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Resumo 

O Cancro do esófago e da Junção Gastro Esofágica tem demonstrado um aumento 
considerável de incidência ao longo das últimas décadas. A maioria dos doentes com este tipo 
de tumor possuem doença em estado avançado à altura do diagnóstico, reflectindo o seu 
rápido crescimento e a grande capacidade de metastização. Nas sociedades ocidentais o 
adenocarcinoma superou o carcinoma de células escamosas como o tipo histológico mais 
prevalente, facto principalmente relacionado com a elevada prevalência da doença de Refluxo 
Gastro-Esofágico, a qual é um importante factor de risco para o desenvolvimento de esófago 
de Barrett e, consequentemente, para o desenvolvimento de adenocarcinoma do Esófago. 

 Neste trabalho de revisão bibliográfica define-se as principais características 
clínicas e biológicas do Adenocarcinoma do esófago, qual a abordagem diagnóstica 
recomendada a um doente com este tipo de tumor e qual o papel da cirurgia no seu 
tratamento. 

A grande maioria dos adenocarcinomas do esófago são encontrados no terço distal, 
com atingimento frequente da junção gastro-esofágica e a principal queixa clínica que os 
doentes apresentam é disfagia progressiva. 

O gold standard para a doença ressecável (estadio I-III ou IV-A após estadiamento 
clínico) é a cirurgia de ressecção esofágica. 

As principais abordagens cirúrgicas são a abordagem trans-hiatal (com anastomose 
do neo-esófago cervical), a abordagem transtorácica com laparotomia (com anastomose do 
neo-esófago mediastínica ou cervical) e abordagem minimamente invasiva. A linfadenectomia 
mais radical (dissecção en-bloc) parece ter benefícios consideráveis comparativamente com a 
linfadenectomia standard. As principais complicações cirúrgicas são as complicações 
respiratórias (mais prevalentes na abordagem torácica) e a mortalidade cirúrgica é inferior a 
5%. 

A quimioterapia e a radioterapia, aliada a uma técnica cirúrgica mais aprimorada e a 
uma melhor selecção dos candidatos a cirurgia, melhorou significativamente a sobrevida a 5 
anos, que passou de verca de 4% na década de 70 para 14% actualmente. 
 
 

O Cancro do esófago e da Junção Gastro Esofágica tem demonstrado um aumento 
considerável de incidência ao longo das últimas décadas. A maioria dos doentes com este tipo 
de tumor possuem doença em estado avançado à altura do diagnóstico, reflectindo o rápido 
crescimento tumoral e o grande potencial de metastização deste tumor. Nas sociedades 
ocidentais o adenocarcinoma superou o carcinoma de células escamosas como o tipo 
histológico mais prevalente. 

Neste trabalho de revisão bibliográfica definir-se-á as principais características 
clínicas e biológicas do Adenocarcinoma do Esófago, qual a abordagem diagnóstica 
recomendada a um doente com este tipo de tumor e qual o papel da cirurgia no seu 
tratamento. 



3 
 

Epidemiologia 
O cancro do esófago é um dos mais letais em todo o mundo, sendo o 8º cancro mais 

comum em todo o mundo e representando a 6ª causa de morte por cancro. O risco ao longo 
da vida desta neoplasia é de 0,8 % para os homens e 0,3% para as mulheres. A idade média de 
diagnóstico é de 67 anos de idade (Kamangar et al. (2006)). 

Os indivíduos de etnia africana possuem uma maior incidência deste cancro 
comparativamente com outras etnias. As áreas de elevada prevalência incluem a Ásia, sul e 
este do continente africano e o norte de França (Munoz, Day (1996)). 

Mais de 90% das neoplasias do esófago são adenocarcinomas ou carcinoma de 
células escamosas. Os restantes 10% são representados por outros carcinomas, melanomas, 
leiomiossarcomas, tumores carcinóides e linfomas (Daly et al. (2000)). 

 
 

Localização preferêncial do Adenocarcinoma do Esófago 
Cerca de três quartos de todos os adenocarcinomas são encontrados no esófago 

distal, alguns destes com atingimento da junção gastro-esofágica, enquanto que o carcinoma 
de células escamosas possui uma distribuição uniforme entre o terço médio e distal do 
esófago.  

O carcinoma de células escamosas é mais comum nas áreas endémicas de Neoplasia 
do Esófago, enquanto que o Adenocarcinoma do esófago é mais comum em áreas não 
endémicas, tais como Europa e América do Norte.  

Nas últimas duas décadas têm-se assistido a uma diminuição da incidência de 
carcinomas de células escamosas, que agora representam menos de 30% de todas as 
neoplasias do esófago (dados epidemiológicos dos Estados Unidos da América) e um 
crescimento na incidência de adenocarcinomas, particularmente em indivíduos do sexo 
masculino caucasianos, possivelmente devido aos factores de risco mais prevalentes neste 
género (Younes et al (2000)). 

 

Características da neoplasia 
O carcinoma do esófago é uma neoplasia de rápido crescimento, em que cerca de 14 

a 21% dos tumores com localização submucosa (classificados como T1) e cerca de 38 a 60% 

dos tumores que invadem a mucosa (classificados como T2) estão associados a invasão 

linfática. Mais de 50% dos carcinomas são classificados como irressecáveis ou possuem 

metástases detectáveis radiologicamente à altura do diagnóstico (Siewart et al. (2001), Collard 

et al.(2001)). 

 

 

Factores etiológicos 

Factores etiológicos comuns para Carcinoma de Células Escamosas e 

Adenocarcinoma do Esófago 

O hábito tabágico está associado a um aumento de risco de neoplasia do esófago. 

Este relaciona-se directamente com a quantidade de cigarros fumados e o período de duração 

do hábito. O risco de carcinoma de células escamosas diminui substanciamente uma década 

após a cessação tabágica. Pelo contrário, o risco de adenocarcinoma do esófago não se altera 

de forma importante, mesmo após 30 anos após a cessação tabágica (Gammom et al.(1997)) 
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Doente submetidos a radioterapia do mediastino (como por exemplo para o 

tratamento de neoplasia da mama, linfomas ou outros) também possuem um risco elevado de 

neoplasia do esófago, tipicamente 10 anos após a exposição (Ahsan et al. (1998)). 

 

Factores etiológicos específicos do Adenocarcinoma do Esófago 

Doença de Refluxo Gastro Esofágico 

Doentes com sintomas recorrentes atribuíveis a refluxo gastro esofágico (GE) 
possuem um risco aumentado em 8 vezes de desenvolverem adenorcarcinoma do esófago. 
Outras alterações também relacionadas com a doença de refluxo GE tais como hérnia de hiato, 
úlcera esofágica e medicação com Inibidores da Bomba de Protões ou com antagonistas H2 não 
parecem ser factores de risco independentes. A medicação com fármacos que relaxam o 
esfíncter gastro-esofágico e que aumentam o refluxo, tais como agentes anticolinérgicos, 
aminofilinas e beta-bloqueadores parecem contribuir para até 10% de todos os 
adenocarcinomas (Vaughan et al,1998; Lagergren et al.,1999). 

 

Metaplasia de Barrett 
O factor de risco mais importante para o desenvolvimento de adenocarcinoma do 

esófago é a presença de Esófago de Barrett.  
Esta condição representa uma metaplasia em que o epitélio escamoso normal do 

esófago é substituído por epitélio colunar ou glandular, mais frequentemente encontrado no 
estômago ou intestino, e acontece em cerca de 5 a 8% dos doentes com doença de refluxo 
gastro-esofágico, podendo também acontecer ocasionalmente em doentes sem doença de 
refluxo (Romeo et al, 2002). Neste tecido metaplásico poderão ocorrer mutações que 
eventualmente desenvolverão áreas de displasia que evoluirão para neoplasia. A prevalência 
estimada de adenocarcinoma no epitélio colunar de Esófago de Barrett varia entre 10 a 64%, 
com um risco anual de transformação neoplásica de 0,5%, o que representa um risco 40 vezes 
superior à população geral (Altorki et al, 2000). 

 

Outros 
A obesidade também aumenta o risco de adenocarcimona do esófago, possivelmente 

por aumentar a pressão intra-abdominal e contribuir para o refluxo gastro esofágico (Chow et 
al., 1998). 

A infecção por Helycobacter pylori está relacionada com um risco menor de 
desenvolver adenocarcinoma do esófago, provavelmente devido a diminuição do refluxo 
gastro esofágico (Rokkas et al, 2007). 

 
 

Rastreio 
A baixa incidência deste tipo de cancros na população geral, a inexistência de 

sintomas numa fase inicial e a pouca relevância de tumores com características hereditárias 
atribuem aos rastreios de base populacional uma má relação custo benefício,  impossibilitando 
desta forma a sua realização.  

Apesar disso, devido à elevada prevalência de adenocarcinoma em doentes com 
Esófago de Barrett, são vários os consensos de especialistas que recomendam o rastreio 
através de endoscopia com biópsia a este grupo de doentes. Apesar da frequência da 
realização de endoscopias nestes doentes não ser consensual entre as três principais 
Associações Americanas dedicadas a esta área, todas recomendam endoscopias com biópsia 
de controlo a cada 3 ou 5 anos para o caso de não existir displasia, e mais regularmente caso 
seja diagnosticada displasia de baixo grau ( Lichtenstein et al, 2005; Hirota et al., 2006, Wang 
et al, 2007; Wang et al, 2008). 
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Cerca de 50% dos doentes com identificação de displasia de alto grau (i.e. carcinoma 
in situ) irão desenvolver adenocarcinoma invasivo em três anos no caso de não serem tratados 
(Buttar et al., 2001). 

Apresentação clínica 
A maioria dos doentes com cancro do esófago apresentam-se com queixas de 

disfagia (74%), e cerca de 17 % têm odinofagia (dor à deglutição de líquidos e sólidos) na altura 
do diagnóstico. A perda de peso significativa (mais de 5% do peso corporal) acontece em cerca 
de 57% dos doentes e, a perda de mais de 10% do peso corporal, representa um factor 
independente de mau prognóstico (Fein et al, 1985) 

Cerca de 21% dos doentes com Neoplasia do Esófago possuem história de Refluxo 
Gastroesofágico de longa duração.  

A presença de dispneia, tosse, rouquidão e dor (retroesternal, dorsal ou abdominal 
superior) poderá representar a presença de doença localmente avançada. 

O exame físico geralmente não apresenta alterações. A presença de Nódulo de 
Virchow (nódulo na fossa supraclavicular esquerda), hepatomegalia e efusões pleurais na 
altura do diagnóstico poderá indicar a existência de metástases. 

 

Tumores da junção gastro-esofágica 
O cancro da junção gastro-esofágica foi caracterizado originalmente por “Siewert et 

al (1996)”. Se o centro do tumor ou mais de 66% da massa do tumor estiver localizado a mais 
de 1 cm acima da junção gastro-esofágica (GE) anatómica, o tumor é classificado como 
adenocarcinoma do esófago distal, do tipo I. Se o centro do tumor ou a massa do tumor estiver 
localizado entre 1 cm proximal e 2 cm distal à junção GE, classifica-se como adenocarcinoma 
de tipo II. Se o centro do tumor ou mais de 66% da sua massa estiver localizada abaixo 2 cm da 
junção GE anatómica, o tumor é classificado como tumor da junção GE tipo III. 

Esta classificação mudou um pouco no ano 2000 (Stein et al., 2000). Os doentes com 
tumores cujo centro está 5 cm proximal ou distal ao cárdia anatómico são classificados como 
tendo adenocarcinomas da junção gastro-esofágica. Estes incluem os adenocarcinomas de tipo 
I, que se poderão infiltrar a junção GE a partir da região superior; os adenocarcinomas de tipo 
II, que se originam da junção gastro-esofágica; e os adenocarcinomas de tipo III, ou carcinomas 
gástricos subcárdia, que se originam do estômago e infiltram a junção GE a partir da região 
inferior. 

A diferenciação deste tipo de tumores baseia-se puramente na sua localização 
anatómica. A abordagem diagnóstica deverá ser similar à realizada para os tumores do esófago 
e a terapêutica deverá ser individualizada, consoante o grau de invasão do estômago e o 
estadiamento efectuado. 

 

Abordagem a um doente com cancro do esófago 
Avaliação diagnóstica 
O primeiro exame complementar de diagnóstico tradicionalmente realizado a um 

doente com as queixas referidas anteriormente é um esofagograma com contraste que, em 
casos típicos, demonstra um estreitamento ou uma ulceração no esófago. No entanto, este 
actualmente poderá ser considerado como opcional, devido à grande disponibilidade da 
Endoscopia Digestiva Alta. 

A Endoscopia Digestiva Alta poderá revelar uma massa friável ou uma zona ulcerada 
com aspecto mucoso alterado e, no caso de ser identificada alguma anormalidade, esta 
permite a realização de biópsia durante o mesmo tempo de exame. 

A todos os doentes recém diagnosticados com adenocarcinoma do esófago deverá 
ser realizada uma história clínica e um exame físico completos, assim como um hemograma 
completo e bioquímica com pra avaliação da função renal e hepática, estudo de coagulação e 
um TAC torácico e abdominal com contraste. Se não se identificarem metástases, recomenda-
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se a realização de uma ECO- endoscopia para a identificação de metástases linfáticas, auxiliada 
por aspiração com agulha fina. Se o tumor for localizado acima da carina, recomenda-se a 
realização de broncoscopia (incluindo biópsia de eventuais massas e citologia do lavado 
bronco-alveolar). Nos tumores localizados na junção gastro-esofágica, é opcional a realização 
de laparoscopia de estadiamento com biópsia de lesões sugestivas de metastização (Jaffer et 
al, 2009).  

A utilização de PET-TAC poderá ser útil para a detecção de metástases linfáticas ou 
hematogéneas à distância. Ficou demonstrado que a sua utilização melhorava o estadiamento 
nodal e a detecção de cancros do esófago no estadio IV (Van Westreenen et al, 2004), 
evidenciando mesmo maior precisão de diagnóstico que a aspiração por agulha fina através de 
Eco-endoscopia e que a TAC no estadiamento nodal. 

 
 

Estadiamento 
O estadiamento do cancro do esófago é geralmente realizado através de classificação 

TNM (Tumor, Nódulo, Metástase) desenvolvida pela American Joint Comittee on Cancer 
(Comité Conjunto Americano para o Cancro) (Greene et al., 2002). 

O prognóstico depende claramente do estadio inicial da doença, no entanto a 
sobrevivência é melhor definida com o estadiamento patológico pós-cirúrgico. 

À altura de diagnóstico, mais de 50% dos doentes possuem doença irressecável ou 
metástases à distância.  
 
 
Estadiamento TNM- American Joint Comitee on Cancer (AJCC) 
Tumor primário (T) 
Tx  O tumor primário não é identificado 
T0  Não há evidência de tumor primário 
Tis Carcinoma in situ 
T1 O tumor invade a lâmina muscular própria ou a submucosa 
T2 O tumor invade a muscular própria 
T3 O tumor invade a adventícia 
T4 O tumor invade as estruturas adjacentes 
 
Nódulos Linfáticos regionais (N) 
Nx Não se pode concluir acerca da presença de metástases nos nódulos linfáticos regionais 
N0 Não há metástases nos nódulos linfáticos regionais 
N1 Há metástases nos nódulos linfáticos regionais 
 
Metástases à Distância (M) 
Mx Não se pode concluir acerca da presença de metástases à distância 
M0 Não há metástases à distância 
M1 Há metástases à distância 
Tumores do esófago torácico inferior 
M1a Metástases nos nódulos celíacos 
Mib Outras metástases à distância 
Tumores do esófago do terço médio do esófago 
M1a Não aplicável 
M1b Metástases em nódulos linfáticos não regionais e/ou metástases à distância 
Tumores do terço superior do esófago 
M1a Metases em nódulos cervicais 
M1b Outras metástases à distância 
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Agrupamento por estadios 
 
Estadio 0 Tis N0 M0 
Estadio I T1 N0 M0 
Estadio IIA T2 

T3 
N0 
N0 

M0 
M0 

EstadioIIB T1 
T2 

N1 
N1 

M0 
M0 

Estadio III T3 
T4 

N1 
Qualquer N 

M0 
M0 

Estadio IV Qualquer T Qualquer N M1 
Estadio IVA Qualquer T Qualquer N M1a 
Estadio IVB Qualquer T Qualquer N M1b 

 
Grau Histológico (G) 
Gx O grau histológico não está acessível 
G1 Boa diferenciação 
G2 Diferenciação moderada 
G3 Pouca diferenciação 
G4 Indiferenciado 
  
 

Os tumores T1 poderão ainda ser divididos em T1a e T1b, em que os tumores T1a 
invadem a mucosa e lâmina muscular própria, mas não invadem a submucosa, enquanto que 
os tumores T1b invadem a submucosa. 

 

Terapia para tumores Tis ou T1a e papel da ressecção endoscópica da 
mucosa (REM) 

Os Tumores Tis ou T1a são tumores com invasão da mucosa mas não da submucosa. 
Estes casos poderão ser considerados para tratamento com esofagectomia, ressecção 
endoscópica da mucosa (REM) ou ablação (Larghi et al.,2007; Lopes et al. 2007). A ablação 
poderá ser realizada através de várias técnicas que incluem terapia fotodinâmica com uso de 
um fotossensibilizador tal como a fotofirina. 

Os tumores com invasão da submucosa ou mais profundos deverão ser tratados com 
ressecção. A REM é bastante usada para o tratamento do cancro de células escamosas 
superficial no Japão (Fugita et al,2001). Também se advoga a REM pré-cirurgia para determinar 
a invasão tumoral antes da ressecção cirúrgica (Mais et al. 2004). Apesar desta técnica ainda 
não ter sido validada através de estudos randomizados, a sua utilização nos países Ocidentais é 
cada vez maior. 

 

Terapêutica de Cancro localizado (estadio I-III ou IV-A) 
Todos os doentes com doença no Estadio I-III ou IV-A, são considerados como tendo 

cancro locorregional e aconselha-se a que sejam alvo de avaliação multidisciplinar e 
preparação para uma possível cirurgia (Steyerberg, 2006). 

A cirurgia é, então, o gold standard para doença ressecável. 
A selecção de doentes para cirurgia envolve a avaliação da sua condição médica geral 

para aferir o risco ciruúrgico individual. 
A ressecção esofágica é apropriada para todos os doentes clinicamente estáveis, com 

cancro do esófago localizado no tórax (com distância superior a 5 cm do junção cricofaríngea), 
no abdómen ou na junção gastro-esofágica. 

Os tumores T1 até T3 são ressecáveis mesmo na presença de nódulos mestastáticos 
regionais (N1). Os tumores T4 com involvimento do pericárdio, da pleura ou do diafragma 
também são  ressecáveis. Os tumores no estadio IVA do esófago inferior com envolvimento 
dos nódulos celíacos mas sem involvimento da artéria celíaca, da aorta ou de outros orgãos 
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são considerados como potencialmente ressecáveis. Já os tumores T4 com invasão do coração, 
dos grandes vasos, da traqueia ou dos orgãos adjacentes incluindo o pâncreas, o baço ou o 
pulmão, assim como os tumores com metástases à distância- estadio IVB são considerados 
como irressecáveis (Jaffer et al,2009). 

 

Cirurgia de ressecção esofágica 
 

Local de anastomose e tubo para esófago 
A melhor localização para a anastomose foi largamente debatida. Esta depende da 

localização primária do tumor, do seu tamanho e das preferências técnicas do cirurgião. As 
vantagens de uma anastomose cervical incluem uma ressecção do esófago mais extensa e 
menos sintomas de refluxo. 

As vantagens de uma anastomose torácica incluem uma menor incidência de 
deiscência anastomótica e de aderências (Sonnett,2000). 

A maioria dos cirurgiões utilizam o estômago como canal após a esofagectomia, 
muito embora também se possa utilizar a interposição com o cólon. Esta última abordagem 
geralmente é reservada para os doentes com cirurgia gástrica anterior ou que foram 
submetidos a procedimentos prévios que poderão comprometer a eficaz vascularização do 
estômago. 

Caso se opte pela utilização do cólon como canal, aconselha-se a realização de uma 
colonoscopia prévia à cirurgia e, em casos selecionados, aconselha-se uma arteriografia da 
mesentérica superior, para despiste de eventuais lesões ateroscleróticas que poderão 
comprometer o sucesso da intervenção (Jaffer et al, 2009). Basicamente há dois tipos de 
coloplastias: a coloplastia direita (ou ileocegocolonoplastia) e a coloplastia esquerda. A opção 
por uma ileocegocolonoplastia possui a desvantagem do íleo terminal e do cólon direito se 
situarem a uma maior distância cirúrgica, mas pode ter o benefício de se evitar o refluxo após 
a cirurgia, através da própria válvula íleo-cecal. A coloplastia esquerda possui o benefício do 
cólon esquerdo estar a uma menor distância cirúrgica, muito embora tenha o inconveniente, 
quando comparado com o cólon direito, de possuir frequentemente um maior número de 
divertículos colónicos. 

A utilização do estômago como neo-canal é um procedimento tecnicamente mais 
simples e está associado a uma igual satisfação por parte do doente e a menores complicações 
pós-operatórias (Loinaz et al, 1997). 

 

Abordagens possíveis para a esofagectomia 
As abordagens aceites para a ressecção do esófago incluem a esofagectomia 

transtorácica com laparotomia com anastomose mediastínica ou cervical, a esofagectomia 
trans-hiatal com anastomose cervical e a esofagectomia minimamente invasiva com 
anastomose mediastínica ou cervical (de Hoyos et al., 2005) 

 

Esofagectomia trans-hiatal 
Esta abordagem, que evita a realização de toracotomia possibilita um menor tempo 

de cirurgia e menor incidência de complicações respiratórias quando comparado com a 
abordagem torácica. Esta abordagem é particularmente apropriada para um tumor que se 
origina do esófago abdominal ou na junção GE (Orringer et al., 1999), no entanto possui a 
grande limitação de não permitir fazer uma linfadenectomia intratorácica alargada, pelo que 
muitas vezes é utilizada apenas para fins paliativos pois não permite uma cirurgia com 
intenções curativas.  

A cirurgia começa com uma laparotomia mediana, com a incisão a estender-se desde 
a apófise xifóide ao umbigo. A cavidade abdominal deverá ser inspecionada para a visualização 
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de mestástases. Dever-se-á também inspeccionar o hiato esofágico para identificação de uma 
eventual invasão dos órgão adjacentes à Junção GE. 

O acesso ao mediastino inferior é facilitado com uma incisão no tendão central do 
hemi-diafragma direito. 

Após a dissecção intra-abdominal, o neo-esófago é confeccionado, formando um 
tudo de 3-4 cm de largura a partir do estômago. Através deste procedimento, os nódulos 
linfáticos da artéria gástrica esquerda e direita são removidos. Este neo-esófago é transposto 
para o pescoço, geralmente atraves de uma via criada através da dissecção retroesternal ou 
mediastínica e exteriorizado através duma incisão cervical, onde se realizará a anastomose 
final (Hulscher et al. 2002, Lerut et al, 2005). 

 
Esofagectomia transtorácica 
A esofagectomia transtorácica possui o benefício de se obter uma visualização 

directa do tumor, facilitando a esofagectomia peritumoral, assim como a  linfadenectomia 
intratorácica. 

As principais abordagens são o procedimento de Ivor Lewis (duas incisões), o 
procedimento de McKeown (três incisões) e a abordagem pelo lado esquerdo através de 
tóraco-frenectomia. 

 

Procedimento de Ivor Lewis (toracotomia posterolateral direita e laparotomia) 
Este procedimento geralmente começa com uma laparotomia seguida por uma 

toracotomia direita. O passo inicial da cirurgia é semelhante à ressecção transhiatal: o 
estômago  e o esófago são mobilizados, seguido da confecção de um neo-esófago através do 
estômago e de linfadenectomia da porção superior do abdómen.  

Após fecho da laparotomia, o doente é reposicionado em decúbito lateral esquerdo 
para a realização de uma incisão posterolateral direita. A abordagem ao tórax é feita através 
do 5º espaço intercostal. Este acesso permite uma boa abordagem do mediastino posterior 
para a realização da linfadenectomia planeada e da ressecção do esófago e das estruturas 
adjacentes.  

O neo-esófago, temporariamente preso ao que resta da pequena curvatura do 
estômago é então transposto para o tórax para a anastomose final no toráx superior. 

Esta abordagem poderá ser adoptada para lesões com qualquer localização torácica 
(Lewis, 1964; Bains, 1995; Lerut et al, 2005).  

 

Procedimento de Mckeown (toracotomia anterolateral, laparotomia e 
anastomose cervical). 

Neste procedimento, o doente é colocado em posição supina, com elevação do tórax 
direito. Esta posição permite a realização de uma laparotomia medial, uma toracotomia 
anterolateral direita através do 4º ou 5º espaço intercostal, assim como uma incisão cervical 
direita ou esquerda. A técnica de mobilização gástrica, linfadenectomia abdominal assim como 
de mobilização do esófago é semelhante às técnicas já descritas. A anastomose final é 
realizada no pescoço através de uma cervicotomia (Lerut et al, 2005). 

 

Abordagem tóraco-abdominal esquerda 
Esta abordagem é considerada por muitos autores como o procedimento standard 

para carcinomas do esófago inferior e do cárdia. Esta cirurgia foi popularizada por Sweet 

(Sweet, 1945). Esta abordagem poderá ser extendida anteriormente através da margem costal. 
Esta extensão permite a exposição do compartimento abdominal superior e do mediastino 
posterior.  

A abordagem ao tórax é realizada através do sexto espaço intercostal. Após a divisão 
da margem costal, a incisão no diafragma é feita na sua periferia através de uma incisão em T 
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invertido. Esta abordagem permite uma óptima visualização, com apenas uma incisão, tanto 
do abdómen como da cavidade torácica, permitindo a dissecção de todo o esófago torácico. 

A mobilização superior do esófago faz-se através da dissecção posterior do arco 
aórtico até à parte superior do tórax, após a abertura da pleura mediastinal acima do arco 
aórtico. 

Após findada a dissecção, o esófago é transsectado inferiormente abaixo do nível da 
cárdia. 

A canalização do estômago é então realizada desde o fundo do estômago até à 
pequena curvatura, aproximadamente 3cm proximal ao piloro, juntamente com a ressecção 
dos nódulos linfáticos e do tecido linfático da pequena curvatura. 

O esófago é retirado através da pleura mediastinal, anteriormente aberta, por cima 
do arco aórtico e finalmente transsectado superiormente. 

Através desta abordagem a linfadenectomia abdominal e mediastinal posterior 
poderão ser facilmente realizadas.  

Após a ressecção, faz-se passar o neo-esófago pelo hiato esofágico, posteriormente 
ao arco aórtico e fixa-se temporariamente ao que resta do esófago no tórax superior.A incisão 
é então fechada e o doente regressa à posição supina.  

Através de uma cervicotomia esquerda, exterioriza-se o que resta do esófago com o 
neo-esófago a ele ligado para finalmente se proceder à esofagogastrostomia (Lerut et al., 
2005). 
 

Abordagem minimamente invasiva 
Tal como praticamente todas as abordagens minimamente invasivas, esta possui 

uma menor morbilidade e tempo de recuperação mais rápido, quando comparada com as 
abordagens tradicionais (Luketich et al, 2000). Luketich et al. (2003) publicou um estudo em 
que realizou esofagectomia através de técnica minimamente invasiva (principalmente com 
toracoscopia), e obteve taxas de mortalidade de 1,4%, com média de dias de permanência no 
hospital de 7 dias e com 7,2% dos doentes a necessitar de conversão para cirurgia aberta. No 
entanto deve-se realçar que a maioria destes doentes (62%) possuiam doença em estado 
inicial. Advoga-se que a esta abordagem é útil para doentes idosos (Perry et al., 2002). Não 
houve ainda ensaios clínicos que demonstrassem melhoria da sobrevida da esofagectomia 
minimamente invasiva relativamente às abordagens tradicionais, pelo que a cirurgia aberta 
ainda permanecerá o procedimento standard para a maioria dos doentes, principalmente 
naqueles com tumores de grandes dimensões ou naqueles com margens tumorais não claras. 
 

 
 

Disseminação linfática e dissecção nódulos linfáticos 
A dissecção de nódulos linfáticos poderá ser realizada através a técnica standard ou 

através da técnica extendida (en-bloc). Não está claro qual a quantidade óptima de gânglios 
que se deverão retirar e examinar após a recessão. Uma análise retrospectiva recente 
demonstrou  uma maior taxa de sobrevivência total e período de tempo sem neoplasia nos 
doentes aos quais foram removidos e analisados 11 ou mais nodúlos linfáticos (Groth et al., 
2008). 

 
A padrão de disseminação linfática é difícil de prever, mas de forma geral os tumores 

que se originam do esófago superior metastizam numa direcção proximal, enquanto que os 
tumores inferiores à carina ou da junção GE normalmente metastizam em sentido distal, 
principalmente para os nódulos linfáticos em redor do tronco celíaco. O padrão muitas vezes 
imprevísivel de disseminação tumoral cria um problema cirúrgico de definição da melhor 
extensão de ressecção dos nódulos linfáticos, algo que ainda hoje é alvo de debate. 
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Há dois conceitos terapêuticos relativamente à linfadenectomia. A visão tradicional 
de Halsted baseia-se na premissa que uma ressecção radical do tumor primário associada a 
linfadenectomia extensa poderá influenciar a história natural da doença. Contrastando com 
esta posição, a visão de Cady-Fisher baseia-se na premissa que o cancro é uma doença 
sistémica e que, após a invasão linfática pelo tumor, a linfadenectomia não afectará a história 
natural da doença, por mais extensa que esta seja (Lerut et al, 2005). 

 

Ressecção en bloc  
A ressecção en-bloc (REB) do tumor esofágico compreende a ressecção da cárdia e 

do esófago torácico, de todos os gânglios relacionados, assim como uma porção de esófago 
normal acima e abaixo do tumor. A REB foi proposta para o tumor da cárdia e do esófago distal 
em 1963 e foi posteriormente alargada para os tumores esofágicos com localização torácica 
em por Skinner (1986).  

O príncipio básico da técnica descrita em detalhe por Logan e Skinner, é fazer a 
ressecção do tumor esofágico juntamente com os tecidos adjacentes, o que inclui ambas as 
pleuras lateralmente, o pericárdio anteriormente assim como o tecido linfovascular, incluindo 
o ducto torácico, a veia ázigos, segmentos das artérias intercostais direitas e os segmentos das 
veias intercostais direitas e esquerdas na parte anterior dos corpos vertebrais, que se estende 
posteriormente entre o esófago e a coluna vertebral. De acordo com M. Tachibanaet al (2004) , 
o procedimento mais dificil e meticuloso é a dissecção da pleura esquerda, o lado esquerdo do 
pericárdio e a porção de gordura à esquerda da aorta, devido a estarem em planos cirúrgicos 
muito profundos. Em alternativa poder-se-á poupar os vasos intercostais, assim como o tronco 
da veia ázigos, com ressecção apenas do arco da ázigos juntamente com o esófago. 

No caso de tumores que se localizam no hiato esofágico, deve-se proceder à 
ressecção de uma porção de diafragma com 2 cm de raio. 

Este procedimento geralmente inclui uma ressecção completa dos nódulos linfáticos 
mediastinais médios e inferiores incluindo os periesofágicos, para-hiatais, subcarinos e 
aortopulmonares. Recomenda-se a transsecção do esófago 10 cm proximalmente e 10 cm 
distalmente. Para além disso, ainda se procede à ressecção dos nódulos linfáticos abdominais 
altos e retroperitoniais (para-aórticos), o que inclui a ressecção dos nódulos celíacos, 
esplénicos, hepático comuns, gastricos esquerdos, da pequena curvatura e para-hiatais 
(Tachibana et al., 2004). 

 

Benefícios de linfadenectomia mais radical 
As cirurgias mais radicais estão associadas com uma taxa de sobrevida a 5 anos entre 

os 30 e 50%, enquanto que as taxas de sobrevida relacionadas com ressecções mais limitadas 
sem linfadenectomia são variam entre 15 e 20%. A extensão da linfadenectomia não está 
necessariamente relacionada com a abordagem cirúrgica escolhida mas sim com o resultado 
de um correcto planeamento cirúrgico (Lerut et al., 2005). 

Um ensaio realizado por Lanschot et al. (2003) e publicado por Hulscher et al. (2002), 
comparou a ressecção limitada sem linfadenectomia formal com a excisão alargada en bloc 
com linfadenectomia alargada em adenocarcinomas do esófago distal e da junção gastro-
esofágica. Um benefício óbvio de uma linfadenectomia alargada é a obtenção de um 
estadiamento mais preciso. Nos primeiros três anos após a cirurgia a taxa de sobrevida e de 
sobrevida livre de doença foram semelhantes nos dois grupos. No entanto a taxa de sobrevida 
a 5 anos foi superior na cirurgia alargada em relação à ressecção limitada, embora não 
estatísticamente significativa (39% e 27% respectivamente). As complicações pulmonares 
foram significativamente superiores no grupo com ressecção mais alargada (57% vs. 27%, 
P<0,001). 
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Uma subanálise deste estudo (Hulscher et Lanschot, 2005) indicou que, para tumores 
mais distais a diferença no prognóstico é ainda mais favorecedor da cirurgia mais radical, com 
um benefício de sobrevida de cerca de 17% aos 5 anos. 

 

Terceiro campo de linfadenectomia 
Uma outra questão relacionada com a extensão da linfadenectomia prende-se com a 

importância de acrescentar um terceiro  campo de ressecção- o campo cervical- à 
linfadenectomia. Esta abordagem parece acrescentar algum benefício em termos de 
sobrevivência, particularmente aos doentes com tumores de localização supracarina, não 
havendo actualmente dados sólidos sobre os benefícios desta abordagem nos tumores distais 
do esófago. 

De acordo com Lerut et al. (2005) a realização de linfadenectomia cervical possibilita 
a identificação de uma quantidade surpreendentemente elevada de nódulos positivos 
pequenos o suficiente para não serem identificados por PET, o que poderá melhorar o 
estadiamento do tumor. Com esta técnica parece haver benefício de prognóstico, com a 
obtenção de uma taxa de sobrevida a 4 anos de 33.6% nos doentes com nódulos cervicais 
positivos-classificados TNM como estadio IVB (M1b). Apesar disto a taxa de sobrevida a 5 anos 
manteve-se inalterada, pelo que serão necessários mais doentes para concluir acerca dos 
benefícios da linfadenectomia cervical nos tumores distais do esófago. 

Num estudo similar (Altorki et al., 2002),a linfadenectomia cervical não acrescentou 
qualquer benefício aos doentes com adenocarcinomas da junção GE, já que a taxa de 
sobrevida a 1 ano dos doentes com nódulos cervicais positivos foi de apenas 40% e nenhum 
destes sobreviveu 5 anos. 

 
 
 

 

Complicações cirúrgicas 
 
Complicações respiratórias 
As complicações mais frequentes e mais importantes em termos de mortalidade pós-

operatória são infecções pulmonares ou ARDS, com a incidência a variar entre 20 e 60%. Estas 
são mais frequentes na esofagectomia transtorácica que na transhiatal (Hulscher et al., 2001). 

As medidas mais eficazes para minimizar as complicações são uma analgesia pós-
cirúrgica eficaz, cinesiterapia respiratória quando necessário e uma adequada reposição hidro-
electrolítica intra e pós operatoriamente, evitando a sobre-hidratação. 

As efusões pleurais que geralmente ocorrem  na cavidade torácica contralateral ao 
procedimento são, geralmente, facilmente controladas com um dreno torácico. 

 

Deiscência da anastomose  
Isto poderá ocorrer no período pós cirúrgico imediato (2-3 dias) devido a falha 

técnica ou mais tarde (entre o 3º e 7 dias), principalmente devido a alterações isquémicas do 
estômago. A deiscência da anastomose geralmente ocorre na linha de sutura ou 
imediatamente abaixo a esta. Os estudos recentes demonstram uma incidência de deiscência 
da anastomose inferior a 10% (Bruce et al., 2001). 

As deiscência subclínicas, detectadas em exame contrastado de rotina geralmente 
cicatrizam sem qualquer tratamento. As deiscências minor geralmente são tratadas com 
medidas conservadoras (alimentação parentérica, tubo nasogástrico e Inibidores da Bomba de 
Protões). O tratamento das deiscências de maiores dimensões faz-se de forma semelhante, 
sendo geralmente necessário a drenagem de eventuais colecções acumuladas em redor da 
anastomose. 
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Pode ser necessário uma nova operação caso haja colecções extensas e 
multiloculadas intratorácicas, por forma a controlar uma eventual sépsis. 

No caso de suspeita de deiscência por necrose gástrica, deve-se realizar uma nova 
operação para ressecção do estômago necrótico, juntamente com esofagostomia de derivação 
e jejunostomia de alimentação, com reconstrução do neo-esófago num período de 3-6 meses 
usando, neste caso, o cólon (Lerut et al, 2002). 

 

Estreitamento da anastomose 
Segundo a literatura, pelo menos um terço dos doentes desenvolvem estreitamento 

fibrótico da anastomose (Lerut et Lanschot, 2004). Nestes casos deve-se fazer a dilatação do 
estreitamento endoscopicamente através de dilatadores de Savary. A taxa de sucesso deste 
procedimento é superior a 80%. No caso de estreitamentos mais marcados, pode-se usar a 
dilatação por balão ou a injecção local de esteróides. 

A incidência de estreitamentos da anastomose parece ter diminuído com a 
introdução de anastomoses semi-mecânicas, que permitem a obtenção de um canal com 
maior (Orringer et al., 2000) 

 

Esvaziamento gástrico prolongado 
As causas de esvaziamento gástrico prolongado incluem má drenagem pilórica 

quando uma grande porção do estômago é usada para tubo esofágico, obstrução ao nível do 
hiato esofágico, ou rotação axial ou longitudinal do estômago intra-torácico. Esta infrequente 
complicação poderá ser tratada através de um balão de dilatação endoscópico, juntamente 
com agentes pro-cinéticos (Burt et al. 1996), . No caso destas medidas falharem, poderá ser 
necessário uma nova cirurgia de reposicionamento do neo-esófago. 

 

 
Refluxo  
O refluxo do conteúdo gastroduodenal é um problema comum após a utilização do 

estômago como neo-esófago. A gravidade deste problema parece variar com o nível da 
anastomose: está descrita uma menor incidência de refluxo quando a anastomose é realizada 
acima da veia ázigos, comparativamente com as anastomoses realizadas abaixo desta (De 
Leyen et al., 1992). 

Por forma a melhorar os desagradáveis sintomas de refluxo o doente, após a 
esofagectomia, deverá alimentar-se com refeições ligeiras e frequentes, evitar deitar-se logo 
após as refeições e dormir com a cabeceira da cama elevada relativamente ao resto do corpo.  

 
 

Resultados cirúrgicos 
Tem havido uma redução marcada na mortalidade e morbilidade cirúrgica do cancro 

do esófago, muito por resultado da melhoria das técnicas de estadiamento, da selecção dos 
doentes, dos cuidados prestados aos doentes pós-cirúrgicos assim como a melhoria da 
experiência dos centros de referência cirúrgicos.  

Os resultados cirúrgicos, com intenção curativa, têm também melhorado nas últimas 
duas décadas, devido a uma melhoria nos procedimentos diagnósticos (TAC, EDA) e devido ao 
seguimento mais apertado dos doentes com metaplasia de Barrett, com consequente 
diagnóstico de adenocarcinomas em estadio clínico menos avançado (Lerut et al.,1994) . 

 

Prognóstico e sobrevida 
A  taxa de sobrevida média a 5 anos é baixa, apesar de ter aumentado de cerca de 4% 

na década de 70  para cerca de 14% actualmente (Altorki et al., 2002). Após a ressecção 
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completa do tumor, a taxa de sobrevida a 5 anos excede os 95% para o estadio 0, varia entre 
os 50 e 80% para o estadio I, é de 30-40% para a doença no estadio IIA, é de 10 a 30% para o 
estadio IIB e 10-15% para o estadio III. Os doentes com doença metastática que são tratados 
com medidas paliativas possuem uma sobrevida média menor que um ano. 

Para além do estadiamento TNM, outros factores independentes de prognóstico são 
perda de massa corporal superior a 10%, idade avançada, tumor de grandes dimensões, 
presença de disfagia e micrometástases linfáticas (identificadas por imunohistoquímica) (Fein 
et al., 1985; Pisani et al., 1999; Hosch et al., 2001). 

Os estudos multicêntricos demonstram uma taxa de mortalidade cirúrgica entre os 4 
e os 10% e taxas de complicações cirúrgicas que variam entre os 26 e 41% (Bosset et al., 1997; 
Kelsen et al, 1998). Os doentes que apenas realizaram cirurgia como único tratamento 
possuíam uma sobrevida média entre os 13 e os 19 meses; a taxa de sobrevivência aos 2 anos 
variava entre os 35 e os 42% e a taxa de sobrevivência aos 5 anos variava entre os 15 e 24%. 

Os estudos mais recentes demonstram que a quimioterapia e a radioterapia pré-
cirurgia e que a quimioterapia pós cirurgia melhorou significativamente o prognóstico dos 
doentes com adenocarcinoma do Esófago (Cunningham et al., 2006; Tepper  et al., 2008). 
 

Conclusão 
Nas últimas décadas tem-se assistido a um aumento considerável na incidência de 

adenocarcinoma do esófago e da junção gastro-esofágica. Há uma estreita relação entre o 
desenvolvimento desta neoplasia e a presença de metaplasia de Barrett. Devido à elevada 
proporção de doentes com doença avançada na altura do diagnóstico, é necessário um 
estadiamento preciso por forma a selecionar correctamente os doentes que poderão 
beneficiar de uma cirurgia potencialmente curativa. 

O padrão de disseminação linfática muitas vezes errático e imprevisível, resulta num 
debate acerca dos benefícios de uma linfadenectomia extensa comparativamente com a 
linfadenectomia standard. Apesar da maior taxa de complicações associada, a linfadenectomia 
extensa (en-bloc) está associada a maior sobrevida a 5 anos, principalmente para os doentes 
com adenocarcinoma distal.  

A mortalidade cirúrgica da esofagectomia com linfadenectomia é, actualmente, 
inferior a 5% e a morbilidade hospitalar relaciona-se principalmente com complicações 
pulmonares. 

Os principais determinantes em termos de prognóstico pós-cirúrgico são a presença 
de metástases em nódulos linfáticos e a qualidade da ressecção (R0 vs R1-R2). 

O domínio das principais técnicas cirúrgicas é mandatório para uma correcta 
abordagem individualizada do tumor e para um correcto planeamento cirúrgico, que se 
mantém como elemento chave no tratamento do adenocarcinoma do esófago. 
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