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Adenocarcinoma primario e precoce do

es6fago superior

Alberto Julius Alves Wainstein', Giovana Moutinho Vilela?, Andy Petroianu®

Resumo

Apesar de o adenocarcinoma primario do eséfago ser uma afecgao rara, sua incidéncia
vem aumentando nos ultimos anos. As hipéteses mais aceitas para explicar a etio-
patogenia dessa doenga sao metaplasia glandular, persisténcia de mucosa embrionaria,
mucosa gastrica ectdpica e degeneragao de glandulas submucosas do eséfago. Sua
Unica possibilidade de cura é através de um diagndstico precoce, seguido de ressegao
dentro dos principios oncoldgicos. Apresentamos um caso onde foi feito o diagndstico
precoce. A lesdo era originaria de degeneragcdo maligna de glandulas esofagicas
remanescentes e o seu tratamento cirlrgico foi curativo.

Unitermos: Adenocarcinoma de esdfago; tratamento cirdrgico; diagndstico precoce.

O adenocarcinoma primario do eséfago superior
é muito raro. Entretanto, nos ultimos anos, tem-se
observado um aumento dos relatos dessa afecgao
principalmente na populagao masculina bran-
ca('234) Sua incidéncia cresceu de 2,4% dos can-
ceres esofagicos até 1966, para 27% em 1984014,

Os critérios para definir-se o adenocarcinoma
primario do es6fago sdo o confinamento da lesao
do eséfago, presenca de epitélio colunar ou esca-
moso ao redor da lesdo e auséncia de adenocar-
cinoma no estdbmago ou em outra parte do trato
digestivo®. De acordo com o local, o adenocarci-
noma primario do eséfago € encontrado na jungao
esofagogastrica em 53% dos casos, no tergo in-
ferior, em 38%, e no terco superior, em apenas
1,9%.

As hipéteses mais aceitas para explicar essa
neoplasia sdo metaplasia glandular devido ao re-
fluxo acido, persisténcia de mucosa embrionaria
e/ou mucosa gastrica ectdpica. Outras possibili-
dades sao degeneracao de glandulas submucosas
do esdfago ou a invasao por adenocarcinomas
primarios da arvore respiratoria.

Os poucos relatos dessa doenca refletem a falta
de metodologia para seu diagnostico, e justificam
a apresentacao deste caso.

Relato do caso

A.R.L., feoderma, feminina, 73 anos, era higida
até dois meses antes de procurar nosso Servico,
quando passou a queixar de disfagia para alimentos
solidos. A endoscopia evidenciou uma lesao poli-
péide, pediculada e arredondada, medindo 3,5 x
2,0 x 1,0 cm, a 22 cm da arcada dentaria. O
restante da mucosa esofagica estava normal. No
estdmago, constatou-se antrite cronica. O diagnos-
tico, através da biopsia endoscopica, foi adenocar-
cinoma pouco diferenciado invasor em parede mus-
cular lisa. '

A paciente foi submetida a esofagectomia (Fi-
gura 1a) com esofagogastroplastia. A peca opera-
téria confirmou o adenocarcinoma pouco diferen-
ciado do eso6fago, invasor até a submucosa (Figura
1b). O restante da mucosa esofagica nao mostrou
alteracoes macroscépicas. A microscopia eviden-
ciaram-se glandulas esofagicas displasicas (Figura
1c). Adjacente a lesao polipdide, sem continuidade
com a mesma, havia outros focos microscopicos
de crescimento neoplasico, ligeiramente protube-
rantes e recobertos por epitélio escamoso estrati-
ficado, adelgagado (Figura 1d). As evidéncias his-
topalotdgicas sugeriram que a neoplasia tenha tido
origem em ductos de glandulas esofagicas (Figura
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Figur 1-

A) Peca cirtrgica de esofagectomia mostrando um tumor polipdide no terco superior do érgao

B) Corte histoldgico da neoplasias apresentando proliferacao glandular anémala restrita & camada submucosa

C) Glandulas esofagicas da submucosa com alteragoes displasicas acentuadas em regido préxima a lesao principal
D) Crescimento glandular neopldsico adjacente a leséo, epitélio neoplasico

b). Os linfonodos paraesofagicos ressecados néao
estavam acometidos pela neoplasia.

Discussao

A dificuldade diagndstica e as davidas em re-
lacao a etiopatogenia decorrem principalmente do
crescimento tumoral destruir o tecido do qual se

originou®®. Dos 38 casos de adenocarcinoma pri-
mario do es6fago descritos, 29 nao tiveram a sua
origem definida, oito derivaram de mucosa gastrica
ectopica e apenas um originou-se de glandula eso-
fagica®.

Mucosa colunar no eséfago é descrita em até
8% das autopsias. Na maioria das vezes, suas
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dimensbes reduzidas podem ser englobadas pelo
céancer, dificultando seu diagndstico. As neoplasias
precoces originadas em glandulas esofagicas apre-
sentam-se geralmente sob forma de pequenas
lesbes protundentes, recobertas por epitélio eso-
fagico, podendo mostrar constituicao histolégica
normal e tornando a bidpsia endoscopica insufi-
ciente ao diagndstico®.

E fundamental diferenciar-se o adenocarcinoma
esoféagico primario daquele originado no eséfago
de Barrett. Esta ultima afeccdo aumenta em 30
vezes o risco de desenvolvimento de adenocarci-
noma, que se caracteriza pela forma olipide®© 101,
Mesmo as pequenas areas de tecido andmalo do
esb6fago podem originar lesdes malignas especifi-
cas. Todavia, a malignizacao é mais freqiiente em
displasias maiores do que oito centimetros®.

A nossibilidade de curar o cancer do eso6fago
decorre de um diagnostico precoce seguido por
um tratamento cirdrgico radical, complementado
por quimio e/ou radioterapia em casos seleciona-
dos('?. Parece que o tempo para o carcinoma “in
situ” progredir para um estagio avancado varia
entre quatro e cinco anos!'¥. Os marcadores tu-
morais, como o P53, ativacao de proto-oncogenes
e a delecado de genes oncos-supressores sao al-
ternativas ou perspectivas auxiliares ao diagnostico
dessa afecgao'*?. A resseccao endoscépica deve
ser evitada pelo fato de o tumor poder ser multi-
céntrico e de crescimento submucoso.

Conclusao

O adenocarcinoma precoce do esbéfago pode
ter sua etiopatogenia definida através do exame
histologico. Esse diagndstico é importante na
conduta terapéutica e progndstico. Portanto, a ori-
gem dessa afecgao deve ser pesquisada. A detec-
cao precoce do tumor pode ocorrer mesmo em
casos de sintomatologia avangada, como no caso
desta comunicacao onde, apesar de a paciente ter
sido sintomatica, sua lesdo ainda foi superficial e
curavel.

Summary

Although primary adenocarcinoma of esophagus
being a rare disease, its incidence seems to in-
crease during the last years. The hypotheses that
best explain its etiopathogeny are glandular
metaplasia, embryological remnant of mucosa, ec-
topic gastric mucosa and degeneration of
esophageal submucosa islands. The only possibility
of cure is by an early diagnosis and oncologic
resection. We present a case of an early esophageal

adenocarcinoma. The lesion arised from the malig-
nant degeneration of esophageal glands. The sur-
gical resection was curative.

Uniterms: Adenocarcinoma of the esophagus, surgical
treatment, early diagnosis.
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