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RESUMO
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A doencga do refluxo gastroesofdgico (DRGE) possui enorme relevancia na sociedade, uma vez
que € considerada a moléstia mais prevalente do trato digestivo superior. O entendimento de sua
fisiopatologia, oriundo dos avancos propedéuticos, o surgimento de novas drogas eficazes na
inibicdo da producdo da secrecdo 4cida gdstrica, em niveis suficientes para a cicatrizacdo de
lesdes esofdgicas inflamatdrias e a realidade da cirurgia videolaparoscdpica contribuiram muito
para o alivio da sintomatologia dos pacientes e em muitos casos para a cura das lesdes causadas
pelo refluxo gastroesofagico patoldgico. O tratamento cirurgico videolaparoscépico € o grande
avanco terapéutico nestes ultimos anos, sendo que a sua indicac@o visa buscar a correcdo das
alteracdes que levam ao surgimento da DRGE e com isso eliminar sintomas e curar as lesdes
esofdgicas. Um grupo de 55 pacientes portadores de DRGE operados laparoscopicamente pela
técnica de Nissen modificada, com e sem disfagia pré-operatdria, foi avaliado clinica,
manometrica, endoscopica, radiologica e cintilograficamente, antes da cirurgia. No periodo pos-
operatorio, estes pacientes foram estudados, com o intuito de pesquisar fatores de risco pré-
operatorios para o surgimento de disfagia pds-operatoria persistente. O seguimento ambulatorial
médio, apds a cirurgia, foi de 47,5 meses. A idade destes pacientes variou de 25 a 74 anos, com
média de 50 anos. O sexo feminino foi predominante com 50,91%. Houve associacdo estatistica
entre disfagia pré-operatoria e disfagia pos-operatoria, entre disfagia pds-operatdria precoce (nas
primeiras 6 semanas) e persistente (apds 6 semanas). A dilatacdo esofdgica endoscépica foi
terapia segura e eficaz para pacientes disfagicos. Houve, também, associagcdo estatistica entre
satisfacdo com a cirurgia e ndo necessidade de utilizagdo de medicacdo antirefluxo apds o
procedimento, bem como entre satisfagdo com a cirurgia e auséncia de disfagia pds-operatdria
persistente. Disfagia pré-operatdria intensa foi fator de risco, com significancia estatistica, para
ocorréncia de disfagia pds-operatéria persistente. Deste modo, este estudo conclui que uma

anamnese minunciosa, para caracterizacdo adequada dos pacientes candidatos a terapia cirtrgica

XiX



para a DRGE, mesmo que subjetiva, através de consulta médica, foi mais importante que exames
complementares, como a manometria esofdgica, com dados aferidos objetivamente, para
presuncdo de disfagia pds-operatdria, que estd diretamente relacionada com a satisfacdo do
paciente, tanto quanto o controle efetivo dos sintomas, sem necessidade de uso regular de

medicagdo.
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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 55 patients with GERD operated laparoscopically by modified Nissen technique, with
and without preoperative dysphagia, was evaluated clinically, manometrically, endoscopically,
radiologically and with nuclear study before surgery. In the postoperative period, these patients
were studied for researching risk factors for appearance of persistent postoperative dysphagia.
The average follow-up after surgery was 47.5 months. The age of these patients ranged from 25
to 74 years, with an average of 50 years. The females were predominant with 50.91%.
There was a statistical association between preoperative dysphagia and postoperative dysphagia,
between early postoperative dysphagia (within 6 weeks) and persistent postoperative dysphagia
(after 6 weeks). Esophageal endoscopic dilatation therapy was safe and effective for patients with
dysphagia. There was also a statistical association between satisfaction with the surgery and no
need for use of antireflux medication after the procedure, as well as between satisfaction with the
surgery and no postoperative persistent dysphagia. Intense preoperative dysphagia was risk factor
for postoperative persistent dysphagia.

Therefore, this study concludes that evaluation of the candidates for surgical therapy for GERD,

even though subjective, through anamnesis, was more important than exams, such as esophageal

xxiii



manometry, with data measured objectively, to presumption of postoperative dysphagia, which is
directly related to patient satisfaction, as well as effective control of symptoms without the need

for regular medication.
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1. INTRODUCAO
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1.1- Consideracoes gerais

A doenca do refluxo gastroesofidgico (DRGE) € a doenca mais comum do trato digestivo
superior na populacdo ocidental (DeMeester, Johnson, Joseph et al.,1976; Specheler, 1992,
Bennett, Castell, 1995), sendo a cirurgia considerada seu tratamento definitivo, uma vez que
restaura a competéncia do esfincter inferior do esdfago (EIE) e da cédrdia (Dallegmagne, Weerts
JM, Jehaes, 1991), por meio da confec¢do de uma vdlvula anti-refluxo, que envolve o fundo
gdstrico ao redor da porcdo abdominal do esdfago. O racional deste tratamento € o aumento
significativo da pressdo do EIE (Pursnani, Sataloff, Zayas F et al., 1997), associado com a
reducdo do nimero de relaxamentos transitorios e duradouros deste esfincter (Collet, Cadiere,
1995).

A alteragdo funcional do EIE € considerada o principal fator etiolégico da DRGE (Dent,
1987, Dent, Holloway, 1996, Dodds, Dent, Hogan et al., 1982). A maioria dos portadores da
DRGE tem como causa mais frequente desta doenca o relaxamento espontaneo do EIE (Dent,
Dodds, Friedman et al., 1980). Deve-se, também, considerar as alteracdes motoras do corpo
esofdgico, uma vez que em torno de 50% dos pacientes com sintomatologia intensa de RGE
possuem tais alteragdes (Gill, Bowes, Murphy, Kingma, 1986, Kahrilas, Dodds, Hogan et al.,
1986). Entretanto, ha, ainda, muita controvérsia sobre este tema, pois, ndo estd claro se a
disfun¢@o motora do esdfago € causa ou consequéncia da DRGE (Bremmer, DeMeester, Crookes
et al., 1994).

A fun¢do adequada do peristaltismo esofdgico € importante na prevencao da esofagite
péptica. O peristaltismo remove o refluxo dcido enquanto a saliva tende a neutraliza-lo (Castell,

Gideon, Castell, 1993, Kahrilas, Dodds, Hogan, 1988).
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O tratamento cirurgico videolaparoscOpico constituiu-se em um grande avango nos
ultimos anos, possibilitando a realizacao da cirurgia com total reproducdo do método consagrado
por via laparotdomica (Pessaux, Arnaud, Ghavani et al., 2002). A confec¢do da vdlvula
esofagogdstrica por acesso minimamente invasivo €, atualmente, o método “padrio-ouro” para o
tratamento da DRGE (Tsuboi, Lee, Legner et al., 2011).

Porém, alguns pacientes desenvolvem com relativa frequéncia disfagia pds-operatoria,
que na maioria das vezes desaparece até a sexta semana apds o procedimento (Kamolz, Bammer,
Pointner, 2000). No entanto, um pequeno nimero de pacientes persiste com tal disfagia, que os

impede de se alimentarem normalmente, com importante impacto sobre sua qualidade de vida.

1.2- Esofago

O esdfago € um tubo muscular que se estende desde o seu esfincter superior, ao nivel da
5%-6* vértebra cervical, até a juncdo esdfagogastrica, localizada habitualmente, ao nivel do hiato
diafragmatico, na altura da 10* vértebra tordcica. Tem, portanto, um pequeno trajeto cervical,
composto internamente por musculatura estriada, disposta de maneira circular e outra camada
externa, disposta longitudinalmente (Goyal, Prasad, Chabg, 2004).

Aproximadamente quatro centimetros do es6fago proximal sdo constituidos por musculo
estriado (Meyer, Castell, 1981, Vantrappen, Hellemans, 1971, Meyer, Austin, Brady et al., 1986).
Musculaturas lisa e estriada coexistem, em propor¢des iguais, a partir deste ponto, compondo um
segmento com cerca de 4 a 8 cm. Tal composi¢do estende-se até 10 a 13 cm da borda inferior do
musculo cricofaringeo. A partir dai, h apenas musculatura lisa. Logo, a metade distal do es6fago
¢ inteiramente composta por musculo liso em ambas as camadas: circular e longitudinal (Goyal,

Prasad, Chabg, 2004).

37



1.3- Peristalse esofagica

A peristalse primdria é aquela que € iniciada pela degluticdo, enquanto que a secunddria
pode ser iniciada em qualquer parte do esdfago, em resposta a sua distensdo luminal (Meltzer,
1899, Meltzer, 1907). A onda peristaltica é gerada pela contragdo do musculo esofdgico. As
caracteristicas desta onda variam de acordo com o segmento do es6fago analisado (Richter, Wu,
Johns, 1987).

O segmento esofdgico constituido por miusculo liso é capaz de originar a peristalse
secunddria mesmo na ocorréncia de desnervacdo extrinseca (Burgess, Schlegel, Ellis, 1972,
Cannon, 1907, Diamant, Sharkawy, 1977, Jurica, 1926), provando que, em determinadas
circunstancias, a peristalse € um processo intramural.

A amplitude de uma onda peristitica eficaz determina o completo transporte dos
alimentos deglutidos, sem que qualquer residuo permaneca no interior do 6rgdo. Entretanto,
ondas fracas, de baixa amplitude, podem deixar residuos alimentares para trds. Este residuo
deixado por uma onda primdria ineficaz €, entdo, removido pela onda esofdgica secundéria
(Goyal, Prasad, Chabg, 2004). Experimentalmente, a peristalse secunddria pode ser
deflagrada pela distensdo transitéria de um baldo seguido do seu esvaziamento, posicionado ao
longo de diferentes segmentos esofdgicos (Broussard, Lyn, Wiedner et al., 1998).

A contracdo esofdgica nao peristaltica € incapaz de conduzir o bolo alimentar através do
esofago.

Outra propriedade do peristaltismo € a inibi¢do da degluticdo. Uma segunda degluticao,
iniciada enquanto uma contracio peristéltica estd em curso na musculatura estriada do esdfago,

causa uma rapida e completa inibi¢do da contrag¢do induzida pela primeira degluticao (Hellemans,
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Vantrappen, Janssens, 1974). Durante o periodo em que ocorrem rdpidas e sucessivas degluti¢des,
a atividade esofdgica é inibida e somente a ultima degluticio da série fica associada com a
contracgdo peristéltica esofdgica (Ask, Tibbling, 1980, Meyer, Castell, 1981).

A inibicdo da degluticdo € de crucial importancia para a passagem do alimento deglutido
pelo esofago, e a falha neste mecanismo estd associada a disttirbios da motilidade do esdfago
(Sifrim, Janssens, Vantrappen, 1992).

A coordenagdo da funcdo esofdgica depende de uma complexa e rica inervacdo. As
informagdes sobre o contetido e a composicdo da luz esofdgica devem integrar-se com padrdes de
respostas reflexas, fundamentalmente motoras, pré-estabelecidas e automdticas, que levam a
conducio de todo o bolo através do esdfago (Diaz-Rubio, 1996).

Os estimulos esofagicos sdo reconhecidos por receptores situados em sua parede. Embora
existam vdrios receptores, 0s mecanorreceptores sdo os mais estudados. Os mecanorreceptores
vagais localizam-se provavelmente na mucosa, e, respondem a distensdo fisioldgica. Os
mecanorreceptores espinhais localizam-se na camada muscular e provavelmente transmitem a
maior parte das informagdes nociperceptivas (Nguyen, Castell, 1994).

A presenga de quimiorreceptores junto a mecanorreceptores € o ponto de origem do
reflexo esofago-salivar. Este reflexo é desencadeado pela presenca de acido no esdfago, que
depende do volume presente, que, por sua vez, induz a um aumento do volume produzido de
saliva, bem como de sua viscosidade e de seu pH (Namiot, Rourk, Piascik et al., 1987).

A transmissdo, ao sistema nervoso central, das informacdes destes receptores, realiza-se através
do sistema simpdtico (cadeia ganglionar toricica) e do sistema parassimpdtico (nervo vago),
sendo este Ultimo quantitativamente mais relevante.

As fibras aferentes simpdticas chegam a cadeia tordcica, de onde alcangam a medula

espinhal. As fibras vagais t€m um nucleo neuronal no ginglio vagal inferior (Collman, Tremblay,
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Diamant, 1992). As fibras aferentes vagais t€ém suas sinapses no nudcleo do trato solitario. Os
neurdnios do subnucleo central do nicleo do trato solitdrio sdo pré-motores e realizam sinapses
diretamente nos neurdnios motores do nicleo ambiguo. As conexdes para o esdfago superior e
inferior se sobrepdem, o que sugere uma integracdo de funcdo e constitui o centro da degluti¢ao
(Barrett, Bao, Miselis, Altschuler, 1994).

As fibras eferentes motoras centrais sdo conduzidas para o esdfago pelo nervo vago. As
fibras destinadas a musculatura estriada sdo fibras somadticas colinérgicas que terminam na placa
neuromuscular, atuando através de receptores nicotinicos. As fibras destinadas a musculatura lisa
também sdo colinérgicas, mas a diferenga em relacdo as anteriores é que terminam em plexos
neuronais intrinsecos do eso6fago, atuando mediante receptores nicotinicos ou muscarinicos M1
(Diaz-Rubio, 1996).

A inervacdo intrinseca do eso6fago € constituida por plexos nervosos (plexos de Auerbach
e Meissner). Estes plexos sdo constituidos por duas redes neuronais distintas: uma excitatéria, do
tipo colinérgico, responsédvel pela contracdo do musculo, e outra inibitéria, do tipo nitrinérgico
(mediada pelo 4cido nitrico), responsavel pelo relaxamento do musculo (Diaz-Rubio, 1996).

Em todo o esdofago hd uma rede neural intramural, chamada de plexo mioentérico,
localizada entre a camada muscular longitudinal e a circular.

A funcdo do plexo mioentérico em relacdo a musculatura estriada ainda ndo estd bem
estabelecida. Assim, as consideragdes a seguir pertencem somente a musculatura lisa esofagica.

O esdfago tordcico em humanos recebe inervacdo 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, penetram no es6fago em diferentes niveis.

As fibras pré-ganglionares se dispersam no interior da sua parede por muitos centimetros antes de
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alcancar neurdniros pds-ganglionares no plexo intramural. E a musculatura lisa também recebe
inervacdo simpdtica oriunda dos segmentos espinhais de T1 a T10.

A maioria das fibras para o esdfago distal € carreada por nervos esplancnicos até o ganglio
celiaco onde realizam sinapses com neurdnios pds-ganglionares (Baumgarten, Lange, 1969).

Os nervos intramurais sdo capazes de gerar uma contracdo esofdagica, o que foi
evidenciado pela persisténcia da peristalse secundaria em es6fago desprovido da inervagdo vagal.
Embora a relagdo entre morfologia e func@o do plexo nervoso ndo esteja ainda bem determinada,
aparentemente existem dois tipos principais de neurdnios efetores no plexo mioentérico esofagico
(Castell; Dalton; Castell, 1990): neurdnios excitatorios, que regulam a contragdo dos musculos
longitudinal e circular, através da via muscarinica, por receptores M2 ou M3 (Gilbert, Dodds,
1986, Goyal, 1989); e, neurdnios inibitérios que atuam predominantemente na camada de
musculo circular, por meio de neurotransmissores ndo-adrenérgicos e nao-colinérgicos (Christ,
Gidda, Goyal, 1984).

A excitacdo colinérgica dos neurdnios excitatdrios € nicotinica, enquanto a do neurdnio
inibitério é muscarinica. Ambos os tipos de neurdnios inervam a musculatura lisa do corpo, bem
como do EIE.

Os ganglios neurais intramurais do es6fago, como em outras partes do trato digestério, estdo
localizados em plexos mioentéricos € submucosos.

Os neurdnios intramurais estdo presentes em menor nimero € mais desordenadamente que
em outras dareas do tubo digestivo (Christensen, Robinson, 1982, Sengupta, Paterson, Goyal,
1987). Os neurdnios esofdgicos contém diferentes marcadores quimicos peptideos e ndo
peptideos (Singaram, Sengupta, Sweet et al., 1994, Seelig, Doody, Brainard et al., 1984, Singram,

Sengupta, Sugarbaker, 1991, Wattchow, Furness, Costa, 1988). Sao dois os tipos de neurdnios
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motores: aqueles mediados pelo dcido nitrico e o polipeptideo intestinal vasoativo (VIP), e,
aqueles mediados pela substancia P e acetilcolinatransferase.

A neurofisiologia da peristalse primdria e das demais atividades motoras do segmento
muscular liso do esdfago é bastante complexa. Mas, estd claro que a degluticdo induzindo a
peristalse primaria nesta musculatura ¢ dependente da ativacdo do centro da degluti¢do e da via
vagal, porque a vagotomia cervical abole a peristalse primdria no eséfago (Meyer, Castell, 1981,
Reynolds, Sharkawy, Diamant, 1984, Ryan, Snape, Cohen, 1977, Tieffenbach, Roman, 1972).
Estudos sugerem que ambas as vias: de inibicdo ndo-colinérgica e excitacdo sequencial
colinérgica, estdo envolvidas no seu peristaltismo (Diamant, Sharkawy, 1977).

Evidéncias de que vias periféricas colinérgicas e ndo-colinérgicas participam na peristalse
do esofago, foram primeiramente fornecidas por Dodds e cols. (Dodds, Christensen, Dent et al.,
1978), que mostraram que de acordo com a intensidade do estimulo usado, a estimulacdo vagal
eferente pode desencadear contragdes colinérgicas ou ndo-colinérgicas na musculatura circular do
esofago, o que evidencia uma sensibilidade a atropina. Eles também demonstraram que com uma
longa sucessdo de estimulacdo vagal, a contracdo colinérgica ocorre no inicio do estimulo e a
nao-colinérgica no final. Outros estudos t€ém demonstrado que a contra¢do ndo colinérgica é
bloqueada 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 esofédgica e
prolonga a laténcia da contracdo no musculo liso, mas nio tém efeito na musculatura estriada.
Este efeito ¢ mais marcante na por¢ao proximal do que na distal (Dodds, Christensen, Dent, 1979,
Yamato, Saha, Goyal, 1992). Bloqueadores quimicos de NOS reduzem a laténcia da contracao,
particularmente nas por¢des mais distais do esdfago (Goyal, 1989; Xue, Valdez, Colleman et al.,

1996). A combinacdo de atropina e bloqueadores do NOS eliminam a contragdo peristaltica. A
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peristalse também ¢ afetada por agentes que atuam centralmente nas sinapses neuronais dos
neurdnios esofdgicos e diretamente no musculo liso.

Tais consideragdes referem-se a musculatura circular do es6fago, porém, a musculatura
longitudinal do es6fago também desempenha importante papel em véarias atividades reflexas
(Kahrilas, Wu, Lin et al., 1995).

A degluticao causa uma sequencial ativacdo do segmento de musculatura longitudinal e

estd associada com inibicdo e excitacdo, como observado na musculatura circular.

1.4- Esfincter inferior do esofago (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 transicao esofagogdstrica com
pressdo elevada e que relaxava com as degluticdes. 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
regido de alta pressdo.

A dissec¢do longitudinal da jun¢do esofagogdstrica levou a conclusdo que um esfincter
anatOmico estava presente nesta regido (Byrnes, Pisko-Dubienski, 1963, Oglesby, 1975, Lerche,
1950). Entretanto, outros estudiosos, sugeriram que tal espessamento muscular nio existia
(Mann, Greenwood, Ellis, 1964, Bombeck, Dillard, Nyhus, 1966). Peters em 1955, (Peters, 1955)
analisando 2000 dissec¢des ndo demonstrou um esfincter anatdmico na jun¢do esofagogastrica.

Esta polémica se prolongou por décadas, até que estudos desenvolvidos por Liebermann-

Meffert e colaboradores, em 1979 (Liebermann-Meffert, Algéwer, Schmid, Blum, 1979), com
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meticulosa dissec¢do para medir e definir a espessura e arquitetura muscular da jungdo
esofagogdstrica, utilizando para ambos a fixacdo em bloco e um novo método de preparagcdo de
espécimes de fibras desidratadas, descreveram com detalhes o espessamento muscular desta
regido.

Este local foi identificado como sendo formado por fibras musculares espessadas, que
adotam uma disposicao espiral, algumas das quais mescladas com fibras da camada obliqua do
estdmago.

Apresenta também, assimetria radial em sua por¢cdo abdominal com pressdo mais alta em
sua face pdstero-lateral esquerda, devido ao pilar diafragmatico, e pela angulacdo da por¢do
inferior do esofago. 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 € regulada por fatores miogé€nicos, neurogénicos e
hormonais. A pressdao basal do EIE € devida ao tonus miogénico, normalmente modulado por
influéncia excitatdria e inibitéria neurohormonal.

O que distingue o musculo esfincteriano € a sua propensdo em manter um tonus de
contra¢do (Christensen, Conklin, Freeman, 1973). Esta caracteristica distingue o EIE do corpo do
esofago. O mecanismo celular envolvido nesta manutengdo de tonus do EIE nio estd totalmente
esclarecido, porém, estudos mostram propriedades especificas e intrinsecas da musculatura lisa
deste segmento. Um reduzido potencial de repouso da membrana celular (Zaninotto, DeMeester,
Schwitzer, Johanson et al.,1988), aumento da permeabilidade passiva ao potédssio (Brazer,
Borislow, Liddle et al., 1990) e aumento da concentracio citoplasmaética de cdlcio (Dodds, Hogan

et al., 1982), foram encontrados nas células dessa musculatura especial.
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Os fatores miogénicos que atuam mantendo o tonus basal do esfincter sdo célcio-
dependentes, uma vez que os antagonistas do cdlcio diminuem a sua pressdao basal. Outros
estudos t€ém demonstrado que o misculo do esfincter tem maior concentracdo intracelular de
célcio que musculos ndo esfincterianos (Biancani, Goyal, Philips et al., 1973, Kang, Lee, Lee et
al., 2001).

H4, adicionalmente, participacdo de estimulos excitatorios vagais (mediados pela
acetilcolina) e estimulos inibitérios nao-adrenérgicos, nao-colinérgicos, provavelmente mediados
pelo 6xido nitrico. Atividade neural excitatdria e inibitdria sobre o tdnus muscular esfincteriano
pode influenciar a sua pressao de repouso. Entretanto, o maior componente da pressao basal do
esfincter ndo € devido a tonicidade oriunda da atividade neural excitatéria (Goyal; Rattan, 1976).
Os fatores neurogé€nicos nao sao todos bem conhecidos, mas parecem ser menos importante na
manutencao desta pressdo basal. A acdo do nervo vago sobre o EIE foi devidamente demonstrada
(Betarello, Tuttle, Grossman, 1968, Skinner, Camp, 1968, Andreollo, Brandalise, Leonardi, 1990,
Preiksaits, Tremblay, Diamant, 1994).

O relaxamento do EIE inicia-se no comec¢o da degluti¢do, menos de 2 segundos apds o ato
de engolir. Ao mesmo tempo, em que a contracdo peristdltica oral leva o bolo alimentar ao
esofago cervical, o EIE, em condi¢des normais, relaxa para uma pressdo igual ou proxima da
pressdo intragdstrica. Quando repetidas degluticdes sdo feitas seguidamente, como ao beber
rapidamente, o EIE se mantém relaxado e retorna ao seu tonus basal apds a ultima degluticao
realizada (Code, Schegel, 1968). O relaxamento do EIE associado com a peristalse primdria, bem
como o relaxamento isolado do EIE devido a estimulacdo da faringe ou do nervo superior
laringeo, € mediado por fibras aferentes dos nervos vagos e abolida pela sec¢do vagal cervical

bilateral (Reynolds, Sharkawy, Diamant, 1984, Ryan, Snape, Cohen, 1977).
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A distensdo de um dos dois musculos, estriado ou liso, produz um relaxamento reflexo do
EIE que estd associado com a peristalse secunddria do corpo esofdgico. Este relaxamento
ocorrido devido a distensdao do segmento de misculo estriado é mediado pelo sistema nervoso
central (SNC) e abolido pela vagotomia cervical, enquanto o relaxamento devido a distensao do
segmento composto por musculatura lisa € mediado por nervos intramurais, sendo mantido ap6s a
vagotomia bilateral. Entretanto, estudos t€ém demonstrado que o nervo vago pode exercer uma
influéncia sobre o EIE influenciado pela distensdo do segmento de musculatura lisa, facilitando
seu relaxamento, através da insuflagdo intraluminal de um balao (Paterson, Rattan, Goyal, 1988).

Os numerosos estudos sobre os fatores reguladores do EIE demonstram que os efeitos dos
sistemas parassimpdtico e neuroenddcrino agem em conjunto, relaxando (através da
neurotensina) ou aumentando (por meio da motilina, gastrina) seu tonus. No entanto, ndo ha
como se afirmar até o momento se a acdo destas substincias € fisiologica (Domschke, Lux,
Mitznegg, Roch 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).

Além das peristalse primdria e secunddria, o relaxamento do EIE também ocorre durante o
vOmito, eructacdo e ruminacdo (Code, Schlegel, 1968, Vantrappen, Hellemans, 1971, McNally,
Chisolm, Morel, 1990, Smith, Brizzee, 1960).

Estudo realizado por Dent et al., (Dent, Dodds, Friedman et al., 1980) utilizando
manometria esofdgica durante 24h, observaram que voluntdrios sadios exibiam episddios de
refluxo que ndo estavam associados a degluticao, chamados de relaxamentos transitérios do EIE
(REEIE). Os REEIE causam episédios de refluxo em individuos normais, bem como em

pacientes com DRGE. Estes REEIE, sdo quedas abruptas da pressdo do EIE até o nivel da
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pressdo intragéstrica, tendo duragdo maior que os induzidos pela degluticao, podendo durar de 10
a 45 segundos (Mittal, McCallum, 1987, Facchini, Chiao, Noga, Kahrilas, 1995, Holloway,
Penagini, 1995).

O REEIE ¢ frequentemente associado a refluxo de gas, sendo um componente da
eructacdo. Entretando, nem todos os REEIE sdo acompanhados necessariamente de episddios de
refluxo. O REEIE é mediado por um reflexo vagal, e, é facilitado pela distensdo gastrica com gas
ou ap6s as refeicdoes (Mittal, Holloway, Penagini et al., 1995, Mittal, Stewart, Schirmer, 1992).

Ha fortes evidéncias sugerindo que o 6xido nitrico é o maior neurotransmissor inibitorio
do relaxamento induzido pela degluticdo, distensao do esdfago 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). H4, ainda, evidéncias da
participacdo do VIP nesta neurotransmissio inibitéria (Goyal, Rattan, Said, 1980, Szewczak,
Behar, Billett et al., 1990).

Portanto, o processo de degluti¢do, o peristaltismo esofdgico e a abertura e fechamento
sdo bem complexos e dependentes de multiplos fatores, sendo que a ocorréncia de disfagia

associada ou ndo a DRGE poder4d ter inimeras etiologias.

1.5- Pilares diafragmaticos

Os pilares diafragmaticos sdo compostos de musculo estriado e recebem inerva¢do motora
excitatdria através do nervo frénico, similar ao diafragma costal.

Sua atividade reflexa inibitéria pode ser mediada pela inibi¢do seletiva do neurdnio motor
inferior no tronco cerebral, durante tais reflexos. A vagotomia abole o reflexo inibitério da crura
diafragmadtica, indicando a participa¢do do nervo vago neste reflexo (De Troyer, Rosso, 1982).

Estudos demonstram que terminagdes motoras do musculo estriado da crura sdo inervadas por
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fibras nitrergicas. Além disso, que o 6xido nitrico suprime o potencial excitatério nas terminagdes
ao nivel da crura (Mittal, Balaban, 1997).

Estudos manométricos do EIE caracterizam um aumento pressorico a inspiracdo, como
resultado da contracdo inspiratdria da crura diafragmatica, que envolve o EIE (Mittal, Balaban,
1997, Boyle, Altschuler, Nixon et al., 1985). Mittal et al., (Mittal, Balaban, 1997, Mittal,
Rochester, McCallum, 1988) e outros pesquisadores (Boyle, Altschuler, Nixon et al., 1985, Klein,
Parkman, Dempsey, 1993) tém obtido evidéncias que sugerem que o hiato esofdgico atua
externamente sobre o EIE.

A crura diafragmatica atua independentemente do diafragma costal. Durante o vomito e a
eructagcdo, por exemplo, quando o difragma costal exibe um registro de atividade elétrica em
estado de contragdo, a crura diafragmatica estd inativa, relaxada (Titchen, 1979). Similarmente,
durante a distensdo do esofago, a crura diafragmdtica se torna inativa, enquanto o diafragma
costal contrai. Tais observagdes indicam que a crura diafragmatica relaxa durante o reflexo de
relaxamento do misculo liso do EIE (Altschuler, Boyle, Nixon et al., 1985), bem como durante
outras atividades que cursam com relaxamento do EIE, como a degluti¢do.

Nas contragdes da crura diafragmdtica estd envolvido apenas o incremento pressorico
decorrente da inspiracdo, € ao contrdrio, a medida observada ao final da pressdo expiratoria

reflete a pressdo intrinseca do EIE (Mittal, Balaban, 1997, Boyle, Altschuler, Nixon et al., 1985).

1.6-Refluxo gastroesofagico

O refluxo gastroesofdgico (RGE) ocorre quando o conteido gastrico ou gastroduodenal

reflui para o esofago. Este refluxo pode ser fisioldgico ou patoldgico.
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O RGE fisiolégico ocorre geralmente no periodo pds-prandial e ndo causa dano mucoso.
Estd presente na maioria dos individuos e pode ser sintomdtico ou assintomdtico (DeMeester,
Johnson, 1976, DeMeester, Johnson, Joseph et al., 1976, Hunter, 1993).

O refluxo patolégico ocorre em qualquer periodo. No periodo noturno tende a ser mais
grave (Wesdorp, 1986). A pressdo intra-abdominal ¢ maior que a tordcica ocorrendo assim, um
gradiente de pressdo que naturalmente pode conduzir o contetido géstrico para dentro do esdfago.

Entretanto, existe uma barreira que dificulta este movimento, conhecida como barreira
antirefluxo. Esta barreira possui varios componentes (Betarello, Pinotti, 1962, Sicular, Cohen,
Zimmerman, Kark, 1967, Gama-Rodrigues, 1974, Radmark, Petterson, 1989, Carvalho, Donahue,
Nyhus, 1990), sendo consenso que o EIE € um importante fator neste mecanismo de conten¢do
do RGE (Laitinen, Larmi, 1981, Stein, Korn, Lierbermann-Meffert, 1995).

Sabe-se atualmente que a DRGE é multifatorial. E desencadeada pelos agentes agressores
do conteudo géstrico ou gastroduodenal, que refluem para o es6fago, por falha da barreira
antirefluxo, constituida por mecanismos de defesa anatdmicos e fisioldgicos.

Os elementos anatomicos sdo o angulo de Hiss (formada pela entrada obliqua do esdfago
no estdmago), a roseta de mucosa gastrica no nivel da cardia, que funciona como uma valvula,
a membrana frenoesofigica, que fixa a transicdo esofagogistrica no abdome, a crura
diafragmatica com a acdo do pilar direito do diafragma, com seus bragos que se fecham
durante a respiracdo, e as fibras arciformes junto a TEG, fazendo uma gravata ao redor do
angulo de Hiss (Lopes, 1991).

Os mecanismos fisiologicos sdo representados pela pressio do esfincter inferior do
esofago (EIE), pelo clareamento esofédgico, pela resisténcia da mucosa esofdgica e pelo tempo de
esvaziamento gdstrico (Pinotti, Zilberstein, Pollara, Ceconello, 1983). Embora o retardo do

esvaziamento gastrico possa contribuir para a ocorréncia de RGE, o seu detalhamento nao € ficil,
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uma vez que diferencas no método de estudo utilizado geram controvérsias na literatura sobre
este tema (Hirata et al., 2007).

O esvaziamento gdstrico é um processo fisiologico complexo, de transferéncia do
alimento do estdbmago para o duodeno, cujos mecanismos nao estdo devidamente esclarecidos. A
cintilografia, utilizando refei¢cdes acrescidas de radiofarmacos, € o exame mais utilizado para o
estudo do esvaziamento gastrico Struijs, Lasko, et al., 2010, Hirata, Mesquita et al., 2007).
Pacientes ansiosos frequentemente relatam sintomas dispépticos, e, estudo desenvolvido por
Lorena et al., (Lorena et al., 2004) a anélise do tempo de esvaziamento gédstrico nestes pacientes
era maior que no grupo controle.

Havendo comprometimento dos mecanismos antirefluxo, o RGE ocorre, podendo haver
lesdo da mucosa esofdgica. O grau da lesdo também estd relacionado com as caracteristicas do
conteido refluido (Gatzinsky, Bergh, 1979, Gatzinsky, Bergh, Axelsonhof, 1979, Wesdorp,
1986).

O EIE relaxa apds a degluticdao e se contrai apds a passagem da onda esofagiana. Uma
pressdo de repouso baixa pode propiciar o refluxo, sendo que, em caso de hipotonia acentuada e
duradoura deste esfincter, ha necessidade de manutencdo 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 que a pressdao basal do EIE e a extensdo do esdfago
abdominal sdo os principais fatores envolvidos na conten¢do do RGE.

Zaninotto et al. (Zaninotto, DeMeester, Scwitzer et al., 1988) avaliaram pacientes com
sintomatologia de RGE e refluxo patoldgico, demonstrado pela pHmetria de 24h, e observaram

que 60% deles apresentavam esfincter considerado incompetente, ou seja, com pressao basal

50



menor que 6mmHg, extensao do EIE intra-abdominal menor que 1cm, ou ainda, extensao total do
EIE menor que 2cm.

A evolugdo 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 pressdo ndo relacionada com a degluticao.

Deste modo, foi introduzido um novo conceito na fisiopatologia da DRGE, e, atualmente,
este € considerado o principal mecanismo fisiopatolégico da DRGE, sendo responsavel por cerca
de 70% dos episddios 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).

O relaxamento transitério do EIE pode ser causado pela distensdo géstrica. E observado
principalmente durante o dia, nos periodos pds-prandiais. Estes relaxamentos transitérios podem
ocorrer em individuos normais, seja por refeicdes ou por gazes, sem trazer danos a mucosa
esofagica.

A lesdo da mucosa do esdfago depende de uma série de fatores anatomo-fisiolégicos,
relacionados a integridade estrutural e funcional da barreira anti-refluxo, a frequéncia e duracao
do RGE, ao volume e a composicao do material refluido, a efic4cia do clareamento esofdgico e a
resisténcia do epitélio esofdgico a injuria causada pelo refluxo (Kahrilas, Dodds, Hogan et
al.,1998).

A gravidade da esofagite também depende da capacidade de clareamento do es6fago e da
sensibilidade mucosa ao conteido refluido. Estima-se que aproximadamente metade dos
portadores de DRGE tem clareamento esofdgico anormal (Holloway, 2000). De um modo geral,
estes pacientes t€ém um tempo de clareamento 2 a 3 vezes mais longo do que os controles

(Stanciu, Bennett, 1974, Johnson, 1980, Barham, Gotley, Mills, Alderson, 1997). O clareamento
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esofagico € realizado, primeiramente, através de um peristaltismo esofageano eficaz, que ¢é
desencadeado apds o contato do conteddo refluido com a mucosa do esofago, devolvendo este
conteido para o estomago. Logo apds, a saliva deglutida, com bicarbonato e proteinas
tamponantes, neutraliza a acidez residual que permaneceu em contato com a mucosa (Pasricha,
2003).

Por sua vez, a contra¢do dos pilares diafragméticos visa impedir o RGE em situacdes em
que ocorre aumento da pressdo intra-abdominal, como na inspiragdo profunda, tosse e esforco
fisico (Boyle, Altschuler, Nixon et al., 1985, Mittal, McCallum, 1988, Mittal, Sivri, 1990, Kraus,
Wu, Castell, 1990). A incompeténcia deste mecanismo levard a ocorréncia do refluxo, e, além
disso, durante os REEIE, a queda do pH esofiagico também depende da inibicdo da atividade dos
pilares diafragmaticos (Mitttal, Sivri, 1990).

A mucosa do esdfago tem fatores proprios de protecdo, cuja finalidade € limitar o dano
celular decorrente de eventual contato com o conteido gastrico. Estes sdo representados por
muco, bicarbonato e uma camada liquida inativa que recobre tal mucosa. Sdo os chamados
fatores pré-epiteliais os quais célula epitelial seja atingida pelo dcido, pepsina e sais biliares
(Orlando, 1991).

Existem ainda mais dois fatores constituintes da barreira mucosa: os fatores epiteliais e
pos-epitelial. Os primeiros sdo representados pelo epitélio pavimentoso estratificado, cujas
células dificultam a retrodifusdo dos fons hidrogénio, e pela capacidade de sua recuperagdo
(Orlando, 1994). Por outro lado, o fator pés-epitelial € representado pelo fluxo sangiiineo
submucoso que tende a aumentar durante o RGE, levando, portanto, a maior oferta de
bicarbonato (Kivilaakso, 1981, Kivilaakso, Barzilai, Schiessel et al., 1979, Schiessel, Merhav,

Mattews, 1980).
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Entretanto, mesmo um tempo de contato com o refluido considerado normal, podera
determinar lesdes esofdgicas. Quando a exposicdo esofdgica ao 4cido € prolongada, as defesas
pré-epiteliais, epiteliais e pods-epiteliais podem ficar todas comprometidas e desencadear uma
irreversivel agressao celular (Orlando, 2004). Estudos de perfusao dcida realizadas em esofago de
coelhos confirmaram estas afirmacdes (Orlando, Powell, Carney, 1981, Orlando, Bryson, Powell,
1984). Nestes casos, observa-se defeito na barreira epitelial, o que gera um distirbio no
transporte de fons naquele nivel, com consequente alteracdo da regulacdo do pH e aumento da
permeabilidade. Uma vez que o 4cido altera a estrutura normal do epitélio, produzindo dilatacao
dos espagos intercelulares, a penetragao do dcido causara mudanca do pH naquele nivel e troca de
ions com as células. Este dltimo 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, o contato continuo do dcido
cloridrico e da pepsina com a mucosa esofdgica ocasiona a desnaturagcdo proteica e digestao das
proteinas celulares e, como consequéncia, haverd um processo inflamatério, que se inicia pela
membrana basal do epitélio esofagiano, atingindo depois a sua superficie.

Além disso, agressdo alcalina da bile e da secrecdo pancredtica presentes no conteudo
gastroduodenal € acentuada com a presenga de 4cido cloridrico (Pope, 1978, Orlando, 1988).

Tao logo o quadro inflamatério se estabeleca, macroscopicamente, podem aparecer as
variantes erosivas da esofagite. A cicatriza¢do desordenada levard ainda a outras complicagdes,
que em casos acentuados podem produzir estenose péptica.

Nos pacientes em que ocorre a substituicdo do epitélio nativo do esdfago por células
pluripotenciais, hd a possibilidade de substituicdo do epitélio escamoso pelo epitélio colunar

metaplasico especializado. Este fendmeno € conhecido como es6fago de Barrett (Orlando, 1988,
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Orlando, 1996). A endoscopia digestiva alta permite avaliar o grau da esofagite existente, e,
quando necessdrio, realizar bidpsias.

Atualmente a intensidade da esofagite é classificada empregando da classificagdo de Los
Angeles (Armstrong et al., 1996):

- Grau A: Uma ou mais solucdes de continuidade da mucosa (“mucosal breaks’), cada uma com
menos de 5 mm confinada(s) a(s) prega(s).

- Grau B: Pelo menos uma solucdo de continuidade da mucosa com mais de 5 mm 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 esdfago.

- Grau D: Solucdes de continuidade que ocupam no minimo 75% da circunferéncia do esofago.

As complicacdes (ulceras, estenoses e esdfago de Barrett) sdo apresentadas a parte e
podem ou ndo ser acompanhadas pelos vdrios graus de esofagite.

Estima-se que até 50% dos portadores de DRGE possuam algum grau de disfagia antes de
serem submetidos a cirurgia (Anvari et al., 1998). Este sintoma pode ocorrer por uma estenose
esofdgica, com obstru¢do mecanica a passagem do bolo alimentar, causada diretamente pelo RGE
patolégico. No entanto, o fato de que alguns pacientes apresentam melhora do quadro disfagico
ap6s a cirurgia antirefluxo sugere a existéncia de uma anomalia funcional do esdfago, uma

esofagomiopatia, associada a DRGE (Tsuboi et al., 2011).

1.7-Tratamento cirirgico da DRGE
O tratamento cirtrgico empregando a fundoplicatura é efetivo e oferece bons resultados a
longo prazo (DeMeester et al., 1986; Weeters et al., 1993; Gama-Rodrigues, 197; Luostarinen,

Osolauri, Laitinen et al., 1993).
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O acesso laparoscopico, desde a primeira descricdo em 1991 (Dallemagne, Weerts,
Jehaes, 1991), ganhou popularidade sendo hoje considerado método padrdo-ouro. Este fato é
decorrente dos resultados semelhantes aqueles conseguidos pela cirurgia convencional, em
termos de sucesso a curto (Hunter, 1993, Hinder, Filipi, 1994) e longo prazo, com beneficios
comprovados na recuperagdo pds-operatéria do paciente (Paula et al., 1994, Collet & Cadicre,
1995, Ackroyd et al., 2004, Bais et al., 2000, Laine et al., 1997, Nilsson et al., 2000).

O tratamento cirtrgico € considerado definitivo para a DRGE, uma vez que restaura a
competéncia do EIE, por meio da confec¢doo de uma valvula antirefluxo, a partir do fundo
géstrico, ao redor do esdfago abdominal (Dallemagne, 1994). O principal efeito deste tratamento
€ um aumento significativo da press@do do EIE, associado com a redug¢do dos nidmeros de
relaxamentos transitorios deste esfincter (Pursnani, Sataloff, Zayas et al., 1997, Collet, Cadiere,
1995).

O mais comum procedimento antirefluxo é a fundoplicatura introduzida por Rudolf
Nissen em 1956 (Nissen, 1956), em que € realizada uma fundoplicatura total (com 360 graus) em
torno do esdfago distal.

Existem também as vdlvulas parciais, como a esofagogastrofundopexia parcial a Lind
(Lind, Burns, MacDougall, 1965), com bons resultados (Gama-Rodrigues, 1974). Outros autores
também demonstraram que a vélvula parcial tem efetividade no tratamento da DRGE (Livingston
et al., 2001; Strate et. al., 2008).

Em 1986, DeMeester et al., (DeMeester, Bonavina, Albertucci, 1986), avaliaram 100
pacientes operados pela técnica de Nissen por laparotomia, apés 10 anos da operagdo, sendo que
91% relataram excelentes resultados.

O procedimento cirurgico antirefluxo reposiciona o EIE na cavidade abdominal, reduz a

hérnia hiatal e aproxima os pilares diafragmaticos. Esta correcio anatomica € efetiva na
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prevencdo do RGE, melhorando o clearence esofdgico e a func¢do da crura diafragmdtica
(Kahrilas, Lin, Chen, 1999). Estudos observaram que a amplitude das ondas de contracdo
esofdgica e outras fungdes mecanicas do esdéfago podem melhorar apds a cirurgia anti-refluxo
(Stein, Bremmer, Jameson et al., 1992, Escandell, deHaro, Paricio et al., 1991), o que sugere a
existéncia de uma esofagomiopatia associada a DRGE.

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

Técnicas mistas foram propostas, buscando aliar a efetividade das fundoplicaturas totais
no controle do RGE, com menor incidéncia de disfagia e outros sintomas desagraddveis pos-
operatorios (Lopes, 1991; Lopes, 1998; Lopes et al, 2003;Aranha & Brandalise, 1995; Andreollo
& Lopes, 2008). Nesta pesquisa a fundoplicatura a Nissen modificada mostrou 85,45% dos
doentes estavam satisfeitos com o resultado da cirurgia a longoprazo.

O sucesso cirdrgico na DRGE depende de uma selecdo criteriosa dos doentes. Segundo
DeMeester & Peters (DeMeester, Peters, 1995) os seguintes fatores devem ser considerados na
escolha de um procedimento cirtrgico para a DRGE:

a) Avaliacdo da forca propulsiva do corpo esofédgico, para que o bolus venga a barreira da nova

vdalvula construida cirurgicamente.
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b) Avaliacio do comprimento do eso6fago abdominal, uma vez que o esdfago curto pode
comprometer a eficicia da técnica em se realizar um reparo adequado, sem tensao, o que dificulta
a migracdo tordcica da vélvula.

¢) Avaliar se hd a presenca de refluxo duodenogdstrico, que pode estar presente em até 28% dos
pacientes com DRGE. Este problema € visto com mais frequéncia nos pacientes submetidos a
cirurgia gastrointestinal anteriormente. O uso da pHmetria com um sensor localizado no
estdmago poderd auxiliar na quantificacio do refluxo duodenogastrico.

d) Pacientes que tenham importante retardo no esvaziamento gastrico,

podem necessitar de um procedimento cirdrgico gastrico adicional.

Estes mesmos autores ressaltam principios essenciais na constru¢do de um mecanismo
anti-refluxo, a saber: a) A inervacdo da transi¢cdo esofagogastrica deve, fundamentalmente, ser
preservada, para que a capacidade de relaxamento da cdrdia seja mantida. b) A cirurgia devera
ser capaz de manter um segmento de esofago na cavidade abdominal, para que a pressdo intra-
abdominal seja transmitida a este local, o que aumenta a eficdcia do tratamento. ¢) A inervagdo
da transi¢do esofagogéstrica deve, fundamentalmente, ser preservada, para que a capacidade de
relaxamento da cardia seja mantida. d) A fundoplicatura ndo deverd gerar uma resisténcia ao
relaxamento do EIE que exceda a capacidade peristéltica do corpo do esdfago. e) A cirurgia
deverd ser capaz de manter a fundoplicatura localizada no abdome sem tensdo, com a crura
diafragmaética acima do reparo cirdrgico.

Atualmente, com a evolucdo progressiva da terapia medicamentosa para a DRGE,
observa-se que, apesar do bom controle da sintomatologia com uso de IBP, uma parte
significativa dos enfermos necessita de tratamento clinico prolongado para permanecerem

assintomaticos (Shay, Tutuian, Sifrim et al., 2004).
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Deste modo, muitos doentes optam pela correcdo cirdrgica do defeito anatdmico que
causa o refluxo, quando informados que deverdao manter o tratamento clinico por longo periodo
ou ad aeternum.

O reparo cirdrgico da anatomia da transicdo esofagogdstrica inclui a adequada
evidenciacdo dos pilares diafragmaticos, ap6s cuidadosa dissec¢do, com aproximagdo dos
mesmos através de sutura, a identificacdo e preservacdo dos nervos vagos, dissec¢do
circunferencial do es6fago abdominal, com mobilizacdo do fundo gastrico. E finalmente, a
constru¢cdo de uma valvula envolvendo, parcial ou totalmente, o es6fago distal com o fundo do
estdmago mobilizado (DeMeester, Peters, 1995, Lopes, 1998).

Alguns autores recomendam que uma fundoplicatura parcial estaria indicada para casos
com alteracdes importantes da motilidade do corpo do esdfago, em que a forgca propulsiva deste
corpo esofdgico ndo seria capaz de vencer a barreira criada por uma fundoplicatura total
(DeMeester, Peters, 1995, Kahrilas, Dodds, Hogan, 1988). Mas, trata-se de assunto controverso,
existindo autores que contestem esta conduta (Fibbe, Layer, Keller et al., 2001). Nasi e
colaboradores (Nasi et al., 2001) alertam-nos que “é conveniente evitar-se condutas inflexiveis,
analisando cada caso individualmente, para sugerir ou ndo a mudanc¢a do tipo de operacdo em
funcdo da atividade motora do corpo esofdgico”.

Estudos demonstraram que a fundoplicatura laparotdmica determina um significativo
aumento na pressdo basal do EIE (Goodall & Temple, 1980). Estes mesmos resultados também
foram obtidos através da fundoplicatura realizada por videolaparoscopia (Hinder et al., 1994).

Para que o tratamento cirirgico seja efetivo € necessdrio que seus objetivos sejam
atingidos sem complicacdes, permitindo ao paciente uma boa qualidade de vida, sem suporte
medicamentoso ou restri¢do dietética. Assim, o sucesso do procedimento poderd ser determinado

pelo desaparecimento dos sintomas, pela evidéncia da redug@o do refluxo para niveis fisiol6gicos
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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).

Portanto, pacientes que apresentam sintomas de RGE apds tratamento cirtrgico, que
referem dificuldade de se alimentarem normalmente e desconforto importante apds e durante a
alimentacdo, indicam falha nesta modalidade de tratamento. Dor tordcica recorrente e disfagia
sd0 os mais comuns sintomas relatados pelos pacientes no pds-operatério. Sdo sintomas
frequentes nas primeiras semanas apés a cirurgia, tendendo a desaparecer com o passar do tempo.

Contudo, a disfagia pode persistir, com intensidade considerdvel, com evidente prejuizo
na qualidade de vida do doente (Pursnani Sataloff, Zayas et al., 1997, Collet, Cadiere, 1995,
DeMeester, Bonavina, Albertucci, 1986, DeMeester, Peters, 1995, Lopes, 1998, Slim 2000).

De maneira geral, a principal causa deste desfecho desfavordvel € técnica cirtrgica
inadequada. Em estudo realizado por DeMeester & Peters (DeMeester, Peters, 1995), com 65
pacientes que necessitaram de reoperacdo apds cirurgia anti-refluxo, a causa mais frequente de
falha cirtrgica foi a localizag@o incorreta da fundoplicatura (31%). Em seguida, a perda parcial
ou total da fundoplicatura (21%), herniacdo da fundoplicatura para o térax (18%), diagndstico
inicial incorreto (15%), sele¢do incorreta do procedimento (8%) e, finalmente, fundoplicatura
muito apertada ou muito longa (7%).

A abordagem dos pacientes que tiveram uma falha do tratamento cirdrgico deve ser
bastante criteriosa, utilizando-se toda propedéutica disponivel para escolha da melhor conduta a
ser adotada.

Desconsiderando fatores diretamente ligados a técnica cirtrgica, j& bem documentados

como causadores de disfagia pds-operatoria persistente, elaboramos o presente trabalho buscando
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fatores responsdveis por esta complica¢do relacionados a sele¢do do candidato ao tratamento
cirirgico da DRGE.

A cirurgia deve ser sempre encarada como modalidade complementar no arsenal
terapéutico de pacientes com
DRGE. A terapia medicamentosa e mudancas em habitos de vida controlam
a doenga na grande maioria dos pacientes com DRGE (Lundell, Attwood, Ell et al., 2008).

A cirurgia antirefluxo é um procedimento terapéutico cuja eficdcia no controle da DRGE a
longo prazo estd muito bem documentada (Lundell, 2010).

Trata-se de procedimento seguro com mortalidade praticamente nula, porém, ndo isenta
de complicagdes, tais como a disfagia, o refluxo gastroesofagico residual e a incapacidade de
eructacdo - gas bloat syndrome (Triponez, Dumonceau, Azagury, 2005).

No entanto, a selecdo criteriosa dos pacientes a serem operados € fator critico no sucesso
desta terapia. Por muito tempo preconizou-se que a cirurgia estaria indicada nos casos de
“intratabilidade clinica” e nas formas complicadas da doencga. Nos ultimos anos, o significativo
avanco da terapia medicamentosa com drogas cada vez mais eficientes pode-se afirmar que sdo
incomuns tais casos “intratdveis”. Na verdade, o que se observa € que parte significativa dos
enfermos necessitam de tratamento clinico prolongado (comportamental e medicamentoso) para
permanecerem assintomadticos Assim, atualmente as indicacdes do tratamento cirtrgico seriam a
intolerancia ao controle clinico prolongado, formas complicadas da doenca (ulceracdo, estenose e
esofago de Barrett) e portadores de manifestacdes respiratorias relevantes, relacionadas a DRGE

(Shay, Tutuian, Sifrim et al., 2004).

1.7.1- Acesso laparoscépico
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Debates sobre a factibilidade laparoscopica de diversos procedimentos, tradicionalmente
realizados por via laparotdmica, tém sido frequentes nos tltimos tempos e a cirurgia antirefluxo
nao foi excecdo. Atualmente ndo restam dividas sobre os beneficios da videolaparoscopia no
tratamento cirdrgico da DRGE, com redu¢do da dor pés-operatéria, menor tempo de internacao,
reinicio precoce as atividades cotidianas e menor taxa de infec¢do de ferida operatéria, com

eficdcia semelhante a cirurgia aberta (Peters, Mukhtar, Yunus et al., 2009).

1.7.2- A Valvula antirefluxo

O tipo de vélvula a ser realizada, se parcial ou total, tem sido objeto de estudo de diversos
grupos de pesquisa. No entanto, apesar do elevado nimero desses estudos realizados durante as
ultimas décadas, foram observadas evidentes falhas cientificas em nimero significativo dos
protocolos (Catarci, Gentileschi, Papi et al., 2004).

A valvula total, construida de acordo com 0s principios
originalmente descritos por Nissen (Nissen, 1956), é a operacdo antirefluxo mais realizada no
mundo. A desvantagem bem documentada de uma vélvula total € ocorréncia relativamente
frequente de disfagia pds-operatéria, sobretudo nas primeiras 6 semanas apds o procedimeno
(Anvari, Allen, 1998, Watson, Pike, Baigrie et al., 1997). Outras manifestacdes descritas sdo a
dificuldade/incapacidade de eructar, plenitude pds-prandial e flatuléncia. Na tentativa de
minimizar estes efeitos indesejados foram propostas diversas técnicas de valvulas parciais, com
variados graus de envolvimento do esofago abdominal, anteriores e posteriores.

Os resultados das fundoplicaturas parciais em relacdo as totais foram comparados em
muitos ensaios clinicos randomizados (Chew, Jamieson, Devitt et al., 2011), assim como,
também, os resultados entre as fundoplicaturas anteriores e posteriores (Engstrom, Lonroth,

Mardami et al., 2007). Nenhuma diferenca estatistica significativa foi encontrada entre
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fundoplicaturas parcial anterior, parcial posterior ou total, em relacdo a disfagia ou recorréncia
de sintomas de RGE. Ainda na tentativa de um procedimento eficaz e seguro, em relacdo a
disfagia pds operatdria, outras técnicas e técnicas mistas foram propostas (Lopes, 1991; Lopes,
1998; Lopes et al, 2001; Andreollo & Lopes, 2008).

Lopes et al. (1998) empregaram a a técnica de Nissen modificada por videolaparoscopia
para o tratamento da doenca do refluxo gastroesofagiano complicada ou ndo em 59 pacientes.
Esta técnica foi proposta por Brandalise et al. (Aranha & Brandalise, 1995; Andreollo & Lopes,
2008). Os doentes foram seguidos por um periodo médio de 20,8 meses e ap6s serem analisados
por entrevista clinica, exames radiografico, endoscépico, manométrico e cintilografico, os autores
concluiram que a técnica proposta foi realizada sem dificuldades, podendo ser concluida em
todos os doentes. A taxa de morbimortalidade com a técnica empregada foi baixa obtendo-se
excelentes e bons resultados pela avaliacdo clinica em 93,1% dos doentes. Quando se comparou
com o diagndstico pré-operatério de esofagite complicada e ndo complicada, os resultados foram
90,3% e 96,3%, respectivamente, ndo sendo diferencga estatisticamente significativa. Além disso,
a avaliacdo funcional pelos estudos radiografico, endoscépico, manométrico e cintilografico,
mostrou melhora nos pardmetros analisados entre o pré e o pds-operatorio na quase totalidade dos
pacientes, com diferenca estatisticamente significativa. A cintilografia mostrou diferencas nao

significativas entre o pré e o pds-operatorio.

1.8- Disfagia apds cirurgia antirefluxo

Disfagia apds terapia cirtdrgica da DRGE € bastante frequente, sobretudo nas primeiras 6
semanas, periodo em que € caracterizada como sendo precoce. Apds esse periodo, classificamos
tal quadro como persistente, o que ocorre em 3-30% dos pacientes, com importante impacto

sobre a qualidade de vida do doente (DeMeester, Bonavina, Albertucci et al., 1986).
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Disfagia pré-operatoria é freqlientemente relatada em pacientes
submetidos a cirurgia anti-refluxo e geralmente desaparece apds a confeccdo da fundoplicatura.
Desenvolvimento, persisténcia ou piora da disfagia no periodo pds-operatério depende de um
certo nimero de fatores.

Em termos gerais, estes fatores podem ser divididos
em relacionados com a cirurgia, e, em relacionados com as caracteristicas dos pacientes. Fatores
cirtrgicos estao relacionadas principalmente ao
grau, aperto e comprimento da vélvula (Shirazi, Schulze, Soper et al., 1987). Dismotilidade
esofdgica pré-existente e subclinica no periodo pré-operatorio pode levar a manifestacdo clinica
de disfagia no pés-operatério (Pandolfino, Curry, Shi et al., 2005). A presenca de disfungdo
motora esofdgica prévia tem sido sugerida como importante causa de incidéncia de disfagia pds-
operatoria (Gill, Bowes, Murphy et al., 1986, Beckingham, Cariem, Bornman et al., 1998). No
entanto, varios estudos ndo conseguiram demonstrar que a manometria pré-operatéria é um
preditor de disfagia poés-operatéria (Mughal, Bancewicz, Marples et al., 1990, Anvari, Allen,

1998, Cole, Van den Bogaerde, Van der Walt, 2005).

63



64



2. OBJETIVOS
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Os objetivos desta pesquisa sao:

a) Avaliar doentes submetidos a tratamento cirirgico para DRGE, operados
laparoscopicamente pela técnica de Nissen modificada, com relagdo a ocorréncia de

disfagia persistente pos-operatoria.
b) Verificar associacao entre varidveis de interesse neste grupo estudado.

c) Identificar possiveis fatores de risco pré-operatérios para disfagia pds-operatoria,
relacionados ao paciente, com os dados obtidos neste grupo, a partir de histéria clinica,

avaliac@o endoscopica, manométrica, radioldgica e cintilogréfica.
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3. CASUISTICA E METODO
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3.1- Casuistica

Entre janeiro de 2000 e dezembro de 2004, 55 pacientes que foram submetidos a
tratamento cirtdrgico para DRGE, pela técnica de Nissen modificada, foram avaliados no Hospital
de Clinicas e no Gastrocentro — UNICAMP. O tempo de seguimento ambulatorial variou entre
10 e 108 meses, com média de 47 meses e 15 dias.

Eram 27 pacientes do sexo masculino e 28 do sexo feminino. A idade variou entre 25 a 74
anos, sendo a média de 50 anos, com tempo médio de doenca de 70 meses (1-420 meses).
Manifestacdes extra-esofdgicas foram identificadas em 13 pacientes (23,64%).

Foram incluidos neste estudo pacientes sem e com disfagia pré-operatéria, que nao foram
submetidos a dilatacdo esofdgica endoscépica pré-operatoria.

Quanto a disfagia, os pacientes foram classificados, de acordo com os critérios de Saeed
(Saeed, Winchester, Ferro et al.,, 1995), em sem disfagia, com disfagia leve e com disfagia
intensa, para fins estatisticos.

Tabela 1 - Classificacdo para disfagia proposta por Saeed et al.,1995.

0 | Incapaz de deglutir

1 | Deglute liquidos com dificuldade e ndo deglute s6lidos

2 | Deglute liquidos sem dificuldade e ndo deglute s6lidos

3 | Dificuldade ocasional para deglutir sélidos

4 | Rara dificuldade para deglutir s6lidos

5 | Degluticao normal
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Assim, pacientes com grau 5 de disfagia foram classificados como sem disfagia. Aqueles
com graus 4 e 3 como disfagia leve. Os demais, foram classificados como portadores de disfagia
intensa.

A indicagdo cirtrgica foi baseada na histéria clinica e em exames complementares (EDA,
RXEED e cintilografia). Esta indicacdo baseou-se na necessidade constante de utilizarem por
longo tempo bloqueadores de bomba de prétons, com recidiva dos sintomas ap6s a interrupgao da
medicacdo e/ou presenga de complicacdes, como esdfago de Barrett, estenose e ulceragcdes
esofdgicas extensas.

Os pacientes foi operados pelo mesmo grupo de cirurgides do Hospital de Clinicas da

UNICAMP empregando técnica cirurgica padronizada.

3.1.1- Critérios de exclusao

Foram avaliados 154 prontudrios de pacientes submetidos a cirurgia antirefluxo, entre
2000 e 2004, pela técnica de Nissen Modificada, proposta por Brandalise (Aranha & Brandalise,
1995). Foram excluidos deste estudo, pacientes com registros de prontudrio inadequados e que

necessitaram de reoperacao.

3.1.2- Preparo pré-operatorio

Os pacientes foram submetidos a jejum pré-operatério de 12 horas. Tomaram banho
imediatamente antes de serem encaminhados ao centro cirurgico e tricotomia téraco-abdominal
foi realizada, momentos antes da cirurgia, quando necessdria. Antibioticoprofilaxia foi rotineira.
Nao foi realizada sondagem vesical de demora, exceto quando indicado. Sondagem gastrica para

descompressao foi usada temporariamente, por via oral, com retirada da sonda apés a cirurgia.
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Para a cirurgia, os pacientes foram posicionados em dectibito horizontal dorsal, com as

pernas entreabertas apoiadas em perneiras fixas a mesa cirdrgica, com proclive de 30 graus e

braco direito ao longo do corpo.

3.1.3- Técnica operatdria

O cirurgido permanece entre os membros inferiores € o primeiro auxiliar a esquerda do
paciente. O segundo auxiliar (condutor da caméra), sentado em banco alto, situa-se a esquerda do
cirurgido, e, portanto, a direita do paciente. Esta situacdo permite a toda equipe atuar com
observacdo de apenas um monitor.

Para realizacdo do pneumo-peritonio utiliza-se a agulha de Verress. O sitio de pungdo
deve variar de acordo com bidtipo do paciente, doengas associadas e cirurgias prévias.

A puncdo habitualmente deve ser realizada através de pequena incisdo cutinea
transversal, situada na linha média, ou 2 centimetros a esquerda da mesma, e acima da cicatriz
umbilical. A distancia em relag@o ao apéndice xiféide varia de acordo com o biétipo, tamanho da
hérnia e angulo da o6tica a ser utilizada. Costumeiramente este local estd situado acima de um
ponto intermedidrio entre a cicatriz umbilical e o apéndice xiféide. O nivel de pressdo intra-
abdominal foi de, no mdximo, 15 mmHg.

A ética, de 45 graus, € passada no local da pun¢do para insuflacdo do pneumoperitdneo,
através de um trocarte de 10 mm. Um segundo trocarte de 10 mm foi colocado na posi¢ao
transretal esquerda, no hipocdndrio esquerdo, para manipulagio de instrumental principal. Outros
3 trocarteres de 5 mm foram passados. Um paralelo ao segundo de 10mm, no hipocdndrio direito,
um na regido subcostal esquerda para apreensdo gédstrica e um subxiféideo, para afastamento do

lobo esquerdo do figado.
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Foi realizado o inventério da cavidade abdominal e, a seguir, iniciou-se a dissec¢ao do
esofago abdominal, com abertura do pequeno omento, cranialmente ao ramo hepético do nervo
vago anterior, liberagdo da membrana frenoesofagica, e dissec¢do dos pilares do hiato esofagico
diafragmatico.

Foi confeccionada uma janela retroesofégica, através de disseccdo romba, com isolamento
do esdfago e seu reparo com um dreno de penrose nimero 2. Os nervos vagos, anterior e
posterior, sdo preservados junto ao esofago.

A liberacdo do fundo géastrico foi realizada pela lise de aderéncias frouxas locais, sem
ligadura dos vasos géstricos curtos.

Entdo, foi realizada hiatoplastia, com aproximagao dos pilares do hiato esofdgico através
de um, ou mais, pontos em X, com fio de policron 2-0, com agulha atraumadtica. O calibre do
hiato, apds este passo, ficou equivalente a uma pinga de apreensao aberta.

A seguir, realizou-se a esofagogastrofundopexia, com uma extensdo entre 6 € 7 cm, com
pontos simples, de policron 2-0, agulha atraumatica. Foi feito um ponto inicial, envolvendo
completamente o esdfago abdominal com a parede posterior do fundo gastrico. Apds este
primeiro ponto, aproximou-se o estdmago lateralemente a parede do esdfago, tanto a direita
quanto a esquerda, com quatro pontos parciais, 2 acima e dois abaixo do ponto inicial total.
Testou-se a fundoplicatura para que ficasse frouxa ao redor do esd6fago, com passagem de um
pinga por debaixo da valvula entre estomago e esofago (Figura 1).

Figura 1 - Vilvula confeccionada através da técnica de Nissen modificada proposta por

Brandalise et al. (Aranha & Brandalise, 1995).
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3.2 Método
3.2.1- Endoscopia digestiva alta

Todos os pacientes deste estudo foram submetidos a EDA pré-operatéria. A classificagio
endoscopica utilizada para avaliagdo de esofagite foi a de Los Angeles. Além disso, foi avaliada a

existéncia de hérnia hiatal e sua extensao, em centimetros.

3.2.2- Radiografia contrastada de esofago, estomago e duodeno

Dos 55 doentes, 37 realizaram RXEED (67,27%). 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, replecdo e compressao), utilizando-se 300 ml de sulfato
de béario. As radiografias do esdfago foram obtidas em obliqua posterior direita e esquerda, em
posicdo ortostdtica, e em obliqua anterior direita em decubito ventral. Foram estudados a
presenca e intensidade do RGE no exame dindmico, sinais de esofagite e ocorréncia de ondas

tercidrias. Quanto ao refluxo, este foi classificado em grau 1 (leve) quando atingia apenas o ter¢o
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distal do esdfago, em grau 2 (moderado) quando atingia os dois ter¢os distais esofdgicos e grau 3

(intenso) quando atingia o ter¢o proximal do esofago.

3.2.3- Cintilografia esofagica

A cintilografia esofdgica foi realizada em 27 pacientes (49,09%). O radiofarmaco
utilizado € o enxofre coloidal marcado com 99m-Tecnécio, administrado por via oral, em forma
liquida. Os pacientes mantiveram-se em jejum de pelo menos 8 horas, antes do exame. Foi
utilizado colimador de alta resolu¢do e dosagem de ImCi. A aquisi¢cdo de imagens iniciou-se
logo ap6s administragdo do radiofarmaco com imagens sequenciais, com intervalo de 15
segundos por imagem, por 20 minutos. Foram avaliados o grau do RGE: grau 1 (leve) quando o
radiofdrmaco atingia apenas o terco distal do es6fago, em grau 2 (moderado) quando atingia os
dois tercos distais esofdgicos e grau 3 (intenso) quando atingia o ter¢o proximal do esofago, e, a

duracao do refluxo, em segundos.

3.2.4- Manometria esofagica

Todos os pacientes do estudo foram submetidos a manometria esofdgica apds jejum de
pelo menos 6 horas, utilizando-se um cateter de 8 orificios com infusdo continua de dgua, com 4
canais radiais localizados no mesmo ponto e os demais com cada orificio localizada a Scm de
distancia um dos outros (Zynetics, Inc., Salt Lake City, UT, USA).

O cateter era constantemente perfundido por dgua 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 estomago. A

pressdo de repouso foi obtida pela média da ‘“stationary pull-through technique” (método
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estacionario de retirada intermitente), onde o cateter é tracionado a cada 0,5 centimetro obtendo-
se assim a extensao do esfincter, sua posi¢do, pressao e relaxamento apds a degluticao de dgua. A
pressao residual foi avaliada ap6s 6 degluticdes de Sml de dgua 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 esdfago foi avaliado com 5 orificios do catéter localizados a Scm de
distancia um do outro, estando o primeiro a 3cm acima da borda proximal do esfincter inferior do
esofago, administrando-se Sml de d4gua por 10 vezes, a um intervalo de 30 segundos.

A pressdo de repouso do EIE foi obtida realizando-se a média aritmética das pressdes
obtidas pelos quatro canais distais do cateter, que se encontram no mesmo ponto dispostos
radialmente. O seu tonus foi estudado através da medi¢cao dos valores obtidos no ponto de maior
pressdo no final da expiracdo (PEM) e no ponto médio entre a inspiragdo e expiragdo (PRM),
tomando-se como referéncia a pressdo basal intragdstrica. Estas pressdes devem ser registradas
durante trés ou quatro incursdes respiratorias. Os valores de normalidade foram baseados em
estudos populacionais (Castell, 1994).

Os valores da pressdo expiratéria mdxima (PEM) foram os obtidos no estudo brasileiro
feito por Lemme e colaboradores (Lemme, Moraes-Filho, Domingue et al., 2000). J4 os valores
normais para a pressdo respiratoria 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 pressdo residual (PR) utilizamos os valores encontrados nos pacientes controle
que foram de 5 a 9mmHg. A PR € a diferenca entre o ponto de mais baixa pressdo durante o
relaxamento e a pressdo basal intragdstrica, considerada zero. Assim, apds 6 degluticdes de dgua

para se estudar o relaxamento do EIE, realiza-se a média aritmética das pressdes obtidas pelos
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quatro canais distais do cateter, que se encontram dispostos radialmente no mesmo ponto. Os
critérios para avaliacdo do corpo do esdfago foram aqueles definidos por Dalton & Castell em
1994.

Os critérios utilizados para a classificacdo dos distirbios motores do
esOfago foram os propostos por Specheler & Castell (Specheler, Castell, 2001), visando uma
estandartizacdo destes critérios.

Os achados manométricos para caracterizagdo da motilidade esofdgica ineficaz, foram
baseados nos critérios publicados por Leite et al., (Leite, Johnston, Barrett, 1997), e atualizados

por Specheler & Castell em 2004.

3.2.5- Dados pés-operatorios
Foram catalogados os seguintes dados ap0s a cirurgia:
a) Presencga de complicagdes.
b) Numero de 6bitos.
¢) Tempo de internag@o.
d) Presenca e intensidade de disfagia pds-operatéria precoce - até 6 semanas.
e) Presenca e intensidade de disfagia pds-operatdria persistente - apds 6 semanas.
f) Necessidade de dilatacdo endoscopica e sua eficicia.
g) Melhora das manifestacdes extra-esofédgicas atribuidas a DRGE.
h) Necessidade de uso de medicacdes anti-refluxo.

1) Satisfagdo com a cirurgia.

3.2.6- Analise estatistica
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A andlise dos dados foi feita mediante andlise descritiva com apresentacdo de tabelas de
frequéncias para varidveis categoricas e medidas de posi¢do e dispersdo para varidveis numéricas.
Para verificar associacdo ou para comparar proporcdes foi utilizado o teste Qui-quadrado ou o
teste exato de Fischer, quando necessario. Para comparagdo de medidas numéricas entre 2 grupos
foi utilizado o teste de Mann-Whitney e entre 3 grupos o teste de Kruskal-Wallis. E por fim, para
identificacdo de fatores associados a disfagia tardia foi utilizada a andlise de regressdo logistica
univariada e multipla. Foi adotado o valor de 0,05 ou 5% para o nivel de significancia, ou seja,
para a rejeic@o da hipotese de nulidade.

Todos os dados colhidos foram registrados e organizados em planilha eletronica
construida no programa Microsoft Office Excel 2007°.

O programa computacional utilizado para os cdlculos estatisticos foi Statistical Analysis

System (SAS) for Windows, versao 9.2. SAS Institute Inc, 2002-2008°%, Cary, NC, USA.
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4. RESULTADOS
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4.1-  Analise descritiva geral pré-operatoria

4.1.1- Disfagia pré-operatoria

Dos 55 pacientes estudados, 30 negavam qualquer evidéncia de disfagia em anamnese
dirigida para tal sintoma (54,55%). Nos demais, 16 (29,09%) referiam disfagia leve e 9 (16,36%)

disfagia intensa.

4.1.2- Manometria esofagica pré-operatoria

Para adequado agrupamento estatistico dos pacientes, consideramos 4 diagndsticos

manométricos pré-operatdrios nos pacientes estudados:

a) Manometria normal: 5 pacientes (9,09%)

b) Hipotonia isolada do EEI: 24 pacientes (43,64%)

¢) Hipotonia do EEI associada a alteracdo motora do corpo esofédgico: 23 pacientes (41,82%)

d) Alteragdo motora do corpo esofagico isolada: 3 pacientes (5,45%)

4.1.3- Endoscopia digestiva alta pré-operatoria

Conforme a classificacdo de Los Angeles os doentes foram divididos nos seguintes

grupos:

a) EDA normal: 7 pacientes (12,73%).
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b) Esofagite leve (grau A de Los Angeles): 12 pacientes (21,82%).

c) Esofagite moderada (grau B de Los Angeles): 18 pacientes (32,73%).

d) Esofagite intensa (graus C e D de Los Angeles): 18 pacientes (32,73%).

A extensao da hérnia hiatal observada nas endoscopias digestivas variou entre 2 e 8

centimetros, com média 28 milimetros.

Foram observados que 9 pacientes apresentavam esdfago de Barrett (16,36%),
devidamente confirmados por estudo anatomopatoldgico, nenhum com displasia e todos com

esofagite grau A.

4.1.4- Estudo radiolégico do esofago

4.1.4.1- RGE no RXEED

A auséncia de RGE diagnésticado a fluoroscopia foi observada em 5 pacientes (13,89%),
dos 36 submetidos a este exame. RGE grau 1 foi visto em 3 pacientes (8,33%), grau 2 em 4

(11,11%) e grau 3 em 24 (66,67%).

4.1.4.2- Esofagite no RXEED

Sinais sugestivos de esofagite foram descritos em 15 pacientes (41,67%).

4.1.4.3- Ondas terciarias no RXEED

Foram observadas ondas tercidrias em 5 pacientes (15,15%).
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4.1.5- Cintilografia esofagica

Cinco pacientes apresentaram RGE grau 1 (18,52), 6 pacientes apresentaram RGE grau 2
(22,22%) e 11 pacientes (40,74%) RGE grau 3. A duracdao do RGE nesta avaliacdo variou entre 4
e 40 segundos, com média de 17 segundos. O RGE ndo foi observado em 5 pacientes submetidos

a este exame (18,52%).

4.2- Analise descritiva geral pés-operatoria

4.2.1- Morbi-mortalidade

Nenhum paciente faleceu em decorréncia do ato cirirgico neste estudo. Apenas 4
pacientes apresentaram alguma complicacdo operatoria, sendo: 1 abscesso de parede abdominal,
1 acidente vascular isquémico, 1 abertura de pleura pulmonar, sem necessidade de drenagem

tordcica e 1 ileo paralitico prolongado, com distensdo abdominal sintomatica.

O tempo médio de permanéncia hospitalar foi de 3 dias, variando entre 2 e 10 dias.

4.2.2- Disfagia pos-operatoéria precoce (até 6 semanas)

Entre todos os pacientes, 33 ndo apresentaram disfagia nas primeiras semanas pos-
operatorias (60%).0Os demais apresentaram disfagia no pds-operatorio (40%), sendo classificados
como (Saeed et al.,1995) : disfagia leve em14 pacientes (25,45%) e intensa em 8 doentes

(14,55%).

4.2.3- Disfagia pos-operatoria persistente (apdos 6 semanas)
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Do total de doentes analisados, 35 pacientes nio apresentaram disfagia persistente
(63,64%). Entretanto, disfagia tardia (apds 6 semanas da cirurgia) ocorreu em 20 pacientes

(36,36%), sendo considerada leve em 16 pacientes (29,09%) e intensa em apenas 4 (7,27%).

4.2.4- Necessidade de dilataciao esofagica endoscopica

Devido disfagia persistente, 10 pacientes foram submetidos a dilatacdo da junc¢do
esofagogastrica com auxilio da EDA e empregando-se as sondas de Savary-Gilliard (18,18%).

Destes, 9 (90%) apresentaram melhora do quadro disféagico.

4.2.5- Necessidade de medicacao apoés cirurgia

Medicacao anti-refluxo (inibidores da bomba de prétons e/ou bloqueadores do receptor

H2, associados ou ndo com pré-cinéticos) foi usada por 15 pacientes (27,27%).

4.2.6- Satisfacao com a cirurgia

Durante o tempo de seguimento ambulatorial, 47 pacientes estavam satisfeitos com a

cirurgia (85,45%).

4.3- Analises descritivas e associacoes

4.3.1- Disfagia pré-operatoria e diagnéstico manométrico

Nao houve associagdo estatistica entre diagndstico manométrico e disfagia pré-operatéria
(p=0.6347) (Tabela 2).
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Tabela 2 — Mostra a andlise comparativa entre disfagia pré-operatdria e diagndstico
manométrico.

DISFAGIA
PRE-OP
Frequencia
% Geral
% Linha DIAGNOSTICO MANOMETRICO
1| 2| 3] 4| Total
4 14 11 1 30
AUSENTE 7.27 25.45 20.00 1.82 54 .55
13.33 46.67 36.67 3.33
80.00 58.33 47.83 33.33
LEVE 0 7 8 1 16
0.00 12.73 14.55 1.82 29.09
0.00 43.75 50.00 6.25
0.00 29.17 34.78 33.33
INTENSA 1 3 4 1 9
1.82 5.45 7.27 1.82 16.36
11.11 33.33 44 .44 11.11
20.00 12.50 17.39 33.33
Total 5 24 23 | 3 55
9.09 43 .64 41.82| 5.45 100.00

DIAGNOSTICO MANOMETRICO: 1. NORMAL 2. HIPOTONIA ISOLADA DE EEI 3. HIPOTONIA DO
EEI ASSOCIADA A DISMOTILIDADE DO CORPO ESOFAGICO 4. DISMOTILIDADE DO CORPO
ESOFAGICO ISOLADA.

Valor-p=0.6347 (Fisher)

4.3.2- Diagnéstico manométrico pré-operatorio e disfagia pés-operatoria precoce

Nao houve associacio estatistica entre diagndstico manométrico e disfagia pds-operatdria
precoce (p=0.7071) (Tabela 3).
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Tabela 3 — Mostra andlise comparativa entre diagndstico manométrico e disfagia pds-operatéria

precoce.
DIAGNOSTICO
MANOMETRICO
Frequencia
% Geral
$ Linha INTENSIDADE DA DISFAGIA PRECOCE
% Coluna AUSENTE| LEVE | INTENSA| Total
2 2 1 5
1 3.64 3.64 1.82 9.09
40.00 40.00 20.00
6.06 14.29 12.50
17 4 3 24
2 30.91 7.27 5.45 43.64
70.83 16.67 12.50
51.52 28.57 37.50
12 7 4 23
3 21.82 12.73 7.27 41.82
52.17 30.43 17.39
36.36 50.00 50.00
2 1 0 3
4 3.64 1.82 0.00 5.45
66.67 33.33 0.00
6.06 7.14 0.00
Total 33 14 8 55
60.00 25.45 14.55 | 100.00

DIAGNOSTICO MANOMETRICO: 1. NORMAL 2. HIPOTONIA ISOLADA DE EEI 3. HIPOTONIA DO
EEI ASSOCIADA A DISMOTILIDADE DO CORPO ESOFAGICO 4. DISMOTILIDADE DO CORPO
ESPFAGIVO ISOLADA.

Valor-p=0.7071 (Fisher)

4.3.3- Diagnéstico manométrico pré-operatorio e disfagia pés-operatoria persistente

Nao houve associacio estatistica entre diagndstico manométrico e disfagia pds-operatdria
persistente (p=0.2783) (Tabela 4).
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Tabela 4 — Mostra a andlise comparativa entre diagnéstico manométrico e disfagia pds-operatéria
persistente.

DIAGNOSTICO
MANOMETRICO
Frequencia
% Geral
$ Linha INTENSIDADE DA DISFAGIA PERSISTENTE
% Coluna AUSENTE | 1EVE| INTENSA| Total
1 4 0 1 5
7.27 0.00 1.82 9.09
80.00 0.00 20.00
11.43 0.00 25.00
2 15 6 3 24
27.27 10.91 5.45 43.64
62.50 25.00 12.50
42.86 37.50 75.00
3 14 9 0 23
25.45 16.36 0.00 41.82
60.87 39.13 0.00
40.00 56.25 0.00
4 2 1 0 3
3.64 1.82 0.00 5.45
66.67 33.33 0.00
5.71 6.25 0.00
Total 35 16 4 55
63.64 29.09 7.27 100.00

DIAGNOSTICO MANOMETRICO: 1. NORMAL 2. HIPOTONIA ISOLADA DE EEI 3. HIPOTONIA DO
EEI ASSOCIADA A DISMOTILIDADE DO CORPO ESOFAGICO 4. DISMOTILIDADE DO CORPO
ESPFAGIVO ISOLADA.

Valor-p=0.2783 (Fisher)
4.3.4- Intensidade de esofagite a endoscopia pré-operatoria e disfagia pré-operatoria

Nao houve associagdo estatistica entre intensidade de esofagite a endoscopia pré-
operatoria e disfagia pré-operatéria (p=0.4647) (Tabela 5).
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Tabela 5 — Mostra a andlise comparativa entre intensidade de esofagite a endoscopia pré-
operatoria e disfagia pds-operatoria.

DISFAGIA

PRE-OP

Frequencia

% Geral

% Linha INTENSIDADE DE ESOFAGITE - EDA PRE-OPERATORIA

% Coluna of 1| 2| 3 4| Total

AUSENTE 3 8 10 7 2 30
5.45 14.55 18.18 12.73 3.64 54.55
10.00 26.67 33.33 23.33 6.67
42.86 66.67 55.56 58.33 33.33

LEVE 3 1 7 3 2 16
5.45 1.82 12.73 5.45 3.64 29.09
18.75 6.25 43.75 18.75 12.50
42 .86 8.33 38.89 25.00 33.33
INTENSA 1 3 1 2 2 9
1.82 5.45 1.82 3.64 3.64 16.36

11.11 33.33 11.11 22.22 22.22
14.29 25.00 5.56 16.67 33.33

Total 7 12 18 12 6 55
12.73 21.82 2.73 21.82 10.91 100.00

INTENSIDADE DE ESOFAGITE - EDA PRE-OPERATORIA: 0. EDA Normal 1. Esofagite grau
A de Los Angeles 2. Esofagite grau B de Los Angeles 3. Esofagite grau C de Los
Angeles 4. Esofagite grau D de Los Angeles.

Valor-p=0.4647 (Fisher)

4.3.5- Sintomatologia extra-esofagica e disfagia pré-operatoria, pés-operatoria precoce e
pos-operatoria persistente
Nao houve associacio estatistica entre sintomatologia extra-esofdgica e disfagia pré

(p=0.1554)0u pos-operatoria, seja ela precoce (p=0.2355) ou persistente (p=0.2588) (Tabelas 6,7
e 8)).
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Tabela 6 — Mostra a andlise comparativa entre sintomatologia extra-esofdgica e disfagia pré-
operatoria.

SINTOMAS

EXTRA-ESOFAGICOS

Frequencia

% Geral

$ Linha INTENSIDADE DA DISFAGIA PRE-OP

% Coluna AUSENTE| LEVE |INTENSA | Total

AUSENTES 21 15 6 42
38.18 27.27 10.91 76.36
50.00 35.71 14.29
70.00 93.75 66.67

PRESENTES 9 1 3 13
16.36 1.82 5.45 23.64
69.23 7.69 23.08
30.00 6.25 33.33

Total 30 16 9 55
54.55 29.09 16.36 100.00

Valor-p=0.1554 (Fisher)

Tabela 7 — Mostra a andlise comparativa entre sintomatologia extra-esofdgica e disfagia pds-
operatdria precoce.

SINTOMAS

EXTRA-ESOFAGICOS

Frequencia

% Geral

% Linha INTENSIDADE DA DISFAGIA POS-OP PRECOCE

% Coluna AUSENTE| LEVE | INTENSA| Total

AUSENTES 24 13 5 42
43.64 23.64 9.09 76.36
57.14 30.95 11.90
72.73 92.86 62.50

PRESENTES 9 1 3 13
16.36 1.82 5.45 23.64
69.23 7.69 23.08
27.27 7.14 37.50

Total 33 14 8 55

60.00| 25.45 14.55 100.00

Valor-p=0.2355 (Fisher)
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Tabela 8 — Mostra a andlise comparativa entre sintomatologia extra-esofdgica e disfagia pds-
operatoria persistente.

Total

42
76.36

13
23.64

55

SINTOMAS

EXTRA-ESOFAGICOS

% Geral

$ Linha

% Coluna INTENSIDADE DA DISFAGIA POS-OP PERSISTENTE

% Geral AUSENTE| LEVE | INTENSA|

AUSENTES 29 10 3
52.73 18.18 5.45
69.05 23.81 7.14
82.86 62.50 75.00

PRESENTES 6 6 1
10.91 10.91 1.82
46.15 46.15 7.69
17.14 37.50 25.00

Total 35 16 4

63.64 29.09 7.27

100.00

Valor-p=0.2588 (Fisher)

4.3.6- Extensao da hérnia hiatal a EDA e disfagia pré e pés-operatéria

Nao houve associagdo entre a extensao da hérnia hiatal, em cm, visualizada em EDA, e,
disfagia pré (p=0.2663) e pds-operatoria, precoce (p=0.3631) ou persistente (p=0.3665) (Tabela

9).

Tabela 9 — Mostra a andlise comparativa entre a extensao da hérnia hiatal a EDA e disfagia pré e

pOs-operatdria

DISFAGIA PRE N Média desvio padrdo minimo mediana maximo valor-p
(Kruskal-Wallis)

1 30 2.6 2.4 0.0 3.0 8.0

2 16 3.5 1.3 0.0 4.0 5.0

3 9 2.4 1.9 0.0 3.0 5.0 0.2663
POS PRECOCE N Média desvio padrdo minimo mediana maximo valor-p
(Kruskal-Wallis)

1 33 2.9 2.3 0.0 3.0 8.0

2 14 3.2 1.6 0.0 4.0 6.0

3 8 1.8 2.0 0.0 1.5 4.5 0.3641
POS TARDIA N Média desvio padrdo minimo mediana maximo valor-p
(Kruskal-Wallis)

1 35 3.1 2.3 0.0 3.5 8.0

2 16 2.6 1.7 0.0 3.0 5.0

3 4 1.8 2.1 0.0 1.5 4.0 0.3665
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4.3.7- Ondas terciarias no estudo contrastado do esofago pré-operatorio e disfagia pré e
pos-operatoria

Nao houve associagdo entre a presencga de ondas tercidrias no RXEED pré-operatério e
disfagia pré (p=0.7983) e pds-operatoria, precoce (p=0.4160) ou persistente (p=0.5797) (Tabelas
10,11, e 12).

Tabela 10 - Mostra a andlise comparativa entre a presenga de ondas terciarias no RXEED pré-
operatorio e disfagia pré-operatoria

ONDA TERCIARIA

Frequencia

% Geral DISFAGIA PRE-OPERATORIA

% Linha

% Coluna AUSENTE| LEVE |INTENSA Total

AUSENTES 16 6 6 28
48.48 18.18 18.18 84.85
57.14 21.43 21.43
80.00 85.71 100.00

PRESENTES 4 1 0 5
12.12 3.03 0.00 15.15
80.00 20.00 0.00
20.00 14.29 0.00

Total 20 7 6 33
60.61 21.21 18.18 100.00

Valor-p=0.7983 (Fisher)

Tabela 11 - Mostra a andlise comparativa entre a presenga de ondas tercidrias no RXEED pré-
operatorio e disfagia pds-operatdria precoce

ONDA TERCIARIA

Frequencia |
% Geral | DISFAGIA POS PRECOCE
% Linha |
% Coluna | AUSENTE| LEVE |INTENSA | Total
AUSENTE 17 8 3 28
51.52 24.24 9.09 84.85
60.71 28.57 10.71
77.27 | 100.00 | 100.00
PRESENTE 5 0 0 5
15.15 0.00 0.00 15.15
100.00 0.00 0.00
22.73 0.00 0.00
Total 22 8 3 33
66.67 24.24 9.09 100.00

Valor-p=0.4160 (Fisher)

88



Tabela 12 - Mostra a andlise comparativa entre a presenga de ondas tercidrias no RXEED pré-
operatorio e disfagia pds-operatdria persistente

ONDA TERCIARIA

Frequencia |

% Geral | DISFAGIA POS PRECOCE

% Linha |

% Coluna | AUSENTE| LEVE |INTENSA | Total

AUSENTE 17 9 2 28
51.52 27.27 6.06 84.85
60.71 32.14 7.14
85.00 90.00 66.67

PRESENTE 3 1 1 5

9.09 3.03 3.03 15.15

60.00 20.00 20.00
15.00 10.00 33.33

Total 20 10 3 33
60.61 30.30 9.09 100.00

Valor-p=0.5797 (Fisher)
4.3.8. - Tempo de doenca e disfagia pré-operatdria, pés-operatoria precoce e pos-operatoria
persistente

Nao houve associagdo entre tempo de doenca, em meses, antes do tratamento cirtrgico e
ocorréncia de disfagia pré (p=0.6468) ou pds-operatdria, precoce (p=0.2745) ou persistente

(p=0.2560) (Tabelas 13 e 14).

Tabela 13 - Mostra a andlise comparativa entre tempo de doenga e disfagia pré-operatdria

DISFAGIA PRE N Média desvio padréo minimo mediana maximo valor-p
(Kruskal-Wallis)

1 30 75.8 86.6 1.0 48.0 420.0

2 16 52.4 63.9 5.0 30.0 264.0

3 8 84.1 118.1 5.0 36.0 360.0 0.6468

Tabela 14 — Mostra a andlise comparativa entre tempo de doenca e disfagia pds-operatdria

DISFAGIA PRECOCE N Média desvio padrdo minimo mediana maximo valor-p
(Kruskal-Wallis)

1 33 55.5 55.5 1.0 36.0 240.0

2 14 61.6 67.5 2.0 36.0 264.0

3 7 156.0 166.6 12.0 120.0 420.0 0.2745
DISFAGIA TARDIA N Média desvio padrdo minimo mediana maximo valor-p
(Kruskal-Wallis)

1 35 64.9 84.6 1.0 36.0 420.0

2 15 61.6 59.5 12.0 36.0 240.0

3 4 147.0 147.4 24.0 102.0 360.0 0.2560
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4.3.9.- Entre satisfacdo com a cirurgia e disfagia pés-operatoria persistente

Houve associagdo estatistica entre satisfagdo com a cirurgia e disfagia pés-operatdria
persistente (p=0.0193) (Tabela 15).

Tabela 15 - Mostra a andlise comparativa entre satisfacdo com a cirurgia e disfagia pos-
operatoria persistente.

SATISFACAO
Frequencia
% Geral DISFAGIA POS-OPERATORIA PERSISTENTE
%Linha
% Coluna AUSENTE| LEVE INTENSA Total
INSATISFEITO 2 4 2 8
3.64 7.27 3.64 14.55
25.00 50.00 25.00
5.71 25.00 50.00
SATISFEITO 33 12 2 47
60.00 21.82 3.64 85.45
70.21 25.53 4.26
94.29 75.00 50.00
Total 35 16 4 55
63.64 29.09 7.27 100.00

Valor-p=0.0193 (Fisher)

4.3.10- Satisfacdo com a cirurgia e necessidade de uso de medicacao anti-refluxo apos
cirurgia.

Houve associacgao estatistica entre satisfacdo com a cirurgia e necessidade de uso de
medicacdo anti-refluxo ap6s cirurgia (p<0,0001) (Tabela 16).
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Tabela 16 - Mostra a andlise estatistica entre satisfacdo com a cirurgia e necessidade de uso de
medica¢do anti-refluxo apds cirurgia.

MEDICAGAO

Frequencia

% Geral

% Linha SATISFACAO COM CIRURGIA

% Coluna INSATISFEITO|SATISFEITO| Total

NAo 1 39 40
1.82 70.91 72.73
2.50 97.50
12.50 82.98

SIM 7 8 15
12.73 14.55 27.27
46.67 53.33
87.50 17.02

Total 8 47 55
14.55 85.45 100.00

Valor-p<0.0001 (Fisher)

4.3.11- Necessidade de uso de medicacao anti-refluxo apés cirurgia e grau da esofagite
endoscopica pré-operatoria, grau do RGE no estudo contrastado do esofago pré-operatorio
e grau do RGE na cintilografia pré-operatoria.

Nao houve associagdo entre uso de medicagao anti-refluxo apds cirurgia e grau da
esofagite endoscdpica pré-operatéria (p=0.0881), grau do RGE no estudo contrastado do esofago
pré-operatdrio (p=0.7424) e grau do RGE na cintilografia pré-operatéria (p=0.7090) (Tabelas
17,18 e 19).
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Tabela 17 - Mostra a andlise comparativa entre necessidade de medica¢do anti-refluxo apds
cirurgia e grau da esofagite endoscoOpica pré-operatdria

MEDICAGAO
Frequencia
% Geral
$ Linha ESOFAGITE — ENDOSCOPIA PRE-OPERATORIA
% Coluna 0 | 1| 2| 3] 4| Total
NAO 7 6 12 9 6 40
12.73 10.91 21.82 16.36 10.91 72.73
17.50 15.00 30.00 22.50 15.00
100.00 50.00 66.67 75.00 | 100.00
SIM 0 6 6 3 0 15
0.00 10.91 10.91 5.45 0.00 27.27
0.00 40.00 40.00 20.00 0.00
0.00 50.00 33.33 25.00 0.00
Total 7 12 18 12 6 55
12.73 21.82 32.73 21.82 10.91 100.00

INTENSIDADE DE ESOFAGITE - EDA PRE-OPERATORIA: 0. EDA Normal 1. Esofagite grau
A de Los Angeles 2. Esofagite grau B de Los Angeles 3. Esofagite grau C de Los
Angeles 4. Esofagite grau D de Los Angeles.

Valor-p=0.0881 (Fisher)

Tabela 18 - Mostra a andlise comparativa entre necessidade de medicagdo anti-refluxo apds
cirurgia e grau do RGE no estudo contrastado do es6fago pré-operatorio

MEDICAGAO

Frequencia

% Geral

% Linha RGE - RXEED PRE-OPERATORIO

% Coluna of 1| 2| 3] Total

NAO 4 2 2 18 26
11.11 5.56 5.56 50.00 72.22
15.38 7.69 7.69 69.23
80.00 66.67 50.00 75.00

SIM 1 1 2 6 10
2.78 2.78 5.56 16.67 27.78
10.00 10.00 20.00 60.00
20.00 33.33 50.00 25.00

Total 5 3 4 24 36
13.89 8.33 11.11 66.67 100.00

INTENSIDADE DO RGE - RXEED PRE-OPERATORIO: 0. AUSENTE 1. LEVE 2. MODERADO 3.
GRAVE.

Valor-p=0.7424 (Fisher)
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Tabela 19 - Mostra a andlise comparativa entre necessidade de medicacao anti-refluxo apos
cirurgia grau do RGE na cintilografia pré-operatoria.

MEDICAGAO

Frequencia

% Geral

% Linha CINTILOGRAFIA - PRE-OPERATORIA

% Coluna of 1| 2| 3| Total

NAO 3 2 4 8 17
11.11 7.41 14.81 29.63 62.96
17.65 11.76 23.53 47.06
60.00 40.00 66.67 72.73

SIM 2 3 2 3 10

7.41 11.11 7.41 11.11 37.04

20.00 30.00 20.00 30.00
40.00 60.00 33.33 27.27

Total 5 5 6 11 27
18.52 18.52 22.22 40.74 100.00

INTENSIDADE DO RGE - CINTILOGRAFIA PRE-OPERATORIA: 0. AUSENTE 1. LEVE 2.
MODERADO 3. GRAVE.

Valor-p=0.7090 (Fisher)

4.3.12 - Entre disfagia pré-operatodria, pés-operatoria precoce e pés-operatoria persistente

Houve associacgao estatistica entre disfagia pré-operatdria e pos-operatdria precoce
(p=0.0043) (Tabelas 20,21 e 22).
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Tabela 20 - Mostra a andlise comparativa entre disfagia pré-operatoria e pds-operatdria precoce.

DISFAGIA PRE-OP

Frequencia
% Geral
% Linha DISFAGIA POS-OP PRECOCE
% Coluna AUSENTE | LEVE | INTENSA | Total
AUSENTE 22 4 4 30
40.00 7.27 7.27 54.55
73.33 13.33 | 13.33
66.67 28.57 | 50.00
LEVE 8 8 0 16
14.55 14.55 0.00 29.09
50.00 50.00 0.00
24 .24 57.14 0.00
INTENSA 3 2 4 9
5.45 3.64 7.27 16.36
33.33 22.22 44 .44
9.09 14.29 50.00
Total 33 14 8 55
60.00 25.45 | 14.55 | 100.00

Valor-p=0.0043 (Fisher)

Entretanto, ndo houve tal associagdo entre disfagia pré-operatdria e disfagia pos-
operatdria persistente (p=0.0972).
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Tabela 21 - Mostra a andlise comparativa entre disfagia pré-operatdria e disfagia pds-operatdria
persistente

DISFAGIA PRE

Frequencia
% Geral
% Linha DISFAGIA POS-OP PERSISTENTE
% Coluna AUSENTE | LEVE | INTENSA | Total
AUSENTE 22 6 2 30
40.00 10.91 3.64 54.55
73.33 20.00 6.67
62.86 37.50 50.00
LEVE 10 6 0] 16
18.18 10.91 0.00 29.09
62.50 37.50 0.00
28.57 37.50 0.00
GRAVE 3 4 2 9
5.45 7.27 3.64 16.36
33.33 44.44 22.22
8.57 25.00 50.00
Total 35 16 4 55
63.64 29.09 7.27 100.00

Valor-p=0.0972 (Fisher)

Por fim, foi observada associacao estatistica entre disfagia pds-operatdria precoce e
persistente (p=0.0044).
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Tabela 22 - Mostra a andlise comparativa entre disfagia pds-operatoria precoce e disfagia pos-
operatoria persistente

DISFAGIA PRECOCE

Frequencia

% Geral

% Linha DISFAGIA POS-OP PERSISTENTE

% Coluna AUSENTE | LEVE | INTENSA | Total

AUSENTE 24 8 1 33
43.64 14.55 1.82 60.00
72.73 24 .24 3.03
68.57 50.00 25.00

LEVE 10 4 0 14
18.18 7.27 0.00 25.45
71.43 28.57 0.00
28.57 25.00 0.00

INTENSA 1 4 3 8
1.82 7.27 5.45 14.55
12.50 50.00 37.50
2.86 25.00 75.00

Total 35 16 4 55
63.64 29.09 7.27 100.00

Valor-p=0.0044 (Fisher)

4.4- Regressoes logisticas para estudo de fatores de risco associados a disfagia pos-
operatdria persistente

Para este estudo, consideramos como possiveis fatores de risco as seguintes varidveis:
a) Grau de esofagite observada na EDA pré-operatoria
b) Grau do RGE no RXEED pré-operatério
¢) Grau do RGE na cintilografia pré-operatdria
d) Intensidade da disfagia pré-operatoria
e) Presenca de anormalidade em manometria esofdgica pré-operatoria
Sendo que, para fins estatisticos, foram agrupadas, para os exames abaixo citados, as

seguintes categorias:
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- EDA: “normal” e “Los Angeles A”

- RXEED: “normal” e “leve”

- Cintilografia: “normal” e “leve”

- Disfagia pré-operatdrios: “normal” e “leve”.

Nesta andlise, apenas a presenca de disfagia grave pré-operatdria foi considerada como
fator de risco para ocorréncia de disfagia pds-operatéria persistente (p=0.0373, OR=5,500)
(Tabela 23).

Tabela 23 - Mostra as andlises de regressao logistica para estudo de fatores de risco associados a

disfagia pds-operatdria persistente

Varidvel Referéncia valor-p OR IC95%

EDA NORMAL / LA A 0.2363 4.285 0.386; 47.608
EDA LA B 0.1284 5.999 0.596; 60.416
EDA LA C 0.5851 2.000 0.166; 24.061
EDA LA D 0.4275 2.999 0.199; 45.229
RXEED NORMAL / LEVE 0.9675 <0.001 -

RXEED MODERADO 0.3554 4.000 0.211; 75.659
RXEED INTENSO 0.3059 3.385 0.328; 34.919
Cintilografia NORMAL / LEVE 0.4968 0.375 0.022; 6.348
Cintilografia MODERADO 0.0556 0.050 0.002; 1.075
Cintilografia INTENSO 0.1290 0.143 0.012; 1.762
DISFAGIA PRE AUSENTE / LEVE 0.4488 1.650 0.452; 6.029
DISFAGIA PRE INTENSA 0.0373 5.500 1.105; 27.374
ALTERA(;AO MANOMETRICA PRESENTE 0.7030 1.368 0.273; 6.839

OR=razdo de chances
IC95%=intervalo de 95% de confianga para a razdo de chances

Desta maneira, podemos destacar a ocorréncia das seguintes associacdes estatisticas
positivas:
1) Satisfacao com a cirurgia e auséncia de disfagia pds-operatdria persistente.
2) Satisfacdo com a cirurgia e ndo necessidade de utilizagdo de medicacdo antirefluxo no
periodo pds-operatorio.

3) Disfagia pré-operatéria e ocorréncia de disfagia pds-operatdria precoce.
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4) Disfagia pés-operatdria precoce e disfagia pds-operatdria persistente.

E, finalmente, a disfagia pré-operatdria intensa foi fator de risco para ocorréncia de disfagia pos-

operatoria persistente, apds andlise de regressao logistica.
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5. DISCUSSAO
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5.1- Casuistica

Na selecdo de pacientes, foram incluidos neste estudo pacientes portadores de DRGE,
operados pelo mesmo grupo de cirurgides, utilizando-se a mesma técnica: fundoplicatura mista, a
Nissen modificada, proposta por Aranha & Brandalise em 1995, com ou sem disfagia pré-
operatoria, para avaliacdo de ocorréncia de disfagia pds-operatdria persistente, ou seja, aquela
que perdura apds 6 semanas da cirurgia. Optamos por analisar especificamente este grupo de
pacientes pelo fato de terem realizados vérios estudos tanto no pré como no pds-operatdrio e por
terem tido seguimento ambulatorial regular e a longo prazo.

A faixa etdria média dos pacientes foi de 50 anos e a ocorréncia da
afeccdo entre os sexos foi praticamente igual neste estudo, com predominio no sexo feminino
(50,91%).

Isto, contudo, ndo diz que tal distribui¢do reflita a incidéncia de DRGE na populag¢do em
geral, uma vez que o Hospital de Clinicas da UNICAMP € uma unidade de referéncia para outras
institui¢des, recebendo casos, geralmente, de maior gravidade ou que exijam maiores recursos de
avaliacdo e tratamento. Logo, este muito discreto predominio do sexo feminino foi em relagdo
aos pacientes encaminhados para esta instituicao.

As manifestagdes extra-esofdgicas estavam presentes em 23,64% dos pacientes. Em geral,
a prevaléncia destas manifestacdes em portadores de DRGE ¢ dificil de ser mensurada, uma vez
que uma parcela considerdvel destes pacientes ndo apresenta sintomatologia tipica (Gurski et al.,
2006). Neste estudo, a presenga destas manifestacdes ndo teve relacdo com disfagia pré ou pds-

operatoria.
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5.1.1- Disfagia pré-operatoéria

Nas primeiras semanas apds a fundoplicatura a disfagia ¢ um sintoma frequente e
relativamente comum até a sexta semana de pds-operatério (DeMeester & Peters, 1995,
McAnena et al., 1995). Entretanto, persisténcia ocasiona grande desconforto para o paciente, uma
vez que o impede de se alimentar normalmente. Deste modo, trata-se de complica¢do que deve
ser evitada, e se presente, identificada e tratada adequadamente.

No nosso estudo tivemos uma parcela significativa de pacientes com algum grau de
disfagia no pré-operatério (45,45%).

Esta incidéncia considerdvel deve-se ao fato, em nossa opinido, a busca ativa deste
sintoma em anamnese dirigida, em todos os pacientes com DRGE que tém indicacdo de
tratamento cirurgico. Esta € uma conduta rotineira no grupo de “Esdfago, Estomago e Duodeno”
da Disciplina de Moléstias do Aparelho Digestivo da UNICAMP durante avaliagdo de todo e
qualquer paciente, uma vez que € comum os pacientes frequentemente omitem, ndo valorizam ou
nao sabem expressar tal sintoma.

Segundo a literatura, 20 a 50% dos doentes portadores de DRGE, submetidos a cirurgia

referem disfagia antes do procedimento (Anvari, 1998, Watson, Pike, Baigrie et al., 1997).

5.1.2- Manometria esofagica pré-operatoria

Todos os pacientes estudados foram submetidos a este exame antes da cirurgia.
Manometria normal foi encontrada em apenas 9,09%, sendo que hipotonia do EEI, isolada ou
ndo, esteve presente em 85,46% dos pacientes.

Isso é perfeitamente compreensivel, uma vez que todos os pacientes deste estudo sdo

portadores de DRGE, sendo a disfuncdo do EEI essencial da fisiopatologia desta doenca.
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Importante ressaltar que a presenca de alteracdes manométricas pré-operatérias nao
tiveram associacao estatistica com disfagia pré ou pds-operatoria. Este fato estd de acordo com os
achados de outros pesquisadores, que atribuem ao aumento de resisténcia da transi¢dao
esofagogastrica apés fundoplicatura um peso maior no surgimento da disfagia pds-operatoria, do
que as dismotilidades esofdgicas (Wilshire, Niebisch, Watson et al., 2012).

Salientamos que a manometria esofdgica deve ser indicada em todos os pacientes

portadores de DRGE que referem disfagia no pré-operatério das fundoplicaturas.

5.1.3- EDA pré-operatoéria

EDA normal foi encontrada em 12,73% dos pacientes, taxa esperada considerando que se
trata de amostra populacional sabidamente doente. A maioria dos pacientes (54,55%) apresentou
formas mais leves de esofagite erosiva (graus A e B de Los Angeles). Acreditamos que isso se
deva ao fato destes pacientes apresentarem tempo de doenga prolongado, com média de 70 meses
antes da cirurgia, com tratamento prolongado com IBP, cada vez mais eficazes na supressdo da
secrecao dcida do estobmago. Entretanto, porcentagem ndo desprezivel de pacientes apresentavam
graus mais graves de esofagite.

A taxa de esofago de Barrett encontrada (16,36%) condiz com a prevaléncia relatada na

literatura (Leme, Silva, Hohne, 2003), e, constituiu indicag¢do de cirurgia neste grupo.

5.1.4- Estudo radiolégico contrastado do esofago

A maioria dos pacientes (86,11%) apresentou RGE, diagnosticado durante fluoroscopia
baritada do esofago. Isso pode ser explicado devido a presenca de DRGE em toda nossa amostra.
Inclusive, observamos que o RGE foi considerado intenso, através deste método, em mais de dois

tercos dos pacientes (66,67%). Interessante notar que este RGE intenso, aqui observado, ndo

102



correspondeu ao surgimento de esofagite grave na maior parte dos doentes, considerando a EDA
como melhor exame para caracterizacdo da esofagite. Assim, apesar de uma parcela relevante de
pacientes de nosso estudo terem sinais de esofagite descritos em seus laudos de RXEED, a EDA
permanece como método “padrdo-ouro” para identificacdo e estratificacdo da inflamacdo da
mucosa esofagica.

Devemos ressaltar ainda, que se trata de amostra com longo periodo de doenga, com uso
de longa data de IBP.

Quanto a presengca de ondas tercidrias no RXEED, caracteristicas de alteracdes
peristdlticas do esofago, ndo observamos associacdo estatistica destas com disfagia pods-
operatoria. Na verdade, esse achado isolado em paciente que nega disfagia antes de ser operado,
nao teve relagdo com desfecho disfagico pds-operatdrio, neste estudo.

Os resultados do RXEED nesta casuistica permite-nos concluir que € um exame

importante e necessdrio no pré-operatorio de portadores de DRGE, pois oferece informacdes que

orientam o tratamento cirtrgico.

5.1.5- Cintilografia pré-operatoria

A cintilografia para pesquida do RGE € um método essencialmente funcional, com bons
resultados descritos hd décadas, desde que realizado com técnica adequada e bem padronizada.
Em geral, consegue detectar todo e qualquer tipo refluxo, independentemente de seu pH,
demonstrando, também, até onde o material refluido atinge. Sua indicag@o inicial foi em criangas,
por ser método ndo invasivo, porém, ganhou popularidade entre adultos, sobretudo na pesquisa
de refluxo incerto e aspiracdes broncopulmonares. Adicionalmente, avalia, ainda, o esvaziamento
gdstrico, que, quando retardado, também favorece o surgimento de RGE (Donahue, 1985, Struijs,

Lasko, Somme, et al., 2010).

103



De maneira semelhante ao RXEED diagnosticou RGE na maioria dos pacientes em que
foi realizada (81,48%), sendo quem na maior parte deles foi considerada intensa (50%).
Entretanto, como no RXEED, a gravidade do RGE observado ndo se refletiu em formas graves de
esofagite erosiva a EDA. Apesar da média de tempo do RGE flagrado no estudo ter sido de 17
segundos, duracdo superior do RGE considerado fisiol6gico, o material refluido pode realmente
ndo ter cardter patoldgico, inclusive pela supressdo 4cida causada pelo IBP utilizado pelos

portadores de DRGE de longa data.

5.2- Técnica cirurgica de Nissen modificada

A fundoplicatura mista, parcial em suas extremidades e total em sua porcdo central, por
via laparoscopica, ¢ uma técnica factivel, com morbi-mortalidade dentro da literatura, com
excelentes e bons resultados em 93,1% dos casos (Aranha & Brandalise, 1995; Lopes, 1991;
Lopes, 1998; Lopes et al, 2003). Em nosso estudo, considerando satisfacdo com a cirurgia como
um indicador de sucesso terapéutico, tivemos 85,45% de pacientes operados satisfeitos a longo
prazo.

Nao houve mortalidade e as complica¢des registradas diretamente ligadas ao ato cirdrgico
foram de pequeno impacto. O tempo de internagdo médio foi de 3 dias, em concordancia com a
literatura (Engstrom, Cai, Devitt et al., 2012).

ApOs a cirurgia, 15 pacientes fizeram uso de medicac@o anti-refluxo (27,27%). Alguns
estudos consideram como falha terapéutica da cirurgia, uso de IBP em mais de 30-35% dos
doentes operados. Assim, podemos considerar efetivo o tratamento cirdrgico nesta amostra € em
conformidade com a literatura.

E de suma importéncia destacar a associacio estatistica identificada entre satisfacio com a

cirurgia e auséncia de disfagia pds-operatoria, bem como com a ndo necessidade de utilizacio de
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medicagdes anti-refluxo apds o tratamento cirdirgico, o que corrobora a intencdo do doente de
ficar livre do tratamento medicamentoso prolongado ao optar pela intervengdo cirdrgica, assim
como de se alimentar normalmente.

Em nosso estudo, a escolha desta técnica para todos os pacientes, realizada pelo mesmo
grupo de cirurgides, serviu como fator de homogeiniza¢do da amostra, uma vez que, dentro de
nosso objetivo, estd a avaliacdo de outros fatores, que ndo cirtrgicos, como de risco para disfagia

pOs-operatdria persistente, visando melhor selecdo do candidato a essa modalidade terapéutica.

5.3- Disfagia pés-operatoria

Estd muito bem documentada a efici€éncia e a seguranca do tratamento cirirgico para a
DRGE (Engstrom, Cai, Devitt et al., 2012). No entanto, complica¢gdes s@o descritas, tais como a
disfagia, inabilidade de eructagdo e vOmito e recidiva dos sintomas relacionados ao RGE
(Triponez, Dumonceau, Azagury et al., 2005).

De maneira geral, consideramos como precoce, a disfagia que ocorre nas primeiras 6
semanas apds a cirurgia. Trata-se de uma queixa pds-operatéria comum, com a minoria dos
pacientes necessitando de dilatacdo. Consideramos como persistente, a disfagia que perdura por
mais de 6 semanas apds o ato cirdrgico. Esta ¢ uma complicagdo relevante, que acomete 3 a 30%
dos pacientes, com importante impacto sobre a qualidade de vida dos doentes acometidos
(Tsuboi, Lee, Legner et al., 2011).

Em nosso estudo, 40% dos pacientes operados referiram disfagia pos-operatdria precoce.
Destes, 63,63% queixaram-se de disfagia leve.

Apés 6 semanas, 20 pacientes (36,36%) queixaram-se de disfagia pds-operatéria persistente,
incidéncia um pouco maior que a encontrada na literatura. Contudo, apenas 4 pacientes (7,27%)

relataram disfagia intensa.
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Devemos salientar que, além da busca ativa por este sintoma, em anamnese dirigida, uma

parcela considerdvel de nossa amostra ja era disfidgica antes da cirurgia.

5.3.1- Dilatacao esofagica endoscopica

Em pacientes muito sintomaticos, com muita dificuldade de se alimentar, terapéutica
contra a disfagia deve ser instituida, uma vez que hd, nesses casos, relevante morbidade
associada.

Uma possibilidade é a reoperagdo, com exame minuncioso da fundoplicatura e corregio,
caso necessdrio, do reparo cirirgico. Porém, excluidas provas de complicacdes relacionadas
diretamente a fundoplicatura (com exame baritado do esdfago e EDA), uma possibilidade
interessante € a dilatacdo da transicdo esofagogdstrica por via endoscopica, com seguranga e bons
resultados (Wo, Richardson, Hunter et al., 1996).

Em nossa casuistica, 10 pacientes foram dilatados por disfagia pds-operatéria no
Gastrocentro — UNICAMP, onde a dilatacdo € realizada com técnica bem padronizada utilizando
as sondas de Savary-Gilliard. O resultado foi que 90% apresentaram remissdo completa da
disfagia e apenas 1 paciente manteve tal quadro, porém, com menor intensidade e passivel de

controle clinico.

5.4- Fatores de risco para disfagia pos-operatoéria persistente

Entre todas as varidveis, j& mencionadas, estudadas, observamos que a presenca de
disfagia pré-operatéria, e, principalmente, sua intensidade, foi estatisticamente associada a
disfagia pds-operatdria, precoce e persistente. Herron e colaboradores, em 1999, Montenovo e
colaboradores, em 2009, e, mais recentemente, Tsuboi e colaboradores, em 2011,

também observaram disfagia pré-operatéria como preditor de disfagia pds-operatdria persistente.
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Acredita-se que, provavelmente, a maioria
desses pacientes tém dismotilidade esofdgica ou alteragdes anatOmicas importantes, com
subsequente pobre clareamento esofdgico. Disfagia pds-operatéria em pacientes com
dismotilidade esofagica pré-existente
ndo € incomum, mesmo que as evidéncias tém demonstrado que os pacientes podem melhorar a
motilidade do esofago
apos a cirurgia antirefluxo (Stein, Bremmer, Jamieson et al., 1992).

Intuitivamente, seria de se esperar que dismotilidade esofagica diagnosticada no periodo
pré-operatério fosse certamente associado a disfagia pds-operatdria, porém, os estudos t€m
falhado em demonstrar essa associacdo com clareza, seja com manometria, ou, mais
recentemente, com a impedanciomanometria (Wilshire, Niebisch, Watson et al., 2012). Esta
contradicdo poderia ser explicada, pelo menos em parte, pela melhora da funcdo motora do
esofago apds a cirurgia, pela resolucdo de uma suposta esofagomiopatia decorrente da DRGE,
porém, devemos considerar também que nossos atuais critérios manométricos, ou
impedanciomanométricos, ainda, ndo sdo sensiveis ou especificos o suficiente para selecionar
uma parte dos pacientes com dismotilidades esofdgicas subclinicas.

Outros fatores relatados na literatura, associados a disfagia pds-operatéria persistente
foram o tempo de esvaziamento esofdgico e o comprimentodo esdfago abdominal, no RXEED
pré-operatério (Blom, Peters, DeMeester t al., 2002), dados que nao foram objeto de avaliacao
neste estudo.

Nao podemos deixar de salientar que a técnica cirdrgica em si continua sendo fator
essencial para o sucesso terapéutico. Tentamos neste estudo minimizar esse componente

diretamente, uniformizando o tipo de fundoplicatura construida e a mesma equipe cirdrgica.
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Acreditamos que centros de referéncia, com grande volume de cirurgias para DRGE e

padronizacgdo técnica, apresentam melhores resultados.

5.5- Consideracoes finais

A fundoplicatura laparoscopica pela técnica de Nissen modificada foi capaz de tratar a
DRGE, com seguranca e eficdcia preconizadas pela literatura médica, como ja observado hd mais
de uma década (Aranha & Brandalise, 1995; Lopes, 1991; Lopes, 1998; Lopes et al, 2003) .

A selecdo criteriosa dos candidatos para o tratamento cirirgico da DRGE, assim como
apurada técnica operatdria, respeitando-se os principios fundamentais na confeccdo da
fundoplicatura esofagogdstrica sdo, sem duvidas, fundamentais; primeiro, na resolucdo do RGE
patolégico, e, segundo, na prevencdo de complicacdes, tal como a disfagia pds-operatéria
persistente.

Esta selecdo passa inicialmente por uma anamnese minunciosa para primeiramente
enquadrar o doente nas indicagdes corretas para a terapia cirirgica na DRGE. Em seguida, essa
avaliacdo auxilia o cirurgido na caracterizacao de pacientes passiveis de complicacdes. Em nosso
estudo, a identifica¢do de disfagia e sua estratificacdo, mesmo que subjetiva, através de consulta
médica, foi mais importante que exames complementares, como a manometria esofdgica, com
dados aferidos objetivamente, para presuncdo de disfagia pds-operatdria, que estd diretamente
relacionada com a satisfacdo do paciente com a cirurgia, tanto quanto o controle efetivo dos
sintomas, sem necessidade de uso regular de medicacao.

Vale destacar que este modelo possui limitagcdes. Embora todos os dados tenham sido
coletados prospectivamente, com um tempo de seguimento médio de 47 meses e 180 dias, trata-

se de uma andlise retrospectiva.
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Considerando que a DRGE € muito comum na populagdo certamente mais estudos serdo
necessdrios no futuro para avaliar tanto os aspectos relaionados a fisiopatologia da doencga, os

exames empregados no seu diagndstico, os resultados e a efetividade do tratamento cirdrgico.
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6. CONCLUSOES
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Do presente estudo podemos concluir que:

1. Disfagia pré-operatdria intensa foi fator de risco para ocorréncia de disfagia pds-

operatoria persistente.

2. Presenca de disfagia pré-operatdria possui associacdo estatistica com ocorréncia de

disfagia pds-operatdria precoce.

3. Satisfagdo com a cirurgia para tratamento da DRGE possui associacdo estatistica com

auséncia de disfagia pds-operatdria.

4. Satisfagdo com a cirurgia para tratamento da DRGE possui associagao estatistica com nao

necessidade de medicacgao anti-refluxo no periodo pds-operatorio.
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8. ANEXOS
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APROVACAO NA COMISSAO NACIONAL DE ETICA EM PESQUISA

ANDAMENTO DO PROJETO - CAAE - 0968.0.146.000-11

Titulo do Projeto de Pesquisa

AVALIACAO DE DOENTES COM E SEM DISFAGIA PORTADORES DE DOENCA DO
REFLUXO GASTRO-ESOFAGICO SUBMETIDOS A FUNDOPLICATURA A NISSEN
MODIFICADA, COM DISFAGIA POS-OPERATORIA PERSISTENTE.

Situacao Data Inicial no CEP Data Final no CEP

Aprovado no CEP 10/10/2011 16:29:46 04/11/2011 16:40:40
Descricao Data Documento |N° do Doc. Origem
Iln_te]il:ztio da Folha de Rosto pela (1)213/(1)22811 EZIS}E, de FR469804 Pesquisador
3 - Protocolo Aprovado no CEP ?2/31(1)/31?)11 E(;IS}’;?) de 1069/2011 CEP

2 - Recebimento de Protocolo 10/10/2011 Folha de 0968.0.146.000-

pelo CEP (Check-List) 16:29:46 Rosto 11 CEP
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TEMPO DE DOENCA

PRESENCA DE SINTOMAS EXTRA-

NOME | IDADE (ANOS) | SEXO (MESES) ESOFAGICOS
WMPS 34 M 120 N
MCPB 64 F 120 N
MOF 45 F 120 N
CRC 69 M 240 N
MIS 40 F 120 s
MIGR 42 F 60 N
OCFP 63 M 120 N
CLFP 31 M 8 N
MFRM 41 F 60 s
MNB 61 F 5 N
MG 52 M 360 N
MAMS 51 F 84 N
ADF 35 M 36 s
MDS 49 F 420 N
CLFP 33 M 1 N
TRF 68 F 36 s
IDA 45 M 36 N
FRL 66 M N
CSS 57 F 36 N
EDC 55 M 72 N
IMC 48 M 24 s
SMAM 53 M 24 N
MCR 44 M 30 s
DV 47 M 24 N
JPGS 61 M 60 N
JBD 74 F 120 N
LAG 55 F 36 N
Jam 69 M 120 N
AAL 42 M 2 N
ABS 29 F 1 N
MAMC 53 F 36 N
RLC 41 M 96 N
NMS 64 M 12 N
ECC 29 F 84 N
uLs 50 M 96 s
BOP 50 M 36 s
MLCM 62 F 6 N
MGS 44 M 24 N
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AJA 59 M 18 N
MABL 46 F 12 S
MBM 50 F 24 N
CATS 43 F 12 N
JBN 41 M 2 N
JAR 55 M 36 S
RLC 45 M 96 N
MAAP 68 F 180 S
TFS 59 F 36 N
SCC 44 F 72 S
BAC 65 F 84 N
EPS 41 M 264 N
NFS 43 F 24 N
RFG 54 F 12 N
RRB 54 F 24 N
IZP 69 F 24 N
HNK 43 F 5 N
ARL 27 M 60 S
AAM 49 M 12 N
S: Sim N: Néo
PRESSAO DO EEI EXTENSAO DO EEI
INTENSIDADE DISFAGIA (mmHg) (CM) AMPLITUDE (mmHg)
1 8,7 4,5 68,4
3 9,5 4 114,3
1 20 2,7 69,1
1 1,8 3,5 79,8
1 109
1 4 3,5 124,7
1 4.1 2 67,7
3 15,8 3 203
2 7,7 3,5 39,5
3 5,6 2 60,3
3 8,7 5 150,5
1 4,3 3,5 66,6
1 8,9 3 81
1 6,7 3 84,7
3 9,8 3 163,9
1 6,3 3 1442
2 6,3 3 40,4
3 7,1 3,5 19,7
1

87,8
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1 2,5 2 103,7
3 13,4 2 99
1 2,9 5 50,5
1 2,2 2 31,1
1 6,9 3 17,4
2 4,6 1,5 105
1 7,2 3 52,7
2 5,9 2 92,7
2 3,2 3 123,6
1 4 4 56
1 15,1 3,5 94,3
1 8,5 4 110,4
1 2 3 56,5
1 5,1 3 85,8
2 4,5 3,5 40,4
1 5,3 3 92,2
3 2,27 2 93,2
1 170
2 7,1 3 67,7
2 4.9 2 71,3
1 5,5 3 132,8
2 2 2 147,4
2 1,7 2 55,8
1 7.4 3 45,2
3 1 46,9
3 9,7 3,5 49,8
1 6,1 3 137,6
2

1 6,5 1 79,1
3 8,2 2,5 38,4
2 8,7 4 61,8
2 6,8 3,5 93

1 1,8 3 91,5
1 5,1 4,5 86,4
2 17
2 1,8 1 60,9
1 11,3 2,5 125
2 5,2 4 39,4

EEI: Esfincter esofageano inferior

TIPO DE ONDAS
ESOFAGICAS

PRESSAO DO EES
(mmHg)

DIAGNOSTICO MANOMETRICO
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68,2

32,4

45

43,4

80,5

43,1

37,4

96,7

74

101,4

40,3

86,8

86,2

87,7

212,5

96,2

115,3

105,2

79,5

48,7

89,5

59,9

265,9

71

53,2

27,2

142,3

107

34,9

65,5

40,8

34,1

92,2

73,4

56,8

64,8

73,5

110

49

NDWNDWIARMDDINDWINIWINI=INDMNDINDWNWIWW=IN=2WWWWINIPDIPDINDW WAL =N
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64,9

109,1

47,6

77,5

58,1

54

75,2

93,5

102

63

127,6

122,2

1

79,4

W= WA WWINWWINDIDIDIWW|W|W

Tipo de ondas: 1. Normal 2. Anormal

Diagnéstico manométrico: 1. Normal

2. Hipotonia isolada de EEI 3. Hipotonia de EEI

associada a dismotilidade do corpo esofdgico 4. Dismotilidade do corpo esofédgico

EDA PRE- | TAMANHO DA HERNIA A EDA
or (cm) RGE NO RX-EED PRE-OP | ESOFAGITE NO RX-EED PRE-OP

1 0 3 S
1 4 1 N
1 4 3 S
2 3 3 S
1 0 2 N
2 0 3 S
2 5 3 S
1 0 3 S
0 3,5 3 S
3 5 3 N
4 3

2 4 3 S
2 3 3 N
3 4,5

1 0 3 S
3 4 3 N
4 3

4 3

0 6
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1 0
0 0 3 N
4 5 0 N
0 0
2 7 0 N
1 4 3 S
2 0
0 4
2 5
2 3
2 0 3 N
1 0 3 S
4 5 3 N
3 3 3 N
2 2
1 0
1 0 N
3 8 1 N
3 4 S
4 5
1 0 2 S
2 4
2 4 2 N
3 4 3 N
3 4
4 5 3 S
3 4
2 3 3 S
0 0 0 N
2 2,5 3 S
2 3
0 0 3 N
1 2 2 N
3 3
3 5 3 N
3 3 1 N
2 0 0 S
2 4 0 N
EDA: 0. Normal 1. Los Angeles A 2. Los Angeles B 3. Los Angeles C 4. Los Angeles D

RGE no RX - EED: 0. Ausente 1. Leve 2. Moderado 3. Grave
Esofagite no RX — EED: S. Presente N. Ausente
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ONDAS TERCIARIAS NO
RX-EED PRE-OP

GRAU DO REFLUXO NA
CINTILOGRAFIA PRE-OP

DURAGAO DO REFLUXO NA
CINTILOGRAFIA PRE-OP (S)

N 1 4
N 1 4
N 2 20
N 3 30
N 2 6
N 2 40
N 3 30
N 3 30
N 3 16
N
S 3 30
N 3 20
N 3 30
N

3 12
N
N

3 4
S 0
N 0

3 12
N 3 12
N
N 2 30
S 1 4

2 20
N 1 4
S
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28

12

30

Ondas terciarias no RX — EED: S. Presente N. Ausente

RGE na Cintilografia: 0. Ausente 1. Leve 2. Moderado 3. Grave

CIRURGIA

COMPLICACOES

OBITO

TEMPO DE INTERNAGAO (DIAS)

NISSEN MOD CVL

N

N

5

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

w Z|I1Z222|1212|12|12|12|2|12|12|2|2|2

Z2Z2|1Z2|1212|12|12|2|2|12|2|12|12|2|2|2

AW IWWIWWWWWINILNIWIWIN| W W
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NISSEN MOD CVL 3
NISSEN MOD CVL 3
NISSEN MOD CVL 3
NISSEN MOD CVL 3
NISSEN MOD CVL 10

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

NISSEN MOD CVL

Z2Z2|1Z2|1212|1Z2|12|2|w| 2 2|1212|2|2|I12|2|12|12|2|1Z2|12|Z2|2|2|Z2|12|12|Z2|12|2|Z2|vw (Z2(Z2|wnw |2 (2|22

Z2Z2|1Z2|I122|12|12|12|12|12|12|12|12|12|1Z2|12|12|12|12|12|12|12|2|12|12|Z2|12|12|2|12|12|2|12|2|Z2|12|2|2|2|2

WWPARrWWWWWUONIWWIRERPIWWIWIWIWIWINIWWINWWWWWRERPWWRERWW

S. Sim N. Nao
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MELHORA DA DISFAGIA

7

DILATAGAO POS-OP

DISFAGIA
TARDIA

DISFAGIA
PRECOCE
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2 1 N
2 2 S S
2 1 N
3 2 N
3 2 N
1 1 N
1 2 N
2 1 N
2 2 N
2 1 N
1 1 N
1 1 N
1 1 N
1 2 N
1 1 N
1 1 N
1 2 S S
Disfagia: 1. Ausente 2. Leve 3. Intensa
S. Sim N. Nao
MELHORA DOS SINTOMAS EXTRA- | NECESSIDADE DE MEDICACAO APOS | SATISFACAO COM A
ESOFAGICOS APOS CIRURGIA CIRURGIA? CIRURGIA
S N
S S
N S
S S
S S N
N S
N S
N S
N N S
N S
N S
S N
S N N
N S
N S
N N S
N S
N S
N S
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S. Sim N. Nao
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