tamaño tumoral también se ha relacionado en 

la literatura con el pronóstico en pacientes sometidos a QTRDT radical (176,213) o a RDT radical (214) aunque 

en nuestro trabajo no se aprecia dicha correlación.

El grado de diferenciación tumoral fue eliminado del estadiaje clínico (cTNM) de la AJCC en la última 

edición, debido a la inconsistencia de los resultados que aporta la biopsia endoscópica (46); sin embargo sí se 

incluye en el estadiaje patológico (pTNM) y tras neoadyuvancia (ypTNM). En nuestro estudio y a diferencia de 

lo planteado por la AJCC, el grado de diferenciacion tumoral obtenido mediante biopsia endoscópica ha sido 

factor pronóstico en los pacientes sometidos a cirugía directa y a QTRDT radical. Tanto nuestro trabajo como 

múltiples estudios han demostrado que el grado de diferenciación de la pieza resecada se considera factor 

pronóstico tanto en el estadiaje pTNM como ypTNM (46,128,137,139,140,143,150,151,154,155,189,215).

El número de ganglios afectos o pN/ypN es el factor pronóstico principal y el más conocido, sien-

do también importante en nuestra serie (129,140,153,154,163,166,180,182,183,185). Por otro lado, el 

número de ganglios resecado es factor pronóstico bien conocido en los pacientes sometidos a cirugía 

directa (58,82,187), sin embargo la extensión y número de ganglios resecados en los pacientes sometidos 

a cirugía tras neoadyuvancia es algo más controvertido (216–219). Algunos autores consideran que la lin-

fadenectomía extendida o el mayor número de ganglios resecados tras neoadyuvancia no implica mejoría 

en la supervivencia (217–219). Otros en cambio, como el estudio de Torgersen et al. (216) muestran que 

el número de ganglios resecado tras neoadyuvancia tiene implicación pronóstica, siendo la resección de 

almenos 18 ganglios aquella que aporta beneficio en la supervivencia. En nuestra serie y a diferencia de lo 

publicado en la literatura, el número de ganglios resecado no ha sido factor pronóstico en el grupo de ciru-

gía directa pero sí en el grupo sometido a neoadyuvancia. Aquellos pacientes sometidos a neoadyuvancia 

y cirugía que posteriormente han fallecido por la enfermedad, han presentado menor número de ganglios 

resecados. En ninguno de los casos se han alcanzado los 18 ganglios de media recomendados en el estudio 

de Torgersen et al.(216). Nuestros datos podrían hacernos pensar que en los pacientes sometidos a cirugía 

tras neoadyuvancia, debe realizarse una linfadenectomía de la misma calidad y extensión que en los pa-

cientes sometidos a cirugía directa con el fin de obtener mejores tasas de supervivencia. 

El número de ganglios afectos depende del número de ganglios resecado y por este motivo en los últimos 

años el papel del ratio ganglionar (ganglios afectos/ganglios resecados) como factor pronóstico ha ganado inte-

rés, sobre todo en aquellos pacientes con linfadenectomía inadecuada (46). Múltiples estudios han confirmado 

mejor valor pronóstico del ratio ganglionar comparado con el número de ganglios afectos o pN/ypN (139,144,

151,184,188,189,220,221), asociando peor pronóstico cuanto mayor sea el ratio ganglionar. El punto de corte 

a partir del cual se relaciona con peor pronóstico no está claramente establecido, sin embargo la mayoría de 

estudios concluyen que un ratio ganglionar >0.2 (144,184,188) se relaciona con peor supervivencia por lo que 
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se ha tomado como punto de corte en nuestro trabajo, confirmándose el pronóstico negativo de este valor. 

Cabe destacar que en nuestra serie, el ratio ganglionar ha sido mejor predictor que el pN/ypN, incluyéndose 

como variable en los nomogramas de SCE y SLE del grupo de cirugía y tratamiento con neoadyuvancia y cirugía. 

Junto con una linfadenectomía óptima, la obtención de un margen de resección adecuado son los dos 

pilares fundamentales del tratamiento quirúrgico (222). Las recomendaciones clásicas se dirigían a conseguir 

un margen proximal de hasta 10-12 cm por el riesgo de diseminación submucosa en este tipo de neoplasias 

(223). Actualmente la longitud del margen está bien definida para el carcinoma escamoso, recomendándose 

una distancia de almenos 3.5 cm tras QTRDT (224) y de almenos 5 cm en los casos de cirugía directa (225), 

sin embargo en el adenocarcinoma no está bien establecida (222). Un margen de menor longitud se asocia 

con mayor riesgo de presentar recurrencia local. En nuestro estudio se aprecia una mayor prevalencia de 

tumores con margen de resección inferior a 5 cm entre los pacientes con recidiva y los que fallecieron por la 

enfermedad, sin embargo, en el análisis univariado esta variable no ha alcanzado la significación estadística 

por lo que no se ha podido identificar como factor pronóstico. 

La cirugía R1 también se relaciona con menores tasas de SCE y SLE y una tasa mayor de recurrencia local 

(222,224,225). En nuestra serie sin embargo, no se objetivaron diferencias en cuanto a número o tipo de 

recidiva ni en cuanto a SCE entre los pacientes con resección R0 y aquellos que presentaron una resección R1 

por afectación del margen longitudinal o circunferencial. 

La localización tumoral como factor pronóstico ha sido estudiada en múltiples ocasiones hasta ser inclui-

da a partir de la 7ª edición (226) del TNM de la AJCC para el carcinoma escamoso de esófago pT2-3pN0. Shi 

et al. (227) han demostrado que la localización tumoral presenta valor pronóstico en los pacientes sometidos 

a esofaguectomía transtorácica por carcinoma escamoso de esófago (228). En el subgrupo de pacientes con 

estadiaje pT2-3pN0, la localización tumoral es factor pronóstico, siendo los tumores de esófago distal aque-

llos con mejor SG. En el análisis de factores pronósticos de nuestra serie, esta variable no se ha relacionado 

con la supervivencia. 

La mayoría de estudios que investigan factores pronósticos en pacientes tratados con QTRDT definitiva 

analizan únicamente pacientes con carcinoma escamoso. En nuestra serie, 20% de casos son adenocarcino-

ma y 80% carcinoma escamoso. La localización tumoral no se considera factor pronóstico de supervivencia 

(200,213,229) ni de respuesta al tratamiento (230), de acuerdo con los resultados de nuestro trabajo. El de-

sarrollo de toxicidad durante el tratamiento con quimioradioterapia se ha relacionado con mayor respuesta 

tumoral y mejor supervivencia en otros tipos de cáncer como el de recto (231,232). En el cáncer de esófago, 

Hennies et al.(233) demuestran una correlación estadísticamente significativa entre la toxicidad aguda se-

vera en forma de odinofagia y la respuesta completa tumoral y SG. En nuestra serie no se confirman dichos 

hallazgos, presentando peores tasas de SCE los pacientes que desarrollaron algún tipo de toxicidad severa 

o amenazante. Otro factor que también se ha relacionado con peor SCE como hemos mencionado anterior-

mente, ha sido los niveles de albúmina, relacionados con la pérdida de peso y desnutrición, asociándose 

habitualmente con enfermedad más avanzada. 

El objetivo principal de nuestro trabajo era la creación de nomogramas pronósticos de supervivencia. 

Dentro de los obtenidos, los nomogramas de supervivencia para el grupo de cirugía directa han incluido 

únicamente variables anatomopatológicas. En los nomogramas que encontramos en la literatura de pacien-

tes sometidos a resección esofágica, la afectación ganglionar está presente en todos ellos, bien mediante la 

variable pN (234–237) o mediante el ratio ganglionar (190,238). En nuestra serie, el ratio ganglionar ha sido 
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el factor pronóstico independiente más importante tanto para la SCE como para la SLE del grupo de cirugía 

directa. Aquellos pacientes con mayor ratio ganglionar han presentado un aumento en el riesgo de desarro-

llar recidiva de hasta 77 veces y 38.4 veces superior de fallecer por la enfermedad, con mayor peso que el 

obtenido en el nomograma de Lagarde et al. (190) donde el ratio ganglionar aumenta en 6-10 veces el riesgo 

de fallecer. En el estudio de Li et al. (238) el ratio ganglionar también es la variable con mayor peso, por en-

cima del estadio N (riesgo aumentado 2.9 veces para el ratio y 1.7 para el estadio pN). Otra variable incluida 

en nuestro nomograma ha sido el grado de diferenciación tumoral de la biopsia. Aquellos pacientes con 

tumores moderada o pobremente diferenciados han tenido riesgo de recidiva 4-6 veces superior respecto a 

los bien diferenciados y 2-4 veces superior de fallecer por la enfermedad. Otros estudios que recogen esta 

variable en sus nomogramas (234,237,238) la incluyen como variable en la pieza quirúrgica y no en la biopsia 

preoperatoria, presentando riesgo de fallecer entorno a 1.5-2.1 veces superior respecto a los pacientes con 

tumores bien diferenciados, datos algo inferiores a los obtenidos en nuestro estudio. 

En los nomogramas pronósticos del grupo de cirugía tras neoadyuvancia las variables también han 

sido anatomopatológicas. En cuanto a SLE, el grado de diferenciación tumoral en la pieza quirúrgica y 

el ratio ganglionar han sido las variables incluidas. Aquellos pacientes con un grado de diferenciación 

tumoral G3 han tenido 3.5 veces más riesgo de presentar recidiva. Nuestros datos estan en la línea de 

los publicados por Goense et al. Este estudio ha mostrado que los tumores pobremente diferenciados 

presentan riesgo de recurrencia a 1 año 1.59 veces superior a los mejor diferenciados. El ratio ganglionar 

nuevamente ha sido factor pronóstico en nuestra serie, presentando 2.5 veces más riesgo de desarrollar 

recidiva los pacientes con ratio ganglionar >0.2. En los nomogramas publicados hasta la fecha de pacientes 

sometidos a neoadyuvancia no encontramos el ratio ganglionar como factor pronóstico de SLE pero sí el 

número de ganglios afectos en forma de estadiaje cN y pN (239,240). En cuanto a la SCE, la invasión linfo-

vascular, el estadio ypT y el estadio ypN han sido las variables incluidas en el nomograma. Al comparar con 

la literatura, tanto el estadio ypT como el estadio ypN se recogen en el nomograma de Shapiro et al. (241), 

presentando peor pronóstico los pacientes con estadios ypT3 e ypT4 y aquellos con ypN+. Cabe destacar 

que en nuestro estudio, el peso de cada uno de los estadios de la variable ypT difiere de los publicados 

por Shapiro et al. (241). Aquellos pacientes con estadio ypT2 e ypT4 presentaron peor pronóstico respecto 

aquellos con estadio ypT3 e ypT1. Este hallazgo puede explicarse por el tamaño muestral de cada grupo 

(3 pacientes con estadio ypT3 y tan solo 1 con estadio ypT4), considerándose outliers y por tanto consi-

deramos que no influyen de manera estadísticamente significativa en el análisis del presente estudio. Lo 

mismo sucede con la variable ypN, en este caso es la variable con más peso y con más valor pronóstico 

en el nomograma tal y como confirma también Shapiro et al. (241). En nuestro caso, aquellos pacientes 

con afectación ganglionar presentaron peor pronóstico, sin embargo el estadio ypN3 debe considerarse 

también outlier debido a que únicamente 1 paciente presentó dicho estadio anatomopatológico por lo que 

no influye de manera significativa en el estudio. Finalmente la invasión linfovascular también se ha relacio-

nado con la supervivencia, presentando un riesgo 0.3 veces superior de fallecer por la enfermedad. Este 

dato también debe interpretarse con cautela debido a que únicamente 6 pacientes presentaron invasión 

linfovascular de los cuales 5 fallecieron. 

En cuanto a nomogramas de pacientes sometidos a QTRDT radical, en la literatura sólo encontra-

mos uno publicado recientemente (242). En dicho nomograma se analiza qué variables pretratamiento 

pueden influir en la SLE. Entre ellas se encuentran el IMC, el recuento total de linfocitos, el ratio neutró-

filo/linfocito, el tratamiento concomitante con QTRDT, la tecnología empleada en la administración de 

RDT, el estadio cTNM según la AJCC y el grosor de la pared esofágica tumoral. En nuestro nomograma, 



DISCUSIÓN 141

a excepción de los niveles de albúmina, las variables pretatamiento no han presentado significación 

estadística en el análisis multivariado, sin embargo sí lo hicieron las variables relacionadas con el trata-

miento. El grado de respuesta radiológica ha sido significativo tanto para la SCE como para la SLE, pre-

sentando peor supervivencia aquellos pacientes que no han mostrado respuesta, ésta ha sido parcial o 

han presentado progresión de la enfermedad a pesar del tratamiento. Para la SCE, el hecho de finalizar 

y completar el tratamiento también ha sido significativo. Aquellos pacientes que no pudieron completar 

el tratamiento, habitualmente por toxicidad, han presentado una SCE menor. 

Uno de los aspectos importantes a destacar de nuestra cohorte es que incluye pacientes de ambos tipos 

histológicos. La mayoría de estudios publicados en la literatura provienen de cohortes Orientales, con un 

número de pacientes mayor pero con alta prevalencia de carcinoma escamoso. Por otra parte, los esquemas 

terapéuticos difieren de los Occidentales y la obtención de información acerca del adenocarcinoma esofági-

co puede ser limitada. Nuestra cohorte refleja un escenario similar a otros paises principalmente europeos, 

permitiendo aportar información de interés en el manejo del cáncer de esófago en la población occidental.

Dentro de las limitaciones del presente estudio encontramos el carácter retrospectivo del mismo con 

las posibles implicaciones que puede tener a la hora de extraer información clínica de las historias de los 

pacientes. Por otro lado, el cáncer de esófago es una neoplasia con una prevalencia relativamente baja por lo 

que el periodo de estudio para poder obtener un número de pacientes suficiente ha sido largo, de hasta 16 

años. Esto ha tenido implicaciones en el tratamiento de los pacientes, variando los esquemas terapéuticos 

empleados al igual que la técnica quirúrgica a lo largo del tiempo. Respecto a la técnica quirúrgica, además, 

se añade el periodo de curva de aprendizaje en abordaje mínimamente invasivo o híbrido que ha podido 

tener también sus consecuencias en los resultados de morbimortalidad. 

Los nomogramas son herramientas de fácil uso que permiten realizar una estimación individualizada 

del riesgo de fallecer o presentar recidiva en nuestro caso. En este estudio no se han identificado varia-

bles prequirúrgicas o pretratramiento (a excepción del grado de diferenciación tumoral de la biopsia en el 

grupo de cirugía directa) que permitan estimar el pronóstico de los pacientes previo al tratamiento y de 

esa forma elegir el mejor esquema terapéutico posible de forma individualizada. Se ha realizado la cali-

bración de los nomogramas a 1, 3 y 5 años, resultando adecuada. Sin embargo sería necesario realizar una 

validación tanto interna como externa, evaluando el grado de discriminación de nuestros nomogramas, 

proyecto que se planteará al finalizar este estudio.

Nuestros resultados muestran que las variables anatomopatológicas, empleadas también en el sistema 

de estadiaje TNM, son las que presentan mayor peso pronóstico. El factor pronóstico más importante des-

crito en la actualidad es la afectación ganglionar, recogido en forma de estadio pN/ypN en la clasificación 

TNM. Sin embargo, en nuestra serie la variable ratio ganglionar es la que presenta mayor peso pronóstico, 

por encima del estadiaje pN/ypN. Esta evidencia nos hace poder considerar la sustitución de la variable pN/

ypN por el ratio ganglionar en futuras ediciones de la clasificación TNM, tal y como mencionan ya algunos es-

tudios publicados (139,151,179,184,188,220,221,228). La estimación del pronóstico de los pacientes some-

tidos a QTRDT resulta más compleja debido a la falta de una herramienta idónea para objetivar la respuesta 

al tratamiento, por lo que hoy en día se barajan múltiples posibilidades además de la TC, como la realización 

de endoscopia con biopsia tras el tratamiento o la realización de PET para estimar la respuesta metabólica 

al tratamiento. En este sentido, se necesitan más estudios que contrasten dichas herramientas para poder 

realizar un nomograma pronóstico en el futuro.
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	 I.	 Existe una tendencia a la baja en incidencia de carcinoma escamoso y una tendencia al alza de 

adenocarcinoma esofágico en Guipúzcoa.

	 II.	 El tipo histológico no se ha identificado como factor pronóstico.

	 III.	 La presencia de EB y su seguimiento permiten la detección de lesiones más precoces, aportando 

mejores tasas de SCE y SLE en los pacientes sometidos a cirugía.

	 IV.	 La cirugía directa presenta tasas de resección R1 superiores respecto al tratamiento con neoadyu-

vancia, sin embargo permite resecar un mayor número de ganglios linfáticos.

	 V.	 Los pacientes tratados con cirugía directa o tras neoadyuvancia, presentan mejor supervivencia 

respecto a aquellos tratados con otros esquemas terapéuticos.

	 VI.	 El abordaje abierto o la necesidad de reingreso son factores asociados a peor pronóstico.

	 VII.	 Las variables anatomopatológicas identificadas como factores pronósticos de SCE y SLE que difie-

ren de la clasificación TNM son el tamaño tumoral ≥3.5 cm y la presencia de invasión perineural o 

linfovascular. 

	 VIII.	 El número de ganglios resecado es factor pronóstico en la cirugía tras neoadyuvancia, por lo que 

debe realizarse una linfadenectomía exhaustiva en estos pacientes.

	 IX.	 El ratio ganglionar es la variable con mayor peso pronóstico, por encima del número de ganglios 

afectos o estadio pN/ypN.

	 X.	 Las únicas variables pronósticas incluidas en los nomogramas del grupo de QTRDT radical son la 

realización completa del tratamiento y la respuesta al mismo.

	 XI.	 Los nomogramas de supervivencia de nuestra serie, a la espera de ser validados, podrían ofrecer 

una predicción pronóstica más individualizada.
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Anexo II. Consentimiento Informado de Resección Esofágica

 

 

 
                              

 

 
1. abizena / 1º apellido  
 
2. abizena / 2º apellido  
 
Izena / Nombre                                              HK zk. / Nº H 

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA  
RESECCIÓN DEL ESÓFAGO 

Adina/Edad                      Zerbitzua/Servicio                                Ohea/Cama 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                              
                                                                                                                                                                                                       SERVICIO DE CIRUGÍA GENERAL Y DIGESTIVA 

NOMBRE DEL MÉDICO:                                                                                                                                           Fecha:   
         INFORMACIÓN  

• Mediante este procedimiento se pretende extirpar la parte del esófago enfermo para mejorar los síntomas y evitar las complicaciones (sangrado, perforación, 
obstrucción...) 
• Mediante esta técnica se va a quitar una parte o todo el esófago alterado por la enfermedad. 
•  La vía de abordaje será por el cuello, tórax o abdomen y con frecuencia se combinan varias vías. Para la reconstrucción de la continuidad digestiva se usará el estómago 
o una parte del intestino según la localización de la enfermedad. Generalmente en el postoperatorio se necesitará la administración de alimentación intravenosa o enteral (por 
sonda). En ocasiones puede ser necesario ampliar la extirpación a órganos abdominales, como el estómago o el bazo. 
• Cabe la posibilidad de que durante la cirugía haya que realizar modificaciones del procedimiento por los hallazgos intraoperatorios para proporcionar el tratamiento más 
adecuado. 
• El procedimiento requiere anestesia de cuyos riesgos será informado por el anestesiólogo, y es posible que, durante o después de la intervención, sea necesaria la 
utilización de sangre y/o hemoderivados. 
• La realización del procedimiento puede ser filmada con fines científicos o didácticos, salvo que manifieste lo contrario. 
• Se podrá utilizar parte de los tejidos obtenidos con fines científicos, en ningún caso comercial, salvo que manifieste lo contrario. 
 

   ALTERNATIVAS AL PROCEDIMIENTO 
• En su caso la alternativa más eficaz es la cirugía. Si la rechaza se puede plantear la posibilidad de una prótesis o tratamiento adyuvante como paliación de los síntomas. 
 
RIESGOS GENERALES Y ESPECIFICOS DEL PROCEDIMIENTO 
A pesar de la adecuada elección de la técnica y de su correcta realización, pueden presentarse efectos indeseables, tanto los comunes derivados de toda intervención y que pueden 
afectar a todos los órganos y sistemas como otros específicos del procedimiento, que pueden ser: 

Poco graves y frecuentes:  
• Infección y sangrado de la herida quirúrgica, flebitis, dificultad transitoria al tragar, alteración transitoria de la voz, trastornos digestivos (diarrea, vómitos, etc.), dolor 
prolongado en la zona de la operación. 

Poco frecuentes y graves:  
• Dehiscencia de la laparotomía (apertura de la misma), sangrado o infección intraabdominal, fístula o estenosis por alteración de la cicatrización de la sutura, 
complicaciones pleuropulmonares, lesión del nervio recurrente (alteración de la voz), lesión del conducto linfático, recidiva de la enfermedad.  

Estas complicaciones habitualmente se resuelven con tratamiento médico (medicamentos, sueros, etc.) pero pueden llegar a requerir una reintervención, generalmente de urgencia, 
y en ocasiones, puede producirse la muerte. 
 
RIESGOS PERSONALIZADOS 
Por su situación vital actual (diabetes, obesidad, hipertensión, anemia, edad avanzada…) puede aumentar la frecuencia o la gravedad de riesgos o complicaciones como……... 

DECLARO: 
Que he sido informado por el médico, de las ventajas e inconvenientes del tratamiento propuesto y de que en cualquier 
momento puedo revocar mi consentimiento. 
He comprendido la información recibida y he podido formular todas las preguntas que he creído oportunas. 
En consecuencia: DOY MI CONSENTIMIENTO PARA RESECCIÓN DEL ESÓFAGO 
 
Firma del paciente, 
 
Nombre ………………………………………….……D.N.I. ……………………………. 

DECLARO: 
Que he proporcionado la información adecuada al 
paciente y he dado respuesta a las dudas planteadas. 
 
Firma del médico responsable, 
 
Nombre ………………………………….. 
 
Nº de Colegiado ………………………… 

REPRESENTANTE LEGAL (en caso de incapacidad del paciente): 
 
D.Dña. .........................................……………………………..……………………….…….......... D.N.I. ..………………………………………………………………. 
 
Parentesco (padre, madre, tutor, etc.):........................................................……………… Firma.....……………………………..........................………………………….. 

He decidido REVOCAR MI ANTERIOR AUTORIZACIÓN 
 

Firma Paciente Informado 

D/Dña:………………………………………………………………………
… 
 
 
DNI……………………………………………………………………………
. 

Firma Representante Legal del Paciente 

D.Dña……………………………………………………..…………. ……………………………………….  

DNI……………………………………………………..………………………………………………………. 
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Anexo III. Malnutrition Screening Tool
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Anexo IV 
Valoración Global Subjetiva Generada por el Paciente

Anexo 2 299

ALIMENTACIÓN respecto hace 1 mes:
� como más
� como igual
� como menos

Tipo de alimentos:
� dieta normal
� pocos sólidos
� sólo líquidos
� sólo preparados nutricionales
� muy poco

PESO actual _________kg

Peso hace 3 meses _________kg

ACTIVIDAD COTIDIANA en el último mes:
� normal
� menor de lo habitual
� sin ganas de nada
� paso más de la mitad del día 

en cama o sentado

ENFERMEDADES: _________________________

__________________________________________

__________________________________________

TRATAMIENTO ONCOLÓGICO: _____________

__________________________________________

OTROS TRATAMIENTOS: ___________________

__________________________________________

EXPLORACIÓN FÍSICA:

Pérdida de tejido adiposo: 
� SÍ. Grado _____________________
� NO

Pérdida de masa muscular:
� SÍ. Grado _____________________
� NO

Edemas y/o ascitis:
� SÍ. Grado _____________________
� NO

Úlceras por presión:  � SÍ     � NO

Fiebre:  � SÍ     � NO

ALBÚMINA antes de tratamiento oncológico:

_____ g/dl

PREALBÚMINA tras el tratamiento oncológico:

_____ mg/dl

DIFICULTADES PARA ALIMENTARSE:
� SÍ
� NO

Si la respuesta era SÍ, señale cuál / cuáles de los

siguientes problemas presenta:
� falta de apetito
� ganas de vomitar
� vómitos
� estreñimiento
� diarrea
� olores desagradables
� los alimentos no tienen sabor
� sabores desagradables
� me siento lleno enseguida
� dificultad para tragar
� problemas dentales
� dolor. ¿Dónde? ____________________

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––
� depresión
� problemas económicos

VALORACIÓN GLOBAL SUBJETIVA GENERADA POR EL PACIENTE

Por favor, conteste al siguiente formulario escribiendo los datos que se le piden 
o señalando la opción correcta, cuando se le ofrecen varias

Nombre y Apellidos ___________________________________________________
Edad ____  años

Fecha       /       /   

Muchas gracias. A partir de aquí, lo completará su Médico
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300 Soporte Nutricional en el Paciente Oncológico

DATO CLÍNICO A B C

Pérdida de peso <5% 5-10% >10%

Alimentación Normal deterioro leve-moderado deterioro grave

Impedimentos para ingesta NO leves-moderados graves

Deterioro de actividad NO leve-moderado grave

Edad � 6 5 >65 >65

Úlceras por presión NO NO SÍ

Fiebre / corticoides NO leve / moderada elevada

Tto. antineoplásico bajo riesgo medio riesgo alto riesgo

Pérdida adiposa NO leve / moderada elevada

Pérdida muscular NO leve / moderada elevada

Edemas / ascitis NO leve / moderados importantes

Albúmina (previa al tto) >3,5 3’0-3,5 <3,0

Prealbúmina (tras tto) >18 15-18 <15

VALORACIÓN GLOBAL,  
� A: buen estado nutricional
� B: malnutrición moderada o riesgo de malnutrición
� C: malnutrición grave

VALORACIÓN GLOBAL, teniendo en cuenta el formulario, señale lo que corresponda a cada dato clínico
para realizar la evaluación final:
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Anexo V 
Análisis univariado grupo cirugía directa  
(factores relacionados con SLE)

n recidiva  
(% total recidiva) HR IC 95% p

Sexo
 Mujer
 Hombre 

4 (15.4)
22 (84.6) 0.82

Referencia
0.28-2.37 0.709

Riesgo ASA 
 I-II
 III-IV

12 (46.2)
14 (53.8) 1.78

Referencia 
0.86-3.87 0.141

 EB
 Ausencia
 Presencia

21 (80.8)
5 (19.2) 0.37

Referencia
0.14-1.00 0.050

Duración sintomatología
 <3 meses
 ≥3 meses

20 (76.9)
6 (23.1) 2.48

Referencia
0.99-6.02 0.053

Comorbilidad de Charlson
 Baja
 Alta 

15 (57.7)
11 (42.3) 1.43

Referencia
0.65-3.13 0.364

Neoplasia sincrónica
 Presencia
 Ausencia 

0 (0)
26 (100) 0.048

Referencia
0-2237.89 0.579

Pérdida de peso n (%)
 Ninguna o leve
 Moderada o severa 

20 (76.9)
6 (23.1) 2.36

Referencia
0.94-5.87 0.066

IMC (media +/- DE) 25.2±3.1 0.913 0.80-1.03 0.162

Albúmina (media +/- DE) 39.2±6.0 0.923 0.83-1.02 0.142

Tipo de neoplasia
 Adenocarcinoma
 Carcinoma escamoso

14 (53.8)
12 (46.2) 1.41

Referencia
0.65-3.04 0.385

Localización del tumor
 Superior
 Medio
 Inferior/UEG

3 (11.5)
5 (19.2)

18 (69.2)
2.866
0.630

Referencia
0.66-12.41
0.18-2.14

0.016
0.159
0.460

No estenosante
Estenosante

17 (65.4)
9 (34.6) 1.48

Referencia
0.66-3.32 0.341

Grado diferenciación biopsia
 Bien
 Moderado
 Mal
 Desconocido

4 (15.4)
15 (57.7)
3 (11.5)

11 (42.3)

1.945
4.408
0.622

Referencia
0.58-6.48

1.00-20.21
0.19-1.95

0.010
0.277
0.056
0.417

Longitud en EGD 3.80±1.7 1.124 0.84-1.49 0.420
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n recidiva  
(% total recidiva) HR IC 95% p

cTNM
 I
 II
 III

4 (15.4)
15 (57.7)
7 (26.9)

1.43
2.49

Referencia
0.47-4.31
0.73-8.54

0.295
0.524
0.154

Acceso
 Abierto
 MIE
 Híbrido

5 (19.2)
14 (53.8)
7 (26.9)

0.29
0.43

Referencia
0.10-0.85
0.14-1.38

0.074
0.023
0.158

Tipo de intervención
 Mc.Keown
 Ivor-Lewis
 Transhiatal
 Gastrectomia total

9 (34.6)
11 (42.3)
6 (23.1)

0

1.83
1.19

0

Referencia
0.75-4.47
0.42-3.36

-

0.599
0.183
0.735
0.981

Tipo de linfadenectomía
 Inferior a estándar
 Estándar

5 (19.2)
21 (80.8) 0.87

Referencia
0.54-1.42 0.587

Clavien-Dindo
 0
 I-II
 III-IV

10 (38.5)
6 (23)

10 (38.5)
0.56
1.28

Referencia
0.24-1.56
0.53-3.07

0.287
0.275
0.584

Reingreso
 No
 Sí a 30 días
 Sí a 90 días

21 (80)
1 (3.8)

4 (15.4)
0.31
1.63

Referencia
0.04-0.31
0.56-4.79

0.311
0.250
0.367

Dehiscencia no
Dehiscencia sí

20 (76.9)
6 (23.1) 0.93

Referencia
0.37-2.29 0.863

No complicaciones respiratorias
Complicaciones respiratorias

17 (65.4)
9 (34.6) 2.11

Referencia
0.93-4.76 0.070

Cirugía
 R0
 R1

23 (88.5)
3 (11.5) 1.43

Referencia
0.42-4.77 0.564

Margen de resección proximal
 ≥5cm
 <5cm

5 (19.2)
21 (80.8) 2.07

Referencia
0.77-5.52 0.145

Grado diferenciación AP
 G1
 G2
 G3
 Gx

4 (15.4)
8 (30.8)
3 (11.5)

11 (42.3)

1.71
1.93

0

Referencia
0.63-4.64
0.68-5.44

-

0.642
0.289
0.214
0.983

Invasión perineural
 No
 Sí

17 (65.4)
9 (34.6) 2.67

Referencia
1.18-6.01 0.018

Invasión linfovascular
 No
 Sí

16 (61.5)
10 (38.5) 4.00

Referencia
1.78-9.00 0.001
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n recidiva  
(% total recidiva) HR IC 95% p

Tamaño T (cm)
 <3.5 cm
 ≥3.5 cm

13 (50)
13 (50) 3.07

Referencia
1.40-6.74 0.005

Núm. ganglios resecados 16.59±7.4 1.02 0.97-1.07 0.456

Núm. ganglios afectos 4.42±5.4 1.15 1.07-1.23 0.000

Estadiaje pT 0.265

Estadiaje pN
 N0
 N1
 N2
 N3

9 (34.6)
5 (19.2)
5 (19.2)
7 (26.9)

3.24
5.18
6.00

Referencia
1.07-9.76

1.71-15.67
2.21-16.25

0.002
0.036
0.004
0.000

Ratio ganglionar 0.23±0.2 18.04 4.31-75.50 0.000

Estadiaje pTNM
 0
 I
 II
 III
 IV

1 (3.8)
6 (23.1)
3 (11.5)
7 (26.9)
9 (34.6)

1.19
2.53
3.25
7.69

Referencia
0.14-9.89

0.26-24.38
0.39-26.59
0.97-61.29

0.008
0.871
0.421
0.271
0.054

Tto complementario 
 Sí
 No

6 (23.1)
20 (76.9) 1.29

Referencia
0.52-3.24 0.578
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Anexo VI 
Análisis univariado grupo cirugía directa  
(factores relacionados con SCE)

n (% total 
fallecidos) HR IC 95% p

Sexo

 Mujer

 Hombre 

4 (16)

21 (84) 0.820

Referencia

0.28-2.39 0.716

Riesgo ASA 

 I-II 

 III-IV 

11 (44)

14 (56) 1.90

Referencia

0.86-4.19 0.112

 EB 

 Ausencia 

 Presencia 

21 (84)

4 (16) 0.31

Referencia

0.11-0.89 0.031

Duración sintomatología

 <3 meses 

 ≥3 meses 

20 (80)

5 (20) 2.01

Referencia

0.75-5.39 0.164

Comorbilidad de Charlson

 Baja

 Alta

14 (56)

11 (44) 1.53

Referencia

0.69-3.39 0.290

Neoplasia sincrónica

 Presencia

 Ausencia 

0

25 (100) 21.01

Referencia

0-1028881.72 0.580

Pérdida de peso n (%)

 Ninguna o leve

 Moderada o severa

19 (76)

6 (24) 2.20

Referencia

0.87-5.53 0.093

IMC 25.12±3.1 0.901 0.78-1.02 0.123

Albúmina 38.8±6.1 0.921 0.83-1.02 0.121

Tipo de neoplasia

 Adenocarcinoma

 Carcinoma escamoso

13 (52)

12 (48) 1.52

Referencia

0.69-3.34 0.296

Localización del tumor

 Superior

 Medio

 Inferior/UEG

3 (12)

5 (20)

17 (68)

2.96

0.55

Referencia

0.67-13.07

0.16-1.88

0.008

0.150

0.341

No estenosante en EDA

Estenosante en EDA

8 (32)

17 (68) 1.28

Referencia

0.55-2.96 0.567

Grado diferenciación biopsia

 Bien

 Moderado

 Mal

 Desconocido

4 (16)

8 (32)

3 (12)

10 (40)

1.78

3.64

0.52

Referencia

0.54-5.95

1.02-16.72

0.16-1.66

0.010

0.345

0.097

0.273

Longitud en EGD 3.79±1.7 1.13 0.85-1.50 0.396
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n (% total 
fallecidos) HR IC 95% p

cTNM

 I

 II

 III

4 (16)

14 (56)

7 (28)

1.29

2.28

Referencia

0.43-3.94

0.67-7.83

0.338

0.649

0.188

Acceso

 Abierto

 MIE

 Híbrido

5 (20)

13 (52)

7 (28)

0.24

0.38

Referencia

0.08-0.69

0.12-1.22

0.030

0.008

0.103

Tipo de intervención

 Mc.Keown

 Ivor-Lewis

 Transhiatal

 Gastrectomia total

9 (36)

10 (40)

6 (24)

0

1.66

1.16

0.00

Referencia

0.66-4.16

0.41-3.26

0

0.738

0.273

0.777

0.981

Tipo de linfadenectomía

 Inferior a estándar

 Estándar

5 (20)

20 (80) 1.28

Referencia

0.48-3.42 0.618

Clavien-Dindo

 0

 I-II

 III-IV

10 (40)

6 (24)

9 (36)

0.55

1.09

Referencia

0.20-1.53

0.44-2.68

0.400

0.255

0.852

Reingreso

 No

 Sí a 30 días

 Sí a 90 días

21 (84)

1 (4)

3 (12)

0.300

1.41

Referencia

0.40-2.23

0.42-4.75

0.470

0.240

0.578

Dehiscencia no

Dehiscencia sí

20 (80)

5 (20) 0.785

Referencia

0.29-2.09 0.629

No complicaciones respiratorias

Complicaciones respiratorias

16 (64)

9 (36) 2.13

Referencia

0.94-4.85 0.071

Cirugía

 R0

 R1

22 (88)

3 (12) 1.54

Referencia

0.46-5.17 0.482

Margen de resección proximal

 ≥5cm

 <5cm

5 (20)

20 (80) 1.99

Referencia

0.74-5.34 0.170

Grado diferenciación AP

 G1

 G2

 G3

 Gx

6 (24)

10 (40)

9 (36)

0

1.52

1.81

0

Referencia

0.55-4.21

0.64-5.11

0

0.732

0.414

0.261

0.983

Invasión perineural

 No

 Sí

16 (64)

9 (36) 2.57

Referencia

1.12-5.88 0.025
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n (% total 
fallecidos) HR IC 95% p

Invasión linfovascular

 No

 Sí

15 (60)

10 (40) 3.94

Referencia

1.74-8.96 0.001

Tamaño T (cm)

 <3.5 cm

 ≥3.5 cm

13 (52)

12 (48) 3.03

Referencia

1.36-6.75 0.007

Num. ganglios resecados 15.76±6.4 1.00 0.95-1.06 0.866

Num. ganglios afectos 4.56±5.5 1.16 1.07-1.25 0.000

Estadiaje pT 0.947

Estadiaje pN

 N0

 N1

 N2

 N3

9 (36)

4 (16)

5 (20)

7 (28)

2.44

4.42

5.95

Referencia

0.74-8.62

1.46-13.35

2.19-16.11

0.003

0.140

0.009

0.000

Ratio ganglionar 0.24±0.26 21.21 4.80-93.69 0.000

Estadiaje pTNM

 0

 I

 II

 III

 IV

1 (4)

6 (24)

3 (12)

6 (24)

9 (36)

1.19

2.61

2.66

7.28

Referencia

0.14-9.95

0.27-25.13

0.32-22.30

0.92-57.97

0.011

0.867

0.406

0.366

0.061

Tto complementario 

 Sí

 No

5 (20)

20 (80) 0.902

Referencia

0.34-2.42 0.837
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Anexo VII 
Análisis univariado del grupo QTRDT neoadyuvante y cirugía 
(factores relacionados con SLE)

n recidiva 
 (% total recidiva) HR IC 95% p

Sexo

 Mujer

 Hombre

9 (13.2)

59 (86.8) 1.17

Referencia

0.58-2.36 0.659

Riesgo ASA

 I-II

 III-IV

36 (52.9)

32 (47.1) 0.85

Referencia

0.53-1.37 0.496

Presencia EB

Ausencia EB

3 (4.4)

65 (95.6) 0.86

Referencia

0.27-2.75 0.807

Duración sintomatología

 <3 meses

 ≥3 meses 

54 (79.4)

14 (20.6) 0.65

Referencia

0.36-1.18 0.165

Comorbilidad de Charlson

 Baja

 Alta

46 (67.6)

22 (32.4) 1.32

Referencia

0.79-2.21 0.282

Neoplasia sincrónica

 Presencia

 Ausencia

0 (0)

68 (100) 20.97

Referencia

0.02-19192.27 0.382

Pérdida de peso n (%)

 Ninguna o leve

 Moderada o severa

47 (69.1)

21 (30.9) 0.978

Referencia

0.58-1.64 0.932

IMC 25.23±3.7 1.00 0.94-1.07 0.932

Albúmina 40±5.26 0.99 0.94-1.05 0.772

Tipo de neoplasia

 Adenocarcinoma

 Carcinoma escamoso

38 (55.9)

30 (44.1) 0.71

Referencia

0.44-1.15 0.165

Localización del tumor

 Superior

 Medio

 Inferior/UEG

6 (8.8)

15 (22.1)

47 (69.1)

0.72

0.99

Referencia

0.28-1.85

0.42-2.32

0.541

0.493

0.985

No estenosante en EDA

Estenosante en EDA

38 (55.9)

30 (44.1) 1.08

Referencia

0.67-1.76 0.734

Grado diferenciación biopsia

 Bien

 Moderado

 Mal

 Desconocido

11 (16.2)

17 (25)

11 (16.2)

29 (42.6)

0.99

1.27

0.98

Referencia

0.47-2.12

0.55-2.94

0.49-1.97

0.903

0.987

0.572

0.972

Longitud en EGD 5.16±1.8 1.05 0.93-1.19 0.402
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n recidiva 
 (% total recidiva) HR IC 95% p

cTNM

 I

 II

 III

 IV

0

10 (14.7)

54 (79.4)

4 (5.9)

1.61

1.54

Referencia

0.82-3.16

0.48-4.91

0.383

0.166

0.469

Completa tto QTRDT Sí

Completa tto QTRDT No

67 (98.5)

1 (1.5) 0.55

Referencia

0.07-3.93 0.548

Tipo de toxicidad

 Ninguna

 Hematológica

 Gastrointestinal

 Pulmonar

32 (47.1)

8 (11.8)

23 (33.8)

5 (7.4)

0.85

1.00

2.80

Referencia

0.39-1.86

0.59-1.72

1.08-7.26

0.161

0.695

0.984

0.034

Grado de toxicidad

 Ninguna

 Leve o Moderada

 Severa o Amenazante

32 (47.1)

26 (38.2)

10 (14.7)

1.15

0.87

Referencia

0.68-1.94

0.43-1.77

0.724

0.590

0.705

Acceso

 Abierto

 MIE

 Híbrido

11 (16.2)

46 (67.6)

11 (16.2)

0.69

0.68

Referencia

0.36-1.34

0.29-1.57

0.531

0.273

0.371

Tipo de intervención

 Mc.Keown

 Ivor-Lewis

 Transhiatal

25 (36.8)

32 (47.1)

11 (16.2)

1.59

2.32

Referencia

0.94-2.70

1.14-4.73

0.048

0.081

0.021

Tipo de linfadenectomía

 Inferior a estándar

 Estándar

 Extendida

11 (16.2)

55 (80.9)

2 (2.9)

0.59

3.31

Referencia

0.31-1.13

0.72-15.14

0.023

0.113

0.123

Clavien-Dindo

 0

 I-II

 III-IV

20 (29.4)

23 (33.8)

25 (36.8)

0.98

1.04

Referencia

0.54-1.79

0.57-1.87

0.981

0.953

0.902

Reingreso

 No

 Sí a 30 días

 Sí a 90 días

49 (72.1)

16 (23.5)

3 (4.4)

2.55

0.89

Referencia

1.44-4.52

0.28-2.88

0.005

0.001

0.859

Dehiscencia no

Dehiscencia sí

47 (69.1)

21 (30.9) 1.02

Referencia

0.61-1.70 0.944

No complicaciones respiratorias

Complicaciones respiratorias

53 (77.9)

15 (22.1) 0.85

Referencia

0.48-1.52 0.591

Cirugía

 R0

 R1

65 (95.6)

2 (2.9) 3.09

Referencia

0.74-12.97 0.122
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n recidiva 
 (% total recidiva) HR IC 95% p

Margen de resección proximal

 ≥5cm

 <5cm

26 (38.8)

41 (61.2) 0.85

Referencia

0.52-1.39 0.515

Grado diferenciación AP

 G1

 G2

 G3

 Gx

5 (7.4)

14 (20.6)

9 (13.2)

40 (58.8)

1.16

4.65

0.81

Referencia

0.42-3.22

1.52-14.20

0.32-2.05

0.000

0.778

0.007

0.654

Invasión perineural

 No

 Sí

61 (89.7)

7 (10.3) 5.09

Referencia

2.26-11.49 0.000

Invasión linfovascular

 No

 Sí

62 (91.2)

6 (8.8) 0.20

Referencia

0.08-0.48 0.000

Tamaño T (cm)

 <3.5 cm

 ≥3.5 cm

46 (68.7)

21 (31.3) 0.91

Referencia

0.54-1.52 0.707

Num. ganglios resecados 10.88± 6.1 0.97 0.94-1.01 0.218

Num. ganglios afectos 1.28±2.1 1.22 1.11-1.35 0.000

Estadiaje ypT

 ypT0

 ypT1

 ypT2

 ypT3

 ypT4

14 (20.6)

11 (16.2)

17 (25)

22 (32.4)

4 (5.8)

1.14

2.29

2.26

3.47

Referencia

0.52-2.52

1.13-4.66

1.16-4.43

1.13-10.58

0.029

0.739

0.022

0.017

0.029

Estadiaje ypN

 ypN0

 ypN1

 ypN2

 ypN3

37 (54.4)

18 (26.5)

12 (17.6)

1 (1.5)

1.51

4.63

5.38

Referencia

0.86-2.66

2.38-9.03

0.72-40.16

0.000

0.153

0.000

0.101

Ratio ganglionar

 Media

 <0.2

 ≥0.2

0.15 (0.25)

50 (73.5)

18 (26.5)

4.47

3.19

Referencia

1.97-10.08

1.85-5.52

0.000

0.000

Estadiaje ypTNM

 I

 II

 III

 IV

28 (41.2)

9 (13.2)

26 (38.2)

5 (7.4)

1.50

2.10

3.34

Referencia

0.71-3.18

1.23-3.59

1.28-8.72

0.014

0.290

0.007

0.014
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n recidiva 
 (% total recidiva) HR IC 95% p

Grado de regresión tumoral

 Mandard 1

 Mandard 2

 Mandard 3

 Mandard 4

 Mandard 5

15 (22.1)

23 (33.8)

18 (26.5)

7 (10.3)

5 (7.4)

1.47

2.12

2.31

 2.84

Referencia

0.76-2.81

1.07-4.21

0.94-5.68

1.03-7.84

0.116

0.250

0.032

0.068

0.043
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Anexo VIII 
Análisis univariado del grupo QTRDT neoadyuvante y cirugía 
(factores relacionados con SCE)

n (% total 
fallecidos) HR IC 95% p

Sexo
 Mujer
 Hombre

7 (12.1)
48 (87.3) 1.20

Referencia
0.54-2.66 0.647

Riesgo ASA
 I-II
 III-IV

30 (54.4)
25 (45.5) 0.78

Referencia
0.46-1.32 0.362

Presencia EB
Ausencia EB

2 (3.6)
53 (96.4) 1.54

Referencia
0.37-6.27 0.559

Duración sintomatología
 <3 meses
 ≥3 meses 

42 (76.4)
13 (23.6) 0.79

Referencia
0.42-1.48 0.464

Comorbilidad de Charlson
 Baja
 Alta 

39 (70.9)
16 (29.1) 1.08

Referencia
0.61-1.95 0.783

Neoplasia sincrónica
 Presencia
 Ausencia

0 (0)
55 (100) 20.83

Referencia
0.03-124688.28 0.498

Pérdida de peso n (%)
 Ninguna o leve
 Moderada o severa

36 (65.5)
19 (34.5) 1.21

Referencia
0.69-2.11 0.498

IMC 24.9±3.9 0.98 0.91-1.05 0.608

Albúmina 40.5±4.9 1.02 0.95-1.08 0.647

Tipo de neoplasia
 Adenocarcinoma
 Carcinoma escamoso

28 (50.9)
27 (49.1) 0.90

Referencia
0.53-1.53 0.696

Localización del tumor
 Superior
 Medio
 Inferior/UEG

6 (10.9)
14 (25.5)
35 (63.6)

0.61
0.66

Referencia
0.24-1.60
0.28-1.58

0.590
0.318
0.354

No Estenosante
Estenosante

26 (47.3)
29 (52.7) 1.04

Referencia
0.61-1.76 0.889

Grado diferenciación biopsia
 Bien
 Moderado
 Mal
 Desconocido

10 (18.2)
14 (25.5)
9 (16.4)
22 (40)

0.92
1.13
0.75

Referencia
0.41-2.06
0.46-2.79
0.36-1.59

0.739
0.830
0.784
0.463

Longitud en EGD 5.3±1.8 1.09 0.96-1.24 0.199
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n (% total 
fallecidos) HR IC 95% p

cTNM
 0
 I
 II
 III

0
9 (16.4)

42 (76.4)
4 (7.3)

1.29
1.57

Referencia
0.63-2.66
0.48-5.14

0.702
0.478
0.454

Completa tto QTRDT Sí
Completa tto QTRDT No

54 (98.2)
1 (1.8) 0.69

Referencia
0.09-4.99 0.714

Tipo de toxicidad
 Ninguna
 Hematológica
 Gastrointestinal
 Pulmonar

27 (49.1)
5 (9.1)

18 (32.7)
5 (9.1)

0.64
1.02
3.51

Referencia
0.25-1.67
0.56-1.84
1.32-9.31

0.044
0.365
0.956
0.012

Grado de toxicidad
 Ninguna
 Leve o Moderada
 Severa o Amenazante

27 (49.1)
20 (36.4)
8 (14.5)

1.14
0.85

Referencia
0.64-2.03
0.38-1.87

0.773
0.657
0.690

Acceso
 Abierto
 MIE
 Híbrido

10 (18.2)
36 (65.5)
9 (16.4)

0.56
0.61

Referencia
0.27-1.12
0.25-1.51

0.263
0.103
0.287

Tipo de intervención
 Mc.Keown
 Ivor-Lewis
 Transhiatal

22 (40)
24 (43.6)
9 (16.4)

1.34
2.18

Referencia
0.75-2.41
1.00-4.77

0.140
0.319
0.049

Tipo de linfadenectomía
 Inferior a estándar
 Estándar
 Extendida

9 (16.4)
45 (81.8)

1 (1.8)
1.34
2.18

Referencia
0.75-2.41
1.00-4.77

0.140
0.319
0.049

Clavien-Dindo
 0
 I-II
 III-IV

17 (30.9)
16 (29.1)
22 (40)

0.84
1.13

Referencia
042-1.67
0.59-2.12

0.680
0.630
0.710

Reingreso
 No
 Sí a 30 días
 Sí a 90 días

40 (72.1)
12 (21.8)

3 (5.5)
2.34
1.01

Referencia
1.21-4.52
0.34-3.56

0.038
0.011
0.872

Dehiscencia no
Dehiscencia sí

36 (65.5)
19 (34.5) 1.23

Referencia
0.71-2.14 0.466

No complicaciones respiratorias
Complicaciones respiratorias

44 (80)
11 (20) 0.73

Referencia
0.38-1.42 0.352

Cirugía
 R0
 R1

53 (96.4)
2 (3.6) 2.56

Referencia
0.34-19.04 0.358
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n (% total 
fallecidos) HR IC 95% p

Margen de resección proximal
 ≥5cm
 <5cm

22 (40)
33 (60) 1.13

Referencia
0.65-1.95 0.658

Grado diferenciación AP
 G1
 G2
 G3
 Gx

2 (3.6)
11 (20)
6 (10.9)

36 (65.5)

2.59
5.58
1.88

Referencia
0.57-11.75
1.11-27.90
0.45-7.82

0.060
0.216
0.036
0.384

Invasión perineural
 No
 Sí

50 (90.9)
5 (9.1) 2.99

Referencia
1.17-7.60 0.021

Invasión linfovascular
 No
 Sí

50 (90.9)
5 (9.1) 4.77

Referencia
1.81-12.58 0.002

Tamaño T (cm)
 <3.5 cm
 ≥3.5 cm

38 (70.4)
16 (29.6) 0.87

Referencia
0.48-1.57 0.611

Num. ganglios resecados 9.58±5.5 0.94 0.89-0.98 0.008

Num. ganglios afectos 1.18±1.7 1.19 1.07-1.33 0.001

Estadiaje ypT
 ypT0
 ypT1
 ypT2
 ypT3
 ypT4

13 (23.6)
8 (14.5)

16 (29.1)
14 (25.5)

4 (7.3)

0.85
2.21
1.41
4.73

Referencia
0.35-2.05
1.06-4.59
0.66-3.01

1.53-14.68

0.016
0.723
0.034
0.370
0.007

Estadiaje ypN
 ypN0
 ypN1
 ypN2
 ypN3

30 (54.5)
12 (25.5)
11 (20)

0

1.45
5.67

0

Referencia
0.76-2.74

2.76-11.66
0

0.000
0.250
0.000
0.980

Ratio ganglionar
 Media
 <0.2
 ≥0.2

0.16±0.3
39 (70.9)
16 (29.1)

5.55

3.67

2.26-13.61
Referencia
2.02-6.65

0.000

0.000

Estadiaje ypTNM
 I
 II
 III
 IV

25 (45.5)
5 (9.1)

21 (38.2)
4 (7.3)

0.87
1.87
3.69

Referencia
0.33-2.28
1.04-3.36

1.26-10.79

0.027
0.787
0.035
0.017

Grado de regresión tumoral
 Mandard 1
 Mandard 2
 Mandard 3
 Mandard 4
 Mandard 5

14 (25.5)
17 (30.9)
13 (23.6)
7 (12.7)
4 (7.3)

1.12
1.44
1.62
2.60

Referencia
0.55-2.27
0.67-3.07
1.05-6.53
0.85-7.93

0.163
0.755
0.342
0.039
0.093
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Anexo IX 
Análisis univariado del grupo QTRDT radical  
(factores relacionados con SLE)

n recidiva (% 
total recidiva) HR IC 95% p

Sexo

 Mujer

 Hombre

9 (14.8)

52 (85.2) 1.55

Referencia

0.76-3.15 0.230

Riesgo ASA

 I-II

 III-IV

31 (50.8)

30 (49.2) 0.88

Referencia

0.54-1.46 0.644

Presencia EB

Ausencia EB

1 (1.6)

60 (98.4) 1.44

Referencia

0.19-10.39 0.719

Duración sintomatología

 <3 meses

 ≥3 meses 

45 (73.8)

16 (26.2) 0.77

Referencia

0.44-1.38 0.389

Comorbilidad de Charlson

 Baja

 Alta

34 (55.7)

27 (44.3) 0.89

Referencia

0.54-1.48 0.666

Neoplasia sincrónica

 Presencia

 Ausencia

1 (1.6)

60 (98.4) 0.89

Referencia

0.12-6.52 0.909

Pérdida de peso n (%)

 Ninguna o leve

 Moderada o severa

40 (65.6)

21 (34.4) 0.98

Referencia

0.58-1.67 0.942

IMC 25.7±5 1.01 0.95-1.05 0.979

Albúmina 39.3±6.7 0.98 0.93-1.03 0.367

Tipo de neoplasia

 Adenocarcinoma

 Carcinoma escamoso

11 (18)

50 (82) 0.98

Referencia

0.51-1.89 0.962

Localización del tumor

 Superior

 Medio

 Inferior/UEG

23 (37.7)

19 (31.1)

19 (31.1)

0.97

1.23

Referencia

0.53-1.78

0.67-2.27

0.727

0.931

0.503

No estenosante

Estenosante

19 (31.1)

42 (68.9) 1.42

Referencia

0.83-2.46 0.203

Grado diferenciación biopsia

 Bien

 Moderado

 Mal

 Desconocido

4 (6.6)

20 (32.8)

12 (19.7)

25 (41)

2.17

1.02

1.65

Referencia

0.74-6.38

0.33-3.16

0.57-4.75

0.164

0.157

0.978

0.355

Longitud en EGD 5.6 (2.4) 0.99 0.88-1.11 0.864
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n recidiva (% 
total recidiva) HR IC 95% p

cTNM

 I

 II

 III

 IV

0

19 (31.1)

30 (49.2)

12 (19.7)

3770.93

2907.28

2096.31

Referencia

0-382 E48

0-244 E48

0-294 E48

0.822

0.876

0.880

Completa tto QTRDT Sí

Completa tto QTRDT No

57 (93.4)

4 (6.6) 2.30

Referencia

0.82-6.45 0.113

Nº ciclos QT 2.6±0.8 0.98 0.72-1.33 0.912

Tipo de toxicidad

 Ninguna

 Hematológica

 Gastrointestinal

 Pulmonar

25 (41)

8 (13.1)

25 (41)

3 (4.9)

1.56

1.19

0.75

Referencia

0.69-3.47

0.68-2.09

0.26-2.17

0.589

0.278

0.531

0.597

Grado de toxicidad

 Ninguna

 Leve o Moderada

 Severa o Amenazante

25 (41)

24 (39.3)

12 (19.7)

1.00

1.31

Referencia

0.57-1.75

0.65-2.61

0.712

0.998

0.449

Respuesta radiológica

 Ninguna

 Parcial

 Completa

10 (16.4)

33 (54.1)

18 (29.5)

0.69

0.23

Referencia

0.34-1.43

0.10-0.52

0.000

0.321

0.000
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Anexo X 
Análisis univariado del grupo QTRDT radical 
(factores relacionados con SCE)

n (% total 
fallecidos)

HR IC 95% p

Sexo

 Mujer

 Hombre

13 (16.3)

67 (83.8) 1.29

Referencia

0.71-2.34 0.411

Riesgo ASA 

 I-II

 III-IV

34 (42.5)

46 (57.5) 1.21

Referencia

0.77-1.89 0.397

Presencia EB

Ausencia EB

2 (2.5)

78 (97.5) 0.91

Referencia

0.22-3.69 0.891

Duración sintomatología

 <3 meses

 ≥3 meses 

60 (75)

20 (25) 0.81

Referencia

0.48-1.34 0.412

Comorbilidad de Charlson

 Alta

 Baja

40 (50)

40 (50) 1.11

Referencia

0.72-1.73 0.632

Neoplasia sincrónica

 Presencia

 Ausencia

2 (2.5)

78 (97.5) 0.47

Referencia

0.11-1.96 0.298

Pérdida de peso n (%)

 Ninguna o leve

 Moderada o severa

45 (56.3)

35 (43.8) 1.37

Referencia

0.88-2.13 0.163

IMC 24.9±4.4 0.97 0.92-1.02 0.240

Albúmina 38.8±6.3 0.95 0.91-0.99 0.029

Tipo de neoplasia

 Adenocarcinoma

 Carcinoma escamoso

16 (20)

64 (80) 0.95

Referencia

0.55-1.64 0.846

Localización del tumor

 Superior

 Medio

 Inferior/UEG

34 (42.5)

21 (26.3)

25 (31.3)

0.74

1.06

Referencia

0.43-1.28

0.63-1.78

0.433

0.278

0.835

No estenosante

Estenosante

28 (35)

52 (65) 1.11

Referencia

0.70-1.76 0.655

Grado diferenciación biopsia

 Bien

 Moderado

 Mal

 Desconocido

7 (8.8)

25 (31.3)

14 (17.5)

34 (42.5)

1.67

0.74

1.35

Referencia

0.72-3.87

0.30-1.84

0.59-3.06

0.101

0.236

0.520

0.468

Longitud en EGD 5.6 ±2.3 0.99 0.90-1.10 0.983
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n (% total 
fallecidos)

HR IC 95% p

cTNM

 I

 II

 III

 IV

0

21 (26.3)

41 (51.3)

18 (22.5)

3116.39

2970.25

3404.58

Referencia

0-3.84 E43

0-3.66 E43

0-4.20 E43

0.967

0.864

0.865

0.863

Completa tto QTRDT Sí

Completa tto QTRDT No

72 (90)

8 (10) 3.63

Referencia

1.71-7.71 0.001

Nº ciclos QT 2.54±0.8 0.93 0.70-1.22 0.576

Tipo de toxicidad

 Ninguna

 Hematológica

 Gastrointestinal

 Pulmonar

27 (33.8)

9 (11.3)

37 (46.3)

7 (8.8)

1.60

1.56

1.46

Referencia

0.75-3.42

0.95-2.57

0.63-3.36

0.321

0.221

0.079

0.374

Grado de toxicidad

 Ninguna

 Leve o Moderada

 Severa o Amenazante

27 (33.8)

35 (43.8)

18 (22.5)

1.40

1.98

Referencia

0.87-2.31

1.09-3.61

0.078

0.191

0.025

Respuesta radiológica

 Ninguna

 Parcial

 Completa

 Progresión

20 (25.1)

39 (48.8)

16 (20)

5 (6.3)

0.42

0.10

1.20

Referencia

0.23-0.73

0.05-0.21

0.45-3.21

0.000

0.002

0.000

0.715

 






