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prevalencia alta, As ia, sur-este de África y norte
de Francia.5

En México a pesar de ser el quinto cáncer
gastrointestinal más frecuente, tiene una tasa de
0.77 casos/100,000 habitantes .6

Es necesario hacer hincapié en que la distri-
bución geográfica varía también de acuerdo a la
estirpe histológica, siendo más frecuente la de cé-
lulas escamosas en zonas endémicas y el adeno-
carcinoma en no endémicas . En los últimos 30
años la presentación de adenocarcinoma se ha
cuadruplicado.7

En general, tiene preferencia por el sexo mas-
culino (aproximadamente 5:1), con edad de pre-
sentación entre los 50-70 años .8 En Estados
Unidos la raza negra es tres veces más afectada
que la blanca, aunque se ha observado que, para
el adenocarcinoma, esto se invierte.9

E TIOLOGÍA

E l alcoholismo y el tabaquismo, juntos e indepen-
dientemente éste último, son factores asociados
con la presencia de cáncer esofágico de células
escamosas. La incidencia aumenta hasta 5 veces
en fumadores moderados pero disminuye des-
pués de abandonar el hábito.10-12

Se ha encontrado que factores nutricionales
como la deficiencia de hierro, vitamina A, C , E ,
B12, rivoflavina y ácido fólico predisponen patolo-
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DEFINIC IÓN

E l cáncer de esófago es una de las neoplas ias
malignas gastrointestinales que más ha acrecen-
tado su frecuencia y modificado su forma de pre-
sentación histológica en los últimos años en todo
el mundo, sobre todo en países occidentales, in-
cluido México. Su prevención o detección tem-
prana son los objetivos primordiales, sin embargo,
como enmuchos cánceres, la presencia de sínto-
mas es sinónimo de etapa avanzada al momento
de diagnóstico, lo que condiciona un mal pronós-
tico, por lo que el médico debe conocer los facto-
res asociados y métodos paraclínicos para
identificar condiciones predisponentes con el fin
de evitar la progresión de la enfermedad.

EP IDEMIOLOGÍA

Actualmente ocupa el octavo lugar de todos los
tipos de cáncer a nivel mundial.1 La tasa de mor-
talidad es de aproximadamente 5 casos/100,000
habitantes en Estados Unidos , país en el que se
presentaron más de 16,000 nuevos casos y más
de 14,000 muertes en 2008.2 En la unión euro-
pea las estadísticas son similares ,3 mientras que
en algunas regiones endémicas en desarrollo,
és tas aumentan, reportándose hasta 100
casos/100,000 habitantes , s in olvidar que hay
una gran variabilidad geográfica.4 Son s itios de



gías relacionadas con este tipo de cáncer (como
en el S índrome Plummer-Vinson) al igual que sín-
dromes de mala absorción (enfermedad celíaca).
La disminución de elementos del suelo (molib-
deno, hierro, magnesio, selenio y zinc) que pro-
mueven acumulación de cancerígenos del tipo de
las nitrosaminas en las plantas es otro factor aso-
ciado. Entidades como la acalas ia, divertículos
esofágicos , neoplas ias primarias de cabeza y
cuello, tilosis palmar, infección por virus del papi-
loma humano, ingesta previa de cáusticos, radia-
ción ionizante y consumo de mate también se han
relacionado con el cáncer esofágico.8,13-22

En cuanto al adenocarcinoma, los factores
predisponentes son la enfermedad por reflujo
gastroesofágico (ERGE) y el esófago de Barrett.
Este último se define como la transformación del
epitelio escamoso esofágico por columnar o glan-
dular y eleva asta 40 veces el riesgo de cáncer.23,24

PATOGENIA

E l carcinoma epidermoide se presenta principal-
mente en el tercio medio (50%), seguido del infe-
rior (35%), el cual es el s itio de desarrollo del
adenocarcinoma; el otro 15% se encuentra en el
tercio superior.8

Para transformarse en maligna, la célula nor-
mal modifica ciertas de sus características gené-
ticas estimulada en alguna medida por los
factores mencionados previamente. Prolifera en
forma descontrolada, evita la apoptosis (muerte
celular programada), ignora las señales anticreci-
miento, promueve la angiogénes is , finalizando
con la invasión local y a distancia (metástasis). Ini-
cialmente hay sobreproducción de oncogenes
(ciclina D1, c-myc, factor de crecimiento epidér-
mico) y disminución de genes supresores (p53,
p21, p16) lo que hace que la población celular se
desequilibre en cuanto a producción y pérdida,
consiguiendo así la forma de invadir.25-30

Con el fin de explicar la patogénesis del ade-
nocarcinoma, recordemos que el esófago se ex-
pone a múltiples elementos que lo agreden; entre
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ellos están el ácido gástrico en el RGE , sales bi-
liares, pancreáticas, alimentos y bebidas calientes
o frías , enzimas salivales y producción de óxido
nítrico. Esto provoca acumulación de citocinas y
otros mediadores inflamatorios que producirán ra-
dicales libres con la finalidad de eliminar células
dañadas, s in embargo además de esto pueden
inducir mutaciones genéticas que confieren su-
pervivencia celular y expansión clonal de células
malignas tipo Barrett.

Se ha observado además que las citocinas en
el Barrett promueven aumento de citocinas de lin-
focitos T cooperadores, aumenta la proporción de
células plasmáticas y mastocitos con respecto a
los macrófagos y CD8+ , lo que indica una res-
puesta inflamatoria humoral, a diferencia del es-
tado pro inflamatorio propio de la esofagitis .

E l ácido retinoico, fuente de vitamina A (induc-
tora de diferenciación celular), está aumentado en
el esófago de Barrett, y se ha observado, ex vivo,
diferenciación a epitelio columnar. La metaplasia
puede ser producida por el compartimento estro-
mal lo que sugiere un origen submucoso desde
los conductos glandulares o trans ición del me-
sénquima, más que diferenciación del epitelio o
células madres escamosas . Posteriormente so-
breviene la displasia de bajo grado, alto grado y
transformación a adenocarcinoma, paro lo cual
pueden pasar varios años.

Las células del adenocarcinoma producen te-
lomerasa con lo que garantizan su inmortalidad y
mediante el uso de los receptores COX-2, desac-
tivación del gen p53 y disminución del receptor
FasL evaden su apoptosis . A su vez, el factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF), VEGFR2 y
los COX-2 promueven la angiogénes is . Final-
mente la disminución de la E-cadherina condi-
ciona pérdida de adhesión celular y aumenta el
riesgo de invasión y metástasis .7

Una vez que se produjo la transformación a
células malignas, el tumor puede presentarse en
forma ulcerada, fungoide o infiltrante y extenderse
por la submucosa en sentido cefálico, penetrar
transmuralmente a estructuras del mediastino
(tráquea, bronquio principal izquierdo, aorta, pe-



ricardio, pleura), hacer metástasis ganglionar y di-
seminarse por la red linfática en forma longitudinal
llegando a pulmón, hígado, hueso, riñón, pleura y
sistema nervioso central.

Cuando el paciente tiene síntomas, el prome-
dio de vida sin tratamiento es de 9 meses, falle-
ciendo casi s iempre de neumonía.8

S ÍNTOMAS

Como ya se ha comentado, la presencia de sínto-
mas equivale a una etapa avanzada. Éstos son
principalmente (en más del 90% de los pacientes)
disfagia progresiva, inicialmente a sólidos y poste-
riormente a líquidos, y pérdida ponderal acelerada.

La odinofagia, dolor torácico, tos y disfonía in-
dican invasión a órganos vecinos, mientras que
la neumonía puede ser dato de complicaciones
como obstrucción o fístula aerodigestiva.

S IGNOS

No existen datos directos de éste tipo de cáncer
a la exploración fís ica, incluso es difícil encontrar
adenopatías cervicales ; es posible identificar s ig-
nos asociados a las complicaciones o caquexia.

DIAGNÓS TICO DIFE RENC IAL

Se hace diagnóstico diferencial mediante estudio
histopatológico con tumores benignos de esó-
fago como el leiomioma o pólipos, y con tumores
malignos poco frecuentes como el carcinoma de
células pequeñas , el melanoma y el leiomiosar-
coma. Además se debe diferenciar de otros tipos
de cáncer de órganos vecinos que invaden al
esófago en forma secundaria (tiroides, estómago,
bronquios, pulmón).

E S TUDIOS PARA
E L DIAGNÓS TICO

Se realiza radiografía s imple de tórax en bús-
queda de niveles hidroaéreos, infiltrados pulmo-
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nares secundarios a aspiración, derrame pleural,
ensanchamiento mediastinal por invasión tumoral
o crecimiento ganglionar.

E l trago de bario es útil para detectar defectos
de llenado; cuando es de doble contraste (bario,
aire) se pueden identificar lesiones más pequeñas
(Figura 41-1 A y B)

Los estudios de laboratorio ayudan a deter-
minar alteraciones del es tado general del pa-
ciente. La TAC contras tada es indispensable
para valorar la extens ión de la enfermedad y al-
teraciones viscerales ; detecta el tumor primario
en un 75-80% con una sens ibilidad para exten-
s ión regional del 50-70%; establece resecabili-
dad en un 75%, pero no es útil para valorar
respuesta al tratamiento.31

Tomografía de emis ión de positrones (TEP)
con fluorodesoxiglucosa ayuda a evaluar exten-
s ión de enfermedad y respuesta al tratamiento
adyuvante por lo que, de estar disponible, es
útil.32

La endoscopia de todo el tracto gastrointesti-
nal alto es el estudio de mayor valor diagnóstico,
ya que la biopsia con cepillado dan hasta un 90%
de exactitud diagnóstica. Se indica broncoscopía
cuando hay tumor del tercio superior o medio (por
arriba de la carina) s in evidencia de metástasis a

Figura 41-1 A y B. Trago de bario en un tumor de esó-
fago medio (izquierdo) y tumor irregular extenso (dere-
cho).



distancia, con la finalidad de valorar invas ión
local.3 (Fig. 41-2 A,B,C )

E l ultrasonido endoscópico (USE) con biopsia
con aguja fina (BAAF) guiada se indica cuando
no hay metástas is a distancia, s i ya la hay solo
será útil para etapificar; en manos expertos deter-
mina invas ión a pared en un 50-90%, y estima
ganglios mediastínicos en un 67-100%. La des-
ventaja de este estudio es que su valor se rela-
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ciona directamente con la experiencia del realiza-
dor (operador-dependiente).31(Fig.41-3)

La laparoscopía diagnóstica puede ser una
opción para etapificar cuando no hay evidencia
de metástasis a distancia y el tumor se localiza en
la unión esofagogástrica, además de que ayuda
a descartar lesiones ocultas intraperitoneales .33

Cuando ya se ha determinado la etapa y se
planea tratamiento quirúrgico específico, como la
trasposición de colon, se indican estudios com-
plementarios para preparar dicho evento. En este
caso, el colon por enema, colonoscopia y arterio-
grafía son indispensables .34

E S TADIFICAC IÓN

Ésta se realiza en base a la clas ificación TNM
(Tabla 41- 1 y Fig. 41-4), mediante los estudios de
diagnóstico ya comentados o cirugía etapifica-
dora.3,34

Figura 41-2 A, B, C . Cáncer esofágico avanzado, vis-
tas endoscópicas . Figura 41-4. Esquema de la clasificación por estadios.

Figura 41-3. Cáncer esofágico T4, USE .



TRATAMIENTO

Tratamiento para la enfermedad li-
mitada (Tis -T2, N0-1,M0)

Se requiere de una planeación multidisciplinaria
del tratamiento. La cirugía es el estándar de oro
solo en pacientes minuciosamente seleccionados
con tumores localizados operables .

La cirugía es el tratamiento de elección en eta-
pas Tis-T1a N0. La resección endoscópica de la
mucosa se encuentra en investigación.

Para el carcinoma de células escamosas en
etapa T1-2 N0-1 se indica también cirugía, aun-
que la sobrevida no es mayor del 25% si están in-
volucrados ganglios regionales .

S i el paciente no puede ser sometido a cirugía
debido a un estado general no idóneo para ello,
se recomienda la quimiradioterapia. É sta debe
ser indicada preoperatoriamente si se trata de un
adenocarcinoma en aquellos pacientes sin con-
traindicación quirúrgica.3
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Tratamiento para la enfermedad
localmente avanzada (T3-T4, N0-
1, M1)

La cirugía s in manejo adyuvante no es el trata-
miento estándar, la resección completa del tumor
es posible en menos del 30% de los casos con
pT3,T4. Aun a pesar de la resección completa, la
sobrevida es menor del 20%

Los pacientes se pueden beneficiar de la qui-
mioterapia preoperatorio, particularmente quimio-
radioterapia preoperatoria, incrementando el
índice de resección completa del tumor, mejo-
rando el control local y la sobrevida. S in embargo,
puede aumentarse la mortalidad posoperatoria.
Se considera el tratamiento definitivo la quimio-
radioterapia preoperatoria seguida de cirugía de
rescate en esta etapa clínica.3

C irugía

E l tratamiento quirúrgico puede incluir etapifica-

Tabla 41-1. C lasificación TNM de la American Joint Committee on Cancer. 2002



ción, resección con intento curativo y paliación.
La intención de la cirugía debe ser lograr una re-
sección R0. Se deben evitar las resecciones palia-
tivas en pacientes con tumor francamente
irresecable o cáncer avanzado que pueden pa-
liarse. La sobrevida a 5 años después de resec-
ción R0 es de 15% a 20%, y la sobrevida media
después de resección R0 es aproximadamente
de 18 meses.

Los resultados clínicos a largo plazo depen-
den de la etapa inicial del carcinoma al diagnós-
tico. Los tumores etapa I, II y III se cons ideran
potencialmente resecables . Una etapificación
preoperatoria intensiva puede dar como resultado
una mejor estratificación pronóstica, mejor selec-
ción de pacientes para tratamiento quirúrgico, y
mejor sobrevida global. La selección de pacientes
para cirugía incluye una evaluación para ver s i
están en buena condición clínica y determinar la
extensión de su cáncer. Los pacientes con comor-
bilidad avanzada, incluyendo enfermedad car-
díaca y pulmonar severa no se consideran para
resección, pero pueden beneficiarse con interven-
ciones paliativas no invasivas .

En general se cons idera como candidato a
tratamiento quirúrgico el paciente con tumor más
allá de 5 cm del cricofaríngeo; cuando se encuen-
tra antes, solo se debe considerar quimioterapia.

Se define como irresecable al tumor que in-
vade corazón, grandes vasos , tráquea pulmón,
hígado, páncreas o bazo; la presencia de inva-
s ión de ganglios no resecables celiacos, aórticos
y metástasis s istémicas son otros criterios .34

ABORDAJ E S

Son varios los abordajes quirúrgicos, dependien-
do del tamaño y localización del tumor primario
así como la preferencia del cirujano. La localiza-
ción óptima de la anastomosis ha sido objeto de
debate. Las ventajas de la anastomosis cervical
incluyen una resección más extensa del esófago,
la posibilidad de evitar una toracotomía, s íntomas
de reflujo menos severos y complicaciones
menos serias relacionadas con fuga de la anasto-
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mosis . Las ventajas de la anastomosis torácica
incluyen una menor incidencia de fuga de la anas-
tomosis y una tasa menor de estenosis . Aunque
algunos cirujanos prefieren la transpos ición de
colon, la mayoría utilizan el estómago como el
conducto para sustituir el esófago después de la
esofagectomía. La transposición de colon gene-
ralmente se reserva para pacientes que han
tenido cirugía gástrica previa u otros procedimien-
tos que hayan devascularizado el estómago. E l
uso del conducto gástrico s implifica el procedi-
miento y se asocia con una satisfacción equiva-
lente del paciente y menos complicaciones
postoperatorias

E l abordaje Ivor-Lewis consiste en toracotomía
derecha con laparotomía y con anastomosis eso-
fagogástrica torácica superior (a nivel o por arriba
de la vena ácigos). Se moviliza el estómago para
usarlo como conducto, con disección de los gan-
glios celíacos y gástricos izquierdos, división de la
arteria gástrica izquierda y preservación de las ar-
terias gastroepiplóica y gástrica derecha. E ste
abordaje se puede utilizar para lesiones en cual-
quier localización torácica, pero los márgenes
pueden ser inadecuados para tumores en el esó-
fago medio.

La cirugía transhiatal (Grey-Turner) populari-
zada por Orringer, consiste en una incis ión abdo-
minal y otra cervical izquierda. La movilización del
estómago para usarlo como el conducto se lleva
a cabo como en la esofagogastrectomía de Ivor-
Lewis . Este procedimiento se completa por la in-
cis ión abdominal, y el conducto gástrico se pasa
a través del mediastino y se exterioriza en la inci-
s ión cervical para la anastomosis esofagogás-
trica. Este abordaje se puede utilizar para lesiones
en cualquier localización torácica, s in embargo,
la disección transhiatal de tumores del esófago
medio grandes, adyacentes a la tráquea es difícil
y puede resultar peligrosa.

El de Sweeto toracoabdominal izquierdo, se re-
aliza a través de una incisión en el 8° espacio in-
tercostal. La anastomosis esofagogástrica se hace
en el tórax izquierdo, generalmente por arriba de la
vena pulmonar inferior, aunque se puede hacer



más alta si se tuneliza el conducto por debajo del
cayado aórtico. Este abordaje se puede usar para
lesiones de esófago distal, tumores de la unión
esofagogástrica a 35cm o más de incisivos.

La cirugía de mínima invasión solo se reserva
para etapificar y en estudios de investigación ade-
cuadamente diseñados en instituciones con la in-
fraestructura y experiencia necesaria; por el
momento no se recomienda como estándar de
tratamiento.3,8,33,34

Es importante destacar que para realizar una
disección ganglionar adecuada se deben extirpar
al menos 15 ganglios .

Radioterapia

La radioterapia (RT) preoperatoria no ofrece be-
neficios en la supervivencia sobre la cirugía sola
por lo que no se recomienda. Se debe reservar
para paliación o para pacientes que clínicamente
no pueden tolerar la quimioterapia.

Otras alternativas de radioterapia, como los
sensibilizadores de células hipóxicas y el hiper
fraccionamiento, no han resultado en una ventaja
clara en sobrevida. La experiencia con radiación
intraoperatoria como una alternativa a la radiotera-
pia externa es limitada. La RT conformacional y de
intensidad modulada se están investigando en la
actualidad. En terapia adyuvante, los estudios ale-
atorios no muestran una ventaja en sobrevida para
la RT preoperatoria o postoperatoria sola.3,8,34

Quimio-R adioterapia
y B raquiterapia

En pacientes con tumor resecable, la quimio-ra-
dioterapia mas cirugía reducen significativamente
la mortalidad a 3 años en comparación con ciru-
gía sola; la quimio-radioterapia preoperatoria tam-
bién redujo la etapa del tumor. S in embargo, la
mortalidad postoperatoria aumentó significativa-
mente con la quimio-radioterapia neoadyuvante.
Algunos estudios sugieren que la quimio-radia-
ción neoadyuvante y cirugía mejoran la sobrevida
a 3 años y reducen la recaída locorregional com-
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parado con cirugía sola, s in embargo se debe
continuar la investigación al respecto.

La braquiterapia sola es una modalidad palia-
tiva y da como resultado una tasa de control local
de 25% a 35% y una sobrevida media de aproxi-
madamente 5 meses.3,8,34

Quimioterapia

La quimioterapia preoperatoria, en estudios re-
cientes , ha demostrado cierto beneficio en la
sobrevida aunque no se ha aclarado en qué pa-
cientes (de acuerdo a su estadificación, localiza-
ción o estirpe) y podría incrementar la mortalidad
postoperatoria.3

Los fármacos quimioterápicos que se consi-
deran activos contra carcinoma de esófago son
pocos. En los últimos 25 años, solo 16 fármacos
citotóxicos se investigaron contra carcinoma me-
tastásico. La actividad de casi todos estos agen-
tes fue establecida contra histología de células
escamosas. E l cisplatino se ha considerado uno
de los fármacos más activos, con una tasa de res-
puesta en monoterapia en un rango constante de
20% o más. Fármacos más antiguos considera-
dos activos incluyen 5-FU, mitomicina, cisplatino,
bleomicina, metotrexato, doxorrubicina y vinde-
sina. Fármacos nuevos que han mostrado activi-
dad incluyen paclitaxel, docetaxel, vinorelbina,
oxaliplatino con 5-FU, lobaplatino, irinotecan, ne-
daplatino y gefitinib.8,34

La combinación de 5-FU con cisplatino se
cons idera una terapia aceptable, s iendo el es-
quema más investigado y más comúnmente utili-
zado en pacientes con carcinoma de esófago.
Las tasas de respuesta reportadas de esta com-
binación varían entre 20% y 50%. Paclitaxel
combinado con 5-FU y cisplatino ha demostrado
actividad en pacientes con carcinoma de células
escamosas y adenocarcinoma. Además, la com-
binación de irinotecan (CPT-11) y cisplatino pa-
rece tener actividad particularmente contra
carcinoma de células escamosas . Por otro lado
se debe considerar que la quimioterapia combi-
nada se asocia a una mayor morbilidad.3,8,34



Paliación
Endoscópica

Para tratar obstrucción, disfagia, fístula traqueoe-
sofágica y sangrado gastrointestinal en pacientes
con carcinoma irresecable o incurable asociado
con disfagia se debe hacer énfasis en dar alivio
sintomático, lo cual puede mejorar el estado nu-
tricional, la sensación de bienestar y la calidad de
vida en general.

Los métodos paliativos endoscópicos actual-
mente disponibles para resolver la disfagia inclu-
yen dilatación con balón o bujías , termocoagu-
lación (laser), inyección de alcohol o quimioterá-
picos, terapia fotodinámica (TFD), radiación intra-
cavitaria y colocación de una prótesis de plástico
o metal expandible. La combinación de TFD y los
stents autoexpandibles proporcionan la mejor re-
sultado para paliar la obstrucción, y cuando se
utilizan con cubierta de silicón son útiles en el tra-
tamiento de las fís tulas aerodigestivas . Final-
mente el uso de sondas de gastrostomía o
yeyunostomía por ésta vía, son recomendables
para mejorar el estado nutricional.3,8,34

Otros tipos
de tratamiento

Se encuentran en fase de investigación varias mo-
dalidades de terapia. Algunas de ellas son los
agentes antiproliferativos, agentes inductores de
apoptosis , terapia antiangiogénica, agentes anti
invasivos, cada uno de ellos dirigidos a alguna de
las fases moleculares patogénicas del cáncer ya
descritas en párrafos anteriores . Entre estos
agentes se pueden mencionar la gefitibina y tras-
tuzumab, así como terapia genética con el ONYX-
015,adenovirus creado para hacer réplicas de
forma selectiva en las células tumorales con pér-
dida de p53 normal y células con mutación de
p53o p14.35 Todo esto s in embargo solo debe
ser visto como una perspectiva a futuro una vez
se concluyan las investigaciones y se confirme su
utilidad.
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COMPLICAC IONES

Las complicaciones cuando no se da tratamiento
son principalmente infecciones de vías respirato-
rias bajas que en muchos casos llevan a la
muerte. E stenos is esofágica hasta obstrucción
casi total, hemorragia del tumor y perforación de
éste a órganos vecinos son posibilidades . Ade-
más se presentan fístulas aerodigestivas en eta-
pas avanzadas.

Por otro lado, las complicaciones postquirúrgi-
cas (esofagectomía) más comunes, son la atelec-
tasia alcanzando hasta un 21-26% de frecuencia,
neumonía e insuficiencia respiratoria en 10-27% de
los pacientes, fuga por la anastomosis en 10-15%
aunque algunos reportan datos menores. La mor-
talidad general es del 50%.8

TERAPIA DE RE SCATE

La terapia de rescate puede variar de una interven-
ción agresiva con intención curativa en pacientes
con recidiva locorregional a un tratamiento con in-
tención estrictamente paliativa en pacientes cuya
curación no es posible. En pacientes con recidiva
local que no han recibido RT o quimioterapia, se
prefiere RT y quimioterapia concomitante (5-
FU/cisplatino); otras opciones incluyen terapia en-
doscópica o cirugía. En pacientes que desarrollan
una recidiva locorregional resecable después de
quimio-radioterapia pero que no se han operado,
se deberá determinar si el paciente está en condi-
ciones de operarse y si la recidiva es técnicamente
resecable. Si cumple con ambos criterios, la cirugía
continúa siendo una opción. S i el paciente tiene
otra recidiva después de cirugía, el carcinoma se
deberá considerar incurable y el paciente debe re-
cibir tratamiento paliativo. A los pacientes que no
estén en condiciones médicas adecuadas y aque-
llos que desarrollan una recidiva inextirpable des-
pués de quimio-radioterapia se les puede ofrecer
braquiterapia, tratamiento con laser, TFD o cual-
quier otra medida de la mejor terapia de apoyo in-
cluyendo dilatación de esófago, control del dolor,
alimentación enteral y/o tratamiento para controlar



las hemorragias. En pacientes con carcinoma me-
tastásico, solamente es apropiada la terapia de
apoyo. E l ofrecer la mejor terapia de apoyo sola o
junto con quimioterapia deberá basarse en el es-
tado funcional del paciente. A los pacientes con un
puntaje de estado funcional de Karnofsky de 60 o
menos o con un puntaje de 3 o más en la escala
del Grupo Cooperativo del Este (Eastern Coopera-
tive Group ECOG), se les deberá ofrecer sola-
mente la mejor terapia de apoyo. A los pacientes
con mejor estado funcional se les puede ofrecer
solamente la mejor terapia de apoyo o bien con
quimioterapia la cual puede consistir en un es-
quema basado en 5-FU, cisplatino, taxanos o iri-
notecan. Se pueden ofrecer dos esquemas
secuenciales a los pacientes.3,34(Fig 41-5).

PRONÓS TICO

En pacientes sometidos a esofagectomía la so-
brevida a 2 años es del 31%, a 3 años del 24%, y
a 5 años del 21%; un estudio japonés encontró
diferencia del pronóstico de acuerdo al estadio de
la enfermedad, concluyendo que el estadio I tenía
una sobrevida del 60%, II del 30%, III del 20% y IV
del 5%.3,34
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S EGUIMIENTO

Todos los pacientes deberán ser vigilados siste-
máticamente. En pacientes asintomáticos, el se-
guimiento incluirá historia clínica completa y
exploración fís ica cada 4 meses durante 1 año,

Figura 41-5. Terapia de rescate y mejor terapia de apoyo.

Figura 41-6 A y B. Esófago de Barrett, vistas endoscó-
picas



después cada 6 meses durante 2 años y después
anual. Por indicación clínica, se deberá hacer una
biometría hemática completa, evaluación química
sérica completa y radiografía de tórax. También
se deben considerar endoscopía y otros estudios
radiológicos de acuerdo a su indicación clínica
(p.ej., disfagia persistente o recidivante). Además,
algunos pacientes pueden requerir dilatación de
una estenosis en la anastomosis o inducida por
quimiorradiación.3,34

E sófago de Barrett

Por considerarse una patología directamente rela-
cionada con el desarrollo de adenocarcinoma, se
debe llevar una vigilancia estrecha (Tabla 41-2 y
Fig. 41- 6).3,34
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