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Rezumat: Cancerul de esofag este unul din cele mai agresive tipuri de cancer digestiv şi datorită 
diagnosticului de regulă tardiv, situaţiei anatomice particulare, aproximativ 70% din pacienți suferă de 
o boală avansată locoregional sau cu metastaze la distanţă necunoscute, în momentul descoperirii fiind 
în general în vârstă, taraţi şi malnutriţi, adesea caşectici. Pentru cancerul esofagian localizat fără 
extindere loco-regională sau metastaze, chirurgia de rezecţie rămâne soluţia cea mai bună. Terapia 
genică presupune o largă varietate de tipuri de tratament care utilizează materialul genetic în 
tratamentul cancerului. Aceasta a presupus elaborarea unor metode de inserare a unor gene în genomul 
celulelor canceroase cu ajutorul a diverse sisteme de transport sau folosirea altor tehnici care permit 
anularea expresiei genelor implicate în cancerogeneză sau utilizarea de acid nucleic ( fie ADN sau 
ARN) pentru a influenţa sinteza proteinelor. În teorie este posibilă transformarea celulelor fie somatice 
sau germinale prin terapia genică, iar terapia genică poate fi întreprinsă atât in vitro cât şi in vivo. 
Lumea medicală manifestă un interes deosebit pentru introducerea în terapie a unor agenţi antitumorali 
specifici (anticorpi, inhibitori ai receptorilor factorilor de creştere, antagonişti ai factorilor de 
transducţie a semnalelor, vaccinurile cu celule care prezintă antigene) în asociere sau nu cu tratamentul 
chimioterapic. 
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Abstract: Esophageal cancer is one of the most aggressive types of digestive cancers and due to the 
usually late diagnosis and to the peculiar anatomical localization, approximately 70% of the patients 
are in an advanced locoregional stage of the disease or have distance metastases which are unknown at 
the time of the examination, as they are in general elderly, debilitated and malnourished, often 
cachectic. In the case of localized esophageal cancer without locoregional extension or metastases, 
resection surgery remains the best solution. Gene therapy involves a wide variety of types of treatments 
which use genetic material for the treatment of cancer. This therapy entailed the development of methods 
to insert certain genes into the genome of the cancer cells by means of various transport systems or the 
use of other techniques which enable the cancellation of the expression of the genes involved in 
carcinogenesis or the use of nucleic acid (either DNA or RNA) to influence protein synthesis. 
Theoretically it is possible to transform either somatic or germinal cells through gene therapy, and gene 
therapy may be performed both in vitro and in vivo. The medical world shows particular interest 
towards the introduction into the therapy of specific anti-tumoral agents (antibodies, inhibitors of 
growth factor receptors, antagonists of the signal transduction factors, vaccines with cells presenting 
with antigens) associated or not with chemotherapy.   
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Cancerul esofagian are un prognostic extrem de 
sumbru datorită diagnosticului tardiv, extensiei precoce şi 
terenului fragil al pacienţilor, reprezentând a patra cauză de 
mortalitate prin cancer după plămân, colon şi prostată. Cancerul 
esofagian reprezintă circa 1% dintre toate cancerele şi 6% dintre 
toate cancerele gastrointestinale. În România există o incidenţă 
redusă a cancerului esofagian în comparaţie cu alte ţări.(1) Date 
mai recente estimează însă pentru România 744 cazuri noi 
anuale (rată a incidenței de 3,1 la suta de mii de locuitori, 
cumulat pentru ambele sexe) și 681 de decese anuale prin cancer 
de esofag (rată a mortalității de 2,8 la 100.000 locuitori). 

Frecvenţa sa a rămas constantă în ultima decadă (în 
ciuda scăderii numărului de cancere epidermoide s-a înregistrat 

o creştere a cazurilor de adenocarcinom) şi în ciuda progreselor 
de tratament chirurgical şi oncologic mortalitatea rămâne extrem 
de ridicată, în momentul descoperirii fiind în general în vârstã, 
taraţi şi malnutriţi, adesea caşectici.  

Peste 90% din cancerele de esofag sunt 
adenocarcinoame sau cancere epidermoide, restul fiind tumori 
rare: melanoame, carcinoide, sarcoame, limfoame. Drenajul 
limfatic particular al esofagului şi absenţa seroasei explică 
metastazarea rapidă şi la distanţă.(2) 
TRATAMENTUL CHIRURGICAL 

Scopul intervenţiei chirurgicale oncologice pentru 
această boală este rezecția tumorii primare şi a ganglionilor 
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limfatici de drenaj reprezentând standardul de aur în tratamentul 
afecţiunii.  

Esofagectomia 
Esofagectomia reprezintă principala atitudine 

terapeutică, fiind o intervenţie agresivă cu riscuri importante. La 
bolnavii cu tumoră rezecabilă, fără semne de adenopatii loco-
regionale, metastaze sau contraindicaţii (tarele cardiorespiratorii 
(3) şi denutriţia (4)) chirurgia este prima opţiune.(5) 

Alegerea tehnicii chirurgicale depinde de mai mulţi 
factori: 
- localizarea anatomică a leziunii, cea cervicală fiind grevată 

de dificultăţi tehnice şi frecvent se practică intervenţii 
paliative, iar cele din 1/2 şi 1/3 inferioară a esofagului pot 
beneficia mai frecvent de intervenţii cu caracter curativ, 
cele localizate cervical sunt cancere extrem de agresive 
datorită bogăţiei reţelei limfatice cervicale;(6) 

- extinderea loco-regională şi la distanţă a leziunii, cu 
stadializarea leziunilor; 

- procedeul chirurgical folosit pentru refacerea tranzitului, 
frecvent cu stomac, mai rar cu colon, existând argumente 
pro şi contra. 

Având în vedere tendința de leziuni submucoase 
esofagiene, acest lucru necesită de obicei, o esofagectomie 
subtotală, folosind o abordare transtoracică sau transhiatală. 

Abordarea transtoracică corectă se poate realiza printr-
o anastomoză în toracele superior pentru tumorile mai mici, și 
GEJ (tehnica Ivor-Lewis), sau în gât pentru leziunile mai mari. 
Abordarea transhiatală evită toracotomia şi plasează mereu 
anastomoza în gât. Rezecția esofagului distal şi reconstrucţia pot 
fi, de asemenea, abordate via partea stângă a pieptului sau prin 
abordarea toracoabdominală.(7) 

Esofagectomia este o rezecţie radicală în care o masă 
de ţesut cu margini de 10 cm proximal și distal faţă de tumoră 
include esofagul toracic, ductul toracic, vena azygos, pericardul 
posterior, și ţesutul moale în mediastinul posterior. Deşi această 
abordare scumpă minimizează recurenţa locală, este folosită de 
chirurgii selectivi. 

Există avantaje şi dezavantaje are fiecărei abordări. 
Tehnica transtoracică permite vizualizarea directă a tumorii şi 
disecţia a mai mult ţesut nodal şi paraesofageal. Dezavantajul 
acestei operaţii este agresiunea cardiopulmonară impusă de o 
toracotomie și morbiditatea crescută determinate de fistule  
anastomotice în torace. Abordarea transhiatală are potenţialul de 
a minimaliza compromisul respirator, şi complicaţiile 
anastomotice sunt mai uşor de monitorizat şi tratat. 
Dezavantajele sale sunt incapacitatea de a face o disecţie 
completă a esofagului sau de a putea vizualiza complet tumora. 
Proximitatea traheei deasupra carinei, face ca rezecţia completă 
a teritoriului sã nu fie posibilă pentru T3 şi rezecţia în bloc a 
ganglionilor mediastinali superiori (paratraheali, recurenţiali) 
este dificilă prin abord toracic.(8) Disecţia radicală a 
ganglionilor limfatici (limfodisecţie extinsã a ganglionilor 
mediastinali superiori) necesită o expertiză considerabilă şi 
scăderea complicaţiilor postoperatorii nu au fost dovedite. 

Frecvent se foloseşte stomacul pentru reconstrucţia 
esofagului. Este ușor de mobilizat, are aportul vascular excelent, 
și în aproape toate cazurile ajunge la gât și baza limbii. Neo 
esofagul poate fi poziţionat transtoracic sau retrosternal. Dacă 
stomacul nu poate fi utilizat datorită unei gastrectomii 
precedente sau a unei tumori, se poate folosi colon pentru 
reconstrucţie. Frecvent se foloseşte colonul stâng cu 
vascularizaţia bazată pe ramura ascendentă fiabilă a arterei 
colice stângi. Cu cele trei anastomoze necesare pentru refacerea 
continuităţii gastro-intestinale, morbiditatea este mai mare, dar  
rezultatele funcţionale sunt excelente.(9) 

Pacienţii cu boală metastatică sau cu tumori în stadiu 
avansat sunt trataţi cu intenție paliativă. Paliativa ar trebui mai 
întâi îndreptată spre ameliorarea disfagiei și obstrucției 
esofagiane. Acest lucru poate fi realizat în mai multe moduri, 
inclusiv radiații paliative, dilatarea endoscopica, stentarea 
endoscopică prin protezarea sub anestezie generală i.v. sau 
locală orofaringiană, cu plasarea unei proteze din material 
plastic, compozit sau un stent metalic autoexpandabil, pe ghidul 
unui fir metalic sub control radiologic, terapie cu laser 
endoscopică, sau altă terapie pe bază de lumină (de exemplu, 
terapie fotodinamică). Cele mai eficiente sunt stenturile metalice 
autoexpandabile, ele menţinându-şi poziţia odată cu trecerea 
timpului şi odată cu creşterea în dimensiuni a tumorii, o calitate 
a lor fiind menţinerea lumenului permeabil. Protezele nu pot fi 
utilizate în cazul tumorilor localizate faringoesofagian, sau a 
celor de la nivelul esofagului toracic dar care realizează stenoze 
multiangulare, sau în cazul tumorilor esocardiale Chimioterapia 
paliativă are doar un rol limitat în acest cadru și numai un 
impact marginal asupra supraviețuirii. 
TERAPIA GENICĂ ÎN CANCER 

Terapia genică implică o paletă largă de tipuri de 
tratament, care presupune utilizarea de material genetic pentru 
tratamentul cancerului. 

Aplicarea ei în tratamentul clinic este în momentul de 
faţă o formă acceptată, reprezintă un proiect de interes mondial 
în studierea cancerului fiind totuşi un tratament medical 
experimental în acest moment. 

Această metodă a presupus elaborarea unei tehnici 
care să insere în genomul celulelor canceroase gene introduse 
prin diferite sisteme de transport sau prin alte tehnici, care să 
permită anularea funcţiei genelor implicate în carcinogeneză, 
sau utilizarea de material nucleic (acid nucleic: ARN sau ADN), 
care să influenţeze sinteza de protine. Teoretic este posibilă 
transformarea celulelor de tip somatic sau germinativ folosind 
terapia genică, atât in vivo cât şi in vitro. 

În practica clinică se foloseşte această metodă pentru  
inhibarea funcţiei anumitor gene, creşterea imunosupresiei, 
transferul unor gene supresoare tumorale sau pentru inactivarea 
oncogenelor utilizând mecanisme antisens şi restaurarea genelor 
mutate. În practică se foloseşte terapia cu gene supresoare, sau 
cu oncogene. 

Gene supresoare tumoral 
Genele supresoare tumorale sunt inactivate prin 

modificări genetice sau epigenetice de tipul mutaţiilor 
punctiforme, deleţiilor (LOH), metilărilor promotorilor. Rolul 
genelor supresoare (ca Rb, p53, APC ) de tumori în dezvoltările 
neoplazice este esenţial. Acest lucru a fost dovedit prin 
reintroducerea unuia sau mai multor tipuri de astfel de gene în 
celule, în care funcţia lor a fost compromisă şi în care în urma 
acestui procedeu, procesul neoplazic a fost reluat. Experimental 
s-a demonstrat că prin restaurarea funcţiei genelor supresoare se 
poate obţine inversarea fenotipului malign. Din acest punct de 
vedere, nu este surprinzător că multe tumori prezintă frecvent 
pierderea heterozigoţiei (LOH) în regiuni cromozomale 
specifice genelor supresoare tumorale. Pierderea heterozigotiei 
(LOH) cauzează inactivarea majorităţii genelor tumorale 
supresoare ce au fost regăsite în regiuni cromozomiale critice 
(1p, 3p, 4, 5q, 9,  11, 13q, 17q si 18q).(10,11) 

Responsabilă pentru dispariţia semnalului apoptotic în 
celulele tumorale pare a fii pierderea funcţiei anumitor gene cu 
rol supresor tumoral, rezultatul fiind proliferarea malignă. 
Mutaţii ale genei supresoare p53 au fost întâlnite în multe tipuri 
de cancere la om, drept urmare reinocularea acestei gene p53 în 
celulele maligne este o modalitate terapeutică eficientă. 
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Sunt câteva gene care pot inhiba selectiv potenţialul 
metastatic al celulelor canceroase, cum ar fi conexina, receptorul 
pentru fibronectină, caderina E sau genele nm-23. 

Oncogenele  
Oncogenele cele mai frecvent activate în cancerul 

esofagian sunt cyclina D1, c-erbB1 şi 2, c-myc, c-ras, Int-2/hst-1 
şi EGFR. Mecanismele de activare a acestor oncogene includ: 
mutaţiile punctiforme, amplificarea, rearanjarea şi 
supraexpresia, dintre care amplificarea şi supraexpresia fiind 
cele mai comune.(12)  

Idealul terapiei genice direcţionate spre oncogene este 
de a echilibra balanţa dintre semnalele proliferative, prin 
inhibare funcţiei unor gene care au rolul de a menţine 
nerestricţionată proliferarea, şi dintre obţinerea fenotipului 
metastatic. 

Prin folosire unor mecanisme antisens se poate obţine 
inactivarea oncogenelor dominante activate. Aceste mecanisme 
antisens sunt: folosirea unor molecule mARN antisens incluzând 
unele oligonucleotide care împiedică transcripţia prin legarea la 
ADN bicatenar, având ca rezultat formarea unui triplu helix, 
oligonucleotide antisens care au rolul de a bloca transcripţia prin 
legarea de alela sens. În această perioadă sunt investigate ca şi 
ţinte: inhibiţia oncogenei RAS, a subunităţii catalitice a TERT, 
PTTG1. S-a dovedit mai eficientă eliberarea de ARNm antisens 
în interiorul unei celule canceroase decât folosirea 
oligonucleotidelor antisens. 

Ca şi metode folosite în inhibarea expresiei oncogenelor 
sunt: 

• Expresia moleculelor sintetizate sau a anticorpilor 
anti-molecule care inhibă intracelular funcţia 
oncogenelor; 

• Transferul nucleotidelor antisens folosind secvenţe 
genice scurte sau prin folosirea de ADN integral; 

• Transferul ARN; 
În practică se foloseşte activarea selectivă a 

prodrogurilor care odată introduse în celulele tumorale 
blochează anumite gene sensibile la aceste medicamente, aceste 
gene sunt numite şi “gene suicidare”. 

Terapia cu “gene suicidare” (prodrog) sau terapia 
prin utilizarea genelor care encodează enzime 

“Genele suicidare” sunt genele care de obicei 
encodează o enzimă care transformă un prodrog netoxic într-o 
moleculă toxică care va duce la moartea celulelor în care se 
exprimă. 

Dintre aceste gene, cele mai studiate au fost gena 
pentru timidinkinază a virusului Herpes simplex (HSV-TK) 
combinată cu Ganciclovrir (GCV), şi gena pentru 
citozindeaminază (CD) a Escherichia Coli combinată cu 5- 
fluorocitozină (5- FC). 

Expresia unor gene proapoptotice sau citotoxice 
Se poate realiza transferul selectiv al unor gene care să 

ducă la distrucţia celulelor tumorale utilizând mecanisme 
specifice şi fără a utiliza medicamente exogen. 

Prin folosirea de liganzi specifici sau promoteri care 
prin intermediul transferului genelor ţintă sau a expresiei lor în 
celulele tumorale, se realizează apoptoză. Se pot obţine rezultate 
prin obţinerea anulării expresiei genelor oncogene prin 
intermediul ribozimelor sau folosirea terapiei imunogenice 
obţinută prin transferul de gene pentru citokine rezultate prin 
vaccinarea cu celule tumorale sau folosirea unor molecule 
costimulatoare.(13,14) 

Probleme în terapia genică 
Este esenţial ca manipularea genică a celulelor 

somatice să nu se transmită şi la celulele germinative, astfel 
realizându-se blocarea transmiterii ei la descendenţi. 

Probleme care au rămas  nesoluţionate în terapia 
genică până în momentul actual: 

• Probleme legate de utilizarea vectorilor virali – 
virusurile determină o varietate de potenţiale probleme 
pentru pacient prin toxicitate, prin activarea 
răspunsului imunitar şi inflamator necorespunzător, 
prin controlul genelor şi a problemelor legate de ţintă, 
cu alte cuvinte virusurile pot induce boala. 

• Tulburări multigenice – dacă un cancer este apărut 
prin mutaţii ale unei gene simple, atunci tratamentul 
optim este cel prin terapie genică, dar de cele mai 
multe ori cancerele sunt rezultatul mutaţiilor mai 
multor gene, ceea ce face dificilă folosirea terapiei 
genice. 

• Durata scurtă a acţiunii terapiei genice – consumul 
rapid al genei terapeutice introdusă în celula ţintă cât 
şi funcţionarea ei pe o perioadă scurtă şi devenirea 
instabilă a expresiei ei. În momentul actual aceasta ar 
fi una din cauzele pentru care pacienţii sunt supuşi mai 
multor şedinţe succesive de terapie genică. 

• Carcinogeneza – o genă care este integrată în genom 
într-un loc  neadecvat, de exemplu o genă supresoare, 
atunci îşi poate modifica funcţia şi poate dobândii 
potenţial mutagen ducând la apariţia tumorilor  

• Răspunsul imun – se poate declanşa o activare a 
sistemului imunitar care va determina o scădere a 
eficacităţii terapiei genice, chiar se poate determina o 
amplificare a răspunsului la vectorii virali conducând 
la ineficienţa terapiei genice.(13,14,15,16) 
Gendicine (ro.: gendicina = virusul adeno 

recombinant) a fost aprobată oficial de către autorităţile chineze 
pentru a fi utilizată în carcinomul cu celule scuamoase ale 
capului şi gâtului, a mai fost folosită ca experiment, în stabilirea 
unui studiu clinic, pentru a trata cancerul tractului digestiv 
(esofag, stomac, colon, ficat, pancreas, vezică biliară, rect), 
cancer pulmonar, sarcom, cancerul de glandă tiroidă, cancerul 
de sân, cancerul de col uterin, şi cancerul ovarian. În plus, 
pacienţilor cu cancer avansat, cu nici o altă posibilitate de 
tratament, le este permis, de la caz la caz, a primi noul 
medicament. Utilizată în paralel cu chimioterapia şi radiaţii, se 
susţine că Gendicine a adăugat ani la vieţile pacienţilor şi 
simultan le-a îmbunătăţit calitatea vieţii. Terapia genetică este 
un tip de tratament care are ca scop manipularea unor gene 
specifice în celulele unui pacient. În unele forme de cancer, de 
exemplu, o anume genă tumorală supresoare numită P53 este 
adesea considerată a fi defectă. În timpul terapiei genetice, 
forme fabricate ale genei normale sunt reintroduse  în celulele 
tumorale ale pacientului, cu scopul de a corecta deficienţa şi de 
a restabili funcţia celulară la normal. În aproximativ jumătate 
din toate tumorile umane, această genă tumorală supresoare 
crucială este modificată (mutantă) şi nu îşi poate desfăşura 
activitatea sa normală de a reţine creşterea canceroasă. 

Gendicine este formată din două componente: 
1. Gene P53 care funcţionează normal 
2. Un adenovirus transportator sau „vector” care 

transportă această P53 în celulele canceroase. 
Gendicine în sine combină o genă numită P53, care 

suprimă formarea de tumoare, cu un virus comun modificat. 
Când produsul este injectat într-o tumoare, virusul poartă gena 
în celulele canceroase. Gena apoi solicită celulelor tumorale să 
se sinucidă. 

Advexin. Asemănare între Gendicine şi Advexin este 
că ambele ţintesc gena P53. Gena P53 se presupune că induce 
moartea celulelor atunci când celulele încep să se supra-
multiplice. În multe tipuri de cancer, P53 se opreşte, şi astfel 
rezultă tumori. 
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Compania producătoare de Advexin a anunţat recent 
rezultate pozitive de fază a IIa. Ei au observat că pe un lot de 
pacienţi cu cancer de cap şi gât luaţi în studiu, o parte au 
răspuns la administrarea de Advexin cu o reducere a 
dimensiunilor tumorilor la peste jumătate, fapt ce a contribuit 
la o creştere a valorii medii a supravieţuirii de la 6 luni fără 
tratament la 41 de luni după tratament. Concluziile lor au fost 
că şi la pacienţii la care răspunsul la tratament privind scăderea 
în dimensiuni a tumorii este mai mic, totuşi a fost îmbunătăţită 
supravieţuirea medie.  

Studiile recente cercetează gena P73. GRAMD4 
mimica P53 şi mediază funcţia apoptotică a P73 la mitocondrii 
P73, membră a familiei P53, împarte mari secvenţe de 
omologie cu P53 şi arată multe proprietăţi asemănătoare P53: 
ea se leagă de site-uri ţintă P53-ADN, transactivează gena 
receptivă P53 şi induce oprirea ciclului celular şi apoptoza. În 
afară de acest efect de transcriere-dependent, mai puţin se ştie 
despre mecanismele în aval prin care P73 controlează soarta 
celulelor la mitocondrii. Apoptoza P73-indusă este mediată de 
exprimarea GRAMD4 şi translocată la mitocondrii. Această 
proteină interacţionează fizic cu Bcl-2, promovează 
relocalizarea şi oligomerizarea mitocondrială Bax, şi este 
foarte eficientă în inducerea permeabilizării membranei 
mitocondriale cu eliberarea citocromului c şi Smac. Excesul de 
P73a şi izoformei P73β, dar nu P53, duce direct la 
transactivarea promoterei GRAMD4. GRAMD4 induce 
schimbări în Bcl-2 şi în nivelurile de proteine Bax. 
Transcrierea GRAMD este activată ca răspuns la cisplatină 
(cDDP) într-un mod dependent de P73 endogen. Folosind 
xenogrefe tumorale solide, expresia ectopică a GRAMD4 
împreună cu cDDP a dus la uciderea avansată de cancer. P73 
este capabilă de a declanşa apoptaza pe calea mitocondrială 
printr-un mecanism nou folosind GRAMD4 pro-apoptotic ca 
mediator, şi susţinând cu tărie funcţia sa asemănătoare P53-
ului.   

Concluzii: 
1. Chirurgia esofagului prezintă dificultăţi tehnico-tactice 

deosebite, comparativ cu alte organe, datorită poziţiei sale 
greu accesibilă şi a raporturilor cu organe vitale precum şi 
din cauza necesităţi mobilizării viscerelor abdominale 
pentru reconstrucţia lui, esofagectomia cu sau fără 
limfadenectomie asociată cu chimioradioterapia fiind 
soluţia terapeutică optimă. 

2. Alegerea tehnicii chirurgicale depinde de mai mulţi factori, 
localizarea anatomică a leziunii, cea cervicală fiind grevată 
de dificultăţi tehnice şi frecvent se practică intervenţii 
paliative iar cele din 1/2 şi 1/3 inferioară a esofagului pot 
beneficia mai frecvent de intrevenţii cu caracter curativ, 
extinderea loco-regională şi la distanţă a leziunii, procedeul 
chirurgical folosit pentru refacerea tranzitului, frecvent cu 
stomac, mai rar cu colon, existând argumente pro şi contra 
şi nu în ultimul rând de contraindicaţii (tarele 
cardiorespiratorii  şi denutriţia). 

3. Chimioradioterapia preoperatorie poate determina o 
creştere a rezecabilităţii, fără modificarea mortalităţii şi 
morbidităţii operatorii, rata recidivelor la distanţă fiind 
considerabil redusă prin chimio-radioterapi neoadjuvantă, 
dar recidiva locală a rămas nemodificată.  

4. Pentru a descoperi mecanismul fundamental în 
carcinogeneza esofagiană, trebuie să se cunoască gradul de 
exprimare al multor gene, incluzând genele implicate în 
apoptoză, genele implicate în proliferarea celulară, genele 
implicate în degradarea şi repararea ADN şi genele 
implicate în transmiterea semnalului în neoplasmele 
esofagiene astfel încât să putem realiza diagnosticarea şi 

tratarea timpurie a cancerului esofagian cu reducerea ratei 
mortalităţii. 

5. Terapia genică reprezintă un proiect de interes mondial în 
studierea cancerului esofagian pe care se va baza 
tratamentul în viitor al cancerului asociată cu cea clasică. 
Acum, rezultatele folosirii ei  au fost promiţătoare, au dus  
la o creştere a supravieţuirii şi a calităţii vieţii pacienţilor la 
care s-a folosit tratamentul obţinut prin inginerie genetică 
urmând să se caute şi să se descopere markeri moleculari 
valoroşi sau gene în corelație cu cancerul esofagian. 
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