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RESUMEN

Introduccion: El adenocarcinoma de la unién gastroesofigica (AUG) es un tumor maligno de incidencia creciente en
occidente. Siewert lo clasifica en 3 subtipos segtn ubicacién y Burmeister agrega la tipificacién IV para los tumores con
compromiso del tercio superior del estémago.

Caso Clinico: Hombre de 29 afios sin antecedentes moérbidos. Antecedente familiar (padre) de cincer esofigico.
Tabaquismo negativo. Consulta por cuadro de dos semanas de evolucién caracterizado por adinamia, disnea de esfuerzo
progresiva, palpitaciones, palidez y disfagia l6gica. No describe episodios de sangrado clinicamente evidente. Dentro de
exdmenes iniciales destaca hemograma con anemia severa (hematocrito (Hto) 20%, hemoglobina (Hb) 5.6g/dL,
microcitosis moderada, hipocromia moderada). Se decide hospitalizacién para estudio. Ingresa normotenso, taquicirdico,
afebril, pélido. Se realiza transfusién de 2 unidades de eritrocitos sin incidentes, y se inician aportes de fierro endovenoso.
Endoscopia digestiva alta confirma tumor de la unién gastroesofigica Siewert IV, con biopsia que revela neoplasia
epitelial s6lida extensamente necrosada con elementos morfolégicos compatibles con adenocarcinoma. Adicionalmente
tomografia computada muestra marcado aumento de volumen heterogéneo del higado, con extensas formaciones
nodulares de aspecto sélido, irregulares, la mayor de ellas ubicada a nivel de 16bulo derecho (15x13cm). Se descarta
hidatidosis (anticuerpos IgG: 0.55).

Discusion: El AUG es una entidad de curso potencialmente agresivo, cuyos sintomas son con frecuencia sutiles e
inespecificos en la primera etapa de la enfermedad. La pérdida crénica de sangre gastrointestinal es comun y suele
resultar en anemia significativa. Por tanto, la pesquisa de anemia asociada a disfagia obliga a considerar este diagnéstico,
aun en pacientes joévenes.

PALABRAS CLAVE: adenocarcinoma de la unién gastroesofigica; anemia; Siewert IV; paciente joven.

ABSTRACT

Introduction: The esophagogastric junction adenocarcinoma (EGJA) is a malign tumor of increasing incidence in the
west region. Siewert classifies it into 3 subtypes according to location and Burmeister adds the IV typification for tumors
that compromise the upper third of the stomach.

Clinical Case: A 29-year-old male patient without relevant medical history. Familial history (father) of esophageal
cancer. Non smoker. He presents adynamia, progressive exertional dyspnea, palpitations, paleness and logical dysphagia
of two weeks of evolution. He doesn’t describe clinically evident bleeding episodes. In his initial exams: blood count with
severe anemia (Hto 20%, Hb 5.6g/dL, moderate microcytosis, moderate hypochromia). Hospitalization is decided for
further studies. The patient was normotensive, tachycardic, afebrile and pale at admission. Transfusion is performed with
2 units of red blood cells and IV iron is administered. Upper gastrointestinal endoscopy confirms Siewert IV
esophagogastric junction tumor, the biopsy reveals extensively necrotic solid epithelial neoplasia with morphological
elements compatible with adenocarcinoma. Additionally CT-SCAN shows marked increase of heterogenous volumne of
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the liver, with intense irregular nodular formations of solid appearance, the largest of them located in the right lobe

(15x13cm). Hydatidosis is ruled out (IgG antibodies: 0.55).

Discussion: EGJA is a potentially aggressive course entity, whose symptoms are frequently subtle and nonspecific in the
first stage of the disease. Chronic loss of gastrointestinal blood is common and usually results in significant anemia. So
research of anemia associated with dysphagia obliges to consider this diagnosis even in young patients.

KEYWORDS: esophagogastric junction adenocarcinoma; anemia; Siewert IV, young patient.

INTRODUCCION

Se define el adenocarcinoma de la unién esofagogistrica
(AUG) como un tumor que tiene su centro dentro de los
Scm proximales o distales al cardias anatémico®. Tiene
caracteristicas clinico-patolégicas de tumores malignos
esofdgicos y gistricos, por cuanto son tumores que se
presentan en la mucosa entre el eséfago inferior y el tercio
superior del estémago®.

El adenocarcinoma de la unién gastroesofigica es uno de
los tumores de mds creciente incidencia en los paises de
occidente®. Esto estdi en estrecha relacién con el
incremento de es6fago de Barret y ademds con el aumento
de la enfermedad de reflujo gastroesofigico y obesidad®.
Siewert y Stein, basindose en la localizacién del centro del
tumor, clasifican la enfermedad en adenocarcinoma del
es6fago distal (tipo I), carcinoma verdadero del cardias
(Tipo I) y carcinoma sub-cardial (Tipo II)®. Mis tarde
Burmeister agrega el tipo IV para los tumores con
compromiso gistrico®”. Datos chilenos muestran que la
prevalencia es mayor en el sexo masculino, destacando una
relacién hombre-mujer de 9.8:1 en los tumores tipo I y II.
La edad promedio de presentacién es 58 afios®. La
incidencia sigue aumentando en los Estados Unidos, con
17.790 personas diagnosticadas y 15.210 fallecidas en 2013
por este diagnéstico®.

El objetivo de este manuscrito es presentar un caso de
AUG tipo IV en un adulto joven. La baja prevalencia de
AUG tipo IV en este rango etario otorga caracteristicas
atipicas al caso.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 29 afios, sin antecedentes conocidos
de patologia crénica, sin historial de tabaquismo, con
antecedente familiar (padre) de cincer esofigico a los 40
afios de histologia desconocida.

Consulta ambulatoriamente en centro médico de Clinica
Integral de Rancagua en agosto de 2016, por cuadro de
aproximadamente dos semanas de evolucién, de inicio
insidioso, caracterizado por progresiva adinamia y disnea de
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esfuerzos, asociado a palpitaciones, palidez y disfagia l6gica.
Al examen fisico destaca palidez de piel y mucosas,
taquicardia de 110 latidos por minuto, ritmo cardiaco
regular en 2 tonos, sin soplos; murmullo pulmonar
presente, sin ruidos agregados. Se solicitan exdmenes de
laboratorio, destacando: tiempo de protrombina 75%,
tiempo de tromboplastina parcial activada de 37.8
segundos, hemograma con anemia severa (Hto 20%, Hb
5.6 g/dL, frotis con microcitosis moderada e hipocromia
moderada). Se decide hospitalizacién para estudio y
manejo. Ingresa hemodindmicamente estable, normotenso,
taquicdrdico, afebril, palido. Se transfunden 2 unidades de
eritrocitos sin incidentes, se inician aportes de fierro
endovenoso y eritropoyetina subcutinea. Hemograma post-
transfusional muestra Hto 23.7% y Hb 7.2 g/dL.

En contexto de sindrome anémico se efectiia endoscopia
digestiva alta en busca de etiologia de sangrado,
confirmindose tumor de la unién gastroesofigica Siewert
IV (Figura 1). Se toman biopsias de la lesién, informandose
neoplasia epitelial sélida extensamente necrosada con
elementos morfol6gicos que sugieren adenocarcinoma. Se
realiza tomografia computada de abdomen (Figura 2) que
revela marcado aumento de volumen heterogéneo del
higado, con extensas formaciones nodulares de aspecto
solido, irregulares, la mayor de ellas ubicada a nivel de
I6bulo derecho (15x13cm). Se solicitan pruebas hepdticas
donde destaca transaminasas glutimico-oxalacética (GOT)
82UI/L (valor normal (VN) <37UI/L), gamma-glumatil
transpeptidasa  (GGT) 178UI/L (VN 11-49UI/L) y
anticuerpos IgG para hidatidosis en 0.55 (VN <0.9).

Paciente evoluciona clinicamente en buenas condiciones,
sin disnea, con buena tolerancia oral, sin dolor. Se deriva a
fundacién Arturo Lépez Pérez para inicio de tratamiento,
donde equipo tratante inicia quimioterapia.

DISCUSION

En el caso reportado se presenta a un paciente joven con
antecedente familiar directo de cincer esofdgico, pero sin
otros factores de riesgo, que debuta con sintomas de
anemia. Destaca en la anamnesis dirigida la ausencia de
sangrado clinicamente evidente.



La sintomatologia clinica mds frecuente de cidncer de
es6fago corresponde a disfagia progresiva y la misma del
reflujo  gastroesofigico” como pirosis, regurgitacion,
disfagia, dolor retro-esternal, hemorragia digestiva alta,
anemia y sintomas respiratorios®. Las manifestaciones
clinicas son con frecuencia sutiles e inespecificas en la
primera etapa de la enfermedad. La pérdida de sangre
gastrointestinal crénica es comun en el cincer esofigico y
puede resultar en anemia por deficiencia de hierro. Sin
embargo, los pacientes rara vez notan melena, hematemesis
o sangre en la comida regurgitada, como ocurre en el caso
presentado. La endoscopia digestiva, la endosonografia y
otros métodos imagenolégicos como la tomografia
computada contrastada y la resonancia magnética ayudan
en la etapificacion de estas lesiones. Una correcta
clasificacién permite realizar un manejo adecuado y obtener
mejores tasas de sobrevida.

En el caso presentado se realiza endoscopia digestiva alta
que permite la visualizaciéon del tumor en la unién
gastroesofigica, cuya biopsia confirma adenocarcinoma. Un
esquema de sub-clasificacién para éste fue publicado por
Siewert y Stein en 1987, el cual ha sido adoptado
universalmente y aprobado por la Sociedad Internacional
de Enfermedades del Eséfago en 1995 y por el Segundo
Congreso Internacional de Cincer Gistrico en 19977
Basindose en lalocalizacién del centro del tumor, lo
clasifican en 3 subtipos y mds tarde Burmeister agrega la
tipificacién IV para los tumores con compromiso géstrico.
Vale la pena sefialar que la localizacion endoscépica precisa
puede ser dificil, dando lugar a posibles errores de
clasificacién de los tumores antes de la cirugia”:

— Tipo I: tumor cuyo centro se localiza lcm por
encima de la unién gastroesofigica (adenocarcinoma
de eséfago distal).

— Tipo II: tumor localizado en el drea que queda entre
lem por encima y 2cm por debajo de la unién
gastroesofdgica (cincer cardial).

— Tipo III: tumor cuyo centro se localiza por debajo
de 2cm de la unién gastroesofigica (cincer sub-
cardial).

— Tipo IV: tumor con extenso compromiso tanto del
tercio superior del estémago como del eséfago
toricico inferior.

La metaplasia intestinal (eséfago de Barret) tiene una
relacién causal de hasta un 80% con los AUG tipo 1. Esta
relacién cae al 30-40% en los AUG tipo II y a s6lo el 2%
en los AUG tipo 111

Los tumores de tipo I se observan con menor frecuencia en
los paises de oriente en comparacién con los paises
occidentales. Sin embargo, otras caracteristicas clinico-
patolégicas de AUG, incluyendo la edad, relacién hombre-
mujer, el grado histolégico, metaplasia intestinal y la
progresiéon del tumor, son similares en los paises
occidentales y orientales"'?).

Las influencias genéticas pueden ser discernidas en las
familias que tienen varios miembros afectados y pueden
manifestarse como un cincer de presentacién mds
temprana, como ocurre en el caso estudiado. En un estudio
de Chak er al. se investigé el eventual desarrollo temprano
de cincer en los linajes multiplex de familias con eséfago de
Barrett (FBE), definida por 3 o mds miembros afectados
por el eséfago de Barrett (EB) o adenocarcinoma de
es6fago (EAC). Se observé que los miembros de los linajes
multiplex FBE desarrollan EAC a una edad mds temprana
en comparacion con los casos de EAC no
familiares. Linajes multiplex no tienen wuna mayor
proporcién de factores de riesgo comunes para la EAC, lo
que sugiere que esta agregacion podria estar relacionada
con un factor genético .

La endoscopia digestiva alta determina el subtipo de AUG
y permite la obtencién de tejido para el diagnéstico
histopatolégico, puesto que el adenocarcinoma es una
entidad diferente que el carcinoma de células epiteliales, lo
que tiene implicancias terapéuticas”. Esta proporciona una
herramienta util para la seleccién del procedimiento
quirdrgico y permite una mejor comparaciéon de los
resultados de tratamiento?. El tratamiento quirtrgico es
individualizado y la decision se basa en el estadio del tumor
y su topografia en la zona de unién. Estos resultados se
traducen en un TNM clinico y en una clasificacién de

AUG @,

El cancer gastroesofigico generalmente tiene como sitios
de metdstasis pulmones, higado, superficies peritoneales
incluido el epiplén y el mesenterio, y a través de los afios,
su enfoque terapéutico ha cambiado significativamente.
Mientras que histéricamente cualquier cdncer en categoria
M1 era excluido de la cirugfa, en los dltimos 10 afios, la
alternativa quirdrgica para los pacientes con enfermedad
metastdsica ha comenzado a ser discutida con frecuencia en
los comités multidisciplinarios®.

La reseccién primaria sin quimioterapia pre-operatoria no
es apropiada para el AUG metastésico; se ha comprobado
en meta-andlisis que la quimioterapaia pre-operatoria ha
sido beneficiosa para la sobrevida de los pacientes con
adenocarcinoma esofigico’”. Los subgrupos de pacientes
con puntacién prondstica pre-quirdrgica favorable y con
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respuesta a quimioterapia pueden ser buenos candidatos
para la reseccién quirdrgica en el cincer gastroesofagico
metastasico®. En los tumores tipo IV sélo cabe realizar una
esofagogastrectomia con ascenso del colon para
reconstruccién (preferentemente colon transverso). Se trata
habitualmente de lesiones muy avanzadas con pobre
prondstico de sobrevida (0% a 5 afios), por lo cual debe
reservarse para aquellos pacientes que estén en condiciones
de soportar una reseccién tan importante como ésta, y de
intenci6n mds bien paliativa®.
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Figura 1. Endoscopia digestiva alta donde se visualiza tumor de la
unién gastroesofagica.

Figura 2. Tomografia axial computada de abdomen que demuestra
probable metistasis hepatica.
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