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RESUMO



A doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE), tem grande importancia na
sociedade uma vez que é considerada como a doenca mais comum do trato
digestivo superior. O entendimento da fisiopatologia dessa doenca decorrente dos
avancos tecnoldgicos, o surgimento de novas drogas capazes de diminuirem a
secrecdo acida gastrica em niveis suficientes para levar a cicatrizagao de lesbes
esofagicas inflamatérias, o advento da cirurgia videolaparoscépica, contribuiram
muito para o alivio dos sintomas dos pacientes e em muitos casos cura das lesbes
causadas pelo refluxo gastroesofagico. O tratamento cirdrgico por
videolaparoscopia constituiu-se no grande avango da cirurgia nestes ultimos anos,
sendo que a sua indicagao visa buscar a correcdo das alteragbes que levam ao
surgimento da DRGE e com isso eliminar os sintomas e curar as lesdes
esofagicas. Um grupo de 41 pacientes que tiveram disfagia persistente apés
fundoplicatura por videolaparoscopia foi estudado manometricamente, sendo que
estes pacientes tinham no minimo seis meses de cirurgia. A idade destes
pacientes variou de 30 a 67 anos, com média de 48 anos. O sexo feminino foi
predominante com 65,8%. Apos criteriosa avaliacao clinica, estes pacientes foram
submetidos a exame radiolégico contrastado do eséfago, endoscopia digestiva e
manometria esofagica. Todos os pacientes tiveram cura da esofagite e apenas
dois tinham um segmento curto de epitélio de Barrett. Outro grupo de pacientes,
também submetidos a fundoplicatura a Nissen por videolaparoscopia, também
com mais de 6 meses de cirurgia, mas sem disfagia tiveram a mesma avaliagao.
Este grupo também tinha distribuigdo etaria e de sexo, semelhantes aos pacientes
disfagicos. O grupo assintomatico também mostrou no exame endoscdpico,
melhora total da esofagite.

Os pacientes com disfagia mostraram alteracao radiolégica apenas em seis dos
41 analisados. O estudo manométrico deste grupo revelou alteragdo manométrica
do corpo esofagico em 21 pacientes e com significancia estatistica em
comparagdo com 0 grupo assintomatico. Também os pacientes disfagicos,
tiveram niveis de pressao residual em niveis mais elevados que o grupo controle,
também em niveis significativamente maiores. A analise comparativa entre os

pacientes assintomaticos e o grupo com disfagia permitiu concluir que,
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as alteragdes manométricas do corpo esofagico bem como a pressédo residual
contribuiram para a persisténcia da disfagia. Também, que a manometria
esofagica no pré-operatério poderia contribuir para uma melhor avaliacao destes
pacientes, auxiliando na melhor conduta terapéutica. Também, que a manometria
na avaliacdo dos pacientes disfagicos foi fundamental no entendimento das
alteracoes que poderiam estar levando a este sintoma bem como a melhor

conduta a ser tomada frente a esta alteracao.
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ABSTRACT



Gastroesophageal reflux disease (GERD) is of great importance to society as it is
considered to be the most common disease of the upper digestive tract.
Understanding of the physiopathology of this disease as a result of advances in
technology, the appearance of new drugs capable of reducing gastric acid
secretions to levels low enough to enable healing of inflammatory esophageal
lesions, the advent of videolaparoscopic surgery, have all contributed extensively
to relieving the symptoms of patients and in many cases curing the lesions caused
by gastroesophageal reflux. Surgical treatment by videolaparoscopic has been the
major advance in surgery in the last few years, and its use seeks to correct the
alterations that lead to the appearance of GERD, therefore eliminating the
symptoms and curing esophageal lesions. A group of 41 patients that suffered from
persistent dysphagia after undergoing fundoplication by videolaparoscopic was
manometrically studied, the patients having undergone surgery at least 6 months
previously. The patients’ ages ranged from 30 to 67 years, the average being
48 years. The female sex was predominant with 27 patients, the rest being
masculine. After critical clinical diagnosis these patients were submitted to a
contrasted radiological exam of the esophagus, digestive endoscopy and
oesophageal manometry. All of the patients were cured of esophagitis and only
2 of them had a short segment of Barretts epithelium. Another group of patients
also submitted to surgical treatment by videolaparoscopic Nissen technique,
again having undergone surgery at least 6months previously, but without
dysphagia received the same diagnosis. This group had a similar age and
sex spread to the group of patients with disphagia. This asymptomatic group also
showed healing of the erosive esophagitis in the endoscopic exam.

The patients with dysphagia showed radiological alteration in only 6 of the
41 people analysed. The manometric study of this group revealed motor disorders
of the esophageal body in 21 patients and with statistical relevance in comparison
with the asymptomatic group. Also, the patients with dysphagia had residual
pressure levels in more elevated levels than the control group, also in significantly
greater levels. The comparative analysis between the asymptomatic patients and
the group with dysphagia led to the conclusion that the manometric alterations of
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the esophageal body as well as the residual pressure contributed towards the
persistence of the dysphagia. Also that the preoperative esophageal manometry
could contribute towards a better diagnosis of these patients, helping with a better
therapeutic approach. Also, that esophageal manometry in the diagnosis of
patients with dysphagia was fundamental in the understanding of alterations that
could be leading to this symptom as well as a better approach to be adopted in the
face of these alterations.
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1.1- Consideracoes gerais

A doencga do refluxo gastroesofdagico (DRGE) é considerada como a
doenca mais comum do trato digestivo superior na populagdo ocidental
(DeMeester, Johnson, Joseph et al.,1976), sendo considerado como seu
tratamento definitivo a cirurgia, uma vez que esta restaura a competéncia do
esfincter inferior do eséfago (EIE) e da cardia (Dallegmagne, Weerts JM,
Jehaes, 1991), por meio da realizagdo de uma valvula anti-refluxo, utilizando-se o
fundo gastrico ao redor do eséfago abdominal. O principal efeito deste tratamento
€ um aumento significativo da pressao ao nivel do EIE (Pursnani, Sataloff,
Zayas F et al., 1997), associado com a reducdo do numero de relaxamentos
transitorios deste esfincter (Collet, Cadiére, 1995).

A alteracao funcional do EIE é considerada como o fator etiolégico mais
importante no desencadeamento da DRGE (Dent, 1987, Dent, Holloway, 1996,
Dodds, Dent, Hogan et al., 1982). A maioria dos pacientes com DRGE, tem como
o relaxamento espontdneo do EIE a causa mais frequente desta doenca
(Dent, Dodds, Friedman et al., 1980). Ha também de se considerar as alteracdes
da motilidade do corpo do esb6fago, uma vez que em torno de 50% dos pacientes
com sintomas intensos de RGE tém alteracbes na motilidade esofagica
(Gill, Bowes, Murphy, Kingma, 1986, Kahrilas, Dodds, Hogan et al., 1986).
Mas ainda existe muita controvérsia sobre este tema, ndo sabendo se a alteracao
da motilidade do es6fago é causa ou consequéncia da DRGE (Bremmer,
DeMeester, Crookes et al., 1994). A funcdo adequada do peristaltismo esofagico é
importante na prevencdo da esofagite péptica, uma vez que o peristaltismo
remove o refluxo acido enquanto a saliva tende a neutraliza-lo (Castell, Gideon,
Castell, 1993, Kahrilas, Dodds, Hogan, 1988).

O tratamento cirurgico por videolaparoscopia constituiu-se no grande
avanco da cirurgia nestes ultimos anos, por permitir a realizacdo da cirurgia com
total reproducdo do método consagrado na cirurgia aberta (Pessaux, Arnaud,
Ghavani et al., 2002). Alguns pacientes desenvolvem disfagia no pés-operatorio, o

que é relativamente comum no pds-operatorio imediato, que na maioria das vezes
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desaparece até a sexta semana de pos-operatorio (Kamolz, Bammer, Pointner,
2000). Entretanto, um pequeno numero de pacientes persiste com disfagia no pés-

operatério impedindo-os de alimentarem-se normalmente.

1.2- Peristalse do es6fago

A persitalse primaria € aquela que ¢€ iniciada pela degluticdo, enquanto
a secundaria pode ser iniciada em qualquer parte do eséfago em resposta a sua
distensao luminal (Meltzer, 1899, Meltzer, 1907). A onda peristaltica é produzida
pela contracdo do musculo esofagico. As caracteristicas desta onda variam de
acordo com o segmento do esbéfago analisado (Richter, Wu, Johns, 1987).
O segmento esofagico de musculo liso é capaz de originar a peristalse secundaria
mesmo no caso de desnervagdo extrinseca (Burgess, Schlegel, Ellis, 1972,
Cannon, 1907, Diamant, Sharkawy, 1977, Jurica, 1926), provando que em

determinadas circunstancias a peristalse é um processo intramural.

A amplitude (forca) de uma onda peristatica determina um completo
transporte do bolus sem deixar nenhum residuo para tras. Entretanto,
ondas fracas de baixa amplitude podem deixar algum residuo para tras. O residuo
deixado por uma onda primaria ineficaz € removido entdo pela onda esoféagica
secundaria (Goyal, Prasad, Chabg, 2004). Experimentalmente, a peristalse
secundaria é deflagrada pela distensao transitéria de um baldo seguido do seu
esvaziamento, posicionado ao longo de diferentes segmentos do esbfago
(Broussard, Lyn, Wiedner et al., 1998). A distensdo do esbdfago pode também
originar uma onda primaria. A contracdo nao peristaltica é incapaz de conduzir o

bolus através do esbéfago, permanecendo este nos segmentos esofagicos.

Outra propriedade do peristaltismo € o mecanismo da inibicdo da
degluticao. Uma segunda degluti¢éo, iniciada enquanto uma contracao peristéltica
esta ainda progredindo na musculatura estriada do eséfago, causa uma rapida e
completa inibicdo da contracdo induzida pela primeira degluticao (Hellemans,
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Vantrappen, Janssens, 1974). Durante o periodo de rpidas e sucessivas
degluticoes, a atividade esofagica é inibida e somente a ultima degluticdo da série
de degluticbes estd associada com a contracdo peristaltica esofagica
(Ask, Tibbling, 1980, Meyer, Castell, 1981). A inibicdo da degluticao é de crucial
importancia para a passagem do alimento deglutido através do eséfago, e a falha
neste mecanismo esta associada a disturbios da motilidade do eséfago
(Sifrim, Janssens, Vantrappen, 1992).

1.3- Eso6fago

O corpo do eséfago € um tubo oco que se estende desde o esfinter
superior do es6fago (ESE), ao nivel da 52-62 vértebra cervical, até a juncao
gastroesofagica, localizada normalmente ao nivel do hiato diafragmatico, na altura
da 102 vértebra toracica. Tem, portanto, um pequeno trajeto cervical, sendo que o
es6fago cervical humano €& composto internamente de musculatura estriada
disposta circularmente e outra camada externa disposta longitudinalmente
(Goyal, Prasad, Chabg, 2004). Aproximadamente 4cm do eséfago proximal é
constituido por musculo estriado (Meyer, Castell, 1981, Vantrappen, Hellemans,
1974, Meyer, Austin, Brady et al., 1986). Musculatura lisa e estriada estdo
presentes em proporcdes iguais a partir deste ponto, e compondo um segmento
entre 4 a 8cm. Esta composicao de musculo estriado e liso estende até 10 a 13cm
da borda inferior do cricofaringeo. A partir deste ponto, ha apenas musculatura
lisa, entdo a metade distal do esbéfago € inteiramente composta por musculo liso
em ambas camadas circular e longitudinal (Goyal, Prasad, Chabg, 2004).

Grande parte da coordenacao da funcao esofagica depende de uma
complexa e rica inervacdo. A informagdo sobre a situacdo (conteludo e
composicao) na luz esofégica deve integrar-se com padrdes de respostas reflexas,
fundamentalmente motora, pré-estabelecidas e automaticas, que levam a

conducéao de todo o bolus através do es6fago (Diaz-Rubio, 1996).
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Os estimulos esofagicos sao reconhecidos por receptores situados na
parede esofagica. Embora existam varios receptores, os mecanorreceptores sao
os mais estudados. Os mecanorreceptores vagais, localizam-se provavelmente na
mucosa e respondem a volumes de distensao fisioloégica. Os mecanorreceptores
espinhais, localizam-se na camada muscular e provavelmente transmitam a maior
parte das informacdes “nociperceptiva” (Nguyen, Castell, 1994). A existéncia de
quimio-receptores, junto a mecanorreceptores, sdo o ponto de origem do reflexo
esbfago-salivar. Este reflexo é desencadeado pela presenca de acido no esbfago,
que é dependente do volume presente que induz a um aumento do volume de
saliva, bem como da sua viscosidade e seu pH (Namiot, Rourk, Piascik et al.,
1994).

A transmissao ao sistema nervoso central da informacao dos receptores
esofagicos realiza-se através do sistema simpatico (cadeia ganglionar toracica)
e do sistema parassimpatico (nervo vago), sendo este ultimo quantitativamente
mais importante. As fibras aferentes simpaticas chegam a cadeia toracica, de
onde alcancam a medula espinhal. As fibras vagais, tém um nucleo neuronal no
ganglio vagal inferior (Collman, Tremblay, Diamant, 1992). As fibras aferentes
vagais, tém suas sinapses no nucleo do trato solitario. Os neurénios do subnucleo
central do nucleo do trato solitdrio sdo pré-motores e realizam sinapses
diretamente nos neurbnios motores do nucleo ambiguo. As conexdes para o
esbfago superior e inferior se sobrepdem consideravelmente, sugerindo uma
integracdo da fung¢do e constituindo o centro da degluticdo (Barrett, Bao, Miselis,
Altschuler, 1994).

As fibras eferentes motoras centrais sdo conduzidas para o eséfago
pelo nervo vago. As fibras destinadas a musculatura estriada sao fibras somaticas
colinérgicas que terminam na placa neuromuscular, atuando atraveés de receptores
nicotinicos. As fibras destinadas a musculatura lisa também séo colinérgicas,
mas a diferenga em relagdo as anteriores é que terminam em plexos neuronais
intrinsecos do eséfago, atuando mediante receptores nicotinicos ou muscarinicos
M1 (Diaz-Rubio, 1996).
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A inervacéo intrinseca do eséfago esta constituida por plexos nervosos
(plexos de Auerbach e Meissner). Estes plexos sao constituidos por duas redes
neuronais distintas: uma excitatéria, do tipo colinérgico, responsavel pela
contracdo do musculo, e outra inibitéria, do tipo nitrinérgico (mediada pelo acido
nitrico), responsavel pelo relaxamento do musculo (Diaz-Rubio, 1996).

Em todo o eséfago ha uma rede neural intramural, chamada de plexo
mioentérico, localizada entre a camada muscular longitudinal e a circular.
Como a funcao do plexo mioentérico em relacdo a musculatura estriada ainda néo
estd bem estabelecida, as consideragcbes a seguir pertencem somente a
musculatura lisa do eséfago. O eséfago toracico em humanos é composto
principalmente de fibras de mdusculo liso que recebe inervagdo de neurdnios
pré-ganglionares no nucleo motor dorsal via nervo vago (Collman, Tremblay,
Diamant, 1992). Estas fibras entdo se dividem para formar o plexo esofagico e
finalmente penetrar no eséfago em diferentes niveis. As fibras pré-ganglionares se
espalham dentro da parede do eséfago por muitos centimetros antes de alcancgar
0s neurdniros pds-ganglionares no plexo intramural. A musculatura lisa do eséfago
também recebe inervacao simpatica oriunda de segmentos espinhais de T1 a T10.
A maioria das fibras para o eséfago distal, sdo carreadas por nervos esplancnicos
até o ganglio celiaco onde realizam sinapses com neur6nios pés-ganglionares

(Baumgarten, Lange, 1969).

Os nervos intramurais sao capazes de gerar uma contracao esofagica,
como foi evidenciado pela persisténcia da peristalse secundaria no eséfago
desprovido de inervacao vagal. Embora a relagdo entre morfologia e funcédo do
plexo nervoso nao estar ainda bem determinada, aparentemente existem
dois tipos principais de neurbnios efetores no plexo mioentérico esoféagico
(Castell; Dalton; Castell, 1990). Neurbnios excitatérios, que regulam a contracéo
de ambos musculos longitudinal e circular via muscarinica M2, ou M3 receptores
(Gilbert, Dodds, 1986, Goyal, 1989). Neurbnios inibitérios atuam
predominantemente na camada de muasculo circular através de

neurotransmissores nao-adrenérgicos e nao-colinérgicos (Christ, Gidda, Goyal,
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1984). A excitagédo colinérgica dos neurbnios excitatorios € nicotinica, enquanto a
do neurdnio inibitério € muscarinica (M1). Ambos os tipos de neurdnios inervam a

musculatura lisa do corpo como do EIE.

Os ganglios neurais intramurais do es6fago, como em outras partes do
tubo digestivo, estdo localizados em plexos mioentéricos e submucosos.
No esbéfago, os neurbnios intramurais estdo presentes em menor numero e mais
desordenados que em outras areas do tubo digestivo (Christensen, Robinson,
1982, Sengupta, Paterson, Goyal, 1987). Os neurbnios esofagicos contém muitos
diferentes marcadores quimicos peptideos e nao peptideos (Singaram, Sengupta,
Sweet et al.,, 1994, Seelig, Doody, Brainard et al., 1984, Singram, Sengupta,
Sugarbaker, 1991, Wattchow, Furness, Costa, 1988). Entretanto,
existem dois tipos de neurbnios motores: aqueles mediados pelo acido nitrico € o
polipeptideo intestinal vasoativo (VIP), e aqueles mediados pela substancia P e

acetilcolinatransferase.

A neurofisiologia da peristalse primaria e outras atividades motoras no
segmento de musculo liso do esbéfago é bastante complicada. Entretanto,
esta claro, que a degluticdo induzindo a peristalse primaria na muscultura lisa
esofagica € também dependente da ativagdo do centro da degluticdo e da via
vagal para o es6fago, porque a vagotomia cervical abole a peristalse primaria no
esbfago (Meyer, Castell, 1981, Reynolds, Sharkawy, Diamant, 1984, Ryan, Snape,
Cohen, 1977, Tieffenbach, Roman, 1972). Recentes estudos sugerem que ambas
vias de inibicho n&o-colinérgica e excitagdo sequencial colinérgica,
estao envolvidas no peristaltismo do eséfago (Diamant, Sharkawy, 1977).

Evidéncias de que ambas vias periféricas colinérgica e nao-colinérgica
participam na peristalse do es6fago, foram primeiramente fornecidas por Dodds e
cols. (Dodds, Christensen, Dent et al., 1978), que mostraram que dependendo da
intensidade do estimulo usado, a estimulacao vagal eferente pode desencadear
ambas contracdes colinérgicas ou ndo-colinérgicas na musculatura circular do
es6fago, evidenciando uma sensibilidade a atropina. Eles também demonstraram
que com uma longa sucessdo de estimulacdo vagal, a contracdo colinérgica
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ocorre no inicio do estimulo e a nao-colinérgica no final. Estudos recentes tém
demonstrado que contragdo nao colinérgica sao bloqueadas por inibidores
quimicos da enzima do sistema do 6xido nitrico (NOS) (Conklin, Du, Murray et al.,
1993, Murray, Du, Ledlow, 1991, Yamato, Spechler, Goyal, 1992).

Agonistas muscarinicos como a atropina suprimem a amplitude da
contracdo esofagica e prolonga a laténcia da contragdo no musculo liso,
mas nao tem efeito na musculatura estriada. Este efeito € mais marcante na
porcdo proximal do es6fago do que na distal (Dodds, Christensen, Dent, 1979,
Yamato, Saha, Goyal, 1992). Bloqueadores quimicos de NOS reduzem a laténcia
da contracao, particularmente nas porcdes mais distais do esbéfago (Goyal, 1989;
Xue, Valdez, Colleman et al., 1996). A combinacao de atropina e bloqueadores do
NOS eliminam a contracao peristaltica. A peristalse esofagica também é afetada
por agentes que atuam centralmente nas sinapses neuronais dos neur6nios

esofagicos e diretamente no musculo liso.

Estas consideracbes feitas referem-se a musculatura circular do
esb6fago, mas, a musculatura longitudinal do esbéfago também desempenha
importante papel em varias atividades reflexas (Kahrilas, Wu, Lin et al., 1995).
A degluticdo causa uma sequencial ativacdo do segmento de musculatura
longitudinal e esta associada com a inibicdo e excitagdo, como observado na

musculatura circular.

1.4- Esfincter inferior do eséfago (EIE)

Os estudos realizados por Fyke e colaboradores em 1956 (Fyke, Code,
Schlegel, 1956), foram os primeiros a evidenciar a presenca de um segmento na
transicdo esofagogastrica com pressdao elevada e que relaxava com as
degluticées. Outros estudos desenvolvidos nos anos seguintes por Atkinson e
colaboradores em 1957 (Atkinson, Kramer, Wyman, Ingelfinger, 1957), e Meiss e
colaboradores em 1958 (Meiss, Grindlay, Ellis, 1958) confirmaram a presenca

desta regiao de alta presséo.
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A dissecc¢éao longitudinal da juncédo esofagogastrica levou a um numero
de investigadores a concluir que um esfincter anatémico estava presente nesta
regiao (Byrnes, Pisko-Dubienski, 1963, Oglesby, 1975, Lerche, 1950).
Entretanto, outros estudiosos, sugeriram que tal espessamento muscular nao
existia (Mann, Greenwood, Ellis, 1964, Bombeck, Dillard, Nyhus, 1966). Peters em
1955 (Peters, 1955), em 2000 dissec¢des ndo demonstrou um esfincter anatémico
ao nivel da juncao esofagogastrica. Esta polémica questao se prolongou por longo
periodo, até que estudos mais recentes desenvolvidos por Liebermann-Meffert e
colaboradores em 1979 (Liebermann-Meffert, Algéwer, Schmid, Blum, 1979),
apds estudo de disseccdo da regidao para medir 0 espessamento muscular e
definir a arquitetura muscular da juncédo esofagogastrica, utilizando para ambos a
fixacdo em bloco e um novo método de preparacdo de espécimes de fibras
desidratadas, descreveram com detalhes o espessamento muscular desta regido.
Foi identificado como sendo formado por fibras musculares espessadas,
que adotam uma disposicao espiral formando elipses semicirculares, algumas das
quais se mesclam com fibras da camada obligua do estdmago.
Apresenta também, assimetria radial em sua por¢cao abdominal com pressao mais
alta em sua face posterior esquerda, devido ao pilar esquerdo do diafragma e pela
angulacao da porcao inferior do eséfago. Esta assimetria pressorica radial foi
encontrada em estudos manométricos realizados em animais (Preiksaits,

Tremblay, Diamant, 1994) e em humanos (Stein, Korn, Liebermann-Meffert, 1995).

A atividade funcional do EIE é regulada por fatores miogénicos,
neurogénicos e hormonais. A pressao basal do EIE € devida ao ténus miogénico
que é normalmente modulado por influéncia excitatéria e inibitéria neurohormonal.
O que distingue o0 musculo do esfincter é a sua propensdao em manter um ténus de
contracdo (Christensen, Conklin, Freeman, 1973). Esta caracteristica distingue o
EIE do corpo do eséfago. O mecanismo celular envolvendo a manutengdo do
tbnus do EIE nao esta totalmente conhecido, mas estudos mostram propriedades
especificas e intrinsecas da musculatura lisa dessa regidao. Um reduzido potencial
de repouso da membrana celular (Zaninotto, DeMeester, Schwitzer, Johanson
et al.,1988), aumento da permeabilidade passiva ao potassio (Brazer, Borislow,
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Liddle et al., 1990) e aumento da concentragdo citoplasmatica de célcio (Dodds,

Miller, Hogan et al., 1990), foram encontrados nas células dessa musculatura.

Os fatores miogénicos que atuam mantendo o ténus basal do esfincter
sao calcio dependentes uma vez que os antagonistas do calcio diminuem a sua
pressao basal. Estudos tém demonstrado que o musculo do esfincter tem maior
concentracdo intracelular de calcio que musculos nédo esfincterianos
(Biancani, Goyal, Philips et al.,, 1973, Kang, Lee, Lee et al., 2001).
Ha adicionalmente, participacdo de estimulos excitatérios vagais (acetilcolina) e
estimulos inibitérios ndo-adrenérgicos, nao-colinérgicos, provavelmente mediados
pelo 6xido nitrico. Atividade neural excitatoria e inibitoria sobre o tdnus muscular
do esfincter pode influenciar a sua pressdo de repouso. Entretanto, o maior
componente da pressado basal do esfincter ndo € devido a tonicidade oriunda da
atividade neural excitatéria (Goyal; Rattan, 1976). Os fatores neurogénicos nao
sédo todos bem conhecidos, mas parecem ser menos importante na manutencao
da pressédo basal. A acao do nervo vago sobre o EIE ja foi demonstrada em
estudos feito por pesquisadores anteriormente (Betarello, Tuttle, Grossman, 1968,
Skinner, Camp, 1968, Andreollo, Brandalise, Leonardi, 1990, Preiksaits, Tremblay,
Diamant, 1994).

O relaxamento do EIE inicia no comego da degluticdo, iniciando menos
de 2 segundos apds engolir. Ao mesmo tempo, em que a contracao peristaltica
oral leva o bolus engolido ao es6fago cervical. O EIE normalmente relaxa para
uma pressao igual ou préxima da pressdo intragastrica. Quando repetidas
degluticoes sao feitas seguidamente, como bebendo rapidamente, o EIE se
mantém relaxado e retorna ao seu tonus basal apdés a udltima degluticao
(Code, Schegel, 1968). O relaxamento do EIE associado com a peristalse
primaria, bem como o relaxamento isolado do EIE devido a estimulagéo da faringe
ou do nervo superior laringeo, € mediado por fibras aferentes dos nervos vagos e
abolida pela seccao vagal cervical bilateral (Reynolds, Sharkawy, Diamant, 1984,
Ryan, Snape, Cohen, 1977).
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A distensdao de um dos dois musculos esofagicos, estriado ou liso,
produz um relaxamento reflexo do EIE que estd associado com a peristalse
secundaria no corpo do esbdfago. O relaxamento do esfincter ocorrido devido a
distensdao do segmento de musculo estriado € mediado pelo sistema nervoso
central (SNC) e abolido pela vagotomia cervical, enquanto o relaxamento devido a
distensdao do segmento composto por musculatura lisa é mediado por nervos
intramurais sendo mantido apds a vagotomia bilateral. Entretanto, estudos tém
demonstrado que o nervo vago pode exercer uma influéncia facilitando o
relaxamento do EIE influenciado pela distensdo do segmento de musculatura lisa
através da insuflacao de balado (Paterson, Rattan, Goyal, 1988).

Os estudos sobre os fatores reguladores do EIE, sdo diversos e
demonstram que os efeitos dos sistemas parassimpatico e neuroendécrino agem
em conjunto relaxando (neurotensina) ou aumentando seu tdénus (motilina,
gastrina), mas nao ha como se afirmar até o momento se a acdo destas
substancias é fisiolégica (Domschke, Lux, Mitznegg, Réch et al., 1976, Meissner,
Bowes, Zwick, Daniel, 1976, Behar, Biancani, 1977, Henderson, Lidgard, Osborne
et al.,, 1978, Theodorsson-Norheim, Thor, Rosell, 1983, Braser, Borislow, Liddle,
1990, Perdikis, Wilson, Hinder et al.,1994, Mittal, Holloway, Penagini et al., 1995).

Excluindo-se a peristalse priméaria e secundaria, o relaxamento do EIE
também ocorre durante o vémito, eructacdo, a forca para vomitar e ruminacao
(Code, Schlegel, 1968, Vantrappen, Hellemans, 1974, McNally, Chisolm, Morel,
1990, Smith, Brizzee, 1960). Durante a eructagdo e vémito, ndo ha contracao
esofagica associada com o relaxamento do EIE (Wyman, Dent, Heddle et al.,
1990). Na ruminacdo, o relaxamento do EIE esta associado com peristalse
reversa. Em um estudo realizado por Dent et al., (Dent, Dodds, Friedman et al.,
1980) utilizando manometria de 24h, observaram que voluntarios sadios exibiam
episddios de refluxo que ndo estavam associados a degluticdo, e foram chamados
de relaxamentos transitérios do EIE (REEIE). Estes relaxamentos transitérios
causam um significativo nimero de episddios de refluxo em individuos normais

bem como em pacientes com esofagite de refluxo. Estes REEIE, sdo quedas
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abruptas da pressao do EIE até o nivel da presséo intra-gastrica, tendo duragéo
maior que os induzidos pela degluticdo, podendo durar de 10 a 45 segundos
(Mittal, McCallum, 1987, Facchini, Chiao, Noga, Kahrilas, 1995, Holloway,
Penagini, 1995).

O REEIE é frequentemente associado com o refluxo de gas, sendo um
componente da eructacido. Entretando, nem todos os REEIE sdo acompanhados
de episddios de refluxo. O REEIE é mediado por um reflexo vagal, e é facilitado
pela distensao gastrica com gas ou apds as refeicées (Mittal, Holloway, Penagini
et al., 1995, Mittal, Stewart, Schirmer, 1992). Ha fortes evidéncias sugerindo que o
oxido nitrico € o maior neurotransmissor inibitério do relaxamento induzido pela
degluticdo, distensdo do es6fago ou REEIE (Mittal, Holloway, Penagini et al.,
1995, Conklin, Du, Murray et al., 1993, Yamato, Spechler, Goyal, 1992, Tottrup,
Knudsen, Gregersen, 1991, Paterson, Anderson, Anand, 1992). Ha também
evidéncias da participacao do VIP na neurotransmissao inibitéria (Goyal, Rattan,
Said, 1980, Szewczak, Behar, Billett et al., 1990).

1.5- Crura diafragmatica

A crura diafragméatica € composta de musculo estriado e recebe
inervacao motora excitatéria através do nervo frénico, similar ao diafragma costal.
Sua atividade reflexa inibitéria pode ser mediada pela inibicdo seletiva do neurénio
motor inferior no tronco cerebral, durante tais reflexos. A vagotomia abole o reflexo
inibitério da crura diafragmatica, indicando a participacdo do nervo vago neste
reflexo (De Troyer, Rosso, 1982). Recentes estudos tém demonstrado que
terminagdes motoras do musculo estriado da crura sdo inervadas por fibras
nitrergicas. Recentemente foi demonstrado que o 6xido nitrico suprime o potencial

excitatério nas terminagdes ao nivel da crura (Mittal, Balaban, 1997).

Estudos manométricos da pressdo do EIE sdo caracterizados por um
aumento pressorico a inspiracao como resultado da contragao inspiratéria da crura
diafragmatica envolta do EIE (Mittal, Balaban, 1997, Boyle, Altschuler, Nixon
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et al., 1985). Mittal et al., (Mittal, Balaban, 1997, Mittal, Rochester, McCallum,
1988) e outros estudos (Boyle, Altschuler, Nixon et al., 1985, Klein, Parkman,
Dempsey, 1993) tém demonstrado evidéncias sugerindo que o hiato esofagico
atua externamente no EIE. A crura diafragmética atua independentemente do
diafragma costal. Por exemplo, durante o vémito e eructagdo, quando o difragma
costal exibe um registro de atividade elétrica em estado de contracéo,
a crura diafragmatica estd inativa, consistente com o estado de relaxamento
(Titchen, 1979). Similarmente, durante a distensdo do esbfago, a crura
diafragmatica se torna inativa enquanto o diafragma costal estd contraindo.
Estas observagdes indicam que a crura diafragmatica relaxa durante o reflexo de
relaxamento do musculo liso do EIE (Altschuler, Boyle, Nixon et al., 1985).
A crura diafragmatica também ¢ inibida durante outras atividades que causam o

relaxamento do EIE, como a deglutigéo.

Nas contracdes da crura diafragmatica estd envolvido apenas o
incremento pressorico decorrente da inspiracdo, e ao contrario, a medida do fim
da pressao expiratoria reflete a pressao intrinseca do EIE (Mittal, Balaban, 1997,
Boyle, Altschuler, Nixon et al., 1985).

1.6- Refluxo gastroesofagico

O RGE fisiologico ocorre geralmente no periodo pds-prandial e nao
causa dano a mucosa estando presente na maioria dos individuos, podendo ser
sintomatico ou assintomatico (DeMeester, Johnson, 1976, DeMeester, Johnson,
Joseph et al., 1976, Hunter, 1993). O refluxo gastroesofagico ocorre quando o
conteudo gastrico ou gastroduodenal reflui para o eséfago. Este refluxo pode ser
fisiolégico ou patolégico, sendo que o refluxo patoldégico ocorre em qualquer
periodo, sendo o noturno mais grave (Wesdorp, 1986). A pressao intra-abdominal
€ maior que a toracica havendo assim, um gradiente de pressao que naturalmente
poderia levar o conteudo gastrico para dentro do esbfago. Mas, existe uma

barreira impedindo este movimento, conhecida como barreira anti-refluxo.
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Embora essa barreira tenha varios componentes (Betarello, Pinotti, 1962, Sicular,
Cohen, Zimmerman, Kark, 1967, Gama-Rodrigues, 1974, Radmark, Petterson,
1989, Carvalho, Donahue, Nyhus, 1990), ha um consenso que o EIE é um
importante fator no mecanismo de contencdo do RGE (Laitinen, Larmi, 1981,
Stein, Korn, Lierbermann-Meffert, 1995).

Sabe-se atualmente que a DRGE é multifatorial, sendo desencadeada
pelos agentes agressores do conteudo gastrico que refluem para o eséfago,
por uma falha da barreira anti-refluxo constituida por mecanismos de defesa
anatébmicos e fisiolégicos. Os elementos anatdbmicos sdao o angulo de Hiss
(entrada obliqua do eséfago no estdbmago), a roseta da mucosa gastrica no nivel
da cérdia, que serve como valvula, a membrana frenoesofagica, que fixa a
transicao esbéfago-gastrica no abdome, a crura diafragmatica com a acao do pilar
direito do diafragma com seus bracos que se fecham durante a respiracéo, e as
fibras arciformes junto a TEG, fazendo uma gravata ao redor do angulo de Hiss
(Lopes, 1991).

Os mecanismos fisiolégicos sado representados, pela pressdao do
esfincter inferior do eséfago (EIE), pelo fator de clareamento esofagico,
pela resisténcia da mucosa esofagica e tempo de esvaziamento gastrico
(Pinotti, Zilberstein, Pollara, Ceconello, 1983). Embora o retardo do esvaziamento
gastrico possa contribuir para a ocorréncia de RGE, o seu estudo nao é facil uma
vez que diferengcas no método de estudo utilizado poderiam explicar as
controvérsias na literatura sobre este tema (Hirata et al., 2007). O esvaziamento
gastrico € um processo fisiologico complexo de transferéncia do alimento do
estbmago para o duodeno, cujos mecanismos nao estdo devidamente
esclarecidos. A cintilografia, utilizando refeicdes acrescidas de radiofarmacos,
€ 0 exame mais utilizado para o estudo do esvaziamento gastrico
(Hirata, Mesquita et al., 2007). Pacientes com ansiedade frequentemente relatam
sintomas dispépticos, e no estudo desenvolvido por Lorena et al., (Lorena et al.,
2004) a andlise do tempo de esvaziamento gastrico nestes pacientes era maior

que no grupo controle.
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Havendo comprometimento da barreira anti-refluxo, ocorre o refluxo
podendo levar a lesdo da mucosa esofagica. O grau da lesdo também esta
relacionado com a caracteristica do conteudo refluido (Gatzinsky, Bergh, 1979,
Gatzinsky, Bergh, Axelsonhof, 1979, Wesdorp, 1986).

O EIE relaxa apds a degluticao e se contrai apds a passagem da onda
esofagiana. A sua pressao de repouso baixa pode propiciar o refluxo, sendo que
em caso de hipotonia acentuada ha necessidade de manutencédo do tratamento
clinico por um longo periodo de tempo (Lieberman, 1987, Kuster, Ros,
Toledo-Pimentel et al., 1994, Cardiot, Bruhat, Rigaud et al., 1997). DeMeester
et al., (DeMeester, Wernly, Bryant et al., 1979, Petterson, Bombeck, Nyhus, 1980),
demonstraram ser a presséo basal do EIE e a extensédo do eséfago abdominal os
principais fatores envolvidos na contengédo do RGE.

Em um estudo desenvolvido por Zaninotto et al., (Zaninotto, DeMeester,
Scwitzer et al., 1988), onde 324 pacientes com sintomas de RGE e refluxo
patolégico a pHmetria foram analisados, observou-se que 60% deles
apresentavam esfincter considerado incompetente, ou seja, pressao basal menor
que 6mmHg, extensdo do EIE intra-abdominal menor que 1cm ou extensao total
do EIE menor que 2cm.

A evolucdo técnica dos aparelhos de manometria permitiu que
Dent et al., (Dent, Dodds, Friedman et al., 1980) demonstrassem a ocorréncia de
relaxamento transitério do EIE, ou seja, uma queda abrupta e prolongada da sua
pressao para o nivel da pressdo gastrica, ndo relacionada com a degluticéo.
Assim, foi introduzido um novo conceito na fisiopatologia da DRGE.
Atualmente este € considerado o principal mecanismo fisiopatolégico da DRGE,
sendo responsavel por cerca de 70% dos episédios de RGE em pacientes com
esofagite de refluxo (Dent, Dodds, Friedman et al.,, 1980, Dodds, Dent,
Hogan et al., 1982, Dent, Holloway, Toouli, Dodds, 1988, Mittal, McCallum, 1988;
Mittal, Holloway, Dent, 1995, Schoeman, Tippet, Akkermans et al., 1995).
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O relaxamento transitério do EIE é causado pela distensdo gastrica
sendo observado principalmente durante o dia, nos periodos poés-prandiais.
Relaxamentos transitérios podem ocorrer em individuos normais, decorrentes de
distensao do estbmago, seja por refeicdes ou por gazes, sem trazer danos a
mucosa esofdgica. A lesdo da mucosa esofagica depende de uma série de fatores
anatébmicos e fisioldgicos associados a integridade estrutural e funcional da
barreira anti-refluxo, a frequéncia e duracao do refluxo, ao volume e a composicao
do material refluido, a eficacia da depuracao esofagica e a resisténcia do epitélio

esofagico a injuria causada pelo acido (Kahrilas, Dodds, Hogan et al.,1998).

A gravidade da esofagite também esta na dependéncia, da capacidade
de depuracao acida do es6fago e a sensibilidade da mucosa ao conteudo refluido.
Calcula-se que aproximadamente a metade dos pacientes portadores de DRGE
tem depuracdo acida anormal (Holloway, 2000). De um modo geral, esses
pacientes tém um tempo de depuragédo acida 2 a 3 vezes mais longo do que os
controles (Stanciu, Bennett, 1974, Johnson, 1980, Barham, Gotley, Mills,
Alderson, 1997). A depuracao acida esofagica é realizada primeiramente através
de um peristaltismo esofagiano eficaz, que é desencadeado apds o contato do
conteudo refluido com a mucosa esofagica, devolvendo este conteudo para o
estbmago. Logo apéds, a saliva deglutida com seus componentes bicarbonato e
proteinas tamponantes, neutraliza a acidez residual que permaneceu em contato

com a mucosa (Pasricha, 2003).

A contragéo do diafragma crural visa impedir o RGE em situagdes onde
ocorre aumento da pressao intra-abdominal, como na inspiracdo profunda, tosse e
esforco fisico (Boyle, Altschuler, Nixon et al., 1985, Mittal, McCallum, 1988, Mittal,
Sivri, 1990, Kraus, Wu, Castell, 1990). Uma incompeténcia neste mecanismo
levara a ocorréncia do refluxo. Durante os REEIE, a queda do pH esofagico
também esta na dependéncia da inibicdo da atividade dos pilares diafragmaticos
(Mitttal, Sivri, 1990).

A mucosa do eséfago tem fatores préprios de protecdo, cuja finalidade
é limitar o dano celular decorrente do contato com o conteudo gastrico.
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Estes sdo representados pelo muco, bicarbonato e a camada liquida inativa que
recobre a mucosa, sendo chamados de fatores pré-epiteliais (Orlando, 1991).
Estes impediriam que a célula epitelial seja atingida pelo acido, pepsina e sais
biliares. Existem também mais dois fatores constituindo a barreira mucosa,
os epiteliais e pds-epiteliais. O primeiro € representado pelo epitélio pavimentoso
estratificado, cujas células dificultam a retrodifusdo dos ions hidrogénio e pela
capacidade de sua recuperacdo (Orlando, 1994). Ja o fator péds-epitelial,
€ representado pelo fluxo sangtiineo submucoso que tende a aumentar durante o
RGE, levando a uma maior oferta de bicarbonato (Kivilaakso, 1981, Kivilaakso,
Barzilai, Schiessel et al., 1979, Schiessel, Merhav, Mattews, 1980).

Dependendo de fatores de defesa da mucosa, um tempo de contato
com o acido refluido considerado normal, podera determinar ou nao lesbes
esofagicas. Quando a exposicao esofagica ao acido é prolongada, as defesas
pré-epiteliais, epiteliais e pds-epiteliais podem ficar todas comprometidas e
desencadear uma irreversivel agressado celular (Orlando, 2004). Isto ficou
evidente, com estudos utilizando a perfusdo acida no esbéfago de coelhos
(Orlando, Powell, Carney, 1981, Orlando, Bryson, Powell, 1984). Nestes casos
observa-se defeito na barreira epitelial, levando a um disturbio no transporte de
ions para aquele nivel, com consequente alteracdo da regulacdo do pH e aumento
da permeabilidade. Uma vez que o acido altera a estrutura normal do epitélio
produzindo dilatacdo dos espacos intercelulares, a penetragdao do acido causara
mudanc¢a do pH naquele nivel e troca de ions com as células. Este ultimo evento
acarreta o inicio da morte celular (Orlando, Powell, Carney, 1981, Orlando,
Bryson, Powell, 1984, Lemasters, 1999).

Quando as barreiras defensivas para o refluxo sdo superadas,
a persisténcia do contato da mucosa esofagica com a agédo do acido cloridrico e
pepsina levard a desnaturacdo protéica e digestdo das proteinas celulares e,
como conseqléncia, um processo inflamatorio, que se inicia pela membrana basal
do epitélio esofagiano, atingindo depois a sua superficie. A agressao alcalina da
bile e secrecdo pancreatica € acentuada com a presenca de &cido cloridrico
(Pope, 1978, Orlando, 1988).
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Assim que o quadro inflamatério se estabelece, macroscopicamente
podem aparecer as variantes erosivas da esofagite. A cicatrizacdo desordenada
levara a maiores complicacbes, que em casos acentuados podem produzir
estenose péptica. Nos pacientes em que se realiza a substituicao do epitélio por
células pluripotenciais, ha o risco de substituicido do epitélio escamoso pelo
epitélio colunar metaplasico especializado, conhecido como esbéfago de Barrett
(Orlando, 1988, Orlando, 1996). Através da endoscopia digestiva pode-se avaliar o
grau da esofagite existente e realizacdo de bidpsias, quando necessario.
Atualmente a intensidade da esofagite é classificada utilizando-se a classificagao
de Los Angeles (Armstrong et al., 1996), como segue:

Sistema Los Angeles para classificagdo de esofagite.

- Grau A: Uma ou mais solucdes de continuidade da mucosa (“mucosal breaks”),

cada uma com menos de 5mm confinada(s) a(s) prega(s).

- Grau B: Pelo menos uma solucéo de continuidade da mucosa com mais de 5mm
de comprimento, sem confluir nas extremidades superiores de duas pregas

adjacentes.

- Grau C: Uma ou mais solucdes de continuidade que confluem na extremidade
superior de duas ou mais pregas adjacentes, ocupando menos que 75% da

circunferéncia do es6fago.

- Grau D: Solucées de continuidade que ocupam no minimo 75% da

circunferéncia do eso6fago.

As complicagdes (uUlceras, estenoses e esdfago de Barrett) séo
apresentadas a parte e podem ou nao ser acompanhadas pelos varios graus de

esofagite.
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1.7- Disturbios da motilidade esofagica

O estudo da motilidade do eséfago é usado na avaliacdo de pacientes
que tém disfagia ndo decorrente de estenose esofagica, inflamagéo ou infecgéo,
ou que tém dor toracica ndao explicada por doenca cardiaca ou respiratéria.
A motilidade esofagica anormal potencialmente causa dor toracica e/ou disfagia.
Estima-se que 64% dos pacientes que procuram servico de emergéncia médica
com dor toracica séo classificados como portadores de dor toracica de origem nao
cardiorespiratoria (Eslick, Fass, 2003). Alguns autores afirmam que dos pacientes
que procuram pela primeira vez o ambulatério médico ou o pronto-socorro,
somente de 11 a 39% sao diagnosticados como portadores de doenga
coronariana (Kachintorn, 2005). A maioria dos quadros de dor toracica nao
cardiaca sdo de origem esofagica, sendo a doenca do refluxo gastroesofagico a
afeccao mais comum presente nestes pacientes (Kachintorn, 2005). Muitas vezes
sao encontradas alteracbes manométricas nestes pacientes, sendo a importancia

destes achados discutidos ha décadas.

Ha poucos anos atras Spechler & Castell (Spechler, Castell, 2001),
sugeriram um esquema de classificacdo utilizando o termo anormalidades da
motilidade esofagica no intuito de normatizar os critérios de motilidade esofagica
anormal. Estes autores sugerem a classificacdo em 4 grupos: 1) Relaxamento
inadequado do EIE, onde estariam incluidos a acalasia classica e alteragcbes
atipicas do relaxamento do EIE; 2) Contragdo incoordenada, representada pelo
espasmo difuso do eséfago; 3) Hipercontratilidade, onde estariam incluidos o
esb6fago em quebra-nozes e o EIE hipertensivo isolado; 4) Hipocontratilidade,
representada pela motilidade esofagica ineficaz.

1.7.1- Acalasia

O termo acalasia origina-se do grego e significa “auséncia de
relaxamento”, tendo sido denominada por Hurst & Rake em 1929 que notaram que

dilatadores podiam ser passados através da cardia em pacientes portadores de

Introducéo
56



acalasia. Assim, eles acreditaram que o EIE era incapaz de abrir normalmente
(Hurst, 1915).

A acalasia idiopatica, € uma afeccdo de causa desconhecida
caracterizada pela auséncia de peristaltismo do corpo do eséfago e o inadequado
relaxamento do esfincter inferior esofagico. A disfagia é primariamente devido a
esta anormalidade funcional do esfincter inferior (Spechler, 1999). Embora esta
doenga ndo seja comum na pratica clinica diaria, os especialistas que trabalham
com motilidade digestiva tém um contato com a mesma, com alguma frequéncia.
Pacientes com histéria clinica classica de disfagia podem ter o diagnéstico feito

facilmente com o estudo contrastado do eséfago e a esofagomanometria.

Alguns pacientes podem nao apresentar dilatacdo do esb6fago no
exame contrastado, principalmente nos casos iniciais da doenga, tornando a
manometria fundamental para o diagnéstico. Muitos pacientes sdo sintomaticos
durante anos antes de procurar o auxilio médico, provavelmente por uma
adaptacao pessoal na degluticdo. Muitos iniciam com desconforto retroesternal,
outras vezes com sensacao de aperto e disfagia ocasional. Alguns pacientes tém
manifestacao mais intensa com disfagia importante, onde procuram rapidamente o
auxilio médico (Richter, 2004). A média de duracado dos sintomas em 12 estudos
envolvendo mais de 1200 pacientes foi de 4,6 anos (Howard, Maker, Pryde et al.,
1992, Vantrappen, Hellemans, Dellof et al., 1971, Eckart, 2001).

No caso do megaes6fago chagasico, consequente de infeccdo pelo
protozoario Trypanossoma cruzi diagnosticada por reacdo sorolégica, as
alteracées motoras do esbéfago sdao muito semelhantes aquelas encontradas na
acalasia idiopatica. Somente 7 a 10% dos pacientes infectados irdo desenvolver a
doenca (Dantas, Oliveira, Meneghelli, 2004, Dantas, Deghaide, Donadi, 2001).

Os achados manométricos referentes ao corpo do eséfago,
sdo caracterizados na maioria das vezes com auséncia de peristaltismo no corpo
esofagico com ondas isobaricas e de baixa pressao, repetitivas e de longa

duracao. Em situagdes pouco comuns pode-se encontrar contracdes simultaneas
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de pressao elevada, sendo que alguns autores usam o termo acalasia vigorosa,

nestes casos.

Alteracbes manométricas no EIE sao frequentemente encontradas em
pacientes com acalasia (Richeter, 2004). Em torno de 70 a 80% dos pacientes tém
auséncia ou incompleto relaxamento do EIE (Cohen, Lipschutz, 1971).
O relaxamento completo do EIE, ndo exclui acalasia e pode ser encontrado em
20 a 30% destes pacientes. Nestes casos, encontra-se frequentemente um tempo
curto de relaxamento esfincteriano (menos de 6 segundos) (Katz, Richter, Cowan
et al., 1986). Pacientes com aparente relaxamento incompleto do EIE usualmente
estdo com a doenga nos estagios iniciais, nos quais os sintomas e a dilatacdo do
esbfago sdo menores do que os dos pacientes portadores de acalasia classica.

A fisiologia do esfincter superior do eséfago e da musculatura estriada
pode estar alterada em pacientes com acalasia. Embora o peristaltismo néo esteja
alterado na musculatura estriada, a amplitude das contracbes pode estar
diminuida (Dunaway, Maydonovitch, Wong, 2000). Alguns pacientes podem ter a
pressao residual do relaxamento do ESE aumentada e o tempo de relaxamento
diminuido (Massey, Hogan et al., 1992, Dudnick, Castell, Castell, 1992).
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Figura 1- Manometria acalasia - aperistalse do corpo do esb6fago.
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Figura 2- Manometria normal: Canal 1- Faringe; 2- ESE; 3, 4 e 5- Corpo do

esofago.
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1.7.2- Espasmo difuso do eséfago

Espasmo difuso do eséfago (EDE) € uma entidade clinica incomum de
etiologia desconhecida que se manifesta clinicamente por episodios de disfagia
e/ou dor toracica, radiologicamente caracterizada pela presenca de ondas
terciarias, e manometricamente por incoordenada (espasmo) atividade da por¢ao
de musculatura lisa do eséfago (Richter, Castell, 1984). A alteragcdo motora afeta
quase que exclusivamente a metade distal do eséfago, sendo a fisiopatologia e a
histéria natural de sua evolugcao pouco conhecida (Specheler, Castell, 2004).
Duas recentes publicacbes sugerem que a alteracdo de motilidade do espasmo
difuso pode ser causada por um defeito no sistema neuromuscular mediado pelo
oxido nitrico, afetando o peristaltismo normal do eséfago (Murray, Ledlow,
Lauspah, 1995, Konturerk, Gillessen, Domschke, 1995).

O estudo manométrico apropriado para a pesquisa de contracdes
simultdneas devera ser realizado com a administracdo de 5ml de agua em
intervalos de pelo menos 30 segundos (Dalton, Castell, Hewson et al., 1991,
Richter, 1994). Os achados manométricos para o diagnostico de espasmo difuso
do es6fago sdo a presenca de contracbes simultaneas em mais que 10% das
degluticbes com agua e a média da amplitude dessas ondas simultdneas serem
maiores que 30mmHg, intercaladas por ondas peristalticas (Richter, 1994).
Outras alteragdes também podem estar presentes, mas nao sao consideradas
pré-requisitos para o diagnéstico manométrico: contragcbes espontaneas,
contragdes repetitivas e contragdes com multiplos (mais de dois) picos (Specheler;
Castell, 2004). Alteracdes no EIE, hipertonia ou relaxamento incompleto, também
podem ser encontradas em 12 a 30 % dos casos (Dimarino, Cohen, 1974;
DeMeester, 1982). E possivel que, as alteracdes do EIE bem como as do corpo
esofagico estejam fazendo parte de um espectro dindmico de alteragdes motoras
do esbfago, incluindo caracteristicas de acalasia e eséfago em quebra-nozes
(Nasi, Machado, Moraes Filho, Ceconello, 2004). Alguns trabalhos tém
demonstrado a interconversao entre essas condigbes, ao longo do tempo
(Barham, Gotley, Fowler et al., 1997, Dalton, Castell, Richeter, 1988, Vantrappen,
Janssens, Hellemans, Coremans, 1979).
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Em trabalho publicado em 1997 Barham et al., (Barham, Gotley, Fowler
et al., 1997), compararam a manometria convencional com a realizada durante
24 horas no estudo do espasmo difuso do esbdfago, onde ressaltam as
divergéncias entre os dois métodos enfatizando a superioridade da manometria
prolongada. Mas por outro lado, 0 uso da manometria prolongada nao € comum
aos laboratérios de pesquisa necessitando ainda de maiores estudos, para uma
melhor definicdo em relacdo a este método diagndstico.
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Figura 3- Manometria EDE: Canais 2,3,4 e 5- esbfago. Presenca de ondas
simultaneas intercaladas por ondas peristalticas, e a presenca de
contragdes repetitivas.
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Figura 4- Manometria EDE - Sequéncia do exame da figura 3.

1.7.3- Es6fago em quebra-nozes

O esbfago em quebra-nozes (EQN) é definido como uma alteracao
manométrica caracterizada por ondas peristalticas com amplitude média elevada
no eséfago distal, sendo esta amplitude maior que dois desvios padrdo sobre o
valor médio do grupo controle assintomatico (Castell, 1994).

O termo EQN foi estabelecido por Benjamin & Castell em 1980, sendo
que as alteracbes motoras foram descritas pela primeira vez por Brand et al.,
em 1977 (Brand, Martin, Pope, 1977). Estes ultimos autores estudaram pacientes
que tinham dor toracica e angiografia coronariana sem alteragdes tendo
encontrado no estudo manométrico do eséfago ondas peristalticas com elevada

amplitude no eséfago distal.

O diagnostico do EQN ¢é feito exclusivamente através da manometria
com a presenca de ondas peristalticas com amplitude média superior a 180mmHg
no segmento distal do es6fago (Castell, 1994). Embora ondas peristalticas de

Introducéo
62



duracdo aumentada sejam encontradas com frequéncia, a sua presenca nao é
exigida para o diagnodstico de EQN. Em relagédo ao EIE a sua presséo de repouso
e a pressao residual sdo usualmente normais. Caso haja a presenca de
relaxamento inadequado do EIE associado com ondas de alta amplitude,
Specheler & Castell acreditam que neste caso o paciente deveria ser categorizado
como portador de uma atipica alteracdo do relaxamento do EIE, com tratamento
inicial direcionado a disfuncéo do EIE (Specheler, Castell, 2004).

O EQN é considerado como a alteracdo manométrica mais frequente
encontrada em pacientes com dor toracica nao cardiaca (DTNC), com estudos
mostrando estar esta alteragdo presente em 27 a 48% dos casos (Katz, Dalton,
Wu, 1987). A disfagia é o segundo sintoma mais frequente podendo estar
presente em 10 a 30% dos pacientes (Bassoti, Fiorella, Germani et al., 1998,
Falcdo, Cenatti, Nasi, 1998, Silva, Leme, 2000). A contribuicdo real desta

alteracao nestes sintomas ainda nao esta bem estabelecida.

Pacientes com EQN frequentemente exibem contragdes peristalticas
com duragao que excedem 6 segundos. Tais contracdes prolongadas poderiam
interferir com o fluxo sanguineo causando isquemia transitoria que desencadearia
a dor (Herrington, Burns, Balart, 1984). As consequéncias fisioldgicas e clinicas
destas contragdes ainda nao estao claras (Specheler, Castell, 2004). Tem sido
sugerido que alguns pacientes portadores de EQN poderiam ter hipersensibilidade
esofagica sensorial apresentando alteracbes perceptivas em relacdo a dor,
e/ou serem portadores de disturbios psiquiatricos (depressdo, ansiedade ou
somatizacgao) (Clouse, 1997, Clouse, Lustman, 1986). E possivel que com novos
estudos envolvendo motilidade esofagica, fisiologia e patologia, ocorra mudanca

em alguns desses conceitos (Barlow, Buckton, 1997).

Trabalhos publicados (Lemme, Moraes-Filho, Domingues, 2000, Melzer,
Ron, Tiommi et el., 1997) tém associado o EQN a DRGE. Achem et al., em 1993,
realizaram pHmetria esofagica prolongada em 20 pacientes e encontraram exame
anormal com refluxo patolégico em 13 (65%) (Achem, Kolts, Burton, 1993).
Silva & Leme detectaram pHmetria patoldgica em 41% de 52 pacientes com EQN
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(Silva; Lemme, 2000). Estes trabalhos sugerem que a DRGE deva ser sempre

excluida nos pacientes com diagnéstico de EQN.

Em recente publicacdo, Agrawal et al., (Agrawal, Hila, Tutuian et al.,
2006), propéem uma revisdao no critério de diagnéstico do EQN, uma vez que
muitos pacientes com diagnéstico de EQN s&o assintomaticos. Neste trabalho
foram estudados 56 pacientes com diagnostico de EQN e divididos em 3 grupos.
No grupo A estariam os pacientes cuja média de amplitude das ondas no terco
distal do esbfago estaria entre 180 a 220mmHg (31 pacientes). No grupo B,
pacientes cuja média da amplitude estaria entre 220 a 260mmHg (16 pacientes);
e no grupo C, pacientes cuja média de amplitude seria maior que 260mmHg
(9 pacientes). Foram revisados nesse grupo os sintomas, a pHmetria esofégica,
avaliacao do transito do bolus e o estudo manométrico. A propor¢cdo de pacientes
com sintomas de dor toracica aumentou de 23% no grupo A, para 69% no grupo B
e 100% no grupo C. Pacientes do grupo C tiveram significativamente (p<0,05)
maior a pressao média do EIE, menor tempo de transito do bolus e menor
frequéncia de refluxo anormal. Os autores concluem que, a revisao de definicao
de EQN inclui pacientes com amplitude média de pressao maior que 260mmHg,
e a possibilidade que aqueles com pressdo maior que 220mmHg poderiam ter

maior relevancia clinica.
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Figura 5- Manometria EQN: Canais 2,3 e 5- corpo do eséfago.

1.7.4- Esfincter inferior do eséfago hipertensivo

O esfincter inferior do eséfago hipertensivo (EIEH) foi descrito pela
primeira vez por Code et al., em 1960 (Code, Schlegel, Kelley et al., 1960),
mas ainda nao esta claro se esta condicdo tem alguma relevancia clinica ou
fisiolégica. E definido, como elevada pressao anormal de repouso do EIE superior
a média mais 2 desvios padrdes (Bassotti, Alunni, Cocchieri et al., 1992).
A maioria dos laboratérios utiliza valores maiores que 40 a 45mmHg da pressao
expiratéria maxima (PEM) para o diagnéstico (Achem, Benjamin, 1995, Katzka,
Sidhu, Castell, 1995, Waterman, Dalton, Ott et al., 1989) desta alteragéo.
Utilizando-se a média da pressao de repouso medida no meio da respiracao,
o valor adotado seria maior que 45mmHg (Specheler, Castell, 2004).

Em relagdo aos sintomas, a disfagia e a dor toracica sao os principais
(Bassotti, Alunni, Cocchieri et al., 1992, Waterman, Dalton, Ott et al., 1989).
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Mas, os estudos realizados foram incapazes de demonstrar a relacdo entre a
presenca de EIEH e tais sintomas (Bassotti, Alunni, Cocchieri et al., 1992,
Waterman, Dalton, Ott et al., 1989, Freidin, Traube, Mittall et al., 1989). Pacientes
que também tenham ondas esofagicas peristalticas com amplitude média no
esbfago distal maior que 180mmHg sdo categorizadas como portadoras de EQN
com EIEH. Pacientes com relaxamento incompleto do EIE sdo categorizadas

como portadoras de atipica disfuncao de relaxamento do EIE.

Figura 6- EIEH: 4 canais radiais, valores correspondentes da PEM em cada canal.

1.7.5- Es6fago hipocontratil

O termo motilidade esofégica ineficaz (MEI) é usado para descrever
anormalidades caracterizadas por hipocontracdo do esb6fago distal. Leite et al.,
recentemente identificaram um grupo de pacientes que tinha o diagndstico
manomeétrico de disturbio inespecifico da motilidade esoféagica, sendo que apds
uma revisdo detalhada deste grupo de 61 pacientes, 60 apresentavam
hipocontracao esofagica como resultado de contracdes ineficazes do corpo do
esbfago (Leite, Johston, Barrett et al., 1997). Estes autores, avaliaram os estudos
manométricos realizados em um periodo superior a 2,5 anos utilizando um

protocolo no qual um grupo de pacientes foram diagnosticados como portadores
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de disturbios inespecificos da motilidade esofagica. Mas Leite et al., designiram
como 98% destes pacientes serem portadores de MEI que definiram como
portadores de ondas de baixa amplitude (<30mmHg) e de ondas n&o transmitidas
na porcao distal do eséfago, em pelo menos 30% ou mais das degluticoes de
agua. Assim, estes autores propuseram que estes pacientes com ondas nao
transmitidas ou com contracbes de baixa amplitude deveriam ser considerados
como uma categoria distinta de alteracdo manométrica, que passaram a chamar
de MEI. Tais alteragdes foram por Kahrilas et al., (Kahrilas, Dodds, Hogan, 1988),
incluidas nas fungdes anormais de transporte incompleto do bolus através do
esOfago, no estudo realizado sobre os efeitos das alteragbes do peristaltismo

sobre o volume do clearence esofagico.

Os achados manométricos de motilidade esofagica ineficaz sao
evidenciados pela presenca de hipocontragdo no esb6fago distal em pelo menos
30% das degluticdes exibindo qualquer combinagédo das seguintes anormalidades
(Specheler, Castell, 2004):

1- Amplitude da onda no eséfago distal menor que 30mmHg;

2- Contracoes simultdneas com amplitude menor que 30mmHg;
3- Nao propagacao da onda em resposta a degluticéo;

4- Auséncia de peristaltismo.

Pacientes com MEI frequentemente tém hipotensado do EIE, mas isto
nao é condicao para o diagnéstico de MEI. Estudos sugerem que a exposicao
anormal do es6fago ao acido em pacientes com MEI é mais correlacionada com a

anormalidade peristaltica que com a pressao do EIE (Specheler, Castell, 2004).

A etiologia da MEI ainda nao estd totalmente esclarecida,
mas aproximadamente 50% destes pacientes tém DRGE associada.
Existe controvérsia se a DRGE seria a causa ou consequéncia da alteragdo do
clareamento esofagico (Leite, Johnston, Barrett et al., 1997, Ho, Chang, Wu,
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Chen, 2002). Estudos associando a manometria e videofluoroscopia esofagicas
demonstraram que o adequado clareamento do bolus de contraste ingerido
depende da amplitude da contracdo esofagica e da velocidade da propagacao da
onda (Blackshaw, O’Young, Gardener, 1995). Contracdes simultaneas ou de baixa
amplitude dificultam muito a propulsédo do bolus de contraste. Tais estudos
mostram que a manometria esofagica pode fornecer dados importantes sobre a
capacidade de clareamento esofagico (Kahrilas, Dodds, Hogan, 1988, Nasi,
Falcdo, Ceconello, Gama-Rodrigues, 2001). Ha varios trabalhos mostrando
anormalidades na motilidade esofagica associadas a DRGE. Lemme et al.,
em 1992, observaram estas anormalidades em 66% dos pacientes com DRGE
(Lemme, Vaz, Almeida, Nascimento, 1992). Dantas em 1991 encontrou em alguns
pacientes portadores de esofagite de refluxo, aperistalse segmentar nos tercos
médio e distal (Dantas, 1991).

Recentemente foi publicado (2006), “Um Consenso Latino-Americano
Baseado em Evidéncias sobre a Doenca do Refluxo Gastroesofagico” com a
participagcdo de varios especialistas (Cohen et al., 2006), onde concluem
baseando-se em evidéncias que a manometia ndo € considerada um teste
diagnéstico valioso para a DRGE. A manometria tem valor menor no diagndstico
desta afecgcdo, mas tem importancia maior nos casos de DRGE de dificil controle
clinico, permitindo avaliar a presenca e o grau de anormalidade da motilidade
esofagica, objetivando o planejamento terapéutico. Coley et al., em 1993
(Coley, Barry, Specheler, 1993) afirmaram que cerca de 50% dos pacientes
portadores de DRGE tém necessidade de manutencdo de controle clinico

prolongado.

Trabalhos demonstram que pacientes com hipotonia acentuada do EIE
(<bmmHg) tendem a ter controle clinico prolongado desta afec¢cdo com recidiva
frequente dos sintomas com a interrupcédo do uso de medicamentos (Lieberman,
1987). Estes trabalhos mostram que a manometria tem importancia no valor
preditivo da eficiéncia do controle clinico da doenca (Nasi, Falcdo, Ceconello,
Gama-Rodrigues, 2001), no sentido de categorizar aqueles pacientes que tém a
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necessidade de tratamento clinico a longo prazo e dar a opg¢ao do tratamento

cirurgico a estes pacientes.

Quando o tratamento cirdrgico é indicado para o tratamento da DRGE,
e o0 paciente é portador de MEI ha controvérsias sobre a técnica cirlrgica a ser
empregada. Em muitos centros, quando pacientes sao portadores de substancial
MEI adotam procedimentos diferentes do Nissen classico, optando por utilizar uma
“valvula frouxa” ou uma valvula a 270 graus, no intuito de evitar disfagia intensa no
pds-operatorio (Specheler, Castell, 2004). Embora estas observacdes sejam
pertinentes, estudos nao tém demonstrado que a MEI afetaria o resultado da
técnica cirtrgica adotada (Castell, 2001). E conveniente evitar condutas inflexiveis,
analisando cada caso individualmente, para sugerir ou ndo a mudanca do tipo de
operacao em funcdo da atividade motora do eséfago (Nasi, Falcao, Ceconello,
Gama-Rodrigues, 2001).

Existem doencas sistémicas que levam a hipocontratilidade esofagica,
entre estas a mais representativa € a esclerose sistémica progressiva
(esclerodermia). Nesta doenca ocorrem fibrose e obliteragdo vascular do musculo
do esbfago e sua inervacdo (Lock, Holstege, Lang, Schdélmerich, 1977).
Este processo altera a funcdo de “pbarreira” do EIE predispondo a DRGE,
e causa atrofia muscular no corpo do esbéfago resultando em contracdes
hipocontrateis. O clearence esofagico é comprometido significativamente quando
a amplitude das contracdes peristalticas adquirem valores menores que 30mmHg
(Richter, Blacwell, Wu, 1987, Turner, Lipshutz, Miller, 1973). A esclerodermia afeta
a musculatura lisa do terco distal do es6fago predominantemente,
mas a musculatura estriada podera estar envolvida em alguns casos
(Cohen, Laufer, Snape et al.,1980).

Alteracbes manométricas poderdo ser encontradas em 80% dos
pacientes com esclerodermia (Cohen, Laufer, Snape et al.,1980). Além das ondas
de baixa amplitude, anormalidades na progressdo da peristalse sao
frequentemente observadas e incluem: 1- ndo propagacao de ondas apds a
degluticdo; 2- contracbes esofdgicas simultdneas de baixa amplitude,
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e 3- auséncia de contragdes esofagicas (Lock, Holstege, Lang, Schélmerich, 1977,
Richter, Blacwell, Wu, 1987, Turner, Lipshutz, Miller, 1973, Cohen, Laufer,
Snape et al.,1980, Bassotti, Battaglia, Debernardi et al., 1997). E importante
ressaltar que estas alteragcbes poderdo também ser encontradas em outras
colagenoses, e doengas como diabetes mellitus, amiloidose, alcoolismo,
mixedema e esclerose mdltipla. Talvez o mais importante, é que pacientes
saudaveis portadores de DRGE podem exibir os achados manométricos
encontrados na esclerodermia (Schneider, Yonker, Longley et al., 1984).
Em um estudo acompanhando a evolucdo natural de pacientes que tinham
anormalidades da motilidade esofdgica semelhante as encontradas na
esclerodermia e sem clinica de doengca reumatica, ndo desenvolveram esta
doenca em um seguimento superior ha 5 anos (Schneider, Yonker, Longley et al.,
1984).
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Figura 7- Manometria MEI. Canal 2- localizado no esfincter superior do eséfago.
Canais 3,4 e 5- corpo do esbéfago - ondas nao propagadas e de

baixissima amplitude.
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Figura 8- Manometria normal, apenas para compara¢gdo com o exame anterior.

1.7.6- Disturbios inespecificos da motilidade esofagica

A maioria dos pacientes previamente categorizados como tendo
distarbio inespecifico da motilidade esofagica (DIME), deveriam agora ser
incluidos na categoria de MEI (Leite et al., 1997). Todavia, o termo DIME seria
utilizado para aqueles pacientes portadores de anormalidades da motilidade
esofagica, cujos achados manométricos ndo se encontram nos critérios das

condicoes discutidas anteriormente (Specheler, Castell, 2004).

Os chamados DIME foram definidos por Benjamin & Castell em 1983,

compreendendo o0s seguintes critérios:

- sintomas sugestivos de possivel alteracdo esofdgica como disfagia e/ou dor

toracica;

- anormalidades manométricas que nao sejam prontamente identificaveis,

como acalasia, espasmo difuso do eséfago ou esclerose sistémica;

- auséncia de condicao clinica subjacente capaz de ocasionar alteracées da
motilidade esofagica.
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O termo DIME foi considerado para designar as alteracées encontradas
no exame de manometria e que nao se enquadravam em outras categorias ja
definidas manometricamente  (Benjamin & Castell, 1983). Também,
Clouse & Staiano no mesmo ano de 1983 propuseram uma classificacao similar,

usando o termo “Anormalidades da contragéo esofagica”.

Os seguintes critérios foram utilizados para o diagnéstico de DIME,

utilizando-se algumas das combinacgdes (Achem & Benjamin, 1995):
1- Ondas nao-propagadas (>20% das degluticoes);

2- Ondas peristalticas de duracdo aumentada (>6seg);

3- Contragoes retrégradas;

4- Contracoes de triplo pico;

5- Contraces de baixa amplitude (<30mmHg);

6- Isolado, incompleto relaxamento do EIE (PR >9mmHg).

Em um estudo realizado em nosso pais, Pantoja (Pantoja, 1998)
avaliou 213 pacientes com diagndstico de DIME e verificou que as duas alteracoes
mais frequentes foram, ondas de baixa amplitude presente em 90% dos casos,
e as ondas nao-propagadas em 82% dos casos. Estes achados foram parecidos

com aqueles encontrados por Leite e colaboradores.
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Os objetivos deste trabalho séo:

a) Avaliar um grupo de doentes submetidos a tratamento cirurgico da DRGE,
operados pela técnica de Nissen por via laparocépica, que apresentaram
disfagia persistente no pds-operatério, ou seja, disfagia com mais de 6 meses

de evolucao impedindo-os de alimentar normalmente.

b) Avaliar outro grupo submetido ao mesmo tipo de tratamento cirdrgico,
com dados demograficos semelhantes e com no minimo 6 meses de

pds-operatorio e que ndao apresentavam sintomas decorrentes da cirurgia.

c) Comparar os dados obtidos em cada grupo, sendo que a avaliagdo de ambos
0S grupos incluia a historia clinica, o estudo radiolégico e a realizacdo de

manometria esofagica.
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3.1- Casuistica

Entre junho de 1997 e dezembro de 2007, 41 pacientes que foram
submetidos a fundoplicatura para tratamento de DRGE e apresentavam disfagia
persistente, ou seja, que apresentavam este sintoma ha no minimo 6 meses e
tinham grande dificuldade de alimentar-se com alimentos sdlidos, foram avaliados
no GASTROCENTRO - UNICAMP. Foram incluidos neste estudo pacientes que
nao apresentavam disfagia antes da cirurgia, que tinham diagnéstico de hérnia
hiatal e esofagite a endoscopia digestiva. Um total de 41 pacientes satisfiseram
estes critérios e entraram neste estudo. Destes, 14 eram do sexo masculino e
27 do sexo feminino, com idade variando 30 a 67 anos, com idade média de

48 anos.

A indicagao para cirurgia foi a necessidade constante e longo tempo de
tratamento com blogueadores da bomba de prétons, e que logo apds a interrupgao
da medicacdo os sintomas retornavam. Todos pacientes tinham diagndstico
endoscépico de esofagite e hérnia hiatal, e como sintomas principais pirose e dor
epigastrica. A técnica cirargica utilizada foi fundoplicatura a Nissen por
videolaparoscopia. Cabe ressaltar que os pacientes portadores de disfagia
persistente na sua grande maioria (37 pacientes), foram encaminhados de outras
intituicbes de saude para serem avaliados e tratados pelo “Grupo de Cirurgia do
Esbéfago e Estémago da UNICAMP”. O Hospital de Clincas da UNICAMP é um
centro de referéncia terciario, havendo assim uma concentracdo de casos mais

complexos nesta instituicao.

Todos os pacientes com disfagia persistente no pds-operatério foram
avaliados com completa histéria clinica e exame fisico, foram submetidos a
endoscopia digestiva alta, estudo radiolégico contrastado do esbéfago e estudo

manomeétrico esofagico.

Foram utilizados como “grupo controle” 19 pacientes assintomaticos e
com dados demograficos semelhantes aos pacientes portadores de disfagia,

avaliados apo6s 6 a 12 meses terem sido submetidos ao mesmo tipo de cirurgia.
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Estes pacientes também eram portadores de hérnia de hiatal e esofagite cuja
indicacao cirdrgica, também foi a necessidade constante do uso de bloqueadores
de bomba de proétons para alivio dos seus sintomas. Este grupo de pacientes
foram operados pelo mesmo grupo de cirurgides do Hospital de Clinicas da
UNICAMP.

3.2- Método
3.2.1- Endoscopia digestiva alta

Todos os pacientes tinham exame endoscépico prévio, todos com
diagnéstico de hérnia hiatal e esofagite. Utilizando-se a classificagdo de
Los Angeles, todos tinham diagnostico de esofagite em grau A e grau B.
O fato de todos fazerem, uso a longo prazo de IBP contribuiu para que nao
tivessem os graus mais avancados de esofagite. Dois pacientes tinham também
um pequeno segmento de Barrett.

3.2.2- Manometria esofagica

Apés jejum de pelo menos 6 horas a manometria foi realizada
utilizando-se um cateter de 8 orificios com infusdo continua de agua, com 4 canais
radiais localizados no mesmo ponto € os demais com cada orificio localizada a
5cm de distancia um dos outros (Zynetics, Inc., Salt Lake City, UT, USA).
O cateter era constantemente perfundido por agua por uma bomba pneumo-
hidraulica (Arndorfer Medical Specialties, Greendale, WI, USA) a uma velocidade
de 0,5 ml/min. Sinais foram captados para subsequente andlise num poligrafo
digital computadorizado (Synectics Polygraph, Medtronic Sueden). O cateter foi
passado através da narina até atingir o estémago. A pressao de repouso foi obtida
através da média da “stationary pull-through technique” (método estacionario de
retirada intermitente), onde o cateter é tracionado a cada 0,5 centimetro

Material e Métodos
80



obtendo-se assim a extensédo do esfincter, sua posi¢do, pressdo e relaxamento
apds a degluticao de agua. A pressao residual foi avaliada apds 6 degluticbes de
5ml de agua na regido de maior pressao do EIE, utilizando-se a média dos valores
obtidos através de quatro canais radiais localizados no mesmo ponto.
O peristaltismo do es6fago foi avaliado com 5 orificios do catéter localizados a
5cm de distancia um do outro, estando o primeiro a 3cm acima da borda proximal
do esfincter inferior do eséfago, administrando-se 5ml de agua por 10 vezes,
a um intervalo de 30 segundos.

A pressdo de repouso do EIE foi obtida realizando-se a média
aritmética das pressGes obtidas pelos quatro canais distais do cateter,
que se encontram no mesmo ponto dispostos radialmente. O seu ténus foi
estudado através da medicao dos valores obtidos no ponto de maior pressao no
final da expiracdo (PEM) e no ponto médio entre a inspiragdo e expiragao (PRM),
tomando-se como referéncia a pressao basal intragastrica. Estas pressdées devem
ser registradas durante trés ou quatro incursoes respiratorias (Castell, 1994).

Os valores de normalidade foram baseados em estudos populacionais.
Os valores da pressao expiratéria maxima (PEM) foram os obtidos no estudo
brasileiro feito por Lemme e colaboradores (Lemme, Moraes-Filho,
Domingue et al., 2000). Ja os valores normais para a pressao respiratéria média
(PRM) foram os propostos por Dalton & Castell (Dalton, Castell, 1994).
Assim, os respectivos valores de normalidade foram: PEM 10 a 35mmHg e
PRM 14 a 34mmHg. Para a pressao residual (PR) utilizamos os valores
encontrados nos pacientes controle que foram de 5 a 9mmHg. A PR é a diferenca
entre 0 ponto de mais baixa pressdao durante o relaxamento e a pressao basal
intragastrica, considerada zero. Assim, apds 6 degluticbes de agua para se
estudar o relaxamento do EIE, realiza-se a média aritmética das pressdes obtidas
pelos quatro canais distais do cateter, que se encontram dispostos radialmente no
mesmo ponto. Os critérios para avaliacdo do corpo do esbéfago foram aqueles

definidos por Dalton & Castell em 1994 (descritos acima).
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Os critérios utilizados para a classificagcdo dos distarbios motores do
esbfago foram os propostos por Specheler & Castell (Specheler, Castell, 2001),
publicados recentemente visando uma estandartizacdo destes critérios.
Os achados manométricos para caracterizagdo da motilidade esofagica ineficaz,
foram baseados nos critérios publicados por Leite et al., (Leite, Johnston,
Barrett, 1997), e atualizados por Specheler & Castell em 2004.

As figuras abaixo demonstram as analises do EIE através de valores
obtidos com a PRM, PEM e PR.
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Figura 9- Variante de medida PRM, medindo-se o tonus do EIE no ponto médio

entre a inspiracao e a expiracdo no segmento de maior pressao.
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Figura 10- Variante de medida PEM, medindo-se o ténus do EIE no ponto

expiratorio do segmento de maior pressao.
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Figura 11- Avaliagdo manométrica do EIE em paciente com acalasia, onde vemos

que apdés administracdo de agua nao ha relaxamento do esfincter,
havendo uma PR elevada.
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Figura 12- Duas representagoes graficas mostrando o relaxamento do EIE antes e

depois de uma fundoplicatura. 12 Pré-operatério: PR valor zero.
22 Pés-operatorio: PR=10mmHg.

3.2.3- Exame radioldgico

Os exames foram realizados no Gastrocentro-Unicamp, utilizando-se
equipamento telecomandado da marca Toshiba, modelo DTW 380A. Os pacientes
mantiveram-se em jejum de pelo menos 12 horas. A técnica empregada foi a
multifasica (relevo, duplo contraste, replecido e compressao), utilizando-se 300ml
de sulfato de bario. As radiografias do es6fago foram obtidas em obliqua posterior
direita e esquerda em posicdo ortostatica, e em obliqua anterior direita em
decubito ventral, com o objetivo de avaliacdo da morfologia, do tempo de
esvaziamento, do relevo e superficie mucosa, posicado da

transicao
esofagogastrica, e avaliagao de possivel refluxo gastroesofagiano.
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3.2.4- Analise estatistica

A andlise dos dados foi feita estatisticamente através do teste nao
paramétrico de Mann-Whitney (Wilcoxon, 1991), comparando dois grupos
independentes com a finalidade de comparar os achados manométricos no estudo
do EIE e corpo do esb6fago, entre pacientes portadores de disfagia persistente
apdés fundoplicatura para tratamento da DRGE, e um grupo de pacientes
submetidos ao mesmo tipo de cirurgia e com dados demograficos semelhantes

que nao apresentavam sintomas no pés-operatério tardio.

Foi adotado o valor de 0,05 ou 5% o nivel para a rejeicao da hip6tese
de nulidade. Os resultados e as devidas discussdes seguem abaixo descritas no

texto.
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4- RESULTADOS



4.1- Endoscopia digestiva alta

Todos os pacientes com disfagia incluidos neste estudo tiveram
melhora total da esofagite, com a realizacdo da fundoplicatura. Apenas o pequeno
segmento de Barrett, manteve-se em dois pacientes. Apdés a cirurgia,
estes pacientes desenvolveram sintoma de disfagia persistente com grande
dificuldade para a ingestao de alimentos sélidos.

O exame endoscépico foi realizado no minimo 6 meses apds a cirurgia,
com passagem facil do aparelho para o estdbmago, ndao havendo qualquer
obstaculo. Também a andlise da fundoplicatura a retrovisdo, mostrou que esta
estava ajustada ao endoscépio ndo havendo espaco livre entre estes.
Também, notou-se tratar de fundoplicatura com envolvimento total do endoscépio,

com pregas circulares, nenhuma delas estando acima do anel diafragmatico.

A endoscopia dos pacientes operados e que nao tinham disfagia
(“grupo controle”), revelou igualmente desaparecimento da esofagite com facil
passagem do aparelho para o estdbmago. Ja a fundoplicatura, também envolvia o

endoscépio totalmente com pregas circulares intra-abdominais.

4.2- Exame radioldgico

Entre os pacientes com disfagia persistente, seis apresentaram retardo
no esvaziamento do contraste e discreto afilamento no eséfago distal.
Quatro destes eram portadores de megaeso6fago (dois com acalasia idiopatica e
dois devido a doenca de Chagas) e dois com espasmo difuso do esbéfago.
Entre os portadores de megaeséfago, havia uma pequena dilatacdo do es6fago,
provavelmente por tratar-se de fase inicial da doenga. Os demais pacientes

apresentaram exame radiologico normal.
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4.3- Manometria esofagica
4.3.1- Esfincter inferior do eséfago

No grupo controle, a PEM variou de 10 a 26mmHg, a PRM de
14 a 34mmHg e PR de 4 a 9mmHg. O comprimento do EIE foi de 3,5 a 5cm.

Ja nos pacientes com disfagia, a pressdo expiratéria maxima (PEM)
teve o seu mais baixo valor em 10mmHg e o valor maximo de 38mmHg.
J& a pressao respiratéria média (PRM) variou de 14 a 47mmHg. A PRM teve seus
valores maiores que a PEM, uma vez que nesta medicdo ha a participacdo da
fundoplicatura e o efeito da aproximacdo dos pilares do diafragma.
A pressao residual variou de 5mmHg a 31mmHg, sendo que 17 pacientes tiveram
valores entre os mesmos do grupo controle. Doze pacientes tiveram valores
50% maiores que os de controle, dois pacientes tiveram valores duas vezes
maiores que o controle e dois pacientes tiveram valores trés vezes maiores que o
controle. Os demais tiveram valores em torno de 30% maiores que O grupo
controle. O comprimento do EIE variou de 3,5cm a 6,5cm. Estes valores estao
divididos nas tabelas abaixo:

Tabela 1- Analise do EIE nos doentes operados com disfagia e nos controles

EIE PEM PR PRM

GRUPOS
(cm) (mmHg) (mmHg) (mmHg)

Controle
35a5 10 a 26 439 14 a 34

(19)
Doentes com

3,5a6,5 10 a 38 5a 31 14 a 37

Disfagia (41)
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Tabela 2- Mostra as varia¢des dos valores da PR de doentes com disfagia

Variacao
5a9 10a 2 13a15 16 a 18 >18

da PR
N¢ de Doentes 17 8 12 2 2%

(*)valores trés vezes maiores comparados aos do grupo controle

Analisando-se 0s niveis presséricos do EIE no grupo controle
utilizando-se os valores obtidos através da PEM e PRM, houve uma diferenca

significativa (p)=<0.0001 na caracterizagéo dessas pressoes.

Aplicando-se também esta mesma anadlise dos valores obtidos através
da PEM e PRM para os doentes com disfagia, as diferencas pressoéricas atingiram

niveis de significancia estatistica, sendo (p)=<0.0001.

Comparando os valores obtidos da variavel PEM entre os grupos com e
sem disfagia, ndo foi verificado diferenga significante a analise estatistica
— (p)=0,8701. Do mesmo modo, quando os valores obtidos da variavel PRM foram
comparados entre os dois grupos, também néo foi verificado diferenca estatistica
significativa — (p)= 0,8274.

Entretanto, a analise estatistica dos valores obtidos da variavel da PR

comparados entre os grupos, evidenciou diferenga significativa a (p)=0,0007.

Finalmente, comparando-se o comprimento do EIE obtidos entre os
dois grupos, nao se encontrou diferenca significante a andlise estatistica
— (p)=0,6237.
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Grafico 1- Variacdo da pressao para cada variavel nos doentes do grupo controle
e nos doentes com disfagia (PEM* - controle; PRM* - controle;

PR* - controle)
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Grafico 2- Variacao do comprimento do EIE para os doentes do grupo controle e
do grupo com disfagia (EIE* - Controle).

4.3.2- Corpo do esbéfago

A Tabela 3 abaixo resume as alteracbes de peristaltismo esofagico
registradas nos doentes controles e doentes com disfagia. Nos pacientes do grupo
controle, o peristaltismo foi considerado normal em todos Entretanto, entre os
41 pacientes com disfagia, o peristaltismo foi normal em 20 pacientes, e os demais
apresentavam alteracbes que foram caracterizadas como aperistalse total
(acalasia), espasmo difuso do eséfago (EDE), motilidade esofagica ineficaz (MEI)
e esOfago em quebra-nozes (ESQN). Nestes ultimos doentes foram registrados
valores médios das amplitudes das ondas de 206mmHg, 208mmHg e 220mmHg,
respectivamente.
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Tabela 3- Mostra o peristaltismo esofagico de doentes controles e doentes com
disfagia.

Motilidade do

A NORMAL APERISTALSE EQN EDE MEI
eso6fago

Controles
(19)
Doentes com
Disfagia 20 4 3 4 10
(41)

19 : . : :

Por outro lado, dentre os 20 doentes disfagicos com peristaltismo
normal, 12 doentes, apresentavam PR elevada do EIE, sendo que os respectivos

valores sao mostrados na Tabela 4 abaixo.

Tabela 4- Mostra os doentes com disfagia e peristaltismo normal, mas com PR

elevada

Valores da PR
(mmHg)
N¢ de Doentes 6 3 2 1 -

13 15 20 25 >25

Avaliando-se o estudo manométrico do corpo esofagico entre o grupo
controle assintomatico e os pacientes portadores de disfagia, e comparando as
propor¢cdes de pacientes controles com estudo do corpo esofagico normal e os
portadores de dismotilidade, as diferengas atingiram niveis de significAncia
estatistica — (p)=<0.0001.
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Além disso, analisando as alteragdes de motilidade do corpo do
esbfago encontradas nos doentes portadores de disfagia, ndo foram encontradas
diferencas significativas a analise estatistica — (p)=0.0879 (Tabela 3).

Tabela 5- Pacientes portadores de MEI - Andlise do EIE

N pacientes PEM(mmHg) PRM(mmHg) PR(mmHg)

10 13a25 20 a 31 7a16

Tabela 6- Pacientes portadores de megaesofago - Andlise do EIE

N pacientes PEM(mmHg) PRM(mmHg) PR(mmHg)

4 11 a32 15a43 10 a 31

Tabela 7- Pacientes portadores de EDE - Andlise do EIE

N pacientes PEM(mmHg) PRM(mmHg) PR(mmHg)

4 13a18 21a?24 7al4
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Tabela 8- Pacientes portadores de EQN - Andlise do EIE

N pacientes PEM(mmHg) PRM(mmHg) PR(mmHg)

3 16 a 22 20a?27 8a1i1b

I:i Distribuicio do peristaltismo em pacientes com disfagia

Numero de Pacientes

Total Mormal Acalasia ME| EDE ESQN

Distribuicio de deficiéncias

Grafico 3- Numero de pacientes, relacionando com as alteragdes do peristaltismo.
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5.1- Doenca do refluxo gastroesofagico

A DRGE atualmente é uma das entidades do aparelho digestivo mais
estudada acometendo um numero significativo da populacao, necessitando em
muitos casos de tratamento prolongado a um alto custo, podendo levar a
complicagbes as vezes graves, e de dificil tratamento, sendo evidente a sua
importancia na sociedade (Specheler, 1992, Bennett, Castell, 1995). O tratamento
cirurgico através da fundoplicatura é efetivo e com bons resultados a longo prazo
(DeMeester et al., 1986, Weeters et al., 1993, Gama-Rodrigues, 1974,
Luostarinen, Osolauri, Laitinen et al., 1993). O tratamento cirirgico da DRGE
através da videolaparoscopia, desde a primeira descricao em 1991 (Dallemagne,
Weerts, Jehaes, 1991), ganhou popularidade com um rapido aumento no uso
deste método. Isto ocorreu devido ao fato de se obter resultados semelhantes
aqueles conseguidos pela cirurgia convencional, em termos de sucesso a curto
prazo (Hunter, 1993, Hinder, Filipi, 1994) e cura a longo prazo (Paula et al., 1994,
Collet & Cadiere, 1995, Ackroyd et al., 2004, Bais et al., 2000, Laine et al., 1997,
Nilsson et al., 2000).

O tratamento que é considerado como definitivo para a DRGE ¢é o
cirurgico, uma vez que restaura a competéncia do EIE, por meio da realiza¢do de
uma valvula anti-refluxo, utilizando-se o fundo gastrico ao redor do eséfago
abdominal (Dallemagne, 1994). O principal efeito deste tratamento é um aumento
significativo da pressao ao nivel do EIE, associado com a redu¢do dos numeros
de relaxamentos transitérios deste esfincter (Pursnani, Sataloff, Zayas et al., 1997,
Collet, Cadiere, 1995).

O mais comum procedimento anti-refluxo € a fundoplicatura introduzida
por Rudolf Nissen em 1956 (Nissen, 1956), onde é realizada uma fundoplicatura a
360 graus em torno do esb6fago distal. Existem também as fundoplicaturas
parciais, como a esofagogastrofundopexia parcial a Lind (Lind, Burns, MacDougall,
1965). Em 1974, Gama-Rodrigues (Gama-Rodrigues, 1974) analisou 33 pacientes
submetidos a cirurgia de Lind para tratamento da DRGE, e observou 6timos
resultados em 85% deles. Outros autores também demonstraram que a
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fundoplicatura parcial tem efetividade no tratamento da DRGE (Livingston et al.,
2001, Qliveira, Henry, Masson, 2004, Strate et. al., 2008). Em 1986, DeMeester et
al., (DeMeester, Bonavina, Albertucci, 1986), avaliaram 100 pacientes operados
pela técnica de Nissen por laparotomia, ap6s 10 anos da operacgao,
sendo que 91% relataram excelentes resultados.

O procedimento cirargico anti-refluxo visa o reposicionamento
anatédmico do EIE para a cavidade abdominal com a reducédo da hérnia hiatal e
aproximacao dos pilares diafragmaticos. Esta corregcdo anatémica € efetiva na
prevencao do RGE pela reducdo da hérnia hiatal, melhorando o clearence
esofagico e a funcdo da crura diafragmatica (Kabhrilas, Lin, Chen, 1999). Estudos
sugerem que a amplitude das ondas de contracdo esofagica e outras funcdes
mecanicas do esbéfago podem melhorar apdés a cirurgia anti-refluxo

(Stein, Bremmer, Jameson et al., 1992, Escandell, deHaro, Paricio et al., 1991).

A pressao de repouso do EIE e o segmento esofagico intra-abdominal,
levam a uma zona de alta pressdo como barreira anti-refluxo decorrente da
operacao (DeMeester, Wernly, Brian et al., 1979). Rydberg et al., (Rydberg, Ruth,
Lundell, 1999) demonstraram que a pressao ao nivel do EIE foi consideravelmente
maior apds a fundoplicatura total em comparacdo com a parcial. Neste estudo,
0s niveis pressoéricos da regido do EIE eram muito préximos daqueles de
individuos sadios. A cirurgia anti-refluxo também leva a uma substancial redugéo
do numero de relaxamentos transitérios; (Pursnani Sataloff, Zayas, et al., 1997,
Collet, Cadiere, 1995).

Antes da cirurgia, uma andlise da técnica a ser utilizada devera ser
feita. Segundo DeMeester & PEters (DeMeester, Peters, 1995) os seguintes
fatores devem ser considerados na escolha de um procedimento cirdrgico para a
DRGE:

1) A avaliacdo da forgca propulsiva do corpo esofégico, para que o bolus venca a
barreira da nova valvula construida cirurgicamente. Para isto, a manometria

esofagica deveria ser realizada;
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2) Avaliagdo do comprimento do esb6fago, uma vez que o eséfago curto pode
comprometer a eficacia da técnica em se realizar um reparo adequado sem
tensdo, também este tipo de alteragdo podera levar a uma perda do reparo

cirdrgico e migragao da valvula para o térax;

3) Avaliar se ha a presenca de excessivo refluxo duodenogastrico, que podera
estar presente em até 28% dos pacientes com DRGE. Este problema é visto
com mais frequéncia nos pacientes submetidos anteriormente a cirurgia
gastrointestinal. O uso da pHmetria com um sensor localizado no estébmago

podera auxiliar na quantificacao do refluxo duodenogastrico;

4) Pacientes que tenham importante retardo no esvaziamento gastrico,
podem necessitar de um procedimento cirargico gastrico, adicional ao

procedimento anti-refluxo.

Estes mesmos autores chamam a atengdo para o0s principios na

realizacdo de um mecanismo anti-refluxo, a saber:

1) O primeiro objetivo da cirurgia anti-refluxo é restabelecer com seguranca a
competéncia da cardia mantendo a capacidade do paciente em alimentar-se

normalmente;

2) A cirurgia devera ser capaz de manter um segmento de eséfago na cavidade
abdominal, para que a pressao intra-abdominal seja “transmitida” a este

segmento aumentando a eficacia do reparo cirurgico;

3) A cirurgia devera manter a capacidade da cardia de relaxar a degluticao, sendo

que para isto € fundamental a manutencao da inervacdo da mesma;

4) A fundoplicatura ndo devera aumentar a resisténcia do relaxamento do EIE a

um nivel que exceda a capacidade peristaltica propulsora do corpo do esbéfago;

5) A cirurgia devera ser capaz de manter a fundoplicatura localizada no abdome

sem tensdo, mantendo a crura diafragmatica acima do reparo cirurgico.
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O tratamento cirargico por videolaparoscopia (VDL) constituiu-se no
grande avanco da cirurgia nestes Ultimos anos, por permitir a realizacdo da
cirurgia com total reproducdao do método consagrado na cirurgia aberta (Pessaux,
Arnaud, Ghavani et al., 2002). Através da VDL, haver4a uma menor agressao ao
doente, uma menor morbidade, um tempo de internacdo hospitalar mais curto,
um pds-operatorio de recuperacdo mais rapida e com menos dor, além de permitir
ao doente voltar as suas atividades habituais mais precocemente (Petelin, 1993).
Assim, muitos doentes fazem a opcéao de que o defeito que causa o refluxo seja
corrigido pela cirurgia, quando informados que deverdo manter o tratamento

clinico por longo periodo ou para sempre.

O procedimento cirdrgico mais comum € a fundoplicatura a Nissen,
podendo ser realizada tanto pela via abdominal, toracica ou mais recentemente
pela videolaparoscopia. Os detalhes necessarios para a realizagdo desta técnica
via abdominal, séo totalmente reproduzidos pela videolaparoscopia. Estes incluem
a evidenciacdo dos pilares diafragmaticos com sutura de aproximagao dos
mesmos; a identificacdo e preservacao dos nervos vagos e do ligamento anterior
do figado. A disseccado circunferencial do es6fago, com mobilizagdo do fundo
gastrico com a divisdo dos vasos curtos gastricos. E finalmente, a construcao de
uma valvula curta envolvendo totalmente o es6fago com o fundo géstrico
(DeMeester, Peters, 1995, Lopes, 1998).

Alguns autores recomendam que uma fundoplicatura parcial,
estaria indicada para os casos de alteracbes importantes da motilidade do
esbfago, onde a forga propulsiva das ondas do corpo esofagico ndo seria capaz
de vencer a barreira criada por uma fundoplicatura total (DeMeester, Peters, 1995,
Kahrilas, Dodds, Hogan, 1988). Mas atualmente, ha autores que contestem esta
conduta (Fibbe, Layer, Keller et al., 2001). Por ser uma questdo polémica, NASI e
colaboradores (Nasi et al., 2001) chamam a atencao que “é conveniente evitar-se
condutas inflexiveis, analisando cada caso individualmente, para sugerir ou nao a

mudanca do tipo de operacao em funcéo da atividade motora do corpo esofagico”.
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Em estudo recente de medicina baseada em evidéncias, Catarci e
colaboradores concluem ser a cirurgia videolaparoscépica tdo segura e efetiva
como a cirurgia aberta, com a vantagem de ter menor morbidade e menor periodo

de internacao hospitalar (Catarci, Gentileschi, Papi et al., 2004).

Desde os estudos manométricos iniciados por Fyke et al., em 1956,
o registro pressérico do EIE tem sido o método mais utilizado para se avaliar a sua
competéncia (DeMeester et al., 1979, Bonavina et al., 1986, Felix et al., 1987,
Kuster et al.,, 1994, DeMeester et al., 1986). Diversos autores, estudando
individuos com RGE, encontraram valores de pressdes do EIE menores que a da
populacdo normal (Carvalho, 1996, Vantrappen et al., 1960, Wankling et al., 1965,
Winans & Harris, 1967). Outros autores demonstraram que a pressdo nao é,
isoladamente, um bom parametro para separar a populacéao com refluxo fisiolégico
da portadora de refluxo patolégico (Pope, 1967, Chen & Harris, 1970,
Stanciu et al.,, 1977, Bombeck et al., 1987, Radmark & Pettersson 1989,
Slon et al.,, 1992, SINGH et al., 1994). Estudos clinicos e experimentais
demonstraram que o comprimento do EIE exposto a pressdo da cavidade
abdominal, a semelhanca de um mecanismo valvular, tem um importante papel na
prevencao do refluxo (Bombeck et al., 1987, Radmark & Pettersson, 1989).
Também foi demonstrado, que a competéncia da cardia em prevenir o RGE nao
depende somente da pressdo do EIE e de seu comprimento abdominal,
mas também da sua extensdo total (Skinner, 1985). Ha de ser considerado
também o efeito do angulo agudo de Hiss e a da mucosa rosseta (Goodall &
Temple, 1980) e a acdo da crura diafragmatica (Hinder et al., 1994). Estudos
recentes reconhecem que o relaxamento transitério do EIE e o retardo do
esvaziamento gastrico, sdo fatores de grande importancia na fisiopatologia da
DRGE (Dent et al., 1980, Dodds et al., 1982, Dent et al., 1988, Mittal & McCallum
1988, Mittal et al., 1995, Schoeman et al., 1995).

Varios estudos tém demonstrado que a fundoplicatura realizada através
da laparotomia determina um significativo aumento na pressado basal do EIE
(Goodall & Temple, 1980). Estes mesmos resultados também foram obtidos
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atravées da fundoplicatura a Nissen realizada por videolaparoscopia
(Hinder et al., 1994). Em um estudo realizado por Ireland et al. (Ireland et al.,
1984) em 18 pacientes submetidos a Nissen fundoplicatura aberta, foi sugerido
que a pressao residual do EIE era o principal mecanismo anti-refluxo apds esta
cirurgia. Também em um estudo de Kiroff e colaboradores (Kiroff et al., 1984) em
41 pacientes, foi demonstrado um significativo aumento na pressao residual do
EIE a degluticdo de agua, apds cirurgia aberta. Johnsson et al. (Jonhsson et al.,
1997), demonstraram que a fundoplicatura diminui a ocorréncia de relaxamentos

transitérios do EIE induzidos pela dilatacao gastrica.

A indicacdo para o tratamento cirurgico € a falha no tratamento clinico.
A necessidade de terapia medicamentosa prolongada, os custos desse
tratamento, a idade do paciente, o tipo e a intensidade dos sintomas, a presenca
de epitélio de Barrett e a estenose, sao fatores que favorecem a indicacao da
cirurgia (Richardson et al., 1997). Baseados nestes critérios, a cirurgia foi indicada

para os pacientes por nos avaliados.

Para que o tratamento cirdrgico seja efetivo € necessario que seus
objetivos sejam atingidos sem complicacdes, permitindo ao paciente uma boa
qualidade de vida ndo necessitando de suporte medicamentoso ou restricao
dietética. Assim o sucesso do procedimento podera ser determinado pelo
desaparecimento dos sintomas, pela evidéncia da reducao do refluxo para niveis
fisiologicos a pHmetria e evidéncia manométrica que o defeito da cardia foi
corrigido (Pursnani Sataloff, Zayas, et al., 1997, Collet, Cadiere, 1995, DeMeester,
Bonavina, Albertucci, 1986, DeMeester, Peters, 1995, Lopes, 1998).

Pacientes que apresentam sintomas de RGE apoés tratamento cirurgico
indicam uma provavel falha do tratamento. Aqueles que referem dificuldade de
alimentar normalmente e desconforto importante apds e durante a alimentacéo,
também falam a favor de uma provavel falha cirurgica. A dor toracica recorrente e
a disfagia sdao o0s mais comuns sintomas relatados pelos pacientes no
pds-operatorio. Estes sintomas sdo frequentes nos primeiros dias ap6s a cirurgia
tendendo a desaparecer com o passar do tempo, sendo que a disfagia pode
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permanecer até 3 meses apds a cirurgia. Esta tende a desaparecer
progressivamente, as vezes este tempo se estende como se estivesse ocorrendo
uma adaptacdo a correcao cirurgica. Mas a sua persisténcia e de intensidade
consideravel podera indicar uma falha da corregao cirurgica (Pursnani Sataloff,
Zayas et al., 1997, Collet, Cadiére, 1995, DeMeester, Bonavina, Albertucci, 1986,
DeMeester, Peters, 1995, Lopes, 1998, Slim 2000).

Um estudo realizado por DeMeester & Peters (DeMeester, Peters,
1995), de 65 pacientes que necessitaram de reoperacao apos cirurgia anti-refluxo,
mostrou que a causa mais frequente de falha cirdrgica foi a localizacao incorreta
da fundoplicatura (31%). Depois, a perda parcial ou total da fundoplicatura (21%),
seguido da herniacao da fundoplicatura para o térax (18%), erro no diagndstico
inicial (15%), erro na selecao do procedimento (8%) e finalmente fundoplicatura

muito apertada ou muito longa (7%).

A abordagem dos pacientes que tiveram uma falha do tratamento
cirurgico devera ser bastante criteriosa, utilizando-se a propedéutica disponivel
para escolher a melhor conduta a ser adotada. Além dos exames convencionais,
a analise motora do esb6fago através da manometria é fundamental nestes casos
(DeMeester, Peters, 1995).

Considerando a polémica e controvérsias sobre a questao da disfagia,
foi que elaboramos o presente trabalho.

5.2- Casuistica
5.2.1- Pacientes

Na selecdo de pacientes, foram incluidos neste estudo somente
aqueles com disfagia persistente, ou seja, aqueles com disfagia com 6 meses ou
mais de evolucao apds a cirurgia. No periodo inicial apos a fundoplicatura este é

um sintoma frequente, sendo relativamente comum até a sexta semana de
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pbs-operatorio (DeMmester & Peters, 1995, McAnena et al., 1995), mas a sua
manutencgéo traz grande desconforto para o paciente uma vez que o impede de
alimentar-se normalmente. Todos 0s pacientes selecionados persistiram com
disfagia a alimentos sélidos no pés-operatério mantendo dificuldade de
alimentar-se normalmente. E importante ressaltar, que nenhum dos pacientes

referia disfagia antes da cirurgia.

A faixa etdria média dos pacientes foi de 48 anos e a ocorréncia da
afeccdo entre os sexos mostrou um predominio no sexo feminino (65,8%).
Isto ndo quer dizer que esta seja uma taxa que reflita a incidéncia de DRGE na
populacdo em geral, isto porque estes pacientes foram encaminhados de outras
instituicbes com disfagia persistente ap6s o tratamento cirargico para a DRGE.
Entao, o predominio do sexo feminino foi em relagdao aos pacientes encaminhados
para o diagnostico e tratamento da disfagia persistente no pds-operatério.
Isto também ndo quer dizer que exista uma maior incidéncia de disfagia no
pds-operatorio nas pacientes do sexo feminino. Estes dados mostram apenas que
neste grupo de estudo ocorreu este predominio, mas nao existe relacdo entre a
ocorréncia de disfagia no pés-operatério de tratamento para DRGE, em relagao ao

Sexo.

A menor faixa etaria neste grupo em estudo foi de 30 anos de idade,
e julgamos que isto deveu-se provavelmente ao fato de se buscar a terapéutica
cirurgica apés um periodo longo de tratamento clinico, juntamente com o fato de
as drogas atuais inibidoras das bombas de prétons (IBP) serem capazes de

proporcionar alivio prolongado dos sintomas nestes pacientes.

5.2.2- Avaliacao endoscopica pré-operatoéria

Os graus de esofagite antes da cirurgia, nos pacientes estudados que
apresentavam disfagia, predominaram as formas leve e moderada,

perfazendo 100% dos casos com esofagites A e B da classificagdao de
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Los Angeles. Apenas dois pacientes tinham um segmento curto de epitélio de
Barrett, no eséfago distal. Todos eram portadores de hérnia hiatal. Ha uma maior
associacao entre a hérnia de hiato e a DRGE, nas formas da doenca que se

manifestam por esofagite erosiva (Ott et al., 1985, Berstad et al., 1986).

A auséncia de formas mais graves de esofagite, foi interpretado como
sendo decorrente do fato destes pacientes fazerem uso continuo e prolongado de
inibidores de bomba proténica (IBP), drogas estas consideradas como potentes
inibidores da secrecao acida gastrica e capazes de propiciar cicatrizacdo de

lesdes decorrentes do RGE.

5.2.3- Avaliacao endoscopica pds-operatoria

O exame endoscépico realizado no minimo apés 6 meses do
tratamento cirlrgico dos pacientes portadores de disfagia, revelou
desaparecimento da esofagite em todos os pacientes. Os dois pacientes que
tinham um pequeno segmento de epitélio de Barrett mantiveram esta alteracao.
Nao houve descricdo de qualquer resisténcia na passagem do aparelho de
endoscopia, do esbéfago para o estdbmago. Na analise da fundoplicatura,
a retrovisdo, notou-se que esta estava ajustada ao aparelho ndo havendo espaco
livre entre eles, tratando-se de fundoplicatura com envolvimento total do aparelho
por pregas gastricas, imediatamente abaixo do anel diafragmatico. Isto indica,
endoscopicamente, que tratava-se de fundoplicaturas continentes e com

localizac&o intra-abdominal.

O desaparecimento da esofagite € explicado pela contencao do RGE e
consequiente cicatrizacdo das lesdes esofagicas. O fato das fundoplicaturas
estarem na regido intra-abdominal ou no maximo ao nivel do hiato diafragmatico,

mostra que ndo ocorreu uma migragao das mesmas para o torax.
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O exame endoscépico foi fundamental para a avaliagdo destes
pacientes, sendo este exame de suma importancia para os pacientes que
apresentam sintomas de disfagia prolongada no poés-operatério ou mesmo
sintomas de DRGE.

5.2.4- Avaliacao radiologica

O estudo radioldgico contrastado do eséfago foi realizado em todos os
pacientes operados e portadores de disfagia, sendo que 6 apresentaram retardo
do esvaziamento do contraste baritado e discreto afilamento no esb6fago distal.
Pequena dilatacdo esofagica foi observada em 4 casos. Os demais pacientes

tiveram exame radioldgico normal.

Posteriormente, na investigacdo diagndstica dos pacientes com
alteracoes radioldgicas, quatro pacientes tiveram o diagnéstico de megaeséfago e
os outros dois, diagnostico de espasmo difuso. Entre os portadores de
megaesbfago, a pequena dilatacdo do esbéfago deveu-se provavelmente ao fato de
tratar-se de fase inicial da doenca.

Analizando 39 pacientes no pés-operatério imediato de fundoplicatura
por VDL, Lopes (Lopes, 1998) encontrou um retardo no esvaziamento do
contraste baritado neste grupo. Em nosso estudo realizado, apenas 6 pacientes
apresentavam retardo no esvaziamento do contraste, mas o exame radioldgico
nestes pacientes foi realizado no minimo 6 meses apds a cirurgia.
No pds-operatorio imediato, ha um edema na regido da cirurgia e alteragbes
inflamatorias, alteracdes anatbmicas e efeito da presenca da fundoplicatura
(Tew et al., 1997). Alguns desses fatores ou associacao entre eles, explicariam o
retardo no esvaziamento do contraste no grupo estudado por Lopes.
Com o passar do tempo o edema desaparece, bem como as alteragdes

inflamatorias locais.
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O estudo radiolégico foi importante, pois a presenca do retardo do
esvaziamento do contraste chamou a atencdo para uma alteracdo mais

significativa da motilidade esofagica.

5.2.5- Avaliagdo manométrica

A manometria esofagica permite a avaliagdo pressérica do EIE em
repouso bem como o estudo de seu relaxamento a degluticdo, e também,
a mensuracdo de sua pressao residual (PR) apdés a degluticdo. Também é
possivel de obter-se 0 comprimento deste esfincter.

No presente estudo, utilizamos duas variantes de medida da pressao do
EIE em repouso, a pressao expiratéria maxima (PEM) e a pressao respiratoria
média (PRM). Em nosso meio, Lemme et al., (Lemme et al., 2000) analisaram
32 voluntarios sadios visando obter um padrdo de normalidade para brasileiros da
pressao do EIE pela PEM, utilizando-se a manometria com perfusdo continua.
Outros estudos de diferentes autores (Haddad, 1970, Dodds et al., 1982,
Boyle et al., 1985, Dent et al., 1988), também preconizam o estudo desta variante
que € medida no ponto final da expiracdo, uma vez que neste ponto a acdo dos
pilares diafragmaticos € minima, e assim, conseguiria-se medir a pressao real do
EIE.

Em relacdo a PRM, outros autores (Welch & Gray, 1982, Richter et al.,
1987, Zaninotto et al., 1988, Katzka et al., 1995) adotam também esta variante no
estudo do EIE, pois consideram que a contribuicao do pilar diafragmatico sobre o
tbnus do EIE deve ser levada em consideracdo. Na andlise das variantes técnicas
de mensuracao da pressao do EIE e sua relacdo com o RGE, Brandalise julga que
a PRM deva ser rotineiramente avaliada quando se estuda o ténus pressérico do
EIE (Brandalise, 2001).

No presente estudo como trata-se de pacientes submetidos a
fundoplicatura, julgamos importante a avaliagdo da PRM, uma vez que é realizada

também uma aproximacdo dos pilares diafragmaticos proporcionando
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externamente um aumento da pressdao do EIE, além daquele originado pela
fundoplicatura.

Este estudo baseia-se em pacientes submetidos a cirurgia para
tratamento de hérnia hiatal e DRGE, assim os valores de referéncia para a PR
baseados em individuos sadios poderiam ser diferentes daqueles de pacientes
operados. Entao, utilizamos como valores de referéncia para a PR o estudo de
19 pacientes que utilizamos como controle. Estes ja tinham mais de 6 meses de
cirurgia, submetidos a fundoplicatura total por videolaparoscopia, com dados
demograficos semelhantes aos pacientes estudados, que nao apresentavam
nenhum sintoma no pos-operatério, que tinham eséfago com mucosa
endoscopicamente normal e a fundoplicatura era continente, com pregas gastricas
envolvendo totalmente o endoscopio e localizadas na regido intra-abdominal.
Estes pacientes controle, também foram submetidos a avaliagdo manométrica

com andlise do EIE e do corpo esofagico.

Em ambos os grupos, observamos valores maiores da PRM em relagao
a PEM o que ja era de certa forma esperado devido a aproximagao dos pilares
difragmaticos durante a cirurgia, além da realizacdo da fundoplicatura.
Comparando-se os valores destas variantes técnicas de medida da pressédo do
EIE, da PRM com a PEM, no grupo de pacientes assintomaticos houve uma
diferenca significativa entre estes valores (p=<0.0001). Também nos pacientes
com disfagia, os valores entre a PRM e a PEM tiveram uma diferenca significativa
(p=<0.0001).

Na avaliacdo estatistica da PEM, nao houve diferenca significativa entre
0 grupo controle e o grupo dos pacientes com disfagia. O mesmo ocorreu quando
comparamos a PRM entre os dois grupos. Ja na avaliagdo da PR entre os
dois grupos, houve diferenca significativa entre os sem sintomas em relacdo aos
pacientes com disfagia. Estes achados sdo semelhantes aos descritos por
Mathew et al., (Mathew et al.,1997), que também encontraram somente a PR com
valores de significancia estatistica no pds-operatério de pacientes com disfagia
para liquidos. No estudo de Slim et al., (Slim et al., 2000), comparando pacientes
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assintomaticos com pacientes portadores de disfagia no poés-operatério,
o valor da PEM foi significativamente maior no grupo de pacientes sintomaticos.
Mas em seu estudo, ndo foram avaliadas a PRM e a PR.

Varios estudos demonstraram um significativo aumento na pressao
basal do EIE apo6s cirurgia, em grupos de pacientes com DRGE e que
apresentavam baixa pressao basal do EIE (Hinder et al., 1994, McAnena et al.,
1995, Slim et al., 2000). Estudos mais recentes demonstraram que o relaxamento
transitério do EIE é o responsavel pela maioria dos episédios de refluxo em
individuos sadios (Mittal et al., 1995), e um numero consideravelmente maior em
pacientes portadores de DRGE (Dent, 1987, Kawahara et al., 1997).
Johnsson et al., (Johnsson et al., 1997) demonstraram que a fundoplicatura
diminui a ocorréncia do niumero de relaxamentos transitérios, explicando assim a
eficacia da fundoplicatura, especialmente nos pacientes que tinham niveis da
pressdo basal do EIE normal. Neste mesmo estudo de Johnsson et al.,
a pressao basal do EIE nao foi significativamente modificada pela fundoplicatura.
Entretanto, houve um significativo aumento da pressdo residual durante a
degluticdo de agua, apdés a fundoplicatura. No estudo de Pursnani et al.,
(Pursnani et al., 1997) onde 20 pacientes foram submetidos a fundoplicatura por
videolaparoscopia para tratamento da DRGE, nenhum deles apresentava
hipotonia do EIE antes da cirurgia, alias 4 pacientes tinham pressao de repouso do
EIE acima do normal. Na analise deste grupo apods a cirurgia anti-refluxo,
a média da pressao residual durante o relaxamento induzido pela degluticdo de
agua foi significativamente maior do que aqueles obtidos antes da cirurgia,
corroborando os resultados obtidos com a cirurgia aberta. Assim estes autores
concluem, que um dos mecanismos anti-refluxo apés a fundoplicatura por
videolaparoscopia € um aumento da pressao residual e a ndo ocorréncia de um

completo relaxamento do EIE.

Em nosso estudo, houve uma diferenga significativa entre os valores da
PR, comparando os pacientes operados que tinham disfagia com aqueles

submetidos a fundoplicatura e que néo tinham sintomas. O mesmo nao ocorreu
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quando comparamos os valores da PEM e PRM, entre os assintomaticos e
aqueles que tinham disfagia. Neste caso, ndo houve diferenca estatistica
significativa entre os dois grupos. Entdo, em nosso grupo de estudo o fator mais
importante foi a diferenca de valores da PR entre os dois grupos.

Granderath et al., (Granderath et al., 2005), chamam a atencdo em sua
analise de pacientes com disfagia prolongada no pos-operatério de fundoplicatura
por videolaparoscopia, que na maioria dos pacientes tratava-se de um problema
mais relacionado ao fechamento do hiato diafragmatico do que da valvula
anti-refluxo propriamente dita. Mas em seu estudo envolvendo 50 pacientes,
estes apresentavam imagens radioldgicas sugerindo uma alteragdo envolvendo o
fechamento do hiato diafragmatico, onde 18 tinham sinais radiol6gicos de
“obstrucdo” acima da crura diafragmatica, 27 tinham migragéo total ou parcial da
valvula para o térax, e 5 pacientes sugeriam uma “estenose” ao nivel da valvula.
Diferentemente deste estudo, a maioria de nosso grupo avaliado tinha estudo
radioldgico dentro da normalidade.

Iniciamos nosso estudo (Morais et al.,1999, Morais et al., 2001),
utilizando os dados obtidos com os pacientes portadores de disfagia persistente,
comparando-os com um grupo de pacientes também submetidos a fundoplicatura,
com idades semelhantes e que estavam totalmente assintométicos no pds-
operatério. Ambos os grupos foram estudados apds (no minimo) 6 meses do
tratamento cirargico, com excessao dos 4 pacientes portadores de megaeso6fago
que foram reoperados precocemente. A explicacdo encontrada para o fato destes
pacientes com megaesbdfago nao terem disfagia antes da cirurgia, deve-se ao fato
de serem portadores de hérnia hiatal e consequentemente nao tinham uma
barreira efetiva ao nivel do EIE. Com a confeccdo de uma fundoplicatura
passou-se a ter uma barreira efetiva, mas o peristaltismo esofagico estava
ausente. Assim, o equilibrio que existia para o progressdo do bolus foi rompido
com a criacdo desta barreira para o RGE através da fundoplicatura. Tratava-se
também de pacientes com megaeséfago em fase inicial, pois havia uma pequena

dilatacao esofagica ao exame de RX contrastado do esbéfago. Cabe ressaltar,
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que é importante ndo confundir esta alteracdo, com a “pseudo-acalasia”
decorrente de uma valvula anti-refluxo muito apertada levando o paciente a um
quadro de afagia no pés-operatério imediato. Nestes casos apds a cirurgia
corretiva, a manometria esofagica mostra ondas com peristaltismo normal.
Em nosso grupo de estudo, os 4 pacientes reoperados desfazendo-se a
fundoplicatura a Nissen, o corpo esofagico mantinha o mesmo padrao de ondas

sincrénicas, no estudo manomeétrico.

As alterac6es da motilidade do corpo do es6fago estdo frequentemente
associadas a DRGE, uma vez que em torno de 25% dos pacientes com sintomas
nao muito acentuados de doenca do refluxo apresentam alteragdes de motilidade,
enquanto 50% dos pacientes com sintomas intensos tém alteragées na motilidade
esofagica (Gill et al., 1986, Kahrilas et al., 1986). Entretanto, ha muita controvérsia
sobre este tema nao sabendo se a alteracdo da motilidade do es6fago é causa ou
consequéncia da DRGE (Bremmer et al., 1994). A funcdo adequada do
peristaltismo esofagico é importante na prevencao da esofagite péptica, uma vez
que o peristaltismo primario remove o refluxo &cido enquanto a saliva tende a
neutraliza-lo (Castell et al., 1993, Kahrilas et al., 1988). Pacientes com alteracao
da motilidade esofagica tém uma maior prevaléncia e gravidade da disfagia,
sintomas respiratérios, e dor toracica, em comparacdo com aqueles que tém
funcdo motora esofagica normal (Bremner et al., 1994). Em nosso estudo,
10 pacientes eram portadores de MEI e desenvolveram disfagia persistente no
pds-operatorio. Entre estes pacientes, a metade tinha PR de 7mmHg, portando na
mesma faixa dos pacientes controle, e nos demais esta pressdo estava entre
14 e 16mmHg. Nao houve diferenca significativa entre os valores da PR deste
grupo de pacientes, em relacdo ao grupo assintomatico. A explicagdo para a
persisténcia desta disfagia, também deve-se ao fato de que todos eram portadores
de hérnia hiatal e esofagite, consequentemente nao tinham uma barreira eficiente
ao nivel do EIE. Assim, antes da cirurgia, mesmo sendo portadores de uma
“bomba propulsora” esofagica ineficiente a auséncia de uma barreira efetiva
favorecia a passagem do bolus. Mas com criagdo de uma barreira efetiva através
da fundoplicatura, esta bomba propulsora nao foi mais capaz de conduzir o bolus
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adequadamente, surgindo assim a disfagia. As alteragbes manométricas de
hipocontratilidade esofdgica foram ha alguns anos atras, por Kahrilas et al.,
(Kahrilas et al., 1988), incluidas nas fungcdes anormais de transporte incompleto do
bolus através do es6fago, no estudo realizado sobre os efeitos das alteracdes do
peristaltismo sobre o volume do clearence esofagico.

Em nosso grupo de estudo, as alteracoes referentes a MEI eram muito
importantes. Apenas dois pacientes tinham ondas 100% peristélticas,
mas apresentavam hipocontratilidade acentuada do corpo esofagico. Um com
todas as ondas com amplitude abaixo de 30mmHg e o outro com 80% das ondas
com amplitude menor de 30mmHg. Os demais além de hipocontratilidade
apresentavam ondas aperistalticas ou nao propagadas variando de 30 a 50% das
degluticoes estudadas. Assim, julgamos que dentro dos critérios diagnosticos da
MEI, podemos ter pacientes com alteragcdes dentro do limite minimo para sua
inclusdo e outros com alteragdes intensas. Entdo, dentro desta mesma entidade,
existe uma importante variacdo de alteragdes manométricas, sendo algumas delas
intensas e que consequentemente trardo sintomas mais acentuados para 0s
pacientes. Diante disso, acreditamos que melhores estudos deverdo ser
desenvolvidos para fazer uma divisdo entre as alteragbes manométricas

encontradas na MEI, e suas possiveis repercussdes em cada paciente.

Em relacdo aos trés pacientes que tiveram o diagnéstico de EQN,
todos com amplitude média acima de 200mmHg, dois tinham PR nos mesmos
niveis do grupo controle e um deles com PR elevada (15mmHg). E provavel que
esta hipercontratilidade do corpo esofagico nos dois pacientes com PR igual ao
grupo controle, ja existia antes da cirurgia. Mas, no outro paciente com PR de
15mmHg ¢é dificil de se afirmar se é consequéncia da cirurgia ou nao.
Com excecgao deste paciente, todos os demais que tinham PR elevada nao tinham
ondas esofagicas de alta amplitude.

Em relacao aos trés pacientes portadores de EDE, julgamos que como
no caso dos pacientes portadores de megaes6fago, a presenca da hérnia hiatal
com hipotonia do EIE pode ter contribuido pela auséncia de disfagia antes da
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cirurgia. Os episédios ocasionais de dor toracica relatada antes da cirurgia,
tanto nos pacientes com EQN e EDE, foram interpretados como decorrentes do
refluxo do conteudo gastrico para o eséfago. Mas na realidade, também poderiam
ser decorrentes destes disturbios de motilidade esofagica. Entre os pacientes com
EDE, um tinha PR dentro da normalidade e os outros dois com PR elevada
(14mmHg). Estes dois ultimos apresentaram ao RX, um afilamento do es6fago
distal com discreto retardo de esvaziamento do contraste. Isto sugere que além do
distarbio de motilidade do eséfago também poderia ter ocorrido uma falha técnica
na cirurgia estando a fundoplicatura muito apertada ou o hiato diafragmatico muito
apertado.

Em relacdo aos disturbios de motilidade presente nos pacientes com
disfagia, acreditamos que estes nado foram decorrentes da cirurgia, devido a
grande variedade de dismotilidade encontrada em nosso grupo de estudo.
Sabemos que uma falha técnica na realizagdo de uma fundoplicatura podera
ocasionar um disturbio de motilidade esofagica, mas neste nosso grupo de estudo
havia varias alteracdes de motilidade e por este motivo julgamos que nao seriam
decorrentes da cirurgia. Mas a Unica maneira de afirmarmos isto categoricamente,
seria se estes pacientes tivessem realizado manometria esofagica previamente ao
tratamento cirdrgico. Isto reforca a idéia da importancia do estudo manométrico no
pré-operatério de tratamento cirurgico da DRGE. Na técnica adequada de
realizacdo da fundoplicatura o que podera ocorrer no pos-operatério imediato,
€ um edema na regido da cirurgia e alteragbes inflamatdrias, alteragcdes
anatémicas e efeito da presenca da fundoplicatura (Tew et al, 1997).

Entre o total de 41 pacientes, oito tinham peristaltismo normal,
PEM e PRM dentro da normalidade, e PR nos mesmos niveis do grupo controle.
Assim, consideramos como estudo manométrico dentro da normalidade nao
havendo uma alteracdo manométrica que justificasse a disfagia.
Uma fundoplicatura estando rodada poderia explicar estes casos, mas nao havia
uma descricdo endoscopica neste sentido. Segundo DeMeester & Peters,
a disfagia pos-operatéria € decorrente do relaxamento incompleto do EIE

Discussao
115



(PR elevada), ou a uma alteracao da “bomba esofagica”, a uma constriccdo ou a
combinacdo destes fatores. Em 65 reoperacdes de pacientes submetidos a
fundoplicatura, estes mesmos autores encontraram como causas de falhas na
cirurgia, os seguintes fatores: erros no diagnostico e indicacao (15%), erros na
selecdo da técnica operatoria (8%), localizacao incorreta da fundoplicatura (31%),
fundoplicatura muito apertada ou muito longa (7%), herniacdo da fundoplicatura
(18%) e fundoplicatura desfeita (21%). Excetuando estes trés ultimos, qualquer
dos demais fatores, poderiam ser levados em consideragcdo para justificar a

disfagia desses oito pacientes.

Recentemente, Granderath e colaboradores (Granderath et al., 2005)
analisando um grupo de 50 pacientes com disfagia persistente ou recorrente ap6s
fundoplicatura, concluiram que na maioria dos pacientes avaliados a causa estava

relacionada ao fechamento do hiato diafragmatico.

Alguns autores defendem que as alteracbes da motilidade esofégica
encontradas nos exames manométricos no pré-operatério, ndo interferem nos
sintomas apresentados no pds-operatério utilizando-se fundoplicatura total
(Fibe et al., 2001, Strate et al., 2008). Diante dos dados por nés encontrados,
nao estamos totalmente seguros com esta informagdo, uma vez que nestes
estudos nao existe uma caracterizacao das alteracées manométricas encontradas,
nao sendo possivel de saber o grau de alteracdo da funcdo do es6fago no
pré-operatério. Em nosso grupo de estudo, fizemos uma avaliagao criteriosa dos
disturbios de motilidade e os dividimos em grupos. Assim vimos que, quanto mais
grave era alteracdo motora esofdgica maior era a intensidade da disfagia.
Também, ficou demonstrado em nosso estudo que os disturbios de motilidade
foram significativamente maiores nos pacientes que tinham disfagia em
comparagao com 0s pacientes assintomaticos. Exibimos a figura de um tracado
manométrico de um dos pacientes portadores de MEI (Figura 7) que desenvolveu
disfagia persistente ap6s a fundoplicatura. Tratava-se de um jovem do sexo
masculino de 32 anos de idade com alteracdes importantes no corpo do eséfago,
e tinha os valores pressoéricos ao nivel do EIE (PEM, PRM e PR) nos mesmos
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niveis do grupo de pacientes assintomaticos. Este doente relatava que o
desconforto apds a cirurgia era muito superior ao pré-operatério, sendo que havia
procurado o tratamento cirurgico devido a queda da sua qualidade de vida com os
sintomas da DRGE. Achamos dificil de concordar, que uma fundoplicatura a
Nissen neste caso exemplificado com parte do registro manométrico,
nao va causar uma disfagia persistente, uma vez que a bomba esofagica € muito
ineficiente. Outro fator a se considerar, € que o tratamento da disfagia nestes
casos € muito dificil. Neste caso em particular, varias sessbes de dilatagcdes nao

resolveram a disfagia.

Dentro deste mesmo raciocinio, mostramos duas figuras de EDE
(Figuras 3 e 4) correspondentes a mais um dos doentes disfagicos
pds-fundoplicatura, onde se vé claramente contracdes repetitivas e simultaneas,
com algumas ondas de amplitude muito elevadas. A disfagia persistente deste
doente com grande comprometimento da sua qualidade de vida, com grande
dificuldade de alimentar-se, levou o grupo de cirurgia do eséfago e estdbmago da
UNICAMP a fazer uma reoperacdo desfazendo-se a fundoplicatura a Nissen,
e praticassem uma cardiomiotomia com uma fundoplicatura parcial, que trouxe o
desaparecimento da disfagia (embora o tragado manométrico do corpo do esbéfago
fosse praticamente o mesmo ap6s a reoperacao) com o paciente relatando grande
melhora da sua qualidade de vida. Antes da cirurgia, foram efetuadas dilatagdes
esofagicas sem sucesso. A nosso ver, esta fundoplicatura para tratamento da

DRGE né&o poderia ser feita neste doente.

Deixando de lado os pacientes com megaeséfago, pela obviedade da
contra-indicagdo da cirurgia anti-refluxo, um grupo de pacientes por nés
analisados tinham importantes alteracbes da motilidade esofagica que
contribuiram para o surgimento da disfagia. Ha anos atras, em 1988,
Kahrilas et al., demonstraram que as alteracbes manométricas de
hipocontratilidade esofagica nao eram capazes de fazer o transporte adequado do
bolus através do esb6fago. Com isso, julgamos que melhores estudos com
caracterizagao rigorosa dos disturbios de motilidade do es6fago necessitam ser
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efetuados antes de generalizar que fundoplicaturas a Nissen podem ser praticadas
nos doentes portadores de DRGE e que também possuam disturbio da motilidade

do corpo do esbfago.

Os dados de literatura mostram que a fundoplicatura a Nissen é a que
traz melhor controle do RGE, e em alguns trabalhos autores afirmam que também
pode ser realizada em pacientes que possuam disturbio de motilidade do eséfago
(Fibe et al., 2001, Strate et al., 2008). Mas a nosso ver, a afirmativa generalizando
o seu emprego frente a disturbios de motilidade sem caracteriza-los € um tanto
arriscado. As alteracdes importantes da motilidade esofagica ndo sao frequentes,
e diante disso fundoplicaturas a Nissen realizadas dentro dos padrbes técnicos
freqlentemente ndo causam disfagia persistente. Mas, pacientes com alteracdes
importantes da motilidade esoféagica e/ou da fisiologia do EIE formam um grupo a
parte, que poderdo desenvolver disfagia persistente como demonstrado neste
nosso estudo. Nem todos os cirurgides sao estudiosos da fisiologia esofagica, e
quando Iéem uma publicacdo deste tipo passam a julgar que a fundoplicatura total
podera ser realizada em todos os pacientes portadores de DRGE e que tenham
associado um disturbio de motilidade do eséfago. Nao esperam que uma disfagia
persistente possa a vir ocorrer, uma vez que estdo amparados nos dados de
publicacdes cientificas.

Em resumo, este estudo demonstra que a disfagia que poderia estar
presente em determinados distlrbios de motilidade em pacientes portadores de
uma barreira efetiva para o RGE, pode néo revelar-se quando ha a presenca de
hérnia hiatal e incompeténcia do EIE. Nestes casos, a manometria pré-operatéria
poderia levar a uma andlise mais profunda sobre a melhor conduta a ser tomada
em pacientes portadores de DRGE e hérnia hiatal, e que também possuam
alteracdées importantes da motilidade do es6fago. NASI e colaboradores
(NASI et al., 2001) chamam a atencao, afirmando que “é conveniente evitar-se
condutas inflexiveis, analisando cada caso individualmente, para sugerir ou nao a
mudanca do tipo de operacdo em funcdo da atividade motora do corpo do

esOfago”. A manometria também ¢é relevante na avaliagdo dos pacientes com

Discussao
118



disfagia peristente no pds-operatério de fundoplicatura, pois ficou evidente o
namero de variacées encontradas tanto no estudo do EIE bem como do corpo
esofagico, contribuindo o estudo manométrico para serem adotadas as melhores

condutas na abordagem destes casos.

5.2.6- Consideracdes finais

No estudo dos pacientes com disfagia persistente apdés serem
submetidos a fundoplicatura, a manometria foi de grande importancia para
entender o que poderia contribuir para a persisténcia deste sintoma.
Estes pacientes ndo foram operados pelo mesmo grupo, sendo que a maioria foi
encaminhada para que fosse feita uma analise buscando-se um diagnostico e
também uma conduta terapéutica que pudesse aliviar os sintomas destes
pacientes. Todos os pacientes foram submetidos a cirurgia laraposcopica
utilizando-se a técnica de Nissen, e nenhum deles tinha estudo manométrico no
pré-operatorio. A cirurgia videolaparoscopica ganhou popularidade nos ultimos
anos e também segurancga na utilizagdo do método, devido ao fato de se obter
resultados semelhantes aqueles conseguidos através da cirurgia convencional, e
propiciando os beneficios da cirurgia pouco invasiva (Pessaux et al., 1993,
Paula et al., 1994, McKernan, 1994, Hinder & Filipi, 1994, Acroyd et al., 2004,
BAIS et al., 2000, Laine et al., 1997, Nilson et al., 2000). Pode ser que devido a
este fato, o tratamento cirlrgico passou a ser indicado mais precocemente e que
também tenha ocorrido um aumento no numero de pacientes operados,
principalmente na populagdo mais jovem. O que ndo sabemos é se estes doentes
sao operados por cirurgidbes experientes que dominam a técnica da cirurgia
laparoscopica avangada. E fundamental que este tipo de cirurgia, seja realizada

em centros que tenham equipes cirurgicas experientes.

A manometria esofagica nao € disponivel em muitos centros de nosso
pais, tornando o acesso muitas vezes dificil para os pacientes que serao
submetidos a tratamento cirdrgico. Também nos parece que nem todos o0s

cirurgides de nosso pais usam a manometria rotineiramente no pré-operatério de
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cirurgia para a doenca do refluxo gastroesofagico. Os pacientes por nds
estudados beneficiar-se-iam com este método de diagndstico na avaliagao
pré-operatoria, pois identificamos pacientes nos quais este tipo de cirurgia estava
contra-indicada, e outros com alteracbes acentuadas da motilidade esofagica,
onde um estudo criterioso fazia-se necessario para saber qual a melhor conduta a
ser tomada no tratamento da DRGE. Em determinadas alteracdes, julgamos que o
tratamento clinico possa ser prolongado antes de optar pelo tratamento cirargico.
Os pacientes portadores de espasmo difuso do eséfago bem como aqueles com
alteracoes manométricas importantes nos casos de motilidade esofagica ineficaz,
a nosso ver fazem parte deste grupo. Sabe-se que, as altera¢gées da motilidade do
corpo do esébfago estdo frequentemente associadas a DRGE, uma vez que
25% dos pacientes com sintomas ndo muito acentuados podem ter estas
alteragdes, enquanto 50% dos pacientes com sintomas intensos tém altera¢des de
motilidade (Gill et al., 1986, Kahrilas et al., 1986). Assim, acreditamos que a
manometria esofdgica no pré-operatério tem grande valor e podera trazer uma

tranquilidade maior para o cirurgido na indicacao do tratamento cirurgico.

Levando-se em consideragcédo o grande desconforto vivido pelo paciente
com disfagia persistente pds-fundoplicatura, o médico necessita de dados para
decidir o que fazer para tentar aliviar o sofrimento destes doentes. Diante disso,
a manometria € um meio propedéutico fundamental para tracar a melhor conduta
terapéutica, sendo imprescindivel a sua realizagdo. Analisando o grupo de
pacientes por nés estudados, sem a manometria, ndo seria possivel tragar um
tratamento adequado uma vez que sem este método ndo seria possivel de
diagnosticar as alteragdes da motilidade esofagica que contribuiram para o
surgimento da disfagia. Também, a analise manométrica do EIE apds a cirurgia
permite a andlise das variantes de sua pressdo (PEM, PRM e PR), sendo que a
PR assume importante papel no surgimento da disfagia quando atinge valores
elevados. Ficou evidente em nosso estudo, que sem a manometria esofagica nao
€ possivel de adotar uma conduta adequada para o tratamento dos pacientes com
disfagia persistente ap6s fundoplicatura para tratamento da DRGE.
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Finalizando, a indicacdo da manometria no pré-operatorio também tem
grande importancia ndo sé para evitar que um paciente portador de acalasia e
DRGE seja submetido a uma fundoplicatura para o controle do RGE.
Existem outras alteracbes da motilidade esofagica, além da acalasia,
onde um comprometimento significativo da bomba propulsora esofagica podera
desencadear uma disfagia persistente apds cirurgia para o tratamento da DRGE.
Também € importante, no intuito de se comparar os dados manométricos do
pré-operatério com os do pds-operatorio, quando um paciente desenvolve
sintomas sugestivos de dismotilidade esofagica apds o tratamento cirlrgico da
DRGE.
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6- CONCLUSAO
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Do presente estudo podemos concluir que:

1- O fato dos pacientes portadores de disfagia apresentarem alteracdes da
motilidade esofagica em niveis significativamente maiores, quando
comparados com 0s pacientes operados assintomaticos, sugere que estas
alteracdes contribuiram para o surgimento deste sintoma apds o tratamento

cirurgico.

2- Os pacientes portadores de disfagia, apresentaram niveis de pressao residual
significativamente maiores que aqueles dos pacientes assintomaticos.
Estes valores mais elevados sugerem que a fundoplicatura possa estar
apertada ou rodada, ou que também a aproximacao dos pilares diafragmaticos
esteja sobre tensdo. Portanto, a andlise da PR tem grande importancia na
avaliacao de pacientes operados para tratamento da DRGE.

3- Embora os niveis de PRM fossem maiores em alguns pacientes portadores de

disfagia, estes niveis nao tiveram diferencas significativas.

4- Quanto as medidas do ténus basal do EIE utilizando-se as duas variantes
técnicas PEM e PRM e estudando-se isoladamente o grupo assintomatico € o
grupo com disfagia, constatou-se que os niveis presséricos encontrados foram
significativamente mais elevados na variante técnica PRM. O mais provavel é
que esta diferenca seja devido ao efeito da fundoplicatura juntamente com a
aproximacao dos pilares diafragmaticos. Portanto, a avaliacdo da PRM,
tem grande importancia nas avaliagdes presséricas do EIE nos pacientes
submetidos a cirurgia para tratamento da DRGE.

5- A avaliagdo manométrica pré-operatéria traz grande contribuicdo quando os
pacientes desenvolvem sintomas de disfagia persistente apds tratamento
cirurgico para a DRGE, pois dessa maneira teremos dados para comparar com
as possiveis alteracées de motilidade encontradas no pds-operatério, e saber
se estas ja estavam presentes antes da cirurgia.
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PACIENTES COM DISFAGIA

Idade Sexo EIEcm PEM PRM P Residual Peristalse

BC 54 F 4,5 13 24 13 normal
SRO 43 F 3,5 20 31 15 normal
MIMF 42 F 4 14 31 13 normal
ESB 36 M 3,5 38 47 13 normal
ACS 41 M 4 13 20 11 MEI
RAS 30 M 4 18 23 14 EDE
CJSR 45 F 4,5 14 22 6 normal
MHLP 58 F 3,5 17 24 7 normal
JAP 44 M 4 10 14 9 normal
VMF 41 M 3,5 13 15 11 MEI
MADP 45 F 4 16 23 5 normal
RMSS 66 F 3,5 32 43 31 Acalasia
ESB 47 F 4 22 27 15 EQN
WMPS 35 F 4 16 22 16 MEI
ECC 32 F 5 14 24 7 normal
GRS 55 M 4 15 23 7 MEI
JPN 45 M 4 11 23 10 Acalasia
CATS 39 F 4 35 42 10 normal
RCC 39 F 4 11 22 10 normal
LG 52 M 4 17 24 12 normal
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Idade Sexo EIEcm PEM PRM P Residual Peristalse

™ 48 F 5 18 23 12 EDE
SMB 40 F 4 27 43 25 normal
cov 44 F 4 17 27 15 MEI
ITL 64 F 5 16 28 15 normal
PCAL 32 M 4 22 27 10 EQN
EPA 35 M 4 20 28 20 normal
OAVD 50 F 4 18 24 14 EDE
MJMM 44 F 4 20 28 15 Acalasia
JFB 49 M 4,5 35 49 12 MEI
IUuC 45 F 4 20 31 7 normal
LACV 54 F 5 20 26 7 MEI
MCFB 41 F 4 14 25 7 MEI
MLP 54 F 4 16 20 8 EQN
ORB 60 F 4 25 31 15 MEI
ECCF 32 F 4 13 22 13 normal
ACS 38 M 4 11 15 10 Acalasia
ASS 34 F 6,5 11 17 11 normal
MIC 48 F 4 19 27 18 normal
ARS 55 F 4 15 37 15 normal
OCF 54 M 4 13 21 7 EDE
PSR 49 M 4,5 15 22 7 MEI

mmHg mmHg mmHg
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PACIENTES CONTROLE

PACIENTES CONTROLE

mmHg mmHg mmHg

Idade Sexo EIEcm PEM PRM PR Peristalse

SAB 60 f 4 14 17 4 nl
IPA 40 m 4 26 34 8 nl
OCFP 29 m 5 14 26 7 nl
MOF 50 f 3,5 20 30 7 nl
EAM 45 m 3,5 10 14 5 nl
NLM 32 f 4,5 15 19 8 nl
BCF 38 m 4 12 18 6 nl
MVM 55 f 4 18 28 8 nl
GSS 70 f 4 14 22 7 nl
ACS 38 m 5 20 34 7 nl
AF 34 m 4 14 22 7 nl
ERA 33 m 4 12 27 8 nl
JNT 44 f 5 15 23 4 nl
GVM 28 f 4 17 29 8 nl
TVM 40 f 5 19 30 9 nl
AAO 46 m 4 20 32 8 nl
DRO 60 f 4,5 26 34 9 nl
LGA 60 m 4 18 28 7 nl
IRA 50 m 4 17 27 8 nl

nl= normal
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