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O câncer de esôfago (CE) é uma neoplasia com uma incidência crescente, com taxas de mortalidade próximas às
taxas de incidência. Sua etiologia está associada ao tipo histológico da doença, sendo o carcinoma de células escamosas
o mais comum e fortemente relacionado ao tabagismo e etilismo, e o adenocarcinoma associado ao esôfago de
Barrett. Além desses fatores sabidamente conhecidos, o risco de desenvolver este tumor está aumentado em pessoas
que ingerem alimentos e bebidas quentes (mate) e que possuem nutrição deficiente (hipovitaminose A, C e E); há
também uma predisposição genética que ainda é pouco definida. Manifestações clínicas comuns durante a evolução
dessa doença incluem: disfagia, odinofagia, desconforto retroesternal, hiporexia, náusea, vômitos, emagrecimento.
Tais queixas merecem uma avaliação criteriosa, pois, quando essas se manifestam, a doença já se encontra, na
maioria das vezes, em um estágio avançado, não sendo possível uma abordagem curativa destes pacientes. Os
protocolos de tratamento do CE incluem cirurgia, quimioterapia e radioterapia, mas o melhor tratamento ainda é
motivo de estudos. Este trabalho teve como objetivo descrever e analisar o perfil das manifestações clínicas, a relação
entre o tipo histológico e a localização, idade e comportamento metastático e terapêutica, de pacientes portadores de
CE submetidos a tratamento oncológico no Centro de Oncologia e Radioisótopos (COR), Ipatinga-MG. Foi feita
análise retrospectiva dos prontuários de 109 pacientes com diagnóstico de CE, de maio de 2004 a fevereiro de 2007.
Para cálculos estatísticos, foi utilizado o programa Epi Info 6.04d.
Palavras-chave: Neoplasias esofágicas; Metástase neoplásica; Histologia
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O câncer de esôfago (CE) é uma neoplasia altamente
agressiva, sendo considerada a sexta causa de morte por
câncer no mundo. Apresenta uma alta taxa de incidência
em países, como: China, Japão, Cingapura e Porto Rico.
No Brasil, consta entre os dez mais incidentes e, para o
ano de 2008, são esperados cerca de 10.550 casos novos
de câncer de esôfago, sendo 7.900 em homens e 2.650
em mulheres. A maioria dos casos ocorrerá nas regiões
sul e sudeste: 8.400 casos novos. No ano de 2000, foi o
sexto tipo de maior letalidade, com 5.037 óbitos1.

A etiologia do CE envolve uma interação de diversos
fatores de risco (FR), como: idade, história familiar e
associação genética, além de muitos fatores extrínsecos2,3.
Entre estes, estão a ingestão de álcool, tabagismo, uso
de nitrosaminas e aflotoxinas, infecções locais por
fungos, deficiência de Riboflavina e vitamina A (ingesta
baixa de frutas e legumes) e ingesta excessiva de erva
mate2,4. Algumas afecções como o megaesôfago, estenoses
cáusticas do esôfago e esôfago de Barrett têm suas
importantes contribuições na etiologia do CE5,6,7. Alguns
fatores ocupacionais como exposição em longo prazo à
poeira de sílica, hidrocarbonetos aromáticos policíclicos
e metais também têm sido estudados como FR para o
este tipo de câncer8,9.

O tipo escamocelular ou carcinoma de células
escamosas (CCE) é o mais frequente, entretanto, estudos
em países ocidentais evidenciam um declínio modesto
na frequência desse tumor, e uma elevação dramática
na frequência do tipo adenocarcinoma (AC)10.

O diagnóstico do CE frequentemente é tardio uma
vez que o principal sintoma, disfagia, não ocorre até que
o tumor tenha crescido o suficiente para causar sintomas
obstrutivos11. Os pacientes se ajustam à sua maior
dificuldade de deglutição, alterando progressivamente sua
dieta de alimentos sólidos para líquidos. Com a progressão
da obstrução, dor e salivação excessivas ocorrem
habitualmente, juntas com perda ponderal progressiva,
sangramento, dor torácica e vômitos2,12,13.

Este estudo objetivou descrever e analisar o perfil das
manifestações clínicas e avaliar a relação entre o tipo
histológico e a localização, idade e comportamento
metastático do CE, em pacientes que foram submetidos a
tratamento oncológico no Centro de Oncologia e
Radioisótopos (COR) da cidade de Ipatinga, Minas Gerais,
referência para o tratamento dessa patologia na região.
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Foi realizado um estudo longitudinal, descritivo e
retrospectivo de 109 prontuários de pacientes com

diagnóstico de CE, atendidos no COR, de maio de 2004
a fevereiro de 2007. Através da revisão dos prontuários,
foram avaliadas as seguintes variáveis: idade, gênero,
local da moradia (urbana ou rural), hábitos de vida (se
etilista e/ou tabagista), história e tipo de câncer na
família, data do diagnóstico após o aparecimento do
primeiro sintoma, data do início do tratamento após o
diagnóstico, manifestações clínicas, localização da
doença, padrão histológico da doença, tratamento
realizado, duração do tratamento, se houve recidiva ou
persistência da doença e se o tratamento foi custeado
pela medicina privada ou pública.

Dados categóricos estão representados por valores
absolutos e percentagens, enquanto valores quantitativos
contínuos, por média e desvio-padrão. Na comparação
das variáveis categóricas, utilizou-se o teste do Qui-
quadrado ou teste exato de Fisher, quando aplicável, e,
nas variáveis contínuas, o teste t de Student. Para a análise
dos dados, empregou-se o programa Epi-info 6.04d
(CDC, 2001). O valor de p=0,05 foi considerado
estatisticamente significante.

A condução ética da pesquisa foi pautada pela
Resolução 196/96, do Conselho Nacional de Saúde, e
de acordo com a declaração de Helsinque.
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No período analisado, a amostra de CE
correspondeu a 4,8% (109/2264) dos pacientes
atendidos no COR, destes, 74,3% eram do gênero
masculino (81/109). A idade variou de 39 a 88 anos
(62,9 ±11,8 anos), sendo superior entre as mulheres
(69,2 versus 60,7 anos; p=0,0009). A Tabela 1 resume
os dados relativos às faixas etárias ao diagnóstico e mostra
que a de 51 a 60 anos representa quase um terço (29,9%)
dos pacientes avaliados. A Tabela 2 mostra o número e
a frequência de algumas variáveis estudadas.

A história familiar de neoplasias estava presente em
37,1% desses pacientes (36/97), sendo mais frequente
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a história familiar de câncer em esôfago, estômago e
laringe (Gráfico 1).

O primeiro sintoma mais frequente foi a disfagia,
relatada por 76,9% dos pacientes (83/108), seguida por
dor retroesternal (17/108; 15,7%) e odinofagia (3/108;
2,8%). A perda de peso foi relatada por 104/108
pacientes após o aparecimento do primeiro sintoma,
sendo entre 10 e 15 kg em 41/108 (37,9%). Durante a
evolução da doença, todos os pacientes apresentaram
disfagia e odinofagia, além de 90,7% que apresentaram
dor retroesternal (Gráfico 2).
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Quanto ao tipo histológico feito através de
Endoscopia Digestiva Alta com Biópsia, foram
encontrados 11/109 casos (10,1%) de AC e 98/109
(89,9%) de CCE. O CCE acometeu pacientes mais
jovens do que o AC (62,1 versus 72,2 anos, p=0,008).
O AC manifestou-se preferencialmente em esôfago
inferior, enquanto o CCE comprometeu os três terços
do esôfago indistintamente, sendo um pouco mais
frequente no esôfago médio (p=0,00008) (Gráfico 3).

Não se observou associação significativa entre a idade
e a presença de metástase no grupo de CCE. Entretanto,
no grupo de pacientes com AC, os pacientes que
apresentavam tumor metastático eram estatisticamente
mais jovens do que os sem metástases (58,5 versus 76,6
anos; p=0,02). Na comparação da idade com o
comprometimento ganglionar, não foram observadas
associações estatisticamente significantes entre as variáveis,
entretanto no grupo AC a média da idade em pacientes
com disseminação linfática foi inferior em
aproximadamente 12 anos (67,0 versus 80,6 anos; p=0,08).

Em 58,6% dos pacientes (61/104), o diagnóstico
foi confirmado após seis meses do aparecimento do
primeiro sintoma (Gráfico 4) e, após o diagnóstico, em
90,8% dos pacientes (99/109) o tratamento foi instituído
em até 30 dias.
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O tratamento radioterápico foi realizado em 98,1%
dos pacientes avaliados. Aproximadamente, um terço
(38,3%) foi submetido à quimioterapia e apenas 1,9%
à cirurgia. Dos pacientes acompanhados após o
tratamento, que permaneceram em controle clínico no
COR, 92,4% (85/92) relataram melhora clínica, com
remissão completa ou parcial de suas queixas. A
persistência do tumor foi observada em 26/57 (45,6%)
dos pacientes tratados e a recidiva em 6/55 (10,9%).
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Existem poucos trabalhos científicos publicados no
Brasil sobre CE. Estudos sobre os FR deste tipo de
câncer já foram realizados no Rio Grande do Sul e em
países como Uruguai, Argentina4, China14, Lituânia15,
Taiwan16, Suécia17, entre outros.

No estudo atual, a amostra foi de 109 pacientes
diagnosticados com CE e que foram encaminhados ao
COR para receberem tratamento oncológico.

Na análise dos resultados, foi observado que o CE
foi predominante em pacientes com idade superior aos
51 anos de idade e do gênero masculino, o que concorda
com o que é descrito na literatura1,11.

Apesar de não alcançar nível de significância
estatística, foram altas as porcentagens dos pacientes
que relataram hábitos de etilismo e tabagismo (72,2% e
59,3%, respectivamente), o que já é relatado pela
literatura, e sabidamente comprovado como fatores que
aumentam a incidência deste tipo de tumor1,4,18. Também
foi alta a porcentagem dos pacientes que relataram
presença de familiar com história de câncer na família
(37,1%), o que nos leva a pensar e valorizar a etiologia
genética e característica familiar desta doença na gênese
do CE, conforme alguns estudos da literatura19,20.

Neste estudo, o CE foi predominante em moradores
da zona urbana (90,8%), o que também é compatível
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com informações disponíveis na literatura que revelam
alta incidência deste tipo de malignidade em pacientes
moradores de áreas industrializadas e menor taxa de
incidência em pacientes habitantes de área rural21.

A disfagia e a odinofagia foram as manifestações
clínicas mais frequentes em nosso estudo (apresentadas
por 100% dos 108 pacientes), o que reforça o curso
clínico da doença, no qual o esôfago, não dispondo de
uma barreira serosa, consequentemente, leva os seus
tumores a crescerem em largura circunferencialmente
até começarem a obstruir a passagem dos alimentos,
tornando os pacientes incapazes de deglutir alimentos
sólidos e, eventualmente, líquidos22.

Embora na literatura haja relatos de um aumento na
frequência do tipo histológico AC em relação ao CCE10,
em nosso estudo este segundo tipo foi o mais frequente
(89,9% versus 10,1%), distribuindo-se regularmente em
todas as regiões do esôfago, diferentemente do tipo AC
que apresentou uma preferência pelo terço inferior
(90,9%), o que provavelmente é justificado pela sua
etiologia que se relaciona ao esôfago de Barrett ou como
uma extensão de um adenocarcinoma gástrico em região
da cárdia gástrica23,24.

O diagnóstico tardio, maior do que seis meses na
maioria dos pacientes (58,6%), chama atenção para uma
situação que provavelmente interferiu neste resultado:
curso clínico insidioso da doença que se manifesta com
disfagia quando o tumor já adquiriu tamanho o suficiente
para causar obstrução, levando o paciente a alterar sua
dieta para alimentos mais líquidos e ir se adaptando à
evolução/crescimento do tumor com a alteração no
padrão alimentar2,25.

Neste estudo, foi baixa a porcentagem de pacientes
com história de tratamento cirúrgico (1,9%), entretanto
a quase totalidade dos pacientes foi submetida à
radioterapia (98,1%) e, uma parcela menor, à
quimioterapia (38,3%). A eficácia dos tratamentos
instituídos foi avaliada pela melhora clínica. Durante o
tratamento, elevado percentual de pacientes referiu
melhora dos sintomas (92,4%). Embora não tenha
conseguido valor estatisticamente significante, foram
altas as porcentagens de pacientes que evoluíram com
persistência e/ou recidiva da doença após a realização
da rádio e quimioterapia (45,6% e 10,9%,
respectivamente). Nenhum dos três tratamentos,
isoladamente, mostrou-se eficaz, e associação de duas
ou até mesmo das três modalidades de tratamento devem
ser avaliadas11. O melhor tratamento do CE ainda é
motivo de pesquisas e discussões, já que é um tumor
com altas taxas de morbimortalidade22.
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O paciente com CE que procurou o COR no
período estudado foi, na maioria das vezes, homem, a
partir da sexta década de vida, que teve o diagnóstico
confirmado há mais de seis meses após o aparecimento
do primeiro sintoma. O CCE foi o tumor de esôfago
predominante em nosso estudo e acometeu mulheres
em idades mais avançadas do que os homens. O AC
manifestou-se exclusivamente em pacientes com mais
de cinquenta anos, mais tardiamente do que o CCE.
Também houve associação importante entre tipo
histológico e a localização no esôfago. Manifestações
clínicas frequentes durante a evolução da doença foram:
disfagia, odinofagia e dor retroesternal, além de
importante perda de peso. Durante o tratamento, a quase
totalidade dos pacientes desfrutou de melhora de suas
queixas, mas a doença persistiu e/ou recidivou em uma
grande porcentagem, o que reforçou o comportamento
altamente agressivo dessa neoplasia.

O CE trata-se de um tumor altamente agressivo e os
pacientes com este tipo de neoplasia apresentam um
prognóstico altamente reservado. Assim, uma
investigação detalhada deverá ser feita com pacientes
provenientes de áreas de alta incidência, que apresentem
fatores de risco e/ou manifestações clínicas associados
a esta doença, para que os possíveis casos de CE tenham
o diagnóstico estabelecido precocemente e as melhores
medidas terapêuticas possam ser avaliadas e utilizadas
no tratamento.

Declaração de conflito de interesses: nada a declarar.
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Esophageal cancer (EC) is a type of tumor with an increasing incidence, and mortality rates close to incidence
rates. Its etiology is associated with the histological type of the disease, with the squamous cell carcinoma as the
most common and strongly related to smoking and alcoholic habits, as well as the adenocarcinoma associated
with Barrett's esophagus. In addition to these well-known factors, the risk of developing this cancer is increased
in people who ingest food and hot drinks (mate) and who have poor nutrition (hipovitaminose A, C and E); also,
there is a genetic predisposition that is still poorly defined. Clinical manifestations common during the evolution
of this disease include dysphagia, odynophagia, retroesternal discomfort, hiporexia, nausea, vomiting, weight
loss. Such complaints deserve careful evaluation because when revealed, the disease is already, in most cases, in
an advanced stage and a curative approach on these patients is not possible. Protocols for the EC treatment
include surgery, chemotherapy and radiotherapy, but the best treatment is still cause for studies. This study aims
to describe and analyze the profile of clinical manifestations, the relationship between the histological type and
the location, age and metastatic behavior and therapy of patients with EC undergoing cancer treatment at the
Oncology and Radioisotopes Center (COR), Ipatinga-MG. Retrospective analysis of records of 109 patients
diagnosed with EC was made, from May 2004 to February 2007. For statistical calculations the program Epi
Info 6.04d was used.
Key words: Esophageal Neoplasms, Neoplasm metastasis; Histology
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