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RESUMO



Com o objetivo de analisar o efeito da cisaprida e dos estimulos fisicos
utilizados pela fisioterapia respiratdria em pacientes com sindrome do lactente chiador
(SLC), portadores de refluxo gastroesofagico (RGE), avaliamos prospectivamente a
densidade nuclear em diferentes topografias esofagicas (distal, média e superior) por meio
de cintilografia, em 13 lactentes, com idade média de 9,8 meses, submetidos 4 manobra de
aceleragio de fluxo expiratorio (AFE), antes e apods tratamento com cisaprida, por via oral,
na dose de 0,3mg/kg, trés vezes ao dia. O tempo de tratamento com cisaprida variou de 4 a 8
meses. Os pacientes portadores de SLC sem RGE constituiram o grupo comparativo (n=12)

com idade média de 8,7 meses e ndo receberam tratamento farmacologico.

Todos foram submetidos a investigagdo clinica, incluindo histéria e exame
fisico, exames laboratoriais, radiologicos e cintilograficos para investigagio etioldgica da
SLC.

-Os episddios de RGE foram analisados segundo a topografia esofagica atingida
durante os dois periodos sucessivos de observagio: cintilografia basal (15 minutos) e
fisioterapia respiratoria (15 minutos). O tempo dos episdédios de RGE foi somado para cada
topografia esofigica, e os resultados expressos como tempo total (segundos) de RGE

observado nos tercos esofagicos distal, médio e superior para cada paciente estudado.

O tratamento com cisaprida resultou na diminui¢do do tempo total de RGE nas
trés topografias esofagicas, com significincia estatistica somente em tergo superior {p<0,05)
porém, ndo influenciou no tempo total de RGE nas topografias esofigicas quando os
pacientes estavam sob a agdo da fisioterapia. Apds tratamento com cisaprida, observamos
tendéncia de aumento do tempo total de RGE nas topografias esofagicas média e superior

durante manobra de fisioterapia, porém sem significincia estatistica.

Nos pacientes com RGE durante a cintilografia basal, antes do tratamento com
cisaprida, observou-se menor tempo de RGE em esdfago distal durante a fisioterapia (15
minutos apos cintilografia basal) (p<0,05). Atribuimos este fenomeno ao esvaziamento
gastrico. Apds o tratamento com cisaprida essa significincia estatistica deixou de existir. Os
pacientes do grupo comparativo também apresentaram menor tempo total de RGE em

esdfago distal durante a fisioterapia (p<0,05).
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A comparagio do tempo total de RGE em esdfago distal dos pacientes com RGE
(n=13) com o grupo comparativo (n=12), antes ¢ apds tratamento com cisaprida, mostrou
que os pacientes que apresentam RGE (n=13) somam maior tempo total de RGE em esdfago
distal (p<0,05) em comparagdo com o grupo sem RGE (n=12}, quer seja durante o tempo da

cintilografia basal ou durante a fisioterapia.

Desta maneira, nossos resultados mostram que a cisaprida apresenta efeito
benéfico no tratamento de RGE, principalmente no tergo superior do esdfago, e que a
fisioterapia respiratéria foi potencialmente refluxogénica. Sugerimos investigar os efeitos da
fisioterapia segundo posigdes corporais e submetidos a outros métodos diagndsticos

conjuntamente com a cintilografia.
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1. INTRODUCAO



i.1. CONSIDERACOES INICIAIS

Em enfermidades respiratérias agudas e cronicas, como: pneumonia, asma,
sindrome do lactente chiador (SLC), fibrose cistica, bronquite cronica e bronquiectasia, além
do tratamento farmacologico especifico, a fisioterapia respiratoria constitui recurso
terapéutico auxiliar, sendo importante para a manuten¢io da higiene bronquica,
maximizando a depuragio mucociliar das secregdes das vias aéreas (SUTTON, PAVIA,
BATEMAN, 1982). Sua prética resulta na melhora da fungfo pulmonar e prevengao das
agudizagdes decorrentes da bronco-obstrugdo (FLOWFELTER 1987, WEBBER & PRYOR,
1993; BUTTON & HEINE, 1997; TAYLOR & THERELFALL, 1997, PHILLIPS & PIKE,
1998).

O presente trabalho foi proposto, apds as seguintes consideragdes:

e O tratamento fisioterapico é amplamente indicado para pacientes com SLC

" com hipersecrego bronquica.

e Os lactentes chiadores (L.C) sio freqilentemente submetidos a manobras
fisioterapicas de desobstrugio bronquica, independente de serem

diagnosticados e/ou tratadados de refluxo gastroesofagico (RGE).

» Existem poucos trabalhos cientificos abordando a interagdo destes assuntos,
bem como faltam normatizagBes de condutas fisioterapicas, como recurso

terapéutico auxiliar nos LC portadores ou ndo de RGE.

1.2. SINDROME DO LACTENTE CHIADOR
1.2.1. Conceito

Os LC apresentam crises recidivantes de broncobstruglo, precipitadas por
diversos estimulos, infecciosos (virus, bactérias ou fungos) ou nao infecciosos {alérgenos ou
irritantes, ROZOV & BRESOLIN, 1992). A hiper-reatividade das vias aéreas, primaria
{atopia) ou secundaria (infecgBes ou estimulos ambientais nocivos), ¢ um fator comum aos
LC.

Tnirodughe UNICAMP
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Segundo ROZOV & BRESOLIN (1992), as seguintes situagdes definem a SLC:
+ Quadro de sibilancia continua, ha pelo menos um més.

e No minimo trés episddios de chiado de curta duragdo, ocorridos num

intersticio de dois meses, iniciados geralmente no primeiro semestre de vida.

1.2.2. Epidemiologia

Varios aspectos da SLC ainda nfio estdo esclarecidos. Ndo se conhece a exata
relagdo entre sibilincia em lactentes e asma na infancia, nem as razdes da perpetuagdo da
sibilancia apos infecgdes virais. Apesar de existirem poucos estudos epidemiologicos sobre a
SLC, estima-se que 20% dos lactentes sibilam pelo menos uma vez na primeira infancia

(MARTINEZ et al., 1995).

Sabe-se que muitos agravos as vias aéreas predispdem a SLC. Estudos recentes
da “coorte de Tucson”, no Arizona (EUA), propoem que os LC devam ser classificados em
trés fenotipos distintos (MARTINEZ et al,, 1995):

1. Lactentes que sibilam até o terceiro ano de vida e depois nio sibilam
mais. Neste gnipo, estdo incluidos os lactentes que nascem com vias aéreas mais estreitas,
s30 em sua maioria do sexo masculino, sibilam em decorréncia de infecgdes virais e tém

bom progndstico de cessar sua sibilancia apos trés anos de idade.

2. Lactentes que nio sibilam e s6 o fazem apés o terceiro ano de vida. Este

grupo inclui pacientes atopicos com sensibilizaggo tardia.

3. Lactentes que sibilam antes e apos o terceiro ano de vida, Neste grupo
encontram-se criangas atopicas, com niveis elevados de anticorpos da classe IgE, filhos de
pais atopicos e com manifestagdes clinicas geralmente multiplas de atopia (asma, rinite,

dermatite atépica ou urticaria).

Varios fatores de risco estio relacionados com maior probabilidade de sibildncia

em lactentes, listados na TABELA 1.
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TABELA 1. Fatores de risco para a Sindrome do Lactente Chiador e Asma (LYNN, 1996).

Fatores de risco Lactente chiador Asma
Fung¢io pulmonar basal alterada T+ ?
Hiper-reatividade bronquica ++ +H+
Resposta imune viral ++ ?
Historia familiar de asma ++ 4+
Predominio do sexo masculino ++ +++
Atopia associada + -
Sibilancia induzida por virus s =
Baixo nivel sociceconfmico ++ -+
Fumante passivo +H+ -
Auséncia de aleitamento materno ++ +
Exposigio a alérgenos + -+

+ = Risco baixo

++ = Risco moderado
+++ = Risco alto

++++ = Risco muito alto

? = Pouco conhecido

Imtrodugae



1.2.3. Fisiopatologia

A expressao clinica da SLC ¢ a sibildncia, continua ou recidivante, que reflete a
obstrugdo das vias aéreas de pequeno efou grande calibre. As causas mais frequentes de
sibilos em lactentes sdo broncoespasmo, acumulo de secregdes, presenga de corpo estranho
na luz das vias aéreas, inflamacdo, flacidez da parede ou compressdo extrinseca das vias
adreas. Deste modo, muitas enfermidades dos lactentes que cursam com sibildncia
apresentam fisiopatologia, evolugdo, gravidade e prognéstico distintos; por exemplo: fibrose
cistica, corpo estranho em vias aéreas, tuberculose, pneumonias, mal formagGes (anel
vascular, broncomalacia, cistos, agenesias ou hipoplasias, e tumores (ROZOV &
BRESOLIN, 1992).

O lactente apresenta diversas caracteristicas anatomicas e fisiologicas que o
predispde a apresentar sibildncia com freqiiéncia e intensidade maior que criangas,

adolescentes ou adultos (ROZOV & BRESOLIN, 1992):

e Suas vias aéreas sio mais estreitas. Quanto menor o calibre das vias aéreas,
maior a probabilidade de sibildncia, visto que a resisténcia ao fluxo aéreo

varia inversamente a quarta poténcia do raio da via aérea.

e Seu epitélio respiratorio possui maior ntmerc de glindulas mucosas,

favorecendo o acumulo de secregdes e conseqiliente obstrugao.
o Seu “clearance” mucociliar € menos ativo.
» A musculatura lisa predomina nas vias aéreas centrais.
» Seu palato mole ¢ proporcionalmente maior.
¢ Sua lingua ¢ proporcionalmente maior em relagio a boca.
» Possue menor numero de receptores beta-adrenérgicos.

‘s Anatomicamente, sua laringe encontra-se mais alta, favorecendo a aspiragao.

» Tem maior propor¢io de partes moles, favorecendo a formagdo de edema.

Intradugao
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e Sua cartilagem cricotde tem menor capacidade de sustentagao.
e Tem menor nimero de alvéolos, poros de Khon e canais de Lambert.

e Sua inser¢io do diafragma é horizontal e o gradeado costal muito
complacente, determinando uma contragio muscular menos eficiente com

retengio de secregdes.

» E imunologicamente imaturo e por isso mais predisposto a infecgdes virais e

bacterianas.
e Seu intersticio pulmonar contém pouco colageno ¢ elastina.
e Sua via aérea periférica apresenta maior resisténcia.
¢ Dorme mais (atividade colinérgica aumentada).

Dentre os mecanismos envolvidos na génese da obstrugio das vias aéreas nos

lactentes, a inflamagfo alérgica € um dos mais frequentes.

Com hereditariedade ainda ndo totalmente esclarecida, a inflamagéo alérgica
leva 4 hiper-reatividade das vias aéreas, sendo mais freqiiente em fithos de pais atopicos. A
inflamagdo alérgica presente na asma dos lactentes, criangas e adultos, caracteriza-se por
infiltrado inflamatdrio multicelular, envolvendo a participagiio e ativagio de eosindfilos,

neutrofilos, plasmocitos, macréfagos e linfocitos.

A inflamagio brénquica constitui 0 mais importante fator fisiopatogénico da
asma em qualquer faixa etaria. Esta inflamagédo ¢ resultante de interagdes complexas entre
células inflamatoérias nas vias aéreas. A inflamagio estd presente mesmo em portadores de

formas leves e assintomaticas de asma.

A resposta inflamatoria na asma tem caracteristicas especiais, que inclui
infiltragdo eosinofilica, degranulagio de mastdcitos e ativagdo de linfécitos Th2, os quais
produzem citocinas como interleucinas 4 e 5 (IL-4 e IL-5), responsaveis pelo Inicio e
cronificagio do processo inflamatdrio, o qual leva a lesdo ¢ alteragdes na integridade

epitelial e anormalidades no controle neural das vias aéreas.

Introdugdo



Varios mediadores inflamatorios sdo liberados pelos mastdcitos bronquicos €
outras células, como a histamina, leucotrienos (LT) C4, LTD4 e LTE4 e prostaglandinas;
pelos macrofagos como o fator de necrose tumoral (TNF) e IL-6; pelos linfécitos T como
IL-2, IL-3, [L.-4, TL-5, e fator de crescimento de colonia de granuldcitos (GM-CSF) e pelas
células epiteliais como endotelina-1, produtos do &cido araquiddnico, éxido nitrico, citocinas
e hiperexpressdo de moléculas de adeso. Estes fatores direcionam a migracio e ativagio de
outras células inflamatorias, tais como eosindfilos e neutrofilos a via aérea, destacando-se
LTB4, fator ativador de plaquetas (PAF), IL-5, IL-8, GM-CSF; substancias que aumentam a
adesio destas células ao endotélio como IL-1, LTB4, TNF e as moléculas ICAM-1 ¢
VCAM-1. Assim, estas células e seus mediadores cansam lesdo e alteragbes na integridade
epitelial, anormalidades no controle autondmico do tonus da via aérea, hipersecregdo de
muco, mudancas na fungdo mucociliar e aumento da reatividade do musculo liso da via
aérea. Outras alteracdes, incluem hipertrofia e hiperplasia do musculo liso da via aérea,
hiperplasia das células caliciformes e remodelamento do tecido conjuntivo. Este processo,
além de alterar a fisiologia e arquitetura das vias aéreas, retroalimenta toda reagdo
inflamatoria alérgica observada na asma (BUSSE, 1998).

Qutro fator de risco para a sibildncia em lactentes ¢ o RGE. DANUS, CASAR,
LARRAIN, (1976), acompanharam 43 lactentes até a idade de 5 anos e chamaram atengéo
para a presenga de RGE patologico em 25 casos. Fato semelhante foi observado por
GIRARDI ef al. (1979): 46%, de 61 LC, apresentavam RGE. O estudo que mais se destacou
foi o de CASAR, DIAZ, CERUTL (1979), os quais verificaram RGE em 49,1% de 458 LC.

Em nosso meio, estudo realizado por QUINTELLA & RIBEIRO (1993a,d,¢,1),
analizou 63 LC, através de estudo radiolégico contrastado de eséfago, estbmago e duodeno
com pesquisa de RGE (RxEED), cintilografia, ultrassonografia, endoscopia biopsia
esofagica, tendo encontrado RGE em 82% deles. Posteriormente, QUINTELLA (1997)
evidenciou o papel do RGE, como um fator de risco na morbidade de lactentes atopicos e
ndo atdpicos, chamando a atengdo para o fato de que estes dois grupos possam constituir

mais um fenotipo entre os sibiladores.
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O aprimoramento de métodos mais acurados para o diagnostico do RGE
patologico ndo modificou o que ja se havia concluido nos estudos preliminares: HAMPTON
et al. (1991) evidenciaram que 79% de 38 LC tinham RGE diagnosticado por meio de
pHmetria de 24 horas. EID,SHEPHERD, THOMSON, (1994) investigaram 12 lactentes
com chiado persistente e refratirios a broncodilatadores e corticoterapia, tendo

diagnosticado RGE em todos eles por meio de RXEED e pHmetria de 24 horas.

Em resumo, os fatores de risco propostos como mais importantes para sibilancia

nos lactentes sio (BOYLE, TUCHMAN, ALISCHULER, 1985 e MARTINEZ ef al, 1995):
» Atopia
e RGE
¢ Vias adreas estreitas

o InfecgBes virais

1.2.4. Principios gerais do tratamento da SLC

Além das causas especificas para a sibildncia recidivante nos lactentes as
providéncias terapéuticas incluem: controle ambiental, controle dietético, fisioterapia
respiratoria e farmacoterapia (ROZOV & BRESOLIN, 1992).

1.3. REFLUXO GASTROESOFAGICO
1.3.1 Conceito

Refluxo gastresofagico é o transito retrogrado, involuntirio, do conteudo
gastrico para o eséfago, podendo manifestar-se ou nfo como regurgitagio ou vomito de
saliva, alimentos ingeridos, secre¢3o géstrica e secregdo biliar e/ou pancreatica, se houver

refluxo duodenogastrico (VANDENPLAS et al,, 1993).
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1.3.2. Classificagio

O RGE pode ser classificado como oculto ou silencioso, quando ndo ¢
acompanhado de vOmito ou regurgitagio, porém evidenciado por meio dos exames
diagnosticos; e aparente ou sintomatico, quando existe vOmito ou regurgitagio. A
classificagdo a seguir define as situagdes de normalidade, comparando-as com situagSes
patolégicas-do RGE segundo BOYLE (1989):

» RGE fisiologico — ocorre em individuos sadios de todas as idades, no periodo
pos-prandial, em episddios breves, geralmente limitados ao esdfago distal.
Niao estd associado a doenga respiratéria, digestiva ou neurologica. Em

estudos de pHmetria podem ser evidenciados até 20 episodios em 24 horas.

¢ RGE funcional — quando os episdios sdo mais freqiientes ou atingem
esdfago proximal, porém ndo causam dano ao individuo. E comum nos
" lactentes. Em estudos de pHmetria podem ser evidenciados até 40 episédios

em 24 horas.

e RGE patologico — causador de doenga digestiva, respiratoria e outras.

Geralmente com mais de 40 episédios em pHmetria de 24 horas.

s RGE secundirio — a uma doenga de base, geralmente neuroldgica (mais
comuns: paralisia cerebral ou retardo mental), ou malformagio congénita dos

tratos digestivo e respiratério.

1.3.3. Fisiopatologia

Requer-se uma coordenagiio neuromuscular sequenciada para que nao ocorra
aspiragdo durante a degluti¢io. Durante a inspiragZo, a presso intratoracica negativa puxa o
ar para dentro dos pulmdes, encontrando o Esfincter Esofagico Superior (EES) fechado,
impedindo que o ar entre no sistema digestivo. O Esfincter Esofagico Inferior (EEI) também

esta fechado, prevenindo o refluxo do contendo gastrico para o esbfago.
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O EES é constituido de musculatura estriada (misculo cricofaringeo) e se¢ insere
nos dois lados da cartilagem cricdide. Encontra-se tonicamente contraido nos estados de
alerta, mantendo alta pressdo na regido proximal do esdfago, e relaxado durante o sono.
Episodios espontaneos de RGE ndo alteram a pressdo do EES, mas distensdes do esdfago

proximal causam queda abrupta da pressdo deste esfincter (RUDOLPH, 1995).

O EEI é uma zona de musculatura espessada situada na jungio eséfagogastrica
denominada barreira anti-refluxo. E constituida pela porgdo crural do diafragma, membrana
frenesofagica, fixagio do esdfago pela artéria gastrica e tunel hepatico. Dentre estes, o mais
importante é a porgdo crural do diafragma. Estudos eletromiograficos em humanos
mostraram contragio simultdnea da porgio crural do diafragma a do EElL ou sea,

funcionalmente equivale a um esfincter externo (BOIX-OCHOA, 1986).

Os principais mecanismos causadores de RGE relacionam-se com a disfungdo

do EEI, embora outros fatores estejam implicados (MITTAL, 1995):
¢ Diminui¢io da pressio de repouso do EEI (hipotonia)
» Aumento da pressdo intra-abdominal
¢ Frequéncia aumentada de relaxamentos transitérios espontianeos
* Retardo do esvaziamento gastrico
» Presenca de esofagite

O RGE pode ocorrer, quando a pressdc gastrica (intra-abdominal) supera a
pressdo esofagica (intratoracica). VANTRAPPEN & JANSSENS (1989), observaram que
17% dos pacientes com esofagite apresentavam aumento transitério da pressdo

intra-abdominal como causa de RGE.

CUCCHIARA & MINELLA (1993), concluiram que o relaxamento transitorio
do EEL foi o mecanismo comum para a ocorréncia de RGE em criangas sintomaticas. Estas
observagdes foram confirmadas por KAWAHARA, DENT, DAVIDSON, (1997), por meio
de pHmetria de 4 horas em 37 criangas com suspeita clinica de RGE.
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Sabe-se que a principal disfuncdo do EEI estd relacionada aos relaxamentos
espontineos transitorios, ou seja, ndo associados 2 degluti¢do, de duragdo maior que 5
segundos, que ocorrem nos individuos normais no periodo pos-prandial. Em individuos
saudaveis 70% a 100% dos episodios de RGE sdo causados por relaxamentos transitbrios do
EEI (MITTAL, 1995), enquanto em pacientes portadores de enfermidade por RGE esta
frequiéncia varia de 63% a 74% dos episddios de RGE (BOIX-OCHOA, 1986).

Os fatores que regulam a quantidade de relaxamentos transitorios do EEI sdo
postura, sono, anestesia, estresse, distengfo gastrica, mecanismos de controle vagal,
mecanismos faringeos e diafragma crural (MITTAL, 1995). Além disto, a pressio basal do
EEI de pacientes com refluxo patologico ¢ menor que em individuos saudaveis,

(VANTRAPPEN & JANSSENS, 1989).
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Carpo Esofigico

Diafragma

Esfincter Inferior do Esifge (EIE}
Esfincter Pitbrico

Cilon Transverso ,,

TNustracio 1: Anatomia esdfagogatrica: barreira anti-RGE, relagdio com trato respiratorio.

Alguns estudos mostraram que até 50% das criangas com RGE grave tém
retardo do esvaziamento gastrico, o que predisporia ao aumento da frequéncia de
relaxamentos espontineos do EEI. A retencdo de alimentos levaria a distenco gastrica ainda
maior, favorecendo a ocorréncia de relaxamentos espontinecs do EEI (HILLEMEIER,
GRILL, McCALLUM, 1983; McCALLUM, 1990).

As manifestagdes pulmonares altamente suspeitas de serem decorrentes de RGE
sio muitas e heterogéneas: estridor, estenose subglética, laringite, laringoespasmo, tosse
cronica, apnéia obstrutiva, pneumonia recidivante, bronquite, asma, displasia

broncopulmonar e sibildncia recidivante em lactentes (VANDENPLAS,1997).
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1.3.4. Manifestagdes clinicas de LC portadores de RGE

Em nosso meio, QUINTELLA & RIBEIRO (1993a), compilaram as principais
manifestacdes clinicas de LC portadores de RGE, listadas na TABELA 2. Este estudo
analizou prospectivamente 52 LC, portadores de RGE, diagnosticadoS por meio de RXEED,

cintilografia, endoscopia e bidpsia esofagica.

TABELA 2. Manifestaches clinicas de LC, portadores de RGE (QUINTELA & RIBEIRO,
1993a)

GASTRO-INTESTINAIS  Vomito/Regurgitacio 32 61,5%
Engasgo 20 38,5%
Ruminagio 22 42,0%
Diarréia Intermitente 08 15,0%
Constipagao 05 09,5%
Hematémese 02 04,0%
RESPIRATORIAS IVAS de Repetigiio 33 63,5%
Tosse Noturna 29 56,0%
Pneumonia 26 50,0%
Tosse Crinica 24 46,0%
Tosse Rouca 12 23.0%
Crises de Apnéia 12 23.0%
Otite Recidivanie 11 21,0%
Pneumonias de Repetigio 10 19,0%
Estridor 08 15,0%
Sinusite 07 13,5%
OUTRAS Baixo Ganho Pondero Estatural 21 40,0%
Distinbio do Sono 20 38,5%
Choro Excessivo 13 25,0%
Anorexia 10 19,0%
Solugo Excessivo 05 09.5%
Sindrome de Sandifer 02 04,0%
UNICAMP
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Estes dados permitiram concluir que sintomas extradigestivos sdo frequentes em
L.C com RGE. Destaca-se que 38,5% deles ndo apresentavam vomitos, caracterizando RGE
oculto. Dados semelhantes de elevado indice de manifestagbes respiratorias associadas a

RGE, em nosso meio, também foram verificados por LOTUFO et al,, (1985).

_ Muitos autores documeniaram a alta freqiiéncia de RGE em portadores de
doenca respiratoria recidivante ou cronica, sendo alta a incidéncia de RGE oculto em
enfermidades obstrutivas como SLC, asma e fibrose cistica (TABELA TII). Destacaremos a

seguir alguns trabalhos de investigagio que nos pareceram mais relevantes.

DARLING et al. (1978), demonstraram que dentre 79 criangas com doenca

pulmonar radiologicamente demonstrada 68,4% tinham esofagograma positivo para RGE.

JOLLEY & HERBST (1979) estudaram 48 lactentes vomitadores com RxEED
(positivo em 85% dos casos) ¢ pHmetria (positiva em 100% dos casos). Manifestagdes
respiratorias estavam presentes em 62,5% dos casos, os quais adicionalmente apresentavam

padrdo peculiar de episodios de RGE no periodo pos-prandial (até 3 horas, pHmetria).

CASAR et al. (1979) analizando 458 lactentes chiadores, encontraram 49% de
RGE espontineo ac RxEED, dos quais apenas 37% tinham antecedentes de vOmitos,
perfazendo 63% de RGE oculto. Neste estudo, antecedentes positivos para atopia familiar ou

pessoal ocorriam em 57% dos casos, sendo que 40% dos pacientes tinham sintomas perenes.

SHEPHERD, WREN, EVANS, (1987) seguiram 126 criangas, 83% menores que
1 ano de idade, 99% portadoras de vOmitos e/ou regurgitagdo, das quais 42% tinham
distirbios respiratorios, sendo tosse e sibildncia, as manifestagbes mais frequentes. O
diagnostico de RGE se fez através de RXEED em 90% dos casos, sendo que 49% deles

tinham esofagite clinica, confirmada endoscopicamente.

CHEN, CHANG, HSV, (1991) estudaram 23 lactentes com infecgdo pulmonar
protraida ou recidivante, radiologicamente documentada. Por meio de pHmetria,

diagnosticaram RGE em 21 casos, dos quais 71% apresentavam vOmitos e/ou regurgitagéo
(29% de RGE oculto).
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QUINTELLA & RIBEIRO (1993b), analisando 116 pacientes portadores de

RGE, com idades variando de 1 més a 11 anos, 89% de lactentes, encontraram que apenas

10% deles ndo apresentavam sintomas respiratOrios passiveis de associagio com RGE. Vale

notar que 41% destas criangas ndo apresentavam vomitos, regurgitagdo ou outra

manifestacdo digestiva evidente, caracterizando o chamado refluxo silencioso ou ocuito.

Nesta casuistica RGE foi diagnosticado através de radiologia, cintilografia, ultrassonografia

e endoscopia com bi6psia, sendo que esofagite macro e/ou microscopica se confirmou em

80% dos casos.

Decorre destas observagdes o interesse crescente das investigagdes sobre

métodos para documentar esta associag3o, bem como para desvendar os mecanismos que a

determinam.

TABELA 3. Doenga respiratoria ¢ RGE oculto.

AUTOR MANIFESTACOES MANIFESTACOES RGE
RESPIRATORIAS DIGESTIVAS CONFIRMADO

KENNEDY, 1962 75 pneumopatas graves 40% 100%
DANUS e col., 1976 43 criangas com BOR 0% 60%
CHRISTIE e col, 1978 17 criangas com BOR Até 12m idade 100%
HERBST e col, 1978 14 lactentes com apnéia 35,7% 100%
CASAR e col,, 1979 458 lactentes chiadores 27% 49%
GIRARDI e col., 1979 37 lactentes chiadores 0% 46%
EULER e col, 1979 30 criangas com asma € PR 31% 63%
BERQUIST e col., 1981 82 criangas com asma ¢ PR 40% 50%
LOTUFQ e col., 1985 57 criangas com PC 42% 100%
BAER e col, 1986 116 PC, sendo 65 atopicos ? 45%
BUTS e col., 1986 36 PC ¢ manifestagdes ORL ? 61%
MALFROOQOT e col., 1987 38 criangas com BOR 0% 63%
DEMEESTER e col, 1990 77PC 38% 70%
KOUFMAN e col., 1991 225 com gueixas ORL 43% 62%
QUINTELLA, 1993, 53 lactentes chiadores 61% 100%

BOR = Bronquite obstrutiva recidivante

ORL = Otorrinolaringologicas

PC = Pamlisia cerebral

PR = Pneumonias recidivantes
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1.3.5. Diagnéstico

RxEED, cintilografia, pHmetria esofagica e ultrassonografia abdominal sio
utilizados para o diagndstico de RGE em lactentes, enquanto endoscopia digestiva e biopsia
de esofago avaliam as complicagbes do RGE, € a manometria € o esvaziamento gastrico

diagnosticam situagdes que interferem na fisiopatologia do RGE.

A cintilografia pode ser o melhor estudo inicial em razdo dos beneficios em
demonstrar aspirago, quantificar o esvaziamento gastrico, revelar fungdes da degluticio e
detectar RGE pos-prandial (ORESTEIN & KLEIN, 1993).

O uso de dois ou mais testes diagnésticos € indicado nos pacientes com
patologias graves visto que, nenbum exame isolado é eficaz em avaliar todos os diferentes
aspectos relacionados a doenga (VANDENPLAS et al, 1993).

1.3.5.1. Cintilografia

A detecgfio do RGE através da cintilografia baseia-se na administragio de um

radiofarmace juntamente com o alimento (leite + microcoldide — 99mTc) através de uma

camara de cintilagio (RUDOLPH, 1995).

Em 1976, FISHER & MALMUD, descreveram a capacidade de detecgdo de
RGE através de estudo cintilografico. Sua maior vantagem foi a demonstragdo do RGE por

exame direto, simples e nfio invasivo.

A cintilografia tem varias vantagens em comparagio ao RxEED: menor
exposicio & radiagdo, aquisi¢io de imagens multiplas sequenciadas apos a alimentacio
normal, observagio simultdnea do esvaziamento gastrico e a possibilidade de detectar

aspiragio pulmonar (NOTGHI & HARDING, 1995; RUDOLPH, 1995).

Este procedimento pode ser utilizado para medir o RGE e detectar refluxo
pos- prandial. A cintilografia comumente detecta epidodios de refluxo ndo vistos pela

pHmetria (esta detecta apenas episodios de refluxo &cido ou exiremamente alcalino), e pode
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determinar os parimetros destes refluxos, quantificando o volume refluido, o “clearance”
esofagico (SHAY & ABREU, 1992) e o esvaziamento gastrico, revela a fungdo da
deglutigio e demonstra a aspiragdo pulmonar (ORENSTEIN & KLEIN, 1993). Sua
sensibilidade na detec¢do do RGE varia de 59% a 93%. Em adultos FISHER & MALMUD,
(1976) propuseram que o RGE ¢ patoldgico quando o material refluido equivale a mais de
4% da atividade medida no estdmago, sendo que este pardmetro ndo estd padronizado para
pacientes pediatricos. Contudo, sua alta especificidade, 76% a 93% (SEIBERT & BYRNET,
1983) parece torna-la adequada para excluir RGE.

Adicionalmente, a cintilografia complementa a pHmetria no paciente com
doenga respiratoria e suspeita de RGE oculto, pois detecta refluxos neutros, passiveis de
aspiragio (TOLIA, KHUNS, KAUFFMAN, 1993; TAYLOR & THEREFALL, 1997). A
combinagio destes métodos aumenta a sensibilidade diagnostica (ARASU, RWYLLIE,
FITZGERALD, 1980; SHAY & ABREU, 1991; VANDENPLAS & DIERICX, 1991).

A cintilografia, comparada ao RxEED, apresenta algumas vantagens. O paciente
ingere leite adicionado de radiofarmaco, o que torna a observagio mais proxima do
fisiologico e mais prolongada da jungo esOfagogastrica, ja que a irradiagéo € 40 a 50 vezes
menor que no estudo radiografico (FISHER & MALMUD, 1976, NOTGHI & HARDING,
1995).

Suas desvantagens sdo o custo médio, disponibilidade limitada e falta de
padronizacdo (KAYE et al, 1996), tanto da técnica de exame quanto do que seja um
resultado normal, principalmente em criangas (ORENSTEIN & KLEIN, 1993). Alguns
autores consideram positivo a detecgio de um episédio (ARASU ef al, 1980;
VANDENPLAS, 1992).

A cintilografia oferece vantagens potenciais sobre outras técnicas diagnosticas
de RGE. Ao contrario do RxEED, realiza monitorizag@o continua por periodos prolongados,
sem aumentar a exposi¢do do paciente a radiagdo; ndo ¢ invasiva como a manometria, e é
tio sensivel quanto (KAYE ef al, 1996) e bem tolerada. Ao contrario da pHmefria, €
rapidamente realizada e utiliza equipamentos disponiveis 4 maioria dos servigos de medicina
nuclear (SHAY & ABREU, 1992; NOTGUI & HARDING, 1995). E também utilizada para
demonstrar o efeito da postura corporal na pesquisa de RGE (KAYE ef al, 1996).
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TOLIA & CALHOUN, (1990), em estudo de 69 criangas a partir de 3 meses de
idade, ressaltam que a cintilografia e a pHmetria medem diferentes fendmenos
fisiopatologicos e detectam refluxos sob diferentes condigdes. Concluem que a utilizagdo

dos exames em conjunto pode aumentar a sensibilidade e especificidade do diagnostico.

1.3.5.2. RxEED

O exame radioldgico contrastado do esofago, estdmago e duodeno, foi o
primeiro método utilizado na investigacio do RGE (VANDENPLAS, 1992.). A técnica foi
padronizada por McCAULEY & DARLING, (1978) classificando o RGE conforme o nivel
atingido pela coluna de béario no esdfago. Sua positividade pode ser alta quando as
recomendacdes sdo executadas com rigor, principalmente no que diz respeito a ndo fazer a
pesquisa de RGE durante o choro € a garantir enchimento gastrico adequado —~ seguramente
a maior causa de exame falso-positivo. Observadas estas condigdes, a positividade vana de
80% até 95% na suspeita clinica de RGE.

A sensibilidade também € alta quando comparada a pHmetra: 85% em 48
criangas (JOLLEY & HERBST, 1979).

E importante ressaltar que o RXEED ndo distingue o refluxo fisiologico ¢ o
funcional do patogénico, portanto, ndo deve ser usado para controle do tratamento, nem ser
incluido nos critérios de alta/cura {OZELAME, SCHELER, CAPELILA 1988).

Sua técnica consiste na administragdo de sulfato de bario por via oral ou sonda
nasogastrica, apos periodo de jejum de 8 a 10 horas; sendo entdo realizada radioscopia
programada para estudo dindmico da deglutigdo em suas fases oral, faringeana e esofagica,
seguida de avaliagdo do estdmago e duodeno, além de pesquisa para RGE (ANTUNES,
1998).

O RxEED é menos atil nas criangas maiores, nas quais a sensibilidade varia
muito (18-96%) e a especificidade ¢ baixa (40-60%). E imprescindivel para observar a

anatomia es6fagogastro duodenal fazendo diagnostico das malformagGes digestivas: hérnia
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de hiato, estenose hipertrofica de piloro, membranas antral e duodenal. Permite, ainda,
realizar estudo detalhado da degluticdo e avaliar o esvaziamento esofagico, assim como o
esvaziamento gastrico (OZELAME, SCHOELLER, CAPELLA, 1988; VANDENPLAS,
1992). O tempo de observagio fluoroscopica € limitado pela carga de radiagao e pode levar a

resultados falsos.

As taxas de falso positivo estio em torno de 30% e suas causas sdo: choro
excessivo, uso de pressdo sobre o abdome e manobras provocativas, enquanto as de falso
negativo situam-se em torno de 15% ( VANDENPLAS, 1992; THOMPSON, KOEHLER,
RICHTER, 1994 ).

1.3.5.3. Ultra-sonografia abdominal superior

A ultra-sonografia (USG) ja substituiv o RxEED como exame de primeira
escolha em alguns servicos estrangeiros, tendo seu lugar assegurado como um método ndo
invasivo, pratico, rapido, de baixo custo, que permite longo tempo de observagio, enquanto
a crianga ingere alimento habitual (NAIK & MOORE, 1984; WESTRA, WOLF,
STAALMAN, 1990; RICCABONA & MAURER, 1992).

Este exame avaha a morfologia e funcio da jungdo gastroesofagica, realiza
medidas do estfago intra-abdominal, e quantifica episoédios de RGE por periedos de tempo

pré-determinados (NAIK & MOORE, 1984; GOMES & MENATEAU, 1991).

Os estudos comparativos entre USG e pHmetria esofagica para pesquisa de
RGE, demonstram um indice de coincidéncia de 80% a 100%. A crianga deve estar em
posigiio supina enquanto ¢ examinada com o auxilio de um transdutor setorial de 3,5 mHz,
posicionado na linha média imediatamente abaixo do apéndice xiféide e ligeiramente rodado
para a direita, O tempo de durag@io do exame € de 10 minutos, periodo em que se pesquisa a
ocorréncia de episodios de RGE. Permite visualizar o RGE, contar o nitmero de episédios,
avaliar o dngulo de His, medir a abertura do EEI e o esofago intra-abdominal (ANTUNES,
1998).
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Similarmente a outros métodos diagnosticos ainda € pequeno o nimero de
estudos quanto a padronizagdo deste método na literatura. NAIK & MOORE (1984)
consideram patologico dois ou mais episodios de RGE até a metade do esdfago. WESTRA
et al. (1990), consideram negativo quando ha um episodio breve de RGE (menor que dois
segundos) ou mesmo nenhum episddio. RICCABONA & MAURER (1992), consideram
fisiologico até trés episddios de RGE. GOMES & MENANTEAU (1993), em estudo
comparado de 225 pacientes submetidos a pHmetria simultinea, usando leite como refeicdo
de prova, definiram como normal: nenhum episédio de RGE; fisiologico: 1 a 2 episodios de
RGE; disfungiio leve: 3 a 5 episddios de RGE; e disfungdo grave: 6 ou mais episodios de
RGE, em 10 minutos de observagio. Estes autores também determinaram a duragdio do

episddio de RGE, concluindo que refluxos rapidos, abaixo de 2 segundos, sdo fisiologicos.

1.3.5.4. Estudo do pH esofigico (pHmeiria)

Embora a pHmetria seja considerada o método mais sensivel e especifico para o
diagnostico de RGE, ainda nfo é ainda comumente utilizada como método de investigagio
inicial (TOLIA efal, 1993).

Consiste no registro do pH esofagico por periodo pré-determinado e analise
computadorizada desses dados (ANTUNES, 1998). Este método permite estudar o RGE no
que se refere a numero, duragdo, grau de acidez dos episddios, associagdo temporal com

manifestacdes clinicas, refluxo diumno e noturno.

O exame ¢ realizado apos a instalacio de um catéter de pH no es6fago distal, 3 a
5 cm acima da jung3o gastroesofagica, acoplado a transdutor e, ao longo de 15 a 24 horas,

registram-se os episédios de refluxos acidos, definidos como pH<4,0.

A pHmetria, considerada o “padrio aureo” para estudo do RGE, possui
sensibilidade de 92% para diagnostico de RGE patologico (VANDENPLAS,1992) e
especificidade de 92,9%. Neste exame, o pH esofagico em condigdes fisiologicas varia entre
5,0 e 6,8, ¢ o pH<4,0 é 0 mais aceito para caracterizar o refluxo de acido (JOHNSON &
DeMEESTER, 1974).
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Os parametros analisados na pHmetria de 24 horas sdo (BOYLE, 1989).
e Percentagem do tempo com pH esofagico abaixo de 4,0: normal até 6%.
e Nimero de episddios de RGE (pH<4,0): normal at¢ 1,5 por hora.

o Numero de episddios de RGE com duragio de 5 minutos: normal até 0,3 por

hora.
+ Numero e duraggio dos episodios de RGE no periodo noturno.

e “Clearance” médio definido como a razio tempo de pH<4,0 / numero de

epis6dios de RGE: normal até 4 minutos.

e Duragio do episédio de RGE mais longo. Quando maior que 20 minutos

* indica clearance prejudicado.

Apesar de ser considerado o padrio aureo para o diagnéstico de RGE, a

pHmetria apresenta desvantagens e dificuldades como:
¢ Custo do exame, envolvendo equipamento sofisticado e pessoal qualificado.
¢ Duragdo do exame com necessidade de internagio.
o Falta de padronizagdo técnica.
¢ Escolha do escore mais adequado.
e Falta de padrio de normalidade para as diversas faixas etarias.

e RGE pos-prandial pode ndo ser detectado, especialmente quando o paciente
se alimenta com formulas de leite, apdés as quais ¢ pH frequentemente
permanece acima de 4,0 durante uma ou duas horas, sabendo que o RGE
pos-prandial pode produzir morbidade, incluindo aspiragdo, apnéia e

desnutrigio.
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¢ Quando o episédio de RGE acido ocorre, a sonda de pH € incapaz de detectar
os episddios subsequentes de RGE que ocorrem pela saliva residual (SHAY
& ABREU, 1992, ORESTEIN & KLEIN, 1993).

1.3.6. Tratamento

O tratamento do RGE envolve medidas clinicas (decubito elevado, dieta,
farmacoterapia) e cirirgicas (ORENSTEIN & WHITINGTON, 1983; VANDENPLAS,
1993).

As medidas posturais melhoram muito o RGE. Cerca de 25% dos lactentes tem
seu RGE controlado apenas com orientagio postural, destacando o decibito elevado.
Modificagdes na dieta incluindo fracionamento, engrossamento, aumento da oferta calérica,
abstinéncia de alimentos que contenham xantinas ou excesso de gorduras, restrigdo

quantitativa no periodo noturno, também contribuem para o controle do RGE.

Os medicamentos mais utilizados, de maneira isolada ou combinada, sfo anti-
acidos (hidréxido aluminio e/ou magnésio), inibidores da secregdio gastrica (ranitidina,
cimetidina, famotidina, nizatadina e omeprazole), pro-cinéticos (metoclopramida, betanecol,
domperidona, bromoprida, alizaprida, cisaprida) e protetores de mucosa (eritromicina,
sucralfato (FAUBION & ZEIN, 1998). As drogas pro-cinéticas aumentam a contratilidade
do tubo digestivo e com isto, estimulam a atividade motora do esdfago e aceleram seu

transito intraluminal (HILLEMEIER, 1996).

O tratamento objetiva controlar os fatores agressivos € aumentar os fatores
protetores da mucosa esofagica. Drogas pro-cinéticas como a domperidona e a cisaprida
fortalecem a barreira antiacida pelo aumento da pressio do EEI (VANTRAPPEN &
JANSSEN, 1989).

A  cisaprida ¢ 0 monohidrato de cis-4-amino-5-cloro-N-1-3-4-
(fluorofenoxi—propil) 3-metoxi 4-piperidinil 3-metoxibenzamida. Esta droga estimula a

liberagdo de acetilcolina nas terminagdes nervosas pos-ganglionares dos plexos
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intramusculares do trato gastro-intestinal. Seu efeito anti-RGE decorre do aumento da
contragio muscular do esofago, estdmage e do tdnus do EEIL sendo capaz de coordenar a
motilidade antropiloro duodenal, acelerando, desta forma, o esvaziamento gastrico ¢
impedindo a estase de conteddo gastrico (VANDENPLAS, 1989). Nio afeta a secregio
gastrica, ndo estimula receptores dopaminérgicos e ndo apresenta atividades sobre o sistema
nervoso central (SCHAPIRA, HENRION, HELLER,1990). Sua agio farmacologica inicia-
se 30 a 60 minutos apos a administragdo oral. Seu metabolismo ¢ realizado no figado e

intestino e sua eliminagdo ¢ fecal e renal.

" Seus efeitos colaterais sio pouco frequentes e incluem vdmito, diarréia e
taquicardia. Em lactentes, doses maiores que as preconizadas podem provocar apatia, atonia

e sedacdo. E utilizada na dose de 0,3 mg/kg/dia, divididos em 3 ou 4 tomadas.

Estudos com cintilograficos confirmam o efeifo gastrocinético da cisaprida

(ABEL & CAMILLERI, 1987, REYNOLDS, 1989, VANDENPLAS, 1989).

Apds a analise de varios trabalhos duplo cegos contra placebo e outras drogas, o
Consenso Furopeu de Estudos em RGE (1993) propds a cisaprida como a droga de escolha
para o tratamento do RGE da infincia (VANDENPLAS e al., 1989; VANDENPLAS ef al.,
1993: IBERO RIDAO, ARTHIGAS, 1998).

CUCHIARA & STAIANO, (1987) estudaram os efeitos da cisaprida em 17
criangas com RGE e esofagite, diagnosticadas com pHmetria e endoscopia digestiva. Foi
realizada manometria, pHmetria e endoscopia ao final do estudo, sendo que 8 pacientes
tomaram cisaprida e 9 tomaram placebo. Houve melhora significativa do RGE pos-prandial
no grupo da cisaprida, mas n3o no grupo placebo, bem como melhora histologica da

esofagite somente no grupo da cisaprida.

TUCCI & RESTL (1993) estudaram 11 criangas com asma nfo controlada, sem
sintomatologia de RGE, mas com pHmetria alterada em varios pardmetros analisados. Estas
criangas foram tratadas durante 3 meses com cisaprida, e posteriormente submetidas a
pHmetria esofagica. Todas as criangas apresentaram melhora significativa nos parametros da

pHmetria, bem como da sintomatologia asmatica.
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ISKEEDJIAN & EINARSON, (1998) realizaram estudo de metanalise de
trabalhos publicados entre 1984 e 1995 sobre tratamento de RGE, também concluturam que
a cisaprida é a droga de escolha para o tratamento da esofagite leve secundéria ao RGE. A
droga de escolha para o tratamento da esofagite grave causada pelo RGE é o omeprazol, mas
esta ¢ pouco estudada em criangas. Estas analises nos permitiram optar pela cisaprida como

a droga a ser dada aos lactentes do presente estudo.

Estudo recente de CHEN & KAO, (1998), salientam o efeito da cisaprida em
aumentar a produgio de secregio de saliva no periodo pés-prandial, facilitando o

“clearence” esofagico.

1.4. O BINOMIO SLC x RGE
1.4.1. Mecanismos pelos quais 0 RGE pode desencadear ou piorar a SLC

O fato de o esdfago e o trato respiratdrio inferior compartilharem a2 mesma
localiza¢3o na cavidade toracica e apresentarem células parenquimatosas similares durante a
embriogénese podem explicar por que mudangas pressoricas intrapleurais associadas com a
respiragdo afetam tanto o esdfago quanto os pulmdes. Faz-se notar que alteragdes
pressoricas esofagicas sfo Uteis para mensuragdo da dindmica pulmonar (MANSFIELD,
1995; VANDENPLAS, 1997).

Os mecanismos pelos quais RGE leva a disturbios pulmonares sdo descritos a

Seguir:

e Aspiragio: pode ser documentada por RXxEED, cintilografia, detecgdo de
lactose e azul de metileno em lavado broncoalveolar. DONNELLY et al,
(1993), utilizando uma sonda com um eletrodo no esdéfago e outro na traquéia
concomitantemente, conseguiram demonstrar a relagiio entre RGE e aspira¢io

ao verificar que o pH traqueal diminuia durante os episédios de RGE.
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> Microaspiragiio ou aspiragio silenciosa: definida como aquela incapaz de
causar alteragdo radiografica e tdo pouco ser evidenciada na cintilografia.
Freqilentemente causa broncoespasmo e se for cronica, bronquite cronica,
pneumonite intersticial e fibrose pulmonar. Experimentos em animais
mostraram que a instilagdo traqueal de pequena quantidade de acido
cloridrico em baixa concentragio aumentou 400% a resisténcia das vias
aéreas (TUCKMAN ef al,, 1984). A microaspiragdo de contetdo gastrico €
suficiente para estimular os receptores das vias aéreas e afetar a fungio
respiratoria (GOODALL ef al., 1981). A detecgdo de laringite acida posterior
e dlcera de contato da laringe em portadores de RGE, também apoia esta
teoria (KOUFMAN, 1991).

o Reflexo es6fagobronquico: muitos autores conseguiram documentar que a

- instilagdo acida no esOfago resulta em aumento da resisténcia das vias
respiratorias em animais (TUCKMAN et al, 1984). Nestes modelos
experimentais, esta resposta foi abolida por vagotomia, indicando uma via de
comunica¢ido neural entre esGfago e bronquios (MANSFIELD & STEIN,
1978; MANSFIELD & HERBERT, 1981; MARTIN & GRUNSTEIN,
LARSEM, 1982).

MANSFIELD & STEIN (1978) realizaram infusdo esofagica de acido cloridrico
(teste de Bernstein) em 15 asmaticos, medindo a funcgio pulmohar concomitantemente ¢
verificaram que ao aparecer sintomas de esofagite, todos os individuos apresentavam
broncoconstrigio. Os sintomas de esofagite assim como o broncoespasmo, tendiam a
desaparecer quando se administrava antidcido. Posteriormente, SPAULDING ef al,(1982)
realizaram estudo duplo cego, com teste de Bernstein modificado, associade a provas de

fungdo pulmonar, encontrando resultados semelhantes.

Em contrapartida, outros pesquisadores n#o conseguiram desencadear
broncoconstrigio com a instilagio acida no esbfago (MANSFIELD er al, 1981
WESSELING BRUMMER, 1993). E interessante notar que a instilago de acido no esdfago

alterou significativamente as provas de fung3o pulmonar de asmaticos, o que ndo ocorreu em
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pacientes com bronquite cronica (DUCOLON]:E & VANDEVENNE, 1987). Em asmaticos
portadores de esofagite, varios autores conseguiram evidenciar que a instilagdo
intraesofagica de acido causava broncoespasmo (SPAULDING ef al, 1982, DAVIS &
LARSEN, 1983; DUCOLONE & VANDEVENNE , 1987).

o Aumento na hiper-reatividade brénquica inespecifica: a presenga de RGE
no esdfago distal potencializa a resposta broncoconstrictora a outros
estimulos, como metacolina (HERVE ef al., 1986). Neste trabalho, a dose de
metacolina que produzia uma queda de 20% no volume expiratdrio forgado
no primeiro segundo (VEF1) foi reduzida apés a infusdo intra- esofagica de
icido cloridrico. ERKSTRON & TIBBLING (1988) evidenciaram maior
reatividade brdnquica 4 histamina entre asmaticos com RGE associado a
sintomas respiratorios. THOMSOM & SILVERMAN (1985),estudando asma

© atdpica verificaram que a instilagio intra esofagica de acido ndo alterava as
provas de fung#o pulmonar, mas reduziram os niveis de metacolina
necessarios para produzir queda de 20% no FEV1 (WILSON ef al, 1985;
HERVE ef al., 1986; WILSON & CHURDRY, SILVERMAN, 1987).

¢ Aumento do tonus vagal em asmaticos com RGE: alguns autores propdem
que asmaticos portadores de RGE apresentam hiperfungéo vagal, ou mesmo
que o proprio RGE possa causar disfungfio autondmica (HAMPTON &
SIMPSON, 1991; CHOY & LEUNG, 1997, LODI et al, 1997).

Mecanismos pelos quais a SLC pode desencadear ou piorar o RGE

e A bronco obstrugio na asma leva ao aprisionamento de ar no torax, causando
rebaixamento e flacidez do diafragma, diminuindo a competéncia do EEI
(BOYLE e col, 1985; CHOY & LEUNG, 1997).

o A pressio do EEI em asmiticos é menor que em individuos saudaveis

(SONTAG et al, 1990; SONTAG & SHENELL, 1992).
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e A crise aguda de sibildncia resulta em aumento da pressio negativa
intratordcia e aumenta a press3o positiva intra-abdominal, favorecendo o

RGE (ORENSTEIN & ORENSTEIN, 1988).

o O manejo medicamentoso da SLC pode desencadear RGE (CHOY &
LEUNG, 1997). A administragio sistémica de beta-agonistas diminui a
pressio do EEl (MICHOUD, 1991). A teofilina sabidamente diminui a
pressio do EEI aumenta a secregdo 4cida do estdmago, promovendo ou
facilitando RGE (EKSTROM, LINDGREN, TIBBLING 1989; GOLDMAN
& BENNET, 1990).

1.5, FISIOTERAPIA

Os recursos fisicos utilizados pela fisioterapia respiratoria t€m os objetivos de
aumentar a depura¢do mucociliar, desobstruir as vias aéreas e facilitar a ventilagdo e as

trocas gasosas (HARDY, 1994)

A fisiologia da depuragio mucociliar ¢ do aparelho respiratorio, permite a
aplicacio de técnicas fisioterapicas em situagdes normais e patologicas. A depuragdo
mucociliar normal das vias aéreas é regida por dois processos basicos: o transporte
mucociliar e a tosse. O muco € normalmente encontrado no trato respiratdrio, inchuindo vias

aéreas periféricas, seios paranasais e vias a€reas centrais.

O muco e cilios sdo parte das defesas do trato respiratdrio e respondem pelo
“transporte mucociliar”’. Nas vias aéreas, entre a laringe e os bronquiolos terminais, existe
um epitélio colunar ciliado e uma camada liquida de 5 a 10 micras de espessura. Esta
camada ¢ constituida de duas partes: a sélida ou camada adjacente a surpeficie epitelial, e a
gel ou camada de muco superficial, que parece flutuar sobre a superficie da camada séhida

(WILMOTT, FIEDLER, STARK, 1998).

A arvore respiratoria apresenta uma mucosa que contém cilios, cada um com

cerca de 6 micra de comprimento. Os cilios se movem de maneira coordenada, gerando uma
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onda propulsora em diregio a laringe. Normalmente, os cilios se movem a uma
surpreendente freqiiéncia de mais de 1.000 vezes por minuto; embora seja pouco conhecido

0 mecanismo que controla esta atividade (ZIMENT, 1982).

O sistema de defesa mucociliar remove as secre¢Bes saudaveis (cerca de 100
ml/dia em adultos) e patologicas das vias aéreas (quantidade maior que 1 100 ml/dia). A
efetividade do transporte das secregdes depende da atividade coordenada do batimento ciliar
e sua interagio com a camada visco elastica do muco. Baixas concentragdes de substancias
irritantes geralmente estimulam tanto o batimento ciliar quanto a produg¢do de muco, ao
passo que a inalagdo de grandes quantidades de substancias irritantes inibe o funcionamento

“do sistema muco ciliar.
Os fatores que prejudicam a atividade mucociliar sdo listados abaixo:

e Mecinicos e ambientals: tubos endotraqueais, temperaturas extremas, alta
concentra¢do de oxigénio ou gas carbdnico, poeira, vapores, fumaca, ar seco €

hiperliquefag¢do do muco.

¢ Inflamagdo: trauma, queimadura fisica ou quimica, infecgdes virais ou

bacterianas.

e Medicamentos: anestésicos locais e gerais, codeina, alcool, acetilcisteina,
nicotina e cromoglicato de sodio. Experimentalmente s3o histamina
(aerossol), atropina, metissergida, fentolamina, fenoxibenzamina, serotonina

(endovenosa) e dinitrofenol.

» Histotoxicos: “poluentes” (6xidos de nitrogénio e enxofre), cianetos, acido

monoiodacético e formaldeido. Doengas sistémicas como a fibrose cistica

Quando a fung3o ciliar falha, 0 muco é depurado das vias aéreas pelo mecanismo
da tosse. Segundo WILMOTT ef al., {1998), o mecanismo de defesa da tosse passa por
quatro fases importantes para se criar uma alta velocidade do fluxo de ar e depurar o muco
das vias a€rea:

e A fase inspiratoria € iniclada por uma inspiragdo profunda, geralmente o

dobro do velume corrente, dilatando a arvore respiratoria.
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o A fase compressiva comega com o fechamento da laringe, sendo seguida pela
contragio da musculatura intercostal e abdominal, que rapidamente leva ao
aumento da pressdo intratoracica. Nesta fase, a pressdo esofégica pode

alcangar 100 a 200 cm de 4gua.

e A fase expulsiva se inicia quando a glote é atingida por um fluxo de ar em

alta velocidade (aproximadamente 25.000 cm/segundo).

e A quarta fase é a de relaxamento, ocorrendo queda da pressdo intratoracica e
relaxamento da musculatura intercostal e abdominal, com broncodilatago

temporaria.

Os recursos fisioterapéuticos respiratorios sdo classificados em manobras
passivas € ativas. As manobras passivas sdo realizadas pelo terapeuta, sem nenhuma
colaboragdo ou participagao voluntaria do paciente. Sdo geralmente aplicadas em neonatos,
lactentes, pré-escolares, pacientes comatosos, anestesiados e neuropatas. As manobras ativas
sio realizadas com atividade muscular voluntéria do paciente, sob supervisdo do terapeuta
(CARVALHO, 1987; WEBBER & PRYOR, 1993; HARDY, 1994; IRWIN & CINYTHIA,
1995).

No presente trabalho realizou-se a manobra passiva de aceleragdo de fluxo
expiratorio (AFE). O principio da AFE é fundamentado na utilizagdo dos muscuios
expiratdrios, a partir de um volume pulmonar escolhido com o objetivo de aumentar o débito
aéreo das vias aéreas. Na aplicagfio desta técnica em lactentes, utilizam-se manobras
passivas, com o objetivo de aumentar o tempo e a velocidade do fluxo expiratorio
(DEMONT, ESCOURROU, VINCON, 1991).

Para a mobilizacdo de secregdes em vias aéreas periféricas utiliza-se velocidade
lenta do estimulo em regifio toracica, com prolongamento do tempo expiratorio e utilizagio
de volume pulmonar baixo. Para mobilizagdo de secregdes em vias aéreas centrais, utiliza-se
volume pulmonar alto ¢ tempo expiratdrio rapido. A presszo de acelera¢io dada pela méo do
terapeuta, deve ser simétrica. O inicio da pressdo expiratoria se da assim que o paciente
inicia a expiragio. A aceleragio deve ser feita a uma velocidade superior a da expiragdo
normal, e proxima a da tosse. A velocidade e a amplitude estdo relacionadas ao volume que

gueremos mobilizar (VINCON & FAUSSER, 1991).
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2. JUSTIFICATIVA
E OBJETIVO



Os lactentes chiadores constitvem um grande contigente de pacientes nos
ambulatorios de pediatria, alergia-imunologia e pneumologia. Dados recentes evidenciam
que 25% das criancas menores que 2 anos apresentam sibilancia recidivante (MARTINEZ et
al., 1995). As etiologias mais freqiientes para a sibildncia observada nestes lactentes sio
atopia, RGE e vias aéreas estreitas. Grande parte destes lactentes sdo encaminhados ao
servigo de fisioterapia com estas hipéteses diagndsticas. A preocupagdo dos membros do
servico de fisioterapia em contribuir para o melhor conhecimento da relagdo entre seus
procedimentos € as patologias apresentadas pelos seus clientes motivou-nos a realizar o
presente trabatho, cujo objetivo foi investigar o efeito da cisaprida e da fisioterapia
respiratéria sobre o refluxo gastroesofagico de lactentes chiadores, segundo avaliagdo

cintilografica.
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3. CASUISTICA E
METODOS



3.1. CASUISTICA

Selecionamos 42 pacientes portadores da Sindrome do Lactente Chiador (SLC),
sendo que 30 destes também apresentavam Refluxo Gastroesofagico (RGE). Os pacientes se
encontravam regularmente matriculados no Ambulatéorio de Alergia-Imunologia e
Pneumologia Pediatrica do Hospital de Clinicas da Faculdade de Ciéncias Médicas da
Universidade Estadual de Campinas. O acompanhamento médi-co e fisioterapico transcorreu

de janeiro de 1995 a janeiro de 1997, pela mesma equipe profissional.

3.2. PROTOCOLO CLINICO

Avaliou-se, prospectivamente, a densidade nuclear, em diferentes topografias
esofagicas (distal, média e superior), por meio da captagcdo energética de tecnécio ligado a
albumina, por cintilografia, em lactentes com diagnéstico clinico de SLC e RGE,
submetidos '?a manobra fisioterapica de aceleragio de fluxo expiratorio, antes e apods
tratamento com cisaprida, por via oral, na dose de 0,2 mg/kg/dose, trés vezes ao dia. O
tempo de tratamento com cisaprida variou de 4 a 8§ meses (média de 6 meses). Os pacientes

portadores de SL.C apenas, ndo receberam tratamento farmacologico para RGE.

Todos pacientes foram submetidos a avaliagdo clinica, incluindo historia e
exame fisico detalhados, exames laboratoriais, radiolégicos e cintilograficos para
investigagdo etiologica da SLC.

O critério utilizado para diagnostico da SLC foi o proposto por ROZOV &
BRESOLIN (1992), segundo o qual sio portadores da SLC, os pacientes menores que 2
anos de idade, que apresentaram pelo menos 3 episodios de sibildncia em sua vida, ou pelo

menos 1 episédio de sibilancia continua com duragdo maior que 30 dias.

Os exames laboratoriais incluiram hemograma, dosagem de imunoglobulinas
(IgA, 1gG, IgM, IgE), reacio de Mantoux, e dosagem de sddio e cloro no suor. Os exames
radiologicos incluiram radiografias de torax, cavo e RxEED. Este ultimo € a cintilografia
para pesquisa de RGE serao descritas a seguir. Além de permitir o diagnéstico etioldgico e
identificar fatores de risco para a SLC, tais exames consubstanciaram os critérios de inclusio

e exclusio deste protocolo de investigagao clinica.
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O diagnostico de RGE baseou-se na historia clinica, exame fisico e avaliagSes

radiologica e cintilografica positivas para RGE.

O RxEED foi executado segundo os critérios propostos por McCAULEY &
DARLING (1978), adaptados segundo normas do Departamento de Radiologia da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas. Resumidamente, os
pacientes cumpriram periodo de jejum de pelo menos 4 horas e receberam solugéo radiopaca
contendo bério, em quantidade suficiente para encher seu estomago, como visualizado a
fluoroscopia. Em seguida, foram observados & fluoroscopia intermitente durante
aproximadamente 5 minutos, quando o examinador obteve radiografias que documentassem
as imagens radiolégicas mais relevantes. Os pacientes foram observados em decubito dorsal,
dando-se &nfase para a anatomia e funcionamento do es6fago; e na posigdo obliqua posterior
direita, dando-se énfase para a anatomia ¢ funcionamento do estdmago e duodeno. Foram
valorizados na observagio radiologica o “clearence” esofagico ¢ a topografia esofagica
atingida pelos episodios de RGE, permitindo classifica-lo em grau I (esdfago distal), grau II
(eséfago médio) e grau I (estfago superior). Dentre os cuidados especiais, evitou-se a0
méximo a observacido durante o choro, pois este aumenta a tensio do EE1, podendo levar a

resultados falso negativos.

Os exames cintilograficos foram realizados no Servigo de Medicina Nuclear do
Hospital de Clinicas da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de

Campinas. Os resultados foram arquivados em computador para posterior analise dos dados.

A cintilografia foi realizada em duas etapas: estudo basal e apds as manobras de

fisioterapia respiratdria.

Apds jejum de 6 horas, o paciente recebeu refei¢io de prova contendo 18,5 MBq

(0,5 mCi) de enxofre coloidal-29mTc diluidos em 10ml de leite de vaca integral,
adicionados ao volume de leite habitualmente ingerido pelo lactente, em sua propria
mamadeira. O lactente foi posicionade em decibito dorsal horizontal, com ¢ colimador na
projegdo anterior de torax e tergo superior de abdome. Utilizou-se colimador de baixa
energia ¢ alta sensibilidade (“low energy all purpose”™). Durante a cintiligratia basal, foram

adquiridas 1 imagem a cada 2 segundos por 15 minutos. Em seguida, repetiu-se a aquisigao,
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segundo os mesmos pardmetros (1 imagem a cada 2 segundos por 15 minutos), durante as

manobras de fisioterapia respiratoria.

A pesquisa de aspiragio pulmonar foi realizada 4 e 24 horas apés o inicio do
estudo. O lactente foi posicionado em deciibito dorsal horizontal, com o colimador de baixa
energia e alta sensibilidade (“low energy all purpose”), na projegéo anterior de torax e ter¢o
superior do abdome. Foram adquiridas imagens estaticas na projegdo anterior do torax
durante 5 minutos, com marcas para referencial anatdmico. Apds a imagem de 4 horas, 0s
pacientes receberam uma segunda refei¢do de prova, com as mesmas caracteristicas
anteriores, ou seja, 18,5 MBq (0,5 mCi) de enxofre coloidal-99mTc diluidos em 10ml de
leite de vaca integral, adicionados ao volume de leite habitualmente ingerido pelo lactente,
em sua propria mamadeira, para a realizaciio da imagem de 24 horas, executada segundo os

mesmos parimetros técnicos.

Os episodios de RGE foram analisados segundo a topografia esoféagica atingida
(tercos distal, médio ou superior do esdfago) e duragdo (segundos) no estudo basal e apos
fisioterapia respiratoria. As imagens obtidas durante estes dois periodos de observagio

foram armazenadas em computador e individualmente analisadas.

O tempo dos episédios de RGE foi somado para cada topografia esofagica, e os
resultados expressos como tempo total (segundos) de RGE observado nos tergos distal,

médio e superior do esdfago, para cada paciente estudado.

Os critérios de exclusfio foram infecghes respiratorias agudas ou cronicas,
situacbes que contra indicassem a realizagio de manobras fisioterapicas como
pneumatoceles, pneumotdrax, derrame pleural, insuficiéncia respiratoria aguda e abscesso
pulmonar; aspiragdo pulmonar imediata durante a pesquisa de RGE, uso sistémico de
corticosterdides, metilxantinas e B-adrenérgicos. Durante o periodo de estudo, foi solicitado
aos pais que ndo oferecessem café, chocolate, cha ou refrigerantes aos pacientes. Também
foram excluidos pacientes com desnutrigdo proteico-calorica, fibrose cistica, doengas
genéticas, retardo mental, infecgBes congénitas, imunodeficiéncias primarias ou secundarias,

ou outras doengas crénicas conhecidas.

Casuistica e Métodos
35



Foi permitido o uso de B,-adrenérgicos por via inalatdria, bem como medicagdes
para tratamento profilatico de atopia, tais com cromoglicato de sédio por via inalatoria e

anti-histaminicos (bloqueadores H1).

A avaliagdo clinica, laboratorial, radiologica e cintilografica nos permitiu

classificar os pacientes em dois grandes grupos:

1. Pacientes com SLC e RGE: s@o os pacientes com SLC, portadores de RGE
confirmado radiologicamente e cuja cintilografia acusa episoédios de RGE nos

tergos distal e médio e/ou superior do es6fago.

2. Pacientes com SLC sem RGE: 580 os paciehtes com SLC, cujo RxEED foi
negativo para RGE, e sua cintilografia acusa episddios de RGE somente no

terco distal do esdfago. Denominamos este grupo como grupo comparativo.

3.3. TECNICA FISIOTERAPICA

Utilizou-se a técnica de acelerag@io de fluxo expiratério (AFE), com manobras
passivas, ou seja sem a colaborag¢do voluntania do paciente, com o objetivo de aumentar o
tempo e a velocidade do fluxo expiratorio. Esta técnica emprega duas modalidades de

velocidade de fluxo: AFE lenta e AFE rapida (BARTHE, BINOCHE, BROSSARD, 1990).

Neste trabalho, utilizou-se apenas a primeira, visto que os pacientes nio se
encontravam em insuficiéncia respiratoria alta. A técnica de AFE foi executada unicamente
pela autora do trabalho, por 15 minutos consecutivos, durante a segunda metade da

cintilografia basal.

Realizou-se movimento toracoabdominal sincronizado, obtido pelas mios da
fisioterapeuta durante o tempo expiratdrio, que se iniciou no platd inspiratdério e nao
ultrapassou os limites fisiolégicos expiratorios da crianga. Considerando que todos pacientes
tinham a suspeita diagnostica de RGE, as méos da fisioterapeuta se posicionaram uma no
torax (m#o da pressdo expiratoria) e a outra nas costelas inferiores, minimizando o aumento

da pressdio abdominal e, consequentemente, episodios de RGE iatrogénicos. Apesar desta
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técnica permitir varios posicionamentos, neste trabalho, utilizamos somente o decubito
supino, sendo este o decubito rotineiramente utilizado durante a espectrometria e

procedimentos fisioterapicos (DEMONT et al., 1991; VINCON & FAUSSER, 1991).

3.4. CONSIDERACOES ETICAS

Este estudo foi aprovado pela Comissio de Etica Médica do Hospital de Clinicas
da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas. Antes de serem
incluidos no presente trabalho, os pais ou os responsaveis legais pelos pacientes receberam
explicagdes verbais quanto a natureza e objetivos da pesquisa e assinaram o termo de
consentimento esclarecido, no qual constaram os objetivos e duragio do estudo, a
possibilidade de ocorrer beneficio terapéutico durante o mesmo, bem como os possiveis
efeitos colaterais provenientes do tratamento com cisaprida e hidroxido de aluminio; o risco
de ocorrer aspiragdo pulmonar secundaria ao RGE, independentemente dos procedimentos

fisioterapicos.

3.5. ANALISE ESTATISTICA

Os tempos totais (segundos) de RGE observados nos tergos esofagicos distal,
médio e superior, foram contabilizados para cada paciente. A constituigdo dos grupos para
analise estatistica levou em conta a topografia esofagica, a classificagdo dos pacientes
segundo os grupos SLC e RGE ou SLC apenas (GC), a terapia com cisaprida e o
procedimento fisioterapico. Apos estudo estatistico descritivo, os tempos de RGE foram
comparados por meio dos testes ndo paramétricos de Wilcoxon ou Mann-Withney, conforme
indicado na sessdo de resultados, considerando-se o valor de p<0,05 como estatisticamente
significativo (BHATTACHARY YA & JOHNSON, 1977).
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Foram estudados 42 pacientes, 30 portadores de SLC ¢ RGE, e 12 de SLC
apenas (grupo comparativo). Dezessete pacientes do grupo SLC e RGE nédo aderiram
adequadamente a0 tratamento e foram excluidos do protocolo de investigagdo, recebendo

tratamento clinico rotineiro para suas patologias.

Portanto, o grupo SLC e RGE foi constituido de 13 pacientes, sendo 10 do sexo
masculino e 3 do sexo feminino, 5 negroides e 8 caucasoides, cujas idades variaram de 3 a
20 meses (média de 9,8 meses e mediana de 9 meses). O grupo comparativo foi constituido
de 12 pacientes, sendo 6 do sexo masculino ¢ 6 do sexo feminino, 4 negroides e 8
caucaséides, cujas idades variaram de 5 2 14 meses (média de 8,7 meses e mediana de 8

meses).

Apresentamos a seguir os resultados da estatistica descritiva dos tempos de RGE
no grupo de pacientes SLC e RGE, segundo a topografia esofigica, tratamento com
cisaprida e procedimento fisioterapico. (TABELA 4).

TABELA 4: Tempo total (segundos) de RGE nas topografias esofagicas DISTAL, MEDIA
e SUPERIOR, de 13 pacientes do grupo SLC e RGE, pré (PREC) e pés (POSC) tratamento

com cisaprida; antes (AF) e durante (DF) fisioterapia.

PRECAF PRECDF POSCAF POSCDF
SUPERIOR  Média 05,23 06,00 01,08 05,54
Desvio padrio 0,911 10,80 03,33 11,38
MEDIO Média 16,15 11,69 06,46 09,95
Desvio padrio 15,97 11,16 11,38 14,95
DISTAL Média 40,00 28,62 30,77 28,92
Desvio padrio 24,52 17,27 20,79 21,18

PRECAF- pré -tratamento com cisaprida antes da fisiolerapia (cintlografia basal)
PRECDF- pré -tratamenio com cisaprida durante a fisioterapia
POSCAF- pos -tratamento com cisaprida antes da fisioterapia (cintilografia basal)

POSCDF- pos -wratamento com cisaprida durante a fisioterapia
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Apresentamos agora os resultados da estatistica descritiva dos tempos de RGE
dos pacientes do grupo comparativo (SLC apenas), em topografia esofagica distal, segundo
procedimento fisioterapico (TABELA V).

TABELA 5. Tempo total (segundos) de RGE em topografia esofagica DISTAL de 12
pacientes do grupo comparativo (GC, SLC apenas), antes (AF) e durante (DF) fisioterapia.

GCAF GCDF
DISTAL Média 5,67 133
Desvio padrio 3,70 1,97

GCAF- grupo comparativo (SLC apenas) antes da fisioterapia (cintilografia basal )

GCDF- grupo comparative (SLC apenas) durante a fisioterapia

Durante a cintilografia basal, observamos que apds o tratamento com cisaprida,
houve diminuigio do tempo total de RGE dos pacientes com SLC e RGE, nas trés
topografias esofagicas, sendo que significncia estatistica ocorreu somente nos resultados
referentes ao terco esofagico superior destes pacientes (FIGURA 1, p<0,05, n=13, teste de
Wilcoxon). Durante a fisioterapia respiratoria, observamos que o tratamento com cisaprida
nio influenciou no tempo total de RGE destes pacientes, em quaisquer das topografias

esofagicas (FIGURA 2, p>0,05 em todas situagGes, n=13, teste de Wilcoxon).

Antes de receberem tratamento com cisaprida, observamos que os pacientes SLC
e RGE apresentam menor tempo total de RGE nas topografias esofagicas distal e média,
durante a fisioterapia respiratoria, realizada apos cintilografia basal, sendo que significincia
estatistica ocorreu somente nos resultados referentes ao tergo esofagico distal (FIGURA 3,
p<0,05, n=13, teste de Wilcoxon). Em contrapartida, apos serem tratados com cisaprida,
observamos que os pacientes com SLC e RGE, apresentam tendéncia de aumento do tempo
total de RGE nas topografias esofagicas média e superior, entretanto sem significancia
estatistica (FIGURA 4, p>0,05, n=13, teste de Wilcoxon), resultados que nos pareceram um
tanto contraditorios, visto que a literatura considera a fisioterapia respiratoria um fator

refluxogénico e o tratamento com cisaprida um recurso para seu controle.
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Com o objetivo de esclarecer esta aparente incongruéncia, confrontamos estes
resultados do grupo de pacientes SLC e RGE, antes e apds terapia com cisaprida, registrados
durante cintilografia basal ou durante a cintilografia com fisioterapia respiratéria, com os do
grupo comparativo (GC), portadores apenas de SLC, e que portanto niio receberam
tratamento com cisaprida, registrados durante cintilografia basal ou fisioterapia respiratoria.
Os pacientes do grupo GC também apresentaram menor tempo total de RGE em eséfago
distal, durante a fisioterapia respiratoria, feita apo6s cintilografia basal de 15 minutos
(FIGURA 5, p<0,05, n=12, teste de Wilcoxon). Antes de serem tratados com cisaprida,
observamos que o tempo total de RGE em es6fago distal de pacientes do grupo SLC e RGE
{(n=13) ¢ significativamente maior que o do grupo GC (n=12), durante cintilografia basal ou
fisioterapia respiratoria (FIGURA 6, p<0,05 em todas situagBes, teste de Mann-Whitney).
Mesmo apds receberem tratamento com cisaprida, observamos que o tempo total de RGE
em esdfago distal de pacientes do grupo SLC e RGE (n=13) permanece significativamente
maior que o do grupo GC (n=12), durante cintilografia basal ou fisioterapia respiratoria
(FIGURA 7, p<0,05 em todas situagGes, teste de Mann-Whitney).
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FIGURA 1 — Efeito da cisaprida sobre o tempo total de RGE (média) em pacientes com
SL.C e RGE nas topografias esofagicas distal, média e superior, durante
cintilografia basal, na auséncia de fisioterapia respiratoria. O tratamento
com cisaprida resultou na diminui¢do do tempo total de RGE em pacientes
com SLC e RGE nas topografias esofagicas distal, média e superior,
atingindo significancia estatistica somente naquele observado no tergo

esofagico superior (n=13, p<0,05, teste de Wilcoxon).
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FIGURA 2 — Efeito da cisaprida sobre o tempo total de RGE (média) em pacientes com
SLC e RGE nas topografias esofagicas distal, média e superior, durante
a cintilografia com fisioterapia respiratoria. O tratamento com a cisaprida
ndo influenciou no tempo total de RGE em pacientes com SLC e RGE nas

topografias esofagicas distal, média e superior durante a fisioterapia

respiratoria (p>0,05 em todas situagdes, n=13, teste de Wilcoxon).
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FIGURA 3 - Comparag¢io do tempo total de RGE observado durante a cintilografia
basal e fisioterapia respiratoria, nas topografias esofagicas distal, média e
superior de pacientes com SLC e RGE, antes do tratamento com
cisaprida. Durante a fisioterapia respiratoria, observamos menor tempo total
de RGE em pacientes com SLC e RGE nas topografias esofagicas distal e
média, sendo esta diferenga estatisticamente significativa somente no tergo

esofagico distal (p<0,05, n=13, teste de Wilcoxon).
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FIGURA 4 - Comparagio do tempo total de RGE observado durante a cintilografia
basal e fisioterapia respiratéria, nas topografias esofiagicas distal, média e
superior de pacientes com SLC e RGE, apés tratamento com cisaprida.
Durante a fisioterapia respiratoria, observamos tendéncia de aumento do
tempo total de RGE em pacientes com SLC e RGE, nas topografias
esofagicas média e superior, entretanto sem significdncia estatistica (p>0,05,

n=13, teste de Wilcoxon).
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FIGURA 5 — Comparagées dos tempos totais de RGE em esofago distal (média) de
pacientes do grupo SLC e RGE e pacientes do grupo comparativo (GC),
obtidos durante a cintilografia basal e fisioterapia respiratoria. Antes do
tratamento com cisaprida, observamos menor tempo total de RGE em esofago
distal de pacientes do grupo SLC e RGE, durante a fisioterapia respiratoria
(p<0,05, n=13, teste de Wilcoxon). Apos o tratamento com cisaprida, esta
diferenga deixou de ser estatisticamente significativa (p>0,05, n=13, teste de
Wilcoxon). Os pacientes do grupo GC, também apresentaram menor tempo
total de RGE em esofago distal durante a fisioterapia respiratoria (p<0,05,

n=12, teste de Wilcoxon).

Resultados

46



p<0,05

= Cintilografia basal

Segundos
W
o

Fisioterapia

SLC+RGE
ol mmmmoe " SN 7
Pré-Cisaprida GC

Esofago Distal

FIGURA 6 — Comparagio entre os tempos totais de RGE em esofago distal (média),
observados durante a cintilografia basal e fisioterapia respiratéria, no
grupo de pacientes SLC ¢ RGE (antes do tratamento com cisaprida) e
pacientes do grupo GC. Antes de receberem tratamento com cisaprida, os
pacientes do grupo SLC e RGE (n=13) apresentam maior tempo total de RGE
em esdfago distal, quando comparados ao grupo GC (n=12), durante a
cintilografia basal ou fisioterapia respiratoria (p<0,05 em todas situagdes,

teste de Mann-Whitney).
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FIGURA 7 — Comparagiio entre os tempos totais de RGE em esofago distal (média),
observados durante a cintilografia basal e fisioterapia respiratéria, no
grupo de pacientes SLC e RGE (apos tratamento com cisaprida) e
pacientes do grupo GC. Mesmo apos receberem tratamento com cisaprida,
observamos que o tempo total de RGE em esofago distal de pacientes do
grupo SLC e RGE (n=13) permanece significativamente maior que o do
grupo GC (n=12), durante a cintilografia basal ou fisioterapia respiratoria

(p<0,05 em todas situagdes, teste de Mann-Whitney).
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5. DISCUSSAO



O RGE ¢ a desordem mais importante do eséfago e do EEI na infincia. E
considerado fator de risco para a ocorréncia de infecgBes respiratorias de repeti¢do, crises de
asma e agravamento de manifestagfes pulmonares em pacientes com pneumopatia cronica.
Constitui o diagnéstico diferencial ou associado mais procurado nos lactentes chiadores, nos

quais sua investigagdo € rotina obrigatora em nosso meio.

A maioria dos pacientes com RGE € encaminhada ao servico de fisioterapia para
terapéutica complementar das manifestagdes pulmonares decorrentes da associagdo SLC e
RGE.

A definicdo de SLC utilizada no presente estudo (ROZOV & BRESOLIN, 1992)
¢ semelhante aquelas utiilizadas por outros autores (ARASU ef af, 1980; ORENSTEIN
WHITINGTON, ORENSTEIN, 1983; CUCCHIARA & STAIANO, 1987, VANDENPLAS
& DENEYER, 1989; VANDENPLAS & DIERICX, 1991, SHAY & ABREU, 1992;
ORENSTEW & KLEIN, 1993; OREINSTEIN & DENEAULT, 1994; PIEPSZ, 1995), e foi

escolhida por ser a defini¢io mais citada e aceita na literatura brasileira.

O presente trabatho nasceu da necessidade de investigar o impacto das manobras
fisicas utilizadas no tratamento fisioterapico de lactentes chiadores portadores de RGE,

condig@o mais comumente associada a SLC.

Ressalta-se o fato de ndo ter sido encontrado em revisdo bibliografica, o papel de
drogas pro-cinéticas na redugo do RGE segundo a extensdo topografica no esdfago. Desta
maneira, este estudo ¢ pioneiro neste tipo de investigagdo em nosso meio € em literatura

internacional.

Dos 42 pacientes portadores da SLC selecionados para o estudo, 30 (71,4%)
preenchiam os critérios para a associago SLC e RGE, enquanto 12 (28,6%) tinham SLC,
mas ndo apresentavam RGE. Dezessete pacientes do grupo SLC e RGE n#o completaram o
protocolo e foram excluidos da pesquisa, recebendo tratamento rotineiro para suas
patologias, conforme previsto no termo de consentimento esclarecido, firmado pelos pais ou

responsaveis pelos pacientes.
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Dentre os 25 pacientes integrantes do protocolo {13 SLC e RGE ¢ 12 GC), a
maior prevaléncia de pacientes do sexo masculino (64%) estd em concordincia com os
dados da literatura, e encontra apoio nos recentes conhecimentos oriundos da coorte de
Tucson, estudo que demonstrou terem as vias aéreas dos lactentes masculinos menor calibre

se comparadas as do sexo feminino, e portanto maior resisténcia ao fluxo aéreo e

predisposi¢do para a sibilancia (MARTINEZ e col,, 1995).

Poucos estudos comparam as influéncias raciais, idade de inicio e gravidade da
sintomatologia nas pesquisas envolvendo lactentes chiadores. Estas varidveis sdo muito
estudadas nas pesquisas sobre asma em criangas maiores ou adultos. Apesar de existirem
fenédtipos de LC classificados antes e depois de 3 anos de idade (MARTINEZE ef al,, 1995),
abaixo desta faixa etaria, este evento ainda n#o foi estudado, a ndo ser quanto ao diagnostico
diferencial. Na populago deste estudo, as caracteristicas clinicas foram homogéneas e a
casuistica envolveu lactentes chiadores graves (sibilincia continua ou semanal), atendidos

em hospital de atengdo terciaria (ANEXO 1).

A analise dos resultados (FIGURAS 1-7) sugere que o tempo total de RGE, nas
diversas topografias esofagicas, € inversamente proporcional a distincia do EEI em todas as
situagdes estudadas (pré- e pos- tratamento com cisaprida; durante espectrometria padrido ou
fisioterapia respiratdria). Na patogenia do RGE esta observagdo ainda nfo é completamente
compreendida, € mesmo estudos por meio de pHmetria nfo conseguiram explicar o que é
mais patogénico: muitos episddios de RGE no esdfago distal ou poucos, mas no eséfago
proximal (HILLEMEIER, 1996).

Agentes pro-cineticos como a cisaprida aceleram o esvaziamento gastrico e com
isto minimizam as chances de ocorréncia de episddios de RGE (HILLEMEIER, 1996).
Nossos resultados mostram que a cisaprida diminuiu o tempo total de RGE em todas
topografias esofagicas no grupo de pacientes com SLC e RGE, embora com significincia
estatistica somente nos resultados referentes ao tergo superior do esofago (FIGURA 1),
Estes achados mostram uma nova particularidade deste medicamento, que € a redugio dos
episodios de RGE no esofago superior, responsaveis pelos mecanismos de sibildncia

secundaria a aspiragdo.
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Em contrapartida, durante a fisioterapia respiratoria, realizada apds os 15
minutos da cintilografia basal, o tratamento com a cisaprida néo influenciou no tempo total
de RGE dos pacientes com SLC e RGE nas trés topografias esofagicas (FIGURA 2),
sugerindo que a estimulagdo fisica possa ter efeito refluxogénico, ndio antagonizado pela
cisaprida. Ressaltamos que os mecanismos que regulam o ténus do EEI dependem de forgas
de abertura e forgas de fechamento (BOIX-OCHOA, 1986). Embora os mecanismos pelos
quais as manobras fisioterapicas interferem no funcionamento do EEI néo sejam conhectdos
até 0 momento atual, € intrigante que a fisioterapia possa constituir mecanismo antagdnico
com a mais potente droga pro-cinética utilizada em pediatria. Por outro lado, lembramos que
estes dados foram registrados apds a cintilografia basal, ou seja quando parte do

esvaziamento gastrico ja ocorreu.

A cisaprida é considerada a mais potente droga pro-cinética e a medicagdo mais
eficiente para tratamento do RGE (VANDENPLAS, 1996). Contudo, nossos resultados
mostram que mesmo apos receberem tratamento com cisaprida, os pacientes com SLC e
RGE apresentaram tempo total de RGE significativamente maior em relagao aos pacientes
do grupo GC, independente de serem submetidos a fisioterapia respiratoria (FIGURAS 6 e
7). Tal constatagdo sugere que a cisaprida nfo estabeleceu um padrio fisiologico de RGE no
esdfago distal de pacientes com SLC e RGE e que a estimulagdo fisica das manobras
fisioterapicas nédo interferiu neste processo, mas potencialmente nos episddios de RGE nos

tercos esofagicos médio superior.

A cisaprida é considerada segura para o tratamento do RGE. Seus efeitos
colaterais s@o pouco frequentes (2% dos casos) e incluem diarréia e colica transitorias
(VANDENPLAS, 1996). Efeitos colaterais graves sdo descritos em casos isolados e incluem
sintomas extrapiramidais, convulsdes, colestase e arritmias cardiacas em usuarios de anti-
fungicos. Nossos pacientes ndo apresentaram efeitos coelaterais, o que nao contraria a

literatura.

Ap6s o reconhecimento da importdncia da fisioterapia na fibrose cistica
(BUTTON & HEINE, 1997, TAYLOR & THEREFALL, 1997), ¢ crescente o interesse em
comprovar sua eficicia noutras enfermidades pulmonares, principalmente as obstrutivas.

Assim, as evidéncias do sucesso e a importancia da fisioterapia nos fibrocisticos, associado
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ao elevado nimero de solicitagdes para o emprego destas técnicas, em lactentes chiadores,
por parte da equipe médica, constituiram os motivos principais para o entusiasmo na
realizacao deste estudo, que envolveu equipe de médicos e fisioterapeutas do Setor de
Alergia-Imunologia e Pneumologia do Departamento de Pediatria da Faculdade de Ciéncias
Meédicas da Universidade Estadual de Campinas.

Em criangas com desordens respiratorias complicadas por excesso de secregdes
brénquicas e quadros respiratorios secundarios a retengdo destas secrecdes, a fisioterapia
respiratoria favorece a depurag@o mucociliar, o restabelecimento da fungdo pulmonar normal

e previne a recidiva dos quadros pulmonares (PHILLIPS & PIKE, 1998).

A fisioterapia respiratona classica consiste na utilizagdo de estimulos fisicos na
regifio toracica e na utilizacdo de posturas corporais segundo a configuragdo anatomica do
pulmdo (drenagem postural) somada a utilizagdo de forcas gravitacionais para favorecer e
otimizar a drénagem de secregdes bronquicas impactadas (FLOWFELTER, 1987; WEBBER
& PRYOR, 1993; IRWIN & STHEPHEN, 1995; BUTTON & HEINE, 1998; PHILLIPS &
PIKE, 1998).

A FIGURA 3 mostra o tempo total de RGE durante o procedimento fisioterapico
em pacientes com SLC e RGE, antes do tratamento com cisaprida. Observa-se que o tempo
médio do RGE em esdfago distal foi significativamente menor durante o procedimento
fisioterapico, o qual foi realizado apds a cintilografia basal, quando parte do esvaziamento
gastrico ja tinha ocomido (p<0,05, n=13, teste de Wilcoxon), redugdo de tempo que nio
ocorreu nas topografias esofigicas média e superior. E provavel que a fisioterapia
respiratoria aumente os episddios de RGE nos tergos esofagicos médio e superior e tenham
pouca importancia sobre os episddios de RGE no tergo esofagico distal como pode ser
evidenciado na FIGURA 4, em que, embora sem significincia estatistica, o estimulo
fisioterapico aumentou o tempo total de RGE nos tergos esofagicos médios e superior,

mesmo apds o tratamento com cisaprida.

Quando comparamos os tempos totais de RGE em esdfago distal nos dois grupos
de pacientes, SLC e RGE (n=13), antes e apds o tratamento com cisaprida; com o grupo

comparativo (SLC apenas, n=12), durante a cintilografia basal e fisioterapia respiratéria
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(FIGURA 5), observamos que o tempo total de RGE em ambos grupos foi
significativamente maior durante a cintilografia basal, antes da fisioterapia respiratoria.
Ressalta-se que 0 grupo comparativo n@o apresentou episodios de RGE nos tercos
esofagicos médio e superior, ndo tendo recebido tratamento com cisaprida. Este € um
aspecto interessante e que ocorreu de modo igual nos dois grupos de pacientes, SLC e RGE
ou GC, levando-nos a supor que estes resultados possam ser explicados pela possivel
contribuigio do esvaziamento gastrico em diminuir os episédios de RGE nos 15 minutos que

sucedem a cintilografia basal, quando se realizou a fisioterapia respiratoria.

Um aspecto intrigante destes resultados € que, ao contrario das doengas
otorrinolaringologicas causadas por RGE (KOUFMAN, 1991), ainda nio é comprovado se
os episddios de RGE nos tergos esofagicos distal, médio e superior tém implicagdes
diferentes na patogenia da SLC, a n#o ser pela maior predisposigdo a aspiragdo pulmonar,

decorrente dos episodios de RGE em tergo esofagico superior.

VANDENPLAS & DIERICX, (1991) estudaram, por meio de pHmetria, a
incidéncia de episodios de RGE durante a fisioterapia. Estes autores observaram aumento
significativo dos episédios de RGE durante a fisioterapia respiratoria nos trés grupos de
pacientes estudados: I- com vOmitos, II- pacientes com doenc¢a respiratdria aguda e III-
grupo-controle. A técnica fisioterapica utilizada naquele estudo foi drenagem postural,
percussao (tapotagem) e vibragfo toracica em diferentes posigbes corporais (prono, supino, e
lados direito e esquerdo). A tosse foi provocada varias vezes por compressdo abdominal e
estimulo intermitente de pressio em regifo lateral de traquéia. Em nosso estudo nfo

realizamos manobras de compressfio abdominal para favorecimento da tosse.

As técnicas fisioterdpicas utilizadas foram realizadas pela autora em todos os
pacientes, em todos os momentos do estudo e seu uso € rotineiro em nosso servigo. A
técnica de AFE (DEMONT ef af., 1991, BARTHE, 1990) tem sido utilizada com resultados
praticos positivos, quando aplicada em lactentes com obstrugio de vias aéreas e
hipersecregio bronquica. A vanagdo de estimulos quanto & velocidade do fluxo e tempo do
periodo expiratério, induzida pelas maos do terapeuta, favorece o ajuste da técnica segundo

a necessidade de mobilizagdo de secregBes em vias aéreas centrats ou periféricas, bem como
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a adequagdo do estimulo quanto ao tamanho do torax do paciente pediatrico. O fluxo aéreo

deve ter velocidade superior 4 da expiragio normal e proxima a da tosse.

Um aspecto positivo do emprego desta técnica em pacientes pediatricos € o fato
de ndo acrescentar estimulos fisicos outros além da potencializag¢do da fisiologia pulmonar
normal, através de variagdes de fluxos aéreos para a desobstrugdo bronquica e
homogeinizagio da ventilagio pulmonar (VINCON & FAUSSER, 1991). Adicionalmente,
ndo registramos nenhum episodio de vomito ou aspiragdo pulmonar em nossos pacientes,
antes ou durante nossos procedimentos fisioterapicos de AFE, reforgando a seguranga do

procedimento de AFE e seu baixo efeito refluxogénico.

Muitos autores consideram que a cintilografia € superior & pHmetria para o
diagnostico de RGE e outros autores consideram o inverso ( HOFFMAN, 1979). Esta
contradicio se explica pela grande variagio na padronizag@io de ambas técnicas. Acredita-se
que estes dois procedimentos exploram diferentes condigtes. Recentemente SHAY (1992) e
VANDENPLAS & DIERICX (1991) compararam as duas técnicas durante o periodo pds
prandial, mostrando maior sensibilidade na cintilografia em detectar RGE pos-prandial. A
explicagdo deste fato ¢ que o estdmago € distendido e tem seu pH neutralizado pelo Icite
ingerido e consegue ser detectado pela cintilografia, mas n3o pela pHmetria, incapaz de

detectar refluxos neutros.

Alguns autores ressaltam que os episddios de aspirago maciga podem ocorrer
no periodo pos-prandial, invalidando a idéia de que o refluxo pos-prandial é sempre
fisiologico (PIEPZ, 1995, MALFROOT & DAB, 1995). Neste sentido, € importante
valorizar em nosso estudo, o papel da cintilografia, a qual detecta episédios de RGE acidos,

neutros e alcalinos, ao conirario da pHmetria que s detecta episodios de RGE acidos.

Ndo encontramos trabalhos na literatura que registrassem os episddios de RGE
segundo as diferentes topografias esofdgicas (distal, média e superior) e correlacionassem
estes eventos com a clinica do paciente. Neste ponto nos perguntamos quantos episodios de
RGE em tergo esofagico distal sdo considerados fisiologicos em criangas? Nossos resultados
mostram claramente que os pacientes com SLC e RGE apresentam tempo total de RGE em
esbfago distal nitidamente maior que os pacientes do grupo GC, mesmo apds tratamento
com cisaprida (FIGURA 7).
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Uma certa quantidade de episodios de RGE é um fendmeno normal em criangas
abaixo de 1 ano de idade, as quais podem refluir durante mais de 2 horas apos as refeigdes
(VANDENPLAS, 1988). Sendo a cintilografia um teste pos-prandial, esta pode detectar
tanto RGE normal quanto patolégico, levando o médico a ter dificuldades na decisfo de
tratar RGE sem o apoio de outro método diagnostico para RGE. Em nosso estudo o
diagnostico de RGE foi documentado segundo alteragbes encontradas em dois métodos

diagnosticos: RXEED e cintilografia.

A patogénese do RGE € multifatonal, incluindo a incompeténcia do EEIL
discinesia esofagica, esvaziamento gastrico lento e dano secundario da mucosa esofagica.
Isto nos leva a crer que, os diversos métodos dignodsticos se tornam complementares para
aumentar a positividade da avaliagio. O método diagnostico para RGE deveria
objetivamente quantificar os episodios de RGE em termos de frequéncia, tempo de
exposigdo do esofago-ao contelido gastrico, bem como a topografia esofagica atingida.
Propusemos nesta pesquisa uma nova maneira de registrar ¢ interpretar o exame

cintilografico para o diagnostico de RGE.

A SLC ¢ a DRGE continuam sendo duas entidades de muito interesse e com
muitas diuvidas a serem respondidas. A relagdo de causa e efeito entre as duas ainda é

controversa, devendo-se comprovar exatamente 0s mecanismos envolvidos.
Restam ainda algumas perguntas para futuras investigagSes:
1. Qual a verdadeira relagio da SLC com RGE?
2. Qual a importancia dos episddios de RGE nas varias topografias do eséfago?

3. Qual a melthor técnica para documentar ¢ estudar o RGE durante os

procedimentos fisioterapicos na inféncia e adolescéncia?

4. Como os habitos modernos de vida interferem na epidemiologia da SLC e do
RGE?

5. Como a resisténcia das vias aéreas ¢ afetada por manobras fisioterapicas?

6. Ocorre a liberagdo de algum mediador por meio das manobras fisioterapicas
que interfira na relagio SL.C e RGE?
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6. CONCLUSOES



Considerando a populagio e os métodos utilizados concluimos que:

1. O tratamento com cisaprida resultou na diminuigdo do tempo total de RGE
nas topografias esofagicas distal, média e superior de pacientes com SLC e RGE, com

significincia estatistica somente no tergo esofagico superior.

2. A manobra fisioterapica de AFE empregada neste estudo, foi potencialmente
refluxogénica antes e apos a terapéutica com cisaprida, apenas para os episédios de RGE nos

tergos esofagicos médio e superior de pacientes com SLC e RGE.

3. O tempo total de RGE nos pacientes com SLC e RGE, nas diversas
topografias esofigicas, foi inversamente proporcional a distdncia do EEI, em todas as

situagBes estudadas,

4. O tempo total de RGE em esdfago distal € significativamente maior no grupo
SLC e RGE em comparagio ao GC (SLC apenas).

5. Mesmo apresentando RGE durante cintilografia de controle apds terapéutica
com cisaprida, todos pacientes com SLC e RGE apresentaram melhora dos sintomas

digestivos e respiratorios.
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7. SUMMARY



OBJECTIVE: The aim of this study was to evaluate the effect of the cisapride
and chest physical therapy on the gastroesophageal reflux (GER) of wheezing babies.

METHODS: We assessed prospectively by scintigraphy, the presence of
technetium (**Tc) in the upper, middle, and lower esophagus in 25 wheezing babies (13 with
GER and 12 without GER). Both groups underwent clinical investigation, including
laboratory, X-ray and scintigraphy tests, for the etiology of the wheezing baby syndrome
(WBS) and GER. Expiratory Flow Acceleration (EFA) was performed before and after
treatment with cisapride. During scintigraphy, the total time of the GER episodes was
accounted for each esophageal topography, before and after cisapride therapy, with and
without EFA.

RESULTS: Cisapride significantly diminished the total time of GER (TTGER)
in the upper esophagus (p<0.05). After cisapride therapy, EFA increased the TTGER in the
upper and ﬁedium esophagus, although without reaching statistical significance. WBS with
GER presented a longer TTGER in lower esophagus (p<0.05) before and after the treatment
with cisapride even during EFA, when compared to WBS without GER (p<0.05).

CONCLUSIONS: Cisapride was effective in decreasing the TIRGE, mainly in
the upper esophagus and EFA apparently increased the number of episodes of GER, but
without reaching statistical significance. Other studies are necessary to investigate the

effects of chest physical therapy according to corporal positions.
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ANEXO 1

Dados clinicos, evolutivos e valores de cintilografia dos 13 lactentes estudados.

Paciente 1
1. R.S.S., masculino, branco, data de nascimento: 01/11/94. HC- 473523-5 -
idade: 3 meses. Peso: 6,680 kg
Histéria : encaminhado do Pronto-Socorro de Pediatria para o Ambulatério de Pediatria
Clinica por dispnéia, cianose e vOmitos esporadicos apés mamadas, além de sibilincia
frequente. Idade de inicio das crises de chiado: I més de vida. Fregiiéncia: diaria
Intensidade: moderada. Nega antecedentes de alergia. Nio frequenta creche.
Sinais relacionados a RGE: crise de apnéia, vémitos, cianose , tosse cronica, chiado, roncos,
choro exagerado.
HD: Sindrome do lactente chiador
Cintilografia realizada dia 19/02/95
Inicio o tratamento com cisaprida: 23/02/95
Cintilografia de controle dia: 17/08/95

. Paciente 1 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)
Exame S 0 6
Dia 15/02/95 M 2 12
D 22 28
Pos (s/fisio) Pés (c/fisio)
Controle S 0 0
Dia 17/08/95 M 0 0
D 42 14

Apresentou melhora dos sinfomas digestivos e respiratorios.

medicamentoso.

Recebeu alta do tratamento
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Paciente 2
2. J.S.L, feminino, negro, data de nascimento:18/04/94. HC- 455309-5
Idade: 10 meses. Peso: 8,450 Kg
Historia; crianca prematura, com broncopneumonia e atelectasia, apresentando sibilancia
didria desde o nascimento. Dois episodios de apnéia. Internacdo de 2 dias com insuficiencia
respiratoria. Idade do inicio das crises: 1 més de vida. Frequéncia: diario. Intensidadade :
moderada. Antecedentes pessoais: mée asmatica. Creche: ndo .
Sintomas relacionados a RGE: regurgita¢do, apnéia, vomitos, cianose, IVAS de repetigio,
tosse cronica , resfriados frequentes, pneumonias (2 vezes), tosse com secregdo, chiado,
ruminagio, engasgos, roncos, cianose.

Cintilografia dia: 02/02/95
Inicio do tratamento com cisaprida: 09/03/95
Cintilografia de controle dia: 17/08/95

Paciente 2 Pré (s/fisio) Pré (c/isio)
Exame S 0 0
Dia 02/02/95 M 20 16
D 26 24
Pos (s/fisio) Pés (c/fisio)
Controle S 0 0
Dia 17/08/95 M 0 0
D 38 18

Usou Cisaprida por 6 meses com melhora clinica dos sintomas respiratorios.
Apos término da medicagio apresentou 2 pneumonias.

Anexos
79



Paciente 3
3. L.G.R, masculino, branco, data de nascimento: 05/10/93. HC- 472650-7
Idade: 16 meses. Peso: 9,700 Kg
Histéria; SLC com pneumonias aos 3, 6 e 7 meses de 1dade.
Idade do inicio das crises: 4 meses. Frequéncia : de 15 em 15 dias. Intensidade: leve
Antecedentes familiares: mée com rinite alérgica. Creche: nfo
HD: SLC com pneumonias de repeti¢do
Sintomas relacionados ac RGE: regurgitago, apnéia, vOomitos, cianose, dificuldade em
ganhar peso, IVAS de repetigdo, tosse cronica, resfriados frequentes, tosse rouca, otites de
repetigio, tosse seca, pneumonias (4 vezes), tosse com secregdo, solugo, chiado, roncos,
distarbios de sono, choro exagerado, ruminagdo, anorexia, engasgos, anemia.
Cintilografia dia: 17/02/95
Inicio do tratamento com cisaprida; 06/03/95
Cintilografia de controle dia: 28/09/935

Paciente 3 Pré (s/fisio) Pré (c/Aisio)
Exame S 0 0
Dia 17/02/95 M 4 0
D 24 8
Pos (s/fisio) Paos (c/fisio)
Controle S 0 16
Dia 28/09/95 M 14 0
D 18 14

Crianga apresentou melhora das condigdes clinicas apds tratamento medicamentoso.
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Paciente 4
4. P. P. S., masculino, negro, data de nascimento: 08/07/93. HC- 488245-8
Idade: 20 meses. Peso; 13,200
Histéria: SLC com pneumonias de repeticdo, com ocorréncia bimensal (5 episodios) desde
0s 9 meses, associadas a intervalos de sibilancia. Idade do inicio das crises: 9 meses
Freqiiéncia: 1 vez por més. Intensidade: moderada. Antecedentes alergia: pai e mae:
urticaria. Creche: sim
Internacdes: 3 vezes
Sintomas relacionados a0 RGE: IVAS de repeticdo, tosse cronica, resfriados freqientes,
fosse rouca, pneumonias, tosse com secregdo, chiado, roncos.
HD: SLC com pneumonias de repetigio
Cintilografia dia; 09/03/95
Inicio do tratamento com cisaprida: 27/03/95
Cintilografia de controle dia: 17/08/95

Paciente 4 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)
Exame S 32 0

Dia 09/03/95 M 8 18
D 18 14

Pds (s/fisio) Pos (c/fisio)
Controle S 12 36
Dha 17/8/95 M 0 12
D 14 18

Apresentou melhora do quadro clinico anterior.
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Paciente 5

5. A.L.O.R. : masculino, branco, data de nascimento: 18/10/94, HC- 483743-5

Idade 4 meses. Peso: 7,550 Kg

Historia: Bronquiolite e pneumonia ha 2 meses ,com inicio de chiado € tosse produtiva.

Apresenta obstrugdo nasal. Frequente.

TIdade do inico das crises: 2 meses. Frequéncia: 1 vez por més. Intensidade: moderada
Antecedentes de alergia: avos paterno e materno tém asma. Creche: ndo
Sintomas relacionados ao RGE: regurgitacdo, vdmitos, tosse cronica, chiado, pneumonia. -

HD: SLC com pneumonias de repetigao.
Cintilografia dia: 09/02/95

Inicio do tratamento com cisaprida: 06/03/95
Cintilografia de controle dia: 31/08/95

Paciente 5 Pré (s/isio) Pré (c/fisio)
Exame S 0 8
Dia 09/02/95 M 8 2
D 36 26
Pos (s/fisio) Pés (c/Aisio)
Controle S 0 0
Dia 31/08/95 M 0 2
D 14 28

Crianga apresentou melhora clinica. Mée sem queixas. Suspenso tratamento medicamentoso.
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Paciente 6

6. S.B.S: masculino, branco, data de nascimento: 09/06/94. HC- 486303-2

Idade: 9 meses: Peso: 8,430 Kg

Historia: Vomitos desde o nascimento, Ha 6 meses apresentando episddios de tosse com
chiado e roncos, inapeténcia, adinamia e cansago. Refere 1(um) episédio de pneumonia ¢ 4
otites. Idade do inicio das crises: 2 meses de idade. Freqiiéncia: 1 vez por semana
Intensidade: moderada. Antecedentes de alergia: mde tem alergia a pd e 1 Bisavos
asmaticos. Creche: sim

Sintomas relacionados ao RGE: regurgitagio, vomitos, IVAS de repeticdo, tosse cronica,
resfriados freqiientes, tosse rouca, otites de repetigdo, pneumonia (3 vezes), t0sse noturmna,
Sandifer, chiado, roncos, distirbios de sono, anemia.

HD: SLC com pneumonias de repeti¢io

Cintilografia dia: 16/03/95

Inicio do tratamento com cisaprida: 27/03/95

Cintilografia de controle dia: 21/09/95

Paciente 6 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)
Exame S 14 0
Dia 16/03/95 M 8 0
D 14 12
Paés (s/fisio) Pos (c/fisio)
Controle S 2 0
Dia 21/09/95 M 10 20
D 34 38

Crianca manteve quadro clinico pulmonar de infecgdes de repeticdo e sibilancia frequente
apds tratamento.
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Paciente 7
7. A.L.P.S. : masculino, branco, data de nascimento: 11/10/94, HC- 4855364
Idade: 4 meses. Peso: 8,300 Kg
Histéria: Encaminhado do Pronto-Socorro de Pediatria para investigagdo de RGE., com
histéria de vmitos alimentares apos suspender aleitamento materno com 2 meses de vida,
tendo apresentado pneumonia naquela ocasido.
Idade do inicio das crises: 3 meses. Freqiiéncia: semanais. Intensidade: leve
Antecedentes de alergia: nega. Creche: nfo
Sinais e sintomas relacionados ao RGE: vémitos, tosse cronica, chiado
HD: Sindrome do lactente chiador
Cintilogradia dia: 16/02/95
Inicio do tratamento com prepulsid: 06/03/95
Cintilografia de controle dia: 17/08/95

Paciente 7 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)
Exame S 3 24
Dia 16/02/95 M 0 2
D 22 12
Pas (s/fisio) Pés (c/fisio)
~ Controle S 0 0
Dia 17/08/95 M 0 0
b 36 16

Boa evolugiio clinica, sem queixas respiratérias apds tratamento. Alta do ambulatério.
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Paciente 8
8. P.V.M.P.: feminino, negro, data de nascimento: 14/10/94. HC- 493526-3.
Idade: 7 meses. Peso: 7,420 Kg
Historia; Obstrugdo nasal desde o nascimento, acompanhada de espirros ¢ rinorréia, Ha um
més com sibildncia. Tosse seca com piora noturna. Idade de inicio das crises: aos 2 meses de
idade. Freqiiéncia: diaria. Intensidade: leve. Antecedentes de alergia; irmd mais velha com
rinite. Creche: ndo
Sinais e sintomas relacionados aoc RGE: regurgitagdo, vomitos, Ivas de repeti¢do, tosse
crénica, resfriados frequentes, tosse seca, tosse com secregdo, Sandifer, solugo, chiado,
TONCos, engasgos.
HD: Sindrome do lactente chiador
Cintilografia dia:05/05/95
Inicio do tratamento com cisaprida: 07/05/95
Cintilografia de controle dia: 14/09/95

Paciente 8 Pré (s/isio) Pré (c/fisio)
Exame S 6 0
Dia 05/05/95 M 8 2
D 26 18
Pos (s/fisio) Pés (c/fisio)
Controle S 0 0
Dia 14/09/95 M 0 0
D 8 12

Relato de melhora clinica apds inicio da medicagdo. Paciente assintomatica.
Alta do ambulatorio.
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Paciente 9
6. J.R.C.: masculino, branco, data de nascimento: 21/11/94. HC: 480921-8
Idade: 3 meses. Peso: 3,920 Kg
Historia; apos nascimento evoluiu com dispnéia e chiado no peito. Com 3 dias de vida piora
do quadro com internagdo por 8 dias por pneumonia. Apresenta vOmitos e regurgitago apos
mamadas.
Idade de inicio das crises: 3 dias de vida. Frequéncia: quinzenal. Intensidade: moderada
Antecedentes de alergia; nega. Creche: ndo
Sinais ¢ sintomas relacionados aoc RGE: regurgltagao crises de apnéia, vOmitos, cianose
tosse com secregdo, solugo, chiado roncos engasgos.
HD: Sidrome do lactente chiador
Cintilografia dia;12/01/95
Inicio do tratamento com cisaprida: 16/01/95
Cintilografia de controle dia: 14/09/95

Paciente 9 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)
Exame S 4 0
Dia 12/01/95 M 6 2
D 0 0
Pos (s/fisio) Pos (c/Aisio)
Controle S 0 0
Dia 14/09/95 M 2 0
D 2 6

Crianga continua com hipersecregdo bronquica e sibilos a intervalos variaveis. Melhora dos
sintomas digestivos.
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Paciente 10
10. N. M. S.: masculino, negro, data de nascimento: 05/02/94. HC: 434492-5
Idade: 20 meses. Peso: 9,950 Kg
Historia: Crises frequentes de broncoespasmo apds 3 meses de idade. Vomitos freqiientes,
baixo ganho ponderal , 3 episddios de pneumonias . Idade de inicio das crises: 3 meses
Frequéncia: quinzenal. Intensidade: moderada. Antecedentes de alergia: nega. Creche: ndo
Sinais e sintomas relacionados ao RGE: vOmitos, tosse crnica, tosse com Secrecio,
pneumonias (3vezes), anemia, chiado, roncos engasgos, distirbios do sono, clanose.
HD: sindrome do lactente chiador
Cintilografia dia: 29/09/95
Inicio do tratamento com cisaprida: 02/10/95
Cintilografia de controle dia: 11/01/96

Paciente 10 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)
Exame 0 6
Dia 29/09/95 0 10
14 0
Pos (s/fisio) Pos (c/Aisio)
Controle 0 0
Dia 11/01/96 0 0
D 2 0

Apresentou methora do quadro clinico desde inicio do tratamento, sem crises de
broncoespasmo ou pneumonias. Melhora dos sintomas digestivos.
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Paciente 11

11. J.P.B. : masculino, negro, data de nascimento: 07/04/94. HC- 482444-4
Idade: 9 meses. Peso:8,150 Kg

Historia: crises freqiientes de sibilincia, sem vOmitos.

Idade de inicio dos sintomas:1 més de vida
Frequencia: quinzenal
Intensidade: moderada. Antecedentes de alergia: ndo sabe referir, paciente adotado.

Creche: sim

Sinais e sintomas relacionados ao RGE: regurgitagio, crise de apnéia, vomitos, dificuldade
de ganhar peso, IVAS de repetigdo, tosse cronica, resfriados frequentes, tosse rouca, chiado

frequente.
HD: SLC

Cintilografia dia: 26/01/95

Inicio do tratamento com cisaprida: 30/01/95

Cintilografia de controle dia: 14/08/95

Paciente 11 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)
Exame S 0 0
Dia 30/01/95 |{M 32 4
- D 50 32
Pos (s/fisio) Pos (c/fisio)
Controle S 0 0
Dia 14/08/95 M 2 4
D 70 30

Refere melhora do quadro clinico anterior.
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Paciente 12
12. C.F.Y.: feminino, branca, data de nascimento: 22/08/93 HC: 493526-3
Idade: 19 meses '
Historia: crianca assintomatica até ha 3 meses atras, quando iniciou vémitos pés-prandiais
de contetdo alimentar e perda de peso. Apresentou 5 pneumonias com quadro de sibilancia
concomitante nos ultimos 3 meses. Freqiiéncia: quinzenal
Intensidade: moderada. Antecedentes de alergia: nega. Creche: sim
Sinais e sintomas relacionados ao RGE: sibilos, tosse seca, pneumonias, tosse noturna, tosse
com secregdo, anorexia, dificuldade para ganhar peso.
HD: SLC com pneumonias de repeti¢o
Cintilografia dia: 16/03/93
Inicio do tratamento com cisaprida: 27/03/95
Cintilografia de controle dia: 21/09/96

Paciente 12 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)

Exame S 4 34
Dia 16/03/95 M 46 2

D 40 28

Pos (s/fisio) Pés (c/fisio)
Controle S 0 20
Dia 21/09/95 M 2 i0
D 22 30

Crianca mantém quadro de hipersecre¢do bronquica, porém com melhora da sibiléncia,
Sem queixas de pneumontas.




Paciente 13
13. S.0O.R.: masculino, branco, data de nascimento:13/01/94 HC- 488245-8
Idade: 14 meses. Peso: 9,850 Kg
Historia: Crises de chiado no peito desde o nascimento. Pneumonia com 2 meses de idade,
com internagio de S dias. Raio X com velamento de seios nasais.
Idade de inicio das crises: 2 meses
Freqiiéncia: semanal. Intensidade: moderada. Antecedentes de alergia: nega
Creche: nédo :
Sinais e sintomas relacionados ao RGE: sibilos, pneumontas, tosse seca, tosse com secregao,
tosse cronica, resfriados frequentes. HD: SLC
Cintilografia dia: 09/03/95
Inicio do tratamento com cisaprida: 14/03/95
Cintilografia de controle dia: 05/10/93

Paciente 13 Pré (s/fisio) Pré (c/fisio)
Exame S 0 0
Dia 09/03/95 M 0 4
D 18 18
Pos (s/fisio) Pés (c/fisio)
Controle S 0 0
Dia 05/10/95 M 40 28
D 16 24
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ANEXO 2

Valores do exame cintilografico antes e durante a fisioterapia de 12 lactentes estudados.

(grupo-comparativo)

Paciente 1: R. B.S ~ HC — 580468-5 — data exame : 24/04/97
Exame : 2 episodios de 2’ cada = 4 segundos
Fisoterapia : nenhum episodio = 0 segundos

Paciente 2 : R.S. — HC — 568549-5 — data exame: 21/11/97
Exame : 2 episodios de 4’ cada = 8 segundos
Fisoterapia : 1 episddio de 61 = 6 segundos

Paciente 3 : C.V.S. — HC 581681-6 — data exame: 20/02/97
Exame: 1 episodio de 2’ cada = 2 segundos
Fisioterapia: 2 episédios de 2” = 4 segundos

Paciente 4 : H. A.S. - HC — 563069-0 — data exame: 24/4/97
Exame: 3 episddios de 2’ cada = 6 segundos
Fisoterapia : nenhum episddio = 0 segundos

Paciente 5: D.W. A - HC — 616135-5 - data exame: 20/11/97
Exame; 1 episodio de 4’ + 4 episodios de 2’ cada = 12 segundos
Fisioterapia: 1 episodio de 2’ = 2 segundos

Paciente 6: E.S. N. — HC — 5508453 - data exame: 24/4/97
Exame: 1 episddio de 2 = 2 segundos _
Fisioterapta: nenhum episédio = 0 segundos

Paciente 7: BM.T.S. — HC - 512017-0 — data exame: 14/09/95
Exame: 1 episodio de 2° = 2 segundos
Fisioterapia: nenhum episodio = 0 segundos

Paciente 8: B.S.L. —~ HC - 494916-9 — data exame: 22/06/95
Exame: 1 episodio de 2’ = 2 segundos
Fisioterapia: nenhum episodio = 0 segundos

Paciente 9: RM. L. — HC — 494916-9 — data exame: 22/06/95
Exame: 1 episodio de 2° = 2 segundos
Fisioterapia: nenhum episddio = 0 segundos

Paciente 10: C.D.N.S.— HC — 500700-7 — data exame: 6/07/95
Exame: 4 episddios de 2’ cada = 8 segundos
Fisioterapia: nenhum episédio = 0 segundos
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Paciente 11: J.S.0 — HC — 494053-3 — data exame: 12/05/97
Exame: 3 episédios de 2’ cada = 6 segundos
Fisioterapia: nenhum episddio = 0 segundos

Paciente 12; T.N. - HC — 598890-6 — data exame: 31/07/97
Exame: 2 episédios de 4’ cada = 8 segundos
Fisioterapia: 1 episodio de 2’ = 2 segundos
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ANEXO 3

TABELA 1. Tempo( segundos) de RGE, em esdfago DISTAL, em 13 lactentes chiadores
pré(Pre C) e pos(Pos C) tratamento com cisaprida;, antes(A) e durante(D) a manobra
fisioterapica.

PRECAF PRECDF POSCAF POSCDF
Média 40,00 28,62 30,77 _ 28,92
Mediana 36,00 32,00 32,00 30,00
Desvio padrao 24.52 17,27 20,79 21,18
Valor minimo 10,00 02,00 02,00 00,00
Valor méximo 90,00 64,00 72,00 66,00

PRECAF- pré-tratamento com cisaprida antes da fisioterapia
PRECDF- pré-tratamento com cisaprida durante a fisioterapia
POSCAF- pos-tratamento com cisaprida antes da fisioterapia
POSCDF - pos-tratamento com cisaprida durante a fisioterapia

TABELA 2. Tempo( segundos) de RGE, em esbfago MEDIO, em 13 lactentes chiadores
antes e apos tratamento com cisaprida; com e sem a manobra fisioterapica.

PREsf PREcf POSsf POScf
Média 16,15 11,69 06,46 09,85
Mediana 16,00 10,00 02,00 (02,00
Desvio padrao 15,97 11,16 11,38 14,95
Valor minimo 00,00 00,00 00,00 00,00
Valor maximo 50,00 36,00 40,00 48,00

TABELA 3. Tempo(segundos) de RGE em esdfago SUPERIOR, em 13 lactentes chiadores
antes e apos tratamento com cisaprida; com e sem a manobra fisioterapica.

PREsf PREcf POSsf POSct
Média 05.23 06,00 01,08 05,54
Mediana 00,00 00,00 00,00 00,00
Desvio padrio 09,11 10,80 03,33 11,38
Valor minimo 00,00 00,00 00,00 00,00
Valor maximo 32,00 34,00 12,00 36,00
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A seguir, apresentamos os resultados da estatistica descritiva do tempo de RGE dos pacientes
com SLC ( grupo comparativo ), em topografia DISTAL, segundo tratamento fisioterapico.
(TABELA 4)

TABELA 4. Tempo( segundos) de RGE em esdfago distal DISTAL, em 12 lactentes
chiadores sem RGE, antes (AF) e durante (DF) a manobra fisioterapica.

LCAF LCDF
Média 5,67 1,33
Mediana 5,00 0,00
Desvio padrido 3,70 1,97
Valor minimo 2,00 0,00
Valor maximo - 12,00 6,00

L.CAF- lactentes chiadores antes da fisioterapia
LCDF- lactentes chiadores durante a fisioterapia

UNICAMP
3IBLIOTECA CENTRA!
SECAO CIRCULANT
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