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ARTICULO DE REVISION

Adenocarcinoma de la
Union esofago - gastrica
Revision de la literatura

J. Pilco, J. Stein

RESUMEN:

Debido al aumento de la prevalencia del cancer de la unién esofagogastrica, y el
conocimiento del origen y los factores asociados a la enfermedad, realizamos una
revision de la definicidon de acuerdo a la clasificacién de Siewert Stein, del estadiaje
y del manejo quirargico de los casos precoces y avanzados. Se sefala la introduc-
cion de nuevas técnicas quirdrgicas, tratamiento adyuvante y el uso de PET Scan
en la evaluaciéon de la respuesta al tratamiento neoadyuvantes con resultados
alentadores.

PALABRAS CLAVES: Adenocarcinoma de la unién eséfago gastrica, clasificacion,
tratamiento.

SUMMARY:

Due to an increase in the prevalence of cancer of the esophagogastric junction as
well as in the knowledge of the origin and factors associated with the disease, we
reviewed the definition according to the Siewert Stein classification, staging and
surgical approach to early and advanced cases, as well as the introduction of new
surgical techniques, adjuvant treatment and the use of PET Scan in the evaluation
of response to neoadjuvant treatment; with more encouraging results.

KEY WORDS: Adenocarcinoma of the esophagogastric junction, classification,
treatment.
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INTRODUCCION

n contraste a la disminucién de la prevalencia

del cancer gastrico, el cancer de la unién eso-

fagogastrica y el adenocarcinoma de eséfago

vienen aumentando en ellado oeste del mundo

con resplecto a los paises del este y latinoame-

ricanos.” De la misma forma, los patrones de
incidencia de las neoplasias de es6fago presentan cambios,
el adenocarcinoma de eséfago es ahora en hombres mas
frecuente que el carcinoma epidermoide (Houston Texas MD
Anderson). Existen diferencias en el comportamiento biolégico
de los adenocarcinomas y dentro de los mismos carcinomas
de células escamosas de acuerdo a su localizacién”°. Muchas
discrepancias existen en la literatura respecto a la etiologia,
clasificacién y tratamiento quirtirgico para estos tumores.
El objeto de esta revision es homogenizar el concepto del
cancer de la unién eséfago gastrica para Gastroenterélogos,
Radislogos, Patélogos, Oncélogosy Cirujanos y poder brindar
a los pacientes un mejor tratamiento.

DEFINICION

Es el adenocarcinoma que se origina alrededor del
cardias. Este se subdivide dependiendo de sus caracteristicas
anatémicas topogréficas basadas en la localizacion del centro
del tumor. Siewert-Stein clasifican al AEG en:4.(Fig. 01)

Fig. 1. Clasificacion de Siewert - Stein.

Tipo I Adenoca de Esofago distal
Tip o II Carcinoma del cardias
Tipo III'  Carcinoma Subcardial

AEG I: Es la lesion en la que el centro del tumor se localiza
desde 1 cm. por arriba de lalinea Z, hastade 5 cm. en sentido
oral 6 adenocarcinoma del eséfago distal. (Foto N° 1)

AEG II: Se localiza desde 1cm por arriba de la linea Z hasta
2 cm. por debajo de esta, también se conoce como Céancer
de Cardias propiamente dicho. (Foto N° 2)

AEGIII: Selocaliza desde los 2cm por debajo dela linea Z hasta
5 cm. en sentido aboral o cancer subcardial. (Foto N° 3)

Foto N° 1. AEG tipo |

Foto N° 2. AEG tipo ll

Foto N° 3. AEG tipo llI

ETIOLOGIA Y PATOLOGIA

Por mucho tiempo se ha pensado que el cancer de la
unién esofagogastrica, sin subclasificarlos, tiene una estrecha
relacién con el reflujo gastroesofagico crénico y Eséfago de
Barret, pero esta relacion es directa sélo con el AEG L. De la
misma manera se ha demostrado que existe en la evolucién de
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la enfermedad la secuencia metaplasia — displasia — carcinoma

en AEG .

Enestudiosrecientes Siewert etal” han evidenciado diferencias
en los factores predisponentes entre los tres tipos de AEG:

El AEG I tiene relacion directa con metaplasia intestinal
(Es6fago de Barret) (80%) y predominancia en el sexo masculino,
mientras que el AEG Il se ha evidenciado entre 30 y 40 %, y el
AEG IIl s6lo en un 2%. Pero en los AEG IIl se ha encontrado
que la mayoria (hasta el 70%) son carcinomas de tipo difuso en
la clasificacion de Lauren del cancer gastrico e indiferenciados,
a diferencia del carcinoma de células epiteliales del es6fago que
esta relacionado con el abuso de alcohol y tabaco.

Alrededor del 40% de los pacientes con esofagitis tienen
regresién espontanea, 50% persiste con esofagitis y el 10%
desarrolla Metaplasia de Barret. La Metaplasia de Barret es
el pre-requisito para el desarrollo del adenocarcinoma, el cual
presenta cambios neoplasicos entre 0.2 a 2% por afio’.

DIAGNOSTICO Y ESTADIAJE

La sintomatologia clinica mas frecuente es de reflujo gas-
troesofagico, disfagia progresiva. La radiografia de contraste
de Eséfago y Estémago evalta la localizacién y extension de
la lesi6n, fistula traqueoesofagica y permite la clasificacion’.

Laendoscopiadetermina el subtipo de AEGy la obtencién
de tejido para el diagnéstico histopatolégico, puesto que el
adenocarcinoma es una entidad diferente que el carcinoma de
células epiteliales, de igual forma, condiciona un tratamiento
diferente. Se recomienda tomar miuiltiples biopsias alrededor
del tumor o en la mucosa de Barret, porque se ha evidenciado
displasia de alto grado circunscrita al eséfago de Barret™ . En
cambio en el carcinoma de células epiteliales, la displasia se
encuentra a lo largo del eséfago en 15% . Conjuntamente se
debe realizar Ultrasonido endoscopico que puede predecir el
grado de profundidad de la lesién y la posibilidad de metéstasis
ganglionares regionales, asi como resecabilidad local en un
85% "%, la limitacién es, que es operador dependiente y la
presencia de estas no es determinante para el tratamiento.

Radiografia de Térax, para descartar metastasis pul-
monares.

CT es mejor para evaluar enfermedad extramural es decir
compromiso de estructuras vecinas, compromiso ganglionar
loco regional y metéastasis hepaticas y pulmonares.

PET-FDG (Tomografia de emisién por positrones con
fluordeoxiglucosa) tiene por objeto evaluar el primario asi
como la enfermedad metastasica que no se puede detectar por
los estudios convencionales'”. Hay que tener en consideracién
que los estudios se realizan en casos de carcinoma de células
escamosas del eséfago, va que existe controversia en el uso
rutinario para los adenocarcinomas'*. La mayoria de los AEG
son casos avanzados y permite determinar correctamente
el estadio clinico, el estudio se limita a pacientes que tienen
enfermedad localmente avanzada como las lesiones cT3-
cT4 porque estas tienen mayor probabilidad de metastasis a

distancia. También es utilizado para evaluar la respuesta al
tratamiento neoadyuvante en AEG .

Laparoscopia: Tiene un rol para los AEG tipo Il y III, ya
que su comportamiento de diseminacién es similar al cancer
gastrico proximal ademas permite descartar diseminacion pe-
ritoneal y metastasis hepatica, mejorando su sensibilidad si se
asocia a ultrasonido intraoperatorio, e incluso comparandolo
con la Ultrasonografia méas Tomografia computarizada'® .

CANCER PRECOZ

Con el avance de los programas de deteccién temprana
y conocimiento de la enfermedad, la incidencia de cancer
precoz de la unién eséfago gastrica viene en aumento (Polikli-
nikum Recht der Isar de Munich), en un promedio de 20%;
otros autores reportan una incidencia de 6 a 13% °'* %,
Los pacientes que son mas susceptibles para el diagnéstico
temprano son los AEG I - II que tienen el antecedente de
Es6fago de Barret y que tienen vigilancia periédica.

De acuerdo a la clasificacién de UICC estas se subdividen
en mucoso (T1a) y submucoso (T1b), donde la posibilidad de
metéastasis ganglionares para los T1a es rara, pero se evidencia
hasta 42 % de multifocalidad’, por lo que hay que seleccionar
adecuadamente a los pacientes que van a ser sometidos a tra-
tamientos conservadores, entre ellos mucosectomia, técnicas de
ablacién, o laparoscopia, etc. Para los T1b pueden llegar a tener
hasta 40 % de metastasis ganglionares y estas se localizan en los
ganglios regionales de la primera estacion® 2" %, por lo que
requieren de tratamiento quirirgico oncolégico limitado, como la
interposicién de un segmento yeyunal isoperistaltico, originalmente
descrito por Merendino” més diseccién ganglionar D2, lo que ha
demostrado una buena calidad de vida y sobrevida™ **

Se ha demostrado que puede detectarse el ganglio
centinela en AEG, con mayor efectividad en las lesiones pre-
coces (displasia de alto grado y T1a-b), en alrededor del 85%;
Este concepto podria abrir la puerta a nuevos manejos de la
linfadenectomia estandar para estas lesiones™, es necesario
continuar los estudios para demostrar totalmente su beneficio e
introducirlo en el manejo rutinario de las lesiones precoces.

Seleccion de los pacientes para cirugia:

Esimportante evaluar el riesgo de los pacientes, conside-
rar que los pacientes tienen sobre peso y existe una asociacion
con cardiopatia coronaria en 30%, por lo que deben tener
una adecuada evaluacién y terapia preoperatoria’ .

Sehademostradoqueelriesgodelaesofaguectomiaen pacientes
con cancer esofagico pueden identificarse antes de la operacion y
calificarlos de acuerdo a un “score”, que evaltia la funcién cardiovas-
cular, respiratoria, hepatica y renal, con lo que se disminuye la tasa
de mortalidad post operatoria hasta menos de 2% .

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Desde el punto de vista curativo se debe considerar toda
lesion resecable, y sin metastasis a distancia. Una completa



ADENOCARCINOMA DE LA UNION ESOFAGO - GASTRICA 197

reseccién del tumor y una adecuada diseccion ganglionar es
lo que ha demostrado tener un impacto en la sobrevida™.
(Esquema 1)
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Esquema 1. Stein et al. Surg Oncol. 2000; 9(1): 35-41.

Se han descrito una serie de abordajes, como abdomi-
notoracico con esofagogastrectomia en bloc, esofaguectomia
subtotal con gastrectomia subtotal proximal, gastrectomia
total con reseccién transhiatal del eséfago distal y resecciones
limitadas para la unién esofagogastrica con interposicion ye-
yunal, etc; pero es importante clasificar la enfermedad para
brindar la mejor técnica desde el punto de vista oncolégico y
de menor morbimortalidad.

El policlinico Rechts der Isar de Munich,(1982-1989)
demuestra que no existe diferencia en la sobrevida para los
adenocarcinomas de eséfago distal AEG 1 en el abordaje
entre la esofaguectomia transtoracica y la transmediastinal
(Esquema 2), pero se ha establecido como tratamiento Stan-
dard para los AEG I el abordaje abdémino torécico, debido
a que la diseccién ganglionar paraesofagica radical se realiza
bajo visién directa y se puede asi realizar una cirugia RO y
la anastomosis intratoracica con mejor calidad de vida que
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Esquema 2. Stein et al. Surg Oncol. 2000; 9(1): 35-41.

la cervical®. En pacientes con AEG II, la esofaguectomia
no ofrece beneficio en la sobrevida comparandola con la
gastrectomia extendida, obviamente siempre y cuando halla
una reseccion completa del tumor, y la esofaguectomia esta
relacionado a mayor morbilidad; por lo que la gastrectomia
total con esofaguectomia distal transmediastinal es lo adecua-
do. Para los AEG Il es suficiente una completa reseccién del
tumor por gastrectomia total 130

Linfadenectomia se realiza de acuerdo al conocimiento
del tipo de diseminacién para cada AEG, Se ha evaluado por
medio de cintigrafia la diseminacién linfatica para los AEG
I, que son a nivel para esofagico, a través del mediastino
postero inferior continuando en sentido caudal, a los ganglios
paracardiales, de la curvatura menor y tronco celiaco. Los
casos de “skip metastasis” en el mediastino superior, con
ganglios regionales negativos es extremadamente raro y se
ha reportado solo hasta 6% ** *.

En caso de los AEG Il estos comprometen preferente-
mente los ganglios paracardiales, curvatura menor y mayor,
arteria hepatica, esplénica, tronco celiaco, hilio esplénico
hasta en 20 a 30%, e incluso ganglios a nivel para-aértico
y de la vena renal izquierda. Este conocimiento explica que
tipo de diseccién ganglionar se deberia realizar. Este punto
es controversial en el lado oeste del mundo, debido a que la
esplenectomia aumenta la morbimortalidad postoperatoria
y que el beneficio de la esplenectomia es cuando estos gan-
glios (grupo 10) estan comprometidos. En caso que exista
enfermedad, la reseccién de ellos disminuye la posibilidad
de recurrencia regional en 13%, sin embargo otro estudio
manifiesta que la posibilidad de compromiso de estos ganglios
del hilio esplénico es alrededor del 10% .

Anteriormente la cirugia brindaba una sobrevida cerca
al 20% a 5 afios”. v actualmente se reporta alrededor de
47%, asociado a una cirugia RO. Los adenocarcinomas tienen
mejor prondstico que los carcinomas de células escamosas,
con una diferencia de 10% de sobrevida global a 5 afios y en
los pacientes que fueron ganglios negativos para metéastasis
la sobrevida a 5 afios fue 73% .

Hay que considerar que la mayoria de los casos son avan-
zados y la cirugia es el pilar en el tratamiento con intencién
curativa. Los nuevos protocolos de tratamiento neoadyuvante
han demostrado disminucién del tamario del tumor y del estadio
clinico y mejora en la sobrevida después de una reseccién cura-
tiva (RO), (cT3-cT4). Pero no todos los pacientes responden al
tratamiento, lo que ocurre en un promedio de 50%, por eso en
los pacientes que son sometidos ha tratamiento neoadyuvante™,
se realiza PET. CT de control a las 2 semanas de iniciado el
tratamiento, fecha de término del primer curso de QT, si tiene
respuesta continua el tratamiento hasta cumplir 3 meses de
terapia, y se programa una cirugia electiva; pero en caso no
halla respuesta se debe realizar la cirugia inmediatamente .

Complicaciones: La dehiscencia de anastomosis es la
complicaciéon mas comtn, se presenta de acuerdo al centro
hospitalario, por el volumen de pacientes que manejen los ciru-
janos con esta patologia, en un porcentaje que oscila alrededor
del 10% para los pacientes que tuvieron una reconstrucciéon

P P 37, 38,39 . PNt
con anastomosis intratoracica . El diagnéstico temprano
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de la fistula de la anastomosis, ya sea por métodos radiolégicos
contrastados o con CT es fundamental. Algunos usan endoscopia
diagnéstica y terapéutica con colocacion de “stents” y drenaje
de la cavidad toracica. Otros consideran manejo conservador
condrenaje y antibiéticos para la fistula contenida y s6lo brindan
exploracién quirtrgica para aquellos en  que la fistula no es
contenida v hay un cuadro de mediastinitis 6 sepsis’ . Algunos
autores para evitar estas complicaciones optan por realizar
esofaguectomia transhiatal con anastomosis cervical, quienes
reportan menor morbimortalidad e igual sobrevida™.

CONCLUSIONES:

Una correcta clasificaciéon permite realizar un manejo
adecuado y obtener mejores porcentajes de supervivencia.
La individualizacién y selecciéon de los pacientes sometidos
a cirugia, brinda tasas bajas de morbimortalidad como los
centros que manejan alto volumen de pacientes.

Para cualquier AEG Precoz T1la (mucoso), puede ofre-
cerse resecciones locales como: mucosectomia, técnicas de
ablacién, resecciones por laparoscopia.

En caso de una lesion T1a con resecciéon R1 por técnicas
de reseccién local; en caso de Recurrencia, multifocalidad 6
invasion de la submucosa (T1b), se debe realizar reseccion

P P P . 23 Py
oncolégica limitada, Procedimiento de Merendino™ mas
diseccién ganglionar D2 sin esplenectomia.

En los AEG I avanzados, el manejo es esofaguectomia
transtoracica con gastrectomia proximal y anastomosis in-
tratorécica y diseccién de los ganglios paraesofégicos, para-
cardiales y a través de la curvatura menor, del tronco celiaco,
de la arteria hepatica, gastrica izquierda y esplénica. Otras
instituciones abogan por la via transmediastinal debido a que
tienen menor morbimortalidad.

En AEG II gastrectomia total extendida mas disecciéon
ganglionar D2; la esplenectomia es limitada en los casos que
halla evidencia franca de metastasis, pero de acuerdo alareglas
de la clasificacién japonesa debe incluirse en el tratamiento.

En AEG III es gastrectomia total
glionar D2.

con diseccién gan-

Realizar quimioterapia neoadyuvante para los tumores
localmente avanzados (cT3,cT4),cuando sea posible evaluar
la respuesta al tratamiento.
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