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RESUMO

Este estudo tem a finalidade de: 1) avaliar a peristalse do corpo do esofago, 2) identificar o
tipo das alteragcdes motoras do corpo do eséfago, 3) comparar o comportamento das alteragdes
motoras do corpo do esofago, antes e depois do tratamento cirdrgico, nos pacientes com
hérnia hiatal e esofagite. Para este propdsito determinaram-se os pardmetros normais para a
motilidade do esdfago a partir de um grupo de 35 voluntarios com idade entre 17 e 68 anos,
saudaveis e assintomdticos para o aparelho digestorio. Foram estudados os exames de
manometria esofagiana de 181 pacientes entre 19 e 79 anos, sendo 128 mulheres e 53 homens.
O seguimento foi possivel em 33 pacientes, 22 mulheres e 11homens, com idade entre 24 e 75
anos, permitindo analise do padrao motor e pressorico esofagiano antes € apos o tratamento
cirargico, totalizando 214 exames estudados. Os pacientes apresentaram hérnia hiatal de 3 cm
(n=118), 4 cm (n=51) e maior que 5 cm (n=12). Esofagite grau I foi encontrada em 75, grau Il
em 57, grau III em 28, grau IV em 5 e grau V em 16. Em relagdo a motilidade do corpo do
esofago 84 pacientes (46,4%) foram normais e 97 (54,6%) apresentaram alteragdes motoras.
Os disturbios motores encontrados foram: aumento da for¢a de contragdo em 10 pacientes
(5,5%), aperistalse em 6 (3,3%), diminui¢do da amplitude no corpo do esdfago distal em 39
(21,5%), diminuicdo da amplitude no esdfago distal associada a presenca de ondas nao
conduzidas em 26 (14,4%), distarbio motor ndo especifico em 7 (3,9%), espasmo difuso em 2
(1,1%), esofago em quebra-nozes em 3 (1,6%), espasmo hipotensivo em 3 (1,6%). Foi
empregada a técnica de Nissen com reparo crural. O intervalo entre a operagao anti-refluxo e
a avaliagdo manométrica variou de 1 més a 48 meses. Considerou-se melhora do padrao
motor quando o paciente que apresentou no pré-operatdrio padrdo motor deteriorado
demonstrou no pos-operatorio, aumento na forga de contragdo ou retorno aos padrdes de
normalidade. Isto ocorreu em 11 pacientes (33,3%). Nenhuma alteracdo ocorreu em 13
(39,4%). Alteragdes no padrao motor foram observadas em 5 pacientes (15,2%), expressaram-
se pelo aumento da for¢a de contragdo no esdfago distal, sendo que em 2 pacientes o tracado
foi compativel com esdfago em quebra-nozes. Piora do padrao motor ocorreu em 3 pacientes
(9%). Através deste estudo foi possivel concluir que: 1) quanto maior a hérnia hiatal e o grau
de esofagite maior o distirbio motor. 2) As alteracdes motoras mais comuns sao: diminui¢ao
da amplitude das ondas peristalticas, presenga de aperistalse e distarbios motores nao
especificos no esofago distal. 3) Pacientes com hérnia hiatal e esofagite dividem-se em trés
grupos relacionados com o comportamento motor no corpo do esdfago e o tratamento
cirtirgico: a) pacientes com fun¢do motora normal, independente do grau de esofagite, que nao
se altera apds o tratamento cirirgico. b) alteracdes motoras proporcionais ao grau de
esofagite, com melhora na capacidade motora apds cura da esofagite. ¢) disturbios motores
permanentes, independentes do grau de esofagite, que ndo se alteram apds a cura da esofagite
por tratamento cirurgico.

Palavras-chave: Esb6fago; Manometria; Motilidade; Hérnia hiatal; Esofagite;
Operacéao anti-refluxo.
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ABSTRACT

The aim of this study was: 1) to evaluate esophageal body motility 2) identify the
type of motor abnormalities of the esophageal body. 3) to compare the esophageal
motility before and after the surgical treatment of the patients with hiatal hernia and
esophagitis. For this purpose, the normal parameters of esophageal manometry were
obtained from 35 asymptomatic healthy control subjects aged 17 to 68 years.
Esophageal motor function was assessed in 181 patients with hiatal hernia and
esophagitis aged 19 to 79 years, 128 women and 53 men. The postoperative
assessment was possible in 33 patients, 22 women and 11 men, aged 24 to 75
years. A total of 214 manometric tracings were studied. Hiatal hernia with 3 cm size
was found in 118, 4 cm in 51 and greater than 5 cm in 12 patients. According to the
modified Savary-Miller scale, esophagitis grade | was found in 75, grade Il in 57,
grade lll in 28, grade IV in 5 and grade V in 16. Normal motor function was present in
84 (46,4%) and 97 (54,6%) had motor abnormality. The motor abnormalities found
were: increase in the amplitude of the waves in 10 patients 95,5%), aperistalsis in 6
(3,3%), diminished peristaltic function in distal esophagus in 39 (21,5%), diminished
peristaltic function associated with not conducted waves in 26 (14,4%), nonspecific
esophageal motility disorder in 7 (3,9%), diffuse spasm in 2 (1,1%), nutcracker
esophagus in 3(1,6%), simultaneous waves in 3 (1,6%). The Nissen fundoplication
with crural repair was performed and the patients were evaluated 1 to 48 months
later. Improvement of the motility, was considered when the comparison between
preoperative and postoperative findings demonstrated increase in the amplitude or
the return to normal patterns of motility, this occurred in 11 patients (33,35). No
changes occurred in 13 (39,4%). Modification in motility by the increase of the
contraction in distal esophagus was observed in 5 patients (15,2%), 2 with
characteristics of nutcracker esophagus. Impairment of the esophageal function
occurred in 3 patients (9%). This study concludes that: 1) the association of
increasing motor impairment with increasing severity of the esophagitis and the size
of the hiatal hernia. 2) the most common motor abnormalities are: diminished
peristaltic function, aperistalsis and nonspecific esophageal motility disorder in distal
esophagus. 3) The relationship between esophageal motor abnormalities, and the
healing of the esophagitis and hiatal hernia after the antireflux operation, reveals 3
groups: a) esophagitis with normal esophageal body function. b) dismotility related to
the severity of esophagitis, and the returns to the normal function after the healing. c)
permanent motor abnormalities independent from the severity of the esophagitis.

Key-words: Esophagus; Manometry; Motility; Hiatal Hernia; Esophagitis; Antireflux
operation
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1 INTRODUCAO

O conceito que envolve a patogénese da Doenca do Refluxo
Gastroesofagico (DRGE) esta relacionada a duragao da exposi¢cao acida do eséfago
ao suco gastroduodenal. A integridade da mucosa esofagiana € balanceada entre
forgcas agressivas (grau de acidez, fator alcalino ou corrosdo do refluxo) e forgas
defensivas (clareamento e resisténcia da mucosa). Desequilibrio nestas influéncias
tendem a condicdo descompensada. Em individuos normais o refluxo
gastroesofagico ocorre uma vez por hora sem sinais ou sintomas de lesdo tecidual, é
evento fisiolégico em quase todos os individuos em algum grau. Aumento da
exposi¢cao da mucosa do eséfago ao acido esta relacionada ao aumento do numero
de episddios de refluxo (DE MEESTER et al., 1976; ORLANDO, 1997; HOLLOWAY,
2000).

A motilidade esofagica dos pacientes com DRGE tem sido assunto de
grande interesse de varios autores nas ultimas décadas, entre eles BOMBECK,
BATTLE e NYHUS (1973), FREIDIN et al. (1989), RAKIC et al (1997), BOOTH,
STRATFORD e DEHN (2002). Porém nenhum definiu algumas questdes: se as
anormalidades motoras precedem ou seguem as lesbes mucosas pela persisténcia
do refluxo; se a disfuncao peristaltica é primaria ou secundaria a lesdo da mucosa,;
se o refluxo causa dismotilidade ou a dismotilidade causa refluxo; se o processo
pode ser irreversivel complicando a DRGE.

Ha trinta anos atras considerava-se a hérnia hiatal causa principal dos
sintomas que agora sao atribuidos ao refluxo gastroesofagico, e o reparo da hérnia
era o principal tratamento para tais sintomas. A associagao entre refluxo e hérnia
hiatal € claro, embora o lugar da hérnia hiatal como causa unica de refluxo
gastroesofagico sintomatico, permanega em duvida, pois a associagdo pode ser
incidental nas duas condi¢gdes. Endoscopistas concordam que a maioria dos casos
de esofagite ocorre em associagdo com hérnia hiatal. Senso comum indica que a
alteracdo da anatomia da transicdo esofagogastrica, que ocorre na hérnia hiatal,
aumentaria o refluxo gastroesofagico. Pacientes com hérnia hiatal tém mais
esofagite do que aqueles sem sua presencga, e também apresentam diminui¢cado do
esvaziamento esofagiano e do clareamento nos cinco centimetros proximais ao

esfincter esofagiano inferior (EEI), tendo o clareamento relagéo inversa a severidade



da esofagite. Segundo KAHRILAS (1997,1998) a hérnia hiatal pode contribuir em
associagao com as anormalidades esofagianas motoras, na patogénese da esofagite
de refluxo.

BLACKWELL et al (1984) e CARGILL et al. (1985), afirmam que na
investigacao dos disturbios que acometem o eséfago, a manometria esofagica € a
unica ferramenta capaz de mensurar as alteracdes pressoéricas e motoras. Outros
autores tais como VOYLES et al. (1981), BLACKWELL et al. (1984), KAHRILAS et
al. (1986), FELIX (1988), JAMIESON e DURANCEAU (1988),
TRIADAFILOPOULOS e CASTILLO (1991) e CASTELL (1992), corroboram com
esta afirmagdo demonstrando que a manometria possibilita o diagndstico da
maioria das desordens do corpo esofagiano, fornecendo diretamente informacdes

sobre desempenho peristaltico do corpo esofagiano e fungéo dos esfincteres.

Os dados obtidos através da manometria esofagiana sdo (Figura 1):

1. Funcado motora do esfincter esofagiano superior
2. Fungao motora do corpo esofagiano

3. Funcgao motora do esfincter esofagiano inferior

FIGURA 1 — EXEMPLIFICAGAO DO TRAGADO DE MANOMETRIA

Faringe

A
\ Esfincter

\ L Superior
\ L _Corpo do

Esdéfago
/[

. / \ Esfincter

Esofagiano
Inferior

‘q\m A e e
A
10s

Padrao do tragcado de manometria normal obtido dos segmentos do es6-
fago.

FONTE: STENDAL, C. Practical Guide to Gastrointestinal Function
Testing. 1. ed. London: Blackwell Science, 1997.



Muitas anormalidades motoras e presséricas sao encontradas na
manometria esofagica durante a investigagdo da DRGE, tais como peristalse
diminuida e hipotensao do EEI.

De acordo com AVOTS-AVOTINS et al (1990), para o paciente submetido a
manometria esofagica, o custo e o desconforto do exame, sdo pequenos, quando
comparados ao insucesso ocasional das operagdes anti-refluxo nos casos em que
as desordens de motilidade estavam presentes e nao foram diagnosticadas.

LEONARDI et al. (1981), BOMBECK et al (1972), HILL et al. (1979) relatam
casos de pacientes com acalasia, espasmo difuso primario ou esclerodermia cuja
falta de correto diagnodstico pré-operatério, acarretou falha do tratamento cirurgico.
Relato da realizacdo de cirurgia anti-refluxo pensando-se em tratar-se de DRGE
quando a causa basica era acalasia esta descrito por HOCKING, RYCKMAN e
WOODWARD em 1985. O resultado do estudo da motilidade podera alertar para a
presenca de desordem motora com insuficiente clareamento do refluxo, podendo
modificar o procedimento anti-refluxo.

Poucos estudos investigaram a fungcdo esofagiana antes e depois da
cicatrizacdo da esofagite e sua relagdo com a hérnia hiatal. A peristalse € o mais
importante componente de defesa e se encontra comprometido em significante
numero de pacientes com DRGE. A DRGE tem sido associada com anormalidades
motoras do EEI, corpo do eséfago, regides fundicas e antrais do estbmago. Ha
correlagdo entre DRGE e a peristalse seja ela fraca, ndo coordenada, ineficiente ou
inexistente. A DRGE por si s6 poderia causar disturbio motor esofagiano nao
especifico. Assim o inverso € verdadeiro, pois as anormalidades motoras, com
diminuicdo do clareamento esofagiano, prejuizo do esvaziamento gastrico e
presenca de hérnia hiatal, contribuem para o quadro da DRGE (BREMNER;
WILSON, 1987).

Para ECKARDT (1988) e ORLANDO (1997), se estas anormalidades
motoras sao secundarias ou primarias, se o dano da funcido motora é causa ou
consequéncia da inflamacdo mucosa, nao esta claro. A natureza reversivel ou
adquirida destas anormalidades motoras ndo tem sido bem aceita. A maioria dos
estudos falha em mostrar melhora da contratilidade apds cura da esofagite, mas isto
nao exclui a possibilidade de que a cronicidade da esofagite ndo produza mudancgas

irreversiveis.



Em diversos trabalhos publicados, entre eles os pertencentes a MOSES et
al. (1987), ERIKSEN et al. (1988), STEIN et al. 1990, MARKS e RICHTER (1993), e
COENRAAD et al. (1998), nao ha conclusao definitiva sobre a questdo da origem da
alteragcao motora nas esofagites. Permanece para ser determinado se a disfuncao da
peristalse € uma das causas do refluxo gastroesofagico ou se é resultado da lesdo
da parede causada pelo refluxo do suco gastrico através do EEI deficiente.

O melhor conhecimento do comportamento destas alteragdes motoras em
relacdo ao tratamento, seja clinico ou cirurgico, poderia influenciar a conduta,
dependendo da natureza perene ou temporaria da disfuncao peristaltica. Estabelecer
a relacdo entre a cura da esofagite e o comportamento dos transtornos motores
esofagianos, seria ferramenta importante para correta orientagdo da abordagem e do
prognostico com possivel melhor resultado do tratamento dos pacientes com hérnia

hiatal e esofagite.



1.1 OBJETIVO
Este estudo tem a finalidade de:
1. Avaliar a peristalse do corpo do eséfago em pacientes com hérnia
hiatal e esofagite.

2. ldentificar o tipo das alteragbes motoras do corpo do esoéfago,

presentes nos pacientes com hérnia hiatal e esofagite.

3. Identificar as alteragbes motoras do corpo do esbdfago, apds o

tratamento cirurgico dos pacientes com hérnia hiatal e esofagite.
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2 REVISAO DA LITERATURA

CSENDES et al. (1996) e ORLANDO (1997) relatam que pacientes com
DRGE podem ter falhas nas barreiras anti-refluxo, disfungcdo das contragbes
peristalticas, diminuicdo dos fatores de resisténcia e da pressao do EEI. Todavia os
eventos iniciais que antecedem estas falhas sdo desconhecidos.

ALLISON em 1951 foi o primeiro a enfatizar a associagdo entre DRGE e
hérnia hiatal e por duas décadas hérnia hiatal foi sinbnimo de DRGE. Porém, nem
todos os pacientes com esofagite tém hérnia hiatal, e nem todos os pacientes com
hérnia hiatal tém esofagite. A atencao voltou-se ao EEI, anatébmica e funcionalmente,
deslocando o péndulo para o extremo oposto e a hérnia hiatal foi vista como
coincidéncia. Nas ultimas duas décadas as hipoteses na patogénese da DRGE tém
enfatizado anormalidades anatdémicas e ou fisiolégicas (KAHRILAS, 1997).

STEIN et al. (1990) e INAUEN et al. (1993) concordam em afirmar que a
disfungao do EEI, que representa a primeira barreira, ndo é a unica causa da DRGE,
porque nao existe correlagcao direta entre a frequéncia de refluxo e a severidade da
esofagite. Ha necessidade de associagcdo de outros fatores como: hipersecregéo
acida, distensdo e retardo do esvaziamento gastrico. Segundo MITTAL e
MCCALLUM (1988), o estbmago repleto ou distendido pode aumentar o refluxo,
ocorrendo na maioria das vezes nos periodos pos-prandiais € durante o dia em
posicao ortostatica.

O es6fago deve livrar-se do acido refluido por meio dos movimentos
propulsivos peristalticos, fato este que representa a segunda barreira anti-refluxo. As
razdes para a ma tolerancia da mucosa em relagédo ao refluxo gastroesofagico sao
pouco compreendidas, porém o clareamento ineficiente do acido refluido devido a
peristalse anormal pode ser sua causa, ou pelo menos parte dela (ARANA; TOVAR,;
GARAY, 1986).

ORLANDO (1997) e KASAPIDIS et al. (1993) através de estudos com
manometria e pHmetria esofagica correlacionando-as com o grau de esofagite,
observaram que ha relagdo entre DRGE severa e duragédo da exposigédo esofagiana
ao acido, sugerindo que o retardo no clareamento acido pode ter papel importante

na esofagite.



Sob circunstancias normais o refluxo gastroesofagico € evitado pela juncao
esbfago-gastrica competente (Figura 2). A barreira anti-refluxo na juncédo eséfago-
gastrica é de anatomia complexa, na qual a integridade funcional depende:

a) da presséo intrinseca do EEI;

b
c
d

e

) da compresséao extrinseca do EEI pela crura diafragmatica;
) da localizagao intra-abdominal do EEI;

) da integridade do ligamento frenoesofagico;

)

manutencgao do angulo esdfago-gastrico.

FIGURA 2 — FATORES PRESSORICOS QUE INFLUENCIAM O FECHAMENTO E A
ABERTURA DO EEI

- Pressao negativa com
a inspiragao

Segmento intra-

abdominal do EEI
Diafragma

Pressao de abertura =
pressao intra-abdominal +

Pressao de fechamento do pressdo intragastrica

EEIl = contracdo da crura +

pressao intra—abdominal+ EEI * Press@o positiva com a

inspiragao

Observa-se na gravura, os fatores envolvidos na competéncia da jungao esofagogastrica
FONTE: STENDAL, C. Practical Guide to Gastrointestinal FunctionTesting. 1. ed. London:
Blackwell Science, 1997.

2.1 MOTILIDADE ESOFAGIANA EM PESSOAS NORMAIS

KAHRILAS (1998) em revisdo detalhada sobre as causas da DRGE, definiu
que apos o refluxo gastroesofagico, a duracdo do tempo em que a mucosa
permanece acidificada € dita tempo de clareamento acido esofagiano, ou seja, a
duracao que o pH leva para subir acima de 5 apds o episddio de refluxo. A disfungao
peristaltica prejudica a eliminagdo do material refluido e resulta em tempo
prolongado de clareamento.

SHEZHANG et al.(1994) avaliou o clareamento em 67 pacientes com DRGE
através da fluoroscopia, e ANGGIANSAH et al.(1997) em 25 pacientes com DRGE

através da manometria e da pHmetria, ambos concluiram que o clareamento
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depende da carga acida, da capacidade de neutralizagdo da saliva, da peristalse
esofagiana e da posi¢ao do esdfago distal no abdémen. Deficiéncia de qualquer um
destes fatores pode prolongar a exposi¢cao esofagica ao conteudo gastrico refluido.

A peristalse € 0 mecanismo mais importante e o primeiro passo para
remover o refluxo, retornando-o para o estdmago e deixando apenas uma camada
acida residual, que € neutralizada pela saliva deglutida (LIDUMS; HOLLOWAY,
1997).

Revisdao cuidadosa de HOLLOWAY (2000) sobre a fisiologia do refluxo
gastroesofagico, estabelece que a resposta ao refluxo ocorre por peristalse primaria
e peristalse secundaria. O clareamento adequado € dependente das contragdes
peristalticas, na frequéncia de uma peristalse por minuto para evitar acumulo entre
refluxos consecutivos. Em pacientes com refluxo gastroesofagico a peristalse
primaria € a resposta inicial em 80% a 90% dos eventos do clareamento. A
peristalse secundaria pode iniciar-se pela distensdo do eséfago, € menos eficiente
como papel protetor, participando entre 12% a 17% dos eventos iniciais do
clareamento.

DE VAULT, CASTELL, J. e CASTELL, D (1987) estabeleceram que pelo
menos 5 a 8 degluticbes com agua sao necessarias para descrever um parametro
manomeétrico tipico para individuos normais. De acordo com as conclusdes de
KAHRILAS, CLOUSE, E HOGAN (1994), 10 degluticbes com 5 ml de agua sao
necessarias para avaliagdo da funcao esofagiana, porque matematicamente, a
probabilidade de detectar uma anormalidade P sob estas circunstancias pode ser
expressa como P =1—-(1-p )", onde p é a freqiiéncia com o qual a contragdo
anormal ocorre e n € o numero de deglutigdes incluidas no estudo manomeétrico.

EYPASCH et al. (1990) e STEIN et al. (1992) definem a amplitude como a
diferenga entre a presséo da linha de base e a pressdao maxima durante o evento de
uma onda. O esvaziamento esofagico € inversamente relacionado com a amplitude
sendo prejudicado com amplitudes menores que 40 mmHg e um parametro minimo
de contracgao efetiva esta entre 10 e 20 mmHg. Em artigo de revisdao VANTRAPPEN
e JANSSENS (1990), especificam que para o clareamento sdo necessarias ondas
peristalticas de no minimo 16 mmHg de pressao no eséfago proximal e 30 mmHg de

pressao no esofago distal.
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Amplitudes mais elevadas sdo encontradas inicialmente no eséfago cervical
porém de curta duragéo, a seguir a amplitude diminui ao nivel do arco aértico, para
finalmente no eso6fago distal a amplitude aumentar novamente e prevalecer com o

maior valor. Ha variagao nos valores de amplitude descritos na literatura (Tabela 1).

TABELA 1 — VALORES NORMAIS PARA AMPLITUDE DURANTE DEGLUTIGAO COM AGUA

AUTOR Amplitude do Corpo do Esbfago (mmhg)
(ano) Proximal Distal Total
CLOUSE e STAIANO (1983) 32 137

DURANCEAU et al (1983) 53+13 (Xts) 64 + 22 (Xts)

DODDS et al (1975) 55-70 60-70

FEUSSNER et al (1993) 40 -100
HOLLIS e CASTELL (1974) 117113 (Xxs) 126114 (X+s)

HOLLIS e CASTELL (1975) 10319,2 (Xs) 11319,6 (X+s)

HUMPHRIES e CASTELL(1977) 38%24 (X+s) 63 * 24 (X+s)

JANSSENS et al (1993) 64 + 37 (Xts)
JOHNSTON et al (1993) 22,7-129,9 42,9-175,2

KAHRILAS et al (1986) 50+24 (Xts) 124 % 67 (X+s)

KASAPIDIS et al (1993) 46 + 11 (X=s) 128 + 32 (Xts)

OTT et al (1987) 100480 (X+s)
POPE et al (1981) 20-50 35-100

RICHTER et al (1987) 62+29 (Xts) 99 + 40 (Xts)

REVEILLE et al (1991) 44,8 + 24,8(Xts) | 94,11£40,7(Xts)

STEIN et al (1992)
WILSON et al (1989)

88 + 31 (Xts)

106 * 51 (Xs)

87 + 37 (Xts)

HOLLIS e CASTELL (1975) avaliaram em individuos normais o
comportamento da peristalse e obtiveram indices de peristalse efetiva de 97+ 0,75%
através de degluticoes com agua. CLOUSE E STAIANO (1992) analisaram 1013
tracados manomeétricos para avaliar o espectro da anormalidade motora esofagica e
consideraram como indice normal, a presenga de ondas progressivas superior a
90%.

A peristalse secundaria ocorre em qualquer nivel em resposta a distensao por
ar, liquido ou alimento, independente da degluticdo. As contragdes terciarias ou
simultaneas s&o consideradas normais quando espontaneas na origem e de baixa

amplitude (DURANCEAU et al.,1983).
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RICHTER et al. (1987) e JOHNSTON et al. (1993) estudaram o tragado
manomeétrico de 95 e 20 voluntarios normais respectivamente e concluiram que a
sequéncia ndo conduzida € definida quando a peristalse ndo ocorre apdés a
degluticdo ou prossegue e desaparece, e que a falha da peristalse ndo é incomum
em populagcdo normal, com indices entre 3% e 4%.

Para FEUSSNER et al.(1993) e VANTRAPPEN (1993), as contragdes que
surgem em todo o corpo esofagiano no mesmo momento séo classificadas como
simultdneas ou terciarias, podendo ser originadas a partir da degluticdo ou
espontaneas, com incidéncia normal de contragcbes simultaneas variando entre 1% e
10%.

A causa da disfungao peristaltica ndo se resume a diminuicdo do clareamento,
mas também aos refluxos adicionais, comuns na presenga de hérnia hiatal (SHAY;
RICHTER, 1998).

2.2 ALTERAGAO MOTORA DO ESOFAGO COMO ORIGEM DA HERNIA
HIATAL

Os estudos de SLOAN, RADEMAKER e KAHRILAS (1992) em 34 pacientes
e PATTI et al.(1996), em 51 com hérnia hiatal e a revisdo da anatomia da juncéo
esbfago-gastrica de KAHRILAS (1997), concluem que a incompeténcia da jungao
esbfago-gastrica em pacientes com hérnia hiatal ndo é fenébmeno estanque, mas sim
uma destruicdo continua e progressiva da relagdo anatbmica entre a crura
diafragmatica e o EEI, que depende da extens&o da hérnia hiatal.

SHEZHANG et al. (1994) descrevem durante a analise de 67 pacientes com
DRGE, ser a ampola frénica (eséfago distal) o local mais comum de disfungdo do
esvaziamento, evocando novamente a hérnia hiatal como fator patogénico
significante no desenvolvimento da esofagite. Disfuncdo do esvaziamento pode
ocorrer no es6fago tubular ou na ampola frénica estas duas areas séao
anatomicamente e fisiologicamente distintas. O es6fago tubular é a parte cilindrica
acima da terminagao sacular, correspondendo ao corpo em termos fisiologicos. A
ampola frénica ou o vestibulo forma-se como consequéncia da herniagao fisiologica,

associada com encurtamento longitudinal do es6fago durante a peristalse, seria
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entdo toda terminagdo sacular do es6fago composta do vestibulo esofagiano e
hérnia hiatal se presente. O esvaziamento ocorre nestas duas regides, dependente
da peristalse e a disfungao peristaltica por contrag¢des fracas ou ausentes, resulta em
esvaziamento incompleto. O esvaziamento esofagico esta diminuido em pacientes
com DRGE, resultado da disfungéo peristaltica no eséfago tubular ou na ampola
frénica associada com hérnia hiatal.

A ativacdo sequencial do musculo esofagiano longitudinal progride a
contragao peristaltica. Cada segmento esofagiano é subseqientemente realongado
pela contragdo do segmento distal adjacente. A peristalse diminui de 3 cm/segundo
para 1 cm/segundo com a formagdo da ampola frénica. Quando a onda peristaltica
chega na ampola nao existe contragdo no segmento distal. Entdo o esvaziamento
ocorre por mecanismo hidrostatico, contragdes diafragmaticas e na conjungédo com o
alongamento do es6fago (KAHRILAS, 1997).

DE MEESTER et al. (1981) avaliando 53 pacientes com hérnia hiatal e o
artigo de revisdo sobre a DRGE de KAHRILAS (1998), corroboram a importancia do
ligamento frenoesofagico que se insere circunferencialmente na musculatura
esofagiana, perto da jungdo esobfago-gastrica. O ligamento é esticado em cada
degluticdo e sua capacidade elastica € responsavel por tracionar de volta a jungéo
esbfago-gastrica para sua posigdo normal apos o encurtamento. O estresse
repetitivo sujeita o ligamento frenoesofagico a substancial desgaste e consequente
ruptura. Com o desenvolvimento da hérnia hiatal, o ligamento frenoesofagico pode
romper, levando a perda da rigidez da camada muscular longitudinal esofagiana
durante a contragao, resultando em peristalse fraca. O comprimento intra-abdominal
tem grande importancia em manter a competéncia da cardia. O desenvolvimento da
hérnia resulta na perda da fixagdo normal intra-abdominal do esbéfago e em
consequéncia, a fungao propulsiva torna-se diminuida.

A origem da hérnia hiatal tem as seguintes possibilidades. O hiato é
alargado congenitamente ou como resultado de mudangas, reduzindo a resisténcia
para entrada da jungao es6fago-gastrica dentro do térax. A presséao intra-abdominal
eleva-se acima do normal, aumentando o gradiente entre pressao intra-toracica e
intra-abdominal. Como resultado a jungdo € empurrada para cima, dentro de um

hiato normal (Figura 3).
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FIGURA 3 — HERNIA HIATAL E A ANATOMIA DA JUNGAO ESOFAGO-GASTRICA

~ Pressio toracica negativa durante
a inspiragao

Juncgao esofago-gastrica———-

Hérnia Hiatal
Diafragma
Estomago

+ Pressdo abdominal positiva durante
inspiragao

A presséo intra-abdominal eleva-se acima do normal, aumentando o gradiente entre pressao
intra-toracica e intra-abdominal. Como resultado a jun¢do é empurrada para cima, dentro de

um hiato normal.

FONTE: STENDAL, C. Practical Guide to Gastrointestinal FunctionTesting. 1. ed. London:
Blackwell Science, 1997.

Hérnia hiatal axial ou de deslizamento pode ser o resultado do encurtamento
do esbfago que traciona a jungdo esdfago-gastrica para cima do hiato. Seria o
resultado do encurtamento esofagiano fisioldgico, sucedendo sem duvida a cada
resposta peristaltica a degluticdo, o que determina herniagao da cardia dentro do
hiato, da mesma maneira como acontece com o encurtamento resultante da fibrose
que acompanha a esofagite, causando herniacdo (CHRISTENSEN; MIFTAKHOV,
2000).

Radiograficamente o encurtamento esofagico ocorre quando da presencga de
hérnia hiatal por deslizamento irredutivel na posigao ereta. Durante a endoscopia, €
determinado pela distancia maior que 5 cm entre o pingamento diafragmatico e a
juncao esofagogastrica (PETERS, 1993).

O conceito de herniagdo fisiolégica durante a degluticdo € revista e
analisada por CLOUSE, ALRAKAWI e STAIANO (1998) através da analise da
motilidade esofagica em 14 individuos normais, demonstrando a aparéncia dos
dados de manometria em tempo e espacgo através da representacao topografica, e
por CHRISTENSEN e MIFTAKHOV (2000) através de um modelo matematico da
contragao esofagica. As conclusdes destes dois trabalhos ressaltam a importancia
do ligamento frenoesofagico como elemento fixador do corpo esofagico. Esta fixagdo
permite que as ondas peristalticas propaguem-se de maneira correta e eficiente.
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Ambos os trabalhos caracterizam a individualidade das duas camadas de musculo
liso longitudinais com uma camada circular entre elas, dispostas de maneira
levemente espiralada. Assim a orientagdo da contragcdo da camada externa encurta
o cilindro e a contragcdo da camada interna o estreita, tendendo a tracionar a jungao
esbfago-gastrica para cima do hiato durante a deglutigdo. Segundo CLOUSE,
ECKERT e STAIANO (1986) o encurtamento fisiolégico do eséfago que se traduz
por aproximadamente 10% do comprimento, ocorre com a degluti¢do, resultado da
contragao longitudinal do musculo esofagiano. As contragdes da musculatura circular
sdo responsaveis pelas ondas medidas no diagndstico manométrico. Este
encurtamento pode ter origem na contragdo da musculatura circular somente,
através do movimento trans-axial da contracdo dos feixes de musculatura com
orientagao obliqua. Explicando o encurtamento exagerado, a tragdo e consequente
estiramento do ligamento frenoesofagico em pacientes com anormalidades da
contragdo. Assim as desordens motoras poderiam ser responsaveis pelo
desenvolvimento da hérnia hiatal.

CHRISTENSEN e MIFTAKHOV (2000) descrevem as fibras nervosas
carregadas de Oxido nitrico sintetase, que inibem contragbes gastrointestinais. No
es6fago mais distal, na parte subdiafragmatica, estas fibras estdo nas camadas
longitudinais com densidade igual @ camada circular. As forgas axiais exercidas no
esbfago pela contragdo de suas duas camadas musculares longitudinais, induzidas
pela degluticao, se ndo fossem opostas, herniariam a cardia através do diafragma.
Tal forca se torna maxima apenas acima da cardia, no qual é consistente com a
existéncia de inervagao inibitéria nesta mesma regido. A inibigdo evita o eséfago de
encurtar, permitindo esticar e dissipar a forga que puxa a contragdo da musculatura
longitudinal acima do diafragma. A hérnia hiatal pode representar morte ou disfungao
da inervagdo inibitoria do esOfago subdiafragmatico. Seria manifestacdo de
desordem motora do es6fago, com alteragdo das propriedades elasticas do eséfago
distal ou aumento da contracdo anormal das camadas musculares longitudinais
acima do diafragma. Explicaria sua associagao com esofagite, ela em si mesma uma
manifestacdo de desordem motora esofagiana (CHRISTENSEN; MIFTAKHOV,
2000).
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2.3 ALTERACOES MOTORAS NA HERNIA HIATAL SEM ESOFAGITE

Para DE MEESTER et al. (1981), MARKS e RICHTER (1993), a hérnia hiatal
contribui para a cronicidade da DRGE agindo como fator alimentador. Induz ou
promove refluxo, atua como retentor de fluido, promove o relaxamento transitério
nao deglutivo, reduz o comprimento e a pressdo basal do EEl mecanicamente e
limita o clareamento do eséfago distal. SHEZHANG et al. (1994), RICHTER (1997),
KAHRILAS (1998), SINGH et al.(1994) observam igualmente que a hérnia hiatal
induz a peristalse anormal aumentando o tempo de exposicdo e potencializando o
efeito caustico do fluido, diminuindo o clareamento e contribuindo para o
desenvolvimento de esofagite.

SLOAN, RADEMAKER e KAHRILAS (1992) através dos achados em 34
pacientes com diagnostico endoscopico de hérnia hiatal avaliaram o impacto da
hérnia hiatal no esvaziamento esofagico usando videofluoroscopia e manometria.
Demonstraram a ampola frénica com tamanhos menores € maiores que 2 cm que
reduzem e que nao reduzem entre as degluticdes. O esvaziamento esta diminuido
no grupo das redutiveis e bem pior nas n&o redutiveis, tendo esvaziamento completo
em apenas um terco das degluticdes e exibindo refluxo retrogrado precoce na
metade das vezes. SLOAN e KAHRILAS (1991) compararam por videofluoroscopia e
manometria 14 voluntarios e 22 pacientes com hérnia hiatal, o clareamento acido foi
de 400 segundos nos voluntarios, e entre 600 e 800 segundos nos pacientes com
hérnia hiatal e DRGE. Estes dados suportam as conclusées de SHEZHANG et al.
(1994) que o esvaziamento da ampola frénica esta grandemente prejudicado em
pacientes com hérnia hiatal. Estes pacientes tém refluxos associados com a
degluticdo. Ocorrem durante o periodo vulneravel de 2 a 3 segundos depois da
degluticdo, antes ou apos a contragao peristaltica, quando o fluxo retrogrado ocorre
da ampola da hérnia hiatal de volta ao es6fago tubular. O fluxo retrégrado ou re-
refluxo da ampola ocorre coincidentemente com o relaxamento do EEI, durante a
degluticdo (KARILAS, 1997). Refluxos sobrepostos ocorrem na hérnia hiatal e além
disto quantidades pequenas de acido s&o retidas no eséfago (MITTALL;
MCCALLUM, 1988).
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A distensao e o esvaziamento gastrico influenciam o tempo de contato entre
a mucosa e o refluxo. Excessiva dilatagdo gastrica leva ao encurtamento do EEI
(STENDAL, 1997). Até 43% dos pacientes com refluxo gastroesofagico tem
diminuicdo do esvaziamento gastrico (HOLLOWAY; WINNAN; MCCALLUM, 1981,
MITTAL; MCCALLUM, 1988, MARTINEZ DE HARO et al. 1992, BENINI et al. 1996,
LIDUMS; HOLLOWAY, 1997). Alguns pacientes com refluxo gastroesofagico tém
disturbio da motilidade antral, assim a desordem motora poderia envolver o antro
gastrico (BEHAR; RAMSBY 1978; ORLANDO, 1997).

2.4 ALTERACAO MOTORA EM PACIENTES COM HERNIA HIATAL E ESOFAGITE

A associagao entre esofagite e hérnia hiatal esta entre 50% e 94% dos
pacientes com DRGE (MARKS; RICHTER, 1993). Pacientes com hérnia hiatal que
nao tem esofagite podem ter pressdo de repouso do EEIl elevada, clareamento
eficiente, baixas concentragdes de acido e pepsina ou aumento da resisténcia da
mucosa esofagiana (SLOAN; RADEMAKER; KAHRILAS, 1992). Ha consenso entre
DEMEESTER et al (1976), HOLLOWAY, WINNAN e MCCALLUM (1981),
HOLLOWAY (2000), e STEIN et al.(1990), que a anormalidade motora reduz a
eficiéncia do clareamento devido a peristalse desordenada.

Para SHEZHANG et al. (1994), ANGGIANSAH et al (1997), LIDUMS e
HOLLOWAY (1997), OBERG, CLARK e DE MEESTER (1998), a peristalse
esofagiana é critica para clareamento apropriado do refluxo e a exposi¢cao excessiva
ao conteudo gastrico pode ser resultado direto da motilidade esofagiana anormal.

KAHRILAS, DODDS e HOGAN (1988), TIMMER et al. (1994), RAKIC et al.
(1997), HOLLOWAY et al. (1999), OBERG, CLARK e DE MEESTER (1998),
SHEZHANG ET AL. (1994), e ORLANDO (1997), sugerem que a severidade da
esofagite esta relacionada a disfungao peristaltica, havendo correlagcédo entre grau de
diminuicdo da atividade e da resposta motora com a severidade da esofagite.

Para GILL et al. (1986) e SHAY et al. (1989), a amplitude estd mais
diminuida nos pacientes com DRGE do que em normais e alguns pacientes com

DRGE tem aumento na frequéncia de sequéncias peristalticas ndo conduzidas
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durante a degluticdo. A irritacdo crénica do refluxo acido poderia causar
dismotilidade.

OLSEN e SCHLEGEL (1965), MCCALLUM, BERKOWITZ e LERNER (1981),
ARANA, TOVAR e GARAY (1986), GILL et al. (1986), VAKIL et al (1989), GRANDE
et al. (1992), RAKIC et al. (1997) descrevem sucessivamente que o refluxo crénico
estd associado com varios graus de disfungdo motora esofagiana, por
anormalidades funcionais da por¢ao do musculo liso do eséfago em adultos com
esofagite. Esta disfungdo do corpo do eséfago pode manifestar-se pela diminuigao
da amplitude, pela presenca de sequéncias simultaneas, pelo aumento na incidéncia
de aperistalse, ou, pela presenga de contracbes fracas nao peristalticas,
principalmente no eséfago distal.

BREMNER e WILSON (1987), STEIN et al. (1990), MARKS e RICHTER
(1993), SINGH et al. (1994), LIDUMS e HOLLOWAY (1997), HOLLOWAY (2000),
descrevem que a incidéncia da disfungao peristaltica pode ocorrer em 32% dos
pacientes apenas com refluxo, em até 25% dos pacientes com esofagite moderada,
em 50% com esofagite severa, e, em até 64% dos pacientes com refluxo e estenose.

Pacientes com refluxo gastroesofagico tem aumento do tempo entre o inicio
do refluxo e o inicio da sequéncia peristaltica, este tempo pode estar até duas vezes
mais lento do que em normais e muito mais longo em pacientes com estenose
péptica (HOLLOWAY 2000).

O desenvolvimento de esofagite ao nivel celular é resultado da difusao de
ion hidrogénio dentro da mucosa levando a acidificagao celular e necrose. No pH 2 a
pepsina rompe a integridade histologica da barreira mucosa e aumenta a
permeabilidade do ion hidrogénio. Os sais biliares aumentam a absor¢cdo de ion
hidrogénio no esbéfago e aceleram a lesdo tecidual. A supressao acida pode levar a
desconjugacédo dos acidos biliares, no pH neutro a bile desconjugada permanece
soluvel, sendo mais prejudicial do que sais biliares conjugados (OBERG; CLARK;
DEMEESTER, 1998). Finalmente quando as células epiteliais ndo sdo capazes de
manter o pH intracelular, perdem habilidade de regular o volume e 0 edema se inicia
(KAHRILAS, 1998). A estenose forma-se quando a esofagite crénica progride para
inflamac&o esofagiana pan-mural, o segmento do esb6fago envolvido torna-se

cicatricial, espessado, inelastico e encurtado pela marcante fibrose (ZANINOTTO et
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al., 1989). Na presenca de anel de Schatzki, a amplitude peristaltica esta diminuida
no eséfago distal assim como anormalidades ndo especificas, exemplificadas por
ondas simultaneas e ndo conduzidas, e esta deficiéncia de motilidade se desenvolve
por perda das fibras musculares e aumento do colageno submucoso (MARSHALL,;
KRETSCHMAR; DIAZ-ARIAS, 1990).

SINGH et al. (1994) comparou a fungdo motora de 12 pacientes com hérnia
hiatal e es6fago de Barrett com 34 individuos normais e COENRAAD et al. (1998)
avaliou retrospectivamente 51 pacientes com es6fago de Barrett, e ambos de
maneira similar concluiram que, quanto mais extenso o es6fago de Barrett, maior o
refluxo acido, menor a amplitude no corpo do eséfago com ondas menores que 30

mmHg no eséfago distal e menor a capacidade de clareamento.

2.5 MOTILIDADE ESOFAGICA APOS O TRATAMENTO CIRURGICO

ECKARDT (1988) comparou 18 pacientes antes e apods o tratamento da
esofagite erosiva, sendo 9 com tratamento cirurgico. Descreveu que a deteccéo
manomeétrica de dismotilidade no corpo esofagiano prediz pobre resposta para o
tratamento da DRGE. A falha em estabelecer a causa do sintoma antes da operacao
pode levar a um resultado nao favoravel, porque a disfuncdo peristaltica ndo se
alteraria apds o tratamento.

DALLEMAGNE et al. (1998) na avaliagcdo de 127 pacientes operados pela
técnica de Nissen por via laparoscopica, descreve disfagia usualmente leve ou
moderada, intermitente, presente entre 2,1% a 31% que melhora entre 3 e 12
meses, enquanto que WATSON et al. (1997) em 231 pacientes descrevem
incidéncia de 2,2%. KAMOLZ, BAMMER e POINTNER (2000) relatam que a queixa
de disfagia pode estar relacionada ao perfil psicologico do paciente. Disfagia
persistente pode incidir em até 20% dos pacientes no pos-operatorio (LOW et al.,
1988, ZANINOTTO et al 1989).

A fundoplicatura total pode induzir aumento reativo na atividade peristaltica
para transpor a barreira anti-refluxo resultando em aumento da amplitude e aumento
da incidéncia de ondas nao peristalticas ou contragdes terciarias (LOW et al., 1988,
HORBACH et al., 1995).



20

WARING et al. (1995), WETSCHER et al. (1998), FUCHS et al. (1994),
WATSON et al. (1991) concordam que pacientes com dismotilidade, a opcédo da
fundoplicatura possa ser parcial, assim controlaria o refluxo criando resisténcia
baixa, que pode ser vencida, e a unica maneira de estabelecer qual procedimento
aplicar seria através da manometria.

A fungéo peristaltica pode retornar ao normal depois da operagao, sugerindo
que o refluxo é causa e nao resultado da anormalidade (GILL et al., 1986)

HUNTER et al. (1996) em 300 pacientes operados por via laparoscopica
relata que apds a operacao os indices de melhora da disfuncdo peristaltica podem
alcangar até 45% e o aumento de pressao do corpo do eséfago pode ser encontrado
em 75% dos pacientes que tinham contracdo de baixa amplitude. Porém, 13 %
podem apresentar piora da peristalse, e 10% dos pacientes, piora da for¢ca de
contracdo. Estudos de motilidade realizados por MARTINEZ et al. (1992), em 34
pacientes operados pela técnica de Nissen, a fungdo motora esofagiana melhorou
em 9, com aumento da amplitude e reducao da presenga de ondas nao conduzidas.

Contrariando esta idéia GILL et al (1986), CASTELL (1993), CSENDES et al.
(1996), TIMMER et al. (1994), WETSCHER et al (1998) descrevem que existe um
grupo de pacientes em que a cura da esofagite ndo melhora a peristalse nem a forga
de contratilidade. A peristalse deficiente seria a responsavel pelo clareamento
deficiente. As alteracbes na atividade peristaltica seriam independentes da esofagite

caracterizando a DRGE como desordem motora primaria.
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3 MATERIAL E METODOS

Este estudo foi realizado no Laboratério de Motilidade Digestiva, da
Disciplina de Cirurgia do Aparelho Digestivo, do Departamento de Cirurgia do Setor
de Ciéncias da Saude, Universidade Federal do Parana. O sistema de manometria
esofagiana utilizado foi gentilmente cedido pela empresa Alacer Biomédica Industria
Eletronica LTDA.

Para realizacédo deste estudo foram adotadas as Normas para Apresentacao
de Documentos Cientificos da Universidade Federal do Parana, Instituto Paranaense
de Desenvolvimento Econdmico e Social - lpardes (2000), Némina Anatémica
(1987), e obedecidos os principios de Pesquisa Médica do Capitulo Xll, do Cédigo
de Etica Médica, e das resolucdes do Conselho Federal de Medicina n° 671/75 e n°
1.098/83.

O projeto de pesquisa e o protocolo para este estudo foram aprovados pelo
Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do Hospital de Clinicas,
Universidade Federal do Parana. Protocolo CEP-HC N°566.147/2002-11.

Para este estudo foram selecionados 181 pacientes portadores de hérnia
hiatal e esofagite com seus diversos graus de classificacdo, submetidos ao estudo
da motilidade esofagiana através da manometria esofagica. Analise do estudo de
motilidade esofagiana, antes e apds tratamento cirurgico foi possivel em 33
pacientes do grupo de 181 com hérnia hiatal e esofagite, sendo 10 homens e 23
mulheres. O grupo controle utilizado, formado por 35 voluntarios saudaveis, que
forneceram os valores normais de referéncia pressorica e motora do corpo do
esbfago, fora estudado anteriormente e descrito em Tese de Dissertagdo de
Mestrado (SALOMAO, 1999).
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3.1 SELECAO DOS PACIENTES COM HERNIA HIATAL E ESOFAGITE

Através do levantamento e revisdo de todos os estudos de motilidade
realizados no Laboratério de Motilidade Digestiva, da Disciplina de Cirurgia do
Aparelho Digestivo, do Departamento de Cirurgia do Setor de Ciéncias da Saude,
Universidade Federal do Parana, foram selecionados 181 exames de pacientes com
hérnia hiatal e esofagite com idade variando entre 19 e 79 anos, sendo 128
mulheres e 53 homens com média de idade foi de 49.31 + 13.81(+ DP) anos. Todos
0s pacientes realizaram endoscopia digestiva alta e estudo radiolégico contrastado
do esoOfago, estbmago, e duodeno, para diagnostico, avaliagdo do tamanho da
hérnia e graduacgao da esofagite.

A medida do tamanho da hérnia foi tomada pela distdncia entre o
pingamento diafragmatico e o inicio da juncdo eséfago-gastrica. Para graduagao da
esofagite adotou-se a classificacdo de Savary-Miller modificada (Quadro 1).

Pacientes com hérnia hiatal, sem diagndstico de esofagite durante a

endoscopia, e sem comprovacgao radioldgica da hérnia hiatal, foram excluidos.

QUADRO 1 - CLASSIFICACAO DE SAVARY-MILLER MODIFICADA

Grau 0 —
normal

Grau | —
uma ou mais erosodes lineares ou ovaladas em uma unica prega longitudinal.

Grau Il -
varias erosdes situadas em mais de uma prega longitudinal, confluentes
ou ndo, mas que ndo ocupam toda a circuferéncia do esbéfago.

Grau lll -
erosodes confluentes que se estendem por toda a circuferéncia do
esofago.

Grau IV —
lesdes cronicas: uUlceras e estenose, isoladas ou associadas as lesdes
nos graus 1 e 3

GrauV -
epitélio colunar em continuidade coma linha Z: circunferencial
ou nédo, de extensio variavel, associado ou ndo a lesdes de 1 a 4.
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3.2 EQUIPAMENTO PARA MANOMETRIA ESOFAGIANA

O sistema de manometria esofagiana para estudo da motilidade modelo BP
108 — Alacer Biomédica® (Figura 5) era constituido por:
a) Bomba de perfusado capilar pneumo-hidraulica, alimentada por mini compressor de
ar, contendo agua destilada desgaseificada no interior do reservatorio de perfuséo
(Figura 6).
b) Catéter constituido de 8 tubos de polietileno, unidos num sé conjunto, com
didmetro total externo de 4,7 mm. Estes 8 tubos (canais) abrem-se lateralmente,
dispostos de maneira sequencial, com intervalos de 5 centimetros a partir da ponta
distal, orientados radialmente em angulo de 90 graus. As aberturas laterais de cada
canal possiam diametro de 0,8 mm. Para medida das distancias, existiam marcacoes
a cada centimetro pela extensdo do catéter até 70 cm (Figuras 8 e 9). A taxa de
perfusao utilizada foi de 0,5 mililitros / minuto.
c) Sensores externos conectados a cada canal do cateter (Figura 6).
d) Poligrafo digital com sistema multicanais Alacer Biomédica® (Figura 7).
e) Aplicativo especifico para manometria esofagiana: Multiplex, versao 1.13b (Alacer
Biomédica Industria Eletronica LTDA - Sao Paulo - Brasil)
d) Computador Pessoal Toshiba, processador celeron - 990 MHz, com 256
Megabyte de memadria RAM, 20 Gigabyte de memoaria no disco rigido.

f) Impressora jato de tinta HP - 930C.

FIGURA 4 - SISTEMA DE MANOMETRIA ESOFAGIANA

Computador, bomba de perfuséo
pneumo-hidraulica, poligrafo e impressora.
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FIGURA 5 - BOMBA DE PERFUSAO FIGURA 6 — POLIGRAFO MU,LTICANAIS
ALACER BIOMEDICA®
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e ¥ : Poligrafo digital com 08 transdutores de
Bomba de perfusdo de 08 canais e sensores, pressao. O poligrafo transforma os sinais de
contendo no seu interior mini compressor de ar. variagdo de pressao em informagéo grafica
para o computador

FIGURA 7 —- ESQUEMA DO CATETER PARA MANOMETRIA ESOFAGIANA
a0 1 '

i
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Esquema demonstrando a disposigdo dos canais de perfusdo que compdem a
sonda de manmetria

FIGURA 8 - CATETER PARA REALIZAGCAO DE
MANOMETRIA ESOFAGIANA

Sonda de manometria com 8 canais, utilizada para
os estudos de motilidade
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3.3 PROCEDIMENTO

Previamente ao exame os voluntarios e os pacientes com hérnia hiatal e

esofagite ndo ingeriram liquidos ou sélidos por no minimo 6 horas.

3.3.1 Afericao Geral do Sistema

Poligrafo e computador eram acionados confirmando a conexao entre
ambos. Acionava-se a valvula de perfusdo da bomba até atingir pressdo maxima de
20 PSI. Abria-se a valvula mestre do sistema de perfusdo para que o fluxo de agua
através do sistema até que o catéter eliminasse bolhas de ar. Verificagao final: o

sistema capilar e os canais do catéter deviam estar livres de bolhas de ar.

3.3.2 Calibragao

Registra-se no computador quando o cateter com a perfusdo acionada esta

no nivel do leito do paciente e em seguida a 30 cm de altura.

3.3.3 Intubacdo Nasal

Injetou-se cerca de 3 mililitros de lidocaina gel diretamente na narina na qual
o voluntario referiu ser menos obstruida. Aplicou-se gel anestésico na ponta do
catéter, e vagarosamente foi-se introduzindo pela narina, até a nasofaringe.
Solicitou-se ao voluntario que tomasse pequenos goles de agua através do canudo,

enquanto isso o catéter era avangado até a marca de 65 centimetros.

3.3.4 Acomodacéo

Cada paciente e voluntario foi colocado em posi¢cédo supina, com o catéter e

consequentemente todos os sensores situados no interior do estémago, determinou-

se ao sistema o reconhecimento da presséo intra-gastrica como referéncia 0 mmHg.
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O individuo foi deixado tranquilo e relaxado por 5 a 10 minutos para
acomodacgdo. Para confirmacdo da posigao intra-gastrica de todos os sensores,
aplicou-se pequenas e repetidas compressdes sobre a regido epigastrica,
visualizando-se na tela a variagdo da pressdo. A manobra seguinte consistiu em
solicitar ao paciente que inspirasse o ar profundamente, se houvesse aumento na
pressao durante a inspiragcdo, em todos os canais simultaneamente, os sensores
estavam em situagao intra-gastrica. Solicitou-se ao examinando que permanecesse

tranquilo, nao falasse e deglutisse somente quando solicitado.

3.3.5 Exame do Esb6fago

Lentamente tracionou-se o catéter em incrementos de 1 centimetro até que
0 sensor proximal alcangasse o esfincter inferior do eséfago. O esfincter foi
identificado no sensor proximal pelo aumento na variacao dos ciclos de inspiracéo e
expiragao, seguido pela observacédo da elevagdo do tracado de pressdo acima da
linha de base, correspondendo a zona de alta pressédo do esfincter. A posigao foi
anotada no computador de acordo com a escala em centimetros observada no
catéter na entrada da narina e 5 degluticdbes com 5 ml de agua a temperatura
ambiente, com intervalos de 20 segundos, foram fornecidas através de uma seringa.
Pediu-se ao examinando para que deglutisse estritamente somente quando
solicitado. Cada degluticdo foi anotada no computador.

Continuou-se a tracdo do catéter a cada centimetro até que o sensor
deixasse o EEI e adentrasse ao es6fago, traduzido no grafico da tela do computador
por uma queda abrupta da linha de pressdo. O mesmo procedimento se repetiu para
0s demais quatro sensores.

Ao final da medicdo, o catéter foi posicionado 3 centimetros acima do EEI
para estudo da motilidade do corpo esofagiano e degluticbes com 5 ml de agua a
temperatura ambiente, com intervalos de 20 segundos, totalizando 10 degluti¢bes foi
efetuada. O momento exato das degluticbes com agua foram marcadas diretamente
no computador. Ao término do exame os tragados manométricos foram analisados e

os valores em relacio a pressao e coordenacgao foram aferidos.
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3.4 ANALISE DOS TRACADOS

3.4.1 Estudo do EEI
Os eventos avaliados no EEI apds 5 degluticdes com agua para cada sensor
foram:
Presséo intra-gastrica
Comprimento total
Ponto de inversao da presséao inspiratoria (P.1.P.)
Comprimento abdominal
Pressao de repouso
Relaxamento
Coordenacéao

Pressao de contracéo

A pressao intra-gastrica no final da expiragao foi adotada como linha de
base/referéncia (0 mmHgQ)

O EEI foi identificado quando no tragado, a linha de pressao elevou-se acima
da linha de base. A distancia em centimetros, a partir da entrada da narina,
observada no inicio desta elevacao foi considerada a borda inferior do EEI, quando a
linha de pressdo caiu abruptamente, abaixo da linha de base intra-gastrica,
significando a posi¢do intra-esofagiana do sensor, a distancia observada
anteriormente a esta queda foi considerada a borda superior do EEI.

A distancia entre a borda superior e a borda inferior foi medida em
centimetros e considerada o comprimento total do EEIl. Calculo da média de
comprimento total foi obtido através dos valores de cada um dos 5 sensores.

Quando o sensor atravessou o diafragma o padrdo de deflexdo positiva
causado pela inspiragao tornou-se negativo. O ponto onde esta mudanga ocorreu foi
identificado como ponto de inversao da pressao inspiratoria (PIP), que determinou o
limite fronteirico da por¢ao abdominal do EEI. Portanto a distancia entre a borda
inferior e o PIP, determinou o comprimento abdominal do EEI em centimetros, para

cada sensor, obtendo-se a média destes valores.
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O valor da pressao de repouso, foi expressa em mmHg, através da diferenga
entre a linha média tracada entre os picos de inspiragao e expiragao, e a linha de
base intra-gastrica. O valor médio da pressao de repouso foi determinado através da
meédia simples dos valores obtidos nos 5 sensores.

O relaxamento foi considerado completo em consequéncia as deglutigdes
com agua, quando a pressao de repouso caiu aos niveis da pressao intra-gastrica,
com pressao residual de no maximo 5 mmHg. Determinou-se em porcentagem o
indice de relaxamento, observando-se o numero de relaxamentos completos que
ocorreram em relagao ao total de 25 deglutigdes, nos 5 sensores.

A coordenacéo do esfincter foi considerada normal quando o periodo total
do relaxamento coincidiu com a duragcdo da onda de contragcdo esofagiana
pregressa e a pressao durante o relaxamento atingiu o nadir (ponto mais inferior)
dentro de uma faixa de 5 mmHg acima da pressdo de repouso intra-gastrica. A
porcentagem de coordenagao foi calculada em raz&do do numero de relaxamentos
efetivamente coordenados ocorridos em decorréncia de 20 degluticbes nos 4
sensores distais.

A pressao de fechamento do EEI foi determinada pela amplitude de
contragdo maxima apos o relaxamento em relagéo a linha de base intra-gastrica em
mmHg, este valor forneceu o componente do calculo da média de pressdo de

fechamento.

3.4.2 Estudo do Corpo Esofagiano

Os eventos analisados na porgdo proximal e na porgédo distal do corpo
esofagiano, decorrentes das 10 degluticdes com 5 mililitros de agua, foram:
e Presséo intraesofagiana, adotada como linha de base (referéncia 0 mmHg);
e Amplitude de cada onda peristaltica;
¢ Ocorréncia de sequéncias peristalticas ndo conduzidas;
e Tipo de sequéncia de onda peristaltica primaria ou terciaria (simultanea);
e QOcorréncia de contracbes espontaneas secundarias e terciarias apos as

degluticdes com agua.
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O valor da amplitude em mmHg, de cada onda peristaltica em decorréncia da
degluticdo com 5 mililitros de agua, foi determinada pela diferenga entre a linha de
base intraesofagiana (0 mmHg) e o pico maximo de contragao da onda peristaltica.

Através dos registros de 20 ondas peristalticas decorrentes da degluticao
com 5 mililitros de agua, obtidos dos 2 sensores imediatamente proximais e depois
dos 2 ultimos sensores distais, as médias das amplitudes do segmento proximal e do
segmento distal do corpo esofagiano com agua foram determinadas isoladamente.

Uma sequéncia peristaltica foi considerada ndo conduzida quando a
peristalse ndo ocorreu a partir do estimulo de uma degluticdo ou se a amplitude das
ondas peristalticas pertencentes a sequéncia eram inferiores a 20 mmHg.

A seqUéncia peristaltica foi considerada primaria quando o estimulo
provocado pela degluticdo ocasionou ondas peristalticas sequenciais progressivas e
coordenadas. A coordenacdo e a progressividade das ondas foram constatadas
através de uma linha vertical tracada a partir do pico da primeira onda proximal. Se o
pico das demais ondas estivessem a frente uns dos outros em sequéncia, a
peristalse era considerada primaria. Ao contrario, se a relagdo dos picos fosse um
alinhamento vertical sucessivo, a sequéncia era considerada simultanea.

A porcentagem da ocorréncia de sequéncias peristalticas ndo conduzidas e
do tipo de sequéncia de onda peristaltica (primaria e simultanea) foram
determinadas em fung¢ao das 10 degluticbes com agua.

As sequéncias peristalticas originadas espontaneamente sao classificadas
em secundarias e terciarias. Exceto pela origem, independente da deglutigdo, as
sequéncias espontaneas secundarias e terciarias tém comportamento idéntico as
primarias e as simultaneas, obedecendo-se aos mesmos critérios de definigao.

A porcentagem de ocorréncia de contragdes espontaneas secundarias e

terciarias foram determinadas em relagéo as 10 degluticbes com agua.

3.4.3 Estudo dos Pacientes Submetidos ao Tratamento Cirurgico

Considerou-se melhora do padrao motor quando o paciente que apresentou
no pré-operatoério, padrao motor deteriorado pela diminuicdo da for¢ga de contragao,
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demonstrou no pds-operatorio, aumento na forgca de contracdo ou retorno aos

padroes de normalidade.

3.5 AVALIACAO ESTATISTICA

Analise da média dos valores aferidos do grupo de 35 voluntéarios e de 181
pacientes com hérnia hiatal e esofagite, representou a média das médias individuais.
Todos os dados foram descritos como média com desvio padréo (X + s) e os dois
grupos comparados. Os valores de manometria esofagica dos individuos normais
(grupo controle) foram calculados através da meédia com desvio padrao (média+/-
1.96xDP), quando normalmente distribuidos ou como mediana quando n&o
normalmente distribuidos, estando proximos da mediana ente 2,5 percentil, e 97,5
percentil. Tendo em vista que os dados seguem uma distribuicdo anormal, foram
utilizados os valores do 2,5 percentii e do 97,5 percentii como limites de
normalidade, tornando 95% da amostra normal.

Analise da média dos valores aferidos do grupo de 181 pacientes com hérnia
hiatal e esofagite representou a média das médias individuais. Calculamos a média
+ DP das variaveis de motilidade. Para estabelecer possiveis correlacbes foi

realizada analise de regressao linear. P< 0.05 foi considerado significante.
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Nenhuma intercorréncia ocorreu durante a realizacdo dos estudos nos 35

voluntarios sem sintomas para o aparelho digestorio e nos pacientes com hérnia

hiatal. Dos 181 pacientes portadores de hérnia hiatal e esofagite, que realizaram

estudos de motilidade esofagiana, através da manometria esofagica, o seguimento

foi possivel em 33, sendo 10 homens e 23 mulheres, com idade entre 24 e 75 anos,

permitindo analise do padrdo motor e pressorico esofagiano antes e apds o

tratamento cirurgico. No total, entre 1998 e 2002, foram estudados 214 exames de

manometria esofagica, correlacionando-se a normalidade com a alteragdo motora.

Os resultados dos parametros de normalidade obtidos dos voluntarios estdo na

tabela 2

TABELA 2 - RESULTADOS DOS VOLUNTARIOS, PARAMETROS DE NORMALIDADE

CORPO ESOFAGIANO PROXIMAL

Pressao de contracdo ou amplitude
Tipo de contragbes

Primarias

Simultaneas

indice de espontaneas
Secundarias

Terciarias

indice de ndo conduzidas

56,27 + 17,92 mmhg

96,57+ 8 %
2+57%

8,37+8,5 %
2,57+4,9 %
22849 %

CORPO ESOFAGIANO DISTAL

Pressao de contracdo ou amplitude
Tipo de Contragdes

86,12 + 31,29 mmHg

primarias 95,35+ 9 %
simultaneas 3+4,7%
indice de espontanea

Secundarias 7,98+95%
terciarias 2,03+£51%
indice de ndo conduzidas 28+11%
ESFINCTER ESOFAGIANO INFERIOR

Comprimento total 2,17 +0,6 cm
Comprimento abdominal 1,11+ 0,6 cm

Posig&o do P.1.P.
Pressao de repouso
Pressao de fechamento
Relaxamento completo
Coordenagao normal

42,99 + 2,62 cm
25,16 + 5,24 mmHg
48,6 + 13,17 mmHg
9597 +57 %
79,9+ 2221%

Os valores pressoricos e motores aferidos para

o EEI no grupo controle

foram: média do comprimento total do EEI de 2,17 + 0,6 cm; a partir da medida do
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PIP, encontrou-se o valor médio de comprimento abdominal do EEI, de 1,11 £ 0,6
cm; a média da pressao de repouso de 25,16 + 5,24 mmHg, e média da pressao de
contragao de 48,6 + 13,17 mm Hg; o relaxamento completo e a coordenagdo normal
ocorreram respectivamente em média de 95,97 + 5,7 % e 79,9 + 22,21 % de todas
as degluticbes com agua. Os valores manométricos e de motilidade, aferidos no EEI,
durante as degluticbes com agua, estao descritos detalhadamente no Apéndice 1.
Dados de normalidade obtidos do corpo do esé6fago demonstraram amplitude

maior no segmento distal do corpo esofagiano (figura 10).

FIGURA 09 -TRACADO DE MANOMETRIA ESOFAGIANA NORMAL
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Tragado manométrico do es6fago normal demonstrando 03 sensores
posicionados no corpo do esbdfago; o marrom no EEIl; o mais distal em
verde, situado no interior do estdbmago. Quatro degluticbes com agua,
desencadeiam 4 sequéncias de ondas peristalticas propulsivas
coordenadas com a abertura e o relaxamento completo do EEI.

A amplitude obtida em decorréncia das degluticbes com agua na porgéo
proximal foram de 56,27 + 17,92 (X £ s) mmHg, e 86,12 + 31,29 mmHg na por¢ao
distal. A incidéncia de ondas primarias, durante as degluticbes com agua foi de

96,57 + 8,0 %, e de ondas terciarias de 2 + 5,7 %. O indice de sequéncias nao
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conduzidas durante as degluticdes com agua foi de 2,28 + 4,9 % e nas mesmas
condi¢cbes foram observadas contracbes espontdneas secundarias com indice de
8,37 £ 8,5 % e terciarias com 2,57 + 4,9 %. A descricdo detalhada dos dados obtidos

de cada voluntario esta nos Apéndices 2 e 3.

4.1 RESULTADOS DOS PACIENTES COM HERNIA HIATAL E ESOFAGITE

Os pacientes com hérnia hiatal e esofagite apresentaram padrées motores e
pressoricos variando da normalidade ao disturbio motor severo. O tamanho da
hérnia variou entre 3 e 5 cm. Foram 65,2% dos pacientes com 3 cm, 28,17% com
4cm e 6% com 5 cm e apenas 01 apresentava hérnia paraesofagiana. Somente 60
pacientes com hérnia hiatal de 3 cm, apresentaram zona de alta pressao
correspondente ao EEI, identificavel, com valores pressoricos abaixo da normalidade
e insuficientes para manter o gradiente de pressao eséfago-gastrico.

A esofagite ficou distribuida em grau | (41,4%), grau 1l (31,5%), grau llI
(15,5%), grau IV (2,8%) e grau V (8,8%). Anel de Schatzky estava presente em 3
pacientes. Incidéncia especifica do grau da esofagite em relacdo ao tamanho da

hérnia pode ser verificado na tabela 3.

TABELA 3 - TAMANHO DA HERNIA E GRAU DE ESOFAGITE EM 181 PACIENTES

HERNIA GRAU DE ESOFAGITE TOTAL DE PACIENTES
(cm) L u [ m [ v ]V
3 65 34 10 3 6 118
4 7 21 14 2 7 51
5 3 1 4 0 3 11
Paraesofagiana 0 1 0 0 O 1
Total 75 57 28 5 16 181

Pacientes sem alteragdo motora no corpo do esOfago totalizaram 84
pacientes, representando 46,41% do total de 181 pacientes com hérnia hiatal e
esofagite. Na sua maioria eram portadores de hérnia hiatal com 3 cm (70,2%). A
incidéncia de esofagite grau | estava em 50%, grau Il em 37% e grau lll 7% destes
pacientes. Apenas 1 paciente apresentava eséfago de Barrett sem ulcera, erosao ou
estenose. As caracteristicas motoras e pressoricas aferidas neste grupo de
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pacientes encontram-se na tabela 4. As caracteristicas individuais dos 84 pacientes

podem ser observadas no Apéndice 4.

TABELA 4 - RESULTADOS DOS 84 PACIENTES SEM ALTERAGAO MOTORA NO CORPO DO

ESOFAGO
CORPO ESOFAGIANO PROXIMAL
Pressao de contracdo ou amplitude 59.43 + 11,03 mmhg
Tipo de Contracdes
Primarias 93,33 +8,68 %
Simultaneas 2,42+0,35%
indice de ndo conduzidas 5.83+8.38 %
CORPO ESOFAGIANO DISTAL
Pressao de contracdo ou amplitude 80.48 + 18.37 mmHg
Tipo de Contracdes
primarias 96.07 +8.21 %
simultaneas 1.86 + 0.35%
indice de ndo conduzidas 25+58%

A alteracdo motora no corpo do esdfago manifestou-se nos outros 97
pacientes através da presengca de ondas peristalticas de amplitude fraca,
hipotensivas, associadas ou nao com ondas nao conduzidas, sequéncias
peristalticas simultdneas com pressao elevada ou hipotensas, aumento exagerado
da forga de contragcdo peristaltica ou sequéncias peristalticas inteiras nao
conduzidas. Estas alteragbes sempre foram mais presentes no eséfago distal em
todos os pacientes.

Ondas com amplitude menor que 20 mmHg foram consideradas ineficientes
para promover peristalse, portanto estas ondas peristalticas eram consideradas nao
conduzidas. Todos os pacientes demonstraram EEI incompetente, com presséo de
repouso minima identificavel, insuficiente para manter o gradiente de pressao
esbfago-gastrico, ou completamente ausente.

Os disturbios motores encontrados foram: aumento exagerado da forga de
contragdo em 10 pacientes (5,5%), aperistalse em 6 (3,3%), diminuigdo da amplitude
no corpo do eséfago distal em 39 (21,5%), diminuicdo da amplitude no eséfago distal
associada a presenca de ondas n&o conduzidas em 26 (14,4%), disturbio motor nédo
especifico em 7 (3,9%), espasmo difuso em 2 (1,1%), es6fago em quebra-nozes em
3 (1,6%), espasmo hipotensivo em 3 (1,6%). Analise detalhada relacionando o grau

de esofagite e o disturbio motor pode ser observado na tabela 5. A incidéncia de
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disturbio motor foi de 50% em pacientes com hérnia de 3 cm, 60,8% com hérnia 4

cm, e 63,6% com hérnia 5 cm.

TABELA 5 — INCIDENCIA DE DISTURBIO MOTOR EM 181 PACIENTES COM HERNIA HIATAL E

ESOFAGITE
HERNIA 3 CM HERNIA 4 CM HERNIA > 5 CM
DISTURBIO MOTOR Grau de Esofagite | Grau de Esofagite | Grau de Esofagite
I v v i v vie nam v v
Aumento da amplitude 6 1. 0 0 01T 2 0 O OOO O O O
Aperistalse 3 0 0 00O O 2 O O1TOO0O O O
Diminuigdo da amplitude 10 9 5 2 1 2 1 5 0 211 0 0 1
Diminuigdo da amplitude 4 4 3 0 20 4 3 1 3 01 1 0 O
com presenga de nao conduzidas
Disturbio motor ndo especifico 2 011100 1 0 O0O0OO0OO0O O 1
Espasmo difuso O 1 0 0 OO0 1 0O 0 0 0 0O 0O 0 o0
Quebra - nozes 3 0 0 0 OO O O O OOO 0O OO O o
Simultaneas hipotensivas 0O 0 0 O 00 1 1 1.0 0 0 0 0 O
Normal 37 19 1 0 2 4 12 2 0 2 1 0 3 0 1
TOTAL = 181 65 34 10 3 6 7 21 14 2 7 3 2 4 0 3

Na tabela 6 estao seis pacientes que apresentavam aperistalse. Os valores de

amplitude no corpo distal s&o visivelmente menores que no proximal.

TABELA 6 — PACIENTES COM APERISTALSE, CARACTERISTICAS DO CORPO DO ESOFAGO

PROXIMAL E DISTAL

PACIENTE HERNIA HIATAL ESOFAGITE AMPLITUDE AMPLITUDE
(CM) (GRAU) PROXIMAL DISTAL
(mmHg) (mmHg)
1 3 I 10.25 12.25
2 3 I 0 10.6
3 3 I 11.25 0.95
4 4 I 16.4 1.45
S 4 I 25.75 13.25
6 5 I 40 5.4
Média 17.27 7.31
Desvio padrao 13.95 5.45




FIGURA 10 - TRAGADO MANOMETRICO DEMONSTRANDO APERISTALSE
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Fragmento de tragado de manometria esofagiana demonstrando 4 linhas de
pressao captadas por sensores no interior do corpo do esdfago (2 proximais e
2 distais). A partir da degluticdo com agua, as ondas peristalticas ndo se
propagam distalmente (ondas ndo conduzidas), caracterizando aperistalse.
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A tabela 7 relaciona pacientes com valores de amplitude acima dos padroes

normais quando comparados com o grupo controle. Apesar dos valores de amplitude

elevados, nao sao suficientes para caracterizar eséfago em quebra-nozes.

TABELA 7 - CARACTERISTICAS PRESSORICAS DE PACIENTES COM AUMENTO DA FORGA DE

CONTRACAO NO CORPO DO ESOFAGO

PACIENTES HERNIA HIATAL ESOFAGITE AMPLITUDE AMPLITUDE
(CM) (GRAU) PROXIMAL DISTAL
(mmHg) (mmHg)
1 3 I 55.2 124.5
2 3 I 59.05 124.5
3 3 I 62.75 142.35
4 3 I 116.7 150.65
5 3 I 711 135.65
6 3 I 74.35 130.45
7 3 Il 70.45 129.4
8 4 I 85.4 162.7
9 4 Il 94.75 121.3
10 4 Il 72 143.7
Média 76.17 136.52
Desvio padréao 18.45 13.24
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FIGURA 11 — TRAGADO MANOMETRICO DO ESOFAGO DEMONSTRANDO ONDAS
COM AMPLITUDE AUMENTADA NO ESOFAGO DISTAL

57.6 61.3 64.0
47.9 48.0 5
35.9 :5,5
217.8 fﬂ.\
1‘61 ()

1099 1720 163.0 161.9
152.2 151.5 146.4
224.0 JK

166.6

e
136.3
-h- 1324 124.8 125.3
108.7 wa 3
Jfk ) ﬂz

[ 20° 20'15" 20'30" 20'45" 21 21'15" 21130 21145" 22 22'15" 22'30" 22'45" 23' 2315" 23'30"

Fragmento de tragado de manometria esofagiana demonstrando 4 linhas de pressao
captadas por sensores no interior do corpo do esbéfago (2 proximais e 2 distais). Nas 2
ultimas linhas (sensores no segmento inferior do es6fago), observam-se ondas com forca
de contragdo aumentada.

Apenas 2 pacientes da série de 181 apresentavam caracteristicas
manomeétricas compativeis com espasmo difuso, cujas caracteristicas de ondas de
alta amplitude ndo eram suficientes para promover peristalse eficiente por causa da
simultaneidade das sequUéncias peristalticas. Ondas peristalticas simultaneas
estavam presentes em 100% das degluticdes no esbdfago distal. Os valores

pressoéricos e motores dos dois pacientes estdo demonstrados nas tabelas 8 e 9.

TABELA 8 — CARACTERISTICAS PRESSORICAS DO CORPO DO ESOFAGO PROXIMAL E
DISTAL EM PACIENTES COM ESPASMO DIFUSO

PACIENTES | HERNIA HIATAL ESOFAGITE CARACTERISTICAS PRESSORICAS
(CM) (GRAU) Amplitude Amplitude
Proximal (mmHg) Distal (mmHg)
1 3 Il 78.65 155.75
2 4 Il 72.9 166.35
Média 75.77 161.05

Desvio padrao 4.06 7.4953
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TABELA 9 — CARACTERISTICAS MOTORAS DO CORPO DO ESOFAGO PROXIMAL E DISTAL EM
PACIENTES COM ESPASMO DIFUSO

CORPO DO ESOFAGO PROXIMAL  |CORPO DO ESOFAGO DISTAL
PACIENTES | Sequéncias | Sequéncias | Sequéncias |Sequéncias | Sequéncias | Sequéncias
Primarias |Simultaneas | ndo conduzidas | Primarias | Simultaneas | ndo conduzidas
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
1 10 0 1 0 100 0
2 70 0 30 0 100 0

FIGURA 12 - TRACADO MANOMETRICO DE ESPASMO DIFUSO
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Fragmento de tracado de manometria esofagiana demonstrando 4 linhas
de pressdo captadas por sensores no interior do corpo do eséfago (2
proximais e 2 distais). A partir da degluticdo com agua, observam-se nas
duas ultimas linhas correspondentes ao segmento distal do eséfago,

sequéncias de ondas peristalticas simultaneas.

Disturbio motor nédo especifico caracteriza-se pela presenca de padrao
erratico na peristalse sem padrao definido, alternando ondas simultdneas com nao
conduzidas durante as degluticbes. Amplitude pode estar diminuida ou ndo, a
eficiéncia da peristalse fica prejudicada pelo padrdo erratico das sequéncias

peristalticas (tabelas 10 e 11).
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TABELA 10 - CARACTERISTICAS PRESSORICAS NO CORPO DO ESOFAGO PROXIMAL E DISTAL
EM PACIENTES COM DISTURBIO MOTOR NAO ESPECIFICO

PACIENTES HERNIA HIATAL ESOFAGITE AMPLITUDE AMPLITUDE

(CM) (GRAU) PROXIMAL DISTAL

(mmHg) (mmHg)
1 3 I 38.2 53.2
2 3 1l 35.41 291

3 3 v 45 43

4 3 \Y 61.35 29.05
S 4 I 10.5 48.5
6 5 \Y, 53.3 36.5
7 3 I 62.75 86.4
Média 43.78 46.53
Desvio padrao 18.11 19.83

TABELA 11 - CARACTERiSTICAS MOTORAS DO CORPO DO ESOFAGO EM PACIENTES COM
DISTURBIO MOTOR NAO ESPECIFICO

CORPO PROXIMAL CORPO DISTAL
PACIENTES| Peristalse Ondas Néo Peristalse Ondas Nao
primaria | Simultdneas | conduzidas | primaria | Simultaneas | conduzidas
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
1 20 40 40 20 10 70
2 10 50 40 50 50 0
3 50 30 20 40 30 30
4 80 0 20 60 0 40
) 00 40 60 0 20 80
6 50 40 10 50 20 30
7 100 0 0 0 100 0

FIGURA 13 — TRAGADO DE DISTURBIO MOTOR NAO ESPECIFICO
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As 6 sequéncias grafadas nos dois fragmentos de tragado manométrico, demonstram seqiiéncias
peristalticas simultaneas e ndo conduzidas, intercaladas com seqiiéncias normais.
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O disturbio motor com maior incidéncia foi a diminuicdo da amplitude ou
forga de contragdo no eséfago distal, associada ou ndo com ondas nao conduzidas,
em 66 pacientes. Nas tabelas 12 e 13 os valores de amplitude distal estdo
diminuidos, a diferenca entre os dois grupos esta na incidéncia de ondas néao
conduzidas ou sequéncias peristalticas ndo transmitidas, que diminuem os valores
de amplitude pela auséncia de ondas peristalticas eficientes. A esofagite em ambos

0S grupos € mais severa (Figura 15).

FIGURA 14 — TRACADOS DE DIMINUICAO DA FORCA DE CONTRACAO
3
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Dois fragmentos de tracado manométrico com 4 linhas, representando a pressdo captada por
sensores situados no corpo do eséfago (2 proximais e 2 distais). Nas duas ultimas linhas as
sequéncias peristalticas apresentam-se com ondas de baixa amplitude e ondas nao conduzidas,
caracterizando a diminuigdo da for¢a de contragdo no eséfago distal.
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TABELA 12 - CARACTERISTICAS PRESSORICAS EM PACIENTES COM DIMINUICAO DA
AMPLITUDE NO ESOFAGO DISTAL

PACIENTES HERNIA HIATAL | ESOFAGITE AMPLITUDE AMPLITUDE
(cm) (grau) PROXIMAL DISTAL
(mmHg) (mmHg)

1. 3 I 75.5 445
2. 3 I 40.35 42.2
3. 3 I 17.25 45.75
4. 3 I 39.65 40.45
5. 3 I 43 49.2
6. 3 I 235 43.85
7. 3 I 22.75 48.75
8. 3 I 42.45 30.5
9. 3 I 24 32
10. 3 I 60.45 35.6
11. 3 Il 37.8 41.8
12. 3 Il 26.1 45.7
13. 3 Il 42.9 471
14. 3 Il 23.4 40.25
15. 3 Il 24.65 37.3
16. 3 Il 28.9 35,3
17. 3 Il 43.8 37.6
18. 3 Il 19.75 51.75
19. 3 Il 51.45 47.4
20. 3 1] 50.8 447
21. 3 ] 51.8 50.5
22. 3 ] 57.8 29.4
23. 3 I 34.35 68
24. 3 I 30 39.8
25. 3 v 33.55 421
26. 3 v 72.7 32.3
27. 3 Y 22.25 48.3
28. 4 I 61.25 49.86
29. 4 I 54 42.25
30. 4 Il 41 34
31. 4 I 56.75 49
32. 4 1] 48.35 52
33. 4 ] 61 44
34. 4 1] 39 19.75
35. 4 ] 32.15 49.55
36. 4 \Y, 61.5 31
37. 4 Y 16.35 21.45
38. 5 \Y, 46 47,6
39. 7 I 68 43
40. 9 Il 45.15 41.65

Média 41.78 41.95

Desvio padrao 15.85 9.05
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TABELA 13 — MEDIDAS PRESSORICAS DOS PACIENTES COM DIMINUICAO DA FORGCA DE
CONTRACAO, COM ONDAS NAO CONDUZIDAS NO ESOFAGO DISTAL

PACIENTES HERNIA HIATAL ESOFAGITE | AMPLITUDE AMPLITUDE
(cm) (grau) PROXIMAL DISTAL
(mmHg) (mmHg)
1 3 | 21.5 16.85
2 3 | 23.25 20.85
3 3 | 27.65 30.05
4 3 | 57.6 20.9
5 3 Il 7.7 10
6 3 Il 24.15 25.05
7 3 Il 38.35 29.55
8 3 Il 39.6 36.25
9 3 1 15.15 0
10 3 i 16.75 14.9
11 3 1] 13.15 30.65
12 3 \Y 18.6 19.75
13 3 \Y 27.45 36.15
14 4 1 32.35 20
15 4 1 18.7 35.65
16 4 1 35.2 31.3
17 4 Il 37.55 32.35
18 4 i 34.3 41.6
19 4 i 48.25 10.6
20 4 1] 54.1 457
21 4 v 43 25.35
22 4 \% 37.75 23.45
23 4 \Y 17.6 39.8
24 4 \Y 33.8 401
25 5 1] 40.15 25.55
26 5 1 68.85 32.75
Média 32.01 26.73
Desvio padrao 14.76 10.92

Comparados com os pacientes que apresentaram amplitude aumentada, 3
exibiram ondas peristalticas com valores de amplitude acima de 180 mmHg,
caracterizando es6fago em quebra-nozes. As sequéncias peristalticas, apesar do
valor da amplitude, eram coordenadas e propulsivas (Figura 16). Na tabela 14
observa-se os valores de amplitude e a associacdo com hérnia hiatal de pequeno
volume e esofagite grau I.

TABELA 14 - CARACTERISTICAS PRESSORICAS DO CORPO DO ESOFAGO DOS PACIENTES
APRESENTANDO ESOFAGO EM QUEBRA-NOZES

PACIENTES HERNIA HIATAL ESOFAGITE AMPLITUDE AMPLITUDE
(cm) (grau) PROXIMAL DISTAL
(mmHg) (mmHg)
1 3 I 66.45 185.2
2 3 I 80.5 189.35
3 3 I 64.6 199.3
Média 70.51 191.28

Desvio padrao 8.69 7.24
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FIGURA 15 — TRAGADO MANOMETRICO DO ESOFAGO EM QUEBRA-NOZES
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Fragmento de tragado manométrico de eséfago em quebra-nozes: 4 canais no
corpo do eséfago; demonstram ondas peristalticas de amplitude extremamente
elevada, e hipertonia da forga de contragdo evidentes no segmento distal.

A diferenga entre o grupo dos pacientes com espasmo difuso e o grupo com
sequéncias peristalticas hipotensivas € o valor da amplitude, apesar da caracteristica
motora semelhante. A esofagite neste grupo era severa, as contragdes simultaneas

estavam presentes em 100% das degluticées no eséfago distal (tabelas 15 e 16).

TABELA 15 — CARACTERISTICAS PRESSORICAS DO CORPO DO ESOFAGO EM PACIENTES
COM SEQUENCIAS PERISTALTICAS SIMULTANEAS HIPOTENSIVAS

PACIENTES | HERNIA HIATAL ESOFAGITE CARACTERISTICAS PRESSORICAS
(cm) (grau) Amplitude Proximal Amplitude Distal
(mmHg) (mmHg)
1 4 I 20 21.3
2 4 1] 33 22.4
3 4 v 53.15 42.25
Média 35.38 28.65

Desvio padrao 16.70 11.79
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TABELA 16 — CARACTERISTICAS MOTORAS DO CORPO DO ESOFAGO EM PACIENTES COM
SEQUENCIAS PERISTALTICAS SIMULTANEAS HIPOTENSIVAS

CORPO DO ESOFAGO PROXIMAL CORPO DO ESOFAGO DISTAL
PACIENTES | Sequéncias | Sequéncias | Sequéncias | Sequéncias | Sequéncias nao
primarias |simultaneas nao primarias |simultdneas | conduzidas
(%) (%) conduzidas (%) (%) (%)
1 0 100 0 0 100 0
2 30 70 0 0 100 0
3 70 30 0 0 100 0
FIGURA 16 - TRACADO MANOMETRICO DO ESOFAGO COM
ONDAS SIMULTANEAS HIPOTENSIVAS
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Fragmento de tragado manométrico do corpo do eséfago,
demonstrando 4 linhas de pressao captadas por 4 sensores
situados no interior do corpo do eséfago (2 proximais e 2
distais. Durante cada degluticdo com agua, a sequéncia
peristaltica desencadeada € simultanea (terciaria), né&o
propulsiva e hipotensiva.

9'50" 10 10'10" 10'20" 10'30" 10'50" 11"




47

4.2 PACIENTES SUBMETIDOS AO TRATAMENTO CIRURGICO

Foi possivel a avaliagio manométrica do esbéfago apds o tratamento
cirurgico em 33 pacientes. Foram 10 homens e 23 mulheres, a média de idade foi de
45,8 anos + 13,98. O intervalo entre a operacédo e a avaliagdo manométrica variou
entre 1 més e 48 meses. A técnica empregada foi fundoplicatura pela técnica de
Nissen, com reparo crural. Melhora do padrao motor ocorreu em 11 pacientes
(33,3%). Nenhuma alteragdo ocorreu em 13 pacientes (39,4%). Alteragdes no
padrdo motor foram observadas em 5 pacientes (15,2%), estas alteragbes
expressaram-se pelo aumento da forga de contragdo no esdfago distal, sendo que,
em 2 o tragcado foi compativel com es6fago em quebra-nozes. Um destes
demonstrou aumento da for¢a de contragao e o outro tragado normal no exame pré-
operatorio. Estes dois pacientes com eséfago em quebra-nozes tinham intervalo
entre a operagcdo e a avaliagdo de 3 e 12 meses. A avaliagdo endoscopica e
radiolégica demonstrou fundoplicatura competente sem sinais de obstrugéo. Piora do
padrao motor ocorreu em 4 pacientes (12,1%). Dois desenvolveram aperistalse e o
terceiro, disturbio motor ndo especifico, com ocorréncia de ondas nédo conduzidas e
simultaneas. Estes 4 pacientes ja demonstravam no exame manométrico pré-
operatdrio diminuigdo da amplitude com presencga de ondas ndo conduzidas, ondas
peristalticas simultdneas hipotensivas e disturbio motor nao especifico. Dos 4
pacientes com es6fago de Barrett, 1 com disturbio motor ndo especifico no pré-
operatério ndo alterou seu padrao motor apds a operagdo, os outros 3 obtiveram
melhora relativa da condicdo motora, demonstrada pelo aumento da for¢ca de
contragdo das ondas peristalticas. A esofagite em maior grau estava presente nos
pacientes com disturbio motor acentuado. Os com baixo grau de esofagite
permaneceram com a alteragdo motora no corpo do eséfago. Estes dados sédo
detalhados nas tabelas 17 e 18.
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TABELA 17 — CARACTERISTICA MOTORA ANTES E APOS OPERAGCAO EM 33 PACIENTES COM
HERNIA HIATAL E ESOFAGITE

HERNIA| ESOFAGITE PADRAO TEMPO PADRAO ESOFAGITE |AVALIACAO
HIATAL PRE- MOTOR ENTRE MOTOR POS-
(CM) |OPERATORIO PRE- OPERACAO E POS- OPERATORIO
(GRAU) OPERATORIO | MANOMETRIA | OPERATORIO (GRAU)
(MESES)
3 1 DA/NC 7 DA 0 Melhora
4 1 DA 2 DA 0 SA
4 1 DA 12 Normal 0 Melhora
3 I DA 6 DA 0 SA
3 Il Normal 48 Normal 0 SA
3 v DA 7 DA 0 SA
3 Il Normal 5 Normal 0 SA
3 \Y DMNE 24 DMNE \Y SA
3 v DA 8 DA 0 SA
4 v DA /NC 4 DA/NC 0 SA
4 Il Normal 3 QN 0 Alteracao
3 1] DA/NC 7 Aperistalse Il Piora
4 | DA 30 Normal | Melhora
4 Il S 6 SH 0 Piora
4 1 DA 4 DA 0 SA
4 Il Normal 7 Normal 0 SA
4 11 SH 48 Aperistalse I Piora
4 Il Normal 4 Normal 0 SA
3 I AA 1 AA 0 SA
4 Il DA 6 Normal Il Melhora
3 1l DA 24 Normal 0 Melhora
3 1 DA 12 Normal 0 Melhora
4 1 DA /NC 24 Normal 0 Melhora
4 1 Normal 7 Normal 0 SA
4 Il AA 12 QN 0 Alteracao
3 1 DMNE 18 DMNE/NC/S 0 Piora
5 \Y DA 20 Normal V Melhora
3 | DA 30 Normal 0 Melhora
3 \% DA 30 Normal V Melhora
4 Il Normal 24 AA 0 Alteracao
3 \% DA/NC 30 DA \Y Melhora
4 Il Normal 5 AA 0 Alteracéo
3 1l Normal 12 AA 0 Alteracéo

Legenda

AA: Amplitude aumentada

DA: Diminuigdo da amplitude
DMNE: Disturbio motor ndo especifico
DM/NC: Diminuigdo da amplitude com presenga de ondas peristalticas ndo conduzidas
DMNE/NCI/S: Disturbio motor ndo especifico com presenga de ondas peristalticas ndo conduzidas e simultaneas

S: Simultaneas
SA: Sem alteragao

SH: Simultaneas hipotensivas
QN: Quebra-Nozes
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TABELA 18 — AVALIAGAO PRESSORICA E MOTORA ANTES E APOS A OPERACAO EM 33
PACIENTES COM HERNIA HIATAL E ESOFAGITE

continua
CORPO PROXIMAL CORPO DISTAL
Paciente e | Amplitude | Primaria | Simultanea Nao Amplitude | Primaria | Simultanea Nao
periododo | (mmHg) | (%) (%) conduzida| (mmHg) | (%) (%) conduzida
tratamento (%) (%)
1 Antes 34.3 60 0 30 41.6 60 0 40
Apos 41.4 60 0 30 48.7 80 0 20
2 Antes 48.35 100 0 0 49 100 0 0
Apos 61.1 90 0 10 36 90 0 10
3 Antes 65.4 100 0 0 52 100 0 0
Apos 53.7 100 0 0 75.2 100 0 0
4 Antes 75.5 100 0 0 44.5 100 0 0
Apos 4545 90 0 10 36.75 60 0 40
5 Antes 71.25 100 0 0 111.8 100 0 0
Apos 74.1 100 0 0 153.88 100 0 0
6 Antes 33.55 20 30 50 421 90 0 10
Apos 42.65 20 30 50 51.2 90 0 10
7 Antes 39.9 80 0 10 54.6 90 0 10
Apos 42.85 80 0 10 57.45 80 0 20
g Antes 61.35 80 0 20 29.05 60 30 10
Apos 68.3 70 30 0 32.6 60 40 0
9 Antes 72.7 100 0 0 32.3 70 0 30
Apds 77.2 100 0 0 43.32 70 0 30
10 Antes 43 30 0 70 25.35 50 0 50
Apos 43.98 30 0 70 46.53 50 0 50
11 Antes 62.8 100 0 0 99.25 100 0 0
Apos 98.65 100 0 0 203.42 100 0 0
12 Antes 15.15 20 0 80 0 0 0 100
Apos 14.45 20 0 80 0 0 0 100
13 Antes 61.25 100 0 0 49.86 100 0 0
Apos 59.2 100 0 0 86.1 100 0 0
14 Antes 20 0 100 0 21.3 0 100 0
Apos 20 0 100 0 20 0 100 0
15 Antes 32.15 70 0 30 49.55 100 0 0
Apos 82.9 20 0 80 34.75 100 0 0
16 Antes 51.25 100 0 0 60.25 100 0 0
Apos 45.35 90 0 10 76.4 100 0 0
17 Antes 33 30 70 0 22.4 0 100 0
Apos 25 0 0 0 17.65 0 0 0
18 Antes 50.95 80 0 20 113.3 100 0 0
Apos 61.12 100 0 0 109.94 100 0 0
19 Antes 59.05 100 0 0 124.5 100 0 0
Apos 68.41 100 0 0 133.89 100 0 0
20 Antes 41 70 0 30 34 90 10 0
Apos 61 70 0 30 54.4 90 10 0
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conclusao
CORPO PROXIMAL CORPO DISTAL
Paciente e | Amplitude | Primaria | Simultanea Nao Amplitude | Primaria | Simultanea Nao
periododo | (mmHg) | (%) (%) conduzida| (mmHg) | (%) (%) conduzida
tratamento (%) (%)
21 Antes 51.8 60 0 30 50.5 90 0 0
Apbs 62.83 60 0 30 75 90 0 0
22 Antes 34.35 90 0 10 68 90 0 10
Apbs 66.98 90 0 10 88.68 90 0 10
23 Antes 54.1 100 0 0 457 100 0 0
Apbs 72.83 100 0 0 118.05 100 0 0
24 Antes 82.95 100 0 0 76.7 100 0 0
Apos 78.82 100 0 0 111.61 100 0 0
25 Antes 94.75 80 0 20 121.3 90 0 10
Apos 99.75 80 0 20 198.75 100 0 0
26 Antes 35.41 10 40 50 29.1 50 50 0
Apos 14.25 50 0 50 1.9 40 10 50
27 Antes 46 10 0 0 47.6 100 0 0
Apos 68.1 100 0 0 67.1 100 0 0
28 Antes 60.45 100 0 0 35.6 80 0 20
Apos 83.98 100 0 0 56.5 80 0 20
29 Antes 22.25 60 0 40 48.3 100 0 0
Apos 54.81 60 0 40 87.2 100 0 0
30 Antes 86.45 100 0 0 65.36 100 0 0
Apos 81.2 100 0 0 136.65 100 0 0
31 Antes 27.45 30 0 70 36.15 60 0 40
Apos 27.45 30 0 70 43.69 80 0 20
32 Antes 52.85 100 0 0 57.7 100 0 0
Apos 64.67 100 0 0 170.05 100 0 0
33 Antes 54 90 0 10 104.8 100 0 0
Apos 78.41 90 0 10 138.67 100 0 0
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TABELA 19 - CARACTERISTICA MOTORA DOS PACIENTES COM HERNIA HIATAL E ESOFAGITE
QUE APRESENTARAM MELHORA NO POS-OPERATORIO

HERNIA ESOFAGITE PADRAO TEMPO PADRAO ESOFAGITE AVALIACAO
HIATAL PRE- MOTOR ENTRE MOTOR POS-
(CM) OPERATORIO PRE- OPERACAO E POS- OPERATORIO
(GRAU) OPERATORIO MANOMETRIA OPERATORIO (GRAU)
(MESES)
3 ] DA/NC 7 DA 0 Melhora
4 ] DA 12 Normal 0 Melhora
4 I DA 6 Normal Il Melhora
3 11 DA 24 Normal 0 Melhora
3 ] DA 12 Normal 0 Melhora
4 ] DA /NC 24 Normal 0 Melhora
4 | DA 30 Normal | Melhora
5 \% DA 20 Normal \% Melhora
3 | DA 30 Normal 0 Melhora
3 \% DA 30 Normal \% Melhora
3 \Y DA/NC 30 DA \% Melhora
Legenda

DA: Diminui¢cdo da amplitude
DA/NC: Diminui¢cdo da amplitude com presenca de ondas peristalticas ndo conduzidas

CARACTERISTICA MOTORA DOS PACIENTES COM HERNIA HIATAL E
ESOFAGITE SEM ALTERAGAO NO POS-OPERATORIO

TABELA 20 -

HERNIA ESOFAGITE PADRAO TEMPO PADRAO ESOFAGITE AVALIACAO
HIATAL PRE- MOTOR ENTRE MOTOR POS-
(CM) OPERATORIO PRE- OPERACAO E POS- OPERATORIO
(GRAU) OPERATORIO MANOMETRIA OPERATORIO (GRAU)
(MESES)
4 1] DA 2 DA 0 SA
3 | DA 6 DA 0 SA
3 I Normal 48 Normal 0 SA
3 v DA 7 DA 0 SA
3 Il Normal 5 Normal 0 SA
3 Vv DMNE 24 DMNE \% SA
3 v DA 8 DA 0 SA
4 v DA /NC 4 DA/NC 0 SA
4 1] DA 4 DA 0 SA
4 I Normal 7 Normal 0 SA
4 Il Normal 4 Normal 0 SA
3 | AA 1 AA 0 SA
4 1] Normal 7 Normal 0 SA
Legenda

AA: Amplitude aumentada

DA: Diminuicdo da amplitude

SA: Sem alteragdo

DMNE: Disturbio motor ndo especifico

DA/NC: Diminuigdo da amplitude com presenga de ondas peristalticas ndo conduzidas
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TABELA 21 - CARACTERISTICA MOTORA DOS PACIENTES COM HERNIA HIATAL E ESOFAGITE
COM ALTERAGCAO MOTORA NO POS-OPERATORIO

HERNIA ESOFAGITE PADRAO TEMPO PADRAO ESOFAGITE AVALIACAO
HIATAL PRE- MOTOR ENTRE MOTOR POS-
(CM) OPERATORIO PRE- OPERACAO E POS- OPERATORIO
(GRAU) OPERATORIO MANOMETRIA OPERATORIO (GRAU)
(MESES)
4 Il Normal 3 QN 0 Alteracao
4 Il Normal 24 AA 0 Alteragao
4 Il Normal 5 AA 0 Alteragao
3 1] Normal 12 AA 0 Alteragao
4 Il AA 12 QN 0 Alteragao
Legenda

AA: Amplitude aumentada
QN: Quebra-Nozes

TABELA 22 - CARACTERISTICA MOTORA DOS PACIENTES COM HERNIA HIATAL E ESOFAGITE
COM PIORA MOTORA NO POS-OPERATORIO

HERNIA ESOFAGITE PADRAO TEMPO PADRAO ESOFAGITE AVALIACAO
HIATAL PRE- MOTOR ENTRE MOTOR POS-
(CM) OPERATORIO PRE- OPERACAO E POS- OPERATORIO
(GRAU) OPERATORIO MANOMETRIA OPERATORIO (GRAU)
(MESES)

3 1 DA/NC 7 Aperistalse I Piora

4 I S 6 SH 0 Piora

4 1" SH 48 Aperistalse | Piora

3 1 DMNE 18 DMNE/NC/S 0 Piora
Legenda

S: Simultaneas

SH: Simultaneas hipotensivas

DMNE: Disturbio motor ndo especifico

DA/NC: Diminui¢cdo da amplitude com presenca de ondas peristalticas ndo conduzidas

DMNE/NCI/S: Disturbio motor ndo especifico com presenga de ondas peristalticas ndo conduzidas e simultaneas
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5 DISCUSSAO

Para o diagndstico e avaliagao, da hérnia hiatal e da esofagite, a endoscopia
e a radiologia foram utilizadas em conjunto. Para ROLING et al. (1971) e KAHRILAS
(1997), a utilizagdo apenas do exame endoscopico, esta sujeito ao erro, e, o estudo
radiolégico contrastado € superior a endoscopia em descrever o tamanho da ampola
frénica, assim como a competéncia do hiato diafragmatico. A presenca de hérnia
hiatal nos 181 pacientes deste estudo foi definida endoscopicamente e confirmada
pelo estudo radiolégico contrastado, quando, a distancia entre a jungdo eséfago-
gastrica e o pingamento diafragmatico era igual ou superior a 3 cm.

Para estudar a atividade motora do es6fago, a manometria esofagica permite
quantificar de maneira objetiva a fungao pressérica e motora com exatidao superior a
endoscopia e a radiologia em conjunto. OTT et al. (1987) concluiram que estudos
radiolégicos sdo capazes de demonstrar entre 90% e 95% das anormalidades
estruturais que podem causar disfagia, mas para avaliar a fungdo e as
anormalidades motoras a sensibilidade é de apenas 56%. Estudo semelhante de
BREMNER e WILSON, (1987), mostrou que em 100 pacientes queixando-se de
disfagia, onde estudos radiolégicos com bario e endoscopia foram normais, 89
mostraram desordens motoras.

Por fornecer medidas objetivas da pressdo do corpo do eséfago, a
manometria esofagica realizada antes da operagao anti-refluxo, permite avaliar a
forca de contragdo do corpo do esdfago, a fim de determinar se possui poténcia
suficiente para impulsionar o bolo alimentar através da valvula a ser construida.
BOMBECK, BATTLE e NYHUS (1973), FUCHS, DE MEESTER e ALBERTUCCI
(1987), COSTANTINI et al. (1993), FEUSSNER, KAUER e SIEWERT (1993), DENT
e HOLLOWAY (1996), HUNTER et al. (1996), SHAY e RICHTER (1998), entre varios
outros autores, sdo unénimes em afirmar que a manometria esofagiana € importante
na avaliacdo pré-operatéria de todos os pacientes com hérnia hiatal e
consequentemente da DRGE para confirmar disfungcdo peristaltica antes do
tratamento clinico ou cirurgico. Em fungdo da manometria, WARING et al. (1995)
modificaram as decisbes em relagdo ao procedimento cirurgico, optando para

fundoplicatura parcial, ao identificar anormalidades esofagianas em 10% dos
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pacientes candidatos a cirurgia anti-refluxo. Dividindo a mesma opinido MARTINEZ
DE HARO et al. (1992), HUNTER et al. (1996), MATTOX et al. (1990), MATHEW et
al. (1997), atestam que a manometria esofagica possibilita também a avaliagcéao
precisa da disfungdo motora, se persistente, no pds-operatorio.

Na opinido deste autor a manometria possibilita avaliacao precisa da funcao
motora esofagica antes e apds o tratamento cirurgico dos pacientes com hérnia
hiatal, fornecendo informacdes sobre o padrdo motor e a forgca de contragdo no

corpo do esobfago.

5.1 MOTILIDADE ESOFAGIANA NORMAL

A diferenga entre os valores descritos na literatura, para a normalidade
motora esofagiana é determinada pela diversidade de equipamentos e técnicas
empregadas. Os padrbes de normalidade seriam inerentes aos padrdes técnicos
utilizados, e para CASTELL (1995) os dados fornecidos pela manometria esofagiana
serao validos tanto quanto for valida a metodologia usada para obté-los.

A onda de presséao peristaltica € compreendida de trés regides de contragéo
no corpo do eséfago, sendo que a ultima regido é separada do esfincter esofagiano
inferior. A peristalse resulta da combinagao de segmentos sequenciais de contragao,
e é percebida como evento continuo, com interrup¢do minima, exceto na jungao do
musculo esquelético e liso. Porém estudo de CLOUSE, ALRAKAWI, e STAIANO
(1998), sugere que peristalse esofagiana ndo € contragdo unica progressiva, mas
sim uma série de eventos motores coordenados. A coordenagdo da contragao
destes segmentos em conjungdo com a contragdo proximal produziria a sequéncia
peristaltica.

Para SANCHEZ, KRAMER e INGELFINGER (1953) e HUMPHRIES e
CASTELL (1977), a amplitude da forca de contragdo € maior no segmento distal do
esobfago. Varios trabalhos, entre eles, KAHRILAS, DODDS e HOGAN (1988), STEIN
et al. (1990), KAHRILAS, CLOUSE E HOGAN (1994), RAKIC et al. (1997), LIDUMS
e HOLLOWAY (1997), HOLLOWAY et al. (1999), citam que a amplitude ideal no

esofago distal para ocluir a luz completamente e transportar o bolo alimentar varia
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entre 15 e 40 mmHg. Abaixo destes valores as ondas peristalticas seriam
ineficientes, ndo clareando o eséfago.

Através dos dados obtidos do grupo controle de 35 individuos normais,
adotou-se como referéncia a amplitude minima de 20 mmHg para uma onda
peristaltica ser considerada conduzida. Assim, da mesma maneira que KAHRILAS,
DODDS e HOGAN (1988) e FUCHS et al. (1995), ondas menores que 20 mmHg
foram consideradas ndo conduzidas, significando aperistalse.

WARING et al. (1995) considerou clareamento esofagiano deficiente se a
presséao distal média fosse inferior a 40 mmHg, e a peristalse fosse anormal em 60%
ou menos das deglutigdes. A definicdo de hipomotilidade foi determinada quando as
ondas peristalticas apresentassem amplitude menor que 54 mmHg.

Os indices para incidéncia de contragdes peristalticas eficientes,
encontrados pelo autor deste trabalho, nos 35 individuos normais, apos degluticdes
com agua, sdo semelhantes aos descritos por DODDS et al (1973), HOLLIS e
CASTELL (1975) e CLOUSE e STAIANO (1992) variando entre 90% e 100%. O
grupo controle demonstrou que no minimo 86% das sequéncias peristalticas normais
devem estar presentes durante as degluticdes, na auséncia de esofagite.

CLOUSE e STAIANO (1992), observaram peristalse anormal em individuos
normais, enquanto que JANSSENS, ANNESE e VANTRAPPEN (1993) e
VANTRAPPEN (1993), consideraram tolerante a presenga de contragao simultanea
inferior a 10% apods as degluticbes com agua, ou em degluticdo de rapida sucesséo.

De acordo com ZABINSKI, SPIRO e BIANCANI (1975), PETTERSSON,
KRONOGARD e RADMARK (1986), e, DURANCEAU e LIEBERMANN-MEFFERT
(1996), a peristalse espontanea secundaria ou terciaria ocorre em qualquer nivel em
resposta a distensdo por ar, liquido ou alimento, independente da degluticdo. As
contragdes espontaneas tém relagdo com a funcdo de clareamento esofagico.

Apesar da relagdo com a fisiologia esofagiana normal, este autor constata
que as contragdes espontaneas, nao representam significancia diante da prevaléncia

ou nao da peristalse normal, desencadeada pelas degluticbes com agua.
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5.2 ALTERACAO MOTORA NA HERNIA HIATAL COM ESOFAGITE

Na casuistica deste autor a auséncia de disfuncdo motora ocorreu em
pacientes com baixo grau de esofagite e hérnia de pequeno tamanho, assim 46,4%
dos pacientes com hérnia hiatal apresentaram fungdo motora normal. Houve relagao
entre o tamanho da hérnia e a fungdo motora normal, pois 70% dos pacientes com
hérnia hiatal de 3 cm, apresentaram padrdo motor e pressorico normal. Assim
quanto maior o tamanho da hérnia hiatal, maior seria a anomalia motora, podendo
indicar que a hérnia hiatal estaria associada com a desordem motora. Para
CLOUSE, ECKERT e STAIANO (1986), PATTI et al. (1996) é possivel que ela seja
responsavel pela hérnia hiatal. CLOUSE, ECKERT e STAIANO (1986) avaliaram 213
pacientes com hérnia hiatal, sem especificar o tamanho, e constataram que o padrao
manométrico normal pode estar presente em 28% destes pacientes.
Coincidentemente RAKIC et al. (1997), encontrou fun¢gdo motora normal em 28%
pacientes com o EEIl incompetente.

KASAPIDIS et al. (1995) referem que o clareamento esta diminuido em
pacientes com hérnia hiatal e esofagite de refluxo. A hérnia hiatal pode contribuir
para a deficiéncia do transporte do bolo alimentar, secundario a perda da ancoragem
do es6fago no abddémen, resultando diminuigdo do clareamento. Ndo ha perda da
contratilidade quando a lesdo da mucosa esta ausente. Observou-se neste estudo a
relagdo entre o tamanho da hérnia e o grau de esofagite. Pacientes com hérnia hiatal
de menor tamanho apresentaram esofagite de menor grau, enquanto que hérnia
hiatal de maior tamanho apresentou maior grau de esofagite. Dois estudos de
KASAPIDIS et al. (1993, 1995) relatam que o desenvolvimento e a severidade da
esofagite de refluxo parecem estar relacionados ao tamanho da hérnia, e que a
hérnia hiatal pode ser consequéncia do encurtamento do es6fago pela esofagite,
porém existem pacientes com hérnia hiatal sem esofagite. Os trabalhos de ERIKSEN
et al. (1988), KRUSE-ANDERSEN, WALLIN e MADSEN (1990), MARKS 1993,
RICHTER (1997), RAKIC et al. (1997), HOLLOWAY et al. (1999) igualmente afirmam
que pacientes com esofagite erosiva possuem tempo de exposigcdo acida

marcadamente aumentado, contratiidade diminuida, atividade motora menos
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frequente com proporcdo pequena de sequéncias peristalticas e esvaziamento pior
do que em pacientes com forma mais leve de esofagite.

Reunindo os relatos de DE MEESTER et al. (1976), CLOUSE, ECKERT e
STAIANO (1986), MESHKINPOUR (1995), CSENDES et al. (1996), HUNTER et al.
(1996), LIDUMS e HOLLOWAY (1997), WETSCHER et al. (1998), SHAY e
RICHTER (1998), a disfungao peristaltica é descrita entre 19% e 58% dos pacientes
com esofagite, existindo relagdo proporcional direta entre intensidade da disfungao
peristaltica e o grau da esofagite. Na presenca de hérnia hiatal e esofagite, 64% dos
pacientes podem ter disturbio motor associado. Desordens motoras nao especificas
sdo mais comuns entre pacientes com esofagite em grau mais elevado, ocorrendo
em 25% dos pacientes com esofagite moderada e 48% dos pacientes com esofagite
severa. Entre estas anormalidades, ondas n&do conduzidas (23%), diminuicdo da
peristalse (17%) e aperistalse podendo variar de 2% a 34%.

Este autor constatou através do estudo do tragado de 97 pacientes com
hérnia hiatal e esofagite, a presencga de ondas peristalticas simultaneas, hipotensivas
e nao conduzidas, no grupo de pacientes com esofagite mais severa. Os trabalhos
de MESHKINPOUR (1995) e CSENDES et al. (1996) concluem de maneira
semelhante que a DRGE pode exibir variado espectro de disturbios motores na parte
distal do eséfago mesmo antes da presenca da lesdo do tecido, mas o disturbio
motor aumenta proporcionalmente com o aumento do grau da esofagite, existindo
correlagdo inversa entre amplitude e intensidade da doenga do refluxo, sendo a
amplitude no es6fago proximal maior que no distal.

Observou-se no estudo deste autor, que, quanto maior o grau da esofagite e
o tamanho da hérnia hiatal, menor foi a amplitude das ondas peristalticas,
caracterizando a diminuicdo da forga de contragcdo no eséfago distal. Semelhante
observagéo é encontrada nos relatos de KASAPIDIS et al. (1993). A diminuicdo da
amplitude no eséfago distal representou 68% das anormalidades. A presencga de
ondas hipotensivas e nado conduzidas foi regra para todos os pacientes que
possuiam diminuicdo da amplitude no eso6fago distal. HOLLOWAY (1981) e TIMMER
et al. (1994) documentaram disturbios motores secundarios em pacientes com alto
grau de esofagite, manifestados pelo aumento das ondas nao peristalticas, n&o
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conduzidas e de baixa amplitude, o que leva a diminuicdo da motilidade e
consequente ineficiéncia do esvaziamento esofagico.

HOLLOWAY (2000) em artigo de revisdo destaca que pacientes com
esofagite moderada apresentariam peristalses ndo conduzidas e hipotensivas com
incidéncia acima de 20% e 50% respectivamente, com esofagite severa. Peristalse
incompleta ou ndo conduzida s&o os maiores fatores em pacientes com desordens
motoras e esofagites severas tais como as encontradas nos com esclerodermia.

Entre as disfungdes motoras encontradas por este autor, a aperistalse esteve
presente. HOLLOWAY, WINNAN e MCCALLUM (1981), e, KAHRILAS, DODDS e
HOGAN (1988) relatam que pacientes com esofagite podem desenvolver
anormalidade motora deficiente ou hipotensiva com aumento das ondas néo
peristalticas ou nado conduzidas, caracterizando aperistalse do corpo do esoéfago.
Segundo MARKS e RICHTER (1993) a acidificacdo esofagiana e a presenga de
esofagite explicam a aperistalse, porque a inflamagédo cronica e a exposigéo
prolongada ao acido promovem encurtamento do periodo de laténcia para as
contragdes esofagianas através de mecanismo reflexo, assim os periodos de
laténcia encurtados das contragdes esofagianas s&o traduzidas em aperistalse. A
aperistalse esofagiana distal pode ser vista em pacientes com forma severa da
doencga, podendo ser uma condi¢cédo reversivel. MESHKINPOUR (1995) descreve
qgue a hérnia hiatal com esofagite avancada ou mal controlada deve ser adicionada a
lista de causas de aperistalse, havendo correlagao entre a severidade do refluxo e a
prevaléncia de aperistalse, sobretudo nos casos de esofagite erosiva.

Analise dos 132 pacientes com esofagite grau | e Il do estudo deste autor,
revela que a peristalse normal estava presente na maioria (n=73) enquanto o
restante (n=59) apresentava peristalse anormal, demonstrando que provavelmente o
baixo grau de esofagite ndo é suficiente para desencadear disturbio motor, assim a
peristalse anormal seria independente da esofagite ou poderia ser pelo menos em
parte responsavel pela esofagite, como visto nos trabalhos de ARANA, TOVAR e
GARAY (1986) e STEIN et al. (1990).

Espasmo difuso foi encontrado em 2 pacientes da série descrita por este
autor, e, um terceiro, demonstrava contragdes simultdneas, mas nao com amplitude

suficiente para caracterizar espasmo difuso. Estes dois pacientes com espasmo
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difuso ndo retornaram para avaliacao poés-opertoria. CLOUSE, ECKERT e STAIANO
(1986), relatam associacédo maior entre hérnia hiatal e espasmo difuso. Pacientes
com esofagite de refluxo podem ter espasmo difuso intermitente ou constante.
BOMBECK, BATTLE e NYHUS (1973) relataram que 23% dos pacientes operados
demonstraram ondas peristalticas de amplitude aumentada, com aumento da
atividade simultdnea caracteristicas do espasmo difuso inferior que poderia ser
implicado como causador da hérnia hiatal.

A associagao entre hérnia hiatal, severidade da disfungdo motora e es6fago
de Barrett € descrita por LIDUMS e HOLLOWAY (1997), e, SINGH, TAYLOR e
COLIN-JONES (1994), onde a manometria demonstrou amplitude diminuida e
contragdes anormais, porém nao sendo especificos ao Barrett. No eséfago de
Barrett a desordem motora pode estar presente entre 50% e 80%, com aumento de
ondas simultaneas, amplitude diminuida no es6fago distal e aumento da incidéncia
das peristalses ndo conduzidas, associado também ao disturbio motor nao
especifico. Segundo STEIN et al. (1990) a fungao motora na estenose ou no Barrett,
deterioram além do ponto de ser eficiente para o clareamento do refluxo, e a perda
da fungao prolonga a exposigao acida.

Entre os pacientes com hérnia hiatal estudados pelo autor, a reversibilidade
da disfungdo motora foi constatada em apenas 2 pacientes com es6fago de Barrett,
e em 1 contrariamente, o disturbio motor ndo especifico permaneceu inalterado apos
a cura da esofagite. Apesar do numero de pacientes nao ser significativo, baseando-
se nos relatos da literatura, a reversibilidade poderia indicar que quando as lesdes
da esofagite estdo ausentes, ndo ha disturbio motor, e quando o disturbio motor
permanece, isto poderia indicar seu carater primario e provavel agente causal.

De acordo com ZANINOTTO et al. (1989), ressalva-se que, a presencga de
fibrose, associada ao aumento de colageno submucoso e perda das fibras
musculares, também poderia significar perda de contratilidade permanente. A
extensao pan-mural do processo inflamatério pode levar a lesédo irreversivel das
fibras nervosas intramurais no musculo liso. E provavel que a disfuncdo aguda
associada com esofagite ativa € parcialmente reversivel, mas se associada com
estenose ou fibrose ndo (KAHRILAS, 1998). Em funcdo disto para RAKIC et al
(1997), DEMEESTER et al. (1976), STEIN et al. (1990), os procedimentos cirurgicos
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deveriam ser realizados antes de surgirem as complicagbes e a permanente perda
de contratilidade do es6fago.

Recentemente BORJESSON et al. (2001) constatou refluxo em 70% dos
pacientes com esbdfago em quebra-nozes. TRIADAFILOPOULUS e CASTILLO
(1991) descreveram 51% dos pacientes com DRGE com peristalse anormal, es6fago
em quebra-nozes e desordem motora nao especifica, sugerindo que o quebra-nozes
representa desordem motora relacionada ao refluxo. Es6fago em quebra-nozes foi
observado em 3 pacientes na casuistica deste autor, cuja esofagite grau | estava
associada a hérnia de 3 cm. A esofagite de menor grau poderia ser resultado do
aumento da peristalse e consequentemente aumento do clareamento. Outros dois
pacientes desenvolveram eséfago em quebra-nozes no pdés-operatorio, sugerindo
que o aumento da forgca de contracdo poderia ser uma reagao para vencer O
obstaculo causado pela fundoplicatura.

Ha duvidas se a diminuicdo da atividade motora € primaria ou secundaria a
esofagite. TRIADAFILOPOULUS e CASTILLO (1991) estudando 35 pacientes com
disturbios motores do eséfago constataram que até 58% possuiam DRGE, sendo 14
com hérnia hiatal. O disturbio motor apresentou-se como peristalse anormal, quebra-
nozes e disturbio motor ndo especifico. Isto poderia explicar porque os pacientes
com refluxo gastroesofagico e esofagite exibem a maioria das altera¢des severas da
funcdo motora.

MCCALLUM, BERKOWITZ e LERNER (1981) e BENINI et al. (1996)
estudando o esvaziamento gastrico em pacientes com DRGE concluiram que a
associagao entre diminuicdo do esvaziamento gastrico e a diminuigdo da pressao do
EEI, sugere a coexisténcia na DRGE de desordem motora que ndo esta confinada a
juncao gastro-esoféagica.

Quanto menos eficiente a peristalse esofagiana for em clarear o es6fago,
maior € a exposi¢ao ao refluxo resultando em esofagite principalmente no eséfago
distal (KASAPIDIS et al., 1993). As sequéncias peristalticas completas diminuem ou
tornam-se ausentes e o retardo € maior no terco médio e distal do que no segmento
proximal. O grau de deficiéncia da peristalse no eséfago distal esta relacionado a
extensao do refluxo e a severidade da esofagite. ERIKSEN et al. (1988), SIFRIM et
al. (2000), SINGH, TAYLOR e COLIN-JONES (1994), CSENDES et al. (1996),
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demonstram que os disturbios motores sdo mais pronunciados, quando o refluxo
gastroesofagico desenvolveu alteragdes morfolégicas no esdfago distal. A
diminui¢cdo da contratilidade compromete o clareamento e prolonga a exposi¢céo ao
suco gastrico, o aumento do refluxo resulta mais inflamagao da mucosa e diminuigéao
da peristalse do es6fago estabelecendo um circulo vicioso. Corrigir o EEI defeituoso
€ o unico meio eficiente de interromper este ciclo (STEIN et al., 1990, RAKIC et al.,
1997).

5.3 MOTILIDADE ESOFAGICA APOS O TRATAMENTO CIRURGICO

A disfagia esta sempre presente nos pacientes submetidos a corregao da
DRGE por via laparoscopica. ERGUN e KAHRILAS (1996) revisando as aplicagdes
clinicas da manometria esofagiana, afirmam que a avaliagdo da fungao peristaltica
antes da operagao pode nao predizer a disfagia no pds-operatério. Mas de acordo
com HUNTER et al. (1996) e PERDIKIS et al. (1997) é aceitavel realizar manometria
no pré-operatoério, pois as anormalidades motoras presentes poderiam influir na
escolha da fundoplicatura, parcial ou total e evitaria a confusdo feita no pos-
operatorio entre disfungdo motora prévia e disfungcdo motora causada pela cirurgia.

Para WATSON, JENKISON e BALL (1991), KAUER et al. (1995), PERDIKIS
et al. (1997), RAISER et al. (1996), HOGAN e SHAKER (2000), maus resultados dos
procedimentos cirurgicos poderiam em muitos casos estar relacionados a ma
selecao dos pacientes e 0 sucesso da operacao dependeria da qualidade da fungao
motora esofagiana presente antes da operac¢do. Pacientes sem fungdo motora
adequada para prover propulsao do bolo alimentar depois da operagao anti-refluxo,
tém disfagia persistente no pos-operatério e provavelmente contam com 20% dos
resultados nado satisfatorios (ZANINOTTO et al., 1989).

CUSCHIERI, SHIMI e NATHANSON (1992), FALK e BRANCATISANO,
(1992), WATSON et al. (1997), BOWREY e PETERS (2000), descrevem os relatos
iniciais da abordagem laparoscodpica para cirurgia anti-refluxo no inicio da década de
90, e a técnica de Nissen sendo a mais largamente aplicada para o tratamento da
DRGE, com taxa de sucesso de até 97%.
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De acordo com RICHTER (1997), a operacéao anti-refluxo € considerada bem
sucedida quando o paciente é capaz de deglutir normalmente no poés-operatério,
sendo as complicagdes mais freqlentes a disfagia e a dificuldade de eructar. A
disfagia no pds-operatorio teria relagdo direta com fatores fisioldgicos, técnica
operatoria empregada na confecgéo da fundoplicatura e experiéncia do cirurgido.

Para PERDIKIS, HINDER e WETSCHER (1996) e DALLEMAGNE et al.
(1998), a disfagia no pos-operatério estd presente entre 2,1 a 31%, com
necessidade de reoperacdo em 1% destes pacientes. A valvula deve permanecer no
abddmen necessitando para isso reparo crural adequado. Para KAMOLZ, BAMMER
e POINTNER (2000), além do edema na jungdo esOfago-gastrica a sensagéo
subjetiva de disfagia no pds-operatério pode estar relacionada a personalidade do
paciente, sendo a orientagdo psicologica tdo importante quanto a orientagdo em
relacdo a ingestdo de liquidos e sdélidos para a adaptagédo temporaria as alteragdes
anatdmica e fisiologica na jun¢ao esdfago-gastrica.

Dos 181 pacientes aqui avaliados, 33 retornaram para o estudo da fungéo
motora apds o tratamento cirurgico. Todos se submeteram a fundoplicatura total de
Nissen por via laparoscépica. O tempo entre a operagdo e a avaliagdo poés-
operatéria variou de 1 més a 48 meses. Comparados os estudos pré e pos-
operatdrio, foi considerada melhora quando a atividade motora retornou aos padrbes
normais ou ocorreu diminuicdo da disfuncéo peristaltica. Dos 33 pacientes operados,
11 (33,3%), obtiveram melhora na fungédo motora e pressorica do corpo do eséfago.
Todos eles demonstraram no pré-operatério diminuicdo da amplitude das ondas
peristalticas associadas ou ndo com a presenga de ondas ndo conduzidas. Estes
dados sao semelhantes aos de HUNTER et al. (1996), que ao avaliar a
fundoplicatura laparoscopica de Nissen apdés um ano, descreve que 47% dos
pacientes com diminuicdo da peristalse melhoraram através do aumento da
amplitude das ondas peristalticas, e a piora da peristalse ocorreu em 13%.

Quatro pacientes eram portadores de es6fago de Barrett e foram avaliados
entre 20 e 30 meses apos a operacao. Dois deles evoluiram com melhora completa,
restabelecendo o padrdo normal de motilidade. Os outros 2 pacientes, 1 com
disturbio motor n&do especifico permaneceu com o padrao motor inalterado no pos-

operatério, e outro com diminuicdo da amplitude das ondas peristalticas com
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presenca de ondas nao conduzidas, evoluiu no pds-operatério para padrao
peristaltico com amplitude diminuida, ou seja, a melhora foi parcial. A extensdo do
Barrett reflete o defeito mecanico e o clareamento inadequado, ambos importantes
fatores para o desenvolvimento de esofagite (IASCONE et al., 1983). Diversos
autores entre eles KAUER et al. (1995), PETERS e DEMEESTER 1995, PETERS et
al. (1995), WATSON et al. (1997) sugerem que a operagao para esOfago de Barrett
deveria ser realizada pela via aberta, porque permitiria a mobilizacdo e a
oportunidade de alongar o es6fago pela maior probabilidade da associagcdo do
disturbio de motilidade ou encurtamento esofagico.

Houve piora da fungdo motora em 4 pacientes (12,1%), que no pré-
operatério apresentavam: diminuicdo da amplitude das ondas peristalticas com
presenca de nao conduzidas, ondas simultdneas, simultaneas hipotensivas e
disturbio motor ndo especifico. O paciente com ondas simultaneas evoluiu para
padrao de sequéncias peristalticas simultdneas hipotensivas. Evolugdo para
aperistalse ocorreu em 2 pacientes que apresentavam no exame manometrico pre-
operatorio, diminuicdo da amplitude peristaltica com ondas n&o conduzidas e
simultdneas hipotensivas respectivamente. O quarto paciente apresentava no pré-
operatdrio disturbio motor ndo especifico no qual no poés-operatorio deteriorou a
funcdo motora pela persisténcia do disturbio motor n&o especifico associado com
aumento da incidéncia de ndo conduzidas e simultaneas. Apesar da casuistica ser
pequena, este autor - assim como STEIN et al. (1990) que relataram contragdes
simultaneas presentes em pacientes no estagio inicial da DRGE sem lesdo da
mucosa ou esofagite - sugere que em alguns pacientes, o disturbio motor que
persiste no pés-operatorio pode ser causa e nao consequéncia da DRGE.

Nenhuma mudanga no padrdo motor no pés-operatério foi constatado em 8
pacientes (39,4%), sendo que 5 possuiam padrdo motor normal. Os outros 3
apresentavam: disturbio motor n&o especifico, peristalse com amplitude aumentada
e diminuicdo da amplitude associado com ondas nao conduzidas.

Alteracdo do padrao motor, sem significar deterioracdo da eficiéncia das
ondas peristalticas, foi observado em 5 pacientes. Dois com motilidade normal no
pré-operatorio demonstraram no pos-operatorio aumento da amplitude acima do

normal, caracterizando es6fago em quebra-nozes. Outros 3 com padrdo de
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motilidade normal no exame pré-operatorio demonstraram aumento da forca de
contragdo durante o pos-operatorio. SKINNER (1977) sugere que a fundoplicatura
causaria certo grau de obstrucao distal, pois observou que pacientes com motilidade
normal no pré-operatério apresentaram aumento na incidéncia de ondas terciarias
no poés-operatério sem repercussao clinica. Da mesma maneira HORBACH et al.
(1995) descrevem aumento nos parametros da motilidade do corpo do eséfago no
pos-operatorio, causados pela necessidade de vencer a barreira imposta pela
fundoplicatura.

HUNTER et al. (1996) relatam que um ano apds a fundoplicatura, a presséo
do corpo do esbdfago aumentou em 75% dos que tinham contragdo de baixa
amplitude, piora da peristalse ocorreu em 13% e da for¢a de contragdo em 10% dos
pacientes. MARTINEZ DE HARO et al. (1992) definem a existéncia de um grupo de
pacientes que melhoram a fungdo motora apds a cura da esofagite, e relatam que
apos a fundoplicatura Nissen a fungdo motora esofagiana melhoraria com o aumento
da amplitude e a redugao da presenga de ondas nao conduzidas.

Assim como em outros trabalhos, demonstra-se neste estudo dos 33
pacientes operados, a restauracdo da peristalse em 33% dos pacientes apos o
tratamento cirurgico, apoiando a visdo que disturbio motor esta relacionado com
DRGE (MESHKINPOUR, 1995). Em pacientes cuja melhora da esofagite resultou
em melhora da motilidade, os disturbios ndo especificos com contragdes de baixa
amplitude ou simultaneas intermitentes podem ser identificados provavelmente
secundarias a DRGE. Os trabalhos de BOMBECK, BATTLE e NYHUS (1973),
MCCALLUM, BERKOWITZ e LERNER (1981), GILL et al. (1986), MESHKINPOUR
(1995), KNIGHT, WELLS e PARRISH (2000), relatam pacientes com diminui¢ao da
forca de contracdo que normalizaram a fungdo motora no pds-operatorio apds a
fundoplicatura pela técnica de Nissen. Assim consideram que a funcéo peristaltica
retorna ao normal depois da cirurgia, sugerindo que o refluxo foi causa e nao
resultado da anormalidade.

Contrariamente PEARSON, COOER e NELEMS (1978) demonstram no
seguimento de 212 pacientes operados, que 18 deles (8%) apresentavam desordem
motora com recidiva do refluxo sintomatico ou complicagbes em associagao com

desordem motora, estando a disfungao peristaltica e o re-refluxo associados a hérnia
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hiatal. Pouca evidéncia da melhora da motilidade com a fundoplicatura é
demonstrada por CSENDES et al. (1996) e LIDUMS e HOLLOWAY (1997) porque o
disturbio motor seria primario, apdés a cura da esofagite ndo haveria melhora na
funcao motora. A anormalidade motora ocorreria no inicio da DRGE, a peristalse
deficiente seria responsavel pelo clareamento deficiente. No inicio da DRGE as
alteracdes na atividade peristaltica seriam independentes da esofagite, haveria um
variado espectro de disturbios motores na parte distal do es6fago mesmo antes da
presenca da lesao do tecido, este disturbio aumentaria na proporgdo do maior grau
da esofagite. A desordem motora precederia as mudangas na mucosa e
permaneceria inalterada apds a cicatrizagao.

ECKARDT (1988) sugere que a inflamagdo da mucosa e também da
muscular, resultaria em anormalidade motora irreversivel e a cicatrizagdo néao
melhoraria a fungdo motora. HORBACH et al. (1995) afirmam que a capacidade de
clareamento do corpo do eséfago ndo é afetada pela fundoplicatura através da
técnica de Nissen n&o sendo observadas mudancgas no corpo do es6fago depois da
cirurgia anti-refluxo. Portanto ndo ha melhora motora apdés a operagdo quando a
desordem motora é primaria. De maneira semelhante as afirmag¢des e indagagdes
de GILL et al. (1986), BALDI et al. (1988), CASTELL (1993), TIMMER et al. (1994),
WETSCHER et al. (1998), sugerem que a DRGE seria em alguns pacientes,
desordem motora primaria. A dismotilidade do es6fago seria parte integral do
processo de doencga. Esta anormalidade seria parte de etiologia primaria multifatorial
do refluxo e ndo fenébmeno secundario. Assim como as conclusées de ERIKSEN et
al.(1988), é observado no estudo dos 33 pacientes aqui estudados, que em 7 a
disfungdo motora permaneceu inalterada mesmo apds a eliminagdo da esofagite,
indicando que a dismotilidade esofagiana pode ser mais causa do que efeito da
DRGE.

ZANINOTTO et al. (1989), MARKS e RICHTER (1993), WARING et al.
(1995), HUNTER et al. (1996), PERDIKIS et al (1997), DALLEMAGNE et al. (1998) e
WETSCHER et al. (1998), sugerem modificar a fundoplicatura a Nissen para variante
parcial ou mais frouxa em pacientes com dismotilidade, diminuindo assim a disfagia
no pos-operatorio, e, a Unica maneira de estabelecer qual procedimento aplicar,

seria através da manometria.
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BREUMELHOF et al. (1995), estudando 11 pacientes, antes e 3 meses apos
a fundoplicatura a Nissen frouxa, constatataram que as mudancas da motilidade no
pos-operatorio se devem a presencga da lagada fundica e néo pela cicatrizacado da
esofagite, e o padrdo motor ndo seria afetado pela constru¢ao da fundoplicatura.

Os trabalhos de FARRELL et al. (2000), BOOTH 2002, FERNANDO et al.
(2002) e ZORNIG et al. (2002) referem que os resultados da fundoplicatura parcial e
da total sdo semelhantes, e que a disfagia no pds-operatério nao estaria relacionada
a alteragdo motora encontrada previamente, mas sim a disfagia ligada ao proéprio
Nissen, e, atestam a sua superioridade como fundoplicatura.

BITTNER et al. (1994) e PITCHER et al. (1994) excluem da operagado anti-
refluxo pacientes com DRGE e alteragdo motora por contracbes fracas, pela alta
incidéncia de disfagia apdés a fundoplicatura a Nissen. Para WETSCHER et al.
(1998) a fundoplicatura parcial controla o refluxo criando resisténcia baixa que pode
ser vencida com mais facilidade do que a fundoplicatura total.

Contrariamente HORBACH et al. (1995) afirmam que as mudangas na
funcdo motora do corpo do eséfago ndo fazem parte dos resultados da operagao,
porque a fundoplicatura parcial ndo afetaria a motilidade.

Através da analise do tracado dos 181 pacientes deste estudo, observa-se
que quando as alteragbes motoras sdo resultantes diretamente da esofagite, elas
permanecem na sua maioria restritas ao es6fago distal. Quando o disturbio tem
provavel origem primaria, ele também é observado no eséfago proximal. Através da
manometria esofagiana € possivel identificar os pacientes que apresentam disturbio
motor tanto proximal como distal, diagnosticando provavel disturbio primario em
associagdo com a hérnia hiatal e a esofagite. Para MARTINEZ DE HARO et al.
(1992) se a peristalse defeituosa € considerada irreversivel, a cirurgia anti-refluxo
pode produzir resultados insatisfatorios pela fundoplicatura representar obstaculo
para o esvaziamento esofagico. Em oposi¢ao, se a desordem motora reverter apos a
cicatrizacdo da esofagite, a operagéo € indicada quando o tratamento conservador
falha.

Seria possivel entdo, classificar o padrdo de evolugcdo das alteragdes
motoras nos pacientes com hérnia hiatal e esofagite, apds a cura da esofagite, em 3

grupos.



68

O primeiro grupo de pacientes ndo exibe alteragdo motora ou alteragéo
motora menor, independente do grau de esofagite e permanecem assim apos a cura
da esofagite.

O segundo, exibe alteragcbes motoras variando de acordo com o grau de
esofagite e responde bem ao tratamento, demonstrando melhora na capacidade
motora apds a cicatrizacdo. Portanto estes pacientes provavelmente desenvolvem
lesdes causadas por refluxo, que alteram a funcdo motora, piorando o proprio
refluxo, perpetuando um circulo vicioso.

O terceiro grupo, apresenta disturbio motor, provavelmente primario, que
nao se altera, com o tratamento. Estes pacientes podem ter o préprio disturbio motor
como origem provavel da DRGE, porque se a alteragdo motora permanece
inalterada ap6s cicatrizacdo da esofagite, provavelmente ela surgiu antes dela,
podendo ocasionar através do disturbio peristaltico a alteragcdo do clareamento e o
refluxo gastroesofagico.

Baseada nesta classificagdo seria possivel adotar como conduta, estudar
primeiramente a motilidade para identificar a presenca ou néo de disturbio motor. A
seqguir realizar o primeiro tratamento da esofagite clinicamente. Ap6s a cura da
esofagite reavaliar a fungdo motora e assim identificar ao qual dos trés grupos
citados acima o paciente pertenceria. A conduta cirurgica se adotada, seria
orientada, optando entre a fundoplicatura pela técnica de Nissen classica,
fundoplicatura de Nissen frouxa, ou, fundoplicatura parcial. Assim a disfungao
motora esofagiana primaria sendo identificada, evitaria possiveis complicagdes,
principalmente a disfagia no pods-operatério, quando sua causa é consequente a

dismotilidade.
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6 CONCLUSAO

1. Pacientes com hérnia hiatal e esofagite exibem alteragbes motoras

proporcionais ao grau de esofagite e ao tamanho da hérnia hiatal.

2. As alteragcbes motoras mais comuns sdo: diminuicdo da amplitude das ondas
peristalticas, presenca de aperistalse e disturbios motores nédo especificos no

esobfago distal.

3. Foi possivel identificar que os pacientes com hérnia hiatal e esofagite
dividem-se em trés grupos relacionados com o comportamento motor no corpo

do esbfago e o tratamento cirurgico:

3.1 Existe um grupo de pacientes com fungdo motora normal,

independente do grau de esofagite, que nao se altera apds a cura.

3.2 O segundo grupo exibe alteragbes motoras proporcionais ao grau
de esofagite, responde bem ao tratamento, demonstrando melhora na

capacidade motora apos cura da esofagite.

3.3 O terceiro grupo apresenta disturbios motores permanentes,
independentes do grau de esofagite, que ndo se alteram apds a cura

da esofagite pelo tratamento cirurgico.
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APENDICE 1 — VALORES PRESSORICOS E MOTORES AFERIDOS PARA O EEI EM
VOLUNTARIOS SAUDAVEIS

VOLUNTARIO BI BS PIP CT CA PR PF RC CN
(cm) (cm) (cm) (cm) | (cm) | (mmHG) (mmHG) % %
1. 43 40,6 41,6 2,4 1,4 43 75 91 51
2. 40,6 39 40 1,6 0,6 23,3 59,6 100 72
3. 46,3 43,6 453 2,7 1 24,3 40,1 87 50
4, 43 41 42 2 1 20,5 34,15 100 40
5. 39,75 38,25 39,25 1,5 0,5 20 40,41 90 90
6. 40,6 38,6 40 2 0,6 36,6 72 93 87
7. 46 43,6 45 3,6 1 25,6 54,25 100 100
8. 45 43 443 2 0,7 21,75 53,8 100 60
9. 42,25 40,25 40,5 2 1,75 26,25 46,75 85 68
10. 43,2 41,6 41,8 1,6 1,4 24,8 44 88 92
11. 50 47,75 48,5 2,25 1,5 28,75 58,1 90 85
12. 43 42 42 1 1 23,75 48,4 100 90
13. 39,75 38,25 39,25 1,5 0,5 20 40,41 100 100
14. 46,5 4425 4525 225 1,25 19 30,05 95 85
15. 46,6 45 46,1 1,6 0,5 19 35 94 60
16. 46 4375 4475 225 1,25 25,4 51,25 93 44
17. 50 48 49 2 1 31 80 100 100
18. 43 41 42 2 1 20 35 100 100
19. 45 42.6 433 2,4 1,7 32,3 78,3 100 100
20. 46,5 44 445 2,5 2 29 35 100 100
21. 45 43 44 2 1 22 37,5 100 100
22. 4325 40,25 41,5 3 1,75 24,25 45,05 100 60
23. 43 41 41,75 2 1,25 23 50,4 100 100
24, 41 38,25 41 2,75 0 26,25 49,56 100 50
25. 46 44 45 2 1 24,5 40,4 98 85
26. 43,75 40,75 43,75 3 0 245 56,9 100 100
27. 48 45 47 3 1 19,5 37,8 100 95
28. 41 40 41 1 0 29,25 43,41 90 90
29. 40,3 38,3 38,3 2,3 2,3 24,3 53,16 100 100
30. 43,6 41,3 42 2,3 1,6 28 48,5 100 20
31. 4475 42 4275 2,75 2 27 47,12 85 92
32. 48,5 46,5 47 2 1,5 225 35,75 80 70
33. 43,3 41,3 42,3 2 1 18,3 30 100 60
34. 42 40 41 2 1 22 52 100 100
35. 44 41 42 3 2 31 63 100 100
Média 441 41,96 4299 2,17 1,11 25,16 48,6 9597 79,9
Desviopadrao 2,72 2,6 2,62 0,6 0,6 5,24 13,17 5,7 22,21

Legenda: BI:

PF: Pressao de fechamento

Borda Inferior

BS: Borda Superior
CT: Comprimento Total CA: Comprimento abdominal

PR: Pressao de repouso

PIP: Ponto de Inversao Respiratéria
CN: Coordenagéo Normal
RC: Relaxamento Completo
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APENDICE 2 - VALORES PRESSORICQS E MOTORES AFERIDOS NO CORPO DO
ESOFAGO EM VOLUNTARIOS SAUDAVEIS

PROXIMAL DISTAL TOTAL
VOLUNTARIO Amplitude Amplitude Amplitude
(mmHg) (mmHg) (mmHg)

1 80,8 81,2 81
2 64,5 84,9 75
3 46,92 51,33 49,12
4 66,75 88,25 77,5
5 68 99,65 83,82
6 78 112 100
7 87 100 95
8 40 55 50
9 46 66 56
10 411 46,2 43,65
11 56,7 88,6 72,65
12 35,75 45 40,4
13 68 99,65 83,8
14 47,25 35,8 41,5
15 25,62 56,25 40,93
16 54 55,15 54,57
17 30 90 60
18 80 120 100
19 50 70 60
20 71,5 153 112,25
21 74,16 115,41 94,78
22 52,1 168,25 110
23 35 58 46,5
24 60 70 65
25 40 70 55
26 87 92,9 90
27 30 70 50
28 49,75 105,5 77,6
29 57,4 76,75 67
30 70,45 114,5 92,5
31 45 50 47,5
32 32 70 51
33 50 110 80
34 60 140 100
35 89 105 97
Média 56,27 86,12 71,45
Desvio padréao 17,92 31,29 21,96




APENDICE 3 — DADOS SOBRE PADROES MOTORES DE SEQUENCIAS PERISTALTICA
EM VOLUNTARIOS SAUDAVEIS
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VOLUNTARIOS | PRIMARIA | SIMULTANEA NAO ESPONTANEA ESPONTANEA
(%) (%) CONDUZIDA SECUNDARIA TERCIARIA
(%) (%) (%)
1. 100 0 0 0 0
2. 100 0 0 5 0
3. 80 0 20 5 0
4. 100 0 0 15 0
5. 100 0 0 0 0
6. 100 0 0 12 0
7. 100 0 0 14 0
8. 90 10 10 10 10
9. 20 0 10 10 0
10. 100 0 0 10 0
11. 100 0 0 6 0
12. 90 0 10 10 0
13. 100 0 0 0 0
14. 100 0 0 0 0
15. 100 0 0 10 0
16. 90 10 10 10 0
17. 100 0 0 0 0
18. 100 0 0 16 0
19. 100 0 0 0 0
20. 100 0 0 0 0
21. 90 10 0 0 0
22. 100 0 0 0 0
23. 60 30 10 30 20
24. 100 0 0 20 0
25. 100 0 0 0 15
26. 100 0 0 30 0
27. 100 0 0 0 10
28. 100 0 0 10 5
29. 100 0 0 20 0
30. 100 0 0 0 5
31. 90 0 10 10 5
32. 100 0 0 0 5
33. 100 0 0 10 10
34. 100 0 0 20 5
35. 100 0 0 10 0
Média 96,57 2 2,28 8,37 2,57
Desvio padrao 8 5,7 4,9 8,5 4,9
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APENDICE 4 — PACIENTES COM HERNIA HIATAL SEM ALTERACAO MOTORA NO CORPO DO

ESOFAGO
continua
CORPO PROXIMAL CORPO DISTAL
No Amplitude| Seqiiéncia | Sequéncia Nao |Amplitude| Sequéncia | Seqliiéncia Nao
(mmHg) | primaria | simultanea [conduzida| (mmHg) | primaria | simultanea |conduzida

(%) (%) (%) (%) (%) (%)
1 76.9 10 0 0 100.45 10 0 0
2 70.6 9 0 1 69 9 0 1
3 57.35 10 0 0 62.7 8 0 0
4 61.85 10 0 0 51.3 10 0 0
5 57.1 10 0 0 56.05 10 0 0
6 48.6 4 0 1 69.75 5 0 0
7 48.1 10 0 0 67.5 10 0 0
8 70.3 10 0 0 103.9 10 0 0
9 71.65 10 0 0 84.45 10 0 0
10 64.85 10 0 0 57.1 9 0 1
11 56.3 8 0 2 87.1 8 0 2
12 48.35 9 0 1 65.25 9 0 1
13 54.05 10 0 0 65.1 10 0 0
14 48 9 0 1 67.85 10 0 0
15 49.1 10 0 0 102 10 0 0
16 74.35 10 0 0 97.35 10 0 0
17 71.05 10 0 0 112.35 10 0 0
18 64.65 10 0 0 99.35 10 0 0
19 49.3 7 0 3 79.45 10 0 0
20 56.6 7 0 3 85.05 9 0 1
21 48.8 9 0 1 112.15 9 0 1
22 49.1 5 0 5 64.5 10 0 0
23 48.2 8 0 2 95.9 10 0 0
24 44.86 8 0 2 81.55 10 0 0
25 74.45 80 0 2 59.35 7 0 3
26 65.4 10 0 0 103.35 10 0 0
27 74.6 10 0 0 94.05 10 0 0
28 62.1 10 0 0 66.4 10 0 0
29 48.2 7 0 3 69.8 8 0 2
30 49.75 6 0 0 75.9 6 0 0
31 51.45 9 0 1 59.5 10 0 0
32 63.5 10 0 0 97.4 10 0 0
33 49.65 8 0 2 62.75 10 0 0
34 34.5 0 0 0 64 10 0 0
35 72.2 9 0 1 66.95 10 0 0
36 51.65 9 0 1 60.4 8 0 2
37 70.25 10 0 0 97.8 10 0 0
38 55.1 10 0 0 82.5 10 0 0
39 71.8 10 0 0 87.65 10 0 0
40 41.05 9 0 1 72.8 10 0 0
41 49.75 6 0 4 112.35 10 0 0
42 71.25 10 0 0 111.8 10 0 0
43 52.6 10 0 0 78.4 10 0 0
44 49.9 8 0 1 54.6 9 0 1
45 53.95 10 0 0 86.7 10 0 0
46 72.98 9 0 1 71.5 9 0 1
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concluséo
CORPO PROXIMAL CORPO DISTAL
No Amplitude| Seqiéncia | Sequéncia Nao |Amplitude| Sequéncia | Seqliiéncia Nao
(mmHg) | primaria |[simultdnea |conduzida| (mmHg) | priméria | simultdnea |conduzida
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
47 62.8 100 0 0 90.25 100 0 0
48 71.8 100 0 0 92.15 100 0 0
49 48.18 90 0 10 57.8 90 0 10
50 75.3 100 0 0 102.3 100 0 0
51 55.25 90 10 0 66.55 90 10 0
52 66.65 90 0 10 74.05 100 0 0
53 68.45 100 0 0 55.75 90 0 10
54 54.3 100 0 0 60.75 100 0 0
55 50.85 100 0 0 66.85 90 0 10
56 48.4 100 0 0 120.35 100 0 0
57 54 90 0 10 104.8 100 0 0
58 64.55 100 0 0 65.2 70 10 20
59 68.05 100 0 0 70.15 100 0 0
60 53.2 100 0 0 95.65 100 0 0
61 73.05 90 0 0 100.5 90 0 0
62 46.6 60 0 40 84.55 100 0 0
63 70.75 100 0 0 64.85 100 0 0
64 62.8 100 0 0 99.25 100 0 0
65 51.25 100 0 0 60.25 100 0 0
66 51.65 90 0 10 71,05 100 0 0
67 74.9 80 0 10 66.65 90 0 0
68 30.8 60 0 40 75,75 100 0 0
69 74.95 100 0 0 62.35 100 0 0
70 50.95 80 0 20 113.3 100 0 0
71 51.6 100 0 0 76.45 100 0 0
72 73.85 100 0 0 99.1 100 0 0
73 48.5 80 0 20 87.11 100 0 0
74 74.7 100 0 0 65.36 100 0 0
75 52.85 100 0 0 57.7 100 0 0
76 73.8 100 0 0 97.2 100 0 0
77 74.7 100 0 0 76.7 100 0 0
78 67.25 40 50 10 57 90 10 0
79 74.9 100 0 0 63.7 100 0 0
80 69.5 100 0 0 114.9 100 0 0
81 52.45 100 0 0 76.75 90 0 10
82 62.35 70 0 30 82.1 100 0 0
83 58.8 100 0 0 112.32 100 0 0
84 51.2 100 0 0 82.83 100 0 0
Média 59.43 93.33 2.42 5.83 80.48 96.07 0.35 2.5
Desvio
padrao  11.03 8.68 0.35 8.38 18.37 8.21 1.86 5.8




