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1. INTRODUÇAO 

1. A EPIDEMIOLOGIA DO CARCINOMA EPIDERMOIDE DO ESOFAGO 

O Ca~cinoma Epide~mOide é a neoplasia p~edominante 

do esOfago, sendo encont~ado em mais de 95 'l. dos tumores malignos 

acometendo esse ó~gao GUNNLAUGSSON 1970, YANG 1980, 

KUYLENSTIERNA 1985, MORSON 1990 ). A maio~ia dos casos ~elatados 

a nivel mundial é estimada com base nos diagnósticos fo~necidos 

at~avés dos atestados de óbitos, conside~ando-se que a 

comunicaç~o mais detalhada, a ~egist~o de tumo~es, é limitada a 

poucos cent~os mundiais. DAY, MUNOZ & GHADIRIAN 1982 ), PROLLA 

1982 ) e VICTORA ( comunica~~o pessoal, 1992 conside~am o 

atestado de óbito como estimativa aceitável da mo~talidade pa~a o 

cance~ do esofago e, po~ extens~o pa~a o ca~cinoma epide~móide do 

esOfago, po~ algumas ca~acte~isticas desse tumo~. A p~imei~a 

ca~acte~istica é o seu fácil ~econhecimento na fase sintomática, 

avançada, ma~cada po~ notável disfagia p~og~essiva, associada a 

emagrecimento acentuado. A segunda, é a g~ande acessibilidade 

anatOmica, ao cont~á~io de out~os tumores,como po~ exemplo, os do 

panc~eas. Isso pe~miti~ia uma abo~dagem diagnOstica ~elativamente 

fácil, tanto pelo exame ~adiológico quanto pela endoscopia 

digestiva alta com biópsias. 
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Esses autores consideram. também, que os coeficientes de 

mortalidade obtidos através dos atestados de óbitos 

paralelamente as taxas de incidência para esse tumor. 

reflitam 

Isso é 

possivel ao constatarmos que o periodo médio de sobrevida entre o 

diagnóstico inicial e o óbito do individuo acometido é menor do 

que um ano em 90 % dos pacientes com tumor-es avançadas, 

contrastando com os seis anos de sobrevida média observada em 

1988 ) . pacientes com lesôes precoces ( BRENTANO 1990, GUANREI 

Isto é, a cada morte relatada por este tumor, comunicada através 

do atestado de óbito, deve corresponder um novo caso surgido no 

periodo dos últimos doze meses. Há portanto, uma tendência á 

igualdade entre a mortalidade relatada e a incidência de novos 

casos, em periodos consecutivos de doze meses para o carcinoma 

epidermóide do esófago. Usaremos, no decorrer ~este trabalho, os 

termos ~~coeficiente de mortalidade 11 ou "taxa de incidência .. e 

"c~ncer do esófago'' 

modo intercambiável. 

ou 11 Car-cinoma epidermóide do es0fago 11 de 

DAY, MUNOZ & GHADIRIAN ( .1982 ), em revis~o sobre esse 

tópico, apontam para algumas caracteristicas epidemiológicas 

notáveis dessa neoplasia: 

primeira: o carcinoma epidermóide do esófago tem altissimas 

taxas de mortalidade/incidência, concentradas em determinadas 

regiDes da China, do Ir~ e da Rússia ( o cintur~o de cêncer 
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asiático ), da Af~ica do Sul e, em meno~ p~opo~~~o, em c e~ tas 

à~eas da Amé~ica Latina, do Jap~o, da India e dos Estados Unidos 

( F igu~a 1 ) ; 

segunda: hà uma g~ande va~ia~~o nos coeficientes de 

mo~talidade/incidéncia para esse turno~ entre ~egitles vizinhas 

muito próximas, como por exemplo na pr-ovincia de Mazandaran, no 

Figu~a 2 ); na p~ovincia de Henan, no norte da China; na 

p~ovincia do T~anskei, na Af~ica do Sul; ou ainda na p~ovincia da 

B~etagne, na F~an~a. Ressalte-se que t~o ma~cantes cont~astes 

ent~e ~egi~es contiguas s~o at~ibuidos a g~andes va~ia~~es na 

e"posiç~o dessas popula~~es a fato~es de ~isca ambientais; 

ter-ceir-a: 

pobres; 

a maio~ pa~te dos individuas ~om a doença si!! o 

qua~ta: a doença é mais f~eqaente em homens, mas há uma 

nitida tendência à igualdade, na ~elaç~o sexo masculino/sexo 

feminino, nas regiOes com maior mortalidade; 

quinta: hà evidências bem documentadas, de um ~ápido 

c~escimento na Af~ica do Sul, na F~ança, nos Estados Unidos e no 

"Cone Sul" da Amé~ica Latina. 

4 



---------------------------------------------------------1 

FRANÇA 
( Bretagne ) > 14 

URUGUAI 
( Nordeste ) > 12 BRASIL 

( AS ) > 17 

... 
IRA 

( Gonbad ) ~ 150 

CHINA 
( Henan ) > 150 

ÁFRICA DO SUL 
( Natal ) > 40 

FIGURA 1. Paises com Altos Coeficientes de Mortalidade 
para o C~nce~ do EsOfago - Sexo Masculino - 1987 
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Masculino /Feminino 

- Maior Incidência 

-r ...... H'U ............ ....... ~ ..... ............ 
·e e, • 

Incidência Moderada 

Baixo Incidência 

MAR CASPIO 

• 
TEHRAN 

D 

U.S.S.R. 

A KHOPASAN. 

FIGURA 2. Acentuada Variabilidade Regional no Ir~ para os 
Coeficientes de Mortalidade para o Cêncer do EsOfago 

retirado de DAY, MUNOZ & GHADIRIAN 1982 
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1.2 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DO CARCINOMA EPIDERMOIDE DO 
ESOFAGO NO RIO GRANDE DO SUL 

As neoplasias ocupam o segundo lugar no ''ranking'' das 

causas de mortalidade no Rio Grande do Sul, logo após as doenças 

cardiovasculares ( PROLLA 1982, ESTATISTICAS DE SAUDE NO ESTADO 

DO RIO GRANDE DO SUL 1988, PROLLA 1992 ). 

Entre as neoplasias, o carcinoma epidermóide do esOfago é a 

segunda mais freqÜente em homens, logo após o c~ncer do pulm~o, e 

a oitava em mulheres neste estado. O estado do Rio Grande do Sul 

tem, pelo menos, o dobro dos coeficientes padronizados de 

mortalidade encontrados, por exemplo, no estado de S~o Paulo ou 

nas cidades de Fortaleza ou Recife ( SHIMADA 1981, PROLLA 1982, 

MIRRA 1982 l, para esse tumor. Mais ainda, o Rio Grande do Sul, 

com um coeficiente padronizado de mortalidade de 17.27 para o 

sexo masculino e 4.99 para o sexo feminino, lidera as 

estatisticas para essa neoplasia na área geográfica conhecida 

como o "Cone Sul" da América Latina ( Tabela 1 ). 
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TABELA 1. Mortalidade por cancer do EsOfago no 11 Cone Sul'' 

da América Latina 

PAIS SEXO MASCULINO SEXO FEMININO 

1977 1987 1977 1987 

Brasil (RS) 15.59 17.27 4.33 4.99 

Uruguai 14.80 12.13 4.00 . 4. 01 

Argentina 10.28 8.97 2.99 2.27 

Chile 8.48 8.18 4.39 3.70 

Paraguai 4.36 5.88 1. 51 1.03 

RS~Rio Grande do Sul 

modificado de PROLLA, 1992 

Além de elevada mortalidade, e~iste no estado do Rio Grande 

Sul um crescimento sustentado nas taxas de incidéncia para esse 

tumor, em ambos os sexos, nas últimas duas décadas. O contrario 

é observado nas outras regif!les do "Cone Sul" da América Latina, 

aonde hà uma tendéncia a um declinio na incidéncia, no periodo 

entre 1977 e 1987 (vide Tabela 1 ). 
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Na Tabela 2, pode-se verificar que o Brasil C Rio Grande do 

Sul detém a maior incidência para o carcinoma epidermoide do 

esOfago nas Américas, sendo considerado como uma regi~o com alta 

incidência mundial ( VASSALLO 1985~ MUNOZ 1987, VICTORA 1987, 

STEFANI 1990 PROLLA 1992 ). 

TABELA 2. Coeficientes Padronizados de Mortalidade 
Internacionais por Cancer do EsOfago em 1977 * 

Sexo Masculino Sexo Feminino 

Pais "'Coeficiente Pais Coeficiente 

Uruguai 14.80 Cingapura 4.52 

Fran~a 14.40 Chile 4.37 

Cingapura 12.21 Uruguai 4.00 

Argentina 10.92 Escócia 3.86 

Hong Konq 10.85 Irlanda 3.63 

Chile 9.53 Argentina 3.42 

7.09 Hong Kong 2.95 

Paraguai 7.02 Inglaterra 2.88 

Brasil (RS) 15.59 Brasil (RS) 4.33 

* : Dados segundo a populaç~o mundial de Segi 
e excluindo-se os dados dos paises com altissima 
íncidencia ( China, Ir~ e Africa do Sul ). 

modificado de PROLLA, 
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O aumento da incid~ncia desse tumo~ é p~eocupante. PROLLA 

calculou um aumento anual médio de 0.18 e 0.07 nos coeficientes 

de mo~talidade pa~a os sexos masculino e feminina, 

~espectivamente, nas sé~ies tempo~ais obse~vadas ent~e 1970 e 

1989 no Rio G~ande do Sul ( PROLLA 1992 ). 

inte~essante obse~va~-se, também, uma distribuiç~o 

geog~àfica altamente concent~ada em ce~tas mic~o~~egi~es neste 

Estado, como po~ exemplo na Zona da Campanha, p~incipalmente pa~a 

o sexo masculino (Figura 3 ). Essas concent~aç~es elevadas, 

embo~a em meno~ escala, s~o semelhantes às encontradas em outros 

paises com alta incidência para o ca~cinoma epidermóide do 

esOfago, confo~me comentado anterio~mente ( COOK-MOZAFFARI 1979, 

SHIMADA 1981, DAY, MUNOZ & GHADIRIAN 

1992 ). 
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.. (4.71 A 5.91) 

ii!i!i!l!i!!!l (2.28 A 4.70) 

EiliJ (1.07 A 2.27) 

CJ (>1.07) 

Figura 3. Coeficientes de Mortilidade para o Carcinoma 
Epidermóide do EsOfago por MicrorregiOes no 
Estado do Rio Grande do Sul - Sexo Masculino 

PROLLA, DIETZ & COSTA 1992 
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1.3 A FALENCIA DO TRATAMENTO CONVENCIONAL, O DIAGNOSTICO 
TARDIO E A NECESSIDADE DE NOVAS ABORDAGENS 

As abordagens terapêuticas convencionais ao tratamento do 

carcinoma epidermóide do esófago, consistindo na ressec~~o 

cirúrgica , na ressecç~o cirúrgica combinada com a quimioterapia 

e/ou com a radioterapia, ou no tratamento radioterápico simples, 

n~o têm causado uma significativa diminui~~o na sua mortalidade. 

Em realidade, apesar de todos os esfor~os terapêuticos, as taxas 

de sobrevida em cinco anos, no mundo ocidental, raramente 

alcan~am a 10 I. dos individuas acometidos, com ou sem tratamento 

EARLAM e CUNHA MELO 1980, ILZUKA 1989, KATLIC 1990 ). 

Quando os individuas tornam-se sintomáticos e procuram os 

servi~os de saúde por queixas como disfagia progressiva, 

odinofagia e emagrecimento acentuado, a les~o tumoral já se 

encontra em fase avan~ada em 72 I. dos pacientes nos Estados 

Unidos, em BB I. no Jap~o, em 78 I. a 99.2 I. dos pacientes na 

Europa, e em 73 I. dos individuas no Brasil, determinando sua 

incurabilidade FROELICHER & MILLER 1986, SILVEBERG 1988, 

SUGIMACHI 1989 a, BRENTANO 1990 ). A falência dos diversos 

tratamentos pode ser atribuída ent~o, e principalmente, ao 

diagnóstico tardio ( FERGUSON e SKINNER 1991 

A experiência e os resultados obtidos na República Popular 
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da China, que detém as maio~es taxas de incidência para essa 

neoplasia no mundo, sugerem que a detec~~o precoce, através do 

rasteamento de popula~~es assintomáticas sob risco para o 

ca~cinoma epidermóide do esOfago, possa diminui~ as suas taxas de 

mo~talidade. 

Os rasteamentos populacionais em massa, realizados pelos 

chineses, utilizando o "bal~o citológico chinês" em individuas 

assintomáticos, têm pe~mitido que entre 70.6 % e 74 % dos novos 

casos de carcinoma epidermóide do esofago na China sejam 

descritos como casos "precoces" ( SHU 1983, QIONG SHEN 1984 ) . 
Na experiência chinesa, o diagnóstico "precoce" tem levado a um 

tr-atamento também pr-ecoce dos pacientes que po~t~m células 

cancer-osas, e a taxa de sobr-evida relatada neste gr-upo, tr-atado 

por- cir-urgia, atingir-ia entr-e 44 % e 90 % dos individuas ao 

final de cinco anos ( WU 1979, LI 1980, GUANG SEN 1986, HUANG 

1984, FERGUSON & SKINNER 1991 ). Esses dados contr-astam com 

os conhecidos no nosso meio e nos paises ocidentais de um modo 

ger-al BRENTANO 1988, KATLIC 1990 ). 

Uma abor-dagem desse pr-oblema, através da identificac;~o 

pr-ecoce, exige que se identifiquem os fatores de risco numa 

determinada populaç~o e os individuas .ou gr-upos a eles expostos. 

Nesses individuas ent~o, poder-se-ia pr-oceder- a um processo de 

detec~;jo do car-cinoma, pr-ecocemente, ou das suas lest!es 

pr-ecur-soras. Vejamos os dados mais r-elevantes nessa área. 
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1.4 FATORES E GRUPOS DE RISCO 

Os fato~es de ~isca pa~a o desenvolvimento do ca~cinoma 

epidermóide do esófago, desc~itos na lite~atura, enquad~am-se em 

t~és categorias: 

primei~a. A exposi~~o prolongada a agentes quimicos e I ou 

fisicos, principalmente os ambientais 

segunda. As deficiências nutricionais de vitaminas. e 

mic~onutrientes; 

terceira. Certas doen~as ~aras. 
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1.4.1 Exposi~~o Prolonqada a Aqentes Quimicos ou Fisicos 

1.4.1.1 Alcool e Tabaco 

O álcool e o tabaco t~m sido reconhecidos como os fatores de 

risco mais comuns para o desenvolvimento do carcinoma 

epidermóide do esOfago, nos paises ocidentais, desde a década 

de 1920 ( YOUNG & RUSSEL 1926, CRAVER 1932, MOSBACH & VIDEBACH 

1955, SCHWARTZ et alii 1962 apud DAY, MUNOZ & GHADIRIAN 1982 ). 

TUYNS & PEQUIGNOT em 1977, em estudo caso-controle 

considerado na provincia francesa da Bretagne, 

demonstraram um efeito independente, mas sinergistico, do álcool 

e do tabaco, com um efeito predominante do álcool quando a 

exposi~~o a ambos os fatores era acentuada. Interessante é notar 

que nesse estudo, ao contrário de outros trabalhos anteriores 

demonstrou-se a importancia da quantidade total de álcool 

ingerida e n~o do tipo de bebida consumida. Esse aspecto foi, 

Posteriormente, confirmado por outros autores, com relevancia 

Para os trabalhos de STEFANI e colaboradores no Uruguai, em 1990. 
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FUMO 
( cigorroa/dia) 

41-80 

ALCOOL 
(ml/dia) 

80+ 

Figura 4. Risco Relativo para o Desenvolvimento do Çancer 
do Es~fago em Funç~o do Consumo de Alcool e 
do Tabaco na Provincia de Bretagne ( Fran~a ). 

------------------------------------------------------
TUYNS & PEQUIGNOT 1977 

16 



WYNDER & BROSS jé haviam suge~ido em 1961, nos Estados 

Unidos que o àlcool e o tabaco tinham efeito sine~gistico e 

dose-dependente na eleva~~o do ~isca para esse tumor. 

Também nos Estados Unidos, na popula~~o negra, urbana, 

especialmente no sexo masculino, tem-se encontrado uma alta taxa 

de mortalidade por esse tumor, sendo o fator de ~isca mais 

importante o consumo de bebidas alcóolicas ( KAMIONKOWSKI 1965, 

POTTERN 1981, ROGERS 1982 ). 

DAY, MUNOZ & GHADIRIAN na sua extensa revis~o 1982 ) ' 

ressaltam dois itens notáveis do ponto de vista epidemiológico, 

quanto à associa~~o desse tumor com o consumo de àlcool. O 

primeiro é a acentuada queda nas curvas de mortalidade por esse 

turno~ no inicio do século XX, no Reino Unido e na Austrália, 

acompanhando uma diminui~~o paralela no consumo total de álcool 

nessas ~egi~es. O segundo item interessante corresponde aos 

coeficientes de mortalidade pa~a essa neoplasia, mais baixos do 

que os ve~ificados na popula~~o geral em subg~upos 

Populacionais n~o expostos ao consumo de bebidas alcóolicas e/ou 

tabaco, tais como os Mormons nos Estados Unidos LYON 1976, 

ENSTRON 1980 apud DAY & MUNOZ , GHADIRIAN 1982 ). 

E inte~essante notar, também, qu~ nas áreas com as maio~es 

incidências pa~a esse turno~, como no Ir~ e na China, os 

P~incipais fatores de ~isca ainda n~o est~o identificados e o 

consumo do álcool e do tabaco n~o fo~am conside~ados 
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significativos em dive~sos estudos JONG 1974, COOK-MOZAFFARI 

1979, LI 1981 apud DAY, MUNOZ & GHADIRIAN 1982 , LI 1989 ). 

Ent~etanto o est~anho e popula~ hábito de degluti~ os ~esiduos 

do tabaco ou do ópio ~estante nos cachimbos, na Af~ica do Sul e 

no r~~. pa~ece te~ um papel impo~tante na etiologia dessa 

neoplasia (IRAN-IARC STUDY GROUP 1977, GHADIRIAN 1985, LU 1986). 

O álcool n~o é conside~ado uma substancia ca~cinogénica, mas 

sim um potencializado~ sine~gistico, p~incipalmente na indu~~o 

de tumo~es epiteliais. Atua~ia, p~ovavelmente, p~oduzindo lesOes 

inflamató~ias e estimulando a p~olife~a~~o celula~ epitelial do 

t~ato digestivo supe~io~, incluindo-se ai o esofago STIC 

1983, MAK 1987, HAENTJENS 1987, MUFTI 1989 ). 

O efeito ca~cinogénico ( dose dependente ) do tabaco, po~ 

out~o lado, tem sido amplamente ~econhecido em todo o mundo, po~ 

inúmeros estudos e, classicamente, abordado nos t~abalhos de 

DOLL & PETO ( 1976, 1978, 1981 ), bem comà extensamente ~evisado 

po~ publica~Oes pe~iódicas do Ministé~io da Saúde nos Estados 

Unidos da Amé~ica do No~te ( " u.s. DEPARTMENT DF HEALTH, 

EMPLOYMENT ANO WELFARE'' 1989 ). 
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1.4.1.2 Ingest~o de InfusOes Quentes de Ervas 

A ingest~o de infusc:Jes de er-vas ou "chds", tais como o 11 Chd 

de papa-de-arr-DZ 11 no Jap~o, o 11 Chd-dos-ar-bustos 11 em Cura.:;:ao e o 

"mate" ou 11 Chimarr~o" ( Ilex paraguayensis dos gaúchos no 

Brasil, no Uruguai e na Argentina, tem sido identificada .como 

fator de risco bem definido. Vários estudos caso-controle, em 

Porto Rico, em Cingapura, no Jap~o, no Ir~, no Uruguai e no 

Brasil, demonstram uma forte associa~~o entre o uso dessas 

infusOes e o desenvolvimento do carcinoma epidermóide do esOfago 

MARTINEZ 1969, DE JONG 1974, SEGI 1975, COOK-MOZZAFFARI 

VASSALO 1985 1 VICTORA 1987 1 GHADIRIAN 1987 1 STEFANI 1990 ). 

1979, 

Uma forte associa~~o entre o uso do "chimarr~o" I infusOes 

quentes de ervas e a presen~a de lesOes precursoras esofagite 

crOnica para o cancer na mucosa do esOfago foi também 

demonstrada, recentemente, em Pelotas, no Rio Grande do Sul, e 

no norte da China ( MUNOZ 1987 1 WAHRENDORF 1989, 

1990 ) . 

CHANG-CLAUDE 

Apesar da presen~a de substancias potencialmente 

c are inogênicas, tais como o tanino ( KIRBY 1960, MORTON 1968 1 

SEGI 1975, YU 1988) no "chimarr~o" e em outras infusoes com 

vasto consumo popular, pesquisas preliminares tém sido negativas 

para uma possivel a~~o mutagênica nessas infusOes ( YAMASAKI & 

BARTSCH apud VICTORA 1987 ). Acredita-se que o mecanismo de 
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les~o possa se~ a excessiva tempe~atu~a dessas infus~es no 

momento em que s~o inge~idas. Essa tempe~atura excessiva causaria 

les~es té~micas da mucosa do esOfago e, p~ovavelmente, 

facilita~ia a aç~o de substancias ca~cinogênicas na mucosa 

PELAYD CORREA 1982, GHADIRIAN 1987, STEFANI, 1990 YIORIS e 

colabo~ado~es demonst~a~am em 1984, expe~imentalmente, que a 

ingest~o de liquidas quentes, de fato, potencializa a aç~o de 

uma substancia ca~cinogênica, a metil-nit~o-nit~osoguanidina, na 

induç~o de tumo~es esofágicos em ~atos ''Wista~·· 

No Rio G~ande do Sul e no vizinho U~uguai, diversos 

estudos caso-cont~ole têm definido que os consumido~es de bebidas 

alcóolicas, do tabaco e do chima~~~o constituem os individuas 

com maior risco para desenvolver o ca~cinoma epide~móide do 

esOfago VASSALLO 1985, VICTDRA, MUNOZ & DAY 1987; MUNDZ, 

VICTDRA & CRESPI 1987; STEFANI, MUNOZ & VICTDRA 1990 ). 

VICTORA, MUNDZ & DAY em 1987, no Estado do Rio G~ande do 

Sul, ~ealiza~am um estudo caso-cont~ole com 261 pacientes com 

ca~cinoma epide~móide do esófago e 522 cont~oles, dete~minando 

os seguintes ~iscas ~elativos pa~a os fato~es citados: 
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A.Individuos com consumo de 50 a 149 ml de álcool/ dia 

Risco Relativo= 1.37; 

B.Individuos com consumo entre 15 e 24 cigarros/dia 

Risco Relativo= 4,26; 

C.Individuos com consumo do chimarr~o entre 500 ml a ~500 

ml /dia 

Risco Relativo= 3.60 

D.Individuos com consumo combinado de" A" mais "8" (50 a 149 

ml de álcool/ dia màis 15 a 24 cigarros /dia ): 

Risco Relativo= 6.1 

1.4.1.3 Outros Agentes Fisicos e Quimicos 

A presença de outros agentes fisicos, tais como 

microscópicas fibras de silica , tem sido apontada como fator de 

risco para o carcinoma epídermOide do esOfago. Essas fibras 

seriam, provavelmente, provenientes de sementes de gramineas 

contaminantes da farinha de trigo consumidas por aquelas 

populaç~es na China( O'NEILL 1982 ) e no Ir~ ( O'NEILL 1980 ). 

Essas fibras têm sido encontradas, em pacientes, profundamente 

encravadas na mucosa adjacente a tumores esofégícos. 
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contaminaçao de alimentos por nitrosaminas e seus derivados, ou 

po~ micotoxinas, também tem sido identificada, preliminarmente, 

no no~te da China, e o seu efeito p~omoto~ evidenciado em estudos 

experimentais em animais de labo~atório LU 1986, CRADDOCK 

1987-a, CRADDOCK 1987-b ). 

1. 4.2 Deficíencias Nut~icionais de Vitaminas 
Mic~onut~ientes 

Classicamente, as deficiências nut~icionais especificas de 

vitaminas ou de micronutrientes s~o associadas a p~esença de 

doenças agudas ou c~Onicas especificas. A ca~éncia acentuada de 

vitamina C , po~ exemplo, é ~econhecida como causa de uma doença 

aguda, o esco~buto. A ca~encia de vitamina D, po~ out~o lado, é 

induto~a, na infancia, do insidioso raquitismo. Ent~etanto há um 

crescente reconhecimento da associa~~o entre as carências de 

vitaminas e/ou micronutrientes e o apa~ecimento das chamadas 

doenças crOnicas degenerativas, tais como o cancer e as doen~as 

ca~díovascula~es ( WEISBURGER 1991 ). 

Vá~ias deficiencias desses elementos est~o desc~itas em 

populaçeJes sob risco pa~a o cancer do esOfago, tais como as 

carencias da Riboflavina e da vitamina "A" na China e na Af~ica 
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do Sul ( VANG 1982, MELLOW 1983, JASKIEWICZ 1988 ) , as carências 

da Riboflavina, do Caroteno e do Retino! na Rússia ( ZARIDZE 1986 

) , da Riboflavina, da Vitamina "E" e do Acido Folinico na Africa 

do Sul JASKIEWICZ 1988 ), da Riboflavina, do Retino! e do Zinco 

na China ( WAHRENDORF 1989 ), e do Zinco nos Estados Unidos ( 

MELLOW 1983 ). O baixo consumo de frutas frescas e vegetais, 

provavelmente associado à deficiência de vitaminas e/ou 

micronutrientes, foi também identificado no Ir~, no Uruguai e na 

Brasil ( Ria Grande da Sul); COOK-MOZZAFFARI 1979 , VASSALLO 

1985, VICTORA 1987 ). 

1.4.3 Certas Doen~as Raras 

As estenoses por ingest~o de soda càustica, 

hereditaria "Tylasis palmaris et plantaris" e a 

membranas mucosas na ter~o superior da ·esOfaga 

a sindrame 

presen~a de 

Sindrome de 

Plummer-Vinsan ou Pattersan - Kelly ) ' s~o raras entidades 

associadas com a desenvolvimento da carcinoma epidermóide do 

esOfago 

Em 

HOWELL EVANS 1958, PELAYO CORREA 1982 ) . 
recente estudo em Liver,Pool, Inglaterra, com 

acompanhamento de 29 individuas com " Tylosis" através de 

endoscopias com biópsias periódicas, os autores identificaram com 

freqüência esofagites agudas, acantoses de células claras, 
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inclusDes celulares basofilicas e queratinizaç~o nos individuas 

jovens e displasias nos individuas com idade mais avan~ada 

ASHWORT 1991 ). 

Em suma, ent~e os fatores de risco mais estudados e 

reconhecidos no desenvolvimento do carcinoma epidermóide do 

esOfago, os hábitos do consumo do tabaco e do álcool, quando 

usados em conjunto, seriam responsáveis por mais de 80 f. dos 

casos de carcinoma epidermóide do esófago na América Latina, na 

América do Norte, na Europa, na Africa do Sul e na India 

MARTINEZ 1969, AUDIGIER 1975, TUYNS & PEQUIGNOT 1977, CHILVERS 

1979, JUSSAWALLA, 1981, VASSALLD 1985, VICTORA 1987, SEGAL 1988, 

YU 1988, STEFANI 1990 ). Os tumores associados às doenças raras, 

acima relatadas, comporiam apenas uma infima fraç~o do total dos 

casos para esse tumor. 

Merecem atenç~o, 

epitélio esofágico 

também as alteraçôes metaplásicas 

o chamado epitélio de BARRETT 

no 

Essas 

metaplasias est~o associadas com a presença de refluxo ácido 

gastroesofágico prolongado e poderiam, em até 10 a 15 I. dos 

portadores, levar ao desenvolvimento de um outro tipo de cancer 

do esófago, o adenocarcinoma ( REID 1991 A prevalência dessa 

les~o precursora ao adenocarcinoma é estimada em 0.3 a 2 f. em 

estudos retrospectivos envolvendo adultos com sintomas de refluxo 

gastroesofágico.A prevalência em estudos prospectivos varia entre 

8 e 20 f. dos individuas sintomáticos estudados ( PHILLIPS & WONG 
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1991 ). O adenocarcinoma, entretanto, é responsável, por menos de 

5 I. do número total de casos de neoplasias do esOfago YANG 

1980, MORSON 1990 ). 
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1.5 LESOES PRECURSORAS 

1.5.1 Les~es Precursoras ou Les~es Precancerosas? 

A terminologia aplicada às les~es que antecedem a 

fase invaso~a dos carcinomas epiteliais foram abordadas, com 

clar-eza, por KOSS em 1975. PELAYO CORREA, em 1982, revisou o 

conceito e os critérios utilizados para a defini~~o dessas les~es 

em rela~~o às neoplasias do esOfago e do estOmago • Esses autores 

comentam que os termos ''les~o precancerosa'' ou ''les~o pr~maligna'' 

tém a conota~~o implicita de "les~o antecedente, inevitavelmente 

progredindo ao carcinoma invasor''. Essa conota~~o poderia levar a 

uma interpretaç~o potencialmente perigosa, ou seja a 

necessidade de remo~~o obrigatOria da ''les~o precancerosa''. 

Entretanto sabe-se que muitas 

Pr-ecancerosas '' em diferentes 

inexoravelmente, para o carcinoma 

das 

epitélios 

invasor-

chamadas 

n~o 

Isso 

evidenciado no epitélio escamoso da cérvice uterina 

"lesf:Jes 

evoluem, 

tem sido 

KOSS 1963, 

FERENCZI 1987 ), nos epitélios do chamado trato aero-digestivo 

com especial atenç~o ao epitélio brOnquico, c 1 assicamen te 

descritos por AUERBACH 

ureteres ( BRAWN 1982 ) 

1979 ), e no epitélio da bexiga e dos 

. Cautela deve ser também exercida, 
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levando-se em conta que a interpretaç~o de um determinado 

fenOmeno ou achado, é suscetivel à variabilidade significativa 

entre observadores distintos e, em relaç~o ao mesmo observador em 

momentos distintos, sendo, portanto, sujeita a erro FLETCHER 

1989 ). 

PELAYO CORREA propf:le o termo "lesi!!o precursora" como .mais 

aceitável, pois implica em alteraçf:les teciduais que precedem o 

c~ncer, cronologicamente, mas que n~o levam , inevitavelmente, à 

doença cancerosa invasora. 

1.5.2 Diagnostico das Lesf:les Precursoras 

O aumento na incidência e a falência terapêutica atribuida, 

principalmente, ao diagnóstico tardio, têm dirigido esforços para 

a detecç~o precoce do carcinoma epidermóide do esOfago. 

Entretanto as medidas adotadas, incluindo-se ai as tentativas de 

diagnóstico endoscópico do c~ncer na fase "precoce", n~o têm sido 

suficientes para melhorar, significativamente, a sobrevida nesses 

pacientes SUGIMACHI 1989 - a, SUGIMAGHI 1989 - b , MOSES 1991, 

GOSEKI 1992 SUGIMACHI 1992 ). Hà, portanto, um crescente 

interesse na detecc;~o das lesôes que antecedem o 

desenvolvimento desse tumor , as chamadas lesOes precursoras 
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Essas les~es precursoras, detectadas numa fase assintomática, 

poderiam permitir uma melhor abordagem terapêutica para este 

problema GUANG-SEN 1986, WAHRENDORF 1989, MOSES 1991 ). 

Hé extensa documenta~~o de altera~~es morfológicas em 

"anima nobile", antecedendo por longos periodos o aparecimento de 

neoplasias invasoras em outros epitélios, como por exemplo na 

cervice uterina KOSS 1963 ), no epitélio brOnquico de 

tabagistas ( AUERBACH 1979) e no epitélio da bexiga urinária 

BRAWN 1982 ). No esOfago, diferentes les~es tem sido descritas 

antecedendo o aparecimento do carcinoma epidermOide do esOfago. O 

relato dessas les~es é crescente nos últimos 15 anos, por 

diferentes grupos de investigadores em locais como 0' Ir~, a 

China, a Africa do Sul, a lndia e o Brasil (Rio Grande do Sul) e 

os Estados Unidos ( AUERBACH 1965, CRESPI 1979, MUNOZ 1982, 

CRESPI 1984 - a, CRESPI 1984 - b, PELAYO CORREA 1982, MUNOZ 1987, 

GOSWAMI 1987 GUANREI 1987, QIU 1988, WAHRENDDRF 1989, CHANG

CLAUDE 1990, JACOB 1990 ). 

Experimentos com animais em laboratório, 

subst~ncias carcinogénicas do tipo nitrosaminas, 

utilizando 

também têm 

descrito les~es na mucosa esofágica em diferentes espécies 

animais, tais como camondongos, ratos ,e chimpanzés ADAMSON 

1977, RUBID 1982, RUBIO 1983, RUBIO 1987, RUBIO 1988, RUBIO 1989, 

KRUEL 1992 ). Essas les~es, esofagites crOnicas, atrofias do 
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epitélio, displasias e, numa maior freqtlencia, papilomas, si!! o 

semelhantes às descritas em seres humanos e precedem ou 

acompanham o desenvolvimento do carcinoma epidermóide esofàgico ( 

KRUEL 1992 ). 

1.5.2.1 O Diagnóstico pelo Exame Histopatológico 

As lesbes descritas nos individuas assintomàticos, sob 

risco para esse tumor, si!ro obtidas através de biópsias da mucosa 

esofàgica, por pin~amento endoscópico e estudadas pelo método 

histopatológico ( CRESPI 1979, CRESPI 1982, MUNOZ 1984, GUANREI 

1987, GOSWAMI 1987, QIU 1988, WAHRENDORF 1989, CHANG-CLAUDE 1990 

A histopatologia é considerada o ''padr~o-ouro'' para o 

diagnóstico dessas l e seles precursoras, entretanto vàrios 

trabalhos têm indicado que a distribui~i!ro dessas lesbes s:!lo 

focais ou multifocais ( USHIGOME 1967 FONTES 1989, FONTES 

1991, KUWAND 1991, NAGAMATSU 1992 ) e n:!lo visualizàveis ao exame 

endoscópico simples( MONNIER 1981, LIGHTDALE 1984 - a, SAVARY 

1985, SEITZ 1990, BARROS 1992, GRUBER 1992 ) estando , portanto, 

sujeitas a significativo erro de amostragem. 

Tem-se tornado popular, no diagnostico do cancer "precoce~~ 

do esOfago, o uso da cromatoscopia, ou seja, um borrifamento da 

mucosa com uma solu~:!lo de Jugo! ou azul de toluidina durante a 
' 
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endoscopia, tal como tem sido largamente utilizada, com o mesmo 

propósito, na mucosa do colo uterino ( teste de SCHILLER ). 

A cromatoscopia parece ser um método valioso na detec~~o do 

cancer p~ecoce do esofago, ent~etanto os resultados prelim~nares, 

na detec~~o de les~es precursoras, s~o ainda controvertidos 

AKASAKA 1976, NISHIZAWA 1984, ENDO 1986, MUNK-WIKLAND 1987, ENDO 

1988, JACOB 1990, FERRARI Jr. 1991 ). 

A utilizaç~o do exame histopatológico obtido pela endoscopia 

com biópsias do esetago, com ou sem a cromatoscopia, como método 

par-a rasteamento uem massa 11
, entretanto, ainda é inviável devido 

aos altos custos do equipamento necessário. 

1.5.2.2 O Diagnóstico pelo Exame Citopatológico 

A sensibilidade diagnóstica do exame citopatológico é 

muito elevada quando a colheita é dirigida à les:!lo suspeita 

através de escovas inseridas no endoscópio vide Tabela 3 ). 
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Tabela 3. Sensibilidade Diagnóstica para Tumores do 
Digestivo Alto pelo Exame Citopatológico ( Escovamento 

Trato 
) e 

da Histopatológico Biópsias por Pinças ) colhido através 
Endoscopia 

Autores 

Behmard et alii 
Cook et alii 
Kobayashi & Kasugai 
Lan 
Prolla et alii 
Qizilbash et alii 
Shangai Group 
Witzel et alii 
Young & Hughes 

Sensibilidade Diagnostica 

Citologia Histologia 

92 86 
85 86 
84 77 
94 91 
91 81 
89 93 
77 74 
85 83 
92 69 

( I. ) 

Combina<;~o 

n~o calculado 
91 
88 
98 

100 
95 
88 
96 

n~o calculado 

modificado de Wang et alii, 1991 

O uso da colheita de material celular, simples e com baixo 

custo portanto sem a utilizaç~o da endoscopia para 

diagnóstico de tumores do estOmago e do esOfago, foi descrito em 

1909 por MARINI e , posteriormente, por LOEPER & BINET em 1912 

apud PROLLA & TAEBEL 1965 ). Entretanto foi somente após a 

década de 1940 que aumentou o entusiasmo com a abordagem 

diagnOstica pela citopatologia desses tumores PANICO & 

PAPANICOLAOU 1950, RUBIN 1953, SHEN 1963, PROLLA & 

TAEBEL 1965, SHU 1985 ). Vários modelos de instrumentos para 
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colheita de mate~ial celula~ do esôfago fo~am desenvolvidos. O 

p~imei~o foi um balonete ~ecobe~to po~ uma malha de seda ( PANICO 

& PAPANICOLAOU 1950 ), seguido após pela c~ia~~o de diminutas 

escovas de "nylon"( DOWLATASHI 1985- a, DOWLATASHI 1985- b ), 

até cápsulas-escovas desca~táveis ( JASKIEWICKZ 1987, JASKIEWICKZ 

1988, JASKIEWICKZ 1989 ). Após a desc~i~~o o~iginal de PANICO & 

PAPANICOLAOU, dife~entes modelos de balonetes de bo~~acha ou 

11 1 á tex •• , infláveis, ~ecobe~tos po~ malhas com supe~ficies 

ab~asivas, fo~am utilizados na Af~ica do Sul( BERRY 1981 ), nos 

Estados Unidos 

1990 

TSANG 1987, GREENEBAUM 1984, KORSTEN 1985, JACOB 

Ent~etanto é na República Popula~ da China aonde· se tem 

utilizado, em la~ga escala, um balonete inflável, ~ecobe~to po~ 

uma supe~ficie com delicadas ~anhu~as, o chamado " bal~o 

citológico chinês", p~incipalmente o denominado ''núme~o 76'' ( LI 

1980, COORDINATING GROUP FOR THE RESEARCH OF ESOPHAGEAL CANCER 

1983, SHU 1985 ). Na China, a exatid~o diagnóstica ( ''accu~acy'' 

da citopatologia pela técnica com o bal~o citológico é de 90 X 

pa~a o diagnOstico do cance~ assintomático, p~esumivelmente com 

pequenas dimensôes e sem obst~u~~o da luz esofágica ( SHU 1985 ). 

Em Chicago , o estudo citopatolOgico da 11 pacientes com doen~a 

avan~ada identificou células displásicas em 2 e ca~cinomatosas em 

9 individuas TSANG et alii 1987 ). Em Nova Io~que, num 

t~abalho conjunto de GREENEBAUM, KOSS & SHU em 11 pacientes com 
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cance~ avançado do esOfago, em 4 detecta~am-se células 

malignas, em 3 displasias, em 2 atipias e, em out~os dois, 

células no~mais. Num g~upo de 85 pacientes assintomáticos com 

histó~ia p~eg~essa de tumo~es de cabeça e pescoço, esses 

mesmos auto~es encont~a~am 4 com células malignas, 3 com 

displasias e 15 com atipias GREENEBAUM 1984 ). Em ~ecente 

t~abalho no Hospital de Clinicas de Po~to Aleg~e, em 19 pacientes 

com tumo~es exofiticos com estenose pa~cial do esófago, 

encont~amos células malignas em 5, displasia em 1, a ti pias 

celula~es de baixo g~au em 8 e células no~mais em 2 individuas 

BARROS 1992 ). 

O diagnostico citopatoloqico das chamadas les~es p~ecu~so~as 

pelo bal~o citológico tem most~ado g~ande va~iabilidade nas 

f~eqü~ncias dos achados citopatológicos, especialmente quanto ás 

chamadas "displasias". Talvez essa va~iabilidade reflita 

dife~entes p~eval~ncias dessas lesOes em distintos locais, mas 

isso também pode ser devido à falta de critérios diagnósticos 

unifo~mes, SHU 1985, BERRY 1981, JACOB 1990 ). As dificuldades 

na inte~p~etaç~o do método citopatológico n~o s~o exclusivas pa~a 

as les~es p~ecurso~as do esOfago, sendo encont~adas, também, no 

diagnostico em out~os ó~g~os. Especialmente no exame 

citopatologico do colo uterino, o chamado "Teste de 

Papanicolaou", muitos questionamentos t~m sido levantados sob~e 

as suas conclus~es diagnosticas ( 
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WORKSHOP 1989 ) . 
Washington, D. C. , 

seguintes pontos 

ute~ina: 

Naquele encont~o histo~ico, ~ealizado em 

và~ios especialistas conclui~am os 

sob~e o exame citopatológico da cé~vice 

1. a ~ep~oducibilidade das les~es p~ecu~so~as do colo 

ute~ino é baixa, especialmente pa~a as chamadas 

"displàsicas", mesmo ent~e patologistas expe~ientes. 

leseJes 

Isto, 

p~ovavelmente, é devido, p~imei~o, à falta de uma definiç~o cla~a 

e de c~ité~ios unifo~memente aplicados pa~a o diagnóstico dessas 

lest::Jes e, 

cinco 

segundo, ao g~ande núme~o de catego~ias diagnósticas 

o~iginalmente, com vá~ias subdivisbes posteriores 

utilizadas desde a p~oposta de PAPANICOLAOU. Isto aumentaria as 

p~obabilidades de n~o conco~dancia ent~e dife~entes obse~vado~es; 

2. estudos de acompanhamento por longos per iodos 

demonst~a~am que a mo~fologia dessas lesOes n~o p~ediz o seu 

compo~tamento ou evoluç~o pa~a o ca~cinoma invaso~ e cautela deve 

se~ exe~cida nas condutas induzidas po~ resultados desse exame; 

3. a p~oposiç~o inicial de PAPANICOLAOU pa~a descrever os 

achados em cinco catego~ias tem sido acrescentada por 

subcatego~ias, nê!o havendo unifo~midade nos relatórios 

diagnósticos de dife~entes labo~atórios ; 

34 



4. e necessária uma nova maneira simplificada para relatar 

os achados citopatológicos, sendo sugerida a seguinte: 

a. material adequado -----> Sim 

-----> N<!!!o 

b. achados 

----> Normais 

----> Anormais -----> Inespecificos 

-----> Les~o intraepitelial escamosa 

-----> Baixo Grau 

-----> Alto Grau 

Essa proposta, que vem sendo implementada nos Estados 

Unidos da América do Norte, eventualmente, poderia ser aplicada a 

uma classifica<;~o dos achados citopatológicos em mucosa 

esotàgica. 
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1.5.3 Tipos de Lesl::les Precursoras 

PELAYO CORREA, em 1982, suqeriu classificar as les!Jes 

precursoras do cancer do esOfago em dois grupos: 

1. l esl::les "menos avançadas" cujas a 1 teraçl::les morfológicas 

s~o semelhantes a outros processos benignos e n~o envolvem a 

proliferaç~o de clones celulares com fenótipos neoplásicos. Aqui 

se agrupam as lesl::les inflamatórias ( esofagites ), as 

as hiperplásicas e as metaplásicas.; 

atróficas, 

2. lesbes 11 mais avanc;adas 11
, consistindo de clones de células 

com fenótipos anormais morfologicamente, principalmente expressos 

por irregularidades nucleares acentuadas e perda de polaridade. 

S~o consideradas "perigosas 11 e usualmente descritas como 

11 displasias". 

Utilizaremos a seguir o esquema proposto por PELAYO CORREA 

para r-evisar as lesOes descritas, na literatura, como 

11 candidatas 11 a 11 lese:Jes precursoras 11
: 
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1.5.3.1 Lestles Pr-ecur-soras 11 menos avant.;adas 11 

ESOFAGITES CRDNICAS ( Figuras 23 a 26 l 

As esofagites crOnicas s~o as lesbes mais freqOentemente 

descritas em popula~bes sob alto risco para o carcinoma 

epidermoide do esOfago. Em um estudo no norte do Ir~, CRESPI e 

PELAYO CORREA 1979 ) identificaram um tipo de esofagite crOnica 

em 86 !. de 430 individuas estudados. Esse tipo de esofagite 

cr-Onica, geralmente assintomática, seria caracterizado por um 

infiltrado linfoplasmocitário, mesmo nos seus estágios mais 

iniciais, envolvendo difusamente os ter~os médio e distal do 

esOfago. Esse tipo de esofagite crOnica, encontrada também em 

outras popula~bes, como na China, na Africa do Sul e na India, 

sob alto risco para o carcinoma epidermóide do esOfago ( CRESPI 

1987, 

1990 

OETTLE 1986, GOSWAMI 1987, WAHRENDORF 1989, 

aparentemente difere da " esofagite 

CHANG-CLAUDE 

por refluxo 

gastroesofágico 

principalmente, 

" CRESPI 1984 l. Essa última é descrita, 

em individuas sintomáticos com 11 dispepsia", 

11 pirose" ou 11 dor epigástrica 11 e, ao exame histopatológico, 

envolve, preferencialmente, o segmento mais distal do esOfago, 

com hiperplasia da camada basilar e eleva~~o das papilas da 

mucosa nos seus estagias iniciais ISMAIL-BEIGI 1970, ISMAIL-

BE IGI 1974, MITROS 1988, FRIERSON 1990, MORSON 1990 ). Somente 

nos seus estágios mais avançados estabelece-se um infiltrado 
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linfoplasmocitàrio difuso, podendo ser acompanhado por 

polimorfonucleares e/ou eosinOfilos. Nesse estágio mais avan~ado 

da "esofagite por refluxo gastresofágico", as altera<;:tles seriam 

semelhantes âs encontradas na forma ''epidêmica 11
, embora a 

presença de eosinOfilos seja, crescentemente, valorizada como 

indicativa de "refluxo" ( SEEFELD 1977, PELAYO CORREA 1982, 

WINTER 1982, SHU8 1985, FRIERSON 1990 ). 

Vários trabalhos na última década têm mostrado a correla~~o 

entre a alta freqtll!!ncia das "esofagi tes crOnicas" e a alta 

incidência de cancer do esOfago em certas regiOes na China, na 

Africa do Sul, 

Rio Grande do 

GUANREI 

CLAUDE, 

1987, 

1990 

na regi~o de Kashmir na India e em Pelotas, no 

Sul ( CRESPI 1984, OETTLE 

QIU 1988, WAHRENDORF 1989, 

). A esofagite crOnica, 

1986, GOSWAMI 1987, 

MUNOZ 1987, CHANG-

encontrada desde a 

adolescência nessas regiOes sob risco , tem sido também associada 

a fatores de risco reconhecidos para o desenvolvimento do 

carcinoma epidermOide do esOfago, tais como a ingest~o de chás em 

alta temperatura ou como o "chimarr~o" ( MUNOZ 1987, CHANG-CLAUDE 

1990, VICTDRA 1990 ). Entretanto, em recente estudo de necrOpsias 

de mucosa esofágica realizada na Africa do Sul, n~o se encontrou 

diferenças na freq(ll!!ncia de esofagite crOnica entre individuas 

com alto e baixo risco para o cancer do esOfago ( JASKIEWICZ 1992 

) . 

E interessante notar, também, no trabalho original de 
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CRESPI e colabo~ado~es ( 1979 ), uma desc~i~~o endoscópica de 

.. aspecto rugoso acompanhado po~ placas esb~anqui~adas nos 

te~~os médio e distai, poupando a mucosa esofégica do segmento 

Em estudos poste~io~es, suge~e-se uma co~~elaç~o 

ent~e esses achados endoscópicos e a histopatologia 

co~~espondente é esofagite c~Onica ( CRESPI 1984, OETTLE 1986 ), 

ent~etanto isso n~o tem sido confi~mado po~ out~os auto~es 

MUNOZ 1987, GOSWAMI 1987, FERRAR! JR 1991, GRUBER 1992 ). 

ACANTOSE GLICOGENICA 

O te~mo acantose glicogênica tem sido usado pa~a desc~eve~ 

diminutos pOlipos sésseis, em ge~al oblongados, com diamet~os 

va~iando ent~e 1 e 20 mm no te~~o médio e distai do esOfago 

MORSON e JASS 1990 • Essas minúsculas fo~ma~~es, facilmente 

identificéveis ao exame endoscópico, s~o ca~acte~izadas 

histologicamente po~ acantose de células supe~ficiais do epitélio 

esofégico, ~epletas com mate~ial glicogênico, fo~temente 

~eagentes é colo~a~~o com o Acido Pe~iódico de SCHIFF PAS 

Positivas ) ' p~incipalmente após a digest~o po~ diastases.A 

f~eqOéncia com que é encont~ada é va~iével, podendo esta~ 

P~esente ent~e 5 e 100 I. dos individuas em dife~entes estudos com 
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popula~~es sem ~isca definido pa~a neoplasias ( BENDER 1973 & 

CLEMENCEAU 1974 apud STERN 1980, GLICK 1982 , MORSON & JASS 1985 

). JASKIEWICZ, em 1992, na Af~ica do Sul, em extenso estudo da 

mucosa esofágica po~ nec~ópsias, n~o encont~ou dife~ença na 

f~equ~ncia de acantose glicogênica ent~e individuas com alto e 

baixo ~isca pa~a o cance~ do esCfago. P~ovavelmente essa 

alte~aç~o n~o deva se~ conside~ada como "les:3o p~ecu~so~a". 

ACANTOSE DE CELULAS CLARAS ( Figu~as 24 e 25 

A colo~a~~o com a hematoxilina-eosina, essas células s~o 

encont~adas em pequenos ag~upamentos no epitélio esofágico e s~o 

PAS negativas. Têm o seu citoplasma relativamente aumentado e com 

aspecto cla~o e núcleos levemente irregulares ou picnóticos e 

s~o, por essa ~az~o, descritas na literatura inte~nacional como 

"balloon cells" ou como "clear cell acanthosis" quando se 

p~ojetam para a superficie aumentando a espessura do epitélio 

MDRSON e JASS 1985, JESSURUN 1988 apud FRIERSON 1990, FRIERSON 

1990 ) . Essas alteraç~es celulares podem ser encontradas em 

individuas sob risco para o cancer esofágico CRESPI 1979, 

CRESPI 1982, MUNOZ 1982, CRESPI 1984, GOSWAMI 1987 ), mas também 

em pacientes com ~efluxo gastroesofágico, esofagites por 



quimioterapia e nos epitélios recobrindo tumores submucosos 

FRIERSON 1990 ) . Estudos imunohistoquimicos determinaram a 

presença de albumina e cadeias leves de imunoglobulinas e a 

presença de queratina parece diminuida nessas células quando 

comparadas com as do epitélio normal JESSURUN 1988 apud 

FRIERSON 1990 ) . Também tem sido descritos em individuas, 

principalmente idosos e, em outras populaç~es, sem risco 

definido. O seu papel como les~o precursora é incerto PELAVO 

CORREA 1982, MORSON & JASS 1985 ). 

LEUCOPLASIA 

Descritas em estudos endoscOpicos em regices sob alto risco 

para o cancer do esOfago no Ir~ e na China ( CRESPI 1979, MUNOZ 

1982, CRESPI 1984 ) ' considera-se que as leucoplasias do 

esofago, ao contrário do que ocorre na mucosa bucal ou na vulva, 

n~o tenham implicaçCes como les~o precursora ao carcinoma 

epidermOide esofágico ( SHARP 1931, ETIENNE 1969, PELAVO CORREA 

1982, ZARIDZE 1985, KAVE 1987, MORSON & JASS 1985 ). 
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ATROFIA EPITELIAL 

O adelgaçamento do epitélio por rarefaç~o das camadas 

celulares suprapapilares associada à queratinizaç~o e 

hiperplasia basilar , tem sido encontrada em populaç~es sob risco 

para o carcinoma epidermoide do esófago no Ir~ , na China, e na 

populaç~o negra de Nova Orleans ( CRESPI 1979, MUNOZ 1982, 

CRESPI 1984, PELAYO CORREA 1982 ). ADAMSON descreve achados 

semelhantes no seu estudo experimental com chimpanzés ( 1977 ). 

Vários autores especulam que a atrofia epitelial seria uma 

"les~o precursora" representando uma fase intermediária na 

evoluç~o das esofagites cronicas para as lesOes displàsicas 

PELAYO CDRREA 1982, DAY, MUNOZ & GHADIRIAN, 1982 ). 

FIBROSE DA SUBMUCOSA 

KOLYSHEVA, em 1974, descreve como muito freqüente a 

presença de fibrose da submucosa em individuas sob risco para o 

carcinoma epidermóide do esOfago na Asia central, mas n~o 

identificamos outros relatos na literatura. 
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PAPILOMAS 

S~o lesDes exofiticas, vegetantes, geralmente com pequenas 

dimensDes ( até 5 mm no seu maior diêmetro ) ( COLINA 1980 e 

t~m sido descritas, raramente, em popula~~es sob risco ( PELAYO 

CORREA 1982 ). Em experimentos animais, s~o bastante freqUentes e 

consideradas como les~es paraneoplásicas e n~o precursoras do 

carcinoma epidermóide do esOfago ( RUBlO 1983, KRUEL 1992 ). 
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1.5.3.2 LesOes precursoras ''mais avançadas'' 

DISPLASIAS ( Figura 27 ) 

A prolifera~~o de células atipicas com macronucleose, 

alteraç~es marcadas da cromatina, perda de polaridade celular e 

desorganizaç~o da arquitetura epitelial, é a caracteristica desse 

estágio mais avançado das chamadas " lesôes precursoras" ( PELAVO 

CDRREA'1982 ). Essas lesDes s~o as mais descritas na literatura , 

por um provável mai6r potencial evolutivo para o carcinoma. Há 

grande variaç~o .na freqüência de '' displasias " relatadas ao 

exame histopatológico do esOfago. POSTLETHWAIT, em 1956, relatou 

somente 0.2 'l. dos casos nos Estados Unidos, enquanto necrópsias 

no Jap~o relatam 12 'l. ( MUKADA 1976 apud PELAVO CORREA 1982 ). 

Exames histopatológicos obtidos por biópsias endoscópicas 

revelaram até 7,9 'l. de positividade para displasias, em 

individuas sob alto risco na China e no Ir~ ( CRESPI 1982, MUNOZ 

1982, CRESPI 1984 Outros autores demonstraram n~o SÓ 

significativas diferenças nas freqüências de displasias entre 

regiôes de alto e baixo risco para o cancer do esOfago, 

respectivamente 36 'l. e 6 'l., mas também a sua evoluç~o para a 

malignidade ( GUANREI 1988 

Na Africa do Sul, recentemente, em estudos post-mortem, foi 

relatada também uma alta freqüência de displasias ( 7,5 'l. ) em 
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individuas sob alto risco ao cancer do esOfago quando comparados 

com individuas sob menor risco ( JASKIEWICZ 1992 ). 

Estudos de rasteamento populacional em individuas sob risco 

para esse cancer na China, através do exame citopatológico, 

relatam também uma alta freqüência de les~es displásicas. Na 

regi~o de maior risco ( Linxian ), até 20 'l. dos individuas eram 

portadores de displasias ( YANG 1980 ). 8ERRY, em 1981, na Africa 

do Sul, relata uma freqtl@ncia de 5 'l. em 500 individuas sob alto 

risco. 

Na cidade de Nova Iorque, um estudo de 85 pacientes 

assintomáticos, com história pregressa de tumores da cabeça e do 

pesco~o, e, portanto, sob risco para tumores sincrOnicos nas vias 

aereo-digestivas, encontrou displasias em 8,2 'l. dos individuas 

GREENEBAUM 1984 ). JACOB, em 1990, relata uma freqüência de 15 'l. 

inflável de displasias, detectadas por um bal~o citológico 

recoberto por uma malha de seda, semelhante ao dos chineses, numa 

Popula~ao de 255 alcoolistas e tabagistas em Chicago, nos Estados 

Unidos. Entretanto em exames subseqüentes citotopatolOgicos e/ou 

histopatológicos, a grande maioria das chamadas 0 displasiaS 11 

foram classificadas como exames ''normais'' ou ''esofagites''. 

Em exames histopato!Ogicos da mucosa esofágica em animais 

a substancias carcinogénicas, vários graus de submetidos 

displasia s~o encontrados, consistentemente, precedendo ou 

acompanhando a presen~a de carcinoma invasor AOAMSON 1977, 
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RUBIO 1983, KRUEL 1992 ) Estudos experimentais na China, 

utilizando-se de nitrosaminas em camandongas ou ratas ''Wistar'' 

relatam a induç~o de diversos graus de displasias e a sua r~pida 

evoluç~o para carcinoma em curtos periodos de observaç~o CAI 

1980 apud YANG 1980 ), 

KRUEL 1992 ), em Porto Alegre, induziu v~rias lesbes 

precursoras e carcinomas epidermóides em camondongos. Através de 

colheita sob vis~o direta, após o sacrificio dos animais, esse 

autor observou uma freq~ência de lesbes displásicas, em 5,9 a 

24,7 'l. dos animais estudados. 

As les~es precursoras nas doen~as raras e associadas com o 

desenvolvimento do carcinoma epidermóide do esOfago antes 

citadas ( estenoses por ingest~o de soda cáustica, sindrome de 

PLUMMER-VINSON ou PATTERSON-KELLY ), n~o est~o bem documentadas, 

exceto por um recente relato numa familia com '' Tylosis palmaris 

et plantaris .. , aonde os autores descrevem, através do exame 

histopatológico obtido por biópsias endoscópicas, a presença de 

esofagites agudas, acantose de células claras e queratinizac~o 

epitelial em vários individuas. Entretanto displasias foram 

encontradas em 4 entre 29 individuas na faixa etária mais 

avançada desse grupo ASHWDRTH 1991 ). Alteraçbes metaplásicas 

esofágicas, associadas com refluxo. ácido gastroesofàgico, podem 

Preceder o desenvolvimento de displasias e/ou do Adenocarcinoma 

do EsOfago, em até 10 a 15 'l. dos portadores do chamado epitélio 

de BARRETT ( SKINNER 1983 ). 
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Tabela 4. 
Precursoras" ao 
Citopatológico 

Achados descritos na Literatura como "Lesões 
Câncer do Esbfago - Exames Histopatológico e 

Exame Histopatológico 

A. Lesões "menos avançadas" 

Esofagites Cr6nicas 

("Muito Leve","Leve" 
"Moderada" e "Acentnl'lrll'l") 

Acantose Glico~ênica 

Fibrose Submucosa 

PapilomRR 

LeucoplaRÍB 

Metaplasias 

B. Lesões "mais ava.ncadas" 

Displasia.s 

"Leves" 
"Moderadas" 
"Acentuadas" 
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2. OBJETIVOS 

" ESTUDO I " 

Utilizar o Bal~o Citológico Chin~s para: 

a " testar a TOLERABILIDADE dos pacientes a esse exame; 

H b U determinar o SUCESSO A INTRODUÇAO do bal~o e a 

RECUPERAÇAO DE MATERIAL CELULAR adequado; 

" c " - CLASS.IFICAR os achados citológicos em quatro 

categorias diagnósticas semelhantes às utilizadas 

pelos chineses; 

" ESTUDO II " 

" ESTUDO II -a ". DETECTAR LESOES PRECURSORAS e suas 

freqO~ncias relativas ao EXAME HISTOPATOLOGICO das biópsias 

colhidas por pin~a endoscópica através da endoscopia em 

individuas com MAIOR RISCO para o carcinoma epidermóide do 

esOfago exposi~~o simultanea ao consumo de álcool, fumo e 

chimarr~o ) e em individuas com MENOR RISCO ( exposic~o única ao 

consumo de álcool 

resultados; 

OU fumo OU chimarr~o ) e comparar os seus 
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11 ESTUDO II - b ". DETECTAR LESOES PRECURSORAS e suas 

freqi'J~ncias relativas ao EXAME CITOPATOLOGICO do esfregaço do 

material celular colhido pelo bal~o citológico chinês em 

individuas com MAIOR RISCO e MENOR RISCO para o carcinoma 

epidermóide do esófago ; 

ESTUDO III " 

Comparar os resultados do exame citopatológico com os do 

exame histopatológico e determinar a sua SENSIBILIDADE e 

ESPECIFICIDADE: 

11 a " - no grupo de MAIOR RISCO; 

" b 11 - no grupo de MENOR RISCO; 

11 c " - nos grupos MAIOR e MENOR RISCO combinados. 
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MATERTAI E M~TOOOS 
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3. Material e Métodos 

O protocolo de pesquisa foi aprovado pelas comissOes de 

ética e científica de cada institui~~o participante na cidade de 

Porto Alegre ( HOSPITAL PSIQUIATRICO SAO PEDRO DA SECRETARIA DE 

SA~DE DO ESTADO DO RIO GRANDE DO SUL , FUNDAÇAO UNIVERSITARIA DE 

GASTROENTEROLOGIA E HOSPITAL DE CLINICAS DE PORTO ALEGRE I 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL). 

3.1 Sele~~o dos Pacientes 

A sele~~o procurou maximizar a possivel presen~a de lesOes 

precursoras nos individuas estudados, no qrupo de "Maior Risca••, 

exigindo a presen~a simultanea dos tr~s principais fatores de 

risco conhecidos para o carcinoma epidermóide do esofago no Rio 

Grande do Sul ( consumo de bebidas alcóolicas, consumo do tabaco 

e consumo do chimarr~o ) para a entrada no protocolo. No grupo 

uMenor- Risco•• procurou-se, ao contrario, minimizar a presença dos 

fatores de risco mencionados, aceitando-se, para a entrada no 

protocolo, a presen~a de no máximo um dos fatores de risco.Os 

Pacientes de dois locais distintos ( interna~~o da Unidade de 
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Alcoolismo do Hospital S~o Ped~o e ambulatO~io da Fundaç~o 

Unive~sit~~ia de Gast~oente~ologia ) e~am submetidos a um b~eve 

question~~io sob~e fato~es de ~iscas 

e~a confeccionado (Tabela 5 ), 
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Tabela 5. Esco~e no Questioná~io de Fato~es de Risco 

A.Consumo maio~ do que 80 g~amas de etanol/dia po~ mais 

de 10 anos = Um ( 01 ) ponto; 

B.Consumo maio~ do que 20 ciga~~os ou assemelhados/dia 

po~ mais de 10 anos = Um ( 01 ) ponto; 

C.Consumo maio~ do que 500 ml de chima~~~o/dia po~ 

mais de 10 anos = ~m ( 01 ) ponto; 

Os pacientes fo~am selecionados da seguinte manei~a: 

1) Pacientes do "ESTUDO I" 

Ent~e 3824 pacientes inte~nados na Unidade de 

Alcoolismo do Hospital S~o Ped~o ent~e ma~~o de 1986 e ma~~o 

de 1988, a maio~ia ( ap~oximadamente 75 1. ) esteve inte~nada po~ 

um pe~iodo infe~io~ a cinco dias, ~ecebendo alta antes do dia da 

semana utilizado pa~a o seminá~io I exame citológico semanal 

Vide adiante ). Ap~oximadamente, out~os 5 a 10 I. dos pacientes 

inte~nados ap~esentavam complica~Oes clinicas g~aves, tais como a 

Sind~ome de We~nicke Ko~sakoff, " Deli~ium t~emens " 

convuls~es gene~alizadas ~eco~~entes e infec~Oes bacte~ianas 
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graves. Todos esses pacientes foram conside.rados " perdidos 11 

para o estudo. Seiscentos e quinze 615 pacientes foram 

voluntários para o estudo entre o quinto e o décimo-segundo dia 

da interna~~o e foram avaliados pelos seguintes critérios: 

CRITERIOS DE INCLUSAO 

A. Voluntarizaç~o para o estudo após aula expositiva 

/seminário semanal e consentimento informado; 

8. Sexo masculino; 

C. Idade igual ou maior a 30 anos; 

O. ESCORE no quesi~onário = TRES (03) 

CRITERIOS DE EXCLUSAO 

E. Sinais de encefalopatia por qualquer etiologia; 

F. Sinais de hipertens~o portal descompensada ( 

asci te); 

G. História de hematêmese/melena nos 30 dias 

anteriores ao estudo; 

H. Ictericia; 

Duzentos e oitenta e nove ( 289 ) pacientes entre seiscentos 

e quinze 615 ) voluntários preencheram esses critérios e 

entraram no estudo. 
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2) Pacientes do "ESTUDO IJ" 

a) Pacientes com "Maior RisC0° 

Entre 657 pacientes internados na mesma Unidade de 

Alcoolismo antes citada, entre mar~o de 1990 e mar~o de 1991, 

70 I. esteve internada por um periodo muito breve ( menor do que 

cinco dias ) . Novamente, 5 I. dos pacientes internados 

apresentaram complica~~es clinicas graves como as descritas acima 

no "ESTUDO I ... Todos esse• individuas foram considerados " 

perdidos " para o estudo. Cento e cinqüenta e dois 152 

Pacientes voluntarizaram-se e 60 foram selecionados pelos 

mesmos critérios acima descritos ( ESTUDO I e estudados pelo 

bal~o citológico chinês e pela endoscopia digestiva alta para a 

obten~~o do exame citopatolOgico e para a obten~~o do exame 

histopatolOgico, respectivamente. 

Chamamos a esse grupo de "Maior Risco" devido ao seu ESCORE 3. 

b) Pacientes com 11 Menor Risca" 

Entre 148 pacientes ambulatoriais 

consecutivamente, ao Serviço de Gastroenterologia 

Universitaria de Gastroenterologia para a 

encaminhados, 

da Funda~~o 

realizaçao de 

endoscopia digestiva alta, por varias indica~~es ( epigastralgia, 
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pi~ose, má digestao ou cont~ole endoscopico de alce~a gàst~ica l, 

ent~e ma~~o e maio de 1990, 97 fo~am também estudados pelo bal~o 

citológico chines e pela endoscopia digestiva alta após sele~ao 

pelos seguintes c~ité~ios: 

CRITERIOS DE INCLUSAO 

A. Consentimento info~mado; 

B. Sexo Masculino; 

C. Idade maio~ ou igual a 30 anos; 

D. ESCORE no questi,pnà~io = UM ( 01 

CRITERIOS DE EXCLUSAO 

E. Sinais de encefalopatia por qualque~ ~az~o; 

F. Sinais de hipertens~o po~tal descompensada (ascitel; 

G. Histó~ia de Hematemese I Melena nos 30 dias 

anteriores ao exame ; 

H. Icte~icia; 

I. Disfagia. 

Chamamos esse g~upo de "Meno~ Risco" devido aq seu ESCORE 1. 
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Todos os pacientes no ESTUDO II fo~am·submetidos à b~eve 

anamnese e ao exame fisico com o objetivo de detecta~ lesees 

g~ossei~as indicativas de desnut~i~~o vitaminica tais como: 1) 

ceguei~a notu~na e I ou xe~ose ( DEFICIENCIA DE VITAMINA ''A'' ); 

2) estomatite angula~, glossite, at~ofia das papilas da lingua, 

lesees pelag~óides ( DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA ); 3) palidez 

intensa ( anemia po~ DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO ); 4) .cabelos 

muito finos, crostas eritematosas nas narinas ou na regi~o 

Pe~ibucal, exantema pápulo-pustula~ DEFICIENCIA DE ZINCO ). 
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3.2 " ESTUDO I " 

Estudo da Tolerabilidade ao Bal~o Citológico Chin~s, 

Grau de Sucesso a Colheita de Material Celular e 

Classiticaç~o dos Achados Citopatológicos 

Neste estudo procurou-se determinar, primeiro, a tolerancia 

dos pacientes ao exame com o bal~o citológico chin~s. Segundo, 

determinar o sucesso na colheita de material celular esofágico e, 

terceiro, reconhecer e elaborar uma classificaç~o das alteraçOes 

citopatológicas presentes. Foram estudados os pacientes 

BERTOLOTE internados pela Sindrome de Dependência ao Alcool 

1987 ) ' na Unidade de Alcoolismo do Hospital Psiquiátrico S~o 

Pedro, entre o quinto e o décimo segundo dia após a internaç~o, 

após o desaparecimento de sinais I sintomas de abstinência ao 

álcool e que preenchessem os critérios de seleç~o acima 

descritos. 

As reaçOes dos pacientes ao exame ( Tabela ?.e Figura 9 ) e 

o grau de sucesso ( Tabela 8 e Figura 10 foram anotados. Os 

achados citopatológicos foram tabulados Tabela 9 e 

classificados ( Tabela 10 ). 

59 



3.3 " ESTUDO !I " 

Neste estudo fo~am selecionados 157 pacientes dos dois 

locais antes referidos. Todos os pacientes foram examinados no 

mesmo dia, apos 8 ho~as de jejum notu~no, pelo bal~o ci~olOgico 

chinês ( colheita de mate~ial pa~a exame citopatológico ) e pela 

esofagoscopia ( colheita de mate~ial pa~a o exame histopatolOgico 

com o p~opósito de detectã~ a freq6ência ~elativa das les~es 

P~ecu~so~as ao exame citopatólogico, p~eviamente classificadas 

Pelo ESTUDO I ( vide Tabela 10 ) e ao exame histopatolOgico pa~a 

os g~upos 

r-esultados; 

"Maio~ Risco" e "Meno~ Risco" e comparar os seus 
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3. 4 "ESTUDO TT T " 

Neste estudo, os exames c i topa to lógicos 

comparados com os exames histopatológicos: 

a. entre os pacientes do grupo "Maior Risco"; 

b. entre os pacientes do grupo "Menor Risco"; 

c. entre os pacientes do grupo "Maior Risco" 

Risco" combinados. 
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3.5 Colheita pelo Bal~o Citológico Chinês e Exames 

CitopatolOgicos 

O bal~o citológico chin@s consiste de um pequeno balonete, 

infl~vel, de l~tex, cuja superficie é recoberta por de)icadas 

ranhuras que permitem um "raspado" das mucosas, quando nelas 

esfregado ( vide Figuras 5 e 6 ). Os baloes citológicos nos foram 
.. 

enviados gentilmente, pelo professor VI JING SHU, desde Beijing 

na República Popular da China. 

O material para estudo citopatológico foi colhido e 

examinado da seguinte maneira: 

A. Colheita 

Todos os pacientes ( n = 446 ) foram submetidos ao exame na 

POsi~~o sentada, sem medica~oes prévias. Na manha do exame e apos 

jejum absoluto por 8 horas, o bal~o citológico em modo 

desinflado Figura 5 ) era introduzido no esOfago, até 40 

Centimetros da arcada dentária superior e, logo apOs, inflado com 

7 a 12 ml de ar, através de uma seringa a.daptada a sua 

extremidade mais externa ( Figura 6 ). Em seguida, o bal~o era 

suavemente retirado, por um periodo aproximado de 10 segundos, 

até encontrar resistência, a aproximadamente 15 centímetros da 

arcada dentária superior, provavelmente correspondendo à zona do 
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esfincte~ esofàgico supe~io~ ( Figu~a 7 ). Nesse momento, o bal~o 

e~a desinflado ativamente po~ aspi~ac;~o com a seringa, 

~apidamente ~ecolhido. Imediatamente após, pressionava-se 

e 

a 

supe~ficie exte~na do bal~o cont~a 2 laminas de vid~o ( Figu~a 8 

e, ~apidamente, fixavam-se as laminas em álcool absoluto ou 

liquido fixado~ citológico. 
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Figura 5. Bal~o Citologico Chines em modo desinflado. 
Observa-se também uma "per-a" insuf 1 adora u ti 1 i zada na 
Repúb 1 i c a Popu 1 ar da China. Observa-se, também, uma cor~da 

de viol~o utilizada ,inicialmente, para aumentar a 
consist~ncia do tubo de polietileno conectado ao bal~o. 



Figura 6. Bal~o Citolóqico Ch.inés em modo inflado. 
Observa~-se as ranhuras na superficie do bal~o. 
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Figura 7. Exame com o Bal~o Citológ1co Chines 
para a Colh~ita do Material Celular 
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Figura H. nealizaç~o do Esfrey~ço Esofagico . Observa-se a 
presença de frasco com liquido fixador citológico . 
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A afe~iç~o de sua p~og~ess~o até o esOfago dista! foi 

dete~minada fluo~oscopicamente no Se~vi~o de Radiologia do HCPA, 

em 10 pacientes at~avés de um ma~cado~ ~adiopaco, liquido 

ap~oximadamente 0,5 ml de sulfato de bd~io ) ' int~oduzido na 

ext~emidade mais dista! do bal~o. Quando n~o houve p~ogress~o do 

bal~o na p~imei~a int~oduç~o, até t~ês 

fo~am ~ealizadas. 

tentativas subseq~entes 

B. Exames citopatológicos ( ESTUDOS I e II 

As duas laminas obtidas pa~a cada paciente 

élcool a 95 % ou em fixado~ citológico 

e~am fixadas em 

soluc;~o de 

Polietilenoglicol ( 5 g) + álcool etilico ( 50 ml + éter ( 50 

ml e, após, co~adas pelo METODO DE PAPANICOLAOU na manei~a 

usual KOSS 1968 ). Todas as laminas fo~am examinadas po~ um 

Citopatologista expe~iente e ~evisadas po~ out~o citopatologista, 

houvesse quaisque~ dúvidas. Os ~esultados foram Semp~e que 

tabulados ( Tabela 9 ) pa~a os p~imei~os 289 pacientes do "ESTUDO 

l" e, logo após, classificados a~bit~a~iamente em cinco 

catego~ias 

àno~mal; 3. 

5.ca~cinoma ) 

1. mate~ial adequado/ inadequado; 2. 

atipia de baixo g~au; 4. atipia de alto 

( Tabela 10 e Figu~as 19- 23 ). Todas as 

05 

no~mal/ 

g~au; 

laminas 

fo~am ~evisadas, no final do estudo, pela p~imeira observado~a e 
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o grau de reproducibilidade intraobserva.dor e com outro 

citopatologista calculado para cada categoria diagnostica. 

No "ESTUDO I I", 157 pacientes foram estudados, aplicando-se 

aos exames citopatologicos os mesmos criterios determinados no 

"ESTUDO I". Se o material obtido era considerado adequado, cada 

paciente ~ecebia, somente, a categoria diagnOstica considerada 

mais avan~ada, independentemente da presença simultânea de· les~es 

em diferentes graus. 

3.6 Exames Endoscopicos ( ESTUDO II 

Todas as endoscopias digestivas altas foram realizadas logo 

apos a colheita de material esofágico pelo bal~o citológico 

Chinês, com videoendoscopio Olympus, modelo CV-1. Os exames 

endoscopicos foram executados por um medico endoscopista 

experiente, com a observa~~o simultânea de outro endoscopista 

tambem treinado para observa~~o endoscopica do esOfago. Após uma 

breve explana~:'lo, o paciente era colocado em decúbito lateral 

esquerdo, 

contendo 

a sua arofaringe era borrifada com um aerossol 

xilocaina a 10 /.. Logo apOs, o paciente recebia 

Sedativos benzodiazepinicos Midazolam, 10 a 15 mg ou Oiazepam 

10 mg ) ' intravenosamente. o endoscopia era introduzido e a 
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mucosa esofágica observada, em dois movimentos sucessivos de 

P~ogress~o e retirada, em vaivém, desde a zona correspondente ao 

esfincte~ esofágico supe~io~ até a "or-a ser-r-ata" na zona de 

t~ansiç~o esófago-gást~ica. Biópsias endoscópicas( 02 a 05 

f~agmentos e~am obtidas, ~egula~mente, no ten;o médio do 

escfago, 10 a 15 centimet~os acima da "o~a se~rata", utilizando-

se, sucessivamente, das seguintes etapas: 1. aproxima~ao da pin~a 

abe~ta até a á~ea desejada; 2. aspira~~o vigo~osa do a~ contido 

na luz do esófago; 3. pinçamento da mucosa ( pinça endoscópica 

modelo Olympus FB 24K c/6mm de di~metro máximo quando abe~ta ) 4. 

reti~ada do fragmento. 

Após a esofagoscopia, o estómago e o duodeno er-am 

regula~mente examinados e biópsias obtidas, se necessâr-ias, 

Sempre que fossem identificadas alte~açbes. 
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3.7 Exames Histopatológicos ( ESTUDO II I 

Todas as biópsias fo~am obtidas po~ pinça endoscópica e 

Colocadas em papel filt~o, estendidas delicadamente com o 

auxilio de dois palitos e, logo após, fixadas em soluç~o de 

fo~mol a 10 1.. Fo~am obtidos ent~e 2 ~ 5 f~agmentos em cada á~ea 

biopsiada. Cada f~agmento foi incluido individualmente em 

Pa~afina e mantido na posi~~o desejada até que a solidifica~~o do 

bloco pe~mitisse o co~te po~ mic~ótomo. Essa técnica simples nos 

Pe~mitiu obte~ co~tes mic~os~ópicos pe~pendicula~es ás camadas da 

mucosa pa~a a melho~ obse~va~~o do epitélio. 

Os achados histopatológicos foram classificados nas 

seguintes categorias, 

C~ité~ios diagnósticos: 

após ~evis~o da lite~atu~a e sele~~o de 

1. Mate~ ia! adequado I inadequado; 

2. Achados normais; 

3. Esofagite cr-Onica 11 leve 11
; 

4. Esofagite cr-Oníca "moderada''; 

5. Esofagite c rCn ica "acentuada"; 

6. Displasia; 

7. Carcinoma; 
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3.8 CRITERTOS DTA~Nn~~rr.ns 

HistopatolóQinos 

Material adequado - o material era considerado adequado para 

estudo histopatológico quando o fragmento estava bem orientado, 

isto é, permitindo um corte perpendicular à superficie da mucosa 

e alcançando, pelo menos, a lâmina própria da mucosa; 

Esofagite crbnica "leve" ( Figura 23 ) presença de 

INFILTRADO LINFOPLASMOCITARIO EM GRAU LEVE no epitélio e/ou na 

lâmina própria da mucosa ASSOCIADO COM ELEVAÇAO NA ALTURA DAS 

PAPILAS ( > 67 % ) e ESPESSAMENTO DA CAMADA BASAL DO EPITELIO ( 

> 15 % ) ; 

Esofagite crônica "acentuada" ( Figura 26 ) - presença de 

INFILTRADO LINFOPLASMOCITARIO EM GRAU INTENSO no epitélio e/ou na 

lâmina própria da mucosa ASSOCIADO A ELEVAÇAO PAPILAR ( > 67 % ) 

e ESPESSAMENTO DA CAMADA BASAL DO EPITELIO ( > 15 % ); 

Esofagite crônica "moderada" ( Figura 24 ) - presença de 

INFILTRADO LINFOPLASMOCITARIO EM GRAU INTERMEDIARIO entre as 

categorias "leve" e "acentuada" mais ELEVAÇAO NA ALTURA DAS 

PAPILAS e ESPESSAMENTO DA CAMADA BASAL DO EPITELIO. 
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O achado de raros linfócitos, isoladamente, foi 

sem valor diagnóstico, 

considerado 

A presen~a de dois ou mais eosinófilos por campo de grande 

aumento foi considerada sugestiva de refluxo gastroesofágico. 

Displasias Figura 28 ) - presen~a de células com N~CLEOS 

HIPERCROMATICOS E AUMENTADOS EM VOLUME EM RELAÇ~O AO RESTANTE DA 

CELULA. As displasias em grau mais leve estariam restritas à 

camada basal do epitélio e as mais acentuadas estender-se-iam por 

toda a espessura do epitélio. Presen~a freqUente de mitoses. 

Car-cinoma - presen~a de células com acentuado pleomorfismo, 

com núcleos volumosos ocupando a maior parte da célula com 

contornos irregulares e hipercromasia. Presen~a freqUente de 

mitoses. 

Cinco ( 05 ) laminas em cada uma das seguintes categorias 

diagnósticas 

Patologistas 

vinte e cinco no total ), foram revisadas por dois 

ACKP e CTC ), independentemente, para observar-se 

o grau de concordancia Tabela 20 nas interpreta~eles 

histopatológicas: normal, esofagite crOnica "leve", esofagite 

C:rOnica "moderada 11
, esofagite crOnica "acentuada .. e displasias 

27 laminas foram enviadas ao professor PELAYO CORREA para a 

estimativa do grau de concordancia com os patologistas do 

Hospital de Clinicas de Porto Alegre. 

Se o material obtido era considerado adequado, cada paciente 
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recebia, somente, a categor-ia diagnostica consider-ada mais 

avan~ada, independentemente da 

graus menos intensos. 

pr-esen~a simult~nea de les~es em 

Cr-itér-ios Citopatológicos -Vide Tabela 10 
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ANALISE ESTATISTICA 
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4. ANALISE ESTATISTICA 

Foram utilizados os proqramas O-base III-plus EPI-INFO 

5,01 e o Statistical Package for the Social Sciences ( 1987 

Para o armazenamento e a analise dos dados. Intervalos de 

confian~a de 95 'l. foram utilizados para a observa~~o das 

diferenças entre as freqüências relativas das diferentes 

Variaveis dos estudos. 

Para a determinac;~o da sensibilidade e especificidade dos 

achados citopatológicos em relac;~o aos histopatológicos 

ESTUDO III ) utilizou-se o teste do qui quadrado, n~o corrigido 

e corrigido ( Yates ), o teste de Mantel - Haenszel, o teste 

exato de Fischer e o coeficiente de correlac;~o de Pearson. 
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5. RESULTADOS 

Tabela 6. Carar.ter.t~ticas rloR Pacientes 
nos Grupos Estudados 

"ESTUDO I" 
"Maior Risco" 

(n=289) 

ESCORE 

Idade em anos 
(média) 

(minimalmáxima) 

Sexo ( % ) 
MasciFem 

Procedência (%) 

Urbana 
Porto 
Alegre 

Interior 

Rural 

Sintomas 
( % e IC 95 %) 

Dor Epigástrica 

Dor Epigástrica 
+ Pirose 

Dor Abdominal 
Difusa 

Pirose 

Odinofagia 

Assintomáticos 

03 

44 
(31-68) 

100 I o 

68 

22 

10 

"ESTUDO II" 
"Maior Risco" "Menor Risco" 

(n=60) (n=97) 

03 

45 
(34-62) 

100 I O 

72 

18 

10 

23,3 * 
(12,6-34,0) 

10 .. 0 
(2,4-17,6) 

6,7 
(0,4-13,0) 

10,0 
(2,4-17,6) 

1,7 
(0-5,0) 

* 48,3 

01 

43 
(34-78) 

100 I o 

62 

18 

20 

69,1 * 
(59,9-78,3) 

20,6 
(12,5-28,7) 

3,1 
(0-6,6) 

5,2 
(0,8-9,6) 

2,0 
(0,2-4,8) 

* Zero 

* = diferencas estatisticamente significativas entre "Maior 
Risco" e "Menor Risco" em cada ,;rupo de caracteristicas. 
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Os dados da Tabela 6 indicam que, na popula~~o estudada, 

houve similaridade nas faixas etárias e na procedência entre os 

diversos grupos de pacientes. Os sintomas à anamnese s~o 

significativamente menos freqtlentes no grupo com "Maior Risco", 

Principalmente às custas de "dor epigàstrica". 

No "ESTUDO I " ' 
entre seiscentos e quinze 615 

voluntários, trezentos e vinte e seis 326 foram excluidos 

157 por apresentarem ESCORE "1" ou "2" e 169 por apresentarem 

idade inferior a 30 anos ). 

No "ESTUDO II", entre os com "Maior Risco" entre cento e 

CinqUenta e dois ( 152 ) voluntários, noventa e dois ( 92 ) foram 

excluidos 39 por apresentarem ESCORE "1" ou "2" e 53 por idade 

interior a 30 anos • Nesse estudo entre os cento e quarenta e 

Oito 148 ) voluntários para o grupo "Menor Risco", vinte e 

cinco 25 ) foram excluidos por serem do sexo feminino e quinze 

15 ) por apresentarem idade inferior a 30 anos. Nove 9 

foram excluidos por apresentarem ESCORE "2" ou "3" no 

questionário de fatores de risco, e dois ( 2 foram excluidos 

Par apresentarem disfagia acentuada e suspeita de cancer 

esofágico. Nenhum paciente apresentou ESCORE "ZERO". 

O exame fisico dos pacientes n~o evidenciou sinais de 

Car~ncia vitam1nica grosseira. 
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Tabela 7. "ESTUDO I" - Tolerabilidade ao Exame com o Bal~o 
Citolóqico Chinês - Freq~ências Relativas ( 'l. ) 

dos Sinais e Sintomas em 289 Pacientes 

n 

Assintomêlticos 107 37,0 

Tosse, 
Lacr-imejamento, 172 59,5 
Náuseas/Arcadas 

Ddinofagia 7 2,4 

N~o Tolerado 3 1,0 

Total 289 99,9 

Na Tabela 7 e na Figura 9, obser-va-se a grande 

tolerabilidade dos pacientes ao exame com o bal~o citológico 

Chinês. Somente tres individuas, ou 1,0 'l., do grupo estudado, 

toleraram o exame. Esses três individuas queixaram-se de 

náuseas intensas à introduç~o do bal~o na orofaringe. Em todos os 

Outr-os pacientes, o exame foi simples e as queixas referidas 

foram sempre em grau leve e transitório, n~o persistindo por mais 

do que um a dois minutos após o término do exame. 
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Lacrimejamento 

Tosse 

Nauseas 

( 69,6 .. ) 

Assintomaticos 

(37 .. ) 

Nao Tolerado 

( 1,0 .. ) 

Odinofagia 

( 2,6 .. ) 

Figura 9."ESTUDO I" Tolerabilidade ao Exame com 0 

Bal~o Citológico Chines Freq~encias 

Relativas ( I. ) de Sinais e Sintomas em 289 
Pacientes 
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Tabela 8. "ESTUDO I" - Sucesso a Introduç:~<o do Bal:l:o 
Citológico Chinês 

FreqOéncias Relativas ( I. ) em 289 Pacientes 

Tentativa n I. 

Pr-imeir-a 255 88,2 

Segunda 24 8,3 

Terceira 7 2,5 

Sem sucesso 3 1,0 

Total 289 100,0 

A introduç:~<o do bal:~<o citológico chines foi considerada 

cama sucesso quando houve progress:~<o do bal~o até uma distancia 

aproximada de quarenta centímetros da arcada dentária superior. 

Na Tabela 8 e Figura 10, observa-se que, em 99 I. dos individuas 

estudados, a introduç~o foi alcançada, sendo 88 I. na primeira 

tentativa. N~o houve diferenças entre o sucesso obtido por três 

médicos examinadores diferentes sem treinamento prévio para o 

Pr-ocedimento. 
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Sem Sucesso 

Primeira ( 1,0 % ) 

( 88,2 % ) Terceira 

Figura 10. "ESTUDO I" - Sucesso á Introduç~o 
CitolOgico Chinês 

Freq~ências Relativas ( /. ) das Tentativas em 289 

83 

( 2,6 ... ) 

Segunda 
( 8,3 % ) 

do Bal~o 
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Tabela 9. "EST!If)() T" - ArhRrl0!'! f:it.0pAt.0lógir:0s 
Freqüências Relativas ( % ) 

Achados 

Células Normais 

Hacronucleose ( leve a 
moderada ) 

n ::: 289 

67 

78 

Macronucleose ( acentuada 3 
com hipercromasia ) 

Multinucleação 32 

Binucleação 170 

Halo perinuclear 134 

Vacúolos 9 

Coilocitose 3 

Neutrófilos 150 

Fungos 7 

Células prismãticas 29 

Células ciliadas 27 

Hemácias ( > 5 / campo ) 4 

Material inadequado 5 

84 

Percentual ( % ) 
Não Cumulativo 

23,2 

27,0 

1,0 

11' 1 

58,8 

46,4 

3' 1 

1,0 

51,9 

2,4 

10,0 

9,3 

1,4 

1,7 



Observa-se, na Tabela 9, uma grande variedade de alteraçOes 

celulares, com material considerado inadequado para análise em 

apenas cinco casos ( 1.7% ). A presença de escassas hem~cias em 

quatro ( 04 individuas 1.4 % ) sugere a n~o agressividade do 

método à mucosa. 
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Tabela 10." ESTlJDO I Classificação dos Achados 
Citopatológicos em 289 pacientes - Freqüências Relativas 

( % ) e Intervalos de Confiança ( 95 % ) 

Achados Citopatológicos 

Material adequado (n=286) 

Normais 

Macronuc leose leve a modera€! a. 
Multinucleação 
Binucleação 
Halo perinuclear 
Vacúolos 
Coilocitose 

Macronucleose Proeminente 
com hipercromasia nuclear 
e nucléolos proeminentes 

Carcinoma 

------· 

Classe 

Adequado 

Normal 

% 

98,3 
(96,.8-99,8) 

23,2 
(18,3-28,0) 

Atipia de Baixo Grau 74,4 
(69,4-79,4) 

Atipia de Alto Grau 

Carcinoma 
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Tabela 11. "ESTUDOS !" e "li b" -Achados Citopatológicos 
em pacientes com 11 Maior Risco" em dois momentos distintas 
F~eqüências Relativas (/.) e Inte~valos de Confian~a (951.) 

Pe~iodo do 
exame 

No~mais 

A ti pias de 
Baixo G~au 

Atipias de 
Alto Grau 

Carcinoma 

Mate~ial 
Inadequado 

"ESTUDO I" 

n=289 

I. 

1986 - 1988 

23,2 
18,3 - 28,0 

74,1 
69,4 - 79,4 

1,0 
o,o - 2,15 

o,o 

( 1 '7 ) 

"ESTUDO I I b" 

n=60 

I. 

1990 - 1991 

21,6 
r 11,2 - 32,0 

71,7 
60,3 - 83,1 

1 '7 
0,0 - 4,9 ) 

o,o 

( 5' o ) 

A Tabela 11 e a Figu~a 11 demonst~am que, apesa~ do longo 

Per-iodo de inte~valo ent~e essas duas fases do estudo 

ap~oximadamente dois anos - ha uma estabilidade dos ~esultados 

dos achados citopatológicos nos dois g~upos de pacientes 

Oriundos da Unidade de Alcoolismo. 
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- Material Inadequado 

- Atipia Alto Grau 

l.itCtfJ Atlpia Baixo Grau 

D Normal 

25% 

0% 

Figura 11." ESTUDO I" e" II b" 
Achados CitopatolOgicos em pacientes com "Maior Risco" 
em dois momentos dístintos-Freqtlências Relativas ( 'l. ) 
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Tabela 12." ESTUDO II b" -Achados Citopatológicos em 
pacientes com "Maior Risco" e "Menor Risco" - Freqd@ncias 
Relativas ( I. ) e Intervalos de Confian~a ( 95 I. ) 

Normal 

Atipias 
Baixo Grau 

Atipias em 
Alto grau 

Carcinoma 

Material 
Inadequado 

"Maior Risco" 

(n=60) 

21,6 
(11,2-32,0) 

71,7 
(60,3-83,1) .. 

1,7 
0,0 - 4,9) 

o,o 

5,0 

"Menor Risco" 

( n=97) 

41,4 
(31,7-51,1) 

57,6 
(47,9-67,3) 

1,0 
o,o - 2,9) 

o,o 

0,0 

--------------------------------------------------------------------------------

Total 100,0 100,0 

Na Tabela 12 e Figura 12, observamos a elevada freq~encia de 

atipias de baixo grau nos dois grupos, tanto no de "Maior Risco" 

quanto no de "Menor Risco". N~o se observa diferen~a estatistica 

entre esses dois grupos. 
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100% -· d'' 

- Material Inadequado 

- Atipia Alto Grau 50 o/o 

kCYX:t] Atipia Baixo Grãu 

D Normal 

25o/o 

O o/o 

Maior Menor 
Ria'co Ataco 

( n•80 ) C n•97 ) 

Figura 12. " ESTUDO I I b " 
Achados Citopatológicos em pacientes com "Maior Risco" e 
"Menor Risco" Freqdências Relativas (I.) 
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Tabela 13. F.STIJDO TT " 
Achados H istopatológicos em pacientes com ''Maior Risco" 
e "Menor Risco" Freqüências Relativas ( % ) e 
Intervalos de Confiança ( 95 % ) 

Normal 

Esofagites 
Crônicas 

(todos os graus) 

"Leve" 

"Moderada" 

"Acentuada" 

Displasias 

Carcinoma 

Material 
Inadequado 

Total 

"Maior Risco" 

(n=60) 

* 18,3 
(8,5-28, 1) 

* '?O, 1 
(58,5-81,7) 

31,7 
(19,9-43,5) 

28,7 
(15,5-37,9) 

11. 7 
(3,6-19,8 ) 

3,4 
(0,0-7,98) 

0,0 

8., 2 

100,0 

"Menor Risco" 

(n=97) 

* 39,4 
(29,8-49,0) 

* 47,5 
(37,8-57,3) 

18,2 
(10,6-25,8) 

21' 2 
(13,2-29,3) 

8,1 
(2,7-13,5) 

3,0 
(0,0-6,36) 

0,0 

8,1 

100,0 

* = diferenças estatisticamente significativas entre ''Maior 
Risco" e "Menor Risco" para cada categoria de achados. 
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Na Tabela 13 e na Figura 13, observamos que o grupo "Maior 

Risco" tem alta freqO~ncia de les~es precursoras, principalmente 

às custas das "esofagites crónicas" "leves", "moderadas" e 

"acentuadas" que atingem a 70.1 'l. dos individuas, mas somente 

dois pacientes ( 3.4 'l. ) apresentaram-se com "displasias". 

A mesma alta freqOéncia de les~es precursoras ocorre com o 

grupo "Menor Risco" e também, principalmente, ás custas das 

"esotagites crónicas" que atingiram a 47.5 'l. dos individuas. Em 

individuas 3.0 'l. ) ' detectou-se a presença de 

"displasias". N~o identifi~~mos atrofia epitelial e/ou acantose 

de "células claras", inicialmente, nos fragmentos examinados. 

Numa revis~o posterior das biópsias, persistimos n~o 

identificando atrofias epiteliais, o que foi confirmado em 

laminas de 27 pacientes "Maior Risco", enviadas e revisadas · pelo 

Professor PELAYO CORREA. Entretanto identificamos acantose de 

"células claras" em 12 'l. dos pacientes com "Menor Risco" e em 26 

% dos com "Maior Risco". 

O material foi inadequado em 8 'l. dos individuas nos grupos 

"Maior Risco" e "Menor Risco" pelas diminutas dimens~es ou pela 

superficialidade dos fragmentos. Nos fragmentos considerados 

"adequados", 57 'l. incluíam somente o epitélio e pequena porç~o da 

lamina própria e, em 43 'l., a biópsia atingiu a muscular da 

rrtucosa. 

Quando os diferentes graus de "Esofagites CrOnicas" foram 

92 \ 
FACULOAO[ OE MEDICINA 

UFRGS HCPA 

BIBLIOTECA 



agrupados, observou-se uma maior 11 fr-eqilência'' nos com 

Risco", estatisticamente significativa quando comparada com os 

de "Menor Risco". Essa diferen<;a estatistica também se observou 

Par-a a categoria 11 nor-mal 11
• 
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111 Material Inadequado 

~ Displasias 

F \::::::) Esofaglte Acentuada 

aJ Eaofagi te Moderada 

lliillilll Eso fag i te Leve 

CJ Normal 

75% 

50% 

O o/o 

Figur-a 13. " ESTUDO I I a 

Maior · 
Rlaco 

( n•60 ) 

Menor 
Ria co 

( n•97 ) 

Achados Histopatologicos em pacientes com "Maior Risco" e 
"Menor- Risco" - Fr-eql.l~ncias Relativas ( 'l. 
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Tabela 14. " ESTUDO II " - Achados Endoscópicos em pacientes 
com "Maior Risco " ( n = 60 ) e " Menor Risco " ( n :: 
87 ) Freqaências Relativas ( % ) e Intervalos de 
Confiança ( 95 % ) 

Achados 
Endoscó
Picos 

Normal 

Leucoplasia 

Varizes 
(Graus ) 

II/IV 

ESOFAGO ESTOMAGO DUODENO 

Maior" I" Menor'' "Maior" I "Menor" "Maior" /"Menor" 

50,0 

(42,4-67,,6) 

56,9 47,4 

(34,8-60) 

59,8 76,4 75,9 

(65,7-87,1) 

(47-66,8) (54,8-64,8) (67,4-84,4) 

* 8,8 
(1,6-16,0) 

* 7,1 
(0.6-13.6) 

o 

o 

o o o o 

o o o o 

Hérnia Hiatal 
Deslizante 

15,8 19,4 

Hiperemia 

Hiperemia/ 
Eroseles 

(11, 1/20,5) 
(11,5-27,3) 

* 3,3 12,4 
(0 -7,8) (9-15,8) 

10,0 11,3 52,6 33,0 21 '8 10,4 
(2,4-17,6)(5,0-16,6) 

(23,6-42,4) (6,4-16,4) 
(40-65,2) (11,4-32,2) 

* * * * o o o 7,2 0,18 13,5 Ulcera 
Péptica (2,1-12,3) (6,7-20,3) 

Insuficiente 

* :: Diferenças 
endoscópicos para 
"Menor Risco". 

5 

(0-1,05) 

o 5 o 5 o 

estatisticamente diferentes entre os achados 
a mesma categoria de resultados entre "Maior" e 
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- Hiperemia+Erosoes 
~ 
~ 

D 
Hiperemia 

Normal 

75% 

50% 

25% 

0% 

Hernla Hlatal Oeallzante 

Maior 
Ria co 

( n•60 ) 

Menor 
Ria co 

( n•97 ) 

Figura 14. 11 ESTUDO !I ". Hiperemia, Erosoes e Hernia Hiatal 
Deslizante nos pacientes com 11 Maior Risco 11 e " Menor Risco 11 

FreqO~ncias Relativas ( 'l. ) 
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A Tabela e a Fiqura 14 demonstram que a presença no esofago 

de áreas esbranqui~adas sem bordas precisas, estendendo-se por 1 

a 

foi 

5 em longitudinalmente no terço media e dista! 

observada somente no gr-upo "Maior- Riscou. 

dos pacientes 

Nenhum desses 

individuas apresentava eros~es/hiperemia concomitantemente. O 

exame histopatológico dessas áreas, encontradas em 5 pacientes, 

revelou somente esofagite crOnica em grau '' leve '' 

Na Tabela 14 e Figura 14, observa-se que, entre os grupos 

.. Maior Risco" e "Menor Risco", n~o houve diferenc;a estatistica 

Para a presen~a de hérnia hiatal deslizante ou a combina~<llo de 

hiperemia + eros~es nos segmentos media! e distal. 

O grupo "Menor apresentou maior freqtlência de 

hiperemia esofágica nos segmentos distal e mediai, e de úlceras 

Pépticas duodenais e gástricas quando comparadas com o grupo 

.. Maior Risco ... 

Observa-se, também, a presen~a de varizes em grau 11 leve a 

moderado " I - II I IV ) em 4 individuas ( 7.1 Y. ) do grupo 
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Atlplae 

de Alto orau 

Atlplaa 

de Baixo Grau 

Normala 

Material 
Inadequado 

Achados 
Ci topatologicos 

100 ,. 

eo " 

o 

Achados 
Histopatologicos 

Figura 15. " Estudo III a " Achados Citopatológicos e 
Histopatológicos em pacientes com "Maior Risco" 

Freqüências Relativas ( I. ) 
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FreqUências Relativas ( ~ ) 
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Nas Figuras 15 e 16, há a impress~o de que tanto para o 

grupo "Maior Risco" quanto para o de "Menor Risco", os resultados 

dos achados 11 normais" seriam correlacionáveis para a 

citopatologia e a histopatologia. 

A mesma impress~o observa-se para o conjunto dos achados 

Citopatológicos "anormais" atipia de alto grau + atipia de 

baixo grau ) que parecem superpor-se ao conjunto dos ·achados 

''anormais'' na histopatologia ( esofagite crOnica leve + moderada 

+acentuada+ displasias ). 
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Tabela 15. '' FSTl tnn T T T n " 
Determinaç~o da Sensibilidade e Especificidade dos 

Achados Citopatológicos no Grupo "Maior Risco" ( n=55 

Histopatologia 
+ 

+ 33 9 42 
Citopatologia 

11 2 13 

44'' 11 55 

Sensibilidade = 75 I. 

Especificidade = 181. 

Teste exato de Fisher Valores de P 

1. Uni-caudal 

2. Bi-caudal 
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Tabela 16. " ESTUDO I I I b ·'' 
Dete~minaç~o da Sensibilidade e Especificidade dos Achados 

Citopatológicos no g~upo "Meno~ Risco" ( n = 89 ) 

Citopatologia 

Yates co~~igido 

+ 

Histopatologia 
+ 

29 21 

21 18 

50 39 

50 

39 

89 

Sensibilidade = 58 I. 

Especificidade = 46 I. 

Qui - quadrado I valo~ de P 

0,03 0.8598346 
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Tabela 17. " E'STUOO III c·" 
Determinaç~o da Sensibilidade e Especificidade 

dos Achados Citopatológicos na Combina~~o ( n = 144 
nos grupos "Maior" e "Menor" Risco 

Histopatologia 
+ 

+ 62 30 92 

Citopatologia 
32 20 52 

94 50 144 

Sensibilidade = 66 'l. 

Especificidade = 40% 

Qui - quadrado I Valor de P 

Yates corrigido 0,28 0,5986236 
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Após a tabulaç1lo dos dados em Tabelas 2' x 2 ( Tabelas 15, 16 

e 17 ), observa-se que NAO HOUVE CORRELAÇAO SIGNIFICATIVA entre 

os achados citopatológicos e os achados histopatológicos. 

Utilizando-se dois diferentes 11 pontos de corte 11 

Positividade histopatológica ( ou presença de doença ) . 
para a 

também 

n1!o se obtiveram resultados significativos. No primeiro "ponto de 

corte", consideramos as esofagites ''leves'' como positivas e, no 

segundo, somente a partir das esofagites" moderadas", isto é, 

considerando-se as esofagites crOnicas 11 levesn como 11 negativas". 
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6. COMENTARIOS 

6.1 ConsideraçDes Gerais 

O cancer do esOfaqo tem cnefirientes de mortalidade 

elevados e apresenta um crescimento sustentado na sua inc:id~ncia 

Para ambos os sexos no Rio Grande do Sul. Esse aparente 

crescimento sustentado contraria, surpreendentemente, o observado 

em outras regie:Jes do "Cone 5ul" da América Latina ( PROLLA 1992). 

Os fatores de risco têm sido estudados nessas regiOes do "Cone 

Sul" e identificados, principalmente, no uso do fumo, das bebidas 

alcoolicas, do "chimarre9:o", da residência rural e do baixo 

consumo de frutas frescas ( VASSALLO 1985, VICTORA 1987, STEFANI 

1990 ). Embore estime-se que, no Rio Grande do Sul, o tabagismo e 

o consumo de bebidas alcóolicas seja similar ao encontrado no 

Uruguai, Argentina e Paraguai, especula-se que os "gaúchos do 

Brasil" ingiram o seu chimarre9:o em temperaturas mais elevadas do 

que as encontradas naqueles paises vizinhos, sendo esse fator o 

responsável pela nossa maior incidência para o cancer do esOfago. 

E:ntretanto as raze:Jes mais precisas para essa "liderança" latino-

~mericana e para um crescimento sustentado na mortalidade para 

esse tumor neste Estado s~o ainda desconhecidas. 
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O prognóstico catastrófico do canc~~ do esOfago no mundo 

ocidental menos de 10 I. dos pacientes sobrevivem por 5 anos 

após o diagnostico ) tem resistido aos progressos no diagnostico 

endoscàpico ou radiológico e as terapêuticas cirúrgicas, à 

radioterapia e à quimioterapia. 

Esse prognóstico catastrófico e a falência do tratamento 

do cancer do esOfago é atribuivel, principalmente, ao seu 

diagnostico tardio 

SK!NNER 1991 ). 

( LIGHTDALE 1984, SAVARY 1985, FERGUSON & 

A deteco;:~o do cancer do esOfago na fase "precoce", istq 

é, o tumor limitado à mucosa e à submucosa sem envolvimento dos 

linfonodos regionais, permite uma sobrevida entre 44 e 90 I. na 

República Popular da China ( LU 1970, GUANG SEN 1986, HUANG apud 

FERGUSDN & SKINNER 1991 ) e entre 56 e 79.2 I. no Jap~o ENDO 

1986, SUGIMACHI 1989, SUGIMACHI 1990, NABEIA & ARAI 1981 apud 

GOSE K I , 1992 ) • 

A melhor abordagem terapêutica dessa situa~~o pareceria 

ser-, portanto, através do diagnOstico precoce das Jest:Jes 

C: a. r c in ama tosas denominadas 11 pr-ecoces 11 ou .. super-f i~ iais 11
• 

A baixa freqüência de diagnósticos na fase ''precoce'' da 

les~o carcinomatosa pode ser atribuida tanto à ausência de 

Sintomas nos seus portadores que n~o procuram recursos 

diagnósticos neste periodo ), quanto ao dificil reconhecimento 
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dessas les~es pelos médicos endoscopistas· e/ou radiologistas, 

mesmo quando esses tém a oportunidade de examinar individuas sob 

alto risco para essas lesôes ( SAVARY 1985, PEURA 1985, COZZI 

1987, SUGIMACHI 1989 ). SAVARY, em 1985, em oportuno e brilhante 

editorial, escreve que, além dos conhecimentos insuficientes 

sobre as manifestaçôes endoscOpicas e radiológicas do cancer 

"precoce" do esOfago ( ao contrario do seu similar gàst.rico ) , 

existe um desdém em relaç~o a este órg~o tubular, considerado uma 

"simples via de acesso ao estOmago", e ao qual 

principalmente, n~o prestar~a maior atenç~o. 

Uma enquete européia ilustra bem 

o endoscopista, 

as dificuldades 

diagnOsticas para o cancer do esOfago "precoce" em pacientes 

submetidos à endoscopia diqestiva alta ( FROLICHER & MILLER 1986 

). Nesse estudo, de um total de 902.207 endoscopias realizadas em 

toda a Europa, entre 1976 e 1980, foram identificados 6719 casos 

de cancer de esOfago e somente 51 0,75 I. foram 

considerados "precoces". Em contraste, dos 32.085 casos de cancer 

gastrico identificados, 2071 ( 6.4 I. eram ''precoces'', ou seja, 

dez vezes menos casos 11 precoces 11 de cancer no esOfago do que no 

estOmago. 

No Jap<'llo, o baixo indice de diagnóstico das les~es 

"precoces" esofàgicas é semelhante ao encontrado na experiência 

européia. Somente 2,5 I. dos canceres de esOfago s~o precoces, 

enquanto que, para o estOmago, essa freqOéncia atinge a 40 1. das 
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lesC!es. 

A exposi~~o da popula~~o aos fato~es de ~isca conhecidos 

do cance~ do esOfago, no Rio G~ande do Sul, é muito alta e 

f~eqOentemente esses individuas s~o submetidos a estudos 

~adio lógicos e/ou endosc6picos da via digestiva superior, 

Principalmente objetivando o diagnOstico das chamadas 11 doen<;as 

Pêpticas 11
• O consumo excessivo e freqoente de alcool, po~ 

exemplo, é ~econhecido em 8,5 'l. a 31,7 'l. dos homens e em O a 18 

% das mulhe~es clientes de se~vi~os de saúde no Rio G~ande do Sul 

e estimado como p~esente em 13 'l. da popula~~o adulta em Po~to 

Aleg~e ( LUZ JR. 1974, BUSNELLO 1980 1 SOIBELMAN 1984, DUNCAN 199! 

). O tabagismo atinge 41,8 'l. da popula~~o adulta em Porto Alegre 

( POHLMANN 1991) e estima-se o consumo de ''chimar~~o'' em mais de 

80 'l. das popula~~es do Uruguai e do Rio Grande do Sul STEFANI 

1990 ) . A conscientiza~~o dos médicos em geral e, 

Particula~mente, dos endoscopistas e radiologistas para a p~ocu~a 

de lesôes diminutas em individuas sob risco para o cancer 

esofagico poderia aumentar o indice diagnOstico dos casos 

.. precoces'~ 

1984, 

1988) . 

PEURA 

CWANG 1981, MONNIER 1981, GUANREI 1982, 

1985, SAVARY 1985 1 ENDO 1986, COZZI 1987, 

LIGHTDALE 

GUANREI 

O g~upo da Universidade de Kyushu, no Jap~o, relata que 

os pobres resultados dos t~atamentos convencionais at~ibuidos ao 

diagnostico tardio do cance~, levou-os a utiliza~ com maior rigor 
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a endoscopia do esOfago, utilizando-se, ··fr-eqüentemente, da 

cromatoscopia com borrifamento de solu~~o de lugol a 2 '% da 

mucosa esofàgica. Essa conduta permitiu-lhes aumentar a 

freqtlencia de casos "precoces" de 7 '% ( 19 em 270 casos de cancer-

entre 1965 e 1984 par-a 23 I. ( 23 casos entr-e 100 pacientes com 

cêncer- entr-e 1985 e 1988 ), SUGIMACHI 1989 ). 

Entretanto, mesmo quando os casos chamados "pr-ecoces" 

s~o reconhecidos à endoscopia, apresentam-se, fr-eqdentemente, já 

com invas~o vascular e linfática, diminuindo a sobr-evida esperada 

SUGIMACHI 1989, GOSEKI 19~·2 ) • 

Numa enquete nacional no Jap~o, em 1979, com 177 casos de 

carcinoma n precoce'', de f in idos como envolvendo somente a mucosa 

ou a submucosa esofàgica, demonstr-ou-se uma sobr-evida média de 

79,8 I. em cinco anos, 

''precoces~~ gâstr i c os 

GOSEKI, 1992 ). 

infer-ior aos 90 I. relatados par-a os casos 

NABEYA & ARAI 1981 e OTA 1981 apud 

SUGIMACHI, em estudo mais pr-eciso ( 1989 ), encontr-ou em 

casuistica do seu prOpr-io gr-upo, 42 casos ''pr-ecoces''. Em 7 casos, 

a neoplasia er-a limitada somente à mucosa, sem invas~o ar-ter-iolar

ou linfática, e sete individuas apr-esentar-am uma sobr-evida de 

79,2 I. após acompanhamento por- um periodo de cinco anos. 

Entretanto numa análise mais detalhada entr-e os 35 CASOS 

"PRECOCES" ATINGINDO A SUBMUCOSA ( 42,9 I. já tinham invas~o 

ar-teriolar- e/ou linfática na par-ede esofàgica e 17,1 
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envolvimento dos linfonodos regionais ), A SOBREVIDA EM CINCO 

ANOS foi de apenas 24,7 %, NAO MUITO DIFERENTE dos 15,6 % 

encontrados no grupo de CASOS "AVANÇADOS" da Universidade de 

Kyushi. Em 1991, esse mesmo autor, em nova enquete nacional no 

Japão, encontrou 2130 casos de "câncer precoce" do esôfago. Em 

2,2 % do total ( 46 de 2130 ), com envolvimento sdmente da 

mucosa, a sobrevida foi de 88.4 % em cinco anos . Isso contrasta 

com a sobrevida de 54.5 %no grupo majoritário ( 2084 individuas 

) que se apresentava com envolvimento também da submucosa 

esofágica. 

GOSEKI ( 1992 ) estudou, comparativamente, a estrutura 

anatômica do esôfago e do estômago e identificou uma maior 

presença de arteriolas e vasos linfáticos na lâmina própria 

esofágica, quando comparada com a do estômago, o que explicaria a 

maior disseminação neoplásica e consegUente pior prognóstico nos 

casos esofágicos precoces quando comparados com os casos 

gástricos "precoces". Nesse mesmo estudo, em 52 casos de câncer 

"precoce" do esefago - todos carcinomas epidermóides - comparados 

com 227 casos "precoces" do estômago - todos a,denocarcinomas 

foi demonstrado, para uma mesma profundidade tumoral, uma maior 

invasão ( arteriolar, linfática intramural e dos linfonodos 

regionais ) nos casos "precoces" esofágicos quando comparados 

com os casos precoces" gástricos ( Tabela 18 ). 
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TABELA 18. Cancer "Precoce" no Esofago e no Estomago 

Profundidade Tumoral e Invas~o Linfatica/Vascular 

Freq~ências Relativas ( I. ) 

Esofago EstOmago 

n=52 n=227 

N(+) Li ( +) V(+) N(+) Li(+) V(+) 

Profundidade 
Tumoral 

Mucosa 8,3 8,3 25,0 1,8 1,3 o,o 

Submucosa so,o 70,0 73,3 12,7 67,9 27,6 

N(+)= linfonodos regionais invadidos 
Li(+)= vasos linfaticos intramurais invadidos 
V(+)= vasos arteriolares intramurais invadidos 

GOSEKI 1992 

Portanto, para atingir uma sobrevida significativamente 

supe~io~ aos casos avançados, sintomâticos, provavelmente n~o 

basta identificar apenas lesees diminutas, assin~omáticas, como 

nos casos gâst~ícos, mas é necessa~ío identifica~ lesl:les 

envolvendo somente a mucosa ( GOSEKI 1992 ) ' que poderiamos 

Chamar- de lesôes "super-pr-ecoces ... 

SUGIMACHI, em 1991, novamente aborda esse assunto e sugere 
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que o diagnóstico de cànce~ do esOfago utilize 

critérios diferentes dos aplicados ao estômago, isto é, que se 

devam excluir dessa catego~ia os casos jd com envolvimento da 

submucosa esofágica. 

A necessidade de um diagnóstico do càncer esofàgico 

restrito somente á mucosa aponta , portanto, para uma p~ovável 

contribui~~o da detec~~o e da monito~iza~~o acompanhamento 

periódico 

evolutivo 

das chamadas les~es "precursoras" com potencial 

pa~a càncer esofágico. Uma abordagem diagnostica de 

tais les~es em individuos'sob risco para o cànce~ do esOfago 

pode~ia cont~ibui~ para a melhora nas taxas de sob~evida dessa 

neoplasia. 

A dificuldade maio~ para o diagnóstico tanto de lesC:.es 

upr-ecoces" ou 11 Superprecoces" como das chamadas les~es 

''precursoras'' , reside na quase total ausência de sintomas nesses 

individuas ( CRESP! 1982, MUNOZ 1984, L!GHTDALE 1984, PEURA 1985, 

SHU 1985 ) 

Em individuas sob alto risco para desenvolver o cancer 

esofágico, como, po~ exemplo, nos pacientes previamente 

diagnosticados com out~as neoplasias da cabe~a e do pesco~o e/ou 

do t~ato respi~ato~io, a busca prospectiva de lesC:.es sincrOnicas 

no esélfago tem demonst~ado uma alta freqüência do cancer 

esofágico "precoce", assintomático, atingindo entre 6 e 24 'l. 

desses individuas. Os métodos utilizados po~ esses autores 
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incluem desde uma simples colheita de materí~l celular esofagico, 

Por uma escova citológica, introduzida através de uma sonda 

naso-gástrica, até a esofagoscopia com a u ti l i z a c 1!lo de 

cromatoscopia DOWLATASHI 1985 , SHONS 1985, PAPAZIAN 1985, 

COURAUD 1985, SAVARY 1985, HIX 1987 ). 

Na República Popular da China, um ativo programa de 

rasteamento das populaç~es assintomáticas sob risco para esse 

tumor tem sido desenvolvido desde a década de 1960, 

uma técnica aparentemente simples, barata e eficaz. 

através de 

O programa 

examina anualmente, todos-os adultos maiores de 30 anos, que 

residem nas regiees sob alto risco para o cancer do esOfago do 

nordeste chines, utilizando um pequeno bal1!lo de látex, 

para a colheita de material citológico do esOfago. 

inflável, 

A técnica 

chinesa, denominada "LAWANG", que significa "puxar uma rede (de 

peixes)", em alus1!lo ao movimento de retirada do bal1!lo citológico 

esofágico, tem demonstrado uma grande aceitaç1!lo pelos pacientes e 

uma elevada acurácia é relatada no diaqnóstico do cancer 

esofágico. ( COORDINATING GROUP 1973, COORDINATING GROUP 1975, 

YANG 1980,SHU 1983, LIGHTDALE 1984, LIGHTDALE & WINAWER 1984, SHU 

1985 ). 

QIONG SHEN 1984 r-elata a "acurá.cia 11 pelo bal1!lo 

Citológico em duas diferentes séries de pacientes, 

Posteriormente confirmados, por biópsias endoscópicas ou resecç1!lo 

Cirúrgica, como casos de cancer esofágico no Condado de Linxian. 
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A primeira série relata positividade para câncer em 87,8 % 

de 156 pacientes sintomáticos ambulatoriais. A segunda série 

relata 98,1% de 110 pacientes também sintomáticos, internados em 

hospital e, presumivelmente, com doença mais avançada. Esse mesmo 

autor também descreve uma ''taxa de diagnósticos corretos" de 93.1 

% em 130 casos de câncer detectados numa série de 5800 

individuas assintométicos na cidade de Hebi, província de Henan. 

Entretanto os critérios utilizados como "padrão ouro .. para 

confirmar o diagnóstico cttológico não são descritos. A fórmula 

utilizada para calcular esta "taxa de diagnósticos corretos" foi 

a seguinte: 

"Taxa de Diagnósticos Corretos" 

* 
** 

* 121 I ** 121 + 9 = 93,1% 

= número de casos de câncer diagnosticados inicialmente; 

= número de casos diagnosticados, em até dois anos, 

através de reexames anuais pelo balão citológico. 

Os chineses relatam também ( COORDINATING GROUP FOR THE 

RESEARCH DF ESOPHAGEAL CARCINOMA 1973, QIONG SHEN 1984 ), na 

província de Henan, Condado de Linxian, as seguintes freqüências 

de casos "precoces" 
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primeiro 6,8 I. de 3122 casos de cancer sintomático em 

individuas hospitalizados entre 1961 e 1971 

segundo 16,3 I. de 510 casos de cancer sintomático em 

Pacientes ambulatoriais, entre 1963 e 1969 

terceiro 70,6 I. de 136 casos de câncer descobertos em 

rasteamento populacional de 11564 individuas assintomáticos com 

idade superior a 30 anos, entre 1970 e 1972 . 

Na nossa revis~o dessas séries, a descri~~o histopatol6gica 

de "precocidade" é restrita a somente 58 dos casos ressecados. 

Nesses, 31 estavam limitados ao epitélio, mas 27 já envolviam a 

submucosa • Nesse pequeno grupo relatado, observam-se diferentes 

graus de profundidade na invas~o tumoral da parede esofágica, o 

que, provavelmente, origine a grande variabilidade nas taxas de 

sobrevida relatadas pelos chineses. Essas taxas de sobrevida, em 

diferentes grupos de individuas com cancer assintomático na 

China, variam entre 44 I. e 90 I. ao final de 5 anos ( WU 1979, LI 

1980, GUANG SEN 1986, HUANG apud FERGUSON & SKINNER 1991 ). 

Os pacientes cancerosos s~o levados á cirurgia e os 

demais individuas s~o reexaminados anualmente. 

Baseados nos dados dos individuas' reexaminados 

Periodicamente no Condado de Linxian e utilizando-se da· 

Classifícaç~o chinesa para os achados citológicos do epitélio 

esofágico colhidos pelo bal~o citológico norma 1, a ti pia 

Celular, displasia leve ou acentuada e cancer ), SHU relata uma 
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freqüência crescente de displasias e c~ncer com a idade, formando 

uma curva bimodal em que o pico para a displasia ( idade média = 

52 anos ) antecede o pico para o c~ncer ( idade média = 57 anos 
) ' 
sugerindo um caráter precursor e evolutivo das displasias ao 

câncer. 

Em várias séries de individuas, acompanhados por até 12 

anos com "displasias acentuadas", esse autor relata uma 

significativa evolução ao c~ncer esofágico ( Tabela 19 ). 

TABELA 19. Displasias e Câncer na China 

PACIENTES COM PER IODO PACIENTES 
DISPLASIAS DE COM 
ACENTUADAS ACOMPANHAMENTO CANCER 

(n) (anos) (%) 

308 1 - 2 7,5 

142 2 - 5 20,5 

44 5 - 9 34, o 

17 9 -12 53,0 

Modificado de SHU 1985 

Interessante também, é notar que em outros pacientes com 

"displasias leves" ( n=530 ), 11,6 % evoluem à "displasia 
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acentuada" e 1 % evoluem a carcinom~ num per iodo de 

acompanhamento de até 12 anos. Nos individuas com exames 

citológicos "normais" n=477 ), 51.4% evoluíram para "displasia 

leve" e 7, 3 % para "displasia acentuada", mas n~o houve 

progress~o para carcinoma num periodo de até 5 anos de 

acompanhamento. O autor n~o relata, entretanto, os resultados do 

acompanhamento dos portadores de "atipias celulares". 

KUVANO e colaboradores ( 1991 ), da Universidade de Kyushu 

questionam a natureza precursora das displasias em 

rela~~o ao cancer esofagico. Esses autores estudaram através do 

exame histopatológico, 16 casos de cancer "precoce" do esOfago 

ressecados, cirurgicamente, e n~o encontrou continuidade entre as 

êreas malignas e as áreas displàsicas, sugerindo que tal fato, 

ao contrário do sugerido por diferentes autores ( DAY, MUNOZ & 

GHADIRIAN 1982, SHU 1985, GUANREI 1987, CHANG-CLAUDE 1990 

indique que as lesOes displásicas n~o têm um caráter 

Preneoplásico, mas sim paraneoplàsico. 

Utilizando-se n~o da citopatologia, mas sim do exame 

histopatológico, outros grupos têm identificado leseles 

"precursoras" do cancer- esofágico. Essas lese1es; descritas em 

Vár-ias regi~es do mundo sob alto risco par-a o cêncer do esOfago, 

SC':!lo, principalmente, as "esofagites crOnicas", as "atrofias da 

mucosa" e as "displasias". ( CRESPI 1982, MUNOZ 1982, CRESPI 1984 

a, CRESPI 1984 - b, KUVLENSTIERNA 1985, OETTLE 1986, MUNOZ 
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1987, GUANREI 1987, GOSWAMI 1987, QIU 1988, 

CHANG- CLAUDE 1990, JASKIEW!CZ 1992 ). 

WAHRENDORF 1989, 

Essas les~es precursoras s~o encontradas, principalmente, 

nos ter~os médio e inferior do esOfago e podem ter uma 

distribui~~o focal ou multifocal, sugerindo um padr~o "em 

mosaico o com a coexistência de diferentes tipos de les~es 

1989, FONTES 1989, FONTES 1991, FERRAR! JR USHIGOME 1967,ENDO 

1991, KUWANO 1991, NAGAMATSU 1991, BARROS 1992 ) • Essa 

distribui~~o focal pode contribuir para um significativo erro 

durante a amostragem, pois a colheita ( biópsias através da 

endoscopia faz-se ao acaso ( CRESPI 1979, OETTLE 1986, GOSWAMI 

1987 , MUNOZ 1987 ). 

CRESPI e colaboradores no Ir~ e na China CRESPI 1979, 

MUNOZ 1982, CRESPI 1982, CRESPI 1984 ) e OETTLE na Africa do Sul 

1986 ) acreditam que a esofagoscopia simples possa determinar 

Os locais mais adequados para as biópsias endoscOpicas. 

autores descrevem achados endoscópicos que poderiam 

Esses 

estar 

associados à presença de les~es precursoras do cancer do esofago. 

Tais achados seriam urugosidade 11
, 

11 hiperemia difusa 11 e 11 ê.t'"'eas 

esbranqui~adas'' na mucosa esofàgica e indicariam.a presença das 

"esofagites crOnicas" e outras lesees. Entretanto esses autores 

n~o apresentam dados que validem essa hipótese. Naqueles estudos, 

há a descriç~o freqtlente de presença de lesees precursoras ao 

exame histopatolóqico ''esofagites crOnicas'', 11 atrofias 11 e 
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11 displasias'' em mucosa com aspecto ;~normal'•. Em estudo 

posterior, realizado em Pelotas, nesse estado, aquele grupo de 

pesquisadores internacionais que inclui CRESPI, PELLAYO CORREA, 

MUNOZ & VICTORA, descreve "importante ausência de concordancia 

entre os achados endoscópicos e histopatológicos" em 60 

MUNOZ 1987 ). individuas 

GRUBER, em tese de mestrado, nesta Universidade ( 1992 ) ' 

estudou 99 pacientes "dispépticos" e demonstrou uma significativa 

baixa sensibilidade e especificidade e valor preditivo positivo 

e negativo da esofagoscopia simples na identifica~~o de lesôes 

"displásic:as" ou de "esofagites crOnicas" comparadas com o exame 

histopatológico. 

FERRAR I JR. e colaboradores, em S~o Paulo 1991 ) ' 

estudando 43 pacientes ''dispépticos'', presumivelmente com 

refluxo gastroesofágico, através da esofagoscopia simples ou 

mesmo associada á cromatoscopia com solu~~o de Lugol, n~o 

encontraram uma correla~~o positiva entre os achados endoscópicos 

e os achados histopatológicos ( somente esofagites crOnicas foram 

encontradas ). 

Parece-nos que a esofagoscopia simples ou mesmo 

associada á cromatoscopia com lugol ou azul. de toluidina, 

quando 

possa 

ser útil na identificaç~o de lesOes carcinomatosas ''precoces'' ou 

"superficiais" do esOfago ( MANDARD 1980, HERLIN 1983, COURAUD 

1985, PAPAZIAN 1985, ENDO 1986, HIX 1987, SUGIMACHI 1988 mas, 
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aparentemente, ainda ca~ece de valo~ diagnostico pa~a a 

identifica~~o das les~es p~ecu~so~as do cance~ esofágico 

L!GHTDALE 1984, FERRAR! JR 1991, GRUBER 1992, BARROS 1992 ). 

As 11 esofagi tes c r-Onicas'' p~ecursoras ao câncer esofágico 

ca~acterizam-se po~ um infiltrado linfoplasmacitório da mucosa e 

submucosa no te~~o médio e distai, associados á papilomatose e 

espessamento da camada basal mas n~o acompanhada po~ e~o~~es ou 

ulcera~ê1es. Essas les~es têm sido as mais f~eqtlentemente 

encont~adas em individuas sob alto risco pa~a o cance~ esofágico. 

Ao cont~ário das esofagites associadas ao refluxo 

gastroesofágico, esses pacientes s~o, na sua imensa maioria; 

assintomáticos. Estudos compa~ativos ent~e áreas de alto e baixo 

risco para o cancer esofàgico, utilizando-se do exame 

histopatológico obtido po~ múltiplas biópsias endoscópicas ao 

acaso no te~~o médio do esOfago, têm encontrado uma boa 

co~~ela~~o ent~e a f~eqtlência das ''esofagites c~Onicas'' e a 

incidência do cancer esofàgico (CRESPI 1979, MUNOZ 1982 a, 

MUNOZ 1982 b, CRESPI 1984, OETTLE 1986 ). Em extenso estudo 

~ealizado na República Popula~ da China, na ~egi~o de alto ~isca 

de LINXIAN, envolvendo 527 individuas, foi demonstrada a 

freqt'lencia de "esofagite cronica" em 84 I. de "atrofias 

epiteliais'' em 10 I. e ''displasias'' em 8 I. dos individuas 

assintomáticos. O ~eexame de 20 desses individuas, desc~itos como 

somente com uesofagite cr-Onica' 1
, doze meses após, ~evelou a 
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progressô!lo para .. atrofia)l e 11 displasia 0 em quatro individuas e 

para "cancer'' em outros quatro ( MUNOZ 1982 ) . Esse trabalho 

entretanto, pode ser criticado, pois as lesees mais avan~adas 

descritas ao reexame desses 20 individuas, poderiam já estar 

presentes na mucosa e n~o terem sido detectados por erro de 

amostragem na escolha dos locais para biópsia, como anteriormente 

comentado. 

Também na República Popular da China, outro extenso e 

prolongado 

através do 

estudo 

exame 

de acompanhamento 

hístopatológico ( 

de lese!es 11 precursoras", 

biópsias endoscópicas em 

individuas assintomátícos, caracterizou um definido potencial 

evolutivo para o cancer esofágico dessas lese!es ( QIU & YANG 

1988 ). Nesse trabalho, em que 300 individuas foram estudados em 

uma àrea de alto risco para o cancer esofàgico ( HUIXIAN ) e 300 

em área de baixo risco ( FANXIAN ), com acompanhamento por um 

Periodo variando entre 30 e 78 meses, os seguintes pontos s~o 

relevantes: 

primeiro - uma definida maior prevalência de ''displasias'' 

na àrea de alto risco, isto é, 36 % em HUIXIAN versus 6 % em 

FANXIAN; 

segundo uma definida maior prevalência de "esofagites 

cronicas", em grau moderado e acentuado, na área de maior risco, 

isto é, 36% em HUIXIAN e 27% em FANXIAN ( p< 0.05 ), embora a 

freq(lência global de todos os graus de esofagites fosse 
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semelhante nas duas à~eas, isto é, ap~oximadamente 70 I. 

terceiro uma evoluç~o pa~a o cance~ em 33 1. das 
" 
esofagites crOnicas" acompanhadas por 11 displasias 11 e em 4 I. das 

11 esofagi tes cronicas'' sem 11 displasias•• aparentes. 

Até o final da década de 1980, somente o cance~ esofàgico 

tinha sido associado com dete~minados fato~es de r-isco bem 

conhecidos no nordeste da China, ou seja, o consumo de infuse:Jes 

de chás quentes, histo~ia família~ de cance~ esofàgico e pob~e 

consumo de f~utas f~escas e p~odutos com fa~inha de t~igo. 

CHANG-CLAUDE e colabo~ado~es em 1990, integ~ando um g~upo 

internacional de pesquisador-es, demonst~a~am que os mesmos 

fato~es de r- i se o pa~a o cancer do esOfago na China est~o 

associados com as "esofagites cr-Onicas" nos g~aus 
11 leve" e 

11 moderado". Esses auto~es estuda~am 538 individuas, com idades 

ent~e 15 e 26 anos, vivendo numa à~ea sob alto ~isco pa~a o 

cance~ do esOfago; 354 e~am homens e 184 e~am mulhe~es. At~avés 

das biópsias obtidas pela endoscopia digestiva alta, 

identifica~am, histologicamente, "esofagite c~Onica" em 43,4 I. os 

homens e 35,8 I. das mulhe~es, dist~ibuidos ent~e ps graus "muito 

1 eve" , 11 leve 11 e 11 ffiOderado 11
• N~o houve casos de esofagite 

••acentuada'' ou "displasias" e somente 5 apresentavam "atrofia 

epitelial~~. Os graus 11 leve 11 e "moderado" das esofagites crt:)nicas 

ap~esenta~am-se positivamente co~~elacionados com os fatores de 
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risco acima mencionados. O grau "muito leVe~~ introduzido pelo 

Professor Pelayo Correa, que participa de modo proeminente 

naquele grupo internacional de pesquisadores, é dificilmente 

reproduzivel por outros patologistas e esta, presentemente, em 

desuso ( PELAYO CORREA, comunicaç~o pessoal ). 
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6. 2 Coment.Ílri os sohrR os rPRnl t.Ados do presente trabalho 

6.2.1 Seleção dos Pacientes 

Entre os 3824 e 857 pacientes internados na Unidade de 

Alcoolismo do Hospital Psiquiétrico São Pedro, durante os 

períodos do "ESTUDO I" e "ESTUDO li-a", somente 15 a 30 % do 

total se voluntarizaram aos estudos, respectivamente "I" e "II

a". O elevado índice de altas hospitalares precoces, estimado em 

70 a 85 % do total, " a pedido dos pacientes antes de 

completado o período de desintoxicação alcoólica ( previamente 

estimado entre cinco - 05 - a doze - 12 - dias após a baixa 

hospital ar), ocas J.onou um grande número de "perdas" para o 

estudo. Nesse grupo majoritério, os não - voluntários, uma série 

de complicações orgânicas, principalmente associadas ao consumo 

de élcool, foi encontrada acometendo outros 5 % do total dos 

pacientes internados; delirium tremens, síndrome de Wernicke-

Korsakoff, demência alcóolica, convulsões tônico-clônicas 

generalizadas e sepse com manifestações ·variadas. Essas 

complicações não permitiram a disponibilidade desses individuas 

aos estudos. 

Entre os indivíduos na Unidade de Alcoolismo que se 

voluntarizaram ao estudo, surpreendeu-nos que somente 25 % 

apresentavam-se com um ESCORE inferior a 3 no questionério de 

fatores de risco sendo a maioria dos excluídos ( 27,5 % 
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"ESTUDO I" e 35 % - "ESTUDO II a" ) rejeitada por apresentar 

idade inferior a 30 anos. 

Os pacientes que entraram nos "ESTUDO I" e "ESTUDO II-a" 

considerados como de "Maior Risco", representam aparentemente, 

um grupo sem complicações orgânicas como as relatadas acima e, 

talvez, com menor comprometimento esofágico do que o grupo dos 

indivíduos internados naquela Unidade de Alcoolismo e perdidos 

para o estudo. Entretanto pelo seu consumo acentuado de álcool ( 

média 1000 gjdia x 10 anos ), de fumo ( 40 cigarros/dia x 10 anos 

), e de chimarrão ( média 1500 ml/dia x 10 anos ), possuem um 

risco relativo para o câncer do esôfago, bem maior do que o 

estimado para o grupo "Menor Risco" ( consumo médio de álcool 120 

gjdia x 10 anos OU consumo médio de fumo 20 cigarros/dia x 10 

anos OU consumo de chimarrão de 700 ml/dia x 10 anos ). 

No grupo "Menor Risco", o critério F.SCORE 1 foi aceito, 

inicialmente, pela expectativa de que dificilmente 

encontraríamos um grupo-controle com individuas não expostos 

àqueles fatores de risco. Isso foi confirmado na amostra de 148 

indivíduos estudados aonde NENHUM apresentou " ESCORE ZERO " 
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Nas regi~es com alto risco para o cancer esofégico, as 

11 precursoras 11 têm sido detectadas desde os 15 anos de les~es 

idade, aumentando progressivamente até a um máximo na quinta 

década. ( CRESPI 1984, SHU 1985, GUANREI 1987, WAHRENDORF 1989, 

CHANG-CLAUDE 1990 ). E interessante notar que, na China,numa 

curva de distribui~~o segundo a idade, a freqüência relativa 

mâxima ("pico'') para as les~es pr-ecursor-as precederia, 

temporalmente, o "pico" das'lesôes cancerosas propriamente ditas, 

por um periodo aproximado de 5 a 10 anos ( SHU 1985, GUANREI 1987 

). Essa maior freqüência de les~es precursoras, entre os 30 e os 

60 anos de idade, fez-nos selecionar, para o presente estudo, 

individuas nessa faixa etária, procurando maximizar a 

probabilidade da presen~a de lesoes. 

Observamos, na Tabela 5, a média de idade acima de 40 anos 

para todos os grupos estudados. E provável que a frequência de 

les~es precursoras, especialmente das displasias, aumentasse se 

selecionássemos grupos de individuas com média mais elevada, por 

exemplo, acima da quinta ou sexta década. 
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Sexo 

Quanto ao sexo, verifica-se que a fr-eqüência de les!::!es 

precursoras nas r-egi!::!es de médio a alto r-isco é maior- no sexo 

masculino, mas com uma tendência à igualdade entr-e os sexos nas 

r-egieJes com altissimo risco, o que também se observa, 

par-alelamente, par-a os casos de cancer- do esOfago naquelas ár-eas 

YANG 1980, SHU 1985, GUANREI 1987, CHANG-CLAUDE 1990 ). 

Na nossa àr-ea geogr-àfica, par-a o cancer- do esOfago, há um 

nitido pr-edomínio do sexo masculino sobre o 

propor-~~o aproximada de 3:1 PROLLA 1992 

feminino, 

Por 

numa 

esse 

raciocinio, presumimos uma maior freqüência de les~es precursoras 

no sexo masculino e, portanto, selecionamos para o estudo somente 

homens. 

Pr-ocedência 

A r-esidência r-ur-al tem sido encontr-ada como fator de risco 

independente para o desenvolvimento do cancer- do esOfago 

VICTORA 1987 ). 

PROLLA, DIETZ & COSTA ( 1992 ) demonstraram, também, uma 

concentr-a~~o de cancer- do esOfago em certas micr-or-regiOes do 
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Estado do Rio Grande do Sul, principalmente na Zona da Campanha. 

interessante notar, também, que as popula~~es daquelas 

micr-orregi~es do Estado do Rio Grande do Sul residem, 

predominantemente, em zonas rurais. 

A proced~ncia n~o foi critério para a sele~~o dos pacientes 

no nosso estudo, mas observamos uma distribui~~o similar entre 

todos os grupos estudados. Há, relativamente, uma pequena 

fr-eql'léncia entre 10 e 20 'l. de individuas residentes ou 

procedentes das áreas rurais do estado. 

Os resultados no grupo "Maior Risco" ou com ESCORE 3, 

demonstr-aram, 

proced~ncia, 

também, uma uniformidade quanto á distr-ibui~~o da 

tanto no "ESTUDO I" quanto no "ESTUDO 

apesar- de um longo per-iodo de separa~~o ( aproximadamente 2 

entr-e esses dois estudos ( Tabela 5 ). 

li-a", 

anos 

No gr-upo "Menor Risco", tanto a distribui~~o etária média 

quanto a procedência for-am similares ao gr-upo "Maior Risca~~. 
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Escore de Fatores de Risco 

Há uma nitida diferença nos escores que utilizamos para a 

se 1 eçóliO dos pacientes nos gr-upos "Maior Risco" e 11 Menor Risco". 

Na amostra estudada, procuramos uniformizar os grupos quanto 

à idade igual ou maior do que 30 anos ) e ao sexo ( masculino 

) ' mas, com a utilizaç~o desse escore ( Tabela 4 ) ' procur-amos 

separar os individuas quanto a uma MAIOR ou MENOR exposic~o aos 

fatores de risco mais importantes e, portanto, uma provável maior 

presen<;a de lesOes precursoras no grupo "Maior Risco" ( ESCORE 3) 

e uma menor presença de les~es nos individuas com ''Menor Risco'' 

ESCORE 1 ). 

Elegemos como fatores de risco o consumo de bebidas 

alcoOlicas ( > 80 g I dia por mais de 10 anos ), o uso do fumo ( 

> 20 cigarros I dia por mais de dez anos e o consumo do 

chimarr~o ( mais de 500 ml I dia por mais de 10 anos ) . .. 
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6.2.2 " ESTUDO I " 

Toler-abilidade, Sucesso à Intr-odu~~o 

do Bal~o Citolóqico Chinés 

e Classifica~~o dos Achados Citopatológicos 

No nosso estudo, obser-vou-se grande tolerabilidade ao exame 

pelos pacientes ( 99 'l. dos 289 pacientes ). Isso ver-ificou-se 

desde o inicio, mesmo quando os médicos examinadores 

dominavam ainda a técnica de introdu~~o e da colheita do 

mater-ial celular com o bal~o citológico. 

A tolerabilidade relatada na literatura também é elevada. 

Alcan~a a 85 'l. de 99 pacientes alcoolistas na cidade de Nova 

Iorque, 15 'l. tendo apresentado náuseas transitórias naquele 

estudo, mesmo considerando-se que os autores utilizaram um 

volumoso bal~o de Míller-Abbott recoberto por uma malha de seda ( 

KORSTEN 1985 ). 

Em Chicago, a introdu~~o foi possivel em. 95 'l. de 82 

pacientes com diversas les~es ( incluindo-se pacientes com cancer 

do esOfago ) e em 96 'l. de 82 alcoolistas assintomáticos atendidos 

ambulatorialmente ( TSANG 1987 ). 

Na China e na Africa do Sul, a introdu~~o com sucesso é 
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estimada em mais de 90 % dos pacientes esiudados SHU 1983 e 

1985, BERRY 1980 , SHU comunica~~o pessoal, 1987). 

Os efeitos colate~ais obse~vados no nosso estudo foram, 

principalmente, 11 tosse", "lacrimejamento'', "náuseas" e "arcadas 

de vélmitos" em 172 ( 59.5% ) pacientes alcoolistas, tabagistas e 

consumidores de chimarr~o. 

associados e po~ um pe~iodo 

tri!:Os minutos. 

Esses sintomas ocorreram sempre 

t~ansitó~io com du~a~~o de dois a 

Odinofagia oco~~eu em 7 pacientes ( 2.4 % ) e 3 ( 1 % ) n~o 

toleraram o exame. 

A alta f~eqO~ncia dos sintomas quando compa~ados com os 

obse~vados po~ KORSTEN 1985 ) e JACOB 1990 n:3o nos 

surpreendeu, 

alcoolistas, 

pois sabemos da suscetibilidade dos individuas 

no pe~iodo de desintoxica~~o alcoólica ,ao ~eflexo 

de vOmito. F~eqOentemente, esses individuas ap~esentam vOmitas 

matinais, 

primeiros 

espontaneos ou induzidos pela higiene bucal, nos 

dias após a abstin~ncia alcoólica ( BARROS & GALPERIN 

1987 ). Nos out~os estudos desc~itos na lite~atu~a e envolvendo 

alcoolistas, os pacientes n~o estavam em pe~iodo de 

desintoxicat;~o alcoólica e, provavelmente, estariam menos 

suscetiveis aos sintomas transitórios que observamos. 

Foi su~p~eendente o g~au de sucesso, definido como a 

int~odut;~o do bal~o até a 40 centimet~os da a~cada dentá~ia 

super-ior, com ~e cu pe~a<; ;lo de mate~ial celula~ abundante de 
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epitélio pavimentoso em 286 alcoolistas ou .. 99 /.do grupo. Parte 

deste material pode ter sido originado n~o só do esófago, mas 

também da oro-faringe, do trato respiratório presença de 

células ciliadas em 9, 3 /. ), e mesmo da regi :!lo cárdica do 

estômago 

Tabela 9 ). 

presença de células prismáticas em 10,0 /. ) vide 

A técnica pareceu-nos muito simples e rápida, consumindo 

entre três a cinco minutos por paciente, desde a colheita até a 

fixaç:!!o do material na lamina. 

A introduç:~o foi alcançada na primeira tentativa 

pacientes 

tentativas. 

88,2 /. ) e em até 99 /. com uma segunda ou 

em 255 

terceira 

Em dez individuas observados através da fluoroscopia 

simultaneamente á introduc~o do bal~o citológico chinês ( marcado 

por pequena quantidade 0,5 ml - de sulfato de bário ) ' 
observou-se a progress~o da sua extremidade distai até a regi:3o 

do esófago distai em todos os individuas, o que atesta o contato 

do bal:!!o com a maior parte da mucosa esofágica. 

Em 152 individuas submetidos ao exame com o bal:3o 

citológico e à endoscopia imediatamente após ( ''ESTUDO II ''), n~o 

se observou nenhuma evidência de sangramento macroscópico mesmo 

em presença de varizes esofàgicas em grau moderado ( Grau II/IV ) 

em 5 individuas. 

Identificamos hemácias ( >5 por campo microscópico de grande 
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aumento ) em somente 4 pacientes de um total de 289. E importante 

salientar-se que a estimativa retrospectiva de varizes nesse 

"ESTUDO I" era de 24 pacientes ( 8 % ) ( Tabela 9 ). Isso sugere 

que o balão citológico chinês, além de colher material 

citopatológico abundante, não provoca sangramento significativo, 

mesmo em presença de varizes esofágicas. Essa ausência de 

complicações hemorrágicas é observada também na China, aonde se 

utiliza largamente o balão citológico ( SHU 1985 ). Nas regiões 

sob alto risco para o câncer do esôfago na China, CRESPI e 

colaboradores ( 1984 ) também identificaram a presença de varizes 

( em grau "leve" a "moderado" e cuja etiologia é desconhecida ) 

entre 7,2 e 9,4% dos indivíduos, não se relatando, também, 

complicações hemorrágicas associadas ao uso do balão citológico ( 

SHU 198.5 ). 

TSANG ( 1984 ) relata apenas uma complicação ( pneumonia 

por aspiração ) em 82 pacientes estudados com o balão citológico 

e por endoscopia, imediatamente após, com sedação intravenosa do 

paciente. 
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6.2.3 " ESTUDO II - a " 

Exame Histopatológico de Les~es Precursoras na Mucosa 

Esofagica através de Biópsias Colhidas por Pinça Endoscópica 

Adequaç~o das amostras colhidas 

As lesDes descritas no?, individuas assintomáticos, sob risco 

para o cancer do esofago, tem sido obtidas, principalmente, 

através de biópsias da mucosa esofágica por pinr;amento 

endoscópico CRESPI 1979, CRESPI 1982, CRESPI 1984, GUANREI 

1987, CHANG CLAliDE 1990 ). O mesmo ocorre para o diagnóstico das 

esofagites por refluxo gastroesofágico FRIERSON 1990 ) . 
Entretanto alguns autores preconizam o uso da biópsia por sucç~o, 

utilizando o tubo de RUBIN ou de QUINTON, como o mais adequado 

para o estudo histopatológico da mucosa esofágica FINK 1983, 

KNUFF 1984 ). 

FINK revela, num detalhado estudo com 18 voluntários normais 

estudados por pHmetria de 24 horas, manometria esofãgica e 

esofagoscopia, que, 

continham a lêmina 

entre 53 biópsias por sucr;~o, 92,5 'l. 

própria e a muscularis mucosa e 83 'l. dos 

fragmentos 

histológico, 

estavam bem orientados para o corte e estudo 

pinça enquanto que, em 28 biópsias com a 
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endoscópica, em 100 % só havia epitélio e somente em 35 % os 

f~agmentos estavam bem orientados . KNUFF & colabo~adores ( 1984 

) ' estudando 40 pacientes com esofagite de refluxo, chegaram a 

conclusoes semelhantes. A biópsia por sucç~o foi conclusiva em 80 

% dos casos, enquanto que a obtida por pin~amento endoscópico o 

foi em somente 59 % . 

PELAVO CORREA comunica~~o pessoal e FRIERSON ( 1990 ) ' 

em extenso artigo de revis~o, apontam que o maior problema para o 

diagnóstico histopatológico, tanto de "lese:Jes precursoras" ao 

cancer esofàgico ( esofagites crOnicas, atrofias e displasias 

quanto para a esofagite por refluxo gastroesofágico, é a 

orienta~~o adequada em papel filtro ou similar, que deve ser 

realizada imediatamente após a biópsia e antes de fixá-la em 

formalina ou outras solu~~es. 

ZEITOUN, utilizando técnica de orienta~~o da biópsia 

endoscópica ( com o auxilio de lugol ) em papel filtro, cita uma 

boa o~ientaç~o em 89.2 % de 83 fragmentos e a identifica~~o da 

lamina própria em 87.8 %dos fragmentos bem orientados. 

REID e colabo~adores ( 1988 e 1991 relatam, também, a 

adequaç~o de biópsias endoscópicas orientadas em ~apel-filtro na 

detecç~o de displasias ou adenocarcinoma precoce em pacientes com 

epitélio de Barrett. 

No nosso trabalho, optamos pelas biópsias endoscópicas 

utilizando uma pinça convencional. Obtivemos material adequado 
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par-a inter-pr-etaç;>!D em 91 I. dos fr-agmentos'obtidos, isto e, a 

pr-ofundidade da biópsia ultr-apassava, pelo menos, a camada basal 

do epitélio. Em 43 I. das nossas biópsias, obtivemos a lamina 

pr-ópr-ia e a muscular da mucosa. Essa fr-eq<'léncia elevada na 

obten<;~o da muscular- da mucosa por- pinças endoscópicas talvez 

seja devido à técnica utilizada, que consistiu em, após a 

localizaç~o da àr-ea desejada e o posicionamento da p'in<;a na 

aspir-a<;~o posiç~o aberta, proceder-se, sistematicamente, a uma 

vigorosa ou sucç~o total do ar- contido na luz esofàgica, 

ocasionando um "enrugamentO., da mucosa e uma apreens~o fir-me e 

mais pr-ofunda do fr-agmento pinçado. Foi fundamental par-a a boa 

or-ientaç:!!o ( obser-vada em 91 I. dos fr-agmentos um tr-einamento 

br-eve, na sala de endoscopia, utilizando-se de um micr-oscópio de 

dissec;~o nos estágios iniciais do tr-abalho. As biópsias foram 

sempr-e obtidas no ter-ço médio do esOfago, entr-e 10 e 20 

centimetr-os acima da 11 0ra serrata 11
, para minimizar os efeitos 

histológicos associados a um possivel r-efluxo gastr-oesofágico 

11 f isiologicofl ( ISMAIL-BEIGI 1970, ISMAIL-BEIGI 1974, WEINSTEIN 

1975, FINK 1983, KNUFF 1984, FRIERSON 1990 ). 

O gr-au de concor-dáncia entr-e os dois patolog~stas foi também 

muito elevado 96 I. ) e a concor-dancia entr-e o patologista 

pr-incipal do estudo ( ANTONIO CARLOS KRUEL PUTTEN I e o Professor

PELAYO CORREA, em 27 Jaminas a ele enviadas e distr-ibuidas nas 6 

categor-ias diagnOsticas, atingiu o gr-au de 76 /.. 
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Tabela 18. Grau de Concordância Diagnóstica entre os 
Patologistas do HCPA 

Diagnóstico Inicial 
por dois Patologistas 

em conjunto ( A+B ) 

( n = 25 ) 

Diagnósticos 

Normal 5 

Esofagite 
Cróníca"Leve" 5 

Esofagite 
Crônica "Moderada" 5 

Esofagite 
Crônica "Acentuada" 5 

Displasias 5 

** Diagnóstico pelo 
Patologista 

A 

( n = 25 ) 

5 

4 

5 

5 

4 

** Diagnóstico pelo 
Patologista 

B 

( n ::: 25 ) 

5 

5 

4 

5 

3 

** = Diagnóstico individual por cada patologista ( A ou B ) 
meses após o diagnóstico ( em conjunto ) realizado no início 
trabalho. 

seis 
do 

Concordância A I A+B = 93 % 

Concordância B I A+B = 90 % 

Concord~ncia A x B = 96 % 
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Esofagites C~onicas, 

Acantose de Células Cla~as 
Displasias, At~of ia Epitelial e 

A alta prevalência das 11 esofagites crOnicasll encontrada no 

grupo de 11 Maior- Riscou está de acordo com o encontrado em outros 

estudos envolvendo individuas também sob ~isca pa~a o cánce~ do 

esofago CRESPI 1979, CRESPI 1982, MUNOZ 1982, GUANREI 1986, 

OETTLE 1986, MUNOZ 1987, GpSWAMI 1987, WAHRENDORF 1989, CHANG-

CLAUDE 1990 ). Essa elevada p~esença das ''esofagites c~Onicas'', 

em vários graus, no grupo .. Maior Risco", significativamente mais 

mar-cada em r-elat;:~o ao grupo 11 Menor Risco .. , sugere que a exposiç~o 

a bebidas alcoólicas, ao fumo e ao chima~~~o cont~ibua pa~a essa 

dife~ença. O ~efluxo gast~oesofágico pode~ia se~ apontado como 

~esponsável po~ essas alte~açOes tanto no g~upo "Maior Risco 11 

quanto no grupo 11 Menor Risco". Especialmente nos pacientes que 

ap~esenta~am ~efluxo com longa du~aç~o, o quad~o histopatológico 

seria indistinguivel da chamada ''esofagite c~Onica epidêmica'' 

PELAYO CORREA 1982, FRIERSDN 1990 ). Nesse t~abalho, foi 

estudada a p~esença de ~efluxo gast~oesofágico, at~avés de 

métodos sensiveis, tais como a pHmet~ia de 24 horas ou a 

cintilog~afia ~adioisotópica, o que impede uma conclus~o definida 

sob~e a p~esenc;:a de ~efluxo como um fato~ de confusi'lo pa~a 

explica~ as alte~ac;:~es histopatológicas obse~vadas. 
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Sabemos que a ingest~o de álcool diminui a press~o de 

esfincter esofágico inferior e propicia um maior refluxo 

gastroesofágico com significativas altera~~es motoras nestes 

individuas HOGAN 1972, KAUFMAN 1978, KESHAVARZIAN 1987 ) . 
Entretanto a presença de esofagites crOnicas induzidas po~ 

refluxo gastroesofágico no 

desconhecida. 

( ter<;o médio ) em alcoolistas é 

Parece-nos que n~o é possivel afastar a presen~a de refluxo 

gastroesofágico como a causa dessas les~es, no grupo "Maior 

Risco", entretanto é possivel considerar que o refluxo 

gastroesofágico n~o seja o principal fator etiológico dessas 

les~es, pelos seguintes pontos relevantes: 

primeiro o local aonde identificamos essa alta freqtl~ncia 

de "esofagites cranicas", o ter<;o médio, n~o é freqtlentemente 

envolvido pelas les~es causadas pelo refluxo gastroesofágico, ao 

contrário do observado para o ter<;o distai esofágico ISMAIL-

BEIGI 

1984, 

1970, ISMAIL-BEIGI 1974, WEINSTEIN 1975, FINK 1983, KNUFF 

FRIERSON 1990 ). WEINSTEIN relata que, em 57 I. de 19 

pacientes assintomáticos com refluxo gastroesofágico as 

altera<;~es histopatológicas ocorreram nos 2,5 centimetros mais 

distais do esófago e, em 76 I. est~o re'str i tas aos 10 

centimetros mais distais desse órg~o; 

segundo os pacientes com "Maior Risco" apresentavam 

evidencias endoscópicas compativeis com esofagite por refluxo 
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gastroesofágico marcado, tal como a combinac~o de 11 er-oseles 11 e 

"hiperemia" no ter<;o distai do esOfago ( grau II- III de TYTGAT 

TYTGAT 1990 

pacientes com 

aproximadamente 

estudados. E 

numa freqüência semelhante à encontrada em 

"Menor Risco 11
• Isso suger-e uma freqüência 

igual de refluxo gastroesofàgico nos dois grupos 

interessante notar também, que entre os sintomas 

comumente associados à hipersecre<;~o ácida coma dor 

epigástrica, pirose e odinofagia - NEBEL 1976 observou-se 

nopresente estudo uma menor frequência de dor epigástrica, e uma 

frequência n~o maior nos in"dividuos do grupo "Maior Riscou quando 

comparados com os do grupo "Menor Riscou. 

terceiro - a presença de eosinófilos > 1 I campo de 400 x 

) ' considerada usualmente presente em 50 f. dos casos de refluxo 

gastroesofágico ( WINTER 1982, BROWN 1984 como um bom marcador 

de refluxo gastroesofagico foi encontrada em valores 

relativamente baixos e muito próximos entre os dois grupos - 12 

I. no grupo 11 Maior Risco 11 e 16 'l. no gr-upo 11 Menor- Riscou WINTER 

1982, SHUB 1985, FRIERSON 1990 ). 

E provável ent~o, considerar que, essas lesoes apresentadas 

principalmente no gr-upo "Maior Risco 11
, possam est?r associadas a 

outras causas, provavelmente a aç~o direta, irritativa, das 

bebidas alcoólicas, do fumo e do chimarr~o. 

A elevada freqüência de Jes~es do tipo ''esofagite crOnica'' 

no grupo "Menor Risco" é semelhante à encontrada num grupo de 44 
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individuas dispépticos, estudada em S~o Paulo em 1990 ( Tabela 21 

) . Entretanto hê uma maior concentrailo, no nosso grupo, das 

formas "moder-ada 11 e "acentuada~~ que, combinadas, alcançam a 29,3 

'l. na nossa amostragem e somente 11,6 I. no grupo de S~o Paulo. 

Além disso, encontramos "displasia" em grau "leve a moderado 11 em 

3 individuas no grupo "Menor Riscou do nosso estudo e nenhum caso 

de "displasia" foi identificado no estudo em S:>!o Paulo. Naquele 

estudo, apesar da inclus~o de outras variáveis, tais como a 

presenia de mulheres e de uma faixa etêria ampla ( idades entre 

15 e 78 anos), é possivel uma comparai~O com os nossos dados no 

grupo 11 Menor Risca 0
, pelas seguintes caracteristicas comuns: 

primeira - o tipo de sintomas comuns aos dois grupos ( pirose, 

epigastralgia, empaxamento ); 

segunda 

biópsia 

a escolha de local semelhante para a obtençl!!o da 

local distando 10 centímetros acima da 11 ora serrata"); 

terceira 

diagnóstico 

a utiliza~~o de critérios semelhantes par-a o 

histopatológico classes diagnósticas "leve 11
, 

11 moderada 11 e 11 acentua da u, de acordo com a. presen~a de 

papilomatose e 

lamina própria). 

infiltrado linfoplasmocitâr-io no epitélio e/ou 
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Uma compara~~o com aquele trabalho permite considerar que a 

maior gravidade das ••esofagites crOnicas" no nosso estudo 

estar relacionada a: 

possa 

1. uma maior exposiç~o a fatores de risco no grupo de Porto 

Alegre do que no grupo de S~o Paulo; 

2. uma exposiç~o a fatores de risco presentes em Porto 

Alegre e n~o presentes no grupo de pacientes em sao Paulo; 

3. presença de refluxo gastroesofágico mais intenso no 

nosso grupo 11 Menor Risco"; 

4. possivel discordancia dos critérios histopatologicos 

utilizados. 

A presença., surpreendente no nosso grupo previamente 

definido como o de "Menor Risco" ( ESCORE 1 no questionário de 

fatores de risco), de "displasias" em 3 individuas ou 3 f. do 

total desse grupo, contra 3,4 f. no grupo ''Maior Risco'' ESCORE 3 

), sugere, também, que esses pacientes possam estar expostos a 

outros fatores de risco além do consumo do álcool, do fumo e do 

chimarrao. Numa estimativa da quantidade consumida de álcool, 

fumo e chimarr~o, ficou evidente que n~o so os individuas com 

••Menor Risca•• apresentavam a exposiç~o a somente um daqueles 

fatores de risco controlados no nosso estudo, mas que 0 seu 
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consumo médio de àlcool, de fumo e de chimarr~o, quando presente, 

era respectivamente, 8, 2 e 2 vezes menor do que os com 11 Maior 

Risco'', E possivel que o grupo ''Menor Risco'' estivesse exposto a 

outros fatores de risco n~o controlados nesse estudo. Uma 

diminui~~o no consumo de frutas frescas com conseqtlentes 

deficiências vitaminicas, como por exemplo de riboflavina, de 

caroteno, de r-etinol, das vitaminas 11 A" e 0 E 11
, do ácido folinico 

e do zinco s~o bem documentadas em vários estudos, inclusive no 

Brasil RS e poderia estar presente nesse grupo. N~o 

detectamos, 

particular, 

especificas. 

manifestariam 

ao exame fisico geral e da cavidade oral em 

evidências 

Entretanto 

quando 

para deficiências nutricionais 

essas evidências clinicas SÓ se 

essas deficiências vitaminicas fossem 

acentuadas ou prolongadas. Portanto deficiências sub-clinicas 

poderiam estar atuando tanta no grupo 11 Maior Risco" quanto no 

11 Menor Riscou ( COOK-MOZZAFARI 1979, YANG 1982. MELLOW 1983, 

1988, ZARIDZE 1985, VASSALLO 1985, VICTORA 1987, JASKIEWICZ 

WAHRENDORF 1988, JACKSON & GOLDEN 1988 ). O consumo diario de 

carne sob a forma de churrasco , hipoteticamente com a formaç~o 

de substancias cancerigenas, tais como as ni~rosaminas, foi 

descrito recentemente e poderia, também, estar presente nesse 

grupo STEFANI 1990 ). Uma terceira possibilidade seria um 

diagnóstico incorreto das 11 displasias". A dificil distinc;~o 

entre as displasias e os processos inflamatorios acentuados, tais 
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como as "esofagites cr-ónicas", é bem conhecida pelos patologistas 

( MORSON & JASS 1985 ) e foi abo~dada em detalhe po~ JACOB e 

colaboradores 1990 ) tanto para o exame citopatolOgico quanto 

para 0 histopatolOgico. E importante salientar a alta frequência 

das "esofagites cr-Onicas acentuadas., tanto no grupo "Menor Risco" 

quanto no "Maior Risco", o que pode te~ contribuido para um 

possivel erro diagnostico das les~es displásicas. Todas essas 

conside~a~bes s~o pe~tinentes, mas o pequeno numero de casos de 

11 displasias" n~o permite uma análise mais sólida pa~a essas 

leseles. 

A presen<;a de 11 acantose de células claras", no nossà 

estudo, n~o foi detectada inicialmente e sO foi identificada após 

~evis~o cuidadosa das laminas. A f~eqtlência encontrada foi 

significativamente menor no gr-upo 11 Menor- Risco" ( 12 I. l do que 

no "Maior- Riscou 26 I. ) e, também, inferior á encont~ada no Ir~ 

( 66 I. e 64,9 I. homens e mulhe~es, ~espectivamente ), na China 

80,8 I. e 72,4 I. adultos e 26 I. e 17,9 adolescentes, 

respectivamente, do sexo masculino e feminino) e na India ( 30,8 

%no sexo masculino ), em individuas sob alto risco para o cêncer 

do esOfago. Também nos individuas sob baixo risco na China, a 

freqoencia encontrada é muito elevada ( 82,9 % e 85 % para os 

sexos masculino e feminino, respectivamente ) ( CRESPI 1979, 

CRESPI 1982, GOSWAMI 1987, GUANREI 1987 ). 
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Apesar da alta freqüência com que tem sido relatada em 

individuas sob alto risco para o c~ncer do esOfago, o possivel 

cara ter precursor ao cancer esofêgico das acantoses de 11 Cêlulas 

claras 11 é questionado. Essa altera~~o , em geral, acompanha as 

11 eSofagites crónicasu nas áreas sob alto risco, mas a sua 

presen~a tem sido também descrita em àreas com baixo risco para o 

Cancer do EsOfago na China ( JIAOXIAN ) e em assoe i a<;~o com 

esofagites pós quimioterapia, em mucosa recobrindo tumor-es 

submucosos e, r-ecentemente, em presen<;a de refluxo 

gastroesofagico CRESPI 1979, PELAYO CORREA 1982, MUNOZ 1984, 

MORSON & JASS 1985, GOSWAMI 1987, CHANG-CLAUDE 1990, FRIERSON 

1990 ). Recentemente, foi descrita a presen~a de imunoglobinas de 

cadeia leve nessas células cujo significado é incerto. JESSUN 

apud FRIERSON 1990, FRIERSON 1990 ). 

Em estudo envolvendo 19 pacientes com cancer do esOfago 

avan~ado, 

biópsias 

no 

por 

Hospital de Clinicas de Porto Alegre 

paciente em mucosa próxima mas n~o 

com três 

contigua ao 

tumor, com aspecto u normal " observamos a presença de carcinoma 

11 in situ 11 em três casos ( 15,7 f.,), 11 displasias 0 em cinco ( 26,3 

e "esofagites crOnicas" em quinze ( 78,9 . 'l. ) ' mas n~o 

observamos a presen~a de ''células claras'' ou de ~~atrofia 

epitelial'' nos 53 fragmentos obtidos ( BARROS 1992 ). 
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~ digno de nota, também, que n~o identificamos, nos 

pacientes dos grupos "Maior- Risco" e "Menor- Risco", nenhum caso 

de "atr-ofia epitelial", ao contr-ár-io das r-elativamente altas 

fr-eqü~ncias observadas no 12,7 I. e 8,3 I. par-a o sexo 

masculino e feminino ), na China 11,6 I. e 9,6 I. em adultos e 

3,0 I. e O I. em adolescentes par-a o sexo masculino e feminino 

respectivamente ) e na India ( 28,9 I. , sexo masculin6 ), em 

individuas sob alto risco • Mesmo em individues com baixo r-isco 

na China, identificou-se a pr-esen~a de atr-ofia epitelial 0,71. 

de homens adultos ). No estudo de Pelotas ( RS ), envolvendo 

consumidor-es de chimarr-~o, somente for-am encontradas esofagites 

cr-Onicas "leves", n~o se observando atrofia do epitélio. O mesmo 

ocor-reu no grupo "Dispépticos" de S~o Paulo MUNOZ 1982, CRESPI 

1984-a, CRESPI 1984-b , MUNOZ 1987, GOSWAMI 1987, GUANREI 1987, 

QIU 1988, WAHRENDORF 1989, CHANG-CLAUDE 1990, FERRAR! JR 1991 ). 

Uma análise dos achados histopatolOgicos obser-vados no 

nosso estudo coloca tanto o grupo "Menor- Risco" quanto e, 

pr-incipalmente, o grupo "Maior- Risco" como portadores de lesoes 

precursor-as "esofagites crOnicas" e "displasias" 

potencialmente evolutivas ao c~ncer- do esOfago. 
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TABELA 21. Coeficientes de Incidência Ajustados à 
Idade e F~equ~ncias Relativas ( I. ) de Lesbes P~ecu~so~as ao 
exame Histopatológico em Regibes sob Risco pa~a o 
Desenvolvimento do C~nce~ do EsOfago 

Alto Risco Médio Risco Baixo Risco 

IRPI CHINA 
Linxian 

I NO IA BRASIL 
POA > 

BRASIL 
POA < 

BRASIL BRASIL 
Pelotas/C SP/D 

CHINA 
Jiaoxian 

Coeficiente de Incidência Ajustado à Idade 

105 170 >20 >17 

Número de individuas estudados 

213 292 

ESOFAGITES ( I. 
Leve 

Mo de 
r a da 

Acen 
tuada 

Total 

58,7 55,8 

21,6 7,5 

2,8 1,7 

83,1 65,0 

107 60 

44,8 31,7 

22,4 26,7 

7,5 11,7 

74,7 70,1 

ACANTOSE DE "CELULAS CLARAS" ( I. 

66 80,8 30,8 26,0 

ATROFIA EPITELIAL ( I. ) 

12,7 11,6 28,9 o,o 

DISPLASIAS ( 'l. 

4,7 7,9 7,5 3,4 

>17 >17 >9 8 

99 60 43 152 

18,2 31,7 34,9 33,5 

21,2 o,o 9,3 0,7 

8' 1 o,o 2,3 0,0 

47,5 31,7 46,5 34,2 

12,0 40,0 nd 82,9 

o,o o,o o,o o,o 

3,0 o,o o,o 0,0" 

Modificado de Munoz, 1987 

Observaç~o: POA ">" = grupo "Maior Risco" 
grupo ·"Menor Risco" em Por-to Alegre; 
usuários de chimarr~o (Pelotas); SP/D = 
S~o Paulo; nd = n~o desc~ito 
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ESOFAGITES CRONICAS ATROFIA EPITELIAL 

100 

H 

20 

20 

o 
•1&0 •1&0 >20 •17 •17 •17 •9 8 8 

DISPLASIAS CELULAS CLARAS/ACANTOSE 

10 100 

8 ao 

e o 

o 
•20 •11 •11 •17 •• 8 >180 >180 •20 •11 >11 •11 •• 8 

Figura 17. Coeficientes de Incidência Ajustados à Idade 
( CIAI ) e Freq~ências Relativas (/.) de LesOes 
Precursoras ao Exame Histopatológico em RegiOes sob 
Risco ao Desenvolvimento do C~ncer do EsOfago 
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Ao agregarmos os nossos dados histopatológicos com os 

disponiveis na literatura sobre a frequencia de lesoes 

precursoras e os coeficientes de mortalidade para o cancer do 

esôfago a,iustados à idade em determinadas àreas geográficas, 

observamos ( Tabela 21 e Figura 17 ) uma tendência decrescente , 

principalmente 

crón i c as" em 

das freqüências relativas 

acompanhar uma diminuição nos 

das "esofagites 

coeficientes de 

incidência do câncer de esófago, a,justados à idade. 

tendência sugere uma associação entre freqüência de 

precursoras e incidência do câncer esofágico. 
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6.2.4 '' ESTUDO II - b '' 

Exame CitopatolCgico de Lesoes P~ecurso~as na Mucosa 
Esofágica através do Esfrega~o obtido pelo 

Bal~o Citológico Chinês 

Os achados citopatológicos foram consistentes e estáveis nos 

pacientes com "ESCORE 3", tanto no "ESTUDO I" quanto no "ESTUDO 

II - au vide Figura 12 ), suge~indo n~o só uma unifo~midade do 

g~upo que procu~ou a inte~na;~o na Unidade de Alcoolismo, mas 

também uma estabilidade dos critérios utilizados pelos 

citopatologistas pa~a a análise do esfrega;o esofágico. 

Essa consistência é também demonstrada através da 

reproducibilidade diagnOstica em dois momentos distintos. Num 

primei~o momento, os dois citopatologistas do estudo determinaram 

um diagnóstico consensual em 20 laminas ( ••normal•', 11 atipia de 

baixa grau u, 11 atipia de alto grau" e 11 carcinoma 11 ) . Após 6 

meses, foi observada uma concordancia com o diagnóstico inicial 

de 95 % e 90 % , ~espectivamente, para os citopatologistas ''A'' e 

118 li • Nesse segundo momento, houve um~ concordancia de 94% entre 

~~A~~ e ''Bu Ta bela 11 ) . 
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de 

de 

Tabela 22. Grau de Concordância entre os Citopatologistas 

Diagnóstico Inicial 
por dois Citopatologistas 

em conjunto ( A + B ) 

n=15 

"Normal" 5 
n=5 

"Atipia 
Baixo Grau .. 5 

n=5 

"Atipia 
Alto Grau" 5 

n=5 

** Citopatologista 
A 

n=15 

5 

5 

4 

** Citopatologista 
B 

n=15 

5 

4 

4 

** = Diagnóstico individual por cada citopatologista seis ( 06 ) 
meses após o diagnóstico ( em conjunto) no início do trabalho. 

Concordância A I A+B = 95 % 

Concordância B I A+B = 90 % 

Concordância A x B = 94 % 
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Adequaç~o das amostras colhidas pelo 

Bal~o Citológico 

A presença de "material adequado" foi elevada, alcançando a 

98,3 I. dos pacientes no "ESTUDO I" Tabela 9 ), e mostrou-se 

também, consistentemente elevada em outros estudos relatados na 

literatura. SHU ( comunicaç~o pessoal 1987 relata material 

adequado em praticamente todos os exames realizados por "médicos 

de pés descalços" nas comunas chinesas. BERRY ( 1981 ) relata 981. 

de seus espécimens como "adequados" em 500 individuas na Africa 

do Sul. GREENEBAUM e colaboradores encontraram 95 I. dos 61 

pacientes com material adequado ( 1984 ), enquanto JACOB e 

colaboradores n~o descrevem a adequaç~o do material celular 

obtido pelo bal~o citológico ao examinar 255 pacientes 

alcoolistas e tabagistas. 

153 



" Atipias de Baixo Grau " 

Surpreendeu-nos a alta porcentagem de altera~~es celulares 

encontradas preliminarmente no "ESTUDO I" Tabela 9 ) . Essas 

alterac;bes, 

baixo grau" 

predominantemente classificadas como "atipias de 

( Tabela 10 ), mantiveram-se consistentemente com 

freqoencias elevadas ( 74,1 I. e 71,7 I. respectivamente ), para os 

individuas com "Maior Risco", tanto no "ESTUDO I " quanto no 

"ESTUDO II-b" vide Tabela 11 e Figura 11 ). Para o grupo "Menor 

Risco", observou-se uma freqoencia menor, embora ainda elevada 

57,6/. ), (Tabela 12 e Fiqura 12 ). 

N~o houve diferença estatística entre os pacientes do grupo 

"Maior Risco" e "Menor Risco" no estudo " I I b" ( Ta be 1 a 12 

tanto para os achados "Normais" quanto "Atipia de Baixo Grau". 

Entretanto devido a caracteristicas estâveis e uniformes dos 

pacientes com "Maior Rísco"nos dois diferentes momentos estudados 

agregamos os resultados do ESTUDO I e ESTUDO II-b. Com o aumento 

do número da amostra observa_se nitida diferen~a estatistica 

entre os grupos "Maior" e "Menor Risco" para as categorias 

"Normal" e "Atipia de Baixo Grau" Tabela 23 ) . 
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Tabela 23. Achados Citopatológicos nos grupos "Maior Risco" 
em dois momentos distintos ( "ESTUDO I" + "ESTUDO II b") 

comparados com o grupo "Menor Hisco" 
Frequências Relativas ( % ) e Intervalos de Confiança ( 95%) 

Normal 

Atipia 
de Baixo 
Grau 

Atipia 
de Alto 
Grau 

Carcinoma 

Material 
Inadequado 

"Maior Risco" 

"ESTUDO I"+"ESTUDO II b" 

( N = 289 + 60 ) 

* 22,92 
(18,5-27,3) 

* 73,64 
( 69 '0-7·8. 2) 

1.15 
( o -2.4 ) 

o 

2,29 

"Menor Risco" 

"ESTUDO II b" 

( n = 97 ) 

* 41,4 
( 31,7-51, 1) 

* 57,6 
(47,9-67,3) 

1.0 
( o - 2,9 ) 

o 

o 

* = Resultados com diferenças estatisticamente diferentes. 

As "atipias de baixo grau" englobam uma série de alterações 

celulares leves ou inespecificas e, provavelmente, refletem a 

elevada freqilência das alterações inflamatórias ( "esofagites 

crônicas" ) encontradas ao exame histopatológico ( Figura 14 e 

15 ). Os achados mais freqilentes nessa categoria diagnóstica 

foram binucleação, halo perinuclear, macronucleose ( leve a 

moderada ) e a freqüente associação com neutrófilos em modo 
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abundante. 

Em Nova Iorque encontrou-se até 68 % de 99 alcoolistas I 

tabagistas com células atípicas "queratinizadas" ( KORSTEN 1985 

), mas, em outros grupos de risco para o câncer do esôfago, 

diferentes autores relatam "atipias" em menor freqüência. BERRY, 

em 1981, relata 14,6 % em 500 individuas na Africa do Sul e 

GREENEBAUM ( 1984 ) descreve 25 % em 61 pacientes com história 

pregressa de câncer da cabeça e do pescoço em Nova Iorque. 

JACOB ( 1990 ) e SHU (1985 ) não descrevem as freqüências 

encontradas para essa categoria diagnóstica. 

Atipias de Alto Grau 

As atipias de alto grau", correspondendo a alterações 

celulares mais acentuadas, como macronucleose proeminente e 

cromatina grosseiramente granular, apresentaram-se com baixa 

freqüência em todos os grupos estudados. Essa categoria, 

provavelmente, corresponde ao que se denomrna, na literatura 

citopatológica, de " displasi.as " ou lesões "suspeitas" e tem 

grande interesse pelo seu provável alto risco evolutivo para o 

câncer ( BERRY 1981, GREENEBAUH 1984, SHU 1985, JACOB 1990 ). 
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As freqüências encontradas em nosso ~studo são semelhantes a 

descrita em Chicago com alcoolistas-tabagistas ( 2 casos 

confirmados em 255 individues ) ( JACOB 1990 ), mas inferior a 

encontrada na Africa do Sul ou em pacientes com história 

pregressa de tumores de cabeça e pescoço e, principalmente, aos 

encontrados na China. 

Entre os pacientes com "ESCORE 3" ou de "Maior Risco", 

identificamos no "ESTUDO I", 3 indivíduos ( 1,7%) e no "ESTUDO 

II b" 1 indivíduo ( 1,7 % ) com essa alteração. No grupo de 

"Menor Risco" somente 1 .. individuo apresentou-se com "atipia de 

alto grau". 

A freqüência de "displasias" ou lesões "suspeitas" em 

esfregaços pelo balão citológico em individues sob risco para 

câncer esofágico é variável, sendo descrita em 5,2 % de 500 

pacientes na Africa do Sul, em 5 % de 61 pacientes em Nova Iorque 

( BERRY 1981, GREENEBAUM 1984 ) 

KORSTEN, no seu estudo com 99 alcoolistas, não relata casos 

de "atipias acentuadas" ou lesões "suspeitas". 

YANG ( 1980 ), em revisão sobre as descrições em periódicos 

chineses, encontrou relatos de "displasias" variando entre 13 e 

20 % em diferentes séries englobando 28000 indivíduos 

assintomáticos nas regiões do nordeste da República Popular da 

China. 

JACOB e colaboradores, no seu estudo publicado em 1990 com 
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255 alcoolistas-tabagistas atendidos num .hospital de veteranos de 

guerra em Chicago, demonstraram, inicialmente, uma alta 

freqüência ( 15% 

esofãgico colhido 

) de lesões ·· displãsicas 

por um balonete recoberto com 

no 

uma 

esfregaço 

malha de 

seda. Entretanto em reexames citopatológicos periódicos ( pelo 

balão ) e histopatológicos ( biópsias endoscópicas ) seqüenciais, 

demonstraram que, em 24 desses 28 indivíduos com " displasias 

o diagnóstico 

individuas ) ou 

final dessas lesões foi " esofagite crônica" ( 7 

" normal " ( 17 individuas ). Nos 4 individuas 

restantes, dois permanec.eram como portadores de "disp las ias " e 

em dois diagnosticou-se câncer ( um na orofaringe e outro na 

traquéia ). Nesse trabalho os autores concluem que as 

"displasias" identificadas pelo esfregaço com o balão citológico, 

na população sob alto risco para o câncer do esôfago nos Estados 

Unidos da América do Norte ,provavelmente representem, na maioria 

dos casos, somente a expressão citológica de "esofagites". 
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6.2.5" ESTUDO III" 

Determinação da Sensibilidade e Especificidade do Exame 

Citopatológico em Comparação com o Exame Histopatológico 

A impressão de uma correlação estreita dos achados " 

Normais " entre o exame citopatológico e o histopatológico, tanto 

para o grupo "Maior Risco" quanto para o de "Menor Risco" ( 

Figuras 16 e 17 ), não se confirmou à análise para a 

sensibilidade e especificidade ( Tabelas 15,16 e 17 ). 

Não se observou uma correlação significativa entre a 

citopatologia e a histopatologia, mesmo quando foram utilizados 

dois pontos de corte diferentes para caracterizar a 

positividade ou a presença de " doença " ao exame citopatológico. 

No primeiro" ponto de corte", considerou-se a categoria 

esofagite crbnica leve " como teste "positivo" para a presença de 

doença e, no segundo, considerou-se a categoria 

crélnica moderada". 

esofagite 

Observaram-se muitos falsos positivos e falsos negativos, 

tanto no grupo de" Maior Risco" e no de" Menor Risco", quanto 

na combinação dos achados desses dois grupos (Tabelas 15, 16 e 17 

) . 
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A sensibilidade e a especificidade d·o exame citopatológico, 

colhido por escovamento orientado pela endoscopia, de uma área 

suspeita para neoplasia da mucosa, é muito elevada ( vide Tabela 

3 ) . O mesmo é relatado por Kruel ( 1992 

neoplásicas ou displásicas da mucosa em modelo 

autor entretanto não conseguiu estabelecer 

) para lesões 

experimental.Esse 

uma correlação 

significativa entre a citopatologia e a histopatologia para as 

chamadas lesões precursoras ( atipias inflamatórias e 

crônicas ). As lesões precursoras encontradas nesse 

esofagites 

trabalho 

esofagites crônicas ejou·displasias- provavelmente se distribuem 

em "ilhotas" multifocais na mucosa esofágica como demonstrado em 

outros trabalhos ( USHIGOHE 1967, REID 1988, REID 1991 ). Pode-se 

especular que, durante o trajeto do balão na extensa superfície 

mucosa do esôfago, a colheita tenha sido incompleta ou, se 

completa, possa ter havido despreendimento de células da 

superfície do balão. Isso poderia,teorícamente, explicar os 

achados falsos negativos" do estudo. Por outro lado, na 

colheita das biópsias endoscópicas que foram obtidas ao acaso no 

terço médio, sem orientação para áreas suspeitas, se não 

coincidentes com " ilhotas " de áreas com lesões precursoras, 

poderiam estar minimizando a presença de lesões ao exame 

histopatológico. Nessa hipótese de um possível subdiagnóstico 

histopatológico, os chamados casos " falsos positivos " ao exame 

citopatológico seriam menos frequentes ou ausentes. 
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A exatidão diagnóstica ( accu.racy ) pelo exame 

citopatológico, utilizada para o diagnóstico do câncer esofãgico 

ASSINTOMATICO na China é relatada como alta atingindo a mais do 

que 90 % ( SHU 1983, QIONG SHEN 1984 ) Entretanto, nos trabalhos 

de rasteamento descritos, não encontramos uma comparação com um " 

padrão-ouro histopatológico" ( COORDINATING GROUP 1973, 

COORDINATING GROUP 1975, SHU 1983, QIONG SHEN 1984 ). Na verdade, 

naqueles trabalhos, não sabemos os reais valores dos falsos 

positivos " ou dos " falsos negativos " encontrados aos exames 

citopatológicos. Por exe~plo, QIONG SHEN ( 1984 ), na sua taxa 

de diagnósticos corretos " utiliza para o seu cálculo ( vide 

página 115 deste trabalho ) o reexame anual pelo balão citológico 

durante um período de acompanhamento de dois ( 02 ) anos. 

Sabemos, pelos estudos também na China, mas mais detalhados ( 

GUANREI 1988 ) em que houve um prolongado per iodo de 

acompanhamento de até 78 meses em noventa ( 90 ) pacientes 

diagnosticados pela citopatologia e confirmados pela 

histopatologia obtida por biópsias endoscópicas, que as lesões 

carcinomatosas " precoces " do esôfago podem ter longos períodos 

de até quatro ( 04 ) a cinco ( 05 ) anos de evolução sem 

manifestaçôes sintomáticas. E possivel, então, imaginarmos que, 

no rasteamento populacional com o balão citológico na cidade de 

Hebi, província de Henan ( QIONG SHEN 1984 ), um número ignorado 

de casos assintomáticos possa não ter sido diagnosticado pelo 

161 I FACULDADE DE MEDICINJ. 
UFRGS HCP.-, 

BIBLIOTECA 



balão e passado desapercebido durante o periodo de dois ( 2 ) 

anos observado pelos autores, manifestando-se somente após três ( 

03 ), quatro ( 04 ) ou mais anos. 

Como 

trabalho, 

ponderamos, anteriormente, 

as dificuldades com as 

na introdução 

correlacões do 

desse 

exame 

citopatológico com o exame histopatológico coexistem em outras 

áreas e, são documentadas principalmente, no estudo de lesões do 

colo uterino ( KOSS 1963, KOSS 1990 ).Em estudo clássico sobre o 

controle de qualidade da citologia cervical em vários centros 

diagnósticos na Inglate·rra, HUSAIN e colaboradores ( 1974 ) 

descreveram casos "falsos positivos" e "falsos negativos" ao 

exame citopatológico em niveis elevados - 16,5 % e 8,2 % 

respectivamente - quando comparados com a histopatologia. Aqueles 

autores estimam que 1/3 dos erros diagnósticos observados foram 

consequência de erros humanos na interpretação dos esfregaços 

citopatológicos mas que 2/3 dos erros observados decorreram de 

uma colheita insuficiente de material Tais dificuldades, 

amplamente reconhecidas na área da citopatologia diagnóstica do 

esfregaço cervical, provavelmente, também estiveram presentes 

nesse trabalho. 
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7.LIMITAÇOES DO PRESENTE TRABALHO 

1. Houve "perdas" significativas de indivíduos com "Maior 

Risco" tanto no "ESTUDO I" quanto no "ESTUDO II". Entre as 

"perdas" encontramos muitos indivíduos com complicações 

biológicas "graves" como descritas anteriormente, em especial 

associadas ao consumo do álcool e do fumo. Possivelmente, esses 

individues sejam portadores de lesões esofágicas precursoras ao 

câncer de maneira ainda mais acentuada e, talvez com frequências 

mais elevadas principalmente das lesões do tipo displásicas 

também chamadas de "lesões precursoras mais avançadas"; 

2. Fatores de risco como carências vitaminicas não foram 

controlados quantitativamente e poderiam estar presentes nos 

grupos estudados. O consumo frequente de churrasco, não mensurado 

nesse trabalho, foi recentemente descrito como fator de risco 

para o câncer do esôfago e poderia estar presente nos grupos 

estudados ,; 

3. A presença de refluxo gastresofágico não foi determinada 

com precisão e poderia estar contribuindo ( fator de confusão ) a 

alta freguência de lesões precursoras, especialmente 

denominadas "esofagites crônicas"; 
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4. A colheita das biópsias endoscópicas realizou-se ao acaso 

no terço médio do esôfago, podendo ter originado significativo 

erro de amostragem, com significativo subdiagnóstico de lesões ao 

exame histopatológico. 
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fl. (;()NCT.lJSOES 

Conclui-se 

1. Lesões Precursoras para o Carcinoma Epiderm6ide do 

Esôfago foram encontradas com frequência ao estudo 

histopatológico da mucosa esofágica nos grupos estudados 

especialmente as "eaofagites crônicas". As lesões "displásicas" 

foram encontradas em menor frequência nos grupos estudados; 

2. As lesões precursoras ao exame histopatol6gico " 

esofagi tes crônicas " quando combinadas em todos os seus graus 

foram estatiscamente mais frequentes no grupo de "Maior Risco" 

quando comparadas com o encontrado no grupo de "Menor Risco"; 

3. As "atipias de baixo grau" ao exame citopatol6gico foram 

muito frequentes em todos os grupos estudados e, 

significativamente, mais frequentes no grupo "Maior Risco" quando 

comparadas com o grupo "Menor Risco"; 

4. O balão chinês exigiu uma técnica simples,foi bem 

tolerado pelos pacientes e colheu material celular abundante. 

Entretanto, o exame citopatológico do material colhido apresentou 

um grande número de "falsos positivos" e "falsos negativos" 
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quando comparados com os resultados do exame histopatológico, com 

baixa sensibilidade e especificidade nos grupos estudados. 
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9.SlJGF.S1'0F.S PARA OUTROS 1'RARAT.HOS 

Parece-nos que os RA!'(n i nt.es pontos seriam importao tes a 

observar em estudos futuros; 

1. aumentar a colheita celular pelo balão citolóiico chinês 

através da lavagem da sua superfície com solução fisiológica, 

centrifugação dessa solucão e análise das células no sedimento; 

2. melhorar a colheita de amostras pela biópsia endoscópica 

na detecção de lesões, principalmente, displásicas, através de um 

método auxiliar como a cromatoscopia com solução de Lugol ou Azul 

de Toluidina; 

3. testar a correlação entre o exame citopatológico ( pela 

técnica de '' inprint", por exemplo ) e o histopato lógico colhidos 

na mesma área da mucosa; 

4. testar o valor de outras técnicas tais como a citometria 

de fluxo, na detecção de alterações cromossômicas em amostras de 

tecido esofágico colhido para exame citopatológico e 

histopatológico; 
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5. determinar e quantificar 

gastroesofágico no desenvolvimento 

a 

de 

presença 

lesões 

de refluxo 

precursoras ( 

esofagites crônicas e displasias ) ao carcinoma epidermóide do 

esOfago_, especialmente no denominado grupo de "Maior Risco". 
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10. RF.~IJMO 

Foram estudados. orosoectivamente, 448 individuas sob risco 

para o carcinoma epidermóide do esôfago. O estudo foi realizado 

entre março de 1986 e março de 1991 no Hospital de Clinicas de 

Porto Alegre I Universidade Federal do Rio Grande do Sul, no 

Hospital Psiquiátrico São Pedro da Secretaria da Saúde e Meio 

Ambiente do Estado d~ Rio Grande do Sul e na Fundação 

Universitária de Gastroenterologia. 

Os individuas foram selecionados através de um escore 

obtido por um questionário para graduação dos fatores de risco ( 

consumo de bebidas alcóolicas, consumo de fumo e consumo de 

chimarrão ) para o carcinoma epidermóide do esOfago. Os 

individuas foram classificados em dois grupos: grupo "Maior 

Risco" ( ESCORE 3 ) e grupo "Menor Risco" ( ESCORE 1 ). 

Foram estudados, inicialmente, no "ESTUDO I", 289 individuas 

do grupo "Maior Risco" pelo Balão Citológico Chinês para medir a 

"tolerabilidade" ao exame com o balão e o sucesso" na 

recuperação de material celular. A tolerabilidade ao balão 

citológico foi elevada, permitindo o exame em 99,0 % dos 

individuas. O grau de sucesso na colheita foi também elevado, 

identificando-se material celular esofágico em 100 % 
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examinados. As alterações citopatológicas· foram classificadas em: 

"Normal", "Atipia de Baixo Grau" , "Atipia de Alto Grau" e 

"Carcinoma" e as 

foram 23,2 % 

respectivamente. 

suas 

74,4 % 

freqüências 

1,0 % 

relativas encontradas 

e por cento, 

No "ESTUDO II", foram avaliados 157 individuas - 60 no 

grupo "Maior Risco" e 97 no grupo "Menor Risco", através da 

colheita de material citológico pelo balão chinês e de material 

histológico pela esofa~oscopia com biópsias por pinças no terço 

médio do esôfago e as ~uas frequências relativas comparadas 

entre os dois dois grupos. As alterações histopatológicas 

encontradas e suas freqüências relativas foram para os grupos 

"Maior" e "Menor Risco", respectivamente "Normal~~ 

39,4%, "Esofagite Crônica leve" 31,7 % e 18,2 %, 

Crônica Moderada" 26,7 % e 21,2 % "Esofagite 

18,3 % e 

"Esofagite 

Crônica 

Acentuada"11,7% e 8,1% , "Esofagites- todos os graus" 70,1% e 

47,5% ,"Atrofia Epitelial" "Zero" e "Zero" , "Displasias" 3,4 % 

e 3,0 % , "Carcinoma" "Zero" e "Zero". As "Esofagites Crônicas 

- todos os graus" foram significativamente mais freqüentes e os 

"Normais" significativamente menos freqüentes no grupo de "Maior 

Risco" quando comparados com os de "Menor Risco". As freqüências 

relativas das alterações citopatológicas encontradas foram as 

seguintes para os grupos "Maior" e "Menor Risco", 

respectivamente : "Normal" 21,6 % e 41,4 %, "Atipias de Baixo 
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Grau" 71,7% e 57,6 %, "Atipias de Alto . .Grau" 1,7% e 1,0 % 

"Carcinoma" "Zero" e "Zero". Não houve diferença estatistica para 

os achados citopatológicos entre esses dois grupos no "ESTUDO II 

Entretanto, o aumento da amostra dos pacientes com "Maior 

Risco" ( "ESTUDO I" + "ESTUDO II - a" ) mostrou uma fregüência 

significativamente mais elevada das "Atipias de Baixo Grau" do 

grupo "Maior Risco" guando comparadas com o grupo "Menor Risco" ( 

"ESTUDO II b ".O inverso se observou para os achados "Normais" 

entre esses dois grupos. 

No "ESTUDO III", os .. resultados do exame citopatológico pelo 

balão chinês não mostraram uma correlação significativa com os 

achados histopatológicos nos grupos "Maior Risco", "Menor Risco" 

ou nos seus resultados combinados e a Sensibilidade e a 

Especificidade 

estatistica. 

encontradas não 
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11. SllMMARY 

We studied, prospectively, 446 subjects at risk for 

developing squamous cell carcinoma of the esophagus. The study 

was performed between march 1986 and march 1991, at the Hospital 

de Clinicas de Porto Alegre I Federal University of Rio Grande do 

Sul, Alcoholism Unity of the Hospital Psiquiátrico São Pedro da 

Secretaria da Saúde e M~io Ambiente of Rio Grande do Sul State 

and Fundação Universitária de Gastroenterologia in Porto Alegre, 

Brazil. 

The subjects were selected by a score system obtained 

through a questionnaire measurin~ their exposition to known rísk 

factors for the development of sQllA.mons cell carcinoma of the 

esophagus ( alcohol drinkíng, tobacco smoking & "chimarrão" 

drinking ) They were classified in two groups: "Higher Risk " ( 

SCORE 3 ) & " Lower Risk " ( SCORE 1 ) . 

In STUDY I ", 289 subjects with " Higher Risk were 

examined by the chinese cytological balloon and "Tolerance" to 

the examination and "Success" in recovering cells were measured. 

"Tolerance" to the examination was observed in 99.0 % of the 

subjects and "Success" at the recovery of cells was also high, 

showing esophageal cells in 100 % of the examinations.Cytologícal 
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findings were classified in : "Normal", "Low Grade Atypia", "High 

Grade Atypia" and "Carcinoma" & the relative frequencies found 

were 23.2 % ; 74.4 % ; 

In " STUDY II " 

1.0 % and "zero" percent, respectively. 

157 subjects were examined - 60 at the " 

Higher Risk '' and 97 at the '' Lower Risk '' groups. The study 

included cytological examinations obtained by the chinese balloon 

& histological examinations by endoscopic "pinch-biops.ies" from 

the middle third of the esophagus comparing the results obtained 

in the "Higher" and "Lower" ~rouPs. Histopathological findings & 

their relative frequenci!)s for the " Higher Risk • and Lower 

Risk groups were respectively: ''Normal'' 18.3 % and 39.4 %, 

''Mild Chronic Esophagitis'' 31.7 % and 18.2 %, ''Moderate Chronic 

Esophagitis" 26,7% and 21,2 %, "Severe Chronic Esophagitis" 11.7 

% and 8.1 %, "Chronic Esophagitis- all grades" 70.1% and 47.5 

%, "Epitelial Atrophy" "zero" and "zero", "Dysplasias" 3.4% and 

3.0 %, "Carcinoma" "zero" and "zero percent. The "Chronic 

Esophagitis - all grades" were significantly more 

the "Normais" significantly less frequent at the 

frequent and 

"Higher Risk" 

when compareci to the "Lower Risk" group. The relativa frequencies 

of the cytopathological findings for the ''Higher Risk'' and ''Lower 

Risk" groups were the following : "Normal" 21.6 % and 41.4 %, 

"Low Grade Atypia" 71.7% and 57.6 %, "High Grade Atypia" 1.7 % 

and 1. O %, "Carcinoma" "zero" and "zero" percent. There was no 

statistical difference for the cytopathological findings between 
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these two groups at the" STUDY II ". However, when we added all 

the subjects with "Higher Risk" ( "STUDY I" + "STUDY II b" ) and 

compareci the combined results to the "Lower Risk" group we found 

a statistically significant difference for the "Low grade Atypia" 

and "Normal" categories between "Higher Risk" and "Lower Risk". 

In "STUDY III", we did not find a significant correlation 

between the cytopathological findings obtained by the ·chinesa 

balloon and the histopathological findings in the "Higher Risk", 

the "Lower Risk" ar in the combination of results of those two 

groups. Sensibility & ·Bpecificity were 

cytopathology was compareci to histopathology. 
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Figura 18. "A" P. "B". A~hRdos "Normais" ao exame 
citopatológico do esfregaço colhido pelo Balão Citológico Chinês. 
Coloração de Papanicolau. Aumento de 100 x. 
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Figura 19."Atipia de Baixo Grau" ao exame citopatológico do 
esfregaco colhido pelo Balão Citológico Chinês.Observa-se a 
presença de neutrófilos e binucleação. Coloracão de 
Papanicolau. Aumento de 400 x. 
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Figura 20. " Atipia de Baixo Grau" ao exame citopatológico do 
esfregaço colhido plo Balão Citológico Chinês. Observa-se 

agrupamento de células com macronucleose e hipercromasia em 
grau leve a moderado no campo inferior e a presença de halo 
perinuclear no campo superior. Coloração de Papanicolau. 
Aumento de 200 x. 
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Figura 21." Atipia de Alto Grau" ao exame citopatológico do 
esfregaço colhido pelo Balão Citológico Chinês. Observa-se a 
macronucleose, a hipercromasia nuclear e a presenca de nucléolo 
proeminente em relação às células vizinhas. Muitos neutrófilos 
também estão presentes. Coloração de Papanicolau. Aumento de 650 
X. 
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Figura 22. "Atipia de 1\lt.o Grau" ao exame citopatológico do 
esfregaço colhido pelo Balão Citológico Chinês. Observa-se a 
presença de núcleo volumoso e hipercromatico em relaçao ao 
c itoplas ma. Presença de neutrófilos. Coloração de Papanicolau. 
Aumento de 400 x . 
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Figura 23. Esofagite Crbnica "Leve" ao exame histopatológico 
colhido por pinça endoscópica. Observa-se infiltrado 
linfoplasmocitãrio e neutrófilos no epitélio e na lâmina própria. 
A lâmina própria apresenta-se também edemaciada. Coloração com 
hematoxilina-eosina. Aumento de 200 x 
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Figura 24. Esofa[.:!ite Crbnica. Moderada" 
histopatológico colhido por biópsia endoscópica . 
infiltrado de linfócitos e plasmócitos justapapilares 
basal do epitélio. Há agrupamento de "células elaras" 
superficie . Hematoxilina-eosina. Aumento de 200 x 
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Figura 25 . Detalhe da figura anterior ( Ef:;ofagite Crônica 
Hoderada ) destacando-se a presenca de "células claras" próximas 
à superficie epitelial. Essas células são maiores que as 
circunjacentes com abundante citoplasma e n~cleos picnóticos ou 
ausentes. Hematoxilina-eosina. Aumento de 400 x . 
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Figura 28 Esofagite Crnnica "Acentuada" ao exame 
pinça endoscópica. Observa-se histopatológico colhido por 

infiltrado linfoplasmocitârio no 
hiperplasia papilar e congestão 
Aumento de 200 x 

epitélio e na lâmina própria, 
vascular HemRtoxilina-eosina. 
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Figura 27. 
histopatológico 
macronncleose 
proeminentes 
comparada com o 

Displasia em grau "leve a moderado" ao exame 
colhido por pinça endoscópica. Observa-se 

e hipercromnsia nuclear com nucléolos 
Hâ aumento na relação nócleo-citoplasma quando 

normal. Hemntoxilina-eosina. Aumento de 400 x . 
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CONSENTIMENTO INFORMADO 

LESõES PRECURSORAS DO CANCER DO ESOFAGO ) EM 
ALCOOLISTAS/TABAGISTAS E BEBEDORES DE CHIHARRAO 

O Rio Grande do Sul e uma das regi~es do mundo aonde mais se 
encontra o Câncer do Esôfago. Sabemos que as pessoas que bebem e 
ou fumam e ou bebem chimarrão "pelando", como você, tem um risco 
maior para isto. Caso encontrarmos alteraçõoes no seu esôfago ( 
esofagite crônica, atrofia da mucosa ou displasia) que podem 
levar ao aparecimento deste câncer no futuro, poderemos orienta
lo para a melhor conduta possível. 

Queremos exam~nar o seu esôfa~o atravÁs d~ um pequeno balão 
inflável e de uma sonda endoscópica. Esse material será 
introduzido pela boca após o ~ar~arejo de uma solução anestésica 
local para a sua garganta. Será coletado material ( biópsias ) 
para pesquisa daquelas alteracões. A maioria das pessoas tolera 
muito bem este exame que dura entre 10 e 15 minutos. Entretanto, 
algumas pessoas podem sentir·'vontade de vomitar, tossir ou mesmo 
sentir um mal estar na garganta. Após o exame voce poderá ficar 
com a garganta irritada por um ou dois dias. Existe também um 
risco ( pequeno ) de complicacões pelos exames, tais como· 
sangramento ou perfuracão do esôfago, após as biópsias, podendo 
ser necessário transfusões de sangue e/ou cirurgia. 

O resultado do exame estará pronto em, aproximadamente, 7 
dias e você será informado e orientado para tratamento se 
necessário. 

Eu, ...................................... , fui informado dos 
objetivos especificados acima e da justificativa desta pesquisa, 
de forma clara e detalhada. Recebi informações sobre cada 
procedimento, no qual estarei envolvido, dos desconfortos ou 
riscos previstos, tanto quanto dos beneficios esperados. Todas as 
minhas duvidas foram respondidas com clareza e sei que poderei 
solicitar novos esclarecimentos a qualquer momento. Além 
disso,sei que novas informações obtidas durante o estudo, me 
serão fornecidas e que terei liberdade de retirar meu 
consentimento de participaçao na pesquisa, face a estas 
informações. 

O profissional ................................. , certificou-me 
de que as informações por mim fornecidas terão caráter 
confidencial. 

ASSINATURA DO PACIENTE 

Assinatura e Nome 
la. TESTEMUNHA 
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Assinatura e Nome 
2a. TESTEMUNHA 
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UUEST IUI~~IIl O 
, .. I I I 

• DATA DA ENTREVISTA I I li I I I .. , 

I Dia' I 
Mês Ano 

• ENTREVISTADOR 

• NOME: 

• RESIDCNCIA:·Rue 
Nll: APII: Beirrv:. 
CIDADE: ESTADO a 

• DATA DE NASCIMENTO li I .li 
Dia Mês Ano 

• SE.XU MASl:UL lNU ) 1 

fEMlNlNU ) 2 
• ESTADU [;lVll: SOLTEIRO )1, CASADO ( )2,V1ÚVO 

DlU/UESUUlTADO ( )4, IGNORADO ( )9 .. .. 
• AONDE VIVEU A MAIOR PARTE DE SUA VIDA? 

UHBANA GRANIJE PUA ( ).1, UIIBANA INTE.RlUR ( )2, 

RURAL ( )J, NÃU SABE ( )4. 

9 • O SR. fUMA UU fUMAVA? 

( 

( ) NUNCA .1, )AGORA N~U,MAS SIM NO PASSADO 2, 
( ) SIM 3, 

Su e rooposte ror .l pula pera e pergunte nUll . · 

.lU, O QUE U Sll. COSTUMA (COSTUMAVA) fUMAR7 

TIPO DE IDADE INTE~ tiUANTl 
CIGARRO INÍCIO PAIIU RUPÇ~O Dir.OAD 5&11. 

r 1 LTRO 

S/riLTRO I 
PALHA 
PAPEL 

TRAGA 
5 N 

) 

OBSERVAÇÃO: ____________________________ ._ ____ __ 

ll. O SR.COSTUMA MASCAR fUMO OU ERVAS? 
( ) Nunca 1, ( )Nio agora, mas sim no passado 2, 
( ) Sim J 
SE A RESPUSTA rUI 2 ou J, O QUE? _________ _ 

Ul:lSEIIVAÇ0A, __________________ _ 

?.1?.. 

I 



12. UUANlJU u ~H.CU~IUMA TUMAH UCUl~AG ALCU~LJCA~'l 
I 

( ) Di oriamunto 1, ) Uma vez por eamontt 2, 

~ ) só nos fins de semenl' J, 
( ) Menos du uma voz por semana 4. 

13. UUE TIPO D~ B~BlDA ALCOÓLICAS O SR. COSTUMA ( COSTUMAVA) 
TOMAR? 

TIPO IDADE N INTCR- RECEP! UNIDADES 
BE B IOA IN[CIO ~AROU RUPÇA'U ENTE P/DIA SEMANA 

. 
PINGA 
CERVEJA . 
VINHO 

TIPO D~ HECllliENTE USAD01 (1)mol"lelo-lUO.ml; (2) copo C!!, 

m um- 2 5O m l ; ( J ) c á li c B ; ( 4) l/ 2 G o r re f o ; ( 5 ) l G a r re f a • 
UBSEHVAÇÃO ____________________________________________ ___ 

lJ.A. O SR, COSTUMA TOMAR A PINGA PURA OU COM MISTURA? 
(1) pura, sÓ; (2) com misture, só; (J) pl"incip&lment.e P.!:!. 

ra1 (4) principalment.a.~om mistura; (5) meio a meio; 
(6) não se aplica. 

13.8. SE COM MlSTUHA, UUAL MISTURA? __________ _ 

14. O SR. COSTUMA TOMAR CHÁ, CAf~ OU CAf~ COM LEITE? (l)nun 
ca (2) não agora, sim no passado? (3) Sim. 
SE A RCS~USTA fOfl l PULE PARA A PERGUNTA Nll 16. 

lS. O UUE O SR. COSTUMA TOMAR? 

TIPO I IDADE EM UUE I INTERVALO TIPO lJUANT, fr E MP. 
INTERRUP. DE 

INICIOU PAROU EM ANOS ( l) POR POR ( 2 ) 
RECEP. DIA SEM. 

CHÁ 

CAf( . 
C A f( 

C/ LU TE 

l) TIPO DC RECEPlCNTE1 ( ) XÍCARA l 
) X !CARA DE CAfE lJ NHO ( ) COPO 2 

J 
( ) l/2 TAÇA 4 

2) TEMPERATURA: 

( GELAIJU 1 ( ) QUI: NTE 4 

( f RIU 2 ( ) MUITO QUENTE 5 

( MOHNU J 
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___.!:!!! ~LI<II A_~ A U--------------------
16.0 SR. COSTUMA TUMAH CHlMARRAO? NUNCA 11 

SIM J. AGOR~, MAS SIM NO PASSADO 21 

17.QUANTAS ( CUIAS, CHALEIRAS, 
SR. COSTUMA TOMAR POR DIA! 
( ) CU I A l , ( ) CHALE I R A 

T(RMICAS ) DE CHIMARRAO 

I I P/DIA. 
2, ( I) TLRMICA J. 

18.A UUE TEMPERATURA O SR. COSTUMA TWMAR CHIMARRAO? 

NilO 

o 

) F"R~O l, ( ) MORNO 2, ( ) QUENTE: } 1 ( ) MUITO QUE,!i 
TE 4. 

19.0 SR. COSTUMA MISTURAR OUTRAS ERVAS &A ~GUA DO CHIMARRKO? 
( ) SIM, 1 ) NAU 2, (· ) As VEZES J. 

20.0UE TIPO DE ERVA O SH. COSTUMA MISTURAR NO CHIMARRAO?_ 

21.0 SR. COSTUMA TOMAR CHIMARRÃO COM AÇ~CAR? 
( ) SIM l, ( ) NAO 2, ( ) As VEZES J. 

22.0 SR. INICIOU A TOMAR CHIMARRAO COM QUANTOS ANOS? _____ _ 
___________ ANOS. 

23.0 SR. PAROU DE TOMAR CHlMAARAO COM UUE IDADE ------
24.0 SR. TEVE PER[ODO DE UM ANO OU MAIS EM QUE DEIXOU DE TO-

MAR CHIMARRÃO ______________________________ ___ 

INTERVALO DE INTERRUPÇAO EM ANOS _____________ __ 
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