Nag onale Retningdinjer for utredning og behandling av gsofaguscancer
(Spiser ar skreft)

Overordnet mal for retningdinjene:
- Sargefor faglig god og likeverdig behandling for alle pasienter i Norge, uavhengig
av ader, kjgnn og bosted.

Handlingsprogrammet omfatter alle pasienter med mistenkt og bekreftet diagnose kreft i
spisergret. Ma grupper for programmet er leger i primaarhel setjenesten, spesidister innen
medisin, kirurgi, radiologi og patologi som behandler pasienter med spiserarskreft, samt
pasienter med interesse for sykdommen.

Handlingsprogrammet er godkjent av Styringsgruppen i Norsk Gastrointestinal Cancer
Gruppe (NGICG).

Behov for oppdatering av handlingsprogrammet blir kontinuerlig vurdert av NGICG.

Forfattere: Asgaut Viste og Gunilla Frykholm

Epidemiologi

Det oppdagesi Norge ca. 200 nyetilfeller av gsofaguscancer &rlig*. Gjennomsnittlig alder
ved utvikling av spisergrskreft er 70 ar, og spisererskreft er to ganger hyppigere hos menn
enn hoskvinner.

Det finnesto typer spiserarskreft: a): utgétt fra plategpitel og med tobakk og alkohol
(brennevin) som risikofaktorer?, b): utgangspunkt sylinderepitel (adenocarcinom), med
gastrogsofaged refluks og Barretts @sofagus som risikofaktorer™*,

Adenocarcinom i spisergret er den kreftform som prosentvis gker mest i verden — ogsai
Norge — og en antar at dette er relatert til gkende overvekt og refluksplager™®. Refluksav
syrefarer til betennel sestilstand vesentlig i nedre del av spisereret (@sofagitt), og ved
langvarig refluks far man epitelforandringer i spisergret (intestinal metaplasi eller Barrets
psofagus). Neste utviklingstrinn er dysplasi i varierende grad: lett eller grov.
Kostholdetsrolle ved spiserarskreft er kompleks. Rent generelt er kost med hgyt inntak av
planteprodukter relatert til redusert risiko, mens hgyt inntak av animalske produkter er
relatert til gket risko” Kosthold med heyt inntak av antioksydanter som f. eks. vitamin C,
vitamin E og betakarotener er assosiert med redusert risiko for gsofagus og

ventrikkel cancer®.

Fig.3.1.4 Age-adjusted incidence rates - 1953-2004
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Innsidens av @sofaguscancer i Norge: (KildeKreftregistret )

Histopatologi
TNM -kl assifikasjonen og stadieinndeling for gsofaguscancer (basert pd UICC 2003 °)
@sofagusdelesinni fire deler:
Cervical: Fracricoidbrusken til thoraxinngangen
Regionalelymfeknuter: Cervicale, perigsofagiae, ved jugularisinterna, scalenus og
supraclaviculaae.
Thoracal: @vre del: Frathoraxinngangen til tracheal bifurcaturen
Midtre del: Den proksimale halvdelen mellom tracheal bifurcaturen og cardia
Nedre ddl: Distale halvdel mellom trachealbifurcaturen og cardia.
Regionale lymfeknuter: @vre og nedre perigsofageal e, subcarinale, mediastinae og
perigastriske

TNM-klassifikagon

T1 = Infiltrasjon i lamina propria eller submucosa

T2 = Infiltragon i muscularis propria

T3 = Infiltragion gjennom adventitia, men ikke inn i andre
organer/strukturer

T4 = Infiltrasion i andre organer eller strukturer

NO = Ingen regionale lymfeknutemetastaser
N1 = Regionale lymfeknuter

MO = Ingen fjernmetastaser
M1 = Fjernmetastaser

Ved cervical gsofaguscancer klassifiseres mediastina e lymfeknutemetastaser som M 1.
Ved gvre thoracal gsofaguscancer klassifiseres cervicale og supraclavikulaae
lymfeknutemetastaser som M 1aog ved cgliacasom M 1b.

Ved midtre thoracal gsofaguscancer klassifiseres supraclavikulaere lymfeknutemetastaser
som M 1b og cgliacale som M 1b.



Ved nedre og thoracal @sofaguscancer klassifiseres supraclavikulagre lymfeknutemetastaser
som M 1b og cgliacale som M 1b.

Symptomer

Halvparten av pasientene som har spiserarskreft relatert til sur refluks, har hatt
reflukssymptomer i en arrekke, mens andre ikke angir slike plager. Nér pasienter over 40-
50 ars alder oppseker sin fastlege med nyoppstétte symptomer som kan relaterestil
spisergret, ber man haen lav terskel for ahenvist til @sofago-gastroskopi. Dette er
symptomer som gkende svelgvansker, vekttap, heshet eller smerter ved svelging. Pasienten
skal dagistimetil gastro-gsofagoskopi innen 4 uker.

Halvparten far diagnostisert sin kreftsykdom ved farste gangs gsof agoskopi, menset lite
fatall har gétt til arelange kontroller for @sofagitt og celleforandringer i spiseraret (Barretts
forandringer med dysplasi). Pasienter med spiserarskreft utgétt fra plateepitel, har ofte
svelgvansker som farste symptom. Typisk er det at en anfarer at en kjettbit har satt seg
midlertidig fast, og at dettetiltar i hyppighet. Mange av disse pasientene anfarer vekttap,
dels pagrunn av kreftsykdom, men ogsafordi defar for litemat i seg pagrunn av
svelgvansker. Senere oppstar ogsa smerter ved svelging. Heshet er et sent symptom, og kan
vagre tegn paaffekgon av nervus recurrens, innvekst i strupehode og stemmeband. Andre
symptomer er hoste og slimdannel se.

Utredning:

Pasienter som i voksen alder (over 40 ar) oppsaker lege med dysfagi skal henvisestil
@sof ago-gastroskopi. Dersom en paviser tumor tas det biopsi, og det er spesidlt viktig a
angi avstand fratannrekken og tumors utstrekning. V ed kromo-endoskopi sprayer man
fargevaeske (Lugols vaeske eller metylenbldtt) pa slimhinnen for & oppdage minimale og
tidlige celleforandringer. Forelgpig er det imidlertid ikke aktuelt &innfere dette som
rutinemetode'®. Ved Barretts gsofagus og kontroll av dysplasi er det av stor betydning &
falgeen strukturert protokoll for biopsitaking. Det skal tas biopsier av ale fire kvadranter
med to cm avstand i hele utstrekningen av Barrett-forandringene™.

Rentgen gsofagus/ ventrikkel gir liten tilleggsinformasjon og skal kun gjeres som
spesia undersakel se ndr behandlende lege finner dette nadvendig.

Videre utredning bestér av CT thorax og @vre abdomen, hvor man kan faen god
fremstilling av T3 — T4 svulsters utbredning i bade lengde og dybde, infiltragon i
naboorganer og metastaser til lever, lunger. Collum (halsen) bar inkluderesi CT-scannet
dersom canceren sitter | gvre del av oesofagus. CT har relativ lav sensitivitet og
spesifisitet for detekgon av siaredni ng til mediastinale lymfeknuter, bedre for
lymfeknuter i celiacagebetet™. CT-undersakel sen ber ved endoskopisk verifisert
malignitet utfares ved avdeling med spesiell radiol ogisk kompetanse, basert pa
multidisiplinag tilnsaming, og helst ved institug on hvor pasienten skal behandles.
Undersekelser som ikke er utfert og tolket pariktig méte kan faretil feilstaging eller
forsinkelse av behandling. Undersakel ser somikke gir svar pade nadvendige spersmal
for staging farer oftetil fornyet undersgkel se, hvilket av strélevernmessige og

hel segkonomi ske hensyn bar unngas.

Evt. utfares MR. Dedisert MR lever har hgy sengitivitet for detekgon av metastaser.
Imidlert1i3d finnes det ingen dokumentasjon paat MR gir en mer korrekt stadieinndeling
enn CT™.



Endoskopisk ultralyd: Ved EUS kan man med god ngyaktighet anda T-status, mens N-
status er mer usikkert™. Laparoskopi kan vaaetil nytte for astadieinndele svulster i
overgang @sofagus-ventrikkel. Det er usikkert om peritoneal cytologi gir noen
tilleggsinformasjon™.

Ewvt. utfares bronkoskopi og vurdering ved @re-Nese-Has-lege ved svulster i gvre og
midtre de av spiseraret

Undersakel se med PET m/ Fludexyglukose - F18 - har ikke bedret diagnostikken ved
gsofaguscancer, og i en metaanalyse har man ikke kunnet dokumentere bedret staging
ved bruk av PET™.

Det finnesingen spesifikke blodpraver eler spesifikke biomarkarer som er til hjelp ved
utredning av pasienten.

Tverrfaglig team

Det anbefales at utredning og behandling diskuteresi tverrfaglig team bestdende av
radiolog, kirurg, onkolog, og aller helst ogsa patolog. Dette er en viktig kvalitetsikring for
senerebehandling.

Kriterier for preoperativ inoperabilitet:

Metastaser til lunger, lever eller andre fjernmetastaser. Innvekst i lunge, trachea, pericard,
aorta. Spredning til supraclavikulaae lymfeknuter.

Hjerte/lungesykdom som medfarer sterkt begrenset fysisk aktivitet (f.eks. kan ikke ga opp

entrapp).

Behandling

Behandling faller i to hovedgrupper: Kurativ eler palliativ intengon. | kurativ hensikt
behandler man pasienter med resektabel sykdom som er medisinsk egnet til & gjennomga
enhver form for behandling med kurativ intengon. Paliativ intengon er relatert til

pasienter som fremstar med irresektable sykdom, metastaser eller som ikke taler stor
kirurgi.

Det er en generdll internagonal oppfatning at kirurgi er eneste behandling med mulighet for
langtidsoverlevelse™. Resultatene er imidlertid dérlige, daen stor andel av svulstene har
fjernmetastaser, saalig til lunger og benmarg. Totalt regner en med at 25 % av pasientene
med spiserarskreft gjennomgar en kurativ operasjon.

| to review-undersgkelser har man funnet at resultatene med henblikk pakomplikasjoner og
perioperativ mortalitet er bedret nér pasientene blir behandlet ved hay-volum sentra'®*°.

Premalignetilstander / Grov dysplasi: Endoskopisk behandling er et alternativ til kirurgi
ved grov dysplasi og cancer statium T1 uten lymfeknutemetastaser. Endoskopisk
behandling har fordel av lav morbiditet og mortalitet samt bevart fordayel sesfunkgon.
Rapporter fraekspertsentraviser likeverdige resultater som etter kirurgisk behandling® .
Bortimot 50 % av disse pasientene har imidlertid ukorrekt preoperativ stadieinndeling, med
funn av invasiv cancer i resektatet, og i sentrahvor en gelden ser dike tumorformer vil
kirurgisk behandling vaae det sikreste. Et aternativ er at disse behandlingene sentraliseres.
Ett annet alternativ til kirurgisk eller endoskopisk resekgon er fotodynamisk terapi.



Endoskopisk mukosaresekgon foretasi lett sedason eller narkose. Man sprayer dimhinnen
med fargevaeske, injiserer saltvann submukgst og reseserer det affiserte slimhinnepartiet
med endoskpopisk slynge.

Fotodynamisk terapi foretas ved intravengsinjekson av fotosens biliserende medikament
og lokal lyshehandling av affisert omrade en dag senere. Postoperativt utviklesiblant
strikturer, mensperforason sesgelden. Det er en vissrisiko for tilbakefall av dysplasien.

Adenocarcinom T1- T2: primag opererason, transhiatal eller transthoracal resekgon.
Plateepitelcancer T1- T2 sessvaat 5/elden pagrunn av manglende symptomer.,
Defleste sentraanbefaler primaa operagon ved T1-T3 svulster.

Pasienter med T-4 (muligensogsa T-3 svulster) vil muligens ha nytte av neoadjuvant
radiokjemoterapi.

Inndeling av cancer i over gang gsofagus/ ventrikke:
Typel : tumor over GE-overgang
— Utgangspunkt i Barrett-dimhinne. Mann/kvinneratio 10:1
Typell : Omfatter GE-overgang, finnes bade over og under (den egentlige cardiacancer)
Typelll : Lokalisert vesentlig under Z-linjen
(ventrikkel cancer)
Mann/ kvinneratio: 2:1

TYPE]

TYPET

TYPE III

Valg av oper ag onsmetode:

Kirurgisk tilgang: Spiseraret kan kirurgisk fjernes med tilgang via brysthule (vanligvis
hayresidig thoracotomi) eller viamellomgulvet (transhiatalt) og jugulum. | en studie fant
man 17 % bedre overlevel se etter transthorakal resekgon og utvidet to-felts
lymfeknutedisseksjon®. Det er antatt at komplikasjonsfrekvens hos pasienter som fér
utfart transhiatal tilgang er lavere enn ved transthorakal tilgang, og dennetilgangen bar
derfor anbefal es hos gamle og skrgpelige pasienter™. Deler dler hele operasjonen kan—
helt eller delvis - foretas med minimal invasiv teknikk. Prosedyren krever imidlertid lang
tid, den er teknisk krevende, og det foreligger ingen dokumentason som tilsier at dette
gir bedre resultater enn ved konvensjonell dpen kirurgi.

Nar svulsten er lokalisert nederst i spiseraret kan man foreta en reseksjon av nedre del av
spisergret, men hyppig fjernes hele spisergret. Som erstatning lager man et rar av
magesekken og trekker det opp pahalsen hvor det blir skjgtet sammen med gvredel av



spiseraret. Ved noen avdelinger foretrekker man a skjete ventrikkel raret sammen med
Spiserarsresten gverst i brysthulen.

Som dternativ til & bruke magesekk kan man ogsa bruke tykktarm som substitutt for
spiseraret. Et tredje dternativ er tynntarm, som rekker opp til carina. Ved svulster
lokalisert til halsdelen av spiseraret, kan man erstatte denne delen med et fritt transplantat
av tynntarm som sysinn mellom endene pa spisereret.

Dd av
ventrikkel som
fiernes

Tekni kk ved konstruksjon av ventrikkelrar.

Lymfeknutedissekg on:

Spesidlt frajapanske serier har man oppnadd svaat gode resultater ved anvendelse av 3-
feltslymfeknutedisseksjon (abdomen, thorax og hals). Det er publisert 5-arstotal
overlevelse pd 69 %, 41 % for stadium |11 og 15 % ved stadium 1V*. | entilsvarende studie
fra Europafant man 42 % 5-&rstotal overlevelse®. Det har imidlertidi den vestlige verden
vaat en generell oppfatning at overlevel se er sddarlig ved spredning til lymfeknuter pa
halsen, at lymfeknutedissekgon her ikke er hensiktsmessig. Av denne grunn utferesdet ved
radikal transthorakal resekgon 2-felts lymfeknutedissekgon (abdomen + mediastinum) i
Norge. Ved transhiatal operagon anbefal eslymfeknutedissekgon i abdomen og nedre
mediastinum.

Etterbehandling:

Postoperativt kan pasienten inntaforsiktig drikke etter fadager. Tidlig enteral ernaging via
jgunumkateter reduserer postoperativ morbiditet. Epidural smertelindring farer til at

pasi entene kan mobiliseres naarmest umiddel bart.

Palliativeinngrep:

Det finnes knapt indikasjon for elektiv asof agusreseksjon ved paviste fjernmetastaser
eller innvekst i naboorganer. Ved perforagon vurderes en §elden gang palliativ resekgon
eller bypass.

Innleggelse av stent gir oftest god palliagon med hensyn til dysfagi og perforasjon.



Komplikag oner

Hyppigst forekommende komplikasoner er pneumonier og plevravaeske.
Anastomoselekkas e forekommer i 2 - 5 %, lymfelekkase 1 — 2 % og recurrensparese 1-2
%.

Ved bruk av ventrikkel som gsofagussubstitutt er en del pasienter plaget med
ventrikkelretengon. Det er ingen dokumentasion for at pyloroplastikk hjelper med hensyn
til postoperativ ventrikkelresekgon?’.

Akseptableresultater ved antatt kur ative inngr ep:

Totalt finner en komplikasoner hos bortimot 40 % etter @sofagectomi. Sykehus-mortalitet
ber vagre under 5 % for & vaare akseptabel . Etter kurativ kirurgi ber 5-ars overlevelse vaae
20 - 25 %>,

Behandling av @sof aguscancer er krevende bade med hensyn til diagnostikk, utvelgelse av
pasienter til operagon og per- og postoperativ behandling av pasientene. Behandlingen bar
derfor sentraliserestil Regionsykehus for & oppnabest mulig resultater. Dette er i trad med
nasjonale anbefalinger frasi England som Skottland™?%%,
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pasienter ved Haukeland univer sitetssykehus (1985— 1995)*

Oppfagning:

Pasienter behandlet for avorlig dysplas med mukosareseks on eller fotodynamisk terapi
bar fa ges med regel messige skopier postoperativt. Ved tegn til lett dysplas gjentas skopi
med biopsi etter et halvt ar, og dersom det fortsatt er lett dysplasi kan pasienten
kontrolleres §eldnere og kontrollen etter hvert avduttes. Ved ny grov dysplasi bar en
vurdere gsofagusreseksjon.

Etter kirurgisk resekgon bar pasienten kontrolleres med hensyn til spisefunkgon og
ernaging ferste aret, mens spesifikk cancerkontroll for tiden ikke er indisert. Ved utvikling
av postoperative strikturer er det god effekt av endoskopisk dilatagon.

Palliativ behandling:

Malsetting ved palliativ behandling er alindre plager. Det er spesielt viktig for pasienten &
klare & svelge sitt eget spytt, unnga sonde og fortrinnsvis oppna en normal
ernagingsfunkgon. En skal ogsa lindre smerter, og iblant forlenge liv.

Palliagon kan oppnas ved laserkoagulasion av tumor, innleggel se av stent, ernagringssonde
nasogastrisk eller som PEG, og eventuelt ogsa ved stralebehandling. Laser kan vaare
spesielt godt egnet ved behandling av polyppase svulster og ved bladning fratumor. Ved
defleste sykehusfinner man at nedleggel se av stent er den beste behandling ved strikturer.

Innleggelse av Selvekspander ende Stent:

Prosedyren kan utfaresi | ett sedagon, enten med hejlp av rentgen gjennomlysning, eller
med ingpeksjon med gastroskop samtidig som stenten leggespaplass. De aler fleste
kjenner ubehag/smerte retrosternalt de farste 2 degn etter stentnedleggel se, og det er



spesielt viktig at stenten ikke kommer for langt opp mot larynx, dadette gir betydelig
smerte. Pasienten kan drikke vaeske umiddel bart, men bar ellers den ferste tiden holde
seg til suppe og moset mat.

Senere matinntak: Maten mavagre moset nar den svelges, ellerskan matbiter sette seg
fast i stenten og tette dennetil. Brad og knekkebrad tal es oftest godt. Ubearbeidet kjatt
og fisk, hveteboller og vafler kan sette seg fast i stenten. Aspiragon av
ventrikkelinnehold unngas ved aligge med overkroppen litt hevet. Dersom sure oppstet
er et problem, kan pas enten bruke syrehemmende medisin.

Tidlige komplikagoner (farste uken): Perforagon, bledning, dislosering av stenten.
Senere komplikagoner: Overvekst av tumorvev, tilstopping av stenten med matbiter,

dislosering av stenten (opp €ller ned)™.

Blokking med ballong Selvekspanderende stent  Stent under ekspansjon
med introducer

Sett gjennom gastr oskop inni stenten



Onkologisk behandling

Det foreligger ikke evidensfor askille mellom behandling ved plateepitel cancer og
adenocarcinom. Internasionalt gis samme behandling uansett histologisk cancertype ogi
studieneinngdr ogsabegge typer av cancer. Ved noen sentrahar man gitt
radiokjemoterapi i kurativ hensikt. Overlevelsei ikke-randomiserte studier har vaat
likeverdig med kirurgi. Det skal imidlertid bemerkes at resultatene etter kirurgisk
behandling i disse studiene har vaat betydelig darligere enn det somrapporteresfra
avdelinger somsatser pa primaa kurativ kirurgisk behandling.

Operabd tumor

| metaanal yser finnes det ikke dokumentas on for rutinemessig neoadjuvant eller adjuvant
strélebehandling™, (evidensgrad A). Det er heller ikke nok dokumentasjon for neoadjuvant-
dller adjuvant cytostatikabehandling®, (evidensgrad A). Kun en randomisert studie har vist
effekt pa 3-&rs-overlevel se ved neoadjuvant cytostatikabehandling og kirurgi sammenlignet
med bare kirurgi, med best effekt i subgruppen av pasienter med histologisk komplett
remision®™.

Effekten av konkomitant strale- og cytostatikabehandling er mer dokumentert og brukes
ved en del senter som neoadjuvant behandling ved operabletilstander. En metaanalyse
viser en forskjell til fordel for preoperativ kjemoradioterapi fremfor kun kirurgi vurdert ved
3-&rsmortalitet™, men flere randomiserte studier og meta-analyser konkluderer med at det
ikkeforeligger tilstrekkelige datafor & anbefal e rutinemessig preoperativ radiokjemoterapi
ved operabel cancer™ (evidensgrad A).

| fase !l og Il studier er det vist en hay frekvens (cirka 25 %) histologisk komplette
remisjoner etter neoadjuvant cytostatika- og stralebehandling og kirurgi. Pasienter med
komplett remisjon har ogsé bedre overlevelse®™>’. Det er forel gpig uavklart hvilke pasienter
som har nytte av kirurgi etter cytostatika- og stralebehandling.

Medisinsk inoper abel pasent;

Pasienter som har kontraindikas oner mot kirurgisk behandling som ustabil hjertesykdom,
lungesykdom med redusert lungefunksion, vil erfaringsmessig vanligvisikketdle
konkomittant kjemoradioterapi med kurativ intensjon. Dette pagrunn av at deler av hjerte
og lunger blir inkludert i malvolumet grunnet nagr beliggenhet. Lokal behandling med
palliativ intengon kan imidlertid til passes den enkelte pasient i form av kun
strdlebehandling.

L okalavansert tumor; T3-4, Nx, 0-1

Nar kirurgisk primagrbehandling ikke er aktuelt pa grunn av lokalavansert sykdom, vil
hovedbehandlingen vaae onkol ogisk. L okalavansert sykdom foreligger ved tegn til

innvekst i organer/anatomiske strukturer som ikke lar seg fjerne primaat, ved bred
anleggsflate mot aortalbronkie/hjerte, hgy lokalisagon eller mistanke om utbredt
lymfeknutemetastasering. Kombinert cytostatika- og strélebehandling har vist akunne gi en
viss mulighet for komplett regress. Det finns randomiserte studier som tydelig konkluderer
med at kombinert cytostatika- og strélebehandling er bedre enn strélebehandling alene og at
cirka 20-30 % av pasientene er a langtidsoverlevere (3-5 &)®, (evidensgrad A).
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Radiokjemoterapi gis vanligvis med strdlebehandling i 1,8 -2 Gy’ s fraksjoner til totalt 50
Gy kombinert med cisplatin og 5-fluorouracil (5-FU i kontinuerlig i.v. infugon). Fer
behandling skal hematol ogi, audiometri og nyrefunkgon (kreatinin clearence) kontrolleres.
For administragon av kontinuerlig cytostatikainfugon, spesielt ved bruk av
infusjonspumpe, trenger pasienten sentral venekateter. PAgrunn av at mange pasienter har
dysfagi med ofte stort vekitap, anbefal esinnleggel se av PEG eller evt. nasogastrisk sonde,
for & optimalisere ernagingstilfarselen gjennom behandlingstiden. Far innleggelse av PEG
ma en konsultere kirurg for aavklare om dette vil kommei konflikt med mulig fremtidig
kirurgisk behandling.

V ed |okal avansart gsof aguscancer anbefal es konkomitant stréling oq cytostatika med:

Cisplatin gis (75-100 mg/nT) i.v. dag 1 og deretter 5-FU 750-1000 mg/n/degni.v.
infugon dagn 1-4 (CiFu-kur). Pre- og posthydrering i forbindelse med cisplatin gis etter
lokal prosedyre. Denne kuren startes samme dag som strél ebehandlingen starter. Andre
konkomitante cytostatikakur startes dag 22.

| dag brukesto varianter av kombinert strale- og cytostatikabehandling i Norge. De er
sannsynligvis likeverdige, men sammenlignende dokumentasjon mangler. Begge
alternativene kan brukes:

Behandlingsalternativ 1: Behandlingen startes med en induks onskur med cisplatin (100
mg/nT) i.v. dag 1 og 5-FU (1000 mg/n/dagn) i.v. kontinuerlig infusjon dag 1-5. P& dag 22
startes sa den konkomitante strale- og cytostatikabehandlingen med strd ebehandling og to
CiFu-kurer med 3 ukersintervall. Dette behandlingsregimet har sin bakgrunn fra
behandling av hode/hals cancer og skandinaviske @sof agusstudier.

Behandlingsalternativ 2: Behandlingen startes med den samtidlige stréle- og
cytostatikabehandlingen, som innefatter de to CiFu-kurene med 3 ukersintervall. Etter endt
strdleterapi gis ytterligere to CiFu-kurer, ogsa disse med 3 ukersintervall.

Dette behandlingsregimet har bakgrunn fraamerikansk studie®.

Doseplanlegging og feltoppsett gjeres CT-basert. Mavolum er primaatumor og regionae
lymfknutestag oner. Ved tumor lokalisert kraniat for carinaber fossa supraclavicularis
inkluderes. Ved tumor kaudalt for carinainkluderescoeliacusomradet. M akroskopisk
tumor (GTV) ber faen totaldose pa 50 Gy, mikroskopisk sykdom 46 Gy. For detaljer i
stré ebehandlingsopplegget visestil NGICG,s” Handlingsprogram ved strdl eterapi av
gsofaguscancer” som er under utarbeiding ved arbeidsgruppe fraNGICG og KVIST ved
Statensstralevern.

| enkeltetilfeller kan det vaare aktuelt & supplere denne behandling med kirurgisk
behandling, men som regel gis kun radiokjemoterapi. | to randomiserte studier er det funnet
komplette remigoner, mens det ikke er funnet total overlevel segevinst med tillegg av
kirurgi etter radiokjemoterapi ved lokalavansert cancer™.
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Palliativ behandling ved metastatisk sykdom; M1
Cytodtatikabehandling

Avansert gsof aguscancer med fjernmetastasering er ikke mulig & helbrede, og intensjonen
for al behandling er derfor palliativ. Hensikten med cytostatikabehandling er afa
stabilisering av sykdommen, lindring av plager (spesielt dysfagi), forlenget symptomfri
periode og forlenget levetid. Tumoreffekt av cytostatika med responsrater pacirka25-40 %
er vist i fase-Il undersakel ser. Hos de fleste pasienter vil imidlertid sykdommen progrediere
etter noen maneder. Det finnes farandomiserte studier og det er ikke dokumentert
overlevelsegevingt av cytostatikabehandling ved gsofaguscancer™*, (evidensgrad A).

Palliativ cytostatikabehandling kan vurderes for pasienter i god almenntilstand, (WHO
grad 0-2) med tumorrel aterte symptomer. Disse pasientene bgr om mulig behandlesi
protokoll. Utenfor protokoll brukes vanligvis cisplatin- og 5-fluorouracil- holdig
cytostatika, uavhengig av histologisk type®. Far behandling skal hematologi og
nyrefunkgon (kreatinin clearence) kontrolleres. Pre- og posthydrering gisetter lokal
prosedyre.

CiFu-kur doseres med cisplatin (100 mg/nt) i.v. dag 1 og 5-FU (1000 mg/nf/dagn) i.v.
kontinuerlig infugon degn 1-5.

Ved dista gsofagus/cardiacancer (adenocarcinom) er ogsa ECF-regimet med Epirubicin,
Cisplatin og 5-FU brukt, og med dosering som ved ventrikkel cancer®. Det mangler dog
dokumentas on vedrarende fordeler av CiFu versus ECF i form av overlevelse dller bedring
i livskvalitet ved adenocarcinom i gsofagus.

| fase-1| studier er det ogsévist tumoreffekt av taxaner™ og irinotecan™ og i en faselll
studie er oxaliplatin® brukt ved @sof aguscancer. Disse nyere medikamentene kan vurderes
i enkeltetilfeller, men ber fortrinnsvis gisi studieprotokoll.

Stralebehandling

Ved |okale symptomer fra primaatumor, smerter, stenose etc. kan palliativ
strdebehandling vagre aktuelt. Det er i flere studier beskrevet god symptomlindring, f.eks
effekt padysfagi hos50-70 % av pasientene. Man kan enten gi ekstern stralebehandling
f.eks 3 Gy til totalt 30-36 Gy og/eller endogsofagedl brachyterapi®®*’. Dette vil beskrives
mer i detdj i NGICG,s " Handlingsprogram ved straleterapi av gsof aguscancer”.

Pasienter med avansert gsofaguscancer kan haen komplisert symptomatologi med
smerter, ernagingsvansker, fisteldannel se med infekgoner og har behov for regelmessig
oppfalging for best mulig lindring av symptomer.
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