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Fatores relacionados à detecção de displasia em pacientes com 
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Introdução: pacientes com DRGE) têm de 10 a 15% de chance de desenvolver esôfago de 
Barrett. Este pode evoluir para displasia e adenocarcinoma esofágico. Objetivo: avaliar fatores relacionados à detecção de displasia 
em pacientes com esôfago de Barrett longo. Metodologia: estudo retrospectivo com análise de informações de 18 pacientes com 
diagnóstico de esôfago de Barrett longo, colhidas de bancos de dados dos serviços de Endoscopia e Patologia e prontuários do 
Hospital Universitário Walter Cantídio (HUWC-UFC), no período de 2010 a 2015. Os pacientes foram divididos em dois grupos para 
comparação, grupo sem displasia (N=11) e grupo com displasia/adenocarcinoma (N=7). Resultados: do total de 18 pacientes com 

de DRGE, 23% eram tabagistas, 77% tinha hérnia hiatal, 50% realizaram fundoplicatura. Não houve diferenças estatísticas destas 
características entre o grupo com e sem displasia. Entretanto, o grupo com displasia teve uma média de 5 endoscopias/paciente, 
enquanto o grupo sem displasia teve apenas 2 endoscopias/paciente(p<0,05). Conclusão: O maior número de endoscopias realizadas 
foi um fator relacionado à maior detecção de displasia/adenocarcinoma em pacientes com esôfago de Barrett no HUWC-UFC.
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Introduction: 

This one may progress to dysplasia and esophageal adenocarcinoma. Objective: To evaluate factors related to the detection of 
Methods: Retrospective study with information analysis of 18 patients 

Hospital Universitário Walter Cantídio (HUWC-UFC), from 2010 to 2015. Patients were divided into two groups for comparison, 
group without dysplasia (N=11) and group with dysplasia/adenocarcinoma (N=7). Results: Of the 18 patients with long-segment 

smokers, 77% had hiatal hernia, 50% performed fundoplication. There were no statistical differences of these characteristics 
between the group with and without dysplasia. However, the group with dysplasia had an average of 5 endoscopies/patient, whereas 
the group without dysplasia had only 2 endoscopies/patient (p <0.05). Conclusion: The largest number of endoscopies performed 
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Estudos populacionais recentes sugerem que a doença 

prevalência ao redor do mundo. Pacientes com diagnóstico 
de DRGE têm chance de 10-15% de desenvolver esôfago de 
Barrett, uma transformação do epitélio escamoso colunar no 
esôfago distal em metaplasia intestinal, aumentando o risco de 
desenvolvimento de adenocarcinoma esofágico.1

Os principais fatores de risco para o desenvolvimento de 
esôfago de Barrett são sintomas crônicos de DRGE (>5 
anos),2 3 idade avançada (>50 anos),4 uso de 
tabaco,5 obesidade central,6 raça caucasiana e parentes de 
primeiro grau com o diagnóstico.7 A suspeita de esôfago de 
Barrett é feita através da realização de endoscopia digestiva 
alta (EDA), com a visualização do epitélio vermelho-salmão 

Z. O diagnóstico é dado através da realização de biópsias 
dessa área, com o achado de metaplasia intestinal no resultado 
anatomopatológico.1

8 Um fator de 
risco importante para o desenvolvimento de neoplasia 

9 Outros fatores 
relacionados são idade avançada, obesidade central e uso de 
tabaco.1 O uso de medicações como inibidor da bomba de 

protegem o epitélio esofágico metaplásico de evoluir para 
adenocarcinoma.10

A partir da metaplasia intestinal do esôfago de Barrett, pode 

de alto grau e adenocarcinoma esofágico. Essa progressão é 
estimada em menos de 0,5% ao ano, com aumento para 0,7% 

de alto grau.11,12 Com isso, a vigilância endoscópica se faz 
necessária, com a realização de biópsias seriadas.13

Neste estudo, buscou-se descrever características clínicas, 
endoscópicas e anatomopatológicas de pacientes com 
esôfago de Barrett longo, no serviço de Endoscopia do 
Hospital Universitário Walter Cantídio (HUWC), bem como 
avaliar os fatores envolvidos na detecção de displasia.

Estudo retrospectivo com análise de informações colhidas de 
bancos de dados dos serviços de Endoscopia e Patologia, além 
de prontuários do Hospital Universitário Walter Cantídio da 
Universidade Federal do Ceará (UFC), no período de maio 
de 2010 a agosto de 2015. Foram selecionados pacientes 
que receberam o diagnóstico endoscópico de esôfago de 
Barrett longo, submetidos a biópsias aleatórias do epitélio 

displasia, quando presente, nas amostras. Foram avaliadas as 

características clínicas, endoscópicas e anatomopatológicas 
através de um formulário estruturado. O programa estatístico 
GraphPad Prisma e o teste de Fisher foram utilizados para 
avaliação estatística. Este artigo foi aprovado pelo comitê de 
ética em pesquisa em seres humanos do Hospital Universitário 
Walter Cantídio (Protocolo: 45868215.7.0000.5045).

Foi realizada a análise comparativa entre pacientes 
sem displasia com aqueles que apresentavam displasia/
adenocarcinoma esofágico quanto aos fatores de risco para 

sintomas típicos de DRGE, tabagismo, além de características 
endoscópicas como: hernia hiatal, seu tamanho, fundoplicatura 
e seu número, uso de inibidor da bomba de prótons, sintomas 
típicos de DRGE na última consulta, além do número de 
endoscopias realizadas por cada grupo.

Pacientes

No período de maio de 2010 a agosto de 2015, foram 
realizadas 16.230 endoscopias digestivas altas no Setor 
de Endoscopia do Hospital Universitário Walter Cantídio 

de Barrett, correspondendo a 156 pacientes. Desses pacientes, 
134 receberam o diagnóstico endoscópico de esôfago de 

anatomopatológico. Assim, 18 pacientes preencheram critério 
de inclusão para avaliação de fatores associados ao risco de 
esôfago de Barrett e desenvolvimento de displasia.

detecção da displasia neste grupo, os pacientes foram 
divididos em dois grupos para comparação. Um grupo 
de 11 pacientes sem displasia e um grupo de 7 pacientes 
com displasia/adenocarcinoma esofágico no resultado do 
histopatológico.

masculino, 47% tinham idade >50anos, 64% apresentavam 

tinham história de tabagismo (Tabela 1).

Dos pacientes com esôfago de Barrett longo, 77% tinham 
hérnia hiatal por deslizamento. Desses, 66% com hérnia 
hiatal de pequeno porte (2 a 4cm), e 11% de médio a grande 
porte (> 4cm). Metade desses pacientes com hérnia já haviam 
sido submetidos à fundoplicatura como forma de controle 
da DRGE, sendo 33% realizada uma vez e 17% duas vezes. 
Destes pacientes, 33% apresentavam a fundoplicatura desfeita 
na última endoscopia realizada (Tabela 1).
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Dos pacientes com esôfago de Barrett longo, 41% faziam uso 
de inibidor da bomba de prótons na última consulta e 29% 
mantinham sintomas típicos de DRGE (Tabela 1). Cada paciente 
foi submetido a uma média de 3 endoscopias. Somente um 
paciente realizou pHmetria para avaliação de controle de DRGE.

45% maiores de 50 anos, 63% apresentavam sintomas típicos 
de DRGE, 9% eram tabagistas e 81% já haviam tido hérnia 
hiatal. Desses, 63% com hérnia de pequeno porte (2 a 4cm), e 
18% de médio a grande porte (> 4cm). 45% desses pacientes 
já haviam sido submetidos à fundoplicatura, sendo 27% uma 
vez e 18% duas vezes. 40% apresentavam a fundoplicatura 
desfeita (Tabela 2). A média do número de endoscopias 
realizadas por esse grupo foi de 2 endoscopias/paciente.

Dos pacientes que apresentavam displasia/adenocarcinoma 

anos, 66% apresentavam sintomas típicos de DRGE e metade 
tinha história de tabagismo, 71% tinham hérnia hiatal, sendo 
todas de pequeno porte (2 a 4cm) e 57% dos pacientes com 
hérnia hiatal já haviam sido submetidos à fundoplicatura 
(Tabela 2). A média do número de endoscopias realizadas por 
esse grupo foi de 5 endoscopias/paciente.

Na análise comparativa dos dados epidemiológicos (Tabela 2), 

sem displasia e com displasia/adenocarcinoma, porém, os 
pacientes com displasia/adenocarcinoma apresentaram maior 
frequência de tabagismo e de idade superior a 50 anos.

A Figura 1 mostra que o número de endoscopias realizadas 
pelo grupo com displasia/adenocarcinoma esofágico 

(p<0,05).

Características Porcentagem (%)

72%

Idade > 50 anos 47%

Sintomas típicos de DRGE 64%

Tabagismo 23%

Hérnia hiatal 77%

Hérnia hiatal (2-4cm) 66%

Hérnia hiatal (> 4cm) 11%

Fundoplicatura 50%

Uso de IBP na última consulta 41%

Sintomas típicos de DRGE na última consulta 29%

Tabela 1. Características dos pacientes com esôfago de Barrett longo do Hospital Universitário Walter Cantídio.

*Teste de Fisher

Características Sem displasia Com displasia/
adenocarcinoma

p

72% 71% > 0,05

Idade > 50 anos 45% 66% > 0,05

Sintomas típicos de DRGE 63% 66% > 0,05

Tabagismo 9% 50% > 0,05

Hérnia hiatal 81% 71% > 0,05

Hérnia hiatal (2-4cm) 63% 71% > 0,05

Hérnia hiatal (> 4cm) 18% 0% > 0,05

Fundoplicatura 45% 57% > 0,05

Uso de IBP na última consulta 45% 33% > 0,05

Tabela 2. Comparação das características dos pacientes com esôfago de Barrett longo sem displasia com aqueles com 
displasia/adenocarcinoma esofágico.
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pacientes do grupo com essas alterações tinha idade maior que 
50 anos. Em um estudo recente, percebeu-se que a tendência de 
desenvolvimento de displasia de alto grau e adenocarcinoma 
aumenta com a duração da vigilância, mas de forma mais 
marcante, há uma relação maior entre a idade avançada e a 

17

Metade dos pacientes com displasia/adenocarcinoma 
esofágico tinha história de tabagismo, em uma proporção 
bem maior neste grupo. Fato percebido em nosso trabalho 
e comprovado em estudos que demonstram que o cigarro 
induz alterações na metilação do DNA das células da mucosa 
esofágica, levando ao desenvolvimento de adenocarcinoma 
em esôfago de Barrett.18

A maioria dos pacientes do grupo com displasia estava sem uso 
de inibidores da bomba de prótons. O uso desses medicamentos 
e o risco de desenvolvimento de adenocarcinoma esofágico 

metanálise de vários estudos investigou a associação entre o 
uso de medicamentos supressores de ácidos e adenocarcinoma 
esofágico no esôfago de Barrett. Foi observado que o uso de 
inibidor da bomba de prótons foi associado a uma redução de 
risco de 71% na progressão para adenocarcinoma esofágico e/
ou displasia de alto grau em um uso dependente da duração 
de mais do que 2-3 anos após o diagnóstico de esôfago de 
Barrett.19 Este fato alerta para um cuidado na manutenção do 
uso de IBP em pacientes com esôfago de Barrett.

A média de endoscopias realizadas por pacientes com displasia 
foi bem maior que no grupo sem displasia. Esse maior número 
de endoscopias realizadas foi um fator relacionado à maior 
detecção de displasia/adenocarcinoma em pacientes com 
esôfago de Barrett no HUWC-UFC. Dado observado também 
em estudos populacionais, como uma metanálise recente de 
24 estudos de coorte em adultos com esôfago de Barrett, 
demonstrando que 25% do diagnóstico de adenocarcinoma 
esofágico é feito somente após a repetição da endoscopia 
digestiva em um ano do diagnóstico do esôfago de Barrett.20 
Muitas vezes as biópsias esofágicas realizadas no momento da 
endoscopia não detectam displasia/adenocarcinoma por erro 
de amostragem, por presença de esofagite erosiva, pelo não 
seguimento do protocolo de biópsias ou pelo uso de inibidor 
da bomba de prótons.21 A maior repetição da endoscopia 
permite o diagnóstico precoce de displasia e adenocarcinoma 

levando a uma redução da mortalidade desses doentes.

Podemos concluir que o maior número de endoscopias 
realizadas foi um fator relacionado à maior detecção de 
displasia/adenocarcinoma esofágico em pacientes com 
esôfago de Barrett.

 têm 10% de 
chance de desenvolver esôfago de Barrett. Esta alteração pode 
levar à displasia e evoluir para adenocarcinoma esofágico, 
numa incidência de 0,5 a 7% ao ano, dependendo da presença 
e do grau de displasia. Fatores de risco para o desenvolvimento 
de esôfago de Barrett e de displasia foram avaliados no nosso 
estudo, com atenção aos fatores relacionados à detecção de 
displasia nos pacientes do HUWC.14

sintomas crônicos de DRGE e possuía hérnia hiatal, fatores 
relacionados ao desenvolvimento de esôfago de Barrett.  
Asanuma et al, não encontraram um fator que causasse 
maior desenvolvimento de esôfago de Barrett, mas percebeu 
que na verdade as mulheres em idade reprodutiva teriam o 

maior resistência epitelial, atrasando o desenvolvimento de 
adenocarcinoma esofágico.15 De acordo com Roman S et al, 
a presença de hérnia hiatal, por deslizamento principalmente, 
é caracterizada por uma separação entre o esfíncter esofágico 
inferior e o diafragma crural, que normalmente trabalham em 

de hiato altera profundamente o processo normal de depuração 

íncter esofagiano 
inferior induzido pela deglutição, circunstância normalmente 
impedida pela contração crural do diafragma.16

Avaliando fatores para desenvolvimento de displasia e 
adenocarcinoma esofágico, observou-se que a maioria dos 

Figura 1. Comparação do número de endoscopias realizadas pelos 
pacientes com esôfago de Barrett longo sem displasia com aqueles 
com displasia/adenocarcinoma. * p <0,05 teste de Mann-Whitney.
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