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CAPÍTULO 1. Cáncer de esófago 
 

La incidencia estimada de cáncer de esófago en España para el 2022 es de unos 2.249 casos 

nuevos al año, afectando a varones en un 82,7%. Pese a no ser una de las enfermedades 

neoplásicas más frecuentes, es una de las neoplasias con peor pronóstico con una 

supervivencia entre el 11-13% a 5 años (1). 

1. Etiología y tipos histológicos  

Los tipos histológicos más frecuentes son el adenocarcinoma (ADC) y el carcinoma de células 

escamosas (CCE) o epidermoide. Existen diferencias epidemiológicas, etiológicas e histológicas 

entre ambos tipos de tumores (Tabla 1) (2,3). El riesgo del CCE aumenta con las lesiones de la 

mucosa esofágica que conllevan a una esofagitis crónica como ocurre con la ingesta de 

cáusticos y también con situaciones de retención alimentaria y fermentación de alimentos 

como ocurre en la acalasia o los divertículos epifrénicos. Sin embargo, el ADC está relacionado 

con el reflujo gastroesofágico (RGE) y la secuencia: metaplasia intestinal – displasia de bajo 

grado – displasia de alto grado – ADC. 

 

Características más frecuentes Epidermoide Adenocarcinoma 

Paciente Varón 

Raza afroamericana 

Asia y Sudáfrica 

Varón 

Raza blanca 

Europa occidental y EEUU 

Localización anatómica Tercio superior y medio Tercio inferior y unión 

esofagogástrica (UEG) 

Factores de riesgo Tabaco 

Alcohol 

RGE  
Obesidad  

Tabaco  

Enfermedades predisponentes Tilosis (Sd Howell-Evans) 
Enf de Plummer-Vinson 

Sd de Zollinger-Ellison 

Factores dietéticos Alimentos ricos en nitrosaminas, 
déficits de vitamina A, C y E 

déficits de zinc, folatos y selenio 

Dieta rica en carne roja, hierro y 
grasas saturadas 

Aspectos genéticos Inactivación gen p53 (80%) 

Sobreexpresión ciclina D1 (20-40%) 

Polimorfismos en los cromosomas 

6p21 (MHC) y 16q24 (FOXF1) 

Características histológicas Células escamosas del epitelio 

normal del esófago 

Células metaplásicas del epitelio 

intestinal del esófago de Barrett 

Tabla 1. Rasgos diferenciales entre los tumores de esófago 
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2. Diagnóstico y estadificación  

El cáncer de esófago suele presentarse de forma avanzada en el momento del diagnóstico ya 

que el esófago carece de serosa y consta de una importante red vascular y linfática que facilita 

su diseminación. Muchos pacientes por tanto, presentan síntomas al diagnóstico siendo el 

más frecuente la disfagia. Suelen asociar pérdida de peso y desnutrición. Algunos pacientes en 

seguimiento por esófago de Barrett pueden ser diagnosticados de ADC en fases más 

tempranas de la enfermedad y sin síntomas (4).  

La endoscopia digestiva alta con biopsia es obligatoria para la confirmación del diagnóstico 

(5). Además, la endoscopia permite la localización anatómica de la lesión según la distancia 

desde el borde superior del tumor a los incisivos. El esófago se divide en base a referencias 

anatómicas en cervical (desde el músculo cricofaríngeo hasta la escotadura esternal), torácico 

superior (desde la escotadura esternal hasta la vena ácigos), medio (desde la vena ácigos 

hasta la vena pulmonar inferior) e inferior (desde la vena pulmonar inferior a la UEG) (6). En la 

figura 1 se puede ver su correspondencia con las medidas desde incisivos por endoscopia. 

 

 

 

  

Figura 1. División anatómica y endoscópica del esófago cervical y torácico 
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Tanto la tomografía axial computarizada (TAC) como la ecoendoscopia son técnicas útiles para 

la correcta estadificación del cáncer de esófago. La TAC cervicotoracoabdominal permite 

valorar la posible infiltración de estructuras vecinas (T4), la afectación ganglionar (N) y la 

presencia de metástasis a distancia (M), considerándose la prueba de elección para el estudio 

de extensión. Entre sus limitaciones se encuentra la capacidad para determinar la profundidad 

exacta de la infiltración tumoral en la pared esofágica (7). 

La ecoendoscopia permite visualizar todas las capas de la pared esófagica y determinar la 

profundidad de la invasión tumoral (T) así como valorar los ganglios linfáticos circundantes (N) 

e incluso asociar una punción con aguja fina para verificar su afectación. Presenta una 

precisión entre el 71-92% en comparación con la TAC (42-60%) para la valoración del estadio T 

y entre 64-88% para el estadio N en comparación con el 51-82% para la TAC (8). Además, 

permite en tumores superficiales valorar la afectación de la submucosa, cuanto mayor es la 

profundidad de invasión de la submucosa mayor es el riesgo de afectación ganglionar y peor 

es el pronóstico (Figura 2) (9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Clasificación TNM de los tumores superficiales y riesgo de afectación ganglionar 

Sm1, 2, 3: El tumor afecta al tercio superior, medio o inferior de la submucosa respectivamente 
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La ecoendoscopia no sería necesaria si la TAC ha confirmado enfermedad diseminada o en 

casos de estenosis importante. 

La longitud de la lesión es otro parámetro que se valora sobre todo por 

endoscopia/ecoendoscopia. Los modelos 3D empiezan a ser una opción para mejorar la 

localización de la lesión y de las adenopatías a la hora de plantear el tratamiento quirúrgico 

(10). 

 

 

 

 

 

 

La tomografía por emisión de positrones (PET) está incluida en las guías clínicas como parte 

del estudio de extensión en todo paciente candidato a tratamiento quirúrgico por su 

capacidad para identificar metástasis ocultas o tumores sincrónicos (11). Su uso tras la 

quimiorradioterapia neoadyuvante es útil para valorar la respuesta al tratamiento y con el fin 

de planificar la cirugía posterior. También se ha empleado para monitorizar la respuesta al 

tratamiento quimioterápico incluso cambiando de terapia en función de la respuesta (12). 

La broncoscopia se recomienda en aquellos tumores localizados en esófago medio y superior 

para descartar lesiones sincrónicas y sobre todo en tumores próximos a la bifurcación 

traqueal para excluir la invasión traqueal (11). 

La 8ª edición de la clasificación TNM fue publicada en 2017 (13) por la American Joint 

Committee on Cancer (AJCC) y la  asignación de cada T, N y M es igual a la clasificación de la 7ª 

edición, considerando únicamente la invasión peritoneal como T4a (Tabla 2). Sin embargo, 

esta nueva edición supone tres clasificaciones diferentes según el momento de la evaluación: 

una es la que se basa en el diagnóstico clínico (cTNM), otra en los hallazgos de la anatomía 

Figura 3. Modelo de reconstrucción 3D en cáncer de esófago 

Tumor esofágico (azul), adenopatía peritumoral (rojo), bronquios (morado) 

Figura adaptada de Cai et al. (10) 
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patológica tras esofaguectomía (pTNM) y otra basada en el estudio anatomopatológico tras 

neoadyuvancia (ypTNM). Se introducen además criterios adicionales como el tipo histológico, 

el grado de diferenciación y la localización del tumor (Figura 4). Estos cambios se basan en el 

análisis de los datos recogidos por la World Esophageal Cancer Colaboration (WECC), 22.654 

pacientes de 33 hospitales con alto volumen de cirugías de cáncer de esófago distribuidos a 

nivel mundial. En el análisis de supervivencia de estos pacientes se observaron diferencias en 

supervivencia global (SG) entre los estadios al clasificarlos como cTNM y como pTNM, 

evidenciando el reto diagnóstico y terapéutico que aún se mantiene en el cáncer de esófago 

pese a los avances en su manejo. También existían diferencias entre los estadios clasificados 

como ypTNM y como pTNM, teniendo un mejor pronóstico los estadios tempranos tras 

neoadyuvancia. 

Además se comparó el pronóstico entre ambos tipos histológicos, y mientras que en las 

clasificaciones cTNM y pTNM era peor la evolución de los pacientes con CCE que con ADC, en 

la clasificación ypTNM no había diferencias entre tipo histológico, lo que hace pensar en una 

respuesta global similar a la neoadyuvancia en ambos tipos de tumores.  

 

T T0  No hay evidencia de tumor primario  
Tis         Displasia de alto grado definida como la presencia de células malignas confinadas en el 
              epitelio por la membrana basal 
T1a  El tumor invade la lámina propia o la muscular de la mucosa  
T1b  El tumor invade la submucosa  
T2  El tumor invade la muscular propia  
T3  El tumor invade la adventicia  
T4a  El tumor invade la pleura, el pericardio, la vena ácigos, el diafragma o el peritoneo  
T4b  El tumor invade otras estructuras como la aorta, las vértebras o la vía aérea 

N N0  No metástasis en los ganglios linfáticos regionales  
N1  Metástasis en 1-2 ganglios linfáticos regionales  
N2  Metástasis en 3-6 ganglios linfáticos regionales  
N3  Metástasis en 7 o más ganglios linfáticos regionales 

M M0  No metástasis a distancia  
M1  Metástasis a distancia 

G G1         Bien diferenciado 
G2         Moderadamente diferenciado 
G3         Pobremente diferenciado o indiferenciado 

Tabla 2. Clasificación TNM 8ª edición 
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Figura  4. Clasificación cTNM, pTNM y ypTNM 8ª edición (13) 
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En esta última edición también se definió que los tumores cuyo epicentro se encuentra dentro 

de los 2 cm proximales del cardias (tipos I/II de Siewert) deben clasificarse como esofágicos, 

mientras que aquellos con epicentro a más de 2 cm por debajo de la UEG (Siewert III) deben 

ser considerados ADC gástricos incluso si la UEG está afecta. 

Otro aspecto a destacar de esta 8ª edición de la AJCC es que propone un nuevo mapa linfático 

ya que el de la edición previa incluía estaciones ganglionares pulmonares algunas de las cuales 

no se pueden considerar ganglios esofágicos regionales. Sin embargo, se mantienen las 

diferencias con la clasificación propuesta por la Japan Esophageal Society (JES) (14). Las 

principales diferencias entre los sistemas no son solo en la nomenclatura de las estaciones 

ganglionares (Tabla 3), sino en los límites anatómicos y la definición del estadio N, que 

mientras la AJCC sólo tiene en cuenta el número de ganglios, la JES tiene en cuenta su 

ubicación. También difieren en lo que se considera como estaciones de ganglios linfáticos 

locorregionales y extrarregionales. Para la AJCC los ganglios linfáticos cervicales no se 

consideran metástasis locorregionales sino extrarregionales y, por lo tanto, enfermedad 

metastásica (M), independientemente de la ubicación o la histología del tumor primario. En el 

sistema JES, la consideración de los ganglios linfáticos como regionales depende de la 

ubicación del tumor primario (Figura 5).  

 

AJCC  JES 

1L/1R Ganglios linfáticos paratraqueales 

cervicales inferiores izquierdos y derechos 

 

101 

2L/2R Ganglios linfáticos paratraqueales 

superiores izquierdos y derechos 

106 recL y 106 

recR 

4L/4R Ganglios linfáticos paratraqueales inferiores 

izquierdos y derechos 

106 tbL y 106 tbR 

5 Ganglios linfáticos aortopulmonares 113 

7 Ganglios subcarinales 107 

8u, 8m, 8lo Ganglios linfáticos paraesofágicos torácicos 

superiores, medios e inferiores 

105, 108, 110 

9L/9R Ganglios linfáticos del ligamento pulmonar 112 

10 Ganglios linfáticos traqueobronquiales 109 

15 Ganglios linfáticos diafragmáticos 111 

Tabla 3. Comparación de la nomenclatura de las estaciones ganglionares de la AJCC y JES 
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16 Ganglios linfáticos paracardiales  19 y 20 

17 Ganglios linfáticos arteria gástrica izquierda 7 

18 Ganglios linfáticos arteria hepática común 8a y 8p 

19 Ganglios linfáticos arteria esplénica 11p y 11d 

20 Ganglios linfáticos tronco celíaco 9 

 

 

 

  

Figura 5. Ganglios regionales en el cáncer de esófago de tercio medio e inferior y 

estadificación ganglionar según la JES   
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El estudio TIGER es un estudio multicéntrico a nivel mundial que pretende evaluar la 

distribución de las metástasis ganglionares en pacientes con cáncer de esófago o UGE en los 

que se realice una esofagectomía transtorácica con linfadenectomía de 2 o 3 campos. Para 

ello, han realizado una nueva clasificación de las estaciones ganglionares combinando las de la 

AJCC y la JES (Figura 6), la intención es lograr una estadificación uniforme y conocer el 

beneficio de los diferentes tipos de linfadenectomía en cada paciente (15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura  6. Clasificación ganglionar propuesta por el estudio TIGER   

Figura adaptada de Hagens et al. (15) 

Vista anterior Vista posterior 
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3. Tratamiento 

El tratamiento del cáncer de esófago ha ido evolucionando en los últimos años no sólo desde 

el punto de vista quirúrgico con cirugías menos agresivas y con menor morbimortalidad sino 

con nuevos regímenes terapéuticos perioperatorios e incluso planteando la resección 

endoscópica en determinados tipos de estadios tumorales.  

 

3.1 Tratamiento endoscópico 

La disección submucosa endoscópica (DSE) es una alternativa de tratamiento en lesiones 

superficiales, que proporciona una resección en bloque y una estadificación patológica 

precisa. 

En el caso del CCE, la terapia endoscópica se recomienda para lesiones m1 y m2, mientras que 

los tumores Sm2 y Sm3 no deben extirparse endoscópicamente. En los tumores bien 

diferenciados m3 y Sm1 (hasta 200 μm) sin invasión linfovascular (ILV) y no circunferenciales, 

se puede emplear la terapia endoscópica según la European Society of Gastrointestinal 

Endoscopy (ESGE) (16). 

Para el ADC el tamaño tumoral > 3 cm, la mala diferenciación y la presencia de ILV son 

factores de riesgo de metástasis ganglionares (17). ESGE recomienda la DSE para pacientes 

con lesiones T1a o Sm1 de bajo riesgo (< 3 cm, diferenciación buena o moderada y sin ILV). 

Para lesiones intramucosas (m1) pobremente diferenciadas, <2 cm, no ulceradas se podría 

plantear la DSE (16). 

 

3.2 Tratamiento oncológico 

La cirugía ha sido el principal tratamiento curativo del cáncer de esófago localmente avanzado 

resecable. Sin embargo, los resultados empleando únicamente la esofaguectomía han sido 

pobres particularmente en el CCE. Por ello, las terapias con radioterapia (RT) y/o 
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quimioterapia (QT) antes de la cirugía, postoperatorias o en ambos tiempos han sido objeto 

de múltiples estudios analizando su capacidad para reducir el tamaño del tumor, mejorar las 

tasas de resección completa del tumor y aumentar el control tanto a nivel local como de la 

enfermedad metastásica no detectada. 

 

3.2.1 Indicaciones 

En los pacientes con tumores de esófago localmente avanzados (>T2 o N1, M0) está indicada 

la terapia neoadyuvante tanto para ADC como para CCE (18).  

En el caso de los tumores T2N0 existe controversia sobre la administración de QT o QT-RT 

preoperatoria porque en ocasiones la estadificación no es exacta y se trata de tumores más 

avanzados. Las guías ASCO recomiendan administrar tratamiento neoadyuvante en pacientes 

con lesiones cT2N0 de bajo riesgo (bien diferenciadas y <2 cm) (19). Las guías NCCN realizan la 

misma recomendación, administrar tratamiento preoperatorio en las lesiones cT2N0 de bajo 

riesgo (bien diferenciadas y <3 cm)(20). 

En  tumores precoces T1b no hay evidencia de mejores resultados con terapia neoadyuvante y 

se puede realizar esofaguectomía directa. 

 

3.2.2 Opciones de tratamiento 

- CCE: El papel de la neoadyuvancia con QT-RT se ha comparado con la esofaguectomía directa 

en varios estudios como el CROSS o el NEOCRTEC5010 (21,22). En ambos estudios el grupo de 

QT-RT presenta una mayor SG y supervivencia libre de enfermedad (SLE) sin diferencias entre 

grupos en morbimortalidad postoperatoria. 

En pacientes que tras la QT-RT hacen una respuesta clínica completa existe controversia sobre 

el beneficio de la cirugía (23,24). En estos pacientes una opción es la vigilancia y la cirugía de 

rescate en caso de progresión. De hecho, dos estudios comparan actualmente esa opción con 

la cirugía tras QT-RT y respuesta clínica completa: pre-SANO y Esostrate-Prodige (25,26). 
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En pacientes con contraindicación para la radioterapia se puede considerar la QT 

preoperatoria. En pacientes que no son candidatos a tratamiento quirúrgico porque el tumor 

es irresecable o el paciente no es operable por comorbilidades la QT-RT radical o definitiva es 

la opción de tratamiento (20). Lo mismo ocurre en los tumores de localización cervical en los 

que la cirugía supone una elevada morbimortalidad e impacto negativo en la calidad de vida 

(27) por lo que se emplea la QT-RT definitiva. 

 

- ADC: En estos pacientes, los estudios de Ychou y Cunningham (MAGIC) han demostrado 

mejores resultados en términos de SG y SLE con la QT perioperatoria en comparación con la 

cirugía directa (28,29). En los trabajos que comparan la QT-RT neoadyuvante con la QT 

perioperatoria, la tasa de respuesta patológica completa (RPC) es mayor en el grupo de QT-RT. 

Sin embargo, no se traduce en diferencias significativas en SG o SLE (30,31). Por tanto, en el 

ADC tanto la QT-RT neoadyuvante como la QT perioperatoria son dos opciones válidas de 

tratamiento. El estudio más reciente es el ensayo clínico FLOT4 que ha demostrado una mayor 

SG con el esquema FLOT que con el esquema MAGIC (Tabla 4) por lo que se utiliza como 

estándar de tratamiento en los pacientes candidatos a QT perioperatoria (32). 

La elección de QT perioperatoria o QT-RT neoadyuvante suele basarse en las características y 

la localización del tumor. En lesiones distales pero voluminosas con extensión esofágica 

proximal se suele considerar la QT-RT para lograr una mayor probabilidad de resección 

quirúrgica completa. En el caso de tumores más distales, en UEG, más pequeños y sin 

extensión proximal esofágica importante, la QT perioperatoria suele ser la opción preferida. 

 

 

Esquema Fármacos Pauta 

QT-RT 

CROSS Paclitaxel 50 mg/m²  

Carboplatino 2 AUC  

1 ciclo cada semana durante 5 

semanas 

 

Tabla 4. Principales esquemas de tratamiento oncológico en el cáncer de esófago 
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Radioterapia 41,4-50,4 Gy/23-28 fracciones 

QT-RT definitiva 
 

 Paclitaxel 50 mg/m²  

Carboplatino 2 AUC  

Radioterapia 50-50,4 Gy/25-28 fracciones 

1 ciclo cada semana durante 5 

semanas 

 

QT Perioperatoria 

MAGIC (ECF) Epirrubicina 50 mg/m2  

Cisplatino 60 mg/m2  

5-Fluorouracilo 200 mg/m2 infusión continua, días 1-21 

3 ciclos preoperatorios y 3 

postoperatorios 

1 ciclo cada 3 semanas 

FLOT 

 

Docetaxel 50 mg/m2 

Oxaliplatino 85 mg/m2 

Leuvocorín 200 mg/m2  

5-Fluorouracilo 2600 mg/m2/24h infusión continua 

4 ciclos preoperatorios y 4 

postoperatorios 

1 ciclo cada 2 semanas 

 

 

En la actualidad, las terapias dirigidas cobran cada vez mayor relevancia en el tratamiento del 

cáncer esofagogástrico. En mayo de 2021, se aprobó el uso de nivolumab como tratamiento 

adyuvante para pacientes con CCE o ADC que tras QT-RT neoadyuvante y cirugía presentan 

enfermedad patológica residual. El ensayo clínico Checkmate-577 ha demostrado una mayor 

SLE en los pacientes que recibieron nivolumab frente a placebo (33). 

 

3.3 Tratamiento quirúrgico 

La resección R0 es uno de los factores más importantes asociados con la supervivencia a largo 

plazo. La resección quirúrgica oncológica debe tener como objetivo proporcionar márgenes  

de resección longitudinal (proximal y distal) y circunferencial adecuados así como una óptima 

linfadenectomía.  

El tratamiento quirúrgico del cáncer de esófago consiste en la resección total o subtotal del 

esófago con una linfadenectomía asociada y una reconstrucción posterior sustituyendo el 

esófago con otra parte del tubo digestivo como puede ser el estómago, el yeyuno o el colon. 

La gastroplastia es la técnica más empleada para la reconstrucción. 
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Existen diferentes técnicas de resección esofágica que sintetizamos en el esquema (Figura 7). 

La vía transtorácica ha ido imponiéndose sobre la transhiatal debido a sus mejores resultados 

oncológicos (34,35). La cirugía mínimamente invasiva frente a la cirugía abierta ha 

demostrado suponer una menor agresión quirúrgica, con menor morbilidad 

cardiorrespiratoria y equiparando los resultados oncológicos (36,37). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.1. Esofaguectomía McKeown 

En tumores localizados en proximidad a la carina se emplea esta técnica para conseguir un 

adecuado margen proximal. En el caso de lesiones localizadas próximas a la UGE se puede 

emplear esta técnica o una esofaguectomía tipo Ivor-Lewis. Ambos procedimientos 

quirúrgicos son válidos, actualmente hay un ensayo clínico en fase de reclutamiento que 

pretende comparar ambas técnicas por abordaje mínimamente invasivo (NCT04217239).  

La esofaguectomía McKeown consiste en un acceso combinado por vía abdominal y torácica  

con una anastomosis a nivel cervical (tres campos) descrita por McKeown en 1976 (38): 

Figura 7. Tipos de esofaguectomías 



Introducción 

29 
 

- Tiempo torácico 

En primer lugar se realiza el tiempo torácico a través del hemitórax derecho. La posición del 

paciente puede ser en decúbito lateral izquierdo o en decúbito prono. Cuschieri en 1994 (39)   

describió el abordaje toracoscópico en prono y desde entonces se ha ido extendiendo su uso. 

Las principales ventajas de este abordaje son anatómicas y anestésicas. La mejor exposición 

del mediastino posterior permite una disección más fácil y cómoda para el cirujano 

permitiendo una linfadenectomía más meticulosa. A nivel anestésico, no requiere de 

intubación selectiva habitualmente. Por gravedad y con la presión ejercida por la creación de 

capnotórax se colapsa el pulmón lo suficiente como para tener una visualización óptima y no 

es necesaria la ventilación unipulmonar. Normalmente con 3-4 trócares se puede realizar la 

cirugía al tener una mejor exposición del campo quirúrgico. El abordaje en prono ha 

demostrado disminuir el tiempo quirúrgico, reducir las complicaciones respiratorias y las 

pérdidas sanguíneas y proveer resultados oncológicos a largo plazos similares al decúbito 

lateral (40–42). 

Durante el tiempo torácico,  se realiza la disección de la pleura visceral desde el diafragma 

hasta la vena ácigos, se procede a la sección del cayado de la vena ácigos y se continúa con la 

disección del tejido linfograso periesofágico. A nivel del tejido preaórtico se localiza el 

conducto tóracico que muchos grupos disecan en bloque (Figura 8).  

 

 

 

Figura 8. Visión del mediastino posterior por toracoscopia en prono 

Estructuras del mediastino posterior previo a la disección (A); estructuras una vez iniciada la disección del tejido 

periesofágico (B) 
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Según la localización del tumor y las características del paciente se realiza una 

linfadenectomía mediastínica más o menos extensa (43): 

 

- Tipos de linfadenectomía mediastínica 

1. Estándar: Linfadenectomía del mediastino posterior, desde el diafragma hasta la zona 

subcarinal por debajo de la bifurcación traqueal. 

2. Ampliada: Linfadenectomía estándar y disección de la región paratraqueal derecha hasta 

los ganglios a lo largo del nervio laríngeo recurrente derecho y el tronco braquiocefálico. 

3. Total: Agregando a la disección extendida, los ganglios linfáticos ubicados en la región 

paratraqueal izquierda, incluidos los ganglios linfáticos a lo largo del nervio laríngeo 

recurrente izquierdo (Figura 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Tipos de linfadenectomía mediastínica 

I: linfadenectomía estándar; II: ampliada; III: total 

Figura adaptada de Fernández MC and Law S (43) 
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- Tiempo abdominal 

Por abordaje abierto o laparoscópico, se realiza la disección del hiato esofágico comunicando 

con el plano de disección torácico. Se realiza la linfadenectomía del tronco celíaco, arteria 

hepática común y esplénica proximal y se procede a la preparación de la plastia gástrica. Se 

suele realizar una maniobra de Kocher para facilitar el ascenso de la plastia posteriormente y 

hay grupos que asocian una piloroplastia para facilitar el vaciado de la plastia. 

La preparación de la plastia gástrica consiste en tubulizar el estómago de manera que pueda 

sustituir al esófago. Esa tubulización se realiza a expensas de la curvatura mayor por lo que la 

vascularización de la plastia va a depender principalmente de la arcada vascular de la 

curvatura mayor del estómago.  

  
Figura 10. Tipos de anastomosis arteriales entre las arterias gastroepiploicas 

TIPO I: Arcada continua entre las arterias gastroepiploicas derecha e izquierda 

TIPO II: Las arterias gastroepiploicas terminan cerca una de la otra con anastomosis plexiformes delgadas entre ellas 

TIPO III: Las dos arterias terminan a una distancia entre sí y no se pueden ver anastomosis extra o intramurales entre ellas 

macroscópicamente 

TIPO IV: Anastomosis indirecta entre ambas gastroepiplocias que depende de una arteria epiploica 
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Como se puede ver en la figura 10, existe una conexión vascular entre ambas arterias 

gastroepiploicas. Un estudio angiográfico sobre la vascularización de la plastia gástrica reveló 

que siempre existe una anastomosis gástrica intraparietal, por pequeña que sea, entre las 

arterias gastroepiploicas derecha e izquierda (44). 

 

- Tipos de plastias gástricas 

El estómago es el órgano más utilizado para la sustitución esofágica, también se pueden 

utilizar el colon o el yeyuno. Se han descrito diferentes técnicas para confeccionar la 

gastroplastia (Figura 11): 

- Técnica de Akiyama: Supone la creación de un tubo gástrico a expensas de la resección 

de la curvadura menor pero únicamente de los 2/3 superiores de la curvadura menor o 

hasta alcanzar la 4ª rama arterial de la gástrica izquierda. Se basa en la posible 

afectación ganglionar de estas ramas en las neoplasias de esófago. El aporte sanguíneo 

de la plastia depende de la arteria gastroepiploica derecha y la gástrica derecha que se 

conserva (45).  

 

- Técnica de Sugimachi: consiste en un tubo isoperistáltico de aproximadamente 4-5 cm 

de diámetro que se consigue al realizar la resección de toda la curvadura menor. Por 

tanto, la  gastroepiploica derecha es la única responsable del aporte sanguíneo (46). 

 

- Técnica de Gavriliu-Heimlich: se trata de un tubo gástrico anisoperistáltico obtenido de 

la curvadura mayor y que depende del aporte de los vasos gastroepiploicos izquierdos 

y vasos cortos (47). 

 

 

- Técnica de Postlethwait: es un tubo gástrico isoperistáltico a expensas de la curvadura 

mayor irrigado por la gastroepiploica derecha (48). Es una técnica paliativa en la que se 

conserva la curvatura menor ante un tumor irresecable.  
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- Tiempo cervical: 

Por último, se realiza una cervicotomía izquierda, se lateraliza el músculo 

esternocleidomastoideo y se seccionan los músculos omohioideo, esternocleidohioideo y 

esternotiroideo. Para exponer el campo es necesario retraer el lóbulo izquierdo de la 

tiroides hacia la línea media y disecar cuidadosamente para evitar lesiones de la vena 

yugular interna y la carótida primitiva en el lateral externo. Se debe disecar  la fascia para 

acceder al esófago y separarlo de la cara posterior de la tráquea intentando no lesionar el 

Figura 11. Tipos de plastias gástricas 

Plastia de Akiyama (A), Gavriliu-Heimlich (B), Sugimachi (C) y Postlethwait (D) 

Figura adaptada de los trabajos (42-45) 
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nervio recurrente a nivel del surco traqueoesofágico. Una vez disecado el esófago se 

completa su liberación de las estructuras del mediastino superior y se tracciona hacia la 

región cervical para su sección. Una vez seccionado, se sutura al extremo distal a un tutor, 

que en nuestro caso se trata de un drenaje torácico y una bolsa de plástico que facilita el 

ascenso al cuello, sirviendo de guía para el ascenso de la plastia a través del mediastino 

posterior.  

 

- Translocación de la plastia gástrica: 

El ascenso de la plastia gástrica desde el abdomen a la región cervical se puede realizar por 

diferentes vías: transmediastínica, retroesternal o subcutánea. La vía más empleada es la 

transmediastínica ya que es la ruta más corta para el ascenso de la plastia. La retroesternal se 

utiliza en casos de cirugías previas en mediastino posterior y la vía subcutánea se emplearía si 

las otras dos vías de ascenso no se pudieran utilizar (49). 

Desde el abdomen se tracciona del esófago con el tumor para su extracción y en su extremo 

superior se separa del tubo de drenaje. La plastia gástrica ya preparada se suturará a nivel del 

fundus con el tubo de drenaje y se cubrirá con el plástico para su protección y mejor 

movilización tal como se ha descrito anteriormente. Con la tracción desde el cuello del tubo 

de drenaje torácico y acompañando desde el abdomen la plastia gástrica se realiza su ascenso 

por el mediastino posterior hasta la región cervical para realizar la anastomosis 

esofagogástrica. Es importante evitar desgarros y rotaciones de la plastia. La anastomosis se 

puede realizar de forma manual o mecánica. 
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CAPÍTULO 2. Dehiscencia anastomótica cervical 
 

La dehiscencia anastomótica esofagogástrica (DAE) sigue siendo una complicación común y grave 

después de la esofagectomía que aumenta la estancia hospitalaria y la mortalidad (50–52). La 

incidencia de DAE a nivel de la anastomosis cervical tras esofaguectomía oscila entre el 6% y el 

30% (50,51,53,54) y algunos estudios publican tasas de hasta el 41 % (55). 

 

1. Definición  

Menos del 50% de las series publicadas incluyen una definición clara de lo que constituye una DAE 

(56,57). El Surgical Infection Study Group (SISG) propuso como definición de dehiscencia 

anastomótica la fuga de contenido luminal de una sutura quirúrgica entre dos vísceras huecas 

(52).  

En el caso de la DAE cervical, el contenido puede filtrar a través de la herida del cuello, a través del 

drenaje o acumularse cerca de la anastomosis. Dependiendo de la gravedad de la DAE puede 

causar fiebre, absceso, septicemia o fallo multiorgánico. La detección mediante estudios de 

imagen de esa filtración del contenido luminal a nivel de la anastomosis en ausencia de síntomas y 

signos clínicos se suele considerar como DAE subclínica (58). 

Existen varias clasificaciones para graduar la gravedad de la DAE, algunas basadas en hallazgos 

clínicos y otras en características radiológicas o endoscópicas, pero pocas correlacionan estos 

diferentes medios de diagnóstico. Schuchert et al. (56) sugirieron una escala que divide las DAE 

según los hallazgos radiológicos y endoscópicos, así como las modalidades de tratamiento: 

- Clase 1: solo fuga radiológica (pequeña área contenida de extravasación en el tránsito, en TAC  

pequeña acumulación de líquido y aire fuera de la anastomosis), la endoscopia puede evidenciar 

un defecto anastomótico puntiforme. Los pacientes no requieren intervención y suelen manejarse 

con éxito con medidas conservadoras, que incluyen reposo intestinal y antibióticos intravenosos. 

- Clase 2: la endoscopia demuestra un defecto <10% de la circunferencia, el esofagograma revela 

extravasación de contraste en la región de la anastomosis no controlada adecuadamente por 
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drenajes previamente colocados y la TAC confirma la presencia de un absceso perianastomótico. 

El manejo incluye drenaje cervical y/o percutáneo y antibióticos intravenosos. 

- Clase 3: rotura de anastomosis (10-50% de circunferencia) con absceso perianastomótico y 

colección pleural o mediastínica asociada. El tránsito demuestra extravasación libre de contraste 

dentro de una cavidad mediastínica. La TAC revela flujo libre del contraste dentro del espacio 

pleural. Por lo general, requiere intervención quirúrgica (VATS o toracotomía). 

- Clase 4: necrosis del fundus gástrico con dehiscencia anastomótica de >50% de circunferencia, la 

TAC demuestra mediastinitis con colecciones complejas de aire y líquido loculadas. Se requiere 

intervención quirúrgica para lograr un drenaje amplio del mediastino y la resección de los tejidos 

desvitalizados. 

En 2015, el Esophagectomy Complications Consensus Group (ECCG) (59) definió la DAE como un 

defecto gastrointestinal de espesor completo que afecta al esófago, la anastomosis, la línea de 

grapas o la plastia, independientemente de la presentación o el método de identificación. 

Describió además diferentes tipos de DAE en un esfuerzo por estandarizar los datos a nivel 

internacional: 

- Tipo I: Defecto local que no requiere cambio en la terapia, con tratamiento médico y/o 

modificaciones dietéticas. 

- Tipo II: Defecto localizado que requiere tratamiento intervencionista pero no quirúrgico, por 

ejemplo, drenaje radiológico intervencionista, colocación de stent o apertura de la herida a pie de 

cama y curas con gasa mechada. 

- Tipo III: Defecto localizado que requiere tratamiento quirúrgico. 

De hecho, este grupo define por separado la isquemia de la plastia gástrica clasificándola también 

en tres grados: 

- Tipo I: Necrosis focal. Identificada endoscópicamente y tratado con vigilancia o sin 

tratamiento quirúrgico. 

- Tipo II: Necrosis focal. Identificada endoscópicamente sin asociar dehiscencia de la 

anastomosis o de la plastia, pero que requiere tratamiento quirúrgico (no resección de la 

plastia ni derivación esofágica). 
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- Tipo III: Necrosis extensa que requiere la resección de la plastia y derivación esofágica. 

Por tanto, la diferencia principal entre ambas clasificaciones es considerar la isquemia de la plastia 

como dehiscencia o no. En cuanto al tratamiento, en la tipo I definida por el ECCG consideran que 

no debe haber ninguna modificación del tratamiento, ni cambios dietéticos. (Tabla 5). 

 

 

 

Clínica No/Signos locales  Local/Sepsis/Distress 

Tránsito/TAC/ 

Endoscopia 

Defecto puntiforme Absceso 

perianastomótico 

Defecto 10-50%. 

Afectación 

mediastínica o 

colección pleural 

Necrosis 

Tratamiento DIETA Y ANTIBIÓTICO 

 

DRENAJE Y 

ANTIBIÓTICO, STENT  

 

CIRUGÍA 

Schuchert et al 

clasificación 

CLASE 1 CLASE 2 CLASE 3 CLASE 4 

ECCG clasificación TIPO I 
 

TIPO II 
 

TIPO III NECROSIS 

DE LA 

PLASTIA 

ECCG: Esophagectomy Complications Consensus Group 

   

Tabla 5. Diferencias entre las definiciones de DAE 
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2. Factores de riesgo 

Los trabajos que han analizado los factores relacionados con la aparición de DAE tras 

esofaguectomía tienen en común el identificar la localización cervical de la anastomosis como 

factor de riesgo. En el metanálisis llevado a cabo por Markar et al. en 2013 que analiza 

únicamente los factores técnicos relacionados con la presencia de DAE tras esofaguectomía, se 

evidenció una mayor tasa de DAE en las anastomosis cervicales frente a las intratorácicas. Ni el 

tipo de anastomosis (manual/mecánica), el abordaje mínimamente invasivo ni la vía de ascenso de 

la plastia se relacionaron con la presencia de DAE (60). 

Entre los factores técnicos que se han asociado al desarrollo de DAE cervical se encuentran el tipo 

de anastomosis, la anchura de la plastia gástrica o la vía de ascenso de la plastia. Varios estudios 

han comparado la anastomosis manual y mecánica en la reconstrucción tras esofaguectomía y la 

incidencia de DAE. Aunque en general, los últimos metanálisis (61,62) parecen describir una 

disminución de la tasa de DAE con la anastomosis mecánica, cuando se realiza un análisis de 

subgrupo teniendo en cuenta la localización cervical, no hay diferencias entre ambos tipos de 

anastomosis (62).  La plastia con una anchura > 5cm se ha relacionado con un aumento del riesgo 

de DAE cervical (62). En cuanto a la vía de ascenso de la plastia, generalmente se usa la vía 

posterior o mediastínica porque el recorrido de la plastia es menor que por vía anterior y, por 

tanto, menor tensión y menor riesgo de compromiso isquémico.   

Entre los factores relacionados con el paciente se han identificado como factores de riesgo la 

insuficiencia cardíaca congestiva, la arteriopatía coronaria, la enfermedad vascular periférica, la 

diabetes, el tabaquismo y la hipertensión(63). También el sexo masculino, la edad avanzada, la 

albúmina preoperatoria baja aumentaron el riesgo de desarrollo de DAE cervical (64). En algunos 

estudios el IMC > 25kg/m2 se ha asociado con un aumento del riesgo de DAE (65). Un reciente 

metanálisis describe el sexo masculino (OR 1,2), la diabetes (OR 1,4), ASA > III (OR 1,49), la 

enfermedad renal (OR 3,02), la enfermedad vascular (OR 1,53), la comorbilidad respiratoria (OR 

1,32), la hipertensión (OR 1,26) y la patología cardiológica de base (OR 1,24) como factores de 

riesgo para la DAE (66). 
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Lindenmann et al. proponen un nomograma para calcular el riesgo de DAE cervical 

preoperatoriamente combinando factores técnicos y del paciente como son la edad del paciente, 

ASA, IMC, la vía de ascenso de la plastia, el tipo de anastomosis y la PCR postoperatoria (67). 

 

3. Diagnóstico 

La anastomosis cervical, pese a presentar altas tasas de DAE, supone un menor riesgo para el 

paciente debido a que la dehiscencia queda contenida en la región cervical sin afectación del 

mediastino en la mayoría de casos. A diferencia de la anastomosis intratorácica en la que la 

DAE suele ser más grave y con mayor mortalidad. Por tanto, el cuadro clínico es más leve y se 

caracteriza por enrojecimiento de la herida cervical, infección y/o salida de saliva por el 

drenaje cervical. Puede asociar fiebre y empeoramiento de los parámetros analíticos (55). 

La realización de una prueba de rutina para valorar la integridad de la anastomosis ha sido 

objeto de estudio, el esofagograma con contraste en los primeros días postoperatorios se ha 

empleado para evaluar la DAE. No se recomienda el uso rutinario de esofagogramas con 

contraste en este contexto debido a su baja sensibilidad y riesgo de aspiraciones como para 

usarla como técnica de cribado. Sin embargo, la especificidad es elevada y en pacientes con 

sospecha clínica se puede realizar como prueba diagnóstica (68).  

Ante la sospecha clínica de DAE cervical una prueba diagnóstica sencilla y a pie de cama es el 

test con azul de metileno. El paciente ingiere azul de metileno y si existe DAE se observará su 

salida por el drenaje cervical después de su ingesta. Permite el diagnóstico temprano de DAE 

pero no determina ni la localización ni el tamaño de la DAE (69). 

La endoscopia sí que permite valorar tanto la localización como el tamaño del defecto y el 

estado de la plastia para descartar la presencia de isquemia. De hecho, algunos autores 

proponen la endoscopia para la valoración temprana de la anastomosis (70). La TAC con 

contraste oral también permite evaluar la DAE y su principal ventaja es que permite detectar 

colecciones y otras complicaciones asociadas como neumonías. También se ha comparado la 

TAC con el esofagograma en el 7º día postoperatorio aumentando la sensiblidad y el valor 

predictivo negativo (71,72). Por tanto, ante un paciente con sospecha clínica o test de azul de 
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metileno positivo se realizaría una endoscopia y/o TAC para completar el estudio (73). 

Además, tanto la endoscopia como la TAC pueden tener un papel terapeútico permitiendo la 

colocación de drenajes percutáneos o stents.   

Otras pruebas que se han empleado son, por ejemplo, los niveles de amilasa en el drenaje 

recogidos el día 4 postoperatorio, demostrando mayor precisión para la detección de DAE que 

el esofagograma con bario (74). 

 

4. Tratamiento 

La tendencia actual en el tratamiento de la DAE tras esofaguectomía es optar por manejos 

más conservadores. En el último trabajo publicado por el International Esodata Study Group 

(IESG) que compara dos periodos de tiempo entre 2015 y 2018, pese a que la tasa de DAE 

aumenta, el porcentaje que requiere cirugía disminuye (75). 

 

Las opciones de tratamiento en la DAE cervical son: 

 

1. TRATAMIENTO CONSERVADOR 

Las terapias conservadoras se basan en 3 pilares: el tratamiento dietético, antibiótico y  la 

revisión de la herida. Por un lado, la dieta absoluta y la nutrición enteral/parenteral para 

favorecer la cicatrización del defecto y, por otro lado, la terapia con antibióticos intravenosos 

de amplio espectro y drenaje del material infectado a través de la herida o a través de un 

drenaje perianastomótico para el control de la infección local (76). 

 

2. TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO 

Entre las opciones endoscópicas se encuentran los stents metálicos autoexpandibles para 

cubrir el defecto, el sistema Over-the-scope-clip (OTSC) y/o el pegamento de fibrina para 

cerrar el defecto. La eficacia de estas técnicas está limitada por el tamaño del defecto (77). La 

terapia de vacío endoluminal (e-VAC) es una opción que ha demostrado su eficacia y 

seguridad en el tratamiento de las DAE cervicales (78). Incluso en comparación con el uso de 

stent podría tener menos efectos adversos (79). Los stents tienen riesgos asociados de 
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aumentar el tamaño del defecto, la migración y la incomodidad si el margen superior está 

próximo a la unión faringoesofágica. En una revisión sistemática sobre el manejo de las DAE 

tras esofaguectomía, la tasa de tratamiento quirúrgico de la DAE cervical fue del 48% y sobre 

todo tras intento de manejo endoscópico (44%) (50). 

 

3. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Las opciones quirúrgicas dependen de si existe una necrosis de la plastia asociada o no. En 

caso de defectos con mucha contaminación local o alto débito se puede realizar la revisión en 

quirófano de la herida cervical, comprobar el estado de la plastia y realizar un cierre del 

defecto o nueva anastomosis en función de las características de la DAE. Cuando se asocia una 

isquemia de la plastia, si está localizada se podría realizar una resección del fundus gástrico y 

nueva anastomosis pero en los casos de isquemia extensa será necesaria la desconexión de la 

plastia, esofagostomía y gastrostomía. 

Algunos autores han descrito un buen control de la infección tras realizar un legrado extenso y 

un esofagostoma (80) para, en un segundo tiempo, reconstruir el tránsito. En estos casos 

puede ser necesario emplear colgajos pediculados miocutáneos, siendo el músculo pectoral 

mayor izquierdo el injerto más utilizado. La inserción de un tubo en T o un catéter de Foley a 

través del defecto anastomótico para tutorizar la dehiscencia y favorecer su cicatrización son 

otros posibles recursos (81). 

 

Entre los factores que deben condicionar la elección del tratamiento se encuentran (82): 

 

- Tiempo hasta el inicio de los síntomas: la fuga temprana (≤72 horas) generalmente se trata 

con cirugía porque es posible suturar el defecto o rehacer la anastomosis si la dehiscencia está 

localizada y los tejidos son viables. 

- Grado o extensión de la fuga: la extensión es fundamental para determinar las posibilidades 

de reparación. 

- Estado del paciente: Cuando se presenta una sepsis generalizada, suelen ser necesarios 

tratamientos más agresivos. 
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- Viabilidad de la plastia gástrica: el diagnóstico de DAE requiere la comprobación de necrosis 

subyacente ya que, en tal situación, se requiere cirugía inmediata. 

- Experiencia del cirujano/centro: disponibilidad para procedimientos endoscópicos o 

intervencionistas. 

- Tipo de presentación: la presentación inicial suele ser un enrojecimiento de la herida cervical 

con secreción de líquido tipo saliva, pus o aire a través de la herida o del drenaje 

yuxtanastomótico. La infección local del cuello puede dar lugar a complicaciones infecciosas 

más graves, como la osteólisis del esternón, la clavícula o las costillas. Posteriormente, la 

infección puede extenderse al tórax y generar una mediastinitis y contaminación de la cavidad 

pleural si no se trata a tiempo. 

 

 

5. Prevención 

Diversas estrategias se han estudiado con el fin de disminuir o evitar la DAE post-

esofaguectomía entre ellas la prehabilitación del paciente o técnicas para mejorar la 

vascularización de la plastia gástrica.  

 

5.1 Nutrición preoperatoria 

La pérdida de peso, el IMC bajo y/o la albúmina preoperatoria baja (<30 g/l) están 

asociados con la DAE tras esofaguectomía (83,84). La European Society for Clinical Nutrition 

and Metabolism (ESPEN) recomienda la valoración nutricional preoperatoria del paciente con 

escalas de cribado como “MUST” (Malnutrition Universal Screening Tool) (Figura 12) (85). Este 

cribado incluye el IMC, la pérdida de peso y la ingesta en los últimos cinco días condicionada 

por la enfermedad. En función de la puntuación el paciente se asigna a un grupo de bajo, 

moderado o alto riesgo de desnutrición y se actúa en consecuencia. Los pacientes de riesgo 

moderado deben recibir suplementos proteicos y energéticos, y los de alto riesgo deben ser 

considerados para soporte enteral. Se ha demostrado que estas medidas mejoran los 

resultados de los pacientes (86). 
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La inmunonutrición consiste en la administración de nutrientes como la arginina, los ácidos 

grasos insaturados omega-3 que pueden aumentar la respuesta inmunológica y reducir la 

respuesta inflamatoria, particularmente el estrés oxidativo posterior a una cirugía mayor (87). 

La inmunonutrición preoperatoria está relacionada con la disminución de la morbilidad 

postoperatoria (88), de las tasas de infección de herida y de la duración de la estancia 

hospitalaria, pero no ha mostrado diferencias estadísticamente significativas con respecto a 

las tasas de fuga anastomótica (89). Además, un metanálisis llevado a cabo concretamente en 

pacientes sometidos a esofaguectomía no ha demostrado un descenso de las tasas de DAE 

(90). El grupo ESPEN recomienda la inmunonutrición preoperatoria durante 5 a 7 días en 

todos los pacientes que se someten a cirugía digestiva alta electiva, sin embargo, es un tema 

aún en investigación en el cáncer esofágico y en los pacientes que se someten a 

esofaguectomía. 

 

5.2 Prehabilitación 

La prehabilitación consiste en una terapia multimodal que tiene como objetivo que el 

paciente llegue en las mejores condiciones posibles a la cirugía y cuyos 3 pilares 

fundamentales son: la terapia nutricional, la terapia física y la terapia psicológica. 

Figura 12. Escala MUST  
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Centrándonos en la terapia física, parece que tanto los ejercicios respiratorios preoperatorios 

como el entrenamiento aeróbico mediante ejercicios adaptados a las capacidades de los 

pacientes, pueden tener efecto en la morbilidad postoperatoria (91,92). 

 

5.3 Aspectos anestésicos 

El uso de anestesia epidural torácica, la ventilación mecánica protectora, la terapia restrictiva 

de fluidos y la extubación precoz son factores que han demostrado influir en la morbilidad 

tras esofaguectomía con una menor tasa de morbilidad pulmonar, DAE, y una menor estancia 

hospitalaria (93,94). La analgesia epidural por la posibilidad de causar hipotensión 

perioperatoria se ha asociado directamente con el riesgo de DAE (95). Sin embargo, estudios 

centrados en el efecto de la anestesia epidural torácica sobre la aparición de DAE tras 

esofaguectomía no han demostrado asociación (96,97). 

 

5.4 Aspectos quirúrgicos 

A parte de los aspectos ya comentados que pueden influir en la tasa de DAE como la 

localización cervical de la anastomosis o el tipo de anastomosis, existen otras medidas 

adicionales que se pueden realizar intraoperatoriamente para intentar prevenir la DAE. 

La omentoplastia es un refuerzo de la anastomosis mediante un colgajo de epiplón 

pediculado. Un ensayo prospectivo aleatorizado mostró una disminución significativa en la 

tasa de DAE en el grupo de pacientes con anastomosis reforzada (98). La aplicación tópica 

intraoperatoria de TachoSil® (Takeda Pharmaceutical Company, Tokio, Japón) en las 

anastomosis esofágicas ha demostrado su viabilidad pero sin significación estadística en la 

disminución de las DAE (99). El uso de Bioseal® (Coltene/ /Whaledent AG, Altstätten, Suiza), 

que es un sellante de fibrina de origen porcino, sobre la anastomosis esofagogástrica tras 

esofaguectomía tipo McKeown ha demostrado en un ensayo fase II su seguridad con una tasa 

de DAE cervical del 5,3% (100). 
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5.5 Valoración intraoperatoria de la perfusión  

Tradicionalmente, la perfusión se ha evaluado mediante la inspección visual del color y el 

sangrado de los bordes tras la sección. Sin embrago, actualmente se cuenta con numerosas 

modalidades para la evaluación de la perfusión aunque ningún método se ha aceptado como 

estándar para valorar la perfusión sanguínea de la plastia gástrica de rutina: 

 

-  Flujometría por láser doppler: es un método de medición continua no invasiva de 

la microcirculación. A través de una sonda que se pasa sobre la mucosa gástrica, se 

emite luz láser que es dispersada por los eritrocitos en movimiento (efecto doppler) y 

por tanto es una medida proporcional al flujo sanguíneo. Se expresa en unidades de 

perfusión y emite un promedio de la perfusión tisular. Esta técnica se ha empleado en 

las esofaguectomías para estudiar los cambios en la perfusión sanguínea durante la 

confección de la plastia gástrica. La disección del ligamento gastrocólico y la arteria 

gástrica izquierda reduce el flujo sanguíneo gástrico a lo largo de la curvatura mayor y 

cuando se confecciona la plastia gástrica se reduce aún más el flujo sanguíneo en el 

estómago, especialmente en el fundus gástrico (101). 

 

- Tonometría: mediante una sonda de tonometría que se coloca antes de la 

cirugía con su extremo en la cavidad gástrica se mide la presión de dióxido de carbono 

intramucosa (pCO2). La membrana del balón que se encuentra en el extremo de la 

sonda es semipermeable y permite la difusión pasiva de CO2 entre la mucosa gástrica y 

el aire del balón. Luego, el aire en el globo se analiza con un sensor infrarrojo de CO2. 

La pCO2 intramucosa se puede medir basándose en la suposición de que la presión 

parcial de dióxido de carbono en el globo, después del equilibrio, es igual a la de la 

mucosa gástrica. Mediante la ecuación de Henderson-Hasselbach se puede calcular el  

pH intramucoso (pHi) que sería un reflejo de la perfusión tisular. De hecho, un pHi bajo 

en el primer día postoperatorio se ha asociado con un mayor riesgo de fugas 

anastomóticas en los pacientes sometidos a esofaguectomía (102). 
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-  Espectroscopia de luz en el espectro cercano al infrarrojo (Near-infrared 

spectroscopy o NIRS): este análisis emplea los espectros de absorción de la 

oxihemoglobina y la desoxihemoglobina. Usando una sonda de espectroscopía de fibra 

óptica de luz blanca, se puede medir la saturación de oxígeno de la mucosa de la 

plastia gástrica. Pham et al. han demostrado que la saturación de oxígeno en el 

extremo más proximal de la plastia gástrica disminuía en un promedio del 29,4% 

después de la creación del tubo gástrico. Además estos cambios intraoperatorios en la 

oxigenación se asociaban con el desarrollo de complicaciones anastomóticas (DAE y 

estenosis) (103). 

 

- Fluorescencia con verde de indocianina: se trata de un tinte que se inyecta de 

manera segura por vía intravenosa y luego se detecta utilizando endoscopios o 

cámaras diseñados específicamente (104). La evaluación intraoperatoria con 

angiografía de fluorescencia usando verde de indocianina ofrece una evaluación 

dinámica de la perfusión del conducto gástrico y puede guiar la selección del sitio de la 

anastomosis durante una esofaguectomía. La evaluación de las imágenes de 

angiografía es cualitativa y, por lo tanto, subjetiva. Sin embargo, se han desarrollado 

métodos cuantitativos para poder valorar objetivamente la perfusión de la plastia 

gástrica y estos parámetros parecen relacionarse con la incidencia de DAE (105).   

 

-  Electrodo de Clark: permite medir la presión tisular de oxígeno (PtiO2). El electrodo 

consta de una membrana semipermeable al oxígeno que recubre un cátodo y un 

ánodo bañados en una solución electrolítica, tras reacciones de óxido reducción el 

oxígeno disuelto genera una corriente eléctrica que es proporcional a la pO2 en el 

medio y que se puede cuantificar (106). Estudios en colon indican que las anastomosis 

realizadas con una PtiO2 perianastomótica por encima de 55 mmHg cicatrizaron bien, y 

por encima de 40 mmHg sólo presentaron fugas menores. Por debajo de 25 mmHg 

todas las anastomosis desarrollaron fugas importantes (107). Sin embargo, la PtiO2 en 

la anastomosis cervical tras esofaguectomía también se ha estudiado y parece que los 
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pacientes que desarrollan DAE presentan valores elevados de la PtiO2 en los días 

postoperatorios como consecuencia de la isquemia y de la congestión venosa (108). 

 

 

5.6. Acondicionamiento gástrico 

La idea del acondicionamiento isquémico o preacondicionamiento es optimizar el flujo 

sanguíneo gástrico como preparación para una esofagectomía posterior, para ello se realiza 

una oclusión selectiva preoperatoria arterial (Ver Capítulo 3).  
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CAPÍTULO 3. Acondicionamiento isquémico 
 

El acondicionamiento preoperatorio de la plastia gástrica o preacondicionamiento es un 

procedimiento en el que se realiza una oclusión arterial gástrica parcial (arteria gástrica 

izquierda +/- arteria gástrica derecha +/- arteria esplénica). El objetivo es hipertrofiar la arteria 

gastroepiploica derecha de la que dependerá vascularmente la plastia gástrica una vez 

confeccionada. 

 

1. Anatomía del tronco celíaco y variantes anatómicas 

El tronco celíaco (TC) termina dividiéndose en tres ramas: la arteria gástrica izquierda (AGI), la 

arteria hepática común (AHC) y la arteria esplénica (AE). Normalmente, la AGI tiene su origen 

en la cara superior del tronco celíaco que posteriormente se bifurca dando sus dos ramas más 

gruesas, la AHC hacia la derecha y la AE hacia la izquierda. También el tronco celíaco se puede 

trifurcar dando las tres ramas al mismo tiempo. Menos frecuentemente existe un tronco 

hepatomesentérico y otro gastroesplénico o un tronco común celiacomesentérico (Tabla 6) 

(109). 

 

 

Tipo I: Trifurcación (89,4%) Forma 1 Origen común de AGI, AHC y AE 

 

Forma 2 Una de las ramas tiene su origen previo a 
la bifurcación: 

 2a: si es la AGI 

 2b: si es la AHC 

 2c: si es la AE  

2a 

Tabla 6. Clasificación propuesta por Panagouli et al. para las variantes anatómicas del TC 
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Tipo II: Bifurcación (7,4%) 

Formas 1-3 Tronco hepatoesplénico y: 

 1: AGI origen en aorta 

 2: no salida normal AGI 

 3: tronco gastromesentérico 
 

Formas 4-6 Tronco esplenogástrico y: 

 4: AHC origen en aorta 

 5: AHC origen en AMS 

 6: tronco hepatomesentérico 
 

Formas 7-9 Tronco hepatogástrico y: 

 7: AE origen en aorta 

 8: AE origen en AMS 

 9: tronco esplenomesentérico 
 

Tipo III (1,6%) Ramas adicionales  

Tipo IV: Tronco 

celíacomesentérico (0,76%) 

Origen común del tronco celíaco y arteria mesentérica 

superior 

 

Tipo V (0,52%) Variaciones en el origen de la AHC  

Tipo VI Tronco 

hepatoesplenomesentérico 

(0,52%) 

Origen común de AHC, AE y AMS-AGI surgiendo 

independientemente o como rama de las anteriores  

 

Tipo VII Ausencia de TC 

(0,38%) 

Origen independiente de AHC, AE y AGI 

 

Tipo VIII Tronco 

esplenogástromesentérico 

(0,05%) 

Origen común de AGI, AE y AMS-AHC surgiendo 

independientemente o como rama de las anteriores 

 

Tipo IX (0,008%) Tronco esplenogástrico que da lugar a un tronco frénico 

inferior común 

 

Tipo X  TC- bimesentérico 

(<0,008%) 

Origen común de TC, AMS y arteria mesentérica inferior  

 

TC: Tronco Celíaco, AGI: Arteria Gástrica Izquierda, AHC: Arteria Hepática Común, AE: Arteria Esplénica, AMS: Arteria Mesentérica Superior  

 

1 

8 

AE 

AMS 

AHC 

5 

AE 

AHC 

AE 

AMS 

AGI 

AMS 

AE 

AGI AHC 
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Es importante conocer estas posibles variaciones de la anatomía, así como las posibles 

variantes en relación con arterias hepáticas aberrantes accesorias o reemplazantes. Las 

variantes más frecuentes que se suelen encontrar son la arteria hepática derecha que se 

origine de la AMS, la arteria hepática derecha con origen en el TC directamente o la arteria 

hepática izquierda que se origine de la AGI (Figura 13). 

 

 

 

 

 

 

2. Base fisiológica 

Estudios en animales han permitido comprobar que el flujo sanguíneo del estómago se ve 

comprometido en primer lugar tras la disección del ligamento gastrocólico y la arteria gástrica 

izquierda. En segundo lugar, durante la formación del tubo gástrico reduciendo aún más el 

flujo de sangre en el estómago, especialmente en el fundus (101).   

En 1997, Urschel realizó un estudio experimental en animales en el que aplicaba esta técnica 

de devascularización en un grupo de ratas al mismo tiempo que la esofaguectomía y la 

reconstrucción, mientras que en otro grupo se completaba la cirugía tres semanas tras la 

devascularización parcial gástrica. Los resultados evidenciaron que la perfusión tisular gástrica 

disminuía inmediatamente tras la devascularización, pero tras tres semanas remontaba a 

valores próximos a los basales (fenómeno de retardo o delay phenomenon) (110). Sucesivos 

estudios en ratas mostraban efectos beneficiosos sobre la cicatrización a nivel de la 

anastomosis gastroesofágica tras esta técnica de acondicionamiento isquémico (111,112). 

Figura 13. Arterias hepáticas aberrantes  

Arteria hepática derecha con origen en TC (A) y Arteria hepática derecha con origen en AMS (B) 
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Reavis y colaboradores demostraron angiogénesis y aumento del aporte sanguíneo al fundus 

gástrico 28 días después tras la ligadura de la arteria gástrica izquierda en animales en 

comparación al grupo control (113). 

Alfabet et al. describieron que el flujo tisular gástrico a los 14 días tras el acondicionamiento 

gástrico alcanza un 96% del basal, aunque a los 10 días ya se alcanza un 81% del basal (114). 

En otros estudios también se ha demostrado esta mejoría de la perfusión gástrica a partir de 

los 15 días de la devascularización parcial gástrica con neovascularización a nivel microscópico 

(115,116). 

Los cambios fisiológicos que induce el acondicionamiento isquémico sobre la plastia gástrica 

no se conocen con certeza: si realmente se desarrolla nueva microcirculación con formación 

de colaterales o si se reclutan pequeños vasos preexistentes. Del mismo modo, el tiempo ideal 

entre la embolización y la esofaguectomía no se puede concretar con exactitud. Sin embargo, 

los resultados de los estudios comentados anteriormente avalan un período de entre 2-3 

semanas para que se produzca el fenómeno de retardo.  

 

3. Tipos de acondicionamiento isquémico 

Para realizar el acondicionamiento isquémico previo a la esofaguectomía existen dos tipos de 

procedimientos: el abordaje laparoscópico y la embolización por radiología intervencionista. 

Ambas técnicas no han sido comparadas entre ellas. Describimos las técnicas y los resultados 

a nivel de perfusión y de tasa de DAE de cada uno de estos procedimientos. 

 

 3.1 Laparoscópico 

El acondicionamiento isquémico laparoscópico (AIL) consiste principalmente en la ligadura de 

la arteria gástrica izquierda por laparoscopia. Muchas veces se realiza en el contexto de una 

laparoscopia exploradora previa a la cirugía.  Hay grupos que realizan la ligadura de los vasos 

gástricos izquierdos únicamente y otros asocian la disección de los vasos gástricos cortos 



Introducción 

53 
 

desde el polo inferior del bazo hasta la base del pilar izquierdo (117). Además, otros añaden la 

división del epiplon gastrocólico para ligar la arteria gastroepiploica izquierda (118). 

Entre los estudios centrados en el efecto del AIL sobre la perfusión destacan el de Bludau et 

al. (119) que emplearon el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) como indicador de 

neoangiogénesis tras el AIL. A todos los pacientes (n=40) se les realizaba una endoscopia para 

toma de biopsias del fundus gástrico,  lo que sería la zona anastomótica posteriormente y se 

cuantificaba la expresión de VEGF mediante PCR (Polymerase Chain Reaction).  Se realizaba el 

AIL y a los 4-5 días la cirugía en la que los rodetes de la anastomosis mecánica intratorácica 

constituían la segunda muestra para comparar los niveles de VEGF. En este estudio no se pudo 

demostrar la inducción de neoangiogénesis tras AIL mediante la medición de VEGF. Sin 

embargo, Pham et al. (103), sí que pudieron demostrar un incremento en la angiogénesis en el 

margen gástrico distal de la pieza de esofaguectomía en los pacientes sometidos a AIL 

mediante el recuento de microvasos sanguíneos por análisis inmunohistológico. En este 

estudio se realizaba AIL mínimo 8 días antes de la esofaguectomía. En el estudio de Veramoto 

et al. (120), 7 pacientes fueron sometidos a AIL completando la cirugía a los 5 días del 

procedimiento, todos presentaron isquemia de la plastia por lo que inciden en la importancia 

del tiempo adecuado entre el AIL y la cirugía para un correcto acondicionamiento de la plastia. 

Este mismo grupo de trabajo realizó un ensayo clínico con 16 pacientes sometidos a 

esofaguectomía McKeown para comprobar si el AIL podía mejor la perfusión a nivel del 

fundus gástrico una vez confeccionada la plastia gástrica. Se realizaban mediciones por 

flujometría Doppler una vez ubicada la plastia a nivel cervical, los valores de perfusión no 

presentaron diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes sometidos a AIL y 

los que no (121). 

Todos los estudios publicados que recogen el efecto del AIL sobre la tasa de DAE se pueden 

ver resumidos en la tabla 7 con sus características. En general, el AIL no ha demostrado 

disminuir significativamente la tasa de DAE. En algunos estudios como el de Schroder et al. 

(122), pese a que no existen diferencias en las tasas de DAE, defienden que  la tasa de DAE 

temprana (antes del 10º día postoperatorio) es menor en el grupo que recibe el AIL (44,4% vs 

64,7%; p = 0,23). Además en el grupo que recibel el AIL existen menos complicaciones sépticas 
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derivadas de la DAE siendo la mayoría de las DAE candidatas a tratamiento endoscópico 

(77,8%). En cambio, en el grupo control es mayor el porcentaje que recibe tratamiento 

quirúrgico (58,8%) (p = 0,006).  

Autor, año 

Diseño 

Patología Tipo de 

anastomosis 

Ligadura n Definición DAE DAE grupo 

control 

DAE 

grupo  

AIL 

p 

Nguyen, 2006 

(123) 

Retrospectivo 

Maligna No 
especificado 

GI 9 No definición ___ 0% 

 

___ 

Hölscher, 

2007 (124) 

Retrospectivo 

Maligna Torácica GI 83 

 

DAE en tránsito 

Necrosis fundus 

___ 6% 

2,4% 

___ 

Berrisford, 

2009 (125) 

Base 

prospectiva 

Comparativo 

Maligna Cervical GI 77 

55 vs 22 

Tipo I DAE 

Tipo II Necrosis fundus 

Tipo III Necrosis plastia 

I:  7% 

 I-III: 20% 

5% 

10% 

0,21 

0,17 

Schröder, 

2010 (122) 

Retrospectivo 

Maligna Torácica GI 419 

181 vs 238 

Si sospecha clínica, 

endoscopia/TAC/tránsito 

9,4% 7,6% 0,11 

Veeramootoo

, 2010 (120) 

Base 

prospectiva 

Comparativo 

Maligna 

 

Cervical GI 97 

55 vs 35 

Tipo I DAE 

Tipo II Necrosis fundus 

Tipo III Necrosis plastia 

20% 5,7% 0,07 

Nguyen, 2012 

(117) 

Retrospectivo 

Maligna 

Benigna 

Torácica GI+VC 152 

81 vs 71 

No definición 8,5% 11% ___ 

Wajed, 2012 

(126) 

Retrospectivo 

 

Maligna 

 

Cervical GI 131 

64 vs 67 

Tipo I DAE 

Tipo II Necrosis fundus 

Tipo III Necrosis plastia 

I-III: 18,8% 

II-III: 12,5% 

13,4% 

3% 

ns 

0,02 

Yetasook, 

2013 (127) 

Retrospectivo 

Maligna 

 

Torácica GI+VC 24 No definición ___ 12,5% ___ 

Strosberg, 

2017 (128) 

Maligna 

 

Torácica GI+VC 30 DAE en tránsito 6º día ___ 3% ___ 

Tabla 7. Estudios publicados empleando el AIL 
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3.2 Embolización arterial 

La embolización arterial percutánea (EAP) como método de acondicionamiento isquémico de 

la plastia gástrica previo a la esofaguectomía fue descrita por Akiyama en 1996 (133). Consiste 

en la embolización selectiva de las arterias gástrica derecha, izquierda y arteria esplénica 

dependiendo la perfusión de la plastia gástrica únicamente de la arteria gastroepiploica 

derecha (Figura 14). De hecho, la imposibilidad para cateterizar y embolizar la AGD se 

considera como condicionamiento incompleto.  

Akiyama en sus trabajos comparaba la vascularización gástrica, previa y posteriormente a la  

EAP, mediante angiografía y flujometría doppler. Tres semanas después del acondionamiento 

isquémico la arteria gastroepiploica derecha estaba más dilatada en el angiograma y el flujo 

sanguíneo en la zona del fundus gástrico era mayor en los pacientes sometidos a EAP frente a 

los del grupo control. Además, tras la confección de la plastia, la reducción del flujo sanguíneo 

Retrospectivo 

Siegal, 2018 

(129) 

Retrospectivo 

Maligna 

Benigna 

Cervical 

Torácica 

GI+VC 207 

169 vs 38 

Examen herida y/o DAE 

en tránsito 

Isquemia en endoscopia 

5,3% 

 

2,4% 

7,9% 

 

0% 

0,22 

 

0,44 

Prochazka, 

2018 (130) 

Retrospectivo 

Maligna Cervical GI 33 No definición ___ 30,3% ___ 

Kohler, 2019 

(131) 

Retrospectivo 

Maligna Cervical 

Torácica 

GI+GEI+

VC 

22 

8 vs 14 

No definición 0 7,1% ___ 

Merritt, 2020 

(132) 

Retrospectivo 

Maligna 

 

Torácica GI+VC 130 DAE en tránsito 6º día 

y/o salida por el drenaje 

torácico 

___ 3,1% ___ 

Hanna, 2021 

(118) 

Retrospectivo 

Maligna Cervical GI+GEI 11 DAE en tránsito ___ 18% ___ 

DAE: Dehiscencia Anastomosis Esofagogástrica; AIL: Acondicionamiento Isquémico Laparoscópico; GI: Gástrica Izquierda; VC: Vasos Cortos; GEI: 

Gastroepiploica Izquierda; TAC: Tomografía Axial Computarizada; ns: no significativo 
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era menor en el grupo sometido a la embolización (33% vs 67%) (133,134). En este último 

aspecto, coincidían los resultados descritos por Isomura (135). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los estudios publicados sobre el efecto de la EAP en la DAE tras esofaguectomía se resumen 

en la tabla 8. Existe una tendencia a un menor número de DAE en el grupo que recibe la 

embolización como método de acondicionamiento. Sin embargo, sólo un estudio ha 

demostrado diferencias estadísticamente significativas (136).  

 

 

Figura 14. Arterias embolizadas para el acondicionamiento isquémico  

Zona de embolización de las arterias gástrica izquierda, derecha y esplénica (X)  

Arteria gastroepiploica derecha permeable (Área amarilla) 
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Autor, año 

Diseño 

Patología Tipo de 

anastomosis 

Vasos 

embolizados 

n Definición DAE DAE 

grupo 

control 

DAE 

grupo  

EAP 

p 

Akiyama, 

1996 (133) 

Retrospectivo 

Maligna Cervical 

Torácica 

GD+GI+E 36 

12 vs 24 

No definición 0% 4% ___ 

Akiyama, 

1998 (134) 

Retrospectivo 

Maligna Cervical 

Torácica 

GD+GI+E 79 

25 vs 54 

No definición 8% 2% 

 

___ 

Isomura, 

1999 (135) 

Retrospectivo 

Maligna Cervical 

Torácica 

GD+GI+E 37 No definición ___ 2,9% ___ 

Farran, 2010 

(137) 

Retrospectivo 

Benigna 

Maligna 

Cervical GD+GI+E 39 Clínico+/-radiológico 

Necrosis plastia 

___ 3% 

2,5% 

 

___ 

Diana, 2011 

(138) 

Retrospectivo 

Maligna Cervical 

Torácica 

GI+E 57 

38 vs 19 

Clínico + radiológico 

 

21% 11% 0,46 

Ghelfi, 2016 

(136) 

Retrospectivo 

Maligna Cervical 

Torácica 

GD+GI+E 59 

13 vs 46 

No definición 46% 13% 0,02 

Eizaguirre, 

2016 (139) 

Retrospectivo 

Benigna 

Maligna 

Cervical 

Torácica 

GI+E 59 

32 vs 102 

Clínico + radiológico 

+/- endoscópico 

Tipo IV: Necrosis 

plastia 

32,3% 

 

6,2% 

43,7% 

 

1,9% 

0,28 

Miró, 2018 

(140) 

Retrospectivo 

Maligna 

Benigna 

Cervical 

 

GD+GI+E 84 

 

Clínico + radiológico 

+/- endoscópico 

Tipo IV: Necrosis 

plastia 

___ 7% 

 

2% 

___ 

DAE: Dehiscencia Anastomosis Esofagogástrica; EP: Embolización Percutánea; GI: Gástrica Izquierda; GD: Gástrica Derecha; E: Esplénica 

Tabla 8. Estudios publicados empleando la EAP como método de acondicionamiento 
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CAPÍTULO 4. Oxigenación tisular 
 

La oxigenación tisular se define como el aporte de oxígeno adecuado a la demanda. Aunque 

es la macrocirculación la que distribuye el flujo sanguíneo a través del cuerpo, es la 

microcirculación la encargada de asegurar el flujo sanguíneo regional.  

 

1. Microcirculación gástrica 

La irrigación arterial de la mucosa y muscular del tracto gastrointestinal surge del plexo 

arterial submucoso. Las arteriolas submucosas entran en la muscular y la mucosa en paralelo 

donde se ramifican en redes capilares desde la base de las glándulas a la superficie luminal de 

la mucosa (Figura 15). Esa red capilar que rodea las glándulas es drenada por vénulas cerca de 

la superficie luminal de la mucosa y pasa directamente al plexo venoso submucoso. Las 

vénulas submucosas ingresan a las capas musculares donde se unen los afluentes venosos que 

drenan la musculatura y luego ingresan a las venas principales que drenan hacia el sistema 

portal. 

 

 

 

Figura 15. Esquema de la microcirculación a nivel gástrico  
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En general, se supone que el 25 % de los capilares del tracto gastrointestinal están abiertos a 

la perfusión en condiciones basales (141). 

 

2. Fisiología  

2.1. Regulación local de la microcirculación 

El flujo sanguíneo gastrointestinal (y la oxigenación) se mantiene dentro de límites 

relativamente estrechos mediante mecanismos vasorreguladores locales. La microcirculación 

está regulada por un complejo entramado de sistemas endocrinos, paracrinos y mecánicos, 

que adaptan el aporte de oxígeno a las necesidades metabólicas de cada territorio.  

Esta respuesta local o autorregulación radica principalmente en las arteriolas precapilares y se 

trata de una respuesta aguda ya que son cambios rápidos de la regulación del flujo sanguíneo 

local que tienen lugar en un plazo de segundos a minutos. Esta autorregulación se explica por 

dos mecanismos (142): 

- Miogénico: basándose en la ley de Laplace, el tono vascular aumentaría (reduciendo el radio 

de las arteriolas) para  normalizar la tensión de la pared del vaso (Figura 16). La 

vasoconstricción también daría como resultado una disminución del flujo sanguíneo. Por 

tanto, la respuesta miogénica consiste en que el músculo liso de un vaso gastrointestinal se 

contrae al aumentar la presión transmural o viceversa, así como hay contracción precapilar al 

aumentar la presión venosa.  

 

 

 

 

 

Figura 16. Ley de Laplace  

T (Tono vascular) = P (Presión transmural) x  r (radio)  
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- Metabólico: autorregula el flujo mediante la relajación del músculo liso secundaria a 

acumulación de metabolitos vasodilatadores para controlar o mantener la oxigenación tisular. 

Un aumento en la actividad metabólica (aumento de la demanda de O2) provocaría un 

descenso de la presión tisular de oxígeno (PtiO2) y la generación de sustancias vasodilatadoras 

para disminuir el tono del esfínter arteriolar y precapilar. Ya que, tanto las arteriolas como los 

esfínteres precapilares participarían en la regulación de la oxigenación tisular (143). Las 

arteriolas modulan el flujo sanguíneo regulando el suministro de O2 a los capilares. Los 

esfínteres precapilares modulan el número de capilares perfundidos lo que determina el área 

efectiva disponible para la difusión de oxígeno. Por lo tanto, la disminución del tono arteriolar 

y precapilar aumentaría el suministro de O2 y el área capilar para el intercambio, 

respectivamente. Estos ajustes microvasculares facilitarían el retorno de la PtiO2 a niveles 

normales (Figura 17).  

 

  

Figura 17. Esquema del mecanismo metabólico de la autorregulación de la microcirculación  

O2: oxígeno; PtiO2: Presión Tisular de Oxígeno 
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La PtiO2 es una de las principales señales metabólicas involucradas en la regulación local del 

flujo sanguíneo dirigido a la mucosa pero también influyen otros mediadores vasoactivos. 

Estos mediadores provienen del metabolismo celular, como la adenosina, o que son 

secretadas por células que circundan a los vasos (hormonas paracrinas), como la histamina o 

las prostaglandinas. Estas sustancias provocan relajación o contracción del músculo liso 

modificando la resistencia vascular y el flujo sanguíneo (144).  

En resumen, tanto los mecanismos metabólicos como los miogénicos juegan un papel en la 

regulación intrínseca de la circulación gastrointestinal. El mecanismo metabólico sirve para 

mantener la oxigenación de los tejidos mediante la regulación del suministro de oxígeno para 

satisfacer los cambios en la demanda de oxígeno. El mecanismo miogénico parece jugar un 

papel en el tono vascular basal y la regulación de la presión transmural capilar. A diferencia de 

otros sistemas como en el renal, el mecanismo miogénico parece ser anulado fácilmente por 

factores metabólicos en el tracto gastrointestinal, particularmente cuando hay estrés 

metabólico (145). 

Sin embargo, cuando el estímulo o los cambios en la presión arterial o en las demandas de 

oxígeno, se prolongan en el tiempo también existe una regulación del flujo sanguíneo a largo 

plazo. Esta autorregulación consiste en cambios del grado de vascularización de los tejidos y 

principalmente se debe a dos fenómenos (142): 

- Angiogénesis: consiste en el crecimiento de nuevos vasos sanguíneos. Ante la deficiencia de 

oxígeno tisular y/o de otros nutrientes se promueve la producción de factores angiogénicos 

como el factor de crecimiento de células endoteliales o la angiogenina. Estas sustancias 

inducen el desarrollo de nuevos vasos a partir de vénulas o capilares. 

- Circulación colateral: es el desarrollo de un nuevo canal vascular que surge debido a un 

bloqueo arterial o venoso. En principio se trata de una dilatación de asas vasculares 

preexistentes en el tejido que se van comunicando con el vaso obstruido tanto en la zona pre 

como postestenótica. Este fenómeno, en cuestión de días, puede llegar a restaurar el flujo 

sanguíneo al tejido. 
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2.2. Regulación neurohumoral de la circulación 

Junto a la regulación local del flujo sanguíneo a nivel tisular, el sistema nervioso y la 

regulación humoral son los mecanismos de control suplementario. 

- Sistema nervioso: el estómago consta de un sistema nervioso intrínseco compuesto por los 

plexos mientérico de Auerbach y submucoso de Meissner. Entre las funciones del plexo 

submucoso se encuentra el control del flujo sanguíneo local. Este sistema intrínseco dispone 

de reflejos locales mediados por neuronas submucosas que provocan vasodilatación arteriolar 

submucosa mediada en gran parte por el péptido relacionado con el gen de la calcitonina 

(PRGC). Este actúa directamente sobre el músculo liso vascular para inducir la relajación o 

sobre el endotelio para provocar una vasodilatación mediada por óxido nítrico (146). 

Por otro lado, estos plexos mantienen un control extrínseco mediado predominantemente 

por fibras simpáticas, aunque también parasimpáticas. Las fibras simpáticas inervan las 

arteriolas submucosas y causan una vasoconstricción mediada por la liberación de 

norepinefrina y ATP. La disminución del flujo sanguíneo por la vasoconstricción simpática es 

transitoria con una recuperación gradual del flujo sanguíneo hacia los niveles previos a la 

estimulación debido a mecanismos intrínsecos que anulan la vasoconstricción (fenómeno de 

escape). Esto significa que, de alguna manera, los vasos sanguíneos gastrointestinales dejan 

de obedecer la vasoconstricción inducida por el simpático, como una respuesta 

autorreguladora para asegurar un adecuado flujo sanguíneo y la oxigenación tisular (147). 

- Regulación humoral: son sustancias circulantes endógenas que afectan el tono vascular basal 

de las arteriolas gastrointestinales y pueden causar vasoconstricción, como la angiotensina o 

la vasoprenina, o vasodilatación, como la serotonina o las prostaglandinas. Las catecolaminas, 

bien liberadas por situaciones de estrés o administradas de forma exógena, inducen 

vasoconstricción o vasodilatación dependiendo de si el efecto predominante es sobre los 

receptores adrenérgicos α o β.  
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3. Alteraciones de la microcirculación 

Las alteraciones microcirculatorias ocurren en pacientes críticos y sometidos a cirugías 

mayores. Durante los estados de compromiso cardiovascular, la mejora inducida por la 

resucitación en los parámetros hemodinámicos sistémicos no necesariamente resulta en una 

mejora paralela en la microcirculación, es lo que se conoce como “pérdida de coherencia 

hemodinámica” entre la macrocirculación y la microcirculación. 

Se ha encontrado que la pérdida de coherencia hemodinámica está asociada con 4 tipos 

principales de alteraciones microcirculatorias hemodinámicas (Figura 18), todas asociadas con 

una pérdida de la capacidad de extracción de oxígeno de los tejidos. La alteración de tipo 1 se 

caracteriza por el flujo heterogéneo con capilares obstruídos (por lesión endotelial o glóbulos 

rojos dañados por sepsis por ejemplo) junto a capilares perfundidos, lo que resulta en shunts 

microcirculatorios y una reducción de la capacidad de extracción de oxígeno del tejido. La 

alteración tipo 2 se asocia a un inadecuado transporte de oxígeno a la microcirculación por 

anemia dilucional. La alteración de tipo 3 se ve como una estasis del flujo sanguíneo 

microcirculatorio, por ejemplo, por el uso de demasiados vasopresores o por un aumento en 

la presión venosa. La alteración de tipo 4 es característica de estados de edema donde la 

difusión de O2 es baja (148). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 18. Tipos de alteraciones de la microcirculación  

 Glóbulos rojos bien oxigenados;  Glóbulos rojos con oxigenación reducida;  

 Células tisulares bien oxigenadas;  Células tisulares con oxigenación reducida 

 

Figura adaptada de Ince C. (146) 
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Las alteraciones de la microcirculación han demostrado tener una relación directa con la 

aparición de complicaciones tras cirugía mayor (149). 

 

4. Evaluación de la microcirculación 

Tanto para la monitorización del paciente crítico como para su medición en el postoperatorio 

se han empleado diversas técnicas para la valoración de la de la perfusión microvascular u 

oxigenación tisular. Entre ellas, la flujometría por láser Doppler, la técnica NIRS o el uso de 

electrodos de pO2 tipo Clark, que ya han sido comentadas en el punto 5.5 del capítulo 2.  

Añadimos en este apartado la vídeomicroscopia de luz polarizada (150) al ser un 

procedimiento que evalúa concretamente la microcirculación y sus características. Se trata de 

un método no invasivo en el que se emplea un vídeomicroscopio portátil en la cabecera del 

paciente. Consiste en la emisión de luz que es absorbida por la hemoglobina contenida en los 

glóbulos rojos independientemente de su oxigenación. A través de un software permite 

evaluar la densidad capilar, el flujo y la heterogeneidad. Una de sus limitaciones es que 

requiere de la sedación del paciente. Además, se deben tomar al menos 3-5 videos de 20 

segundos cada uno en ambos laterales de la lengua, aunque también se ha empleado para 

valorar la microcirculación en otras localizaciones como estomas. La pCO2 sublingual guarda 

correlación con la pCO2 gástrica por tonometría por lo que se considera una zona 

representativa de la perfusión enteral (151).  

Esta técnica se ha empleado para estudiar la microcirculación en los pacientes sometidos a 

esofaguectomía evidenciando un deterioro en la microcirculación sublingual desde el 

postoperatorio inmediato hasta las 48h tras la cirugía (152). 
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5. Parámetros hemodinámicos de perfusión y oxigenación tisular  

La llegada de oxígeno a los tejidos depende fundamentalmente de dos factores: una presión 

de perfusión suficiente y un transporte de oxígeno adecuado. Así pues, los parámetros a nivel 

hemodinámico que permiten estimar el estado de perfusión y oxigenación tisular son la 

presión de perfusión del tejido y el flujo sanguíneo, principal determinante, junto con la 

hemoglobina, del transporte de oxígeno (153): 

- Presión arterial media (PAM): permite estimar la presión de perfusión de los tejidos. 

Puesto que, a nivel fisiológico, la vasculatura pierde su capacidad de autorregulación a 

partir de valores de PAM inferiores a 60-65mmHg. 

- Transporte global de oxígeno (DO2): se emplea como medida de flujo de oxígeno hacia 

los tejidos. El DO2 viene dado por el gasto cardíaco (GC) y el contenido arterial de 

oxígeno (CaO2), dependiendo este último principalmente de la hemoglobina (Hb) y de 

la saturación arterial de oxígeno (SaO2).  

- Saturaciones venosas de oxígeno: la saturación venosa mixta de oxígeno (SvO2) 

obtenida en la arteria pulmonar, probablemente, representa el mejor indicador de la 

adecuación del DO2. La saturación venosa central de oxígeno (SvcO2), obtenida en la 

aurícula derecha, ha demostrado una buena correlación con la SvO2. La reducción del 

GC y/o el aumento de las necesidades metabólicas se traducirán en un incremento 

compensador en la extracción de oxígeno, con el consiguiente descenso de las 

saturaciones venosas.  

- Lactato: la elevación en la concentración de lactato en sangre indica la presencia de 

hipoxia tisular y metabolismo anaerobio. En situaciones de hipoxia tisular, además de 

la formación de lactato, se producirá una elevación de aniones secundarios a la 

anaerobiosis, así como un defecto en el lavado de CO2 del organismo. Por tanto, la 

determinación del exceso de base estándar y de la diferencia arteriovenosa de CO2 

puede ser de ayuda en la evaluación del estado global de oxigenación de los tejidos. 
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2.1. Justificación 

Diversos trabajos inciden en que la embolización arterial previa a la esofaguectomía no 

supone un aumento en la morbilidad postoperatoria y en la necesidad de estudios 

aleatorizados para aclarar su papel en la disminución de dehiscencia anastomótica. Hasta la 

fecha, los resultados de los estudios realizados sobre este tema marcan una tendencia 

positiva hacia el uso de la embolización como técnica de acondicionamiento gástrico. Sin 

embargo, por la ausencia de ensayos aleatorizados y el bajo número de pacientes incluidos, 

los resultados no han sido estadísticamente significativos.  

Nuestra investigación pretende conocer si realmente la embolización arterial previa a la 

esofaguectomía es un método eficaz para disminuir las tasas de dehiscencia anastomótica en 

pacientes con cáncer esofágico. Se trata de un tema actual y de importante relevancia por las 

altas tasas de dehiscencia asociadas a este tipo de cirugía (5-20%).  

Por ello, se plantea un estudio prospectivo randomizado con dos brazos de tratamiento. En 

uno de los grupos se realizará la embolización gástrica preoperatoria y posteriormente la 

cirugía, y en el otro directamente la cirugía sin la embolización gástrica preoperatoria. Al 

comparar ambos grupos se pretende observar si la embolización gástrica preoperatoria 

implica un descenso en la incidencia de dehiscencia anastomótica postoperatoria. En todos los 

pacientes, de ambos grupos, se realizarán mediciones de la presión tisular de oxígeno en la 

plastia gástrica con el fin de observar si la embolización gástrica implica un aumento del 

aporte de oxígeno a nivel de la mucosa gástrica. Esto permitirá comprender si la presión 

tisular de oxígeno es un buen indicador de oxigenación tisular y, por tanto, uno de los factores 

predictores de dehiscencia de la anastomosis gastroesofágica.  

La aplicabilidad de este trabajo reside en discernir si realmente los pacientes sometidos a 

cirugía de cáncer de esófago se benefician de una embolización gástrica preoperatoria y si la 

presión tisular de oxígeno se puede utilizar en el postoperatorio como alerta de una posible  

dehiscencia de la anastomosis. 
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2.2. Hipótesis 

La técnica de embolización gástrica preoperatoria permite un acondicionamiento de la plastia 

gástrica con un consecuente descenso en la incidencia de dehiscencia anastomótica 

postoperatoria. 

- La embolización gástrica supone un aumento del aporte sanguíneo a nivel de la 

mucosa gástrica al favorecer el desarrollo de circulación colateral. 

- La presión tisular de oxígeno es un factor predictor de dehiscencia de la anastomosis 

gastroesofágica. 

 

2.3. Objetivos 

2.3.1. Objetivo principal 

Evaluación de la eficacia de la embolización arterial preoperatoria como método de 

acondicionamiento de la plastia gástrica en los pacientes con cáncer esofágico sometidos a 

cirugía oncológica. 

• Determinar la incidencia de dehiscencia en la anastomosis esofagogástrica cervical en 

cada uno de los grupos de tratamiento. 

 

2.3.2. Objetivos secundarios 

1.  Analizar el efecto de la embolización preoperatoria sobre la morbimortalidad 

postoperatoria. 

• Comparar los índices de gravedad de las complicaciones postoperatorias entre los 

pacientes con dehiscencia anastomótica en cada uno de los grupos de tratamiento. 

2.  Comprobar el efecto de la embolización arterial preoperatoria sobre la vascularización de 

la plastia gástrica. 
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• Comparar la presión tisular de oxígeno intraoperatoria y postoperatoria en cada uno 

de los grupos de tratamiento. 

• Establecer la relación entre presión tisular de oxígeno y dehiscencia anastomótica: 

analizar las medidas de presión tisular de oxígeno intra y postoperatorias y su correlación con 

la incidencia de dehiscencia anastomótica. 

 

3.  Determinar otros factores relacionados con la dehiscencia anastomótica. 

 

4. Analizar las complicaciones relacionadas con el procedimiento de acondicionamiento 

gástrico mediante embolización percutánea. 
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3.1. Diseño del estudio 

Se trata de un estudio experimental, aleatorizado, controlado, unicéntrico y abierto con dos 

brazos de tratamiento actuando sobre una población específica como son los pacientes 

diagnosticados de cáncer esofágico resecable y candidatos a esofaguectomía McKeown. Se 

pretende comparar el efecto del acondicionamiento isquémico de la plastia gástrica mediante 

embolización arterial (rama experimental) con el manejo habitual sin acondicionamiento 

isquémico (rama control) en los pacientes sometidos a cirugía curativa por cáncer de esófago 

(Figura 19). La variable principal de resultado es la tasa de dehiscencia postoperatoria de la 

anastomosis esofagogástrica cervical hasta los 30 días del alta hospitalaria. 

 

 

 

  

Figura 19. Esquema del diseño del estudio 
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El comité de ética y el comité científico del hospital aprobaron este ensayo clínico (Anexo I). El 

protocolo fue registrado prospectivamente en 2016 en clinical trials (clinicaltrials.gov 

identificador NCT04268654), siguiendo la declaración de CONSORT de 2010. Siguiendo los 

principios de la Declaración de Helsinki sobre experimentación con humanos, a todos los 

pacientes susceptibles de ser incluidos se les explicó el procedimiento y se les informó de los 

riesgos de la intervención, así como de la necesidad de acudir a las revisiones posteriores. Se 

recogió la historia clínica completa de cada paciente y todos firmaron el documento de 

consentimiento informado (Anexo II). Aquellos pacientes con diagnóstico de neoplasia de 

esófago susceptible de tratamiento quirúrgico con intención curativa fueron seleccionados de 

acuerdo a los criterios de inclusión y exclusión. 

 

3.2. Población de estudio 

Los criterios de inclusión del estudio fueron: la confirmación histológica de carcinoma 

escamoso o adenocarcinoma, estadio I-III, mayores de 18 años, con buen estado funcional 

(Karnofsky >50%) y deseo de participar en el estudio. Entre los criterios de exclusión se 

encuentran: los pacientes con enfermedad metastásica o con neoplasias avanzadas con fístula 

traqueoesofágica, arterioesclerosis del tronco celíaco, insuficiencia cardiorrespiratoria grave y 

pacientes que rechazaran la participación en el estudio o que fueran a ser sometidos a otro 

procedimiento quirúrgico diferente de la esofaguectomía McKeown. Los pacientes con 

tumores de UEG tipo I-II de Siewert también fueron considerados para el estudio. 

Entre las variables que se recogieron se encuentran: la edad, el sexo, comorbilidades, índice 

de masa corporal (IMC), índice de Charlson ajustado por edad, la clasificación de riesgo 

anestésico ASA (American Society of Anesthesiologists) y las comorbilidades. La obesidad se 

definió con un IMC ≥ 30 kg/m2 y se consideraron factores de riesgo cardiovascular (FRCV) la 

presencia de: diabetes, hipertensión,  obesidad y/o dislipemia. 

También se recogieron las características del tumor en cuanto a localización, histología, TNM 

clínico y anatomopatológico en base a la 8ª clasificación TNM (13), así como el empleo de 
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terapias neoadyuvantes, tipo y respuesta a las mismas utilizando la clasificación de Ryan 

(154): 

- Grado 0: respuesta patológica completa (no células viables). 

- Grado 1: respuesta patológica casi completa (células aisladas o pequeños grupos de células 

tumorales). 

- Grado 2: respuesta parcial (regresión tumoral evidente pero más células tumorales que 

células aisladas o pequeños grupos de células). 

- Grado 3: pobre o no respuesta (cáncer residual extenso, sin evidencia de regresión tumoral). 

Además, se evaluó el estudio de los bordes de resección proximal, distal y radial 

(circunferencial): R0 (bordes libres), R1 (afectación microscópica de bordes) y R2 (enfermedad 

residual macroscópica). 

 

3.3. Cálculo del tamaño muestral 

No existen estudios previos aleatorizados. Los estudios que realizan un análisis comparativo 

entre pacientes con y sin acondicionamiento isquémico realizando la embolización de las 

arterias GI, GD y E en patología maligna e incluyendo esofaguectomías con anastomosis a 

nivel cervical describen unas tasas de DAE entre el 8-46% en el grupo control y entre el 4-13% 

en el grupo de la EAP (134,136). 

Teniendo en cuenta estas consideraciones, el tamaño de la muestra se calculó con el 

programa GRANMO (155) que determinó un mínimo de 16 pacientes por grupo para alcanzar 

una potencia del 80%, un nivel de significación del 5%, con una relación 1:1 y considerando un 

4% de pérdidas en el seguimiento. 

 

3.4. Aleatorización 

La aleatorización de los pacientes en los grupos de estudio se realizó de acuerdo a las tablas 

de asignación aleatoria generada por ordenador. Se utilizó un enfoque de aleatorización 
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estratificada de bloques permutados para preparar las tablas de asignación al azar y evitar un 

desequilibrio entre los dos grupos. La asignación se realizó mediante sobres cerrados, que se 

abrían durante la valoración del paciente en consultas externas. Tras la explicación del 

diagnóstico y la intervención quirúrgica, se procedía a explicar el estudio, si el paciente 

accedía a participar, firmaba el consentimiento informado y se realizaba la aleatorización. 

Debido al tipo de intervención, los participantes e investigadores no fueron cegados a la 

asignación. 

 

3.5. Protocolo preoperatorio 

Los pacientes eran derivados a consultas externa de Cirugía una vez habían sido 

diagnosticados de neoplasia de esófago. Los casos candidatos a tratamiento neoadyuvante se 

remitían de nuevo tras el tratamiento. Se programaba la cirugía entre 4 y 6 semanas después 

de la finalización del tratamiento neoadyuvante en caso de quimioterapia y entre 6 y 8 

semanas en caso de quimiorradioterapia. La indicación para tratamiento preoperatorio fueron 

los pacientes con tumores de esófago localmente avanzados (≥T2 o N+, M0) tanto ADC como 

CCE candidatos a tratamiento quirúrgico (Figura 20).  

 

  

Figura 20. Algoritmo terapéutico 
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A todos se les solicitaba valoración preoperatoria por la unidad de fisioterapia respiratoria, 

anestesia, y una analítica preoperatoria para optimizar los niveles de hemoglobina si era 

necesario. Las fórmulas enterales con inmunonutrientes (arginina, ácidos grasos omega 3 y 

nucleótidos) se pautaron de forma preoperatoria (5-7 días antes de la cirugía) en todos los 

pacientes. Se entregaba al paciente en la visita en consultas 2 sobres de CitraFleet Polvo 

solución oral® (Picosulfato sódico, óxido de magnesio ligero, ácido cítrico), para la preparación 

anterógrada del colon los 2 días previos a la cirugía por si intraoperatoriamente la 

reconstrucción mediante plastia gástrica no era posible y era necesaria una coloplastia. Estos 

pacientes por tanto no serían considerados para el estudio. 

 

3.5.1. Embolización preoperatoria 

La embolización gástrica fue realizada por el servicio de Radiología Intervencionista del centro 

y consistía en la embolización de las arterias gástricas izquierda (AGI) y derecha (AGD) y de la 

arteria esplénica (AE).  

Los pacientes se sometieron a este procedimiento 3 semanas antes de la cirugía. Se realizó un 

angiograma del tronco celíaco vía acceso femoral antes y después del procedimiento. En esta 

prueba es importante identificar previo al procedimiento las posibles variantes anatómicas del  

tronco celíaco (Figura 21). 

La embolización en la raíz de la AE se realizó preferentemente con dispositivos de oclusión 

vascular (Amplatzer Vascular Plug, Abbott Cardiovascular) y, en caso de no lograr acceso 

adecuado, mediante coils de diverso calibre en virtud del tamaño de la arteria (usualmente 

entre 8-10 mm). 

Asimismo, la AGI se embolizó con coils de entre 4-8 mm preferentemente o mediante 

oclusores vasculares en anatomías favorables, colocados en el tronco principal previo a la 

ramificación de la arteria. Durante el procedimiento se valoró la arteria hepática izquierda 

para descartar la presencia de gástricas accesorias subsidiarias de embolización.  
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Para la embolización selectiva de la AGD se insertó un microcatéter vía anterógrada. Si dicho 

abordaje no era factible, se intentaba la cateterización retrógrada a través de la arcada en la 

curvatura menor con un microcatéter en la AGI para utilizarlo como guía. También colocamos 

microcoils proximalmente en la arteria (desde el tronco principal hasta el primer punto de 

ramificación). La angiografía celíaca final confirmó tanto la embolización como la ausencia de 

riego sanguíneo gástrico a partir de arterias distintas de la arteria gastroepiploica derecha 

(Figura 22).   

 

 

Figura  21. Variante anatómica en angiograma previo a embolización: arteria hepática 

derecha que se origina del tronco celíaco directamente 

 

1- Esplénica 2- Gástrica izquierda 3- Hepática derecha 4- Hepática Izquierda 5- Gástrica  derecha 

6- Gastroduodenal 
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Definimos el resultado de acondicionamiento como: técnica completa para la correcta 

embolización de las 3 arterias (AGI, AGD, AE), técnica incompleta para una o 2 arterias y 

fracaso de la técnica en caso de ninguna arteria embolizada. 

El paciente era ingresado a cargo de cirugía general y al día siguiente era dado de alta si no se 

presentaban complicaciones.  

 

3.6. Técnica quirúrgica 

Todos los pacientes fueron sometidos a esofaguectomía en 3 tiempos o tipo McKeown híbrida 

(toracoscopia y laparotomía) o mínimamente invasiva completa (toracoscopia y laparoscopia). 

En todos los pacientes se empleó anestesia epidural torácica. También se realizó profilaxis 

antibiótica 30 minutos antes de la cirugía (Amoxicilina-ácido clavulánico 2g. ó Cefazolina 2g. 

i.v. en dosis única y en pacientes alérgicos a  penicilinas: Clindamicina 600 mg. i.v. y 

Figura  22. Embolización: A) Angiograma previo a la embolización, B) Angiograma tras la 

embolización, C) Descripción de los métodos empleados para la embolización 

 

1-Tronco celíaco, 2-Esplénica,                    

3-Gástrica izquierda, 4-Gástrica 

derecha, 5-Hepática derecha, 6-

Hepática izquierda, 7-Gastroduodenal 

1-Dispositivo oclusor tipo Amplatzer  en esplénica,  

2-Microcoils en gástrica izquierda previa a 

bifurcación, 3-Microcoil en origen de gástrica 

derecha 
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Gentamicina 80 mg. i.v. en dosis única). La  profilaxis tromboembólica fue con heparina de 

bajo peso molecular subcutánea (a las 20:00 h del día previo a la intervención). 

El tiempo torácico se realizaba mediante toracoscopia derecha en prono empleando 

generalmente 3 trócares. La linfadenectomía mediastínica fue: estándar, cuando la disección 

se limita al mediastino (especialmente a nivel infracarinal); extendida, cuando se extiende a 

nivel paratraqueal derecho y al nervio laríngeo recurrente ipsilateral; o total o completa, 

cuando se extiende a nivel paratraqueal bilateral, nervios laríngeos recurrentes y subaórtica. 

Generalmente, la linfadenectomía estándar se empleó en los tumores de 1/3 inferior y la 

extendida en los de 1/3 medio, siempre aumentando la extensión de la disección o realizando 

una linfadenectomía total dependiendo de la afectación ganglionar en las pruebas de imagen 

y del tipo histológico. 

El tiempo abdominal se realizó mediante laparotomía subcostal bilateral o laparoscopia. En 

estos casos se empleaba acceso mediante trócar de Hasson y otros 4 trócares. Para la 

exteriorización y confección de la plastia se realizaba una minilaparotomía media subxifoidea. 

La laparoscopia se estandarizó en nuestro centro para este procedimiento desde 2.020 (Figura 

23).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 23. Visión intraoperatoria por toracoscopia A) y laparoscopia B) 

1-Aorta, 2-Cayado de la aorta, 3-Esófago,                

4- Bronquio izquierdo, 5-Vena pulmonar 

izquierda 

1-Esófago, 2-Pilar diafragmático izquierdo,                    

3- Hiato y comunicación entre el plano de 

disección torácico y el abdominal 
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La plastia gástrica era confeccionada según la técnica descrita por Akiyama de forma 

extracorpórea (figura 24). Se secciona con sutura mecánica desde el fundus gástrico hacia la 

4° rama arterial de la gástrica izquierda.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En todos los pacientes la vía de ascenso de la plastia fue el mediastino posterior. El abordaje 

cervical se llevó a cabo mediante cervicotomía anterolateral izquierda. La anastomosis cervical 

se realizó término-lateral manual doble capa con suturas reabsorbibles. En todos los pacientes 

se dejó drenaje cervical y sonda nasogástrica para descompresión en las primeras 48 horas. 

Durante el tiempo cervical, una vez realizada la anastomosis, se procedía a la colocación de la 

sonda Licox® (GMS, Kiel, Alemania) para el registro de PtiO2 mediante invaginación tipo Witzel 

en la zona de la plastia gástrica próxima a la anastomosis gastroesofágica (Figura 25). La 

primera medición de la presión tisular de oxígeno se realizaba entonces.  

 

 

Figura  24. Confección extracorpórea de la plastia gástrica tipo Akiyama 
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3.7. Protocolo postoperatorio 

Se realizaban mediciones de la PtiO2 a nivel de la anastomosis esofagogástrica 

intraoperatoriamente, a las 24h y a las 48h postoperatorias (Figura 26) cuando se retiraba la 

sonda. En cada medición se llevaba a cabo una gasometría arterial para determinar: PaO2, 

PaCO2, PaO2/FiO2, pH sanguíneo, ácido láctico, exceso de bases y hemoglobina. Además se 

medían la tensión arterial media y la frecuencia cardíaca. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  25. Sonda Licox a nivel cervical: A) Foto intraoperatoria, B) Esquema 

Línea amarilla: anastomosis esofagogástrica     

Línea azul: trayecto sonda y zona de invaginación 

Figura  26. Sistema de registro de la PtiO2 
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El paciente tras la cirugía ingresaba en la Unidad de Reanimación donde permanecía entre 24-

48h si la evolución era favorable siendo dado de alta a la sala de cirugía. 

La sonda nasogástrica se retiraba a las 48h tras la cirugía y se iniciaba tolerancia a agua.  El 1er 

y 3er día postoperatorio se realizaba una analítica sanguínea con proteína C-reactiva (PCR). En 

el 4-5º día postoperatorio se llevaba a cabo un test con azul de metileno para el diagnóstico 

de la posible dehiscencia anastomótica.  Si el test era positivo se completaba el estudio con 

endoscopia para comprobar el estado de la plastia y determinar el tamaño del defecto. 

También se solicitaba una TAC con contraste endovenoso y oral si se sospechaban otras 

complicaciones asociadas o en caso de sospecha de isquemia de la plastia.  Si el test era 

negativo se iniciaba tolerancia a líquidos y se continuaba con dieta blanda. El drenaje cervical 

se mantenía hasta el inicio de la dieta blanda. En caso de presentar débito sucio, purulento o 

con saliva se realizaban el test de azul de metileno y endoscopia. En el postoperatorio el 

paciente recibía soporte nutricional parenteral. 

 

3.8. Variables de resultado 

La variable principal es la dehiscencia de la anastomosis esofagogástrica que se consideró 

cuando se presentaron una o más de las siguientes condiciones: salida por el drenaje cervical 

de contenido esofagogástrico o azul de metileno, confirmación endoscópica, confirmación 

radiológica mediante un estudio con contraste hidrosoluble o TAC cervicotoracoabdominal 

con contraste oral, y/o confirmación por el cirujano durante una reintervención. La 

caracterización de las DAE se realizó en base a la clasificación elaborada por el Esophagectomy 

Complications Consensus Group (ECCG) (59). 

Se consideró isquemia de la plastia cuando se presentaron uno o más de los siguientes 

criterios: evidencia endoscópica de isquemia de la mucosa gástrica o evidencia de baja 

captación de la plastia en una TAC toracoabdominal con contraste intravenoso lo que obligaba 

a una reintervención con exéresis de la misma. En este caso también se empleó la clasificación 

elaborada por el Esophagectomy Complications Consensus Group (ECCG) para definir el grado 

de necrosis de la plastia (59). 
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La clasificación propuesta por Schuchert et al. (56) para definir la DAE, descrita en el capítulo 

2, que incluye como tipo IV la isquemia de la plastia, fue otra de las definiciones de DAE 

analizadas. 

La morbilidad postoperatoria se analizó de acuerdo con la clasificación Clavien-Dindo (Tabla 9) 

considerando las complicaciones graves aquellas con un score ≥ IIIb. También se empleó el 

Comprehensive Complication Index (CCI) que se calculó utilizando el programa disponible en 

el sitio web de AssessSurgery GmbH (https://www.assessurgery.com) (156). El CCI consiste en 

calcular la suma de todas las complicaciones ponderadas por su gravedad. Se evaluó la 

mortalidad postoperatoria intrahospitalaria y hasta los 30 días posteriores a la cirugía. 

Se recogieron los valores de PtiO2, PaO2, PaCO2, PaO2/FiO2, pH sanguíneo, ácido láctico, 

exceso de bases y hemoglobina intraoperatoriamente (T0), a las 24h (T1) y a las 48h (T2) 

postoperatorias. Con el valor de PtiO2 y de PaO2 se calculó el ratio PtiO2/PaO2 para cada 

tiempo de medición. Además, se recogieron los valores de PCR del primer y tercer días 

postoperatorios. 

 

Grado Definición 

I Cualquier desviación del curso postoperatorio normal sin necesidad de tratamiento 

farmacológico, endoscópico, radiológico o quirúrgico. 

Los tratamientos permitidos son: antieméticos, antipiréticos, analgésico, electrolitos y 

fisioterapia. 

II Requiere tratamiento farmacológico diferente del permitido para el grado I. Se incluye las 

transfusiones de hemoderivados y la nutrición parenteral. 

III             Requiere intervención quirúrgica, endoscópica o radiológica. 

IIIa: Intervención sin anestesia general. 

IIIb: Intervención con anestesia general. 

IV Complicaciones que implican compromiso vital y que requieren manejo en la Unidad de 

Cuidados Intensivos. 

IVa: Disfunción de un órgano (incluye diálisis) 

IVb: Disfunción multiorgánica 

V Muerte del paciente 

Tabla 9. Clasificación de Clavien-Dindo para las complicaciones postoperatorias 

https://www.assessurgery.com/
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   3.9. Análisis estadístico 

Los datos de los pacientes se analizaron por intención de tratar. Las variables categóricas se 

expresan como recuento (porcentaje) y las cuantitativas como media y desviación estándar o 

mediana (rango intercuartílico 25-75%). Las siguientes pruebas estadísticas se utilizaron para 

el análisis inferencial: la prueba X2 o exacta de Fisher para las variables cualitativas, la prueba 

t para variables continuas, la prueba U de Mann-Whitney para las variables continuas 

ordinales y de distribución no gaussiana.  

Los métodos de correlación de Pearson y Spearman se emplearon para analizar la asociación 

entre variables cuantitativas. 

Un análisis de varianza (ANOVA) de medidas repetidas con factor intersujeto se empleó para 

analizar los datos continuos medidos en más de dos ocasiones (T0, T1 y T2) en los distintos 

grupos de tratamiento. Para garantizar que se cumplieran los supuestos del ANOVA de 

medidas repetidas, la evaluó la distribución normal mediante el test de Shapiro-Wilk y la 

homogeneidad de la varianza  mediante la prueba de esfericidad de Mauchly. Si no se cumplía 

la esfericidad y el valor de épsilon era <0,75, se realizaron ajustes del factor intrasujetos con el 

método de corrección de Greenhouse-Geisser; si épsilon era ≥0.75 se aplicó el método de 

Huynh-Feldt. Se realizaron pruebas de comparación por pares para revelar las diferencias 

entre grupos mediante el test de Bonferroni. 

Las variables identificadas como potencialmente significativas en el análisis univariante 

(p<0,1)  se ingresaron en un modelo logístico binario de variables asociadas 

independientemente con la DAE. Los resultados se muestran como odds ratios (OR) con 

intervalos de confianza del 95%.  

Para determinar la capacidad diagnóstica de las variables cuantitativas relacionadas con la 

aparición de DAE se realizaron curvas ROC (Receiver Operating Characteristic), describiendo el 

área bajo la curva (ABC) con su correspondiente IC 95%. Se determinó el mejor punto de corte 

mediante el índice de Youden presentando sensibilidad (S), especificidad (E),  valor predictivo 

positivo (VPP) y negativo (VPN).  
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Se consideró estadísticamente significativo un valor de p bilateral < 0,05. El análisis estadístico 

se llevó a cabo con el programa informático SPSS, versión 21.0 (IBM SPSS Statistics for 

Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp). 
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4.1. Descripción de la muestra 

Desde abril de 2016 hasta octubre 2021 fueron valorados en el centro 49 pacientes con 

diagnóstico de cáncer de esófago candidatos a cirugía curativa. 40 pacientes cumplieron los 

criterios de inclusión para participar en el estudio (Figura 27). No se produjeron pérdidas 

durante el periodo de estudio. 

 

 

 

 

  

Figura 27. Diagrama de flujo del proceso de los sujetos a través de las fases del estudio 
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4.1.1. Características demográficas  

Los pacientes tenían una edad media de 61 años (±9,5) y 35 (87,5%) eran varones. Entre los 

antecedentes destaca el hábito tabáquico (87,5%) y el enólico (20%). La mediana del índice de 

Charlson fue de 3 (RIQ 1-4) y los pacientes con un ASA>2 constituían el 62,5% de la muestra. 

En la tabla 10 se exponen las diferentes características de los pacientes. Los pacientes que 

presentaban FRCV eran 24 (60%): el 22,5% sufrían obesidad, hipertesión arterial (HTA) el 

27,5%, un 37,5% dislipemia (DL) y diabetes mellitus (DM) el 22,5%. 

 

 

 
IMC (cm/kg2) 
 
Comorbilidades 

- DM 
- Enf CV 
- Enf resp 
- Enf renal 
- Hepatopatía 
- Hª trombosis 

 

 
26,2 (±6) 
 
 
9 (22,5%) 
5 (12,5%) 
7 (17,5%) 
2 (5%) 
3 (7,5%) 
3 (7,5%) 

 
ASA 

- 1-2 
- 3 
- 4 

 
Hábitos 

- Tabaco 
- Enolismo 
- ExADVP 

 
 
15 (37,5%) 
22 (55%) 
3 (7,5%) 
 
 
35 (87,5%) 
8 (20%) 
2 (5%) 

 
IMC: Índice de masa corporal, ASA: American Society of Anesthesiologists; Enf CV: enfermedades cardiovasculares; Enf resp: 
enfermedades respiratorias; ADVP: Adicto a drogas por vía parenteral 

 

 

4.1.2. Características oncológicas 

El tipo tumoral más frecuente fue el adenocarcinoma (75%). Los adenocarcinomas se 

localizaron predominantemente en tercio inferior esofágico (90%) y en unión esofagogástrica 

(10%). El 90% recibieron tratamiento previo a la cirugía. 13 pacientes recibieron terapia 

perioperatoria con FLOT (43,3%), 10 pacientes recibieron otros esquemas basados en 

oxaliplatino y 2 pacientes con expresión de HER-2 recibieron la combinación cisplatino, 5-

fluorouracilo y trastuzumab. 2 pacientes recibieron tratamiento con QT-RT según esquema 

CROSS. El 33,3% de los pacientes recibieron tratamiento postoperatorio. 

Tabla 10. Características demográficas de los pacientes 
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En cuanto al tipo tumoral epidermoide, constituyó el 25% de la muestra, localizándose en 

tercio medio en el 90% de los casos y en tercio inferior en el 10%. Todos los pacientes 

recibieron tratamiento neoadyuvante con quimiorradioterapia esquema CROSS excepto una 

paciente.  

En la tabla 11 exponemos los diferentes estadios tumorales al diagnóstico y tras el estudio 

anatomopatológico de la pieza quirúrgica. La tasa de resección R0 fue del 95%. 2 pacientes 

presentaron una resección R1, por afectación del margen circunferencial y otro por afectación 

del margen posterior. La media de ganglios obtenidos fue de 21,8 (±9,8) y la tasa de respuesta 

a la QT según la clasificación de Ryan fue pobre o grado 3 en 10 pacientes (27,8%), en 9 

pacientes (25%) el grado de regresión tumoral (GRT) fue grado 2, y en 11 pacientes (30,6%) el 

GRT fue 1. En 6 casos (16,7%) hubo una regresión completa o GRT 0. Por tanto, el 47,3% de los 

pacientes fueron respondedores a la terapia preoperatoria. 

 

 

Epidermoide (n= 10) Adenocarcinoma (n= 30) 

cTNM 

T2N-                     Estadio II 2 (20%) T1N+                 Estadio IIA 3 (10%) 

T2N+                    Estadio II 2 (20%) T2N-                  Estadio IIB 2 (6,7%) 

T3N-                     Estadio II 1 (10%) T2N+                 Estadio III 5 (16,7%) 

T3N+                    Estadio III 5 (50%) T3N-                  Estadio III 3 (10%) 

  T3N+                 Estadio III 16 (53,3%) 

  T4N+                 Estadio III 1 (3,3%) 

pTNM 

T4N1                   Estadio IIIB 1 (10%) T1bN0               Estadio IC 3 (10%) 

ypTNM 

T0-2N0                    Estadio I 6 (60%) T0-2N0             Estadio I 9 (30%) 

T0N1                   Estadio IIIA 2 (20%) T1N1               Estadio IIIA  1 (3,3%) 

T2N3                   Estadio IVA 1 (10%) T3N0                 Estadio II 1 (3,3%) 

  T3N1-2            Estadio IIIB 10 (33,3%) 

  T4aN1             Estadio IVA 2 (6,6%) 

  T3-4aN3         Estadio IVA 4 (13,3%) 

 

Tabla 11. Estadificación clínica y anatomopatológica en función del tipo histológico 
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Comparando el cTNM y el ypTNM en los ADC, el 29,6% (8/27) presentaron una estadificación 

más avanzada pese al tratamiento preoperatorio, 33,3% (9/27) mantuvieron un estadio 

similar y 37% (10/27) presentaron respuesta al tratamiento con una estadio ypTNM inferior al 

clínico. En el caso de los CCE, ningún paciente presentaó un estadiaje más avanzado pese al 

tratamiento preoperatorio, 22,2% (2/9) mantuvieron un estadiaje similar y 77,7% (7/9) 

presentaron respuesta al tratamiento con un estadiaje ypTNM inferior al clínico. 

 

4.1.3. Embolización preoperatoria 

20 pacientes fueron aleatorizados a la rama de tratamiento experimental y en todos se pudo 

completar la embolización. En todos se pudo realizar embolización de 3 vasos excepto en 2 

casos que no se pudo completar con la embolización de la arteria gástrica derecha. El tiempo 

medio entre la embolización y la cirugía fue de 20 (±3) días. 

La tasa de complicaciones tras el procedimiento fue del 10% pero todas Clavien-Dindo I. Un 

paciente presentó un hematoma en la zona de punción a nivel inguinal y otro paciente fiebre 

inmediatamente después del procedimiento con desaparición a las 24 horas.  

 

4.1.4. Técnica quirúrgica 

Todos los pacientes fueron sometidos a esofaguectomía McKeown con reconstrucción 

mediante gastroplastia tipo Akiyama y anastomosis cervical. La media de tiempo quirúrgico 

fue de 366 (±57) minutos. El abordaje torácico se completó en 39 casos (97,5%) por 

toracoscopia en prono. La linfadenectomía mediastínica fue estándar en 24 pacientes (60%), 

extendida en 15 casos (37,5%) y total en 1 caso (2,5%). El abordaje abdominal se inició en 17 

casos (42,5%) por laparoscopia con necesidad de conversión en un caso por dificultad para la 

disección periaórtica. La anastomosis cervical se realizó de forma manual termino-lateral en 

los 40 casos. 
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4.1.5. Complicaciones postoperatorias 

La tasa de complicaciones postoperatorias fue del 55%, un 20% fueron complicaciones con 

Clavien-Dindo ≥ IIIb. De los 14 pacientes considerados leves por la clasificación de Clavien-

Dindo, con grado <IIIb, 3 pacientes fueron considerados como graves por el CCI (CCI≥33,7 

equivale a una complicación grado IIIb). Las complicaciones respiratorias supusieron el 37,5%. 

En la tabla 12 se exponen los diferentes tipos de complicaciones postoperatorias. La tasa de 

infección de herida torácica o abdominal fue del 7,5%. No se produjeron complicaciones 

postoperatorias hemorrágicas ni quilotórax. La mediana de estancia en reanimación fue de 2 

(RIQ 1-7) días y la de hospitalización de 15 (RIQ 9-26) días. La mortalidad postoperatoria fue 

del 2,5%. 

La tasa de dehiscencia global fue del 30%. El test con azul de metileno fue positivo en todos 

los casos de DAE realizándose endoscopia posteriormente. En el 75% (9/12) de los casos, o no 

se visualizaba el defecto en la endoscopia o este era puntiforme y se manejó con dieta 

absoluta, nutrición parenteral y antibioterapia, requiriendo además desbridamiento de la 

herida en 3 casos. En el 25% (3/12) restante, el defecto era mayor precisando en dos 

pacientes (16,6%) un stent, que fue efectivo en ambos casos, y en un caso (8,3%) se requirió 

tratamiento quirúrgico. 

El grado de las DAE según la clasificación del ECCG se expone en la tabla 12. Las DAE según la 

clasificación empleada por Schuchert et al. fueron 6 de grado I (15%), 5 de grado II (12,5%), 1 

de grado III (2,5%) y 2 de grado IV (5%). Las DAE grado IV o necrosis de la plastia requirieron 

cirugía con desconexión de la plastia, esofagostomía y gastrostomía. 

El CCI se correlaciona directamente con la estancia hospitalaria (rho=0,63; p<0,001) y con la 

estancia en reanimación (rho=0,76; p<0,001).  
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4.2. Análisis comparativo  

 

4.2.1. Características de los pacientes 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos con respecto 

a las características de los pacientes. Los pacientes con obesidad se distribuyeron de forma 

homogénea entre el grupo con acondicionamiento gástrico y sin (25% vs 20%; p = 1). Las 

comorbilidades  y los factores de riesgo  no presentaron diferencias entre grupos. Tampoco se 

identificaron diferencias estadísticamente significativas entre grupos ni en el estado 

nutricional, ni en las características de la enfermedad ni en la técnica quirúrgica (Tabla 13). 

 

 

 

 
Dehiscencia 
 

- Grado I 
- Grado II 
- Grado III 

 
Tiempo hasta dehiscencia 
 
CPO respiratorias 
 

- SDRA 
- Neumonía 
- Derrame pleural 
- Neumotórax 
- Reagudización EPOC 

 
12 (30%) 
 
6 (15%) 
5 (12,5%) 
1 (2,5%) 
 
7 (±3) 
 
15 (37,5%) 
 
6 (15%) 
3 (7,5%) 
2 (5%) 
2 (5%) 
2 (5%) 

 
Necrosis plastia 
 

- Grado I 
- Grado II 
- Grado III 

 
CCI 
 

- <33,7 
- ≥33,7 

 
Clavien-Dindo 
 

- <IIIb 
- ≥IIIb 

 
2 (5%) 
 
0 (0%) 
0 (0%) 
2 (5%) 
 
33,6 (20,9-42,4) 
 
11 (50%) 
11 (50%) 
 
 
 
14 (35%) 
8 (20%) 

 
CPO: Compliaciones postoperatorias; SDRA: Síndrome de distrés respiratorio del adulto, CCI: Comprehensive Complication Index 

Tabla 12. Complicaciones postoperatorias 
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Variable Embolización (n=20) 
 

No embolización (n=20) p 

Sexo H:M 18:2 17:3 1 

Edad 61 (±9,9) 60 (±9,3) 0,75 

IMC 25,65 (±5,2) 26,85 (±6,8) 0,53 

Hábitos 
- Tabaco 
- Enolismo 
- ExADVP 

 
18 (90%) 
2 (10%) 
1 (5%) 

 
17 (85%) 
6 (30%) 
1 (5%) 

 
1 

0,23 
1 

Comorbilidades 
- DM 
- Enf CV 
- Enf resp 
- Enf cardiorrespiratoria 
- Enf renal 
- Hepatopatía 
- Hª trombosis 

 
5 (25%) 
3 (15%) 
4 (20%) 
6 (30%) 
2 (10%) 
1 (5%) 

2 (10%) 

 
4 (20%) 
2 (10%) 
4 (20%) 
5 (25%) 
0 (0%) 

3 (15%) 
1 (5%) 

 
1 
1 
1 
1 

0,4 
0,6 
1 

FRCV 14 (70%) 10 (50%) 0,19 

ASA 
- 1-2 
- 3-4 

 
7 (35%) 

13 (65%) 

 
8 (40%) 

12 (60%) 

0,74 

Charlson 3 (1-5) 2 (1-3) 0,16 

Albúmina preoperatoria 3,8 (±0,5) 3,9 (±0,4) 0,80 

Localización 
- Tercio medio 
- Tercio inferior/UEG 

 
7 (35%) 

13 (65%) 

 
3 (15%) 

17 (85%) 

0,27 

Histología 
- Adenocarcinoma 
- Epidermoide 

 
14 (70%) 
6 (30%) 

 
16 (80%) 
4 (20%) 

0,71 

Neoadyuvancia 19 (95%) 17 (85%) 0,60 

Toracoscopia 19 (95%) 20 (100%) 1 

Linfadenectomía mediastínica 
- Estándar 
- Extendida/total 

 
10 (50%) 
10 (50%) 

 
14 (70%) 
6 (30%) 

0,19 

Laparoscopia 9 (45%) 7 (35%) 0,52 

Abordaje  
- Híbrido 
- Mínimamente invasivo 

 
10 (50%) 
9 (45%) 

 
13 (65%) 
7 (35%) 

0,43 

Ganglios resecados 24,2 (±11,7) 19,5 (±7,1) 0,12 

Ganglios afectos 1 (0-3,7) 0 (0-1) 0,11 

pT3-4 10 (50%) 8 (40%) 0,52 

pN + 13 (65%) 8 (40%) 0,11 
 
IMC: Índice de masa corporal, FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular; ASA: American Society of Anesthesiologists; Enf CV: enfermedades 
cardiovasculares; Enf resp: enfermedades respiratorias; ADVP: Adicto a drogas por vía parenteral 

 

Tabla 13. Análisis comparativo entre ambos grupos de tratamiento 
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4.2.2. Resultados postoperatorios 

En la tabla 14 se exponen los resultados postoperatorios de ambos grupos.  

En primer lugar se analizó la tasa de dehiscencia según la clasificación propuesta por el ECCG, 

con la que no hubieron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo 

acondicionado y el no acondicionado (35% versus 25%, p = 0,49),  ni tampoco en el grado ni 

en la gravedad de la dehiscencia. 

Posteriormente, con la clasificación clásica descrita por Schuchert et al. tampoco se 

encontraron diferencias en la tasa de dehiscencia entre ambos grupos (35% versus 35%, p = 

1). Sin embargo, si se detectó como las dehiscencias de mayor gravedad se concentraban en el 

grupo que no había recibido el acondicionamiento de la plastia gástrica, tanto empleando la 

clasificación de Clavien-Dindo como el CCI (Tabla 14, Figura 28). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Por último, analizando tanto la tasa de complicaciones postoperatorias global como las 

complicaciones respiratorias entre ambos grupos, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas. Las complicaciones graves considerando la clasificación de 

Clavien-Dindo> IIIb no diferían entre ambos grupos, tampoco con el CCI se encontraron 

Figura 28. Comparación de los valores de CCI entre ambos grupos de tratamiento 
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diferencias en la gravedad de las complicaciones postoperatorias entre grupos (25,2 (20,9-

40,3) versus 33,7 (28-42,4); p = 0,13). 

 

 

 

Variable 
 

Embolización (n=20) No embolización (n=20) p 

DAE (definición ECCG)  7 (35%) 5 (25%) 0,49 

Grado DAE 
- I 
- II 
- III 

 
4 (20%) 
2 (10%) 
1 (5%) 

 
2 (10%) 
3 (15%) 
0 (0%) 

0,45 

Tiempo hasta DAE 8,1 (±2,5) 8,2 (±2,3) 0,96 

Gravedad de la DAE 
- Clavien < IIIb 
- Clavien ≥ IIIb 

 
- CCI  

 
6 (30%) 
1 (5%) 

 
23,1 (±9,5) 

 
1 (5%) 

4 (20%) 
 

32,6 (±6,1) 

 
0,072 

 
 

0,080 

Necrosis de la plastia 0 (0%) 2 (15%) 0,48 

DAE (Clasificación Schuchert et al) 7 (35%) 7 (35%) 1 

Grado DAE 
- I 
- II 
- III 
- IV 

 
4 (20%) 
2 (10%) 
1 (5%) 
0 (0%) 

 
2 (10%) 
3 (15%) 
0 (0%) 

2 (10%) 

0.27 

Tiempo hasta DAE 8,2 (±2,4) 6,4 (±3,5) 0,27 

Gravedad de la DAE 
- Clavien < IIIb 
- Clavien ≥ IIIb 

 
- CCI  

 
6 (30%) 
1 (5%) 

 
20,9 (20,9-29,6) 

 
1 (5%) 

6 (30%) 
 

33,7 (33,5-71,3) 

 
0,029 

 
 

0,011 

Complicaciones postoperatorias 10 (50%) 13 (65%) 0,34 

Complicaciones respiratorias 5 (25%) 10 (50%) 0,10 

Necesidad de aminas 1 (5%) 3 (15%) 0,60 

Clavien ≥ IIIb 3 (15%) 5 (25%) 0,67 

CCI 25,2 (20,9-40,3) 33,7 (28-42,4) 0,13 

Estancia REA (días) 1 (1-4) 3 (1-7,7) 0,30 

Estancia hospitalaria (días) 15 (8,5-28,5) 14 (9-25,2) 1 

Mortalidad postoperatoria 0 (0%) 1 (5%) 1 
 
DAE: Dehiscencia de la anastomosis esofagogástrica; CCI: Comprehensive Complication Index 

 

Tabla 14. Comparación de los resultados postoperatorios entre ambos grupos de 

tratamiento 
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4.2.3. Oxigenación tisular y parámetros clínicos y analíticos 

La PtiO2 media a nivel de la submucosa del fundus de la plastia gástrica en T0 fue de 65,3 

mmHg (±15), en T1 de 35,2 (±18),  y de 21,9 (±14) en T2. Al analizar la correlación de la PtiO2 

con otros parámetros no se evidenció ninguna correlación significativa con las variables: PaO2, 

PaCO2, PaO2/FiO2, lactato, exceso de bases, pH y hemoglobina. Tampoco con la frecuencia 

cardíaca ni la tensión arterial media. 

La tabla 15 muestra los valores de las mediciones realizadas en T0, T1 y T2 en el grupo control y 

en el grupo de la embolización preoperatoria. Un ANOVA de medidas repetidas determinó 

que las puntuaciones medias de PtiO2 diferían significativamente en los tres tiempos de 

medición (p <0,001). Una comparación post hoc por pares mostró diferencias significativas 

entre los 3 momentos de medición, evidenciando un descenso en los niveles de PtiO2 desde el 

intraoperatorio hasta las 48h. Sin embargo, el descenso en los niveles de PtiO2 se producía por 

igual en ambos grupos de tratamiento (p = 0,47) (Figura 29A).  

De la misma manera, el ratio PtiO2/PaO2 presentaba diferencias significativas en los tres 

tiempos de medición (p <0,001), en la comparación por pares también se encontraron 

diferencias entre los tres tiempos de medición. Sin embargo, el descenso en el ratio 

PtiO2/PaO2 (p = 0,62) era similar en el grupo control y en el experimental. La FiO2 mantenía la 

misma distribución (Figura 29B y 29E). 

Los parámetros: PaO2, PaCO2, PaO2/FiO2, lactato, exceso de bases, pH y hemoglobina 

mostraron una distribución similar entre ellas. Existían diferencias significativas intragrupo en 

el análisis ANOVA, con diferencias significativas entre T0 y T1 pero no existían diferencias 

significativas entre los tiempos T1 y T2 (Figura 29C, 29D y 29F). Al comparar estas variables 

entre ambos grupos de tratamiento no se evidenciaron diferencias en ninguno de los tiepos 

de medición (Tabla 15).  

Los valores de PCR obtenidos en el 1er día postoperatorio no mostraron diferencias 

estadísticamente significativas entre los pacientes del grupo control y del grupo 

acondicionado (73,9 (47,2-88,9) versus 94,1 (69,9-125); p = 0,18). Tampoco se detectaron 
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diferencias entre los valores de PCR en el 3er día postoperatorio entre grupos (199,6 (151-

281,5) versus 204,4 (134,8-286,4);p = 0,77). 

 

 

Variable T0 T1 T2 Diferencias 
intragrupo 

Pa 

Diferencias 
entre grupos 

pb 

PtiO2 (mmHg) 
· Control 
· Embolización 

 
67,5 (53,6-79,5) 
72,9 (63,5-83,1) 

 
27 (18,5-52,3) 
35,5 (25,4-45) 

 
15,9 (7-28) 

23,1 (10,3-33,9) 

<0,001 0,47 

PaO2  (mmHg) 
· Control 
· Embolización 

 
178,3 (±109,8) 
145,5 (±51,5) 

 
84 (72-133,7) 

90,6 (75,3-121,2) 

 
83,8 (64,7-117) 
76,6 (68,5-92,5) 

<0,001 0,31 

Ratio PtiO2/PaO2 
· Control 
· Embolización 

 
0,52 (±0,33) 
0,62 (±0,37) 

 
0,40 (±0,31) 
0,38 (±0,18) 

 
0,27 (±0,28) 
0,27 (±0,14) 

<0,001 0,62 

PaCO2  (mmHg) 
· Control 
· Embolización 

 
41,6 (±5) 

42,7 (±5,1) 

 
37,9 (35,3-41,5) 
40 (36,8-43,4) 

 
36,7 (32,8-43,3) 
37,3 (36,6-38,8) 

0,001 0,50 

FiO2 (%) 
· Control 
· Embolización 

 
50 (50-50) 
50 (50-50) 

 
40 (36-40) 
40 (32-50) 

 
32 (28-45) 

32 (28,5-40) 

<0,001 0,83 

PaO2/FiO2 (mmHg) 
· Control 
· Embolización 

 
336,3 (±164,2) 
314,8 (±102,6) 

 
250,5 (157,7-351) 

222,5 (186,5-288,2) 

 
261,2 (±107,2) 
242,5 (±68,4) 

0,005 
 

0,51 

Lc (mmol/L) 
· Control 
· Embolización 

 
1,6 (1,1-2,3) 
1,8 (1,4-2,3) 

 
1 (0,7-1,1) 
1,3 (1-1,6) 

 
1 (0,8-1,1) 
1 (0,8-1,2) 

<0,001 0,49 

pH 
· Control 
· Embolización 

 
7,34 (±0,04) 
7,36 (±0,05) 

 
7,24 (7,38-7,44) 
7,43 (7,40-7,45) 

 
7, 42 (±0,03) 
7,43 (±0,04) 

<0,001 0,96 

EB (mmol/L) 
· Control 
· Embolización 

 
-1,9 (±3,1) 
-0,5 (±2,6) 

 
1,1(-0,6-2,3) 
1,95 (0,4-3,8) 

 
1,2 (±2,8) 
1,9 (±1,6) 

<0,001 0,58 

Hb (g/dL) 
· Control 
· Embolización 

 
11,7 (±1,2) 
11,9 (±1,4) 

 
11,4 (±1,1) 
11,3 (±1,1) 

 
10,9 (±0,9) 
11,1 (±1,4) 

0,003 0,79 

FC (lpm) 
· Control 
· Embolización 

 
83,2(±15,1) 
83,6 (±14,8) 

 
81 (75,7-87,5) 
84 (76,5-89,5) 

 
82,7 (±13,1) 
81 (±10,7) 

0,60 0,83 

TAM (mmHg) 
· Control 
· Embolización 

 
92,8 (±27) 

88,4 (±13,9) 

 
82,9 (±10,9) 
91,9 (±12,7) 

 
89,1 (±13,7) 
94,4 (±11,8) 

0,79 0,23 

a Diferencias intragrupo tras el tratamiento usando ANOVA para medidas repetidas  
b Diferencias entre grupos tras el tratamiento derivado del test ANOVA (grupo x tiempo)  

Tabla 15. Datos de PtiO2, parámetros sanguíneos y clínicos durante los tiempos del estudio 
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Figura 29. Valores de los parámetros en los diferentes tiempos del estudio y en función del 

grupo de tratamiento 
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4.3. Medidas de asociación  

4.3.1. Factores clínicos y dehiscencia 

En el análisis univariable con la tasa de dehiscencia global (según la definición del ECCG) como 

variable dependiente, los antecedentes de enfermedad cardiovascular y/o respiratoria (RR: 

3,44  IC 95% 1,46-8,09)  fueron los factores asociados con la aparición de dehiscencia (Tabla 

16). 

 

 Análisis univariable 

Variable Dehiscencia 
(n=12) 

No dehiscencia 
(n=28) 

p 

Sexo H:M 12:0 23:5 0,29 

Edad 64 (±8) 60 (±9) 0,23 

IMC 25,31 (±5,1) 26,66 (±6,4) 0,48 

Hábitos 
- Tabaco 
- Enolismo 
- ExADVP 

 
12 (100%) 
2 (16,6%) 
1 (8,4%) 

 
23 (82,1%) 
6 (21,4%) 
1 (3,5%) 

 
0,29 

1 
0,51 

Comorbilidades 
- DM 
- Enf cardiovascular 
- Enf respiratoria 
- Enf cardiorrespiratoria 
- Hepatopatía 
- Hª trombosis 

 
2 (16,6%) 
3 (25%) 

4 (41,6%) 
7 (58,3%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

 
7 (25%) 
2 (7,1%) 

2 (10,7%) 
4 (14,2%) 
4 (14,2%) 
3 (10,7%) 

 
0,69 
0,14 

0,055 
0,008 
0,29 
0,54 

FRCV 7 (58,3%) 17 (60,7%) 0,88 

ASA 
- 1-2 
- 3-4 

 
3 (25%) 
9 (75%) 

 
12 (42,8%) 
16 (57,2%) 

0,47 

Charlson 3 (1,25-4,75) 2,5 (1-4) 0,27 

Albúmina preoperatoria 3,9 (±0,5) 3,8 (±0,4) 0,86 

Localización 
- Tercio medio 
- Tercio inf/UEG 

 
5 (41,6%) 
7 (58,4%) 

 
5 (17,9%) 

23 (82,1%) 

0,13 

Histología 
- Adenocarcinoma 
- Epidermoide 

 
7 (58,4%) 
5 (41,6%) 

 
23 (82,1%) 
5 (17,9%) 

0,13 

Neoadyuvancia 12 (100%) 24 (85,7%) 0,29 

Embolización 7 (58,4%) 13 (46,4%) 0,73 

Embolización  
- Completa 
- Incompleta 

 
6 (85,7%) 
1 (14,3%) 

 
12 (92,3%) 

1 (7,7%) 

1 

Tabla 16. Factores clínicos asociados a la dehiscencia anastomótica. 
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Toracoscopia 11 (91,6%) 28 (100%) 0,30 

Linfadenectomía mediastínica 
- Estándar 
- Extendida/total 

 
6 (50%) 
6 (50%) 

 
18 (64,3%) 
10 (35,7%) 

0,39 

Laparoscopia 2 (16,6%) 14 (50%) 0,07 

Abordaje  
- Híbrido 
- Mínimamente invasivo 

 
9 (75%) 

2 (16,6%) 

 
14 (50%) 
14 (50%) 

0,11 

Ganglios resecados 19,1 (±6,7) 22,8 (±11,1) 0,29 

Ganglios afectos 0,5 (0-5,5) 1 (0-2,7) 0,98 

pT 3-4 4 (33,3%) 14 (50%) 0,49 

pN + 6 (50%) 15 (53,4%) 1 

CPO respiratorias 7 (58,4%) 8 (28,5  %) 0,075 

 

4.3.2. Presión tisular de oxígeno, factores analíticos y dehiscencia  

En la tabla 17 se muestran los resultados del ANOVA de medidas repetidas para analizar la 

diferencia de medias entre los parámetros medidos en T0, T1 y T2 y los pacientes que han 

presentado dehiscencia anastomótica.  La PtiO2 y el ratio PtiO2/PaO2 presentaban diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos. Tras la comparación por pares se apreciaba una 

diferencia en la media de PtiO2 a las 48h entre los pacientes que presentaban dehiscencia y 

los que no. El ratio PtiO2/PaO2 a las 24 y a las 48h también era menor en los pacientes con 

dehiscencia (Figura 30). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Línea roja: pacientes con dehiscencia; Línea azul: pacientes sin dehiscencia 

Figura 30. A) Valores de PtiO2 y B) del ratio  PtiO2/PaO2 en los diferentes tiempos del estudio 

y en función de la presencia de dehiscencia 
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Variable T0 T1 T2 Diferencias 
intragrupo 

Pa 

Diferencias 
entre grupos 

pb 

PtiO2 (mmHg) 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
81,7 (±38) 

70,7 (±22,5) 

 
27,8 (±13) 
38,4 (±20) 

 
13,3 (±12,9) 
25,6 (±13,7) 

<0,001 0,045 

PaO2 (mmHg) 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
157,9 (±69) 

163,6 (±93,8) 

 
112 (±43,4) 
92,4 (±32,8) 

 
86,3 (±21,5) 
88,7 (±32,1) 

<0,001 0,54 

Ratio PtiO2/PaO2 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
0,64 (±0,47) 
0,54 (±0,29) 

 
0,27 (±0,14) 
0,44 (±0,27) 

 
0,15 (±0,14) 
0,32 (±0,23) 

<0,001 0,032 

PaCO2 (mmHg) 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
44,8 (±4,7) 
41,1 (±4,7) 

 
41,8 (±4,3) 
37,6 (±6,8) 

 
37,7 (±4,5) 
38,3 (±5,5) 

0,001 0,19 

FiO2 (%) 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
50 (±4,2) 

48,5 (±4,4) 

 
44,5 (±5,8) 
38,5 (±9,4) 

 
36,3 (±9,1) 

34,8 (±11,5) 

<0,001 0,28 

PaFi (mmHg) 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
339,4 (±135,2) 
319,6 (±137,8) 

 
251 (±73,7) 

258,6 (±120) 

 
243,2 (±83,1) 
255,6 (±93) 

0,005 
 

0,79 

Lc (mmol/L) 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
1,8 (±0,8) 
2,2 (±1,7) 

 
1,2 (±0,4) 
1 (±0,2) 

 
1 (±0,4) 

1,1 (±0,3) 

<0,001 0,51 

pH 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
7,32 (±0,05) 
7,37 (±0,03) 

 
7,41 (±0,03) 
7,42 (±0,04) 

 
7, 42 (±0,03) 
7,43 (±0,04) 

<0,001 0,17 

EB (mmol/L) 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
-2 (±3,1) 

-0,9 (±2,7) 

 
2,2 (±1,2) 
0,3 (±3,9) 

 
1,4 (±3,1) 
1,6 (±1,9) 

<0,001 0,81 

Hb (g/dL) 
· Dehiscencia 
· No dehiscencia 

 
11,9 (±1,5) 
11,7 (±1,2) 

 
11,8 (±0,8) 
11,2 (±1,1) 

 
11,1 (±1,1) 
10,9 (±1,2) 

0,001 0,39 

 
a Diferencias intragrupo tras el tratamiento usando ANOVA para medidas repetidas  
b Diferencias entre grupos tras el tratamiento derivado del test ANOVA (grupo x tiempo) 

 

Los valores de PCR en el 1er día postoperatorio no tenían relación con la dehiscencia  (87,1 

(72,7-110,5) versus 78 (52,9-124,7); p = 0,59). Sin embargo, la PCR al tercer día fue un factor 

asociado con la aparición de dehiscencia (266,4 (203,9-363) versus 168,6 (100,3-244,5); p = 

0,05). 

Tabla 17. PtiO2 y parámetros analíticos asociados a la dehiscencia anastomótica 
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4.3.2.1. Análisis ROC  

La PCR obtenida al tercer día postoperatorio presenta un área bajo la curva (ABC) de 0,78 (IC 

95%: 0,63-0,93); p =  0,006. El punto de corte de PCR de 195 mg/L presentaba una sensibilidad 

del 83,3% y una especificidad del 60,7%, con un valor predictivo negativo (VPN) del 88,2%. El 

valor de PtiO2 a las 48h (T2) de la cirugía describía un ABC de 0,77 (IC 95%: 0,59-0,93); p =  

0,008 y el ratio PtiO2/PaO2 a las 48h (T2) un ABC de 0,78 (IC 95%: 0,60-0,95); p =  0,007 (Figura 

31). La sensibilidad, especificidad, VPN y valor predictivo positivo (VPP) para el punto de corte 

de PtiO2≤ 20 a las 48h postoperatorias y de ratio PtiO2/PaO2≤0,22 son descritos en la tabla 18. 

Sin embargo, el ratio PtiO2/PaO2 a las 24h (T1) describía un ABC de 0,69 (IC 95%: 0,10-0,49); p 

=  0,06. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 31. Curvas ROC para los biomarcadores: PCR-3er día postoperatorio, PtiO2 (T2) y ratio 

PtiO2/PaO2 (T2) 
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4.3.3. Modelo multivariable 

Los antecedentes de enfermedad cardiorrespiratoria, la PCR al tercer día postoperatorio y la 

presión tisular de oxígeno a las 48h fueron confirmados como predictores independientes de 

dehiscencia en el modelo multivariable (Tabla 19). 

 

 

Variable OR IC 95% p 

Enf cardiorrespiratoria 

 

5,67 2,01-21,87 0,049 

Laparoscopia 

 

0,04 0,01-2,1 0,11 

Complicaciones respiratorias 

 

1,3 0,1-15,5 0,82 

PtiO2 ≤ 20 (T2) 
 

1,07 1,02-1,15 0,045 

Ratio PtiO2/paO2  ≤0,22 (T2) 
 

2,76 0,9-84,7 0,054 

PCR 3er día PO ≥195 mg/L 
 

1,96 1,94-1,98 0,033 

PO: postoperatorio 

  

Variable 
 

S E VPP VPN 

PCR ≥195 mg/L 
 

83,3% 53,5% 43,5% 88,2% 

PtiO2≤ 20 
 

83,3% 60,7% 47,6% 89,4% 

PtiO2/PaO2≤0,22 
 

75% 67,8% 50% 86,3% 

Tabla 18. Sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivo y negativo de los puntos de 

corte  de los biomarcadores: PCR-3er día postoperatorio, PtiO2 (T2) y ratio PtiO2/PaO2 (T2) 

para el diagnóstico de DAE 

 

Tabla 19. Regresión logística binaria de los factores asociados a la dehiscencia anastomótica 
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5.1. Características generales de la muestra 

 5.1.1. Características demográficas y clínicas 

Las características demográficas de los pacientes fueron similares a las descritas por otras 

series europeas (157–159). Los pacientes tenían una edad media de 61 años y la mayoría  eran 

varones (87,5%) con antecedentes de tabaquismo (87,5%). En general, eran pacientes con 

comorbilidades, destacando la enfermedad respiratoria y cardiovascular. Los pacientes con un 

ASA>2 constituían el 62,5% de la muestra. La serie irlandesa describe antecedentes de 

enfermedad respiratoria en el 19% de los casos, de enfermedad cardiovascular en el 16% y un 

22,9% de los pacientes sufrían obesidad (159), porcentajes similares a nuestros resultados, 

con tasas del 17,5%, 12,5% y 22,5%, respectivamente. Destaca en nuestro trabajo el 

porcentaje de pacientes diabéticos en comparación con otras series, con un 22,5% de 

pacientes diabéticos frente a un 8,9-17,6% en otras series (141-143). 

En cuanto a las características de la enfermedad, la mayoría fueron adenocarcinomas 

localizados a nivel de esófago distal y UEG (75%) y el 90% de los pacientes recibieron 

tratamiento neoadyuvante. El registro nacional de Países Bajos (157) describe porcentajes 

similares, con una tasa de ADC a nivel de esófago distal y UEG del 76,2% y neoadyuvancia en 

el 92,5% de los casos. Mientras, en series asiáticas (160,161), el porcentaje de CCE es mayor 

que el de ADC y la localización en el tercio medio esofágico es más frecuente. Destaca 

también en estas series el porcentaje de pacientes que recibían neoadyuvancia, entorno al 

30%, con un mayor porcentaje de estadios clínicos precoces debido a la implementación de 

programas de cribado. 

En cuanto al tipo de neoaduyvancia, la QT-RT se empleó en un 30,6% de los pacientes y la QT 

en 69,4% siendo el esquema FLOT empleado en el 36,1% de los pacientes que recibieron QT. 

En el ADC tanto la QT-RT neoadyuvante como la QT perioperatoria son dos opciones válidas 

de tratamiento. Por ello, comparando series europeas, los resultados son variables. Con tasas 

de QT-RT del 46% o del 88% y de QT del 30% o del 5% (162). 

La escala de Ryan se empezó a utilizar en 2005 para evaluar la regresión tumoral tras 

neoadyuvancia en el cáncer de recto (163). Se ha estudiado el valor de esta escala en el cáncer 
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de esófago demostrando su potencial para predecir el riesgo de recurrencia sistémica y 

linfática así como la supervivencia global y libre de enfermedad (154). En nuestros pacientes, 

el 47,3% de los pacientes fueron respondedores a la terapia preoperatoria con respuestas 

grado 0, 1 y 2 del 16,7%, 30,6% y 25%, respectivamente. Las respuestas patológicas completas 

(grado 0) asociadas a la QT-RT descritas son del 26-41%, en nuestro trabajo fue del 36,3% y se 

distribuyeron por igual entre ADC y CCE. Aunque el ensayo CROSS (21) sí relacionaba un 

mayor número de  respuestas patológicas completas con el CCE, otros estudios, como en este 

trabajo, no han demostrado estas diferencias (164,165). La tasa de respuesta patológica 

completa con FLOT se ha descrito entre el 11 y el 16% (32,166); sin embargo, en nuestro 

trabajo fue del 7,7%. Para el cáncer de esófago se han descrito mayores tasas de RPC con QT-

RT que con QT (167,168), tendencia similar a la descrita en el presente estudio. 

En el caso de los ADC, los pacientes que presentaban buena respuesta a la neoadyuvancia 

(grados 0 y 1) el 66,6% presentaban también “downstaging” y entre los CCE, el 87,5%. 

Porcentajes similares a los descritos por Kamarajah et al. (169). 

 

5.1.2. Embolización y técnica quirúrgica 

En la mayoría de los pacientes sometidos a embolización arterial preoperatoria se lograba la 

embolización de la arteria gástrica izquierda, esplénica y gástrica derecha (90%) como 

describe Akiyama (133). En 2 casos, por dificultades anatómicas no se pudo cateterizar la 

arteria gástrica derecha. Otros estudios describen la embolización completa en el 83% de los 

casos (136,140). No existe suficiente evidencia para poder definir el efecto de la embolización 

de las 3 arterias frente a no embolizar la arteria gástrica derecha. En nuestro trabajo, 

considerando los pacientes sin embolización completa como no embolizados, tampoco 

existían diferencias en la tasa de DAE. 

Mediante el procedimiento laparoscópico, únicamente se liga la arteria gástrica izquierda o se 

asocia la sección de los vasos cortos. No hay estudios que comparen ambas técnicas de 

acondicionamiento gástrico. Sin embargo, en un reciente metanálisis la tasa de DAE era 
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menor de forma significativa en los pacientes sometidos a EAP y no existían diferencias al 

englobar ambas técnicas (170). 

La tasa de complicaciones relacionada con la EAP se encuentra entre 13-20% (137,138,140). 

Isomura et al. (135) describen dolor abdominal leve en 29 pacientes de 37 en los que se 

realizó la EAP. Una de las complicaciones descrita más frecuente, hasta un 40%,  es el infarto 

esplénico parcial afectando a un 20-30% del parénquima esplénico y sin requerir terapias 

adicionales. En algunas series se han descrito complicaciones como colecistitis o hepatitis por 

una obstrucción parcial de las arterias cística o hepática, bien por la migración de coils o de 

cianoacrilato empleados en la embolización; o pancreatitis en proximidad a la zona de 

embolización en la arteria esplénica (134,135). También pueden producirse complicaciones a 

nivel de la arteria femoral como hemorragia, hematomas o pseudoaneurismas. La tasa de 

complicaciones en el presente trabajo post-embolización fue del 10%, un paciente presentó 

un hematoma en la zona de punción a nivel inguinal y otro paciente fiebre inmediatamente 

después del procedimiento con desaparición a las 24 horas. No se ha podido evaluar la 

incidencia de infarto esplénico ya que, a diferencia de otros estudios (136), no se han 

realizado pruebas de imagen de rutina tras la EAP. Ningún paciente ha presentado dolor 

abdominal tras el procedimiento y en caso de infartos esplénicos parciales no han resultado 

clínicamente sintomáticos. 

Los trabajos que estudian el fenómeno de retardo avalan un período de entre 2-3 semanas 

para que este se produzca, este es el motivo por el que se consideraron 3 semanas 

aproximadamente en el presente estudio entre la EAP y la cirugía. Este intervalo se ha 

cumplido siendo el tiempo medio entre la embolización y la cirugía de 20 (±3) días. Para ello, 

ha sido necesaria la coordinación de los equipos de radiología intervencionista y la 

programación quirúrgica así como las fechas de fin de tratamiento preoperatorio. En un 

reciente metaanálisis, la tasa de DAE se redujo en los estudios con intervalos de ≥14 días entre 

el acondicionamiento isquémico y la cirugía, pero no en aquellos con intervalos de <14 días 

(171). 

Los pacientes incluidos en el estudio presentaban tumores de esófago o UEG tipo I y II de 

Siewert candidatos a esofaguectomía McKeown. Es decir, se excluían los candidatos a otros 
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tratamientos ya fueran endoscópicos u otras técnicas quirúrgicas. Existe controversia sobre el 

tratamiento mediante esofaguectomía o gastrectomía de los tumores de la UEG. Sin embargo, 

la última edición de la clasificación TNM considera estos tumores como tumores esofágicos 

(13). Cuando la mayor parte del tumor se localiza en el esófago distal, medio (distal a la 

carina) o a nivel de la UEG, se puede considerar realizar la técnica de Ivor-Lewis (172). En 

nuestro centro no se emplea en casos de tumores en 1/3 medio esofágico. Sólo en tumores 

de UEG con poca extensión a esófago y sin afectación ganglionar mediastínica para asegurar 

márgenes adecuados.  

Se incluyeron únicamente pacientes que fueran a ser sometidos a esofaguectomía McKeown 

ya que la tasa de DAE cervical es mayor que a nivel intratorácico (173,174) y el manejo 

también suele diferir entre ambas. Todo ello con el fin de homogeneizar la muestra y conocer 

el potencial beneficio de la EAP en la técnica con mayor riesgo de DAE tras esofaguectomía. Se 

incluyeron pacientes con anastomosis manual ya que los últimos estudios no encuentran 

diferencias en las tasas de DAE entre la técnica manual y mecánica (60,175). Incluso el modelo 

de predicción de la mortalidad a 90 días tras esofaguectomía del International Esodata Study 

Group (IESG) no tiene en cuenta entre las variables el tipo de anastomosis, si la localización 

cervical o torácica pero no la técnica manual o mecánica (176). 

Entre los criterios de exclusión consideramos la arterioesclerosis del tronco celíaco ya que se 

ha relacionado con mayores tasas de DAE (177,178). Los pacientes no operables por 

enfermedad cardiopulmonar grave también fueron descartados para tratamiento quirúrgico. 

Los pacientes con antecedentes cardiovasculares o respiratorios eran valorados por su 

cardiólogo/neumólogo y por anestesia realizándose ecocardiografía, prueba de esfuerzo y/o 

espirometría como recomiendan las guías clínicas (179). Para valorar el estado funcional del 

paciente empleamos el test de Karnofsky > 50%  ya que un Karnofsky de 50 o inferior está 

relacionado con una elevada mortalidad durante los 6 meses siguientes (180). 

No existen unos estándares de calidad para la esofaguectomía; sin embargo, la resección R0 y 

el número de ganglios resecados ≥ 15 se ha relacionado con el pronóstico de los pacientes. 

Samson et al. consideran como criterios de calidad estas dos variables y al analizar una base 

de datos nacional describen una tasa de resección R0 para el cáncer de esófago localmente 
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avanzado de 91,8% y una obtención ≥ 15 ganglios en el 40,8% de los casos (181). Nuestros 

resultados describen una tasa de resección R0 del 95% y se obtienen 15 ganglios o más en el 

85% de los pacientes. 

 

5.1.3. Morbimortalidad postoperatoria 

El Esophageal Complications Consensus Group (ECCG) se formó en 2011 e incluye a 21 

cirujanos dedicados a la cirugía esofágica en centros de gran volumen que representan a 14 

países. En 2015  este grupo publicó un consenso internacional para la estandarización de la 

recopilación de datos de las complicaciones asociadas con la esofaguectomía (59). Antes de 

esta publicación para unificar las definiciones de las CPO tras esofaguectomía, las tasas 

descritas de CPO eran muy variables, entre un 17 y un 74% (182,183). 

En 2017 describen los resultados postoperatorios tras esofaguectomía aplicando los criterios 

estandarizados previamente publicados. En un período de aproximadamente 2 años recogen 

los resultados de 2.704 esofaguectomías y reportan una tasa de CPO del 59% siendo un 17,2% 

complicaciones graves con Clavien-Dindo ≥ IIIb y una mortalidad postoperatoria del 2,4% a los 

30 días (184). En nuestro trabajo, la tasa de CPO fue similar, del 55%, la tasa de CPO con 

Dindo-Clavien ≥ IIIb del 20% y la mortalidad postoperatoria del 2,5%. Nuestra tasa de CPO 

graves es mayor pero hay que destacar que en su trabajo incluyen pacientes también con 

patología benigna y sólo un 38,5% de los pacientes presentaban un ASA > 2 en comparación 

con el 62,5% descrito en nuestro grupo. 

Una de las complicaciones más frecuentes que describieron fue la neumonía (14,6%); sin 

embargo, nuestra tasa de neumonía postoperatoria fue del 7,5%. En este aspecto es probable 

que haya influido el abordaje toracoscópico. En el trabajo del ECCG el abordaje toracoscópico 

se empleó sólo en el 59,8% de los casos. La toracoscopia en comparación con la toracotomía  

reduce la incidencia de neumonía postoperatoria (185). Además, hay trabajos en los que la 

toracoscopia en prono para la esofaguectomía demuestra reducir las complicaciones 

respiratorias postoperatorias (186). De hecho, en el último trabajo publicado por el ECCG, la 
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tasa de neumonía descrita es menor (12,8%) con una mayor proporción de pacientes 

sometidos a esofaguectomía minimamente invasiva (75). 

Los pacientes sometidos a esofaguectomía suelen asociar varias complicaciones en el 

postoperatorio, hasta en un 56,7% de los casos (169). Por ello, decidimos emplear el CCI como 

escala para las CPO. A diferencia de la clasificación de Clavien-Dindo, permite tener en cuenta 

todas las complicaciones que ha tenido el paciente y la gravedad de las mismas. En el 

presente trabajo de los 13 pacientes considerados como leves por la clasificación de Clavien-

Dindo, 4 presentaron una puntuación del CCI ≥ 33,7 y fueron considerados como graves. El CCI 

presentaba una correlación positiva y significativa con la estancia en reanimación y con la 

estancia total hospitalaria. Asociación que también describen Kim et al. (187), incluso 

recientemente se ha estudiado el CCI como factor predictor de supervivencia global en los 

pacientes sometidos a esofaguectomía por cáncer de esófago (188).  

En cuanto a la tasa de DAE, el ECCG reporta un porcentaje de DAE del 11%. El grupo Dutch 

Upper GI Cancer Audit (DUCA) describe un 19% de DAE. Datos que contrastan con nuestra 

tasa, 30%. Sin embargo, en ambos estudios, las tasas de anastomosis intratorácica fueron del 

61 y 54%, respectivamente (162). Gooszen et al. (55) comparan la tasa de DAE entre las 

anastomosis intratorácicas y cervicales en un estudio que incluye 3.348 pacientes y tras 

realizar un emparejamiento por índice de propensión obtiene dos grupos de 654 pacientes 

cada uno. Las tasas de DAE fueron del 17% para las anastomosis de localización intratorácica y 

del 21,9% para las cervicales (p = 0,025). En 2021 se publicaron los resultados de un ensayo 

clínico llevado a cabo en Países Bajos por 9 centros de alto volumen, y  que tenía como 

objetivo comparar las anastomosis intratorácicas y cervicales. Los resultados describen una 

tasa de DAE del 12,3% y del 34,1%, respectivamente (p<0,001) únicamente considerando las 

DAE grado II y grado III definidas por el ECCG (189). Otro estudio alemán comparando ambos 

tipos de anastomosis también evidenciaba diferencias estadísticamente significativas con 

tasas de DAE cervical del 31% (190). También en una serie retrospectiva asiática, las tasas de 

DAE cervical descritas son del 30%, mayores que las intratorácicas (30% vs 9,4%, p = 0,032) 

(191). 
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En otro ensayo clínico comparando la anastomosis cervical termino-terminal y latero-lateral, 

las tasas de DAE fueron del 22 y del 41%, respectivamente considerando tanto las DAE clínicas 

como radiológicas (192). Este es un aspecto importante en los trabajos publicados, la 

definición de DAE, que en muchos trabajos no aparece o no ha sido uniforme hasta la 

publicación en 2015 del ECCG (193).   

Las DAE grado I están definidas por la ausencia de cambios en el tratamiento, incluyendo 

modificaciones dietéticas. Este aspecto puede ser muy variable en los diferentes centros 

dependiendo de los protocolos postoperatorios. Por ejemplo, Reynolds et al. describen 12 

dehiscencias siendo 5 grado I, pero en su protocolo los pacientes eran nutridos a través de 

una yeyunostomía desde el día 1 (159). Los pacientes que requirieron tratamiento quirúrgico 

de la dehiscencia (DAE grado III) fueron un 3% y un 5,1% en las series del ECCG y del grupo 

DUCA (147), respectivamente. Cifras similares a las nuestras con un 2,5% de pacientes 

reintervenidos por DAE. 

La necrosis de la plastia se ha descrito en los diferentes estudios entre el 1,6-21% 

(157,189,193,194).  En nuestro trabajo la tasa fue del 5%, los dos pacientes que sufrieron esta 

complicación presentaban múltiples comorbilidades con índices de Charlson de 9 y 11, uno de 

ellos con una trombofilia por factor V de Leiden. El factor de riesgo que más se ha asociado a 

esta complicación es la presencia de comorbilidades (OR: 2,2; IC 95%: 1,1–4,3) (195). 

La mortalidad a 30 días descrita en las series del ECCG y del grupo DUCA fue del 2,4%  y del 

1,7%, respectivamente (147). Tasas similares a la descrita en el presente estudio, 2,5%.  

Por tanto, tras el análisis de los datos demográficos y clínicos se describe una muestra 

comparable a otras series europeas. Los datos relacionados con la técnica quirúrgica y la 

morbimortalidad postoperatoria son comparables a los resultados descritos por auditorias 

nacionales a nivel europeo. 
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5.2. Eficacia de la embolización arterial preoperatoria  

Los resultados de este ensayo clínico indican que el acondicionamiento isquémico mediante 

EAP no influye en la tasa de DAE presentando una incidencia similar en el grupo control y en el 

experimental (35% versus 25%, p = 0,49). Además, en el análisis multivariable la EAP no 

demostró una asociación significativa con la DAE cervical. 

La evidencia actual en este campo es limitada, sólo cuatro trabajos realizan un análisis 

comparativo entre pacientes sometidos a EAP y un grupo control sin acondicionamiento 

isquémico de la plastia gástrica. El estudio de Akiyama et al. en 1998 describe una tendencia 

hacia la reducción de las DAE con el acondicionamiento mediante EAP con un 2% de DAE en el 

grupo experimental y un 8% en el grupo control sin alcanzar diferencias estadísticamente 

significativas (134). El trabajo de Diana et al. en 2011 tampoco demuestra diferencias 

estadísticamente significativas y mantiene un menor número de DAE en el grupo sometido a 

EAP (21% vs 11%; p = 0,46) (138). Sin embargo, la técnica de EAP empleada no incluye la 

embolización sistemática de la arteria gástrica derecha, únicamente se realizó en 1 caso y por 

eso este artículo no se ha tenido en cuenta para el cálculo del tamaño muestral. Eizaguirre et 

al. tampoco realizan la embolización de la arteria gástrica derecha. Sus resultados contrastan 

con todas las series publicadas, pues la tasa de DAE y de necrosis fueron más elevadas en el 

grupo sometido a EAP (DAE: 32,3% vs 43,7; p = 0,28 y necrosis: 6,2 VS 1,9%) (139). Por último, 

Ghelfi et al. presentan diferencias estadísticamente significativas en la tasa de DAE entre 

grupos (46% vs 13%; p = 0,002). Destaca la alta tasa de DAE en el grupo control, del 46%, pese 

a que un 71,8% eran anastomosis intratorácicas, los autores lo atribuyen a una mayor 

concentración de estadios avanzados en este grupo y a no ser un centro de alto volumen sino 

un hospital terciario (136). Además exponen que ningún paciente del grupo sometido a EAP 

requirió tratamiento quirúrgico (23,1% vs 0%; p<0,01) y que, por tanto, la EAP reduce las DAE 

graves. 

Este aspecto también ha sido comentado en varias revisiones sistemáticas y metanálisis (196). 

Son 5 los metanálisis publicados sobre el acondicionamiento isquémico de la plastia gástrica. 

Zhuo et al. en 2020 incluyendo 14 estudios describen un papel protector del 
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acondicionamiento isquémico mediante ambas técnicas, AIL y EAP, con menores tasas de DAE 

(OR 0,57; IC 95% 0,40-0,82; p = 0,002) (197). 

Heger et al. en 2016 establece que el acondicionamiento isquémico no logra reducir la tasa de 

DAE, pero parece que sí tendría un papel protector en las DAE grave (OR 0,20; IC 95% 0,08-

0,53; p = 0,001) (198). Del mismo modo, Michalinos et al. en 2020 incluyendo 15 estudios 

obtienen resultados a favor del acondicionamiento isquémico en la reducción de DAE (OR 

0,73; IC 95% 0,53–1,0; p = 0,050) y de la DAE grave que requería tratamiento quirúrgico (OR 

0,27; IC 95% 0,14–0,50; p < 0,010). En el subanálisis por tipo de acondicionamiento, no hay 

diferencias en las tasas de DAE en ninguno de los grupos, ni en el AIL ni en la EAP. En cuanto a 

la DAE grave únicamente existían diferencias en el grupo del AIL, no en el grupo de EAP (171). 

En referencia a la DAE grave, en el estudio de Heger et al. se incluían tanto las que eran 

tratadas endoscópicamente como quirúrgicamente (Clavien-Dindo ≥IIIa) y en el estudio de 

Michalinos et al. las tratadas quirúrgicamente (Clavien-Dindo ≥IIIb) incluyendo las isquemias 

de la plastia. 

Jogiat et al. en 2022 en su metanálisis separan la DAE y la isquemia de la plastia. Incluyen 23 

estudios y englobando las 2 técnicas de acondicionamiento, se identifica una reducción de la 

tasa de DAE (OR 0,67;  IC 95%  0,46–0,97; p = 0,03) pero no de isquemia de la plastia (OR 0,40;  

IC 95%  0,13–1,23; p = 0,11). No realizan subanálisis por tipo de acondicionamiento (170).  

Por tanto, en relación a estos 4 metanálisis parece que el acondicionamiento isquémico 

disminuye la tasa de DAE y las DAE grave pero no la isquemia de la plastia; sin embargo, 

concretamente en el subanálisis de la EAP no hay diferencias ni en tasa de DAE ni en su 

gravedad. Resultados en concordancia con los descritos en este trabajo. De hecho, nuestros 

resultados estiman diferencias estadísticamente significativas en la gravedad de la DAE 

cuando se emplea la clasificación de Schuchert et al, incluyendo las isquemias. Tanto 

empleando la clasificación de Clavien-Dindo (p = 0,029) como el CCI (p = 0,011). Esto se puede 

atribuir a que todas las isquemias, que suponen un Clavien-Dindo mayor, más complicaciones 

asociadas y por tanto mayor CCI, se produjeron en el grupo control. 

De hecho, los resultados del metanálisis llevado a cabo por Kamarajah et al. en 2020 

incluyendo 19 estudios, describen diferencias en el porcentaje de DAE y de isquemias de la 
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plastia con una menor proporción en el grupo sometido a EAP (199). Aunque en nuestro 

trabajo no se alcanzan diferencias estadísticamente significativas, no se produjeron isquemias 

en el grupo sometido a EAP. 

De estos metanálisis, los que comparan tanto la morbilidad global como la mortalidad 

postoperatoria, no evidencian diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes 

sometidos a acondicionamiento isquémico y los que no. De forma similar a lo que ocurre en 

nuestra muestra. 

 

5.3. Efecto de la embolización arterial preoperatoria en la 

vascularización de la plastia gástrica  

 

5.3.1. Uso de la PtiO2 como marcador de oxigenación tisular 

La medición de PtiO2 mediante electrodo de Clark se ha empleado como parámetro de 

oxigenación tisular en diferentes trabajos. Sheridan et al. midieron la PtiO2 intraoperatoria de 

diferentes órganos en pacientes que fueron sometidos a laparotomía. Establece las PtiO2 del 

colon, intestino y estómago, siendo la media en el estómago de 46,3±15,4 mmHg. Destacan 

que pese a mantener una FiO2 constante en todos los pacientes las mediciones de la PtiO2 

eran variables y que la PaO2 se correlacionaba con la PtiO2. Por ello, describen el ratio 

PtiO2/PaO2 como una medición más precisa de la perfusión tisular. Ratios bajos indicarían una 

hipoperfusión tisular y describen el ratio basal gástrico en 0,37 (106). 

Schroder et al. en un estudio experimental en cerdos confirman los cambios en la 

microcirculación a nivel del fundus tras la confección de la plastia gástrica, con valores de 

PtiO2 de 45,4 mmHg ± 8,9 previos a la gastroplastia y de 22,4 mmHg ± 12,5 (p = 0,0001) tras 

ella. Emplean microcatéteres tipo Licox® para la medición de la PtiO2 y describen que es 

necesario esperar aproximadamente 45 minutos para la calibración de los electrodos. Realizan 

junto a la medición de la PtiO2, extracción de una gasometría arterial y registro de parámetros 

hemodinámicos como el gasto cardíaco. Los cambios microcirculatorios no se correlacionaron 
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con cambios en el gasto cardíaco, la resistencia vascular sistémica, niveles de hemoglobina ni 

lactato (200). 

Los mismos autores en 2004 estudian los cambios en la microcirculación de la plastia gástrica 

durante las primeras 76 horas postoperatorias (201). En este trabajo incluyen 29 pacientes 

sometidos a esofaguectomía con anastomosis intratorácica y para la medición de la perfusión 

tisular emplearon una sonda nasogástrica de tonometría. Calculaban el gradiente 

intramucoso-arterial de pCO2 (ΔpCO2) cuyo aumento está relacionado con la hipoperfusión. El 

ΔpCO2 iba aumentando progresivamente desde después de la extubación hasta las 36h 

postoperatorias cuando se produjo una disminución continua. Concluyen que el deterioro más 

crítico de la microcirculación de la plastia gástrica en pacientes con un postoperatorio sin 

complicaciones se observó a las 24 h de su ingreso en la unidad de cuidados intensivos lo que 

relacionan con la extubación y el paso a ventilación espontánea. Cuatro días después de la 

desvascularización parcial, se mejora la microcirculación de la plastia gástrica y, por tanto, los 

requisitos para la cicatrización de la anastomosis. Paralelamente, en nuestro trabajo, se 

observó un descenso de los niveles de PtiO2 durante las primeras 48h postoperatorias que 

podría estar en relación con estos mismo cambios descritos por Schroder et al. 

Cooper et al. en 8 pacientes sometidos a esofaguectomía con anastomosis cervical miden la 

PtiO2 en diferentes momentos durante la creación de la plastia gástrica, uno de ellos tras 

realizar la anastomosis esofagogástrica (202). La media de PtiO2 en ese momento de la 

intervención fue de 36 (24-48) mmHg que difiere de la obtenida en este ensayo clínico 

(65,3±15 mmHg); sin embargo, la medición en ese trabajo se ha realizado en la serosa gástrica 

mientras que nosotros situábamos el catéter en mayor profundidad, próximo a la submucosa. 

De hecho, Jacobi et al. en su serie describen cifras más elevadas de PtiO2 que en otros trabajo 

por realizar las mediciones a nivel de la submucosa y son similares a las nuestras 55,1 (±10,4) 

mmHg (203). 

Pues Jacobi et al. realizan una esofaguectomía con anastomosis cervical en 33 pacientes y 

mantienen el catéter para la medición de PtiO2 las primeras 48 horas postoperatorias. 

Realizan la medición a nivel del fundus de la plastia en la zona próxima a la anastomosis, del 
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mismo modo que describimos en nuestro trabajo. También describen un descenso de la PtiO2 

en las primeras 48 horas que es más agudo en las primeras 24 horas. 

En un trabajo reciente aplicando la videomicroscopía para evaluar la microcirculación de la 

plastia gástrica intraoperatoriamente, observan una disminución de los vasos perfundidos que 

se acompaña de estasis sanguíneo con alta densidad de capilares y venas dilatadas en el área 

del fundus de la plastia (204). Este hallazgo podría explicar el aumento de los valores de la 

PtiO2 intraoperatorios o en el postoperatorio inmediato, por congestión venosa de la plastia, 

que conforme mejora produce un descenso de los niveles de PtiO2. 

Sin embargo, no hay estudios que hayan analizado el efecto del acondicionamiento isquémico 

mediante la medición de la PtiO2.  

 

5.3.2. Resultados sobre el efecto del acondicionamiento en la perfusión 

tisular 

Tanto los estudios experimentales en animales como los estudios clínicos sugieren que el 

acondicionamiento isquémico del estómago previo a la esofaguectomía puede mejorar la 

microcirculación a nivel proximal de la plastia gástrica (110,113,177,196,205). Es por ello que 

en este trabajo planteamos la medición en la plastia a nivel de la anastomosis cervical, en su 

extremo proximal.  

Los estudios que han evaluado la perfusión tras acondicionamiento isquémico mediante EAP 

se han centrado en los hallazgos intraoperatorios. Los trabajos de Akiyama sugieren que en 

los pacientes sometidos a EAP, la disminución de la perfusión sanguínea de la plastia gástrica 

una vez confeccionada es menor que en los pacientes no sometidos a acondicionamiento 

(133,134). La media del flujo sanguíneo en el grupo sometido a EAP fue de 8ml/min/100gm y 

de 6,6ml/min/100gm en el grupo control y no detalla si las diferencias fueron significativas.  

Isomura obtiene los mismos resultados. Sin embargo, cuando compara las medias del flujo 

tisular medido por flujometría láser Doppler una vez confeccionada la plastia gástrica, no hay 
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diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (8,7±4 vs 6,4±2,7; p = 0,086) 

(135). 

Por tanto, que la EAP pueda contribuir a una mejor tolerancia a la redistribución del flujo 

sanguíneo tras la creación de la plastia gástrica posiblemente sea debido a un estómago que 

ya presenta un menor flujo sanguíneo debido al acondicionamiento, y no a que mejore o 

aumente la perfusión sanguínea. De hecho, en el estudio de Isomura, el flujo sanguíneo en el 

grupo embolizado antes de la creación de la plastia era de 11,9±4,46 ml/min/100g  y en el 

grupo control de 20,4±6,86 ml/min/100g. 

El único ensayo clínico que tiene como objetivo conocer las diferencias en la perfusión de la 

plastia gástrica entre pacientes sometidos a acondicionamiento isquémico y los que no es el 

LOGIC trial (121). Incluye 16 pacientes a los que se les realizaba una laparoscopia exploradora 

2 semanas antes de la esofaguectomía. En esa intervención se realizaba la primera medición 

de la perfusión gástrica mediante flujómetro de láser Doppler y aleatoriamente, a 8 pacientes 

se les realizó la ligadura de la arteria gástrica izquierda en ese momento y a 8 no se añadía 

ningún procedimiento más. A las 2 semanas se realizaba una esofaguectomía tipo McKeown 

mínimamente invasiva y se realizaba la medición de la perfusión gástrica en 4 momentos más, 

uno de ellos cuando la plastia gástrica ya era ascendida a la región cervical. En esta última 

medición, los valores del coeficiente de perfusión en el grupo experimental y en el grupo 

control fueron similares (38,3 ± 12 vs 37,7 ± 16,8; p = 0,79). Los autores concluyen que el AIL 

mediante la ligadura de los vasos gástricos izquierdos no mejora la perfusión final de la plastia 

gástrica. 

El mecanismo por el que el acondicionamiento isquémico puede mejorar la perfusión de la 

plastia gástrica es desconocido. Se han planteado entre las hipótesis que sea una respuesta a 

la isquemia e hipoxia tisular causando la vasodilatación de los vasos existentes como resultado 

de la producción de óxido nítrico o que surja una neovascularización en el tejido isquémico, 

con posible cierre de shunts arteriovenosos (206). Aunque hasta ahora los estudios se han 

centrado en evaluar la microcirculación a través de cuantificar el flujo sanguíneo de la plastia 

gástrica, planteamos la medición de la PtiO2 como una alternativa que ayudara a entender el 

mecanismo subyacente al acondicionamiento isquémico. 
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Nuestros resultados describen presiones tisulares de oxígeno superiores en el grupo sometido 

a EAP en T0, T1 y T2 pero sin diferencias estadísticamente significativas con el grupo control. 

Por tanto, el acondicionamiento isquémico mediante EAP no logra una mejor oxigenación 

tisular utilizando como parámetro la PtiO2. 

 

5.4. Relación entre la oxigenación tisular y la dehiscencia 

 

5.4.1. Uso de la PtiO2 como predictor de dehiscencia 

El papel de la PtiO2 como predictor de la dehiscencia se ha estudiado en el colon en estudios 

experimentales en animales. Shandall et al. indican que las anastomosis realizadas con una 

PtiO2 perianastomótica por encima de 55 mmHg cicatrizaron bien, y que por encima de 40 

mmHg sólo hubo dehiscencias menores. Sin embargo, por debajo de un "nivel crítico" de 25 

mmHg, todas las anastomosis desarrollaron fugas importantes. Describen que esto puede 

deberse a que el metabolismo energético en las heridas se ve afectado por debajo de 20 

mmHg y la proliferación de fibroblastos se detiene por debajo de 25 mmHg (107). Sheridan et 

al. en 50 pacientes sometidos a resección del colon y anastomosis miden la PtiO2 

intraoperatoria y relacionan los niveles perianastomóticos de PtiO2 con la dehiscencia. Las 

dehiscencias tuvieron lugar en pacientes con mediciones de PtiO2 ≤ 20 mmHg (207). 

La sonda de medición de la PtiO2 que nosotros empleamos en este trabajo ha sido ya utilizada 

en otros estudios que tratan de relacionar la oxigenación tisular con la dehiscencia tras 

esofaguectomía. Jacobi et al. en una serie de 33 pacientes con anastomosis cervical 

comprueban que la viabilidad de la plastia se produce con PtiO2 ≥ 25,8 mmHg. Además, en 

este trabajo los pacientes que sufrían dehiscencia presentaban valores de PtiO2 más elevados 

que los pacientes que cicatrizaban correctamente y que los que sufrían estenosis de la 

anastomosis a las 36, 48 y 60 horas postoperatorias. El ratio PtiO2/PaO2 también se elevaba de 

forma significativa en estos pacientes desde las 24 a las 60 horas postoperatorias. Por tanto, 

concluyen que la DAE debe estar mediada por otros mecanismos y no por una mala 
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oxigenación tisular y que esos valores elevados de PtiO2 serían una consecuencia de la DAE y 

no una causa (108).  

Anegg et al. estudian también el papel de la microcirculación en la cicatrización de la 

anastomosis esofagogástrica cervical tras esofaguectomía. Para ello utilizan nuestro mismo 

tipo de sonda en la región cervical fijada a la piel para registros posteriores en UCI. Incluyen 

29 pacientes con patología maligna y benigna sometidos a esofaguectomía con reconstrucción 

mediante gastroplastia vía retroesteral o transtorácica. Destaca de este trabajo que la media 

de la PtiO2 sigue una evolución similar a la de nuestros pacientes, con valores más altos en el 

intraoperatorio y que descienden progresivamente. Ellos no realizan un registro a las 24 y 48 

horas, sino que el registro lo realizan al producirse un paso más en el destete respiratorio. Al 

comparar las vías de ascenso de la plastia describen una mayor PtiO2 y un menor número de 

DAE al emplear la vía transtorácica en comparación con la vía retroesternal. Deducen pues 

que la oxigenación tisular influye en la DAE. Sin embargo, cuando comparan la PtiO2 entre los 

pacientes que sufren DAE cervical y los que no, no encuentran diferencias estadísticamente 

significativas. Este análisis lo realizan en cada subgrupo según la vía de ascenso de la plastia, 

no en el conjunto de todos los pacientes con y sin DAE y no en intervalos de tiempo como en 

nuestro análisis (208). 

 

5.4.2. Oxigenación tisular y dehiscencia tras esofaguectomía 

A continuación comentaremos los estudios que valoran la oxigenación tisular con métodos 

diferentes a la PtiO2 y su relación con la dehiscencia tras esofaguectomía. 

Ikeda et al. en una cohorte de 43 pacientes evaluaron el efecto del flujo sanguíneo tisular 

sobre la incidencia de DAE después de la esofaguectomía con reconstrucción con plastia 

gástrica y anastomosis cervical. Obtuvieron que el flujo sanguíneo medido 

intraoperatoriamente mediante flujometría láser Doppler en pacientes con DAE fue 

significativamente menor (9,1 ± 2,0 ml/min/100 g) en comparación con pacientes sin DAE 

(13,7 ± 2,9 ml/min/100 g) (P < 0,01) (209). 
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Sin embargo, Adusumilli et al. realizaron un ensayo clínico con el objetivo de demostrar que 

una menor oxigenación tisular intraoperatoria estaría relacionada con la presencia de 

complicaciones de la anastomosis tras esofaguectomía tipo Ivor-Lewis. Para ello utilizaron el 

dispositivo WiPOX (Wireless Pulse Oximetry), un oxímetro que permite conocer la SatO2 de la 

mucosa de la plastia gástrica intraoperatoriamente. Incluyen 114 pacientes y no encuentran 

diferencias estadísticamente significativas entre los valores de SatO2 intraoperatorios y la DAE 

(210). Nuestros valores de PtiO2 intraoperatorios tampoco se relacionaron con la DAE. 

Miyazaki et al. utilizando la flujometría Doppler compararon el flujo sanguíneo de la plastia 

gástrica en 44 pacientes sometidos a esofaguectomía. Realizaron mediciones intraoperatorias 

y hasta el tercer día postoperatorio. El flujo sanguíneo postoperatorio fue significativamente 

menor al tercer día postoperatorio en los pacientes con DAE (211). En nuestro trabajo ocurría 

de forma similar que los pacientes que desarrollaban una DAE cervical presentaban valores 

más bajos de PtiO2 a las 48h postoperatorias. 

Estudios empleando la fluorescencia con verde de indocianina han demostrado una influencia 

de la microcirculación de la plastia gástrica en la DAE. Tanto los estudios que emplean un 

parámetro subjetivo como es seleccionar el nivel para realizar la anastomosis empleando la 

fluorescencia (212,213), como los estudios que emplean un parámetro objetivo como la 

velocidad de perfusión, han demostrado la relación entre la perfusión tisular y la DAE. En un 

estudio prospectivo no aleatorizado que incluía 100 pacientes, en el análisis multivariante la 

velocidad de perfusión del verde de indocianina y la PAM intraoperatoria eran factores 

independientes relacionados con la DAE. En ese estudio, todos los pacientes sin DAE había 

tenido un PAM > 80 mmHg (82.85 ± 1.35 mmHg) intraoperatoria (214). En nuestro trabajo, los 

valores de PAM no mostraron diferencias entre los pacientes que sufrían DAE cervical y los 

que no. 

La medición del pH gástrico intramucoso también se ha empleado para estudiar la 

microcirculación y su influencia sobre la DAE. Un pH intramucoso bajo describe un 

metabolismo anaerobio en el tejido por una perfusión tisular alterada. Se ha relacionado un 

pH intramucoso bajo en el primer día postoperatorio con la DAE tras esofaguectomía (102). 

También realizando una gasometría venosa obtenida de las venas del fundus de la plastia 
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gástrica en el momento previo a la anastomosis gastroesofágica cervical, se ha evidenciado 

que niveles bajos de pH se relacionan con la DAE (215). 

 

5.5. Otros factores relacionados con la dehiscencia 

Nuestros resultados demuestran que los pacientes con comorbilidades cardiorrespiratorias 

tienen un riesgo aumentado de DAE cervical (RR: 3,44  IC 95% 1,46-8,09).  Un estudio 

multicéntrico a nivel europeo que incluye 1.590 pacientes relaciona la presencia de estas 

comorbilidades con la aparición de complicaciones postoperatorias tras esofaguectomía, 

entre ellas la dehiscencia (RR: 1,83  IC 95% 1,11-3,04) (216). 

En pacientes con estas comorbilidades se ha planteado realizar una esofaguectomía tipo Ivor-

Lewis en 2 etapas separando el tiempo abdominal y el torácico en dos procedimientos 

quirúrgicos diferentes. La hipótesis es similar a la del acondicionamiento isquémico, mejorar 

la microcirculación de la plastia gástrica e intentar reducir las complicaciones postoperatorias. 

Bartella et al. describen en su serie retrospectiva 34 intervenciones en 2 tiempos. Las 

indicaciones fueron las comorbilidades cardiorrespiratorias, la ateroesclerosis, el hallazgo 

intraoperatorio de hígado cirrótico y la indicación más frecuente fue la estenosis del tronco 

celíaco (217). Las tasas de DAE intratorácica en este trabajo no fueron menores en el grupo 

sometido a la esofaguectomía en 2 etapas pero plantean un estudio prospectivo para evaluar 

el efecto de este tipo de esofaguectomía sobre la dehiscencia. 

La estenosis del tronco celíaco ha sido un factor ampliamente relacionado con el riesgo de 

DAE. Por ello, no se incluyeron pacientes con este hallazgo en el ensayo, para evitar sesgos de 

selección. De hecho, se encuentra en fase de reclutamiento un ensayo clínico que pretende 

evaluar el papel del acondicionamiento isquémico de la plastia gástrica solo en los pacientes 

con calcificaciones de la aorta torácica o con estenosis del tronco celíaco (218).  

El tratamiento con QT-RT preoperatorio se ha asociado a una mayor tasa de DAE tras 

esofaguectomía; sin embargo, no hubo una relación significativa entre los pacientes 

sometidos a este tipo de tratamiento y la DAE en los resultados obtenidos en este estudio. Del 
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mismo modo, Kamarajah et al. tampoco relacionan las terapias neoadyuvantes con el riesgo 

de DAE (219).  

El valor de PCR al tercer día postoperatorio se ha estudiado ampliamente como factor 

predictor de dehiscencia anastomótica tras cirugía colorrectal (220). Un reciente metanálisis 

ha demostrado que el aumento de los niveles posoperatorios de PCR puede estar asociado 

con una dehiscencia anastomótica tras esofagectomía (221). En este trabajo, establecen el 

valor de PCR de 17,6 mg/dL el tercer día postoperatorio como punto de corte para sospechar 

DAE, cifra similar a la descrita en el presente estudio. Este aspecto tiene una trascendencia 

clínica relevante ya que en los pacientes con valores inferiores de PCR al tercer día 

postoperatorio podrían ser considerados para anticipar la alimentación oral, acelerar el alta 

hospitalaria y reducir costes. 
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5.6. Limitaciones del estudio 

El cálculo del tamaño muestral se realizó en base a la evidencia actual sobre el papel de la 

embolización arterial sobre la dehiscencia anastomótica tras esofaguectomía. Como se ha ido 

comentando en la discusión, los estudios publicados presentan una importante 

heterogeneidad. Por ello, sólo incluimos para el cálculo del tamaño muestral aquellos estudios 

que realizaran un mismo tipo de embolización arterial preoperatoria, estudios de tipo 

comparativo y que incluyeran pacientes oncológicos. Pese a que la población del estudio 

corresponde con el tamaño muestral calculado, entendemos que un mayor número de 

pacientes podría exponer mayor evidencia con el objetivo de detectar diferencias menores en 

la tasa de DAE. Por otro lado, se trata del primer ensayo clínico que evalúa el efecto del 

acondicionamiento gástrico mediante embolización percutánea en pacientes sometidos a 

esofaguectomía McKeown por cáncer esofágico. 

Además, cabe destacar que, es un estudio llevado a cabo en una patología poco frecuente y 

que supone un manejo complejo. Añadir un procedimiento más a este tratamiento muchas 

veces era el motivo de rechazo para la participación en el estudio.  

Entre las limitaciones de este estudio es pertinente mencionar que, debido a la evidente 

naturaleza del estudio, no se realizó la ocultación de grupos al equipo investigador, lo que 

podría suponer un sesgo. Pero dadas las características del estudio, la necesidad de coordinar 

el procedimiento de la embolización con la terapia neoadyuvante y la fecha de la cirugía era 

difícil realizar un estudio simple ciego para el investigador. 

También se trata de un estudio unicéntrico. La ventaja de esta característica es que el manejo 

de todos los pacientes ha sido homogéneo. La dificultad para realizar un proyecto 

multicéntrico reside en que no todos los centros realizan este tipo de cirugía ni la 

embolización arterial preoperatoria.  Además, en multicéntricos de este tipo puede haber 

mayor heterogeneidad debido a las diferencias en el diagnóstico y manejo de los pacientes.   

El procedimiento de la embolización arterial preoperatoria se ha realizado siguiendo la 

evidencia actual publicada. Tanto técnicamente como en el intervalo de tiempo que parece 

influir en la perfusión de la plastia gástrica. No ha supuesto una demora en el tratamiento 
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oncológico ni quirúrgico de los pacientes y no ha añadido mayor morbilidad. No se incluyó en 

el protocolo del estudio la comprobación mediante una prueba de imagen de la presencia o 

no de infarto esplénico tras la embolización preoperatoria. Sin embargo, dado que se trata la 

mayoría de veces de un hallazgo sin repercusión clínica y que supondría haber realizado otro 

TAC previo a la cirugía en los pacientes sometidos a embolización, no se consideró como 

variable a recoger en el estudio. 

En general, se han recogido todas las variables que podían influir en la dehiscencia. Estudios 

recientes exponen el papel de la sarcopenia en la dehiscencia anastomótica tras 

esofaguectomía (222,223); sin embargo, esta variable no se incluyó en el diseño inicial del 

estudio. Las enfermedades cardiovasculares y respiratorias fueron un factor relacionado con 

la dehiscencia, y por tanto se podría plantear un nuevo ensayo clínico únicamente en este 

grupo de pacientes. 

Actualmente, la fluorescencia con verde de indiocianina presenta mayor evidencia sobre su 

papel en la valoración de la perfusión sanguínea de la plastia gástrica (214). Debido a que al 

inicio del estudio no se encontraba disponible en nuestro centro no se añadió como método 

de evaluación de la plastia gástrica. Sería interesante un proyecto de estudio que permitiera la 

comparación de un grupo de pacientes sometidos a embolización arterial preoperatoria y un 

grupo control sin embolización preoperatoria, valorando la perfusión de la plastia con el verde 

de indocianina intraoperatoriamente. De cualquier modo, el verde de indocianina a diferencia 

de la presión tisular de oxígeno, no permite una valoración postoperatoria del estado de la 

plastia gástrica. 

Cabe destacar de este estudio la definición de la dehiscencia anastomótica y el empleo de 

clasificaciones estandarizadas. Los trabajos publicados hasta la fecha sobre el 

acondicionamiento isquémico utilizaban definiciones variadas o no expresaban una definición 

de la misma. Nuestro ensayo aporta en este sentido un aspecto novedoso y permite la 

comparación de los resultados con otros trabajos.  
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Las principales conclusiones que se extraen del presente estudio son: 

 

1.- No se han observado diferencias estadísticamente significativas en la tasa de dehiscencia 

anastomótica cervical, tras esofaguectomía McKeown por cáncer de esófago, entre los 

pacientes sometidos a acondicionamiento isquémico de la plastia gástrica mediante 

embolización arterial percutánea y los pacientes no acondicionados.  

1.1.- No se han obtenido diferencias en el tipo de dehiscencia entre ambos 

grupos con ninguna de las clasificaciones empleadas (ECCG y Schuchert et al.). 

 

2.- Al utilizar la clasificación del ECCG, la gravedad de la dehiscencia anastomótica cervical 

definida por la clasificación de Clavien-Dindo y por el CCI ha sido similar en ambos grupos. Al 

emplear la clasificación de Schuchert., las complicaciones graves fueron mayores de forma 

estadísticamente significativa en el grupo que no fue sometido a embolización arterial 

preoperatoria. Esto se debe a que la clasificación de Schuchert et al. incluye las isquemias de 

la plastia gástrica. Los dos pacientes que sufrieron esta complicación se concentran en el 

grupo no sometido a acondicionamiento isquémico y esta complicación supone una mayor 

gravedad. 

 

3.-El efecto de la embolización arterial preoperatoria sobre la vascularización de la plastia 

gástrica no se ha podido demostrar con la medición de la presión tisular de oxígeno intra y 

postoperatoria. Los valores de presión tisular de oxígeno en la plastia gástrica tras la 

realización de la anastomosis cervical fueron similares en los dos grupos del estudio. 

 

4.- La presión tisular de oxígeno sí se relaciona con la dehiscencia anastomótica cervical en 

este trabajo. Los valores de la presión tisular de oxígeno a las 48 horas postoperatorias fueron 
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menores en el grupo que presentaba dehiscencia anastomótica de forma estadísticamente 

significativa.  

4.1.- Aunque todos los pacientes presentaban un descenso de la presión tisular de 

oxígeno en las primeras 48 horas postoperatorias paralelo al descenso de la FiO2 y de 

la PaO2/FiO2; en el grupo de pacientes que desarrollaban dehiscencia anastomótica el 

descenso de los niveles de presión tisular de oxígeno era mayor.  

4.2.- Un valor de la presión tisular de oxígeno por debajo de 20 mmHg a las 48 horas 

postoperatorias se relaciona con la aparición de la dehiscencia anastomótica. 

 

5.-  Los pacientes con comorbilidades cardiorrespiratorias presentan un mayor riesgo de 

dehiscencia anastomótica cervical tras esofaguectomía McKeown. 

 

6.- Los valores de proteína C-reactiva en el tercer día postoperatorio permiten detectar a los 

pacientes con riesgo de dehiscencia anastomótica. 

6.1.- Concretamente un valor de proteína C-reactiva > 195 mg/dl al tercer día 

postoperatorio se relacionaba con el desarrollo de dehiscencia anastomótica. 

 

7.- Las complicaciones relacionadas con el procedimiento de acondicionamiento gástrico 

mediante embolización arterial percutánea son poco frecuentes y leves. 
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