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EDITORIAL

MEGAESÔFAGO, MEGACÓLON  
E CÂNCER

As pesquisas sobre Doenças de Chagas tèm se 
mostrado de valia para o melhor conhecimento de 
outros ramos da medicina (patologia, imunologia, 
fisiopatologia, terapêutica, etc). Talvez seja também 
possível se obter, a partir de estudos de chagásicos 
com megaesôfago (ME) e megacólon (MC), dados que 
possam ser úteis ao conhecimento da etiopatogênese 
do câncer do esôfago (CaE) e do cólon (CaCo).

Com relação ao M E desde o século passado a 
literatura estrangeira2 6 7 10 12 15 19 29 31 33 tem 
demonstrado significativa associação entre acalasia 
ou M E e CaE. No Brasil, vários autores3 4 8 9 18 2025 27 
28 30 têm confirmado os dados dos autores estran­
geiros. Poucos são os trabalhos1 que contradizem esta 
associação e os existentes parecem questionáveis.

As razões para explicar a associação ainda não 
parecem claras. Presume-se que um dos fatores res­
ponsáveis pelo desenvolvimento da neoplasia seria o 
refluxo gastroesofágico por induzir a irritação crônica 
da mucosa15. Seria esta a razão do maior risco de 
aparecimento de CaE em portadores de ME subme­
tidos a condutas terapêuticas inadequadas (miotomia 
sem cirurgia anti-refluxo, balão repetido, etc.). A 
estase do bolo alimentar, na porção distai do órgão, 
também poderia ser outro fator patogenético impor­
tante devido à esofagite que desencadeia. A veloci­
dade de proliferação das células da mucosa esofágica 
tem sido relacionada com a intensidade desta esofagi­
te14. Por serem estas células, que resultam de ativi­
dade proliferativa maior, mais suscetíveis a transfor­
mação maligna haveria, nas condições expostas, 
maior tendência à formação de neoplasias malignas.

Ainda que pareça bastante provável que o 
refluxo gastroesofágico seja fator importante na gêne­
se do CaE, visto que fatores irritativos são importantes 
na etiopatogênese dos tumores em geral, algumas 
ponderações devem ser feitas. Pela relação causa- 
efeito entre megas e Doença de Chagas, poder-se-ia 
admitir que a infecção pelo T. cruzi fosse a responsá­
vel pela associação MExCaE. Trabalho de Lustig et 
al17, realizado na Argentina, mostra maior freqüência 
de neoplasias em chagásicos. Estudos por nós reali­
zados no Triângulo Mineiro5 não confirmam estes 
achados. Rocha e cols28 mostraram que a relação da 
neoplasia se dá com a visceromegalia e não com a 
infecção chagásica. O fato de que a associação 
MExCaE ocorra também em casos de ME não 
chagásicos, como sucede na Europa e Estados Uni­
dos, parece mostrar que a relação não é com a Doença 
de Chagas.

MEGAE SOPHAGUS, MEGACOLON  
A N D  CANCER

The research on Chagas’ disease has brought 
some improvement to several branches of Medicine 
(Pathology, Immunology, Physio-pathology, Thera­
peutics, and so on). The study of chagasic megaeso­
phagus (ME) and megacolon (MC) may also provide 
for useful data to clarify the etiopatogenesis of the 
cancers involving those viscera.

Since the nineteenth century the foreign litera­
ture2 6 7 10 I2 15 19 29 31 33 has demonstrated a 
significant association between achalasia or ME and 
esophageal cancer (EC). In this country, several 
authors3 4 8 9 18 20 25 27 28 30 have confirmed those 
findings. There are very few discordant voices1, which 
are apparently based on questionable oarguments.

The explanation for this association does not 
seen obvious. As a consequence of the chronic irrita­
tion it causes, gastroesophageal reflux is presumably 
one of the inducers of neoplasia. It is regarded as the 
explanation for the higher risk of EC in ME submitted 
to certain inadequate therapeutic measures (short 
myotomy without anti-reflux surgery,, repeated bou­
gienage pneumatic dilatation, etc.). Due to the esopha­
gitis it causes on the lower third, food stasis might also 
be another important pathogenic factor. The esopha­
geal mucosal cell proliferative index has been corre­
lated with the degree of esophagitis. The higher 
proliferative index makes those cells more prone to 
malignant transformation.

Chronic irritation is a well known factor for the 
etiopathogenesis of neoplasms. For that? matter, in 
spite of the very likely role of the gastroesophageal 
reflux for the genesis of EC, a few points should be 
made. Considering the cause-and-effect relationship 
linking the megas and Chagas’ disease, it would seem 
fair to accept that the T. cruzi infection causes the 
association ME x EC. In fact, Lustig et al from 
Argentina17 shows a higher incidence of neoplasms in 
chagasics. However, our studies5 do not confirm this 
finding. In addition, Rocha et al28 showed that the 
neoplasms correlate with visceromegaly and not with 
the Chagas’ infection. The association of non-chagasic 
ME and EC, as found in USA and Europe, seem to 
show that Chagas’ disease it self is not a causative 
factor for EC.

A few doubts remain on the etiopathogenesis of 
EC as related to ME. For instance, if gastroesophageal 
reflux is an important factor, why does not EC affect 
preferentially the lower third? This does not seem to 
happen. On the other hand, EC is reportedly more
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Estabelecido, como parece, que a associação do 
CaE é com o mega e não com a infecção tripanosso- 
mótica, ainda permanecem dúvidas sobre os meca­
nismos etíopatogênicos envolvidos na relação CaExME. 
Assim, por exemplo, se realmente o refluxo gastro- 
esofágico é fator importante não seria de se esperar que 
os casos de CaE tivessem como sede preferencial o 
terço distai do órgão? Isto parece não ocorrer. Outra 
questão: realmente é a referida associação mais fre­
qüente em pacientes com ME submetidos a terapêu­
tica com balão repetido ou a miotomia sem cirurgia 
anti-refluxo?

Contrariamente ao observado na relação 
CaExME, os estudos de MC sugerem não haver 
associação de câncer de intestino grosso com esta 
visceromegalia. Isto, aparentemente, parece fácil de 
explicar, baseado não ser possível extrapolar o que 
ocorre na relação CaExME para a associação 
CaCoxMC. Sendo esôfago e intestino grosso órgãos 
diversos, com revestimentos epiteliais diferentes, a 
resposta frente à irritação, que ocorre tanto no ME 
como no MC, poderia não ser a mesma. Entretanto 
uma análise mais profunda do assunto mostra que a 
questão não parece tão simples. Os portadores de MC 
apresentam como principal sintoma a prisão de ven- 
tre22 24  ̂ com períodos de obstipação que variam de 
poucos dias a cinco meses2125. Por outro lado, sabe-se 
que na epidemiologia do CaCo é importante a duração 
do contato dos carcinógenos presentes no bolo fecal 
com o revestimento intestinal32. Portanto haveria nos 
pacientes com MC condições predisponentes ao apa­
recimento do CaCo. Recentemente realizamos estudo 
sistematizado16 sobre o assunto em material de ne- 
crópsias e em peças cirúrgicas, concluindo não haver 
maior prevalência de câncer de intestino grosso em 
chagásicos com MC. Através de inquérito que rea­
lizamos com vários pesquisadores só conseguimos 
tomar conhecimento de dois casos de câncer de 
intestino grosso em portadores de MC. Um em 
Goiânia26 e neste caso aneoplasiaerade cólon direito, 
e outro em Botucatu13 com câncer de cólon esquerdo. 
Nos dois pacientes havia adenomaviloso e polipose 
intestinal, condições sabidamente pré-neoplásicas.

Por que razão ocorrendo, como já se expôs 
anteriormente, contato mais duradouro do bolo fecal e, 
conseqüentemente dos carcinógenos nele contidos, 
com a mucosa intestinal, não haveria maior preva­
lência de CaCo em portadores de MC? Uma hipótese é 
que fatores dietéticos (lípides, protídeos, fibras vege­
tais, etc.) e flora anaeróbica11 23 32, aos quais se dá hoje 
grande importância na etiologia do câncer do intestino 
grosso, poderiam bloquear a ação dos carcinógenos 
fecais, como parece ocorrer em indivíduos sem 
megas. Nada sabemos sobre o comportamento destes

frequent with ME treated with bougienage pneumatic 
dilatation or short myotomy without anti-reflux 
surgery?

As opposed to what is found with EC x ME, it 
has been suggested that there is no association of 
colonic cancer (CC) with megacolon (MC). A ready 
explanation would be that the esophageal findings 
cannot be transported to the colon.

The esophagus and colon are dissimilar from 
each other, with distinct kinds of epithelia. Their 
responses to the ME and MC irritations are not 
expected to be the same.

However, a closer analysis shows that the 
problem is not so simple. The major MC symptom is 
constipation22 24, for a few days up to 5 months21 25. It 
is also well known that for the epidemiology of CC 
the length of contact of carcinogens in the stools with 
the gut epithelium is important32. One would then 
expect that the MC would be the ideal predisposing 
condition for CC. Our recent study16 with autopsies 
and surgical specimens has shown that there is no 
higher prevalence of large bowel cancer in chagasics 
with MC. The only two cases of megacolon with large 
bowel cancer we know of are anecdotal4, one, right 
colonic, from Goiania, GO, Brazil26, and another, left 
colonic, from Botucatu, SP, Brazil13. Villous ade­
nomas and intestinal polyposis, well known preneo- 
plastic conditions, were found in those patients.

Why would not the longer stool (and its possible 
carcinogens) contact with intestinal mucosa cause 
higher prevalence of CC? One explanation is that 
dietary factors (fats, proteins, vegetal fibers, etc.) and 
anaerobic micro-organisms11 23 32 might block the fecal 
carcinogens, as it seems to occur with some individuals 
without megas. We know nothing on how these factors 
act on chagasics with MC. Are the chagasics with MC 
protected against CC?

We expect that some light shed on these ques­
tions will help EC and CC to become better un­
derstood.
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fatores nos chagásicos com MC. Haveria menor ® esclarecimento das questões levantadas e de
prevalência de neoplasias de intestino grosso nos outras mais poderá trazer subsídibs para o melhor 
pacientes portadores de MC? conhecimento do câncer do cólon e do esôfago.

Edison Reis Lopes 
Departamento de Patologia, Medicina Legal 

e Deontologia Médica 
Faculdade de Medicina do Triângulo Mineiro 

Uberaba, Minas Gerais, Brasil
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