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RESUMO

Este estudo tem por objetivo avaliar os resultados da
esofagocardiomiotomia extramucosa com fundoplicatura antero-lateral esquerda
(operacao de Pinotti modificada) no tratamento do megaesodfago ndo avancado
pelo acesso laparoscopico. No periodo de 1994 a 2004, foram estudados
prospectivamente 100 pacientes consecutivos operados no Instituto Alfa de
Gastroenterologia do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Minas
Gerais. Desses, 52 eram mulheres e 48 homens, com idade variando de 11 a 79
anos e meédia de 45,6 + 18,2 anos. Foram 42 individuos leucodérmicos, 40
faiodérmicos e 18 melanodérmicos. A excecdo de um, os demais apresentavam
disfagia, cuja evolucao variava de trés meses a cinco anos ou mais. Outros sinais
e sintomas incluiram regurgitacdo, emagrecimento, dor toracica, odinofagia e
alteracbes respiratorias. Todos foram submetidos a um ou mais testes para
pesquisa de doenca de Chagas, confirmando a tripanosomiase na metade dos
casos. Submeteram-se também a esofagograma e endoscopia digestiva alta no
periodo pré-operatorio. Foram analisados o tempo operatorio, as complicacbes
intra e pds-operatorias imediatas, a possibilidade de associacdo de procedimento
e as causas de conversdes. O tempo operatorio variou de 100,0 a 360,0 minutos,
dependendo da ocorréncia de operagdes associadas, complicacdes intra-
operatorias, conversdes, presencas de laparotomias e de dilatacdes prévias, com
média de 196,6 minutos para os casos sem fatores complicadores. Ocorreram
trés conversdes, sendo duas por problemas com a aparelhagem e a outra devido
a multiplas aderéncias, que dificultaram o acesso seguro. A principal complicacéo
intra-operatéria foi perfuracdo da mucosa, que ocorreu em 11 casos, todos
prontamente corrigidos no mesmo ato operatorio, pela mesma via de acesso.
Somente uma paciente evoluiu para o O6bito, por problemas cardiacos nao
relacionados diretamente a técnica utilizada. A dieta geralmente foi liberada no
primeiro dia de pos-operatorio e o paciente recebeu alta até o terceiro dia de pos-
operatorio em 88,0% dos casos. Concluiu-se que a técnica de Pinotti modificada é
factivel de ser realizada pela via laparoscopica com seguranca e baixas
morbidade e mortalidade.

Palavras-chave: Esofagocardiomiotomia. Megaes6fago. Técnica de Pinotti.
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1 INTRODUCAO

O megaesodfago (ME) constitui afeccdo decorrente de alteracdes
motoras caracterizadas por relaxamento anormal do esfincter inferior do es6fago
(EIE) e diminuicdo progressiva do peristaltismo no corpo esoféagico.”” Apresenta
basicamente duas etiologias: a degeneracdo dos neurdnios do plexo mioentérico

77,337

de provavel etiologia imunologica e a parasitaria, secundaria a destruicdo dos

mesmos plexos pelo Tripanosoma cruzi (T. Cruzi). 2
O termo megaes6fago relaciona-se com o aspecto macroscopico do

6rgdo doente e foi cunhado em analogia ao megacélon congénito*®’

por Hacker
(1908).% Outra designacéo pela qual a doenca é também conhecida é acalasia,
palavra de origem grega que significa “faléncia de abertura” (a = auséncia e

197,441

XaAaolo = relaxamento). Apesar de alguns autores atribuirem-na a Lendrum

(1937)%°, na realidade ela foi proposta por Hurst (1914)**°

e da uma idéia parcial
da fisiopatologia da afeccéo.

O ME constitui importante problema de saude mundial, com prevaléncia
de seis a 13 casos por 100.000 habitantes.?”144#18:280.3% g risco de aparecimento
de novas ocorréncias por ano € de 04 a 0,6 para cada 100.000
habitantes.20163213329479 \os pajses asiaticos, a doenca é menos freqiiente e a
menor prevaléncia ocorre na Malasia, com 1,8 caso por 100.000 habitantes e
risco de 0,3 novo caso por ano para 0 mesmo nimero de habitantes.?”® Ela é
também baixa na Africa negra*’’ e em algumas outras regides.”***" No Brasil,

presume-se que a maioria dos casos ainda seja de etiologia infecciosa. Estes,

somados aos demais, conferem ao problema dimenséo consideravel.
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O megaesofago decorrente da infeccdo pelo T. Cruzi, apesar de

64,97,288

apresentar diminuicdo expressiva de sua incidéncia nos ultimos anos, ainda

exibe elevada prevaléncia em nosso meio, principalmente nas areas rurais.

Estima-se acometimento de aproximadamente 17 milhdes de pessoas na América

54,150,500

Latina , onde é endémica na maioria dos paises’™®, embora seja de

ocorréncia desprezivel nas Américas Central e do Norte.*®> Na década de 1960,
de acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), existiam sete milhdes de
chagésicos no mundo® e uma populacéo de 30 milhdes de pessoas expostas ao
risco da infeccdo.®”® Outros consideram que essa exposicéo chega a atingir 100
milhdes de pessoas.”® Na mesma época, no Brasil, havia cerca de quatro milhes
de portadores da doenca de Chagas.®”**” Levantamento recente mostra que
desde o final da década de 1980 ndo ocorreu aumento significativo no namero de

90,137

casos, estimado em oito milhées de doentes. Quanto a forma idiopatica, nao

existe levantamento confiavel publicado em nosso meio.*®%>°

A apresentacdo mais frequente da forma digestiva da doenca de

E26,97,167,379,459

Chagas é o M , que acomete aproximadamente 5,0% a 24,0% dos

9% sendo 3,0% na forma ectésica.>® A principal manifestacéo, tanto

chagasicos
da forma idiopatica quanto da chagasica, é a disfagia, caracterizada por
instalac&o lenta e insidiosa.”*° O es6fago, além de dilatado, pode também tornar-
se alongado (dolicomegaesofago).

A fisiopatologia do ME chagasico decorre da desnervacao intramural,

principalmente na fase aguda da doenca.”®’

Na acalasia idiopatica, a
degeneragédo e a perda das fibras nervosas com predominancia de infiltrado

inflamatério em torno dos plexos mioentéricos embasam o conceito de etiologia
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auto-imune da doenca.’®**° A dificuldade de progressdo do bolo alimentar
determina, gradativamente, a dilatacéo do 6rgéao.

A afeccdo geralmente manifesta-se na fase adulta jovem, tornando-se
também importante problema social.?”*°%¢7

O tratamento deve ser instituido em virtude do carater progressivo da
doenca e de suas consequéncias e complicacdes, incluindo desnutricdo,
caquexia, pneumonia de aspiracdo, ruptura espontdnea e aparecimento de
neoplasia maligna.38°9144:202:269.350418430 Nag formas iniciais e mais brandas, o

tratamento pode incluir drogas, como bloqueadores dos canais de calcio™®®614¢°

50,151

nitratos de acdo prolongada , toxina botulinica®>3%

e drogas procinéticas
(domperidona, cisaprida etc.), todas de acdo efémera e beneficios
questionaveis.*

Outra opcao é a dilatacdo endoscopica da cardia, empregando-se 0s
mais variados instrumentos.”® O mecanismo se da por ruptura de fibras
musculares do EIE, podendo ter efeito temporario, dependendo do tempo e do
tipo de cicatrizagdo dessas lesbes. Os resultados sao conflitantes, embora
melhoria imediata seja obtida em até cerca de 90% dos casos.'* A recidiva é
elevada, necessitando de novos procedimentos com intervalos cada vez menores,

com resultados progressivamente menos compensadores. #4338

A dilatacdo ndo é isenta de complicacdes®***

, sendo algumas delas
potencialmente fatais.*®> O tratamento pode ser seriado, 0 que aumenta O risco
desses acidentes, embora sejam relatadas séries com esses procedimentos por
periodos superiores a 15 anos.08137:188226230.234.293 £ ,;y método ainda utilizado

nos dias de hoje.?>4%2
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A primeira tentativa de intervencdo direta sobre a céardia para
tratamento do ME (cardioplastia por via toracica) foi de Marwedel, em 1903.%"

11 de se fazer

Naquela ocasido, ja havia proposta de Gottstein, em 190
cardiomiotomia extramucosa, que so foi levada a efeito 12 anos depois, por
Heller.?®* Diversas modificagées foram introduzidas no decorrer dos anos, visando
a melhorar os resultados em longo prazo e diminuir algumas das possiveis
CompIica(;(”)es.68’69'175'185’503

Independentemente do tipo de procedimento cirdrgico utilizado, os
resultados imediatos eram surpreendentes e 0s pacientes, via de regra, evoluiam
com remissdo completa da disfagia. No entanto, em médio e longo prazos, surgia

refluxo gastroesofagico (RGE) importante®*>!

, muitas vezes incompativel com
qualidade de vida aceitavel.*®

No intuito de prevenir tais complicacbes, foram propostas novas
técnicas que incluiam confeccdo de valvula anti-refluxo, como as de Nissen®®,
Lind®®, Thall**®°, Lortat-Jacob®®?, Donahue®'’, Dor*?°, Toupet*®*, Belsey®’, entre
outras. Algumas delas, além de nao prevenirem eficazmente o refluxo, eram
operacdes trabalhosas, realizadas em individuos desnutridos, determinando alto
indice de complicacdes e até mesmo de Obitos.

Tentando melhorar esses resultados, Pinotti et al. (1974)%%? propuseram
a cardiomiectomia extramucosa com fundoplicatura gastrica parcial envolvendo
2/3 da circunferéncia do esofago. Os resultados, na avaliacdo de 722
procedimentos, foram satisfatérios e duradouros em cerca de 95,0% dos casos.>®°

Com o advento da cirurgia laparoscépica em 1985%7, sua ampla

315

divulgacdo no ano seguinte”™ e sua rapida aceitacao a partir de 1989, a regido da
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transicdo esofagogastrica passou a ser abordada por essa via, ndo so para tratar
a doenca do refluxo, como também para o tratamento do ME.
Em 1991, a via laparoscépica foi usada pela primeira vez por Shimi**®

no tratamento do ME e, no mesmo ano, por Pinotti,>*®

para a realizacdo de sua
técnica, descrita com sucesso por via laparotdmica em 1974.

No Instituto Alfa de Gastroenterologia (IAG) do Hospital das Clinicas
(HC) da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG) é utilizada a modificacao
da técnica original de Pinotti, substituindo a esofagocardiomiectomia por
esofagocardiomiotomia, também por via laparoscépica, associada a
fundoplicatura gastrica antero-lateral esquerda.

A exiglidade, em nosso meio, de estudos com casuistica relevante que

possa atestar a exequibilidade e os bons resultados da operacdo de Pinotti

modificada, realizada por via laparoscopica, motivou este estudo prospectivo.
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2 OBJETIVOS

O objetivo deste estudo é avaliar os resultados intra-operatorios e pos-
operatorios imediatos do tratamento do ME n&do avancado, pela técnica de
esofagocardiomiotomia extramucosa associada a fundoplicatura antero-lateral
esquerda por via laparoscopica (técnica de Pinotti modificada), em relacdo as
seguintes variaveis:

» exequibilidade do procedimento;

* tempo operatorio;

* tempo de permanéncia hospitalar pés-operatorio;

* incidéncia e causas de conversao;

» complicac¢des intra-operatorias;

» exequibilidade de associacdo com outros procedimentos;

» interferéncia de operacdes abdominais prévias no tratamento cirargico;
» complicacdes pos-operatoérias imediatas;

» interferéncia de dilatacdes prévias;

« mortalidade.
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3 RELEVANCIA DO ESTUDO

A relevancia deste estudo esté relacionada aos seguintes aspectos:
» afeccdo prevalente em nosso meio;
» eficacia do tratamento cirtrgico;
» possibilidade de abordagem laparoscopica;
* numero restrito de publicacbes em nosso meio com casuistica significativa
pela abordagem minimamente invasiva;

* estudo prospectivo.
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4 REVISAO DA LITERATURA

4.1 Aspectos historicos

O ME é conceituado como sindrome disfuncional da degluticdo. A
desnervacdo da musculatura esofagiana acarreta transtorno na condugéo do bolo
alimentar através do es6fago, em parte pela auséncia ou incoordenacdo da
atividade peristaltica do 6rgdo e, também, pelo relaxamento alterado (ndo
abertura) da cardia.*

A primeira mencdo a essa doenca foi h4 mais de 300 anos, quando
Thomas Willis (1674)*° relatou o caso por ele conduzido por mais de 15 anos, em
seu trabalho “Pharmaceutice rationalis-sive diatriba de medicamentorum
operationibus in corpore humano”. No entanto, ndo ha informacdo sobre o
diagnostico, dando énfase somente a resolucdo do problema. Muitos decénios

ap6s, na Alemanha, Frederic Hoffman (1733)%*'°

ja utilizava o termo “espasmo
esofagico” para definir a disfagia idiopatica em sua “Morbis oesophagi
spasmodoci ou Dissertatio inauguralis medica de spasmis gulae inferioris et de
nausea”’, em que ele atribuia como causa, no homem, a hipocondria; e, na
mulher, a histeria. Nao se tem comprovacdo do método utilizado para o
diagnéstico, parecendo ter sido por instrumentacdo esofagica. Morgagni,*®® em
seu “Sedibus et causis morborum per anatomen indagatis”, publicado em Veneza
em 1762, estudou os distdrbios da degluticdo e fez descricéo pertinente do ME.*"°

A primeira comprovacéo detalhada da doenca é atribuida a Purton®”

que, em 1821, na Inglaterra, acompanhou uma paciente por longo periodo até a
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sua evolucéo para o Obito aos 43 anos, depois de 20 anos de doenca, segundo
relato de Amorim e Correa Netto.*® Sobre esse caso, Sir Astley Paston Cooper foi
chamado a opinar e aconselhou a fazer dilatacées que, no entanto, ndo surtiram
os efeitos desejados.>®%%® A autépsia confirmou a dilatacdo do esdfago e o
fechamento da céardia, sem evidéncias de obstrucdo mecénica. A peca encontra-
se hoje no Museu do Colégio Real de Cirurgia, em Londres.?***® Qutros relatos
foram feitos por Herberth Mayo (1828)?%': Alexander J Hannay (1833)™°,
Rokitanski (1840, 1842)%*%% e Samuel Wilks (1866)*®°, todos com confirmac&o
pos-mortem. Sir Astley Paston Cooper também participou, 40 anos antes, do
tratamento do paciente acompanhado por Wilks.?"#%4%° As pecas das
necropsias realizadas, respectivamente, por Rokitanski (a segunda) e Wilks

encontram-se expostas no Museu de Patologia de Viena e no Museu do Guy’s

Hospital 13,67,81,217,446

Apesar da precariedade dos métodos propedéuticos, Fagge (1872)*

publicou o primeiro caso relacionando o ME com o cancer esofagico.

Zenker e Ziemssen (1876)>**

copilaram os casos de ME existentes na
literatura até aquela data no livro “Handbuch der Speziellen Pathologie und
Therapie”, totalizando 22 doentes (17 de autores diversos, um da casuistica
pessoal e quatro denominados “stenosis esophagis”).**

Os métodos propedéuticos eram bastante precarios e, mesmo apos a
virada do século, ainda se utilizava o teste funcional dos alimentos
regurgitados.*®® Naquela época pesquisava-se acidez para determinar se eram
oriundos do estémago.

A confirmacdo em vida do diagnostico so6 foi possivel a partir de 1882,

quando Mikulicz**® comunicou a adaptacdo de um aparelho de cistoscopia para
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endoscopia digestiva alta (EDA), o esofagogastroscopio, no 11° Congresso
Aleméo da Sociedade de Cirurgia, e deu a doenca o nome de “cardiospasmao”.

A propedéutica endoscopica foi definitivamente aceita em 1899, quando
Rosenheim*®® publicou sua série de casos.

O uso da manometria para a avaliacdo do EIE foi primeiramente

descrito por Kronecker e Meltzer (1880)%*

, entrando, posteriormente, para o
arsenal propedéutico do ME.
A descoberta do Raio X, em novembro de 1895, por Wilhelm Conrad

3

Roentgen?® abriu novas perspectivas para o diagnéstico do ME. Dois anos

depois, Rumpel*®

realizou a primeira radiografia contrastada de ME, utilizando
solucéo de subnitrato de bismuto a 5%.

O diagndéstico tornou-se mais facil e, no final do século passado e inicio
do atual, Neumann®?! ja contabilizava 70 casos, a maioria na Alemanha.

Mikulicz (1904)*® estimava a existéncia de 100 casos de ME na

literatura. Plummer (1908)3%°

apresentou 40 pacientes de sua casuistica e se
referiu a outros 165 publicados por diversos autores. Nesse trabalho, estabeleceu
0S seguintes parametros para o diagndstico:
» diferenciar o alimento regurgitado, se oriundo do eséfago ou do estémago;
e caracterizar a obstrucdo da cardia;

» verificar a presenca de dilatacédo, determinando diametro, extensao etc.;

» descartar lesGes que pudessem interferir na fungéo da cérdia.

Para preencher esses requisitos, o autor valia-se dos seguintes

métodos:

* testes de tubagem propostos por Rumpel, Einhorn e outros;
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e passagem de sondas bulbares;

» utilizacdo de sonda prépria;

* radiografia contrastada;

* determinagcdo do tamanho da dilatagdo por meio de balGes intra-
esofagicos;

» esofagoscopia rigida.

Plummer (1912)**° voltou a publicar, desta vez com 56 novos casos
(perfazendo um total de 96 pacientes em sua casuistica, dos quais 91 foram
tratados por dilatacdo). Nos comentarios, anexo ao trabalho, outros trés médicos
da época**® mencionavam mais de 100 casos pessoais. E daquela época também

206 com 200 casos extraidos da literatura. Cerca de

o relato de Heyrovsky (1913)
10 anos depois, Plummer e Vinson®®® ja haviam tratado 301 doentes, sendo
75,0% por dilatagdo. A literatura mundial de entdo incluia outros 315 casos,
segundo Thieding (1921).%°°

Dois anos depois, na Mayo Clinic, ja haviam sido tratados 415
pacientes com ME*®2. Essa cifra praticamente dobrou em 10 anos, totalizando
cerca de 800 pacientes.*

No Brasil, a primeira mencao a doenca é um tanto controversa. Apesar

de Porto e Porto®"®

atribuirem a Miguel Dias Pimenta o primeiro relato, publicado
em 1707 (“Noticias do que he o achaque do bicho”), ndo ficou muito claro se o
autor se referia ao entdo chamado “mal de engasgo”. Em seu trabalho publicado
em 1996, Meneghelli®® contesta veementemente tal possibilidade. Com o mesmo

nivel de duvidas, tal honraria é creditada a Luiz Gomes Ferreyra™* por seu

classico “Erario Mineral” (1735).
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Entre 1820 e 1823, os naturalistas bavaros Spix e Martius**
percorreram varios estados brasileiros. O relato dessa odisséia foi publicado entre
os anos de 1828 e 1831. No tomo Il eles fazem referéncias a dois casos de “mal
de engasgo” detectados nas cidades de Januaria-MG e Oeiras-PI.

Alguns anos depois, 0os missionarios metodistas americanos Kidder e
Fletcher®*, em ocasides distintas nos anos de 1836 a 1842 e de 1851 a 1855,
respectivamente, também percorreram o interior do pais e descreveram a
“descoberta de uma nova doenca no Brasil, 0 mal de engasgo”. A constatacdo de
dois casos ocorreu em Limeira-SP, no consultorio de um médico americano, mas
seu nome foi omitido na obra. Mais de 100 anos depois, Meneghelli (1998)*%
resgatou esse personagem e colocou o Dr. Joseph Cooper Reinhart no seu lugar
de destaque na histéria do ME, no Brasil. O trabalho de Kidder foi publicado antes
da chegada de Fletcher ao Brasil, sob o titulo “Sketches of residence and travels
in Brazil”, em 1845. Em 1857, com a anuéncia daquele, a obra foi ampliada e
rebatizada com o nome de “Brazil and Brazilians” e teve oito edigbes até 1879.

Paralelamente, a doenca mereceu citacdes em duas ocasifes, em
literatura leiga, do engenheiro, militar e romancista Alfredo d’Escrangnolle
Taunay, o Bardo de Taunay. A primeira em “Viagens de regresso de Mato Grosso
a corte”, em 1869, na revista trimestral do Instituto Geographico e Ethinographico
do Brasil**®, no qual ele salienta que a doenca “[...] lavrava os sertes do Brasil”.
Trés anos depois, em 1872, o termo reaparece em seu romance “Inocéncia”?*®4>’.
Nesse livro encontra-se a descricdo de anamnese feita por um curandeiro, em
que se registra praticamente todo o quadro evolutivo da afeccao. Ele chega a citar
a medicacdo utilizada na época para seu tratamento, a erva-de-marinheiro

(Guarea purgans).’™
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Ha, ainda, comunicacdo informal, por carta, de Olimpio da Fonseca a
Vampré, na qual ele informa que o Dr. José Agostinho Vieira de Matos, em 1858,
ja tinha conhecimento de casos de ME e até feito necropsia de um paciente.®”

A primeira descricdo médica de um caso no Brasil foi publicada no
“Dicionario de Medicina Doméstica e Popular”, pelo dinamarqués Theodore J. H.

Langgaard®®

, ha segunda edicéo (1873), em que sdo mencionados importantes
detalhes do quadro clinico. O autor tece comentarios acerca da etiologia e chega
a sugerir algumas drogas que poderiam cura-la, como estricnina em doses
homeopaticas e emplastos. Outras drogas propostas foram o O0xido e valerianato
de zinco, canfora, tintura de cantaridas, subnitrato de bismuto, etc.

Em 1879, Pedro Luiz Napoledo Chernoviz’*ja trazia em seu “Formulario
e Guia Médico”, na pagina 1.064, um paragrafo sobre o “mal de engasgo, disfagia
e esofagismo”. Fazia descricdo sucinta e sugeria tratamento com clister de
assafétida, balsamo tranquilo, beladona, limento opidide, sondagem e injecdes de
sulfato de atropina.

Ainda no fim do séc. XIX apareceu outra referéncia a doenca. A obra
“Geografia Fisica do Brasil Refundida”, do autor aleméo J. E. Wappoeus, de 1871,
gue foi traduzida por Capistrano de Abreu e Valle Cabral em 1884, contava com
acréscimos em alguns capitulos.®® Especificamente no capitulo XI, intitulado
“Salubridade — Epidemias e Moléstias Reinantes”, que foi atualizado pelo Prof.
Martins da Costa, é atribuida ao Dr. Anténio Idelfonso Gomes (que clinicou em
Curvelo-MG na década de 1870) a afirmacgdo: “[...] h4 também nessas regides
uma moléstia endémica, a que seus habitantes chamam “mal de engasgo”, a qual

consiste em paralisia da faringe [...]".>*
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Nessa mesma cidade, em 12/06/1888, o Dr. Augusto Clementino da
Silva apresentou relatério a Santa Casa de Misericordia no qual descreve o
quadro clinico do ME e propde seu tratamento a base de “preparacdes opiaceas”
e brometo de potassio como antiespasmoédico.3°

A partir da fundacdo da Sociedade de Medicina e Cirurgia de S&o
Paulo, em 1895, o assunto tornou-se o centro das reunifes daquela Sociedade,
segundo relato do mestre Alipio Correa Neto.® Em sua primeira publicagéo, o
Boletim da Sociedade Meédica e Cirargica de Sa&o Paulo traz o artigo
“Apontamentos para o estudo do mal de engasgo”® Com esta mesma
denominacdo Paranhos (1913) publicou sua casuistica em revista francesa.>*
Poucos anos mais tarde, em 1925, Parisi>*® ainda utilizava essa denominacéo
para citar a doenca, em sua tese. Amorim e Correa Neto™ voltaram a utiliza-la em
1932 nos Anais da Faculdade de Medicina de S&o Paulo, ja em associacdo com o
termo ME, que viria a substitui-la.

No ano de 1912, Neiva e Penna chegaram de excursao cientifica por
varios estados do Brasil, onde coletaram nove relatos detalhados de ME entre os
mais de 100 doentes com problema semelhante.**® Na ocasi&o eles ja chamavam
a atencado para a concomitancia de ME com alteracdes cardiacas e constipacao.

Um entusiasta do assunto em nosso meio foi Vampré.*’247347> No
inicio, suas teorias eram equivocadas e chegaram a induzir A. C. Camargos a
realizar um tipo de operacdo pouco efetiva.®* A propésito disto, Vampré escreveu
“[...] avant la publication de notre premier travail, la notion sur le “MAL DE ENGASGO”
était assez confuse chez nous.”*’* Mais tarde ele reviu seus conceitos, conseguindo

publicar sobre o assunto, em 1923, em revista alema.*’®
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Em nosso pais, a doenca era conhecida popularmente por “mal de

engasgo”, “entalo” ou “entalacdo”, mas na literatura mundial recebeu os mais
variados nomes. O primeiro foi “disfagia espastica ou espasmadica”*'?, seguido
de varios outros: dilatacdo fusiforme do eséfago (LUSCHKA, 1868)°®°, atonia

primaria do es6fago (ZENKER; ZIENSSEM, 1877)°'!, cardiospasmo (MIKULICZ,
1882)**8, alongamento congénito do eséfago (AUERBACH, 1906)?*, megaeso6fago
(HACKER, 1908)'%°, disfagia tropical (PARANHOS, 1913)**, acalasia (HURST,
1914)%"7, periesofagite justadiafragmatica (OLIVEIRA FURTADO, 1916)%,
gigantsmo do esdfago (BARD, 1918)*, cardioparalisia ou cardioparesia
(ZAAIGER, 1923)°%,  frenospasmo (JACKSON, 1922)?*',  hiatospasmo
(DAHLMANN, 1924)33° fibrose da extremidade inferior do es6fago (MOERCH,

1933)%%, espasmo grave ou frenocardiospasmo (GUISSEZ, 1934)'%°

, aperistalse
do cérdia e ...do esdfago (BRASIL, 1955)>° e muitas outras mais, perfazendo um
total de 70 designacBes, segundo Porto e Porto®™®. Koeberle®® listou 44
denominagoes.

A doenca mereceu destaque no IX Congresso Internacional de Cirurgia
de Madrid em 1932%% e, & luz dos conhecimentos da época, foi proposta e aceita
a denominacdo de megaesofago®, criada por Hacker (1908)**° para defini-la.

387

Alguns anos antes, Repetto®™’, em sua tese sobre ME, ja dizia: “[...] el

ME tiene um quadro clinico, radiolégico y endoscépico bien definido y toda dilatacion del
esofago que lo presente, debe incluir-se dentro de esto afeccion, cualquiera seja la
causa, congénita o adquirida, que lo engendre.”

Antes dele, em 1906, Baudin®**, provavelmente, defendeu uma das
primeiras teses sobre ME, na Franca, intitulada “Contribution a I|'étude dés
dilatations idiopathiques de |'oesophage”. Foi seguido por Bachdassarian®, em

1909, com a tese intitulada “Cardiospasme idiopathique avec dilatation
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consécutive de 'oesophage”. Em 1917 foi a vez de Landesman®?, com seu
trabalho “Du cardiospasme: conception actualle”.

O diagnéstico etiolégico foi sempre um desafio para os estudiosos do
assunto. Walton (1925)** recomendava inicialmente afastar a histeria como

causa. Foram aventadas inimeras outras hipéteses, como: congénita,®2%>>!

196,374

traumatica , nutricional™®, inflamatéria®*’, infecciosa, téxica*®®, psiquica*®,

77,337, etc.

funcional®®!, degenerativa, auto-imune

Mikulicz ~(1882)°%® defendia o espasmo da musculatura —
cardioespasmo — como principal mecanismo, mas nao conseguiu explicar sua
causa. Einhorn (1888)'%° j4 falava em falha do reflexo de abertura da cardia &
degluticdo. Isto serviu de base para a teoria da acalasia de Hurst (1913/14)*,
termo introduzido por ele por sugestéo de Sir Edwin Cooper Perry?*®, significando
a auséncia do relaxamento fisiologico do esfincter. No ME seria a permanéncia
em repouso da cardia por auséncia de estimulo ou conexdes essenciais.

No Brasil, Etzel (1934)'*° publicou estudos relacionando a doenca as
alterac6es do nervo vago e, posteriormente, & caréncia de vitamina B1'*®. Essas
hipoteses foram posteriormente descartadas. O autor foi mais adiante em seus
estudos e chegou a correlacionar o ME com o megacélon e também com o
envolvimento cardiaco, além de afirmar que as alteracdes localizavam-se no
sistema nervoso autbnomo dos 6rgdos atingidos. Esse mesmo autor voltou a
publicar sobre o assunto, aos 92 anos, 64 anos depois™**4.

Paranhos (1913)** chegou a sugerir relacdo com a doenca de Chagas,

mas preferiu relaciona-la a precariedade da dieta do homem do campo, que se

alimentava quase que exclusivamente de farinha de mandioca.



32

A leséo do plexo autonomo de Auerbach e Meissner foi comprovada
pelos trabalhos de Rake (1927)%°, de Hurst e Rake (1930)?!' e, posteriormente,
de Hurst (1934)*°.

Apesar de Chagas® ja haver associado o ME & tripanossomiase em
duas ocasifes, essa hipotese nao foi confirmada inicialmente. Em sua publicacdo
em 1916, ele afirma ter observado “[...] nimero bem elevado de doentes com "mal
de engasgo, havendo, em todos eles, outros sinais simultaneos de
tripanosomiase.” Em 1922, ele voltou a relatar quatro casos de disfagia (nUmeros
2,16, 18 e 61) entre os 65 publicados.®® Em um (caso 2) ele descreve a hipertrofia
bilateral da parotida.

Alguns autores™®

acreditam que essa associacao foi inspirada no
levantamento de Neiva e Penna, da mesma época.

Em nosso meio, as alteracées neuronais foram motivo de publicacbes
de Amorin e Correa Neto (1932)*°, que demonstraram o comprometimento do
plexo de Auerbach, ndo s6 do es6fago, como também do coélon (igualmente
dilatado) e chegaram a insinuar ser ele devido a provavel causa comum. Freitas
(1933)'°° e Alvarenga (1934)* também fizeram esta associacdo com a doenca de
Chagas, o que foi definitivamente comprovado, em nota prévia, por Koberle, em
1955.%%7

A etiologia chagasica foi finalmente confirmada por Kéberle®®, que
mostrou destruicdo de até 90% dos neurbnios dos plexos mioentéricos de
Auerbach. Neste caso aceita-se a antigenicidade como principal fator responsavel
pela destruicdo neuronal. Koberle?® fez, também, comparacBes entre as

destruigcbes neuronais no ME por doenca de Chagas e no idiopatico, concluindo

gue sdo equivalentes, embora de etiologias distintas.
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Antes disto, alguns autores chegaram a associar o ME a doenca de
Chagas por meio de inquéritos sorolégicos, em que encontraram altas
percentagens da reacdo de Machado e Guerreiro positiva em portadores de
ME.62’481

Apesar de toda dificuldade em se relacionar a doenca de Chagas com o
ME, a parasitose, em si, ja era endémica h& alguns séculos na América do Sul.
Estudo realizado em 283 mumias encontradas no deserto de Atacama (norte do
Chile e sul do Peru), a partir de testes de DNA, mostrou que 115 (40,6%) delas
estavam infectadas pelo T cruzi.??

Outro método propedéutico introduzido na pesquisa do ME foi o teste
da metacolina (mecolil), por Kramer e Ingelfinger, em 1951.?** Esses estudos
verificaram que a injecdo daquela substancia em portadores de ME determinava
espasmo do Orgdo e era inerte no esdfago normal. Isto acontece porque a
musculatura lisa, quando desnervada, torna-se hipersensivel a estimulos
colinérgicos (lei de Canon).>*** O uso clinico, todavia, é limitado, sendo pouco

efetivo em ME avancado.

4.2 Aspectos do tratamento

4.2.1 Tratamento clinico pelo uso de drogas

A terapéutica tem como meta principal a corre¢cdo da disfagia. O

tratamento clinico sempre foi empirico, com resultados desanimadores. Alguns

autores acreditavam que o ME tinha como uma de suas causas O trauma
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psiquico, principalmente por ocasido da Primeira Guerra Mundial, sendo muitos
pacientes tratados por meio de hipnose.*® Baseado na teoria de Etzel**, era
recomendada dieta rica em vitamina B1. Os cuidados dietéticos consistiam em
lavagens esofagicas com agua bicarbonatada ou com solucéo de acido bdrico e
utilizacdo de bebidas efervescentes.?> S6 mais recentemente surgiram alguns
medicamentos e substancias capazes de surtir algum efeito.*® As primeiras
drogas foram os antiespasmodicos, que nada acrescentaram. Potencialmente,
poderiam ser utilizadas drogas como atropina, papaverina, pilocarpina, brometo
de emepronio, nifedipina, nitrito de amilo, nitroglicerina, dinitrato de isossorbitol e
prostaglandinas. 33400452460

A toxina botulinica foi introduzida no final do século passado. A
proposta inicial foi feita por Parischa et al. (1993)**, depois de estudos em

cobaias.?*? Os efeitos imediatos atingiram 90,0% dos casos e sua duracdo era de

até seis meses em 60,0% dos casos.>*°

4.2.2 Tratamento endoscopico (dilatagéo)

A dilatagdo forgcada da cérdia foi o primeiro método invasivo néo
cirrgico a ser utilizado no tratamento do ME. Ela foi descrita inicialmente por
Thomas Willis (1674).**® Em seu trabalho ele conta a histéria de um homem de
Oxford que apresentava vomitos cronicos que o levaram a caquexia e estava
fadado a morrer. Numa tentativa herdica, o autor prop6s e executou dilatacdo da
cardia utilizando instrumento improvisado com o0sso de baleia com a ponta

revestida de espuma macia. Willis ensinou seu paciente a fazer a autodilatacao,
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que ele levou a cabo por 15 anos ininterruptos, quando foi descrito o caso, época
em que ele ainda estava vivo.

Em meados do século XIX, alguns estudos indicavam a dilatacdo da
cardia por meio de ogivas (Astley Paston Cooper, 1821/1866)*%°. Seu uso era
limitado pela dificuldade de passagem de pecas mais calibrosas pela faringe. No

ano de 1898, Russel*®, possivelmente inspirado em Loretta®**

, construiu um
protétipo de baldo pneumatico, com o qual tratou sete pacientes, com éxito em
cinco deles. Dunham (1903)*** introduziu a utilizacdo de fio-guia. Plummer
(1908)°%°, que contabilizava na época 40 casos pessoais e utilizava dilatador de
ogiva, criou o baldo hidrostatico. Em 1910, ele assimilou a utilizacéo do fio-guia e,
quatro anos depois, ja havia tratado 91 pacientes, com 80,6% “de cura” e 4,4% de
6bitos.3*” Em outra publicacdo, em 1921, esse niimero cresceu para 301 casos.>®®
O método era bastante acessivel e eficaz, tanto que Judd et al. (1924)%**
apresentaram casuistica com 700 pacientes, sendo que em somente trés nao foi
possivel transpor a cardia.

Uma variacao da dilatacado abrupta foi a dilatagéo lenta, realizada com

ogivas, e preconizada por Guisez (1934)*°

que, anos antes, em 1921,
preconizava o uso de varias sondas concomitantes, com o mesmo objetivo.'** A
dilatacdo abrupta forgcada foi o destaque do IX Congresso da Sociedade

Internacional de Cirurgia, de 1932, em Madrid***"”

, sendo aprovada por
diferentes autores.®

Moersch (1933)**® apresentou casuistica incluindo 804 pacientes
submetidos a dilatacdo, dos quais obteve controle prolongado em 670, com éxito

em 475 (70,9%) e melhora em outros 105. A mortalidade foi de 1,1% (nove

casos). Nos 12 anos seguintes foram tratados, também na Mayo Clinic, outros
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601 pacientes por dilatacdo hidrostatica, com 69,2% de bons resultados e 0,4%
de 6bitos.3?® A média foi de 1,7 dilatacdo por paciente.®*®

Dos instrumentos até entdo utilizados, o mais difundido foi o idealizado
por Starck (1924)*** e que levou seu nome, sendo menos utilizado nos dias de
hoje.'® Por ocasido de seu trabalho de 1913*3, ele j& apresentava a idéia de criar
esse aparelho, que comecou a utilizar trés anos depois. Segundo Heller**®, Starck
havia efetuado dilatacdo da cardia em 100 doentes até 1924, totalizando 252 em
1931.*° No ano de 1934, seus casos pessoais totalizavam 338 pacientes*®,
engquanto na Mayo Clinic (onde trabalhava) o total de portadores de ME atendidos
ultrapassava 810 casos.?*®

No mesmo ano (1934), Henning®®® criou o dilatador flexivel e Correa
Neto introduziu a dilatacdo forcada da cardia no Brasil, em S&o Paulo,
confeccionando baldo artesanal.*® Em sua primeira publicacéo referencia a
ocorréncia de apenas um Obito em 30 doentes submetidos ao tratamento por
dilatacdo. Ainda na década de 1930, em Uberlandia-MG, Didgenes Magalhdes
fazia dilatacBes com baldo pneumatico importado.3”:300:3%

Na primeira metade do século passado era praticamente consenso que
a primeira opcdo para o0 tratamento do ME era a dilatagéo
endoscopica.t39:224:247:303.368.445485 £qram tratados, por esse método, até aquela
época, 70,0% a 80,0% dos portadores de ME, na Europa.®?®

As dilatagbes continuam sendo realizadas nos diferentes centros de

todo o mundo, com resultados variaveis. Diferentes casuisticas publicadas ap6s

1975 estdo sumariadas na TAB. 1.



TABELA 1

Resultados do tratamento endoscopico do megaeséfago (dilatacéo)

segundo diferentes autores
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N° de | Total de ~

Autor(es) ®e Ano | casos| sessfes Pelr\ljlgrr;lg&es Rgcs)lrj]lsta})ios Obs
Abid et al.!) 1994 36 45 3/6,6 88,8
Agha e Lee® 1986 16 16 1/6,3 88,0
Alonso-Aguirre et al.(¥ 2003 43 43 2/4,6 86,0
Anselmino et al.(*¥ 1997 55 - 8/4,5 -
Bansal et al.®® 2003 18 18 2/11,1 89,0
Barnett et al.®? 1990 45 50 24,0 78,0
Borotto et al.“® 1996 218 270 8/3,7 -
Boztas et al®V 2005 50 65 0/0,0 66,8
Chen et al.("? 1994 233 254 2/0,9 97,9
Cusumano et al.®® 1991 60 60 1/1,7 76,0
Dellipiani e Hewetson®® 1986 45 - 4/8,8 86,0 10b
Donahue et al.*1® 1986 46 la4d 24,3 50,0
Eckard et al.*?" 1997 67 67 1/1,5 51,0
Esper et al.*3" 1988 280 360 3/1,0 80,0
Fernandez et al.**? 1993 21 29 1/4,8 80,0
Ghoshal et al.t™ 2004 126 184 1/0,8 91,0
Gugulski et al.*#® 1996 252 333 1/0,4 84,4 9 divert
Karamanolis et al.?® 2005 153 214 1/0,7 75,8
Khan et al.®® 2005 300 - 2/0,7 1 ob
Lambroza e Schuman®® 1995 27 30 0/0,0 78,0
Levine et al. ?°® 1991 62 71 0/0,0 85,0
Mearin et al. ¢8? 1994 41 41 24,8 95,2
Metman et al.®*® 1999 237 504 713,0 - 2 ob
Molina et al.% 1996 30 50 216,7 88,0
Nair et al.®® 1993 178 236 4/2,3 -
Payne e King % 1970 431 - 19/4,4 65 2 ob
Prewett et al.®"? 1990 51 68 7/14,0 78,0
Russo et al.*19 1993 33 43 0/0,0 80,0
Sabharwal et al.t41? 2002 76 110 0/0,0 89,0
Salis et al.*1%) 2004 163 184 714,3 - 1 ob
Sanderson et al.®t" 1970 456 - 10/2,4 -
Sauer et al.“?V 1989 66 - 8/2,1 80,0
Scatton et al.®?® 2002 412 524 13/3,2
Singh et al.“3" 1999 38 48 5/13,2 89,0
Tandon et al.“®¥ 1991 92 124 3/3,3 97,8
Vantrapren et al.*’® 1971 264 - 3/1,2 76,7
Vreden e Yap.“®¥ 1990 49 169 2/4,1 69,0
Wehrmann et al.“%? 1995 40 52 1/2,5 87,5
West et al.%?) 2002 125 600 2/1,6 50,0
Yon e Christensen®%? 1975 32 39 216,2 46,0
Zilinskas et al.®*? 2002 125 147 2/1,6 84,0 1 ob
TOTAL - 5092 - 144/2.8 79,3 8 (0,5%)

(0]

Ref = Referéncia; N° = nimero; Obs = Observacdes; ob = Obito(s); Divert =Diverticulos
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4.2.3 Tratamento operatorio do megaesoéfago

O objetivo principal do tratamento cirargico é corrigir a disfagia.
No final do século XIX e inicio do século passado, a opc¢ao cirurgica

mais plausivel era a confeccéo de gastrostomiag®}129:180.200.224.249

, que melhorava
as condic¢des nutricionais dos pacientes, mas sem interferir no 6rgao lesado.

Para sanar a disfagia por meio de medidas invasivas, foram
preconizadas inumeras tentativas de correcdo por intervencdes variadas,
dependendo da provavel causa. Por ser geralmente de etiologia idiopatica ou
chagéasica, ndo se consegue cura da doenca, sendo a cirurgia considerada de
carater paliativo™*®.

Uma das primeiras tentativas operatorias foi a chamada dilatacao
cirirgica, como fizeram Loretta (1884)%, Lotheissen (1899)°"®" e Martin
(1901)°”?"* usando velas encadeadas, a partir de uma gastrostomia. Eles usavam
fio de acgo flexivel circular conectado a uma ogiva e que era introduzido por
gastrostomia, saindo pela orofaginge. Com movimentos de vai-e-vem, a ogiva
penetrava e saia da cardia, sendo trocada por outra progressivamente mais
calibrosa.

Mikulicz (1904)?®° realizava gastrotomia na regido do corpo gastrico e
dilatacdo retrograda, utilizando pinga com as pontas protegidas por borracha. A
dilatacdo era complementada por manobras digitais. Erdmann (1906)>13¢
Walton (1925)*° e Judd et al. (1929)?** limitaram-se s manobras digitais.

Correa Neto® também utilizou gastrotomia para fazer a dilatacéo

retrégrada com baldo pneumatico artesanal na década de 1930. Schéfer (1920)**
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e Kummell (1921)** dilatavam a céardia através da parede gastrica sem abertura
da mesma, por meio de manobras digitais.

Na passagem do século XIX para o século XX, operacdes maiores
foram preconizadas para o tratamento do ME. A primeira proposta ousada foi a de
Rumpel (1897)*%®, que consistia em cardiectomia total com restabelecimento do
transito por anastomose esofagogastrica direta. No entanto, ele ndo chegou a

realizar tal operacdo. Do mesmo modo, Gottstein (1901)'

propés a miotomia
extramucosa - interessando a cardia, ou seja: uma cardiomiotomia - com
cardioplastia transversal. Como a proposta anterior, esta também néo foi levada
adiante pelo autor.

A intervencdo direta no corpo do esoéfago foi idealizada por Jaffé
(1897)%*? e realizada por Reisinger (1907).%% Consistia na resseccéo longitudinal
da parede do esodfago dilatado visando a diminuir sua amplitude. Meyer
(1911)*°*%%° voltou a intervir no corpo do 6rgdo propondo a diminuicdo dessa
mesma amplitude sem resseccdes, atendo-se somente a plicatura longitudinal,
em véarias camadas.

Marwedell (1903)?"° idealizou e tentou realizar cardioplastia com seccao
longitudinal de todas as camadas da céardia e sutura transversal, por via toracica.
Ele ndo conseguiu ter acesso a cardia por essa via, tendo que optar por outro
procedimento. Em 1910, Wendel** realizou-a por via abdominal em dois planos
de sutura e com gastrostomia temporaria.

Em 1912, Zaaijer® tentou uma técnica paliativa em paciente gravida,

confeccionando esofagostomia toracica e gastrostomia abdominal, que foram

unidas por um tubo (prétese) de plastico.
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No ano seguinte, Hacker'®® preocupou-se principalmente com o
alongamento do 6rgao, fazendo retificacédo e fixacdo abdominal do es6fago.
E dessa época a operacdo que teve mais aceitacdo no tratamento do

ME na primeira metade do século passado. Heyrovsky?®

operou dois pacientes
em 1910 e 1912, respectivamente, e publicou seus resultados em 1913. Sua
técnica consistia na confeccao de uma esofagogastrostomia latero-lateral. Em seu
trabalho ele relata que até aquela data ninguém havia ainda realizado uma
anastomose do esofago.

A primeira esofagogastrostomia (operacdo de Heyrowsky) realizada no

Brasil aconteceu em 1931* e foi executada por Correa Neto®*®!

, que soO a indicava
guando as dilatacdes e a esofagocardiomiotomia falhavam.

Em 14/04/1913, na Alemanha, Ernest Heller®*®*,' aos 35 anos, operou
paciente de 49 anos com histéria de disfagia nos ultimos 30 anos, mais
recentemente acompanhada de episodios de pneumonia por aspiracdo. A técnica
escolhida foi a publicada naquele mesmo ano por Heyrovsky.?*® Apés acesso por

1°”> _ devido a dificuldades

meio de toracofrenolaparotomia — acesso de Marwedel
técnicas decorrentes da friabilidade das paredes do eséfago, ele realizou somente
miotomia extramucosa longitudinal anterior, interessando o esofago distal e a
cardia, numa extensdo de 8,0 cm. Como ndo ocorreu dilatagdo satisfatoria,
repetiu-se o mesmo procedimento na parede posterior, conseguindo relaxamento
consideravel da cardia. O autor relata que cogitou de fazer uma sutura transversal
tipo cardioplastia, mas a julgou temeraria, pela inelasticidade das estruturas. A

ingestao de alimentos solidos ocorreu a partir do primeiro dia de pds-operatério. A

paciente evoluiu bem, apesar de ter apresentado pneumonia como intercorréncia.

! Embora o autor tenha citado 1913 em seu trabalho, € bem provavel que se referia a 1931, ja que
a técnica havia sido descrita naquele ano e a de Heller também.
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Heller escreveu em seu trabalho original que “[...] o tratamento operatério deve

remover definitivamente a possibilidade de contracdo espastica do esodfago

446

inferior”. Em outro trabalho™ publicado 40 anos apds, em parceria com autores

americanos, ele afirma que, por ocasidao da sua primeira cardiomiotomia, ainda

ndo tinha conhecimento da proposta de Gottstein'®! e que necessitou improvisar,

baseado na técnica publicada no ano anterior por Rammstedt (1912)**3, para o

tratamento da estenose hipertrofica do piloro de recém-natos.

247

Naquele mesmo ano, Lambert (1914)="" também publicou sua variacao

206

da operacao de Heyrovsky“>, que consistia em esmagar o septo esofagogastrico

com uma pinca hemostatica mantida no local por oito dias, por meio de

gastrostomia. Essa técnica foi modificada por Keller (1928)%%

, que substituiu a
pinca por fio inabsorvivel (nylon) para cortar o0 “esporao”.

A suposicao de pluralidade de causas para explicar o ME levou varios
autores a proposicao de técnicas operatorias abrangentes. Sauerbach e Hacker
(1906)**? acreditavam que havia também um componente extrinseco responsavel
pela dilatacdo esofdgica. Sendo assim, preconizavam cardioplastia associada a
vagotomia e hiatoplastia. Bassler (1914)*?, seguindo a mesma teoria, realizava

221

crurotomia diafragmatica, enquanto Jackson (1922)““" ressecava 0s pilares do

diafragma. Outros que mais tarde defenderam essa técnica foram Gregoire, na

Franga'®

(que a associava a cardioplastia), e Vampre, no Brasil, que em 1919
induziu A. C. Camargo a realizar resseccfes dos pilares diafragméticos em seis
pacientes, sem qualquer resultado efetivo.®*

A cardiomiotomia extramucosa anterior com fechamento transversal
(cardioplastia extramucosa), proposta por Gottstein'®, s6 veio a ser realizada por

175
d

Girard™ ">, em 1915. Ele operou dois pacientes: o primeiro em 1914, em que fez a
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técnica preconizada por Gottstein; e 0 outro no ano seguinte, quando publicou
seus resultados. No segundo paciente houve perfuracdo da mucosa, que foi

175

suturada e recoberta por retalho de omento™ ">, caracterizando-a como técnica de

Marwedel/Wendel.

O sucesso da operacdo de Heyrovsky inspirou Grondahl (1916)*¢ a
modifica-la, ao estender a incisdo do esb6fago distal até a parte proximal da
incisdo do fundo gastrico, unindo-as. Essa técnica, na verdade, consistia numa
anastomose esofagogastrica direta latero-lateral, semelhante a piloroplastia de
Finney.

Apesar do ostracismo em que submergiu a técnica de Heller, alguns
autores ainda a utilizavam com algumas modificacdes, como Gronenvelt (1918)*%
e Zaaijer (1923)°%, que a faziam por via abdominal direcionada apenas & parede
anterior da cardia.

Em 1920, Bier finalmente realizou a operagéo preconizada por Rumpel
23 anos antes, consistindo em cardiectomia total com anastomose término-
terminal direta esofagogastrica. Essa operacdo so foi realizada em um paciente,
que faleceu no pds-operatério imediato. Ele ndo publicou o caso, que foi
mencionado no trabalho de Pribram (1922).°”® Outro caso semelhante sé veio a
acontecer em 1936, com Radlinsk.®"®

Coube a Tuffier (1922)*" a confeccdo de plicatura abdominal do
esbfago para dentro do fundo gastrico, sem abertura da parede esofagica. No ano

seguinte, Freeman (1923)%*

, também preocupado com o délico, publicou um caso
por ele operado 20 anos antes e que consistia na telescopagem cérvico-toracica

do esbfago, encurtando o 6rgéo.
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Recalde (1931)®° fazia resseccdo da camada muscular da cardia
(cardiectomia) envolvendo os tecidos periesofagicos (decorticacdo do plexo) com
bons resultados, mas com morbidade elevada.

Em nosso meio, Mattos (1938)""

retirava faixa de musculatura esoéfago-
gastrica (cardiectomia longitudinal) mais ampla que a proposta anterior. Anos
mais tarde, em 1955, ele ampliou a resseccédo da musculatura céardica, realizando
também descolamento em 360° de toda a camada muscular. 282"

Lotheissen (1935)?®® realizava incisdo do eséfago terminal até o corpo
gastrico (como na operacao de Wendel) e suturava a mucosa a serosa adjacente,
mantendo a juncdo esb6fagogastrica aberta. A seguir forcava uma telescopagem
do esdfago para o estbmago, que era fixado lateralmente ao eséfago, acima da
abertura, na tentativa de conseguir mecanismo valvular.

A despeito de ser mais simples, com menos morbidade e, a principio,
mais eficiente, a operacdo de Heller ndo atraiu a atencao dos cirurgides da época.
A paciente operada em 1913, por Heller, oito anos depois se encontrava
assintomatica.®”**® Na ocasido, havia na literatura registro de 16 casos operados
por essa técnica, a maioria fora da Alemanha.®”**' No Congresso Alemao de
Cirurgia, em 1921, Heller apresentou 21 casos operados por diferentes cirurgioes,
com sucesso em 17 deles.'®?'74¢ Apesar disto, os autores preferiam as
dilatacbes e s6 indicavam operacdo quando aquela era ineficaz. Payr (1929)%%,
nos comentarios de artigo sobre o tratamento do ME, enumera as operacdes até
entdo realizadas. Elas incluiam 60 dilata¢des cirargicas, 59 cardiomiotomias, 29

esofagogastrostomias, 18 cardioplastias e trés cardiectomias. Os resultados

exibiram éxito em 80,0%, 71,2%, 75,8%, 66,7% e 0,0%, respectivamente.
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Segundo  Steichen et al.*,

a primeira utlizagdo da
esofagocardiomiotomia extramucosa, nos EUA, sG ocorreu em 1918, realizada
por Berg. A seguinte aconteceu sete anos depois.’** Até 1947, a literatura
americana contava com somente 21 publicacdes utilizando a técnica de Heller.**®

Apesar disto, ela foi motivo de uma tese defendida por Latreille, em
1954, na Franca®*, que analisou a casuistica de Santy e Michaud. Esses autores
operaram 98 pacientes entre 1939 e 1949, sendo que em 94 deles optaram pela
esofagocardiomiotomia extramucosa*®. Até 1956 completaram 168 casos, com
74,0% de bons resultados, morbidade de 7,5% e seis (3,5%) 6bitos*'°. A esofagite
de refluxo com formacédo de Ulceras hemorragicas foi observada em alguns
pacientes, mas néao foi considerada relevante.

Heller*4®

, em 1960, realizou, aos 82 anos, um levantamento de sua
casuistica usando sua técnica original e ndo constatou Obito, publicando-a
juntamente com autores americanos.

Apesar da pluralidade de técnicas e da quantidade de doentes, em dois
levantamentos realizados na Mayo Clinic, o primeiro em 1940 com avaliagdo de
cerca de 1.200 casos de ME, s6 se constataram sete submetidos a tratamento

2 O outro

operatério, nenhum pela esofagocardiomiotomia extramucosa.®
levantamento, que ocorreu em 1951, contou com mais de 1.500 pacientes e sO
havia, até aquela data, trés doentes operados pela técnica de Heller modificada,
entre os 23 casos tratados cirurgicamente.*® Ainda assim, esta era a
recomendacao dos autores para 0s casos que ndo respondiam as dilatacdes.

Ainda na Mayo Clinic, levantamento feito a partir de 1950 até a década

de 1970 mostrou outros 676 pacientes atendidos, sendo 408 submetidos a
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dilatacdo e os 268 restantes a esofagocardiomiotomia, com mortalidade de 0,5%
e 0,3%, respectivamente.3>°

O total de pacientes submetidos naquela instituicdo ao tratamento por
dilatacao, até o final da década de 1970, foi de 2.364 casos.>*°

Ochsner e DeBakey (1940)*** realizaram compilacdo dos pacientes

submetidos a tratamento operatorio a partir de dados da literatura, como esta

expresso na TAB. 2.

TABELA 2
Operacdes realizadas até 1940 para tratamento do megaeséfago, segundo

Ochsner e DeBakey®**

Operacao n Obitos Insucesso

n/% n/%
Dilatacdo digital 80 718,9 8/10,1
Cardioplastia 36 1/2,8 1/2,8
Cardiomiotomia 104 4/3,8 14/13,5
Cardiectomia 2 1/50,0 -
Esofagogastrostomia 90 5/5,6 1/1,1
Frenotomia 21 0/0,0 9/42,9
Vagotomia 11 3/27,3 7/63,6
Simpatectomia 20 1/20,0 5/25,0

n = nimero

Outro estudo mostrou que até 1947 nenhum paciente havia sido
operado pela esofagocardiomiotomia extramucosa no Hospital Geral de
Massachusssets, onde a técnica adotada era a cardioplastia de
Marwedel/Wendel.*>®

Heller atribuiu a descrenca inicial a sua técnica ao fato de se avaliar o
resultado em funcdo de exame contrastado do es6fago - que permanecia dilatado

- e ndo os resultados clinicos baseados na evolucdo dos doentes. Outro
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inconveniente, para o autor, era a simplificacdo da técnica, com miotomia Unica
na parede anterior, além de miotomias incompletas*®®, fato também constatado
por outros autores.**®07

A despeito do descontentamento de Heller com a pouca aceitacao de
sua técnica, a literatura mostra que, na verdade, o que ocorreu foi uma tendéncia
a nado se indicar inicialmente o tratamento operatério. A alta incidéncia de infeccéo
e a fragilidade da Medicina em enfrentd-la eram notoérias. Outro detalhe
importante é que Heller desconhecia que na maioria dos servicos fora da
Alemanha (como na Franca e no Brasil) sua técnica era a mais
utiIizada.Sl'106'107'166'249'420

No Brasil, a cirurgia chegou antes da dilatacdo.>** O primeiro a utilizar a
técnica de Heller foi Walter Seng, em 1922.%742"47" No entanto, o grande paladino
dessa operacao foi A. C. Camargo, que até 1935 contabilizava cerca de 200
pacientes operados.®”®*

Nos anos 20 e 30 do século passado foram perpetradas operacdes que
praticamente n&o interferiam positivamente na disfagia, como a vagotomia®’, a
simpatectomia catendria cérvico-toracica®® e a simpatectomia periarterial dos
vasos gastricos esquerdos.?3>%¢

Com o aprimoramento das drogas anestésicas, do instrumental
cirtrgico, com o surgimento dos antibioticos e, principalmente, com os avangos do
conhecimento cientifico, as técnicas também se tornaram mais ousadas a partir
da metade do século passado. Uma excecdo que merece destaque é a operagao
levada a efeito por Kimmel**>, em 1921: ele provavelmente realizou a primeira

transposicao gastrica da histéria ao levar o estbmago até a regido cervical, por via

mediastinal, para, posteriormente, anastomosa-lo ao eséfago em um segundo
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tempo. No intervalo, o transito se fazia por interposicao jejunal semelhante ao “Y”
de Roux.

Wangensteen (1951)*®’ n&o s6 retirava a cardia como também estendia
a resseccdo até o corpo gastrico, retificando o estfago e confeccionando
anastomose esb6fago-antral término-terminal associada a piloroplastia
extramucosa. Em alguns casos ele fazia a operacdo de Heller modificada, sob
controle digital. A técnica consistia em gastrotomia alta e passagem do dedo até o
interior da cardia para facilitar a seccdo. Usava ainda transiluminacdo para
evidenciar as fibras musculares. Anos mais tarde, ele reviu seus conceitos e
tornou-se adepto de operacéo menos agressiva.*®®

A maioria das técnicas melhorava sensivelmente a disfagia de forma
até surpreendente, mas criava, em meédio e longo prazos, outro problema,
freqlientemente mais grave, que era a esofagite de refluxo.**’ Esta ja havia sido
alvo de publicagbes no inicio do século. Finsterer>” mencionou-a ao comentar o
trabalho de Palugyay, em 1923.3%

Em 1931, Haberer®™ relatou o problema apés anastomose
esofagogastrica. Em 1936, Henschen®* discutindo o trabalho de Frey*®,
comentou sobre um paciente operado, em 1922, com boa evolugdo até
apresentar hematémese e melena 14 anos depois. A cirurgia foi constatada
esofagite ulcerada. Apesar dessas evidéncias, o problema s6 alcangou o
merecido destaque ap0s a publicacdo do trabalho de Barrett e Franklin, em
1949.3 Outros autores também constataram esse problema.?®*

Essa constatagdo suscitou uma reviravolta no enfoque do tratamento do
ME em todo o mundo. Muitas das operacdes de resseccao e anastomoses diretas

foram abandonadas. Paralelamente, a técnica de Heller e suas modificacfes
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passaram a dominar as condutas. Depois de mais de 30 anos, a
esofagocardiomiotomia extramucosa tornou-se universal.®’

Paralelamente, no inicio ainda houve tentativa de se fazerem grandes
operacbes com resseccbes alargadas e algum mecanismo de contencdo. E

classica a operacéo de Merendino e Dillard, publicada em 195522

, que consistia
na ressecc¢ao do esodfago distal e da cardia com interposicdo de segmento de alca
jejunal pediculado entre o esb6fago e o estdbmago. Essa técnica teve grande
aceitacdo no Brasil, sendo realizada em varios servicos.?*>3%

Camara-Lopes e Ferreira-Santos (1958)% propuseram a esofagectomia
subtotal com esofagogastroplastia cervical transmediastinal e anastomose
intrapleural subadrtica.

Procedimento também radical foi realizado por Couto e Aldrovando
(1966)%" e por Rassi (1973)**, que faziam esofagocoloplastia retroesternal. Ainda
nos anos 1970, Barbosa et al.?® faziam cardiectomia com interposicdo de alca
jejunal (Merendino e Dillard), do ileo e ceco e também de ileocecocolo.
Insatisfeitos com os resultados, alguns anos depois eles adotaram a técnica de
Thal-Hatafuku.?®

Devido ao refluxo intenso, Doria'®' fazia a operacdo de Grondahl
associada a antrectomia e reconstru¢do do transito com “Y” de Roux. No ano
seguinte, Goldenberg'’” acrescentou a vagotomia troncular.

A grande maioria das técnicas era utilizada no tratamento do ME
avancado, embora fosse também utilizada em ME de outros grupos.®?

A associacdo de técnicas foi alvo de pesquisas, como a

cardiomiectomia associada a esplancnicectomia e simpatectomia catenaria

toracica esquerda de Fontaine e Grosse (1950)*! e de Hillemand et al. (1956).%°"
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Wanke e Kricke (1962)*° ndo retiravam totalmente a cardia, mas
faziam telescopagem do es6fago no estbmago, semelhante a uma invaginacao.
No mesmo ano, Ciaglia e Segal” propuseram sua técnica, que também n&o
intervinha diretamente na cardia e que consistia na resseccdo de segmento
cilindrico do esofago dilatado seguida de anastomose término-terminal.

Chaib (1969)°” compilou a casuistica de 37 trabalhos, 36 deles
publicados apos 1949, mostrando que a técnica de Heller e suas modificacbes
passaram a dominar as condutas nos diversos servi¢cos pelo mundo afora. Foram
levantados 1.302 casos, sendo 104 deles operados por diversos autores até o
ano de 1940 e o restante dessa data até 1965. Os resultados foram satisfatorios
em 1.048 casos (80,5%). A mortalidade foi de 20 (1,5%) pacientes. Anos mais
tarde ele também publicou sua variacdo da técnica de Heller.?®

Visando a corrigir a principal complicacdo do tratamento cirdrgico - o
refluxo -, foram criadas novas alternativas e associacfes. Nissen (1956)%%
descreveu sua técnica para o tratamento da hérnia de hiato, modificada
posteriormente por Dor et al. (1962)*°, que realizavam fundoplicatura parcial
anterior; Toupet (1963)***, que confeccionava a valvula parcial posterior; e Lind et
al. (1965)*°, que procediam a uma fundoplicatura parcial lateral esquerda. Todas
foram associadas a procedimentos utilizados no tratamento do
ME.37’167’198’223’262’407'464

Posteriormente, outros trabalhos vieram comprovar a presenca de RGE
em 13,0% a 52,0% dos pacientes operados, com esofagite confirmada em 18,0%
a 37,0% deles'®?3 Oliveira et al.**" tiveram 83,3% de refluxo. O RGE foi
constatado mesmo quando se procedia a confec¢do de valvula restrita a regido da

miotomia ou parcial*’.
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Ainda com o objetivo de coibir o RGE, Pinotti et al. (1974)°%? idealizaram
a fundoplicatura parcial antero-lateral esquerda com envolvimento de 2/3 da
circunferéncia do 6rgéo, por via laparotdmica. Com essa técnica ele mantinha as
bordas da miectomia afastadas e promovia um mecanismo anti-refluxo eficaz.

Os resultados de procedimentos semelhantes (esofagocardiomiotomia
com confeccdo de valvulas anti-refluxo) eram muito bons, com indices de
resposta acima de 80%.%410%109

Em junho de 1991 surgiu a primeira publicacdo da
esofagocardiomiotomia extramucosa por via laparoscopica, realizada em Dundee
- Inglaterra por Shimi et al.**®> A paciente era uma médica e o ato foi completado
em 90 minutos. Nao foi feito mecanismo anti-refluxo. No mesmo ano, no 7°

Metting do ISDE, em Montreal, no Canadé, Pinotti®*°

comunicou a realizacdo da
técnica proposta em 1974, pela via laparoscépica, com sucesso, sendo esta a
primeira comunicacdo em que se mencionava a confeccdo de mecanismo anti-
refluxo por esta via para o tratamento do ME. No ano seguinte, Pellegrini et al.>*°
usaram a via toracoscopica, mas sem empreenderem a confec¢ao de valvula anti-
refluxo. Esse acesso também foi utilizado por Monson et al. (1994).3°" Atualmente,
a esofagocardiomiotomia com fundoplicatura por via laparoscépica é realizada em
todo o mundo, principalmente para o ME idiopético.

Os resultados da esofagocardiomiotomia laparoscopica no tratamento

do ME séo considerados bons. Um levantamento da literatura dos ultimos 10 anos

estd sumariado na TAB. 3.
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Resultados do tratamento operatério do megaesoéfago por acesso laparoscopico,

segundo diversos autores

o . Tempo | Interna-
Autor (es) (Re?) Ano (:Nas((j)i Conversao Perfuracdo -\I/-g\(/)u(ljae opera- céo
N/ % N/ % céo (Dias)
(Min)

Ackroid et al. © 2001 82 44,9 1/1,2 Dor 89,0 3,0
Beckinham et al. ©® 1999 10 0/0,0 3/30,0 Toupet 130,0 3,0
Bessel et al. #? 2006 167 6/3,6 17/10,2 Dor 78,0 -
Bloomston et al.“*® 2001 111 32,7 8/9 Parcial - 2,0
Bonavina et al. “” 1995 33 0/0,0 3/9,1 Dor - -
Braghetto et al. ©? 2002 25 1/4,0 4/16,0 Dor 110,0 -
Chapmann et al. ™ 2004 139 3/2,2 19/13,7 Dor 150,0 1,9
Csendes et al. ®® 2001 19 1/5,3 4/21,1 Dor 120,0 -
Deb et al. *® 2005 211 5/2,4 32/15,2 Toupet/Dor  208,0 3,0
Domene et al. ¥ 1997 50 0/0,0 3/6,0 Pinotti -
Donahue et al.® 2002 81 0/0,0 11/13.6 Toupet/Dor - -
Douard et al. #?? 2004 52 3/5,8 6/11,5 Dor 145,0 4,0
Fernandez et al. 49 2003 110 0/0,0 6/5,5 Toupet/Dor  138,0 1,6
Finley et al. % 2001 91 0/0,0 1/1,1 Dor 200,0 3,3
Frantizides et al. *® 2004 53 0/0,0 0/0,0 Nissen/Tou 82,0 2,0
Gupta et al. *% 2005 40 0/0,0 3/9,5 N&o 71,1 -
Harold et al. 9" 2004 59 2/3,4 0/0,0 Toupet - 2,1
Heniford et al. ?%? 2001 49 2/4,1 0/0,0 Toupet 180,5 2,0
Hunt e Wills ¢4 2000 70 7/10,0 11/15,7 Nissen - -
lgbal et al. #® 2006 70 0/0,0 4/5,5 Dor/Toupet - 2,6
Luketich et al ®%¥ 2001 57 2/3,5 6/10,5 Parcial - 2,0
Mitchell et al. ° 1995 14 3/21,4 0/0,0 Dor 120,0 4,0
Morino et al. 19 1997 21 0/0,0 2/9,5 Dor 155,0 3,4
Omura et al. ¢ 2006 55 1/1,8 9/16,4 Dor 160,0 8,0
Patti et al. ®*¥ 2001 102 1/1,0 5/4,9 Dor 161,0 1,5
Pechlivanides ¢ 2001 29 0/0,0 27,3 Dor 73,0 2,2
Perrone et al. 2004 100 0/0,0 3/3,0 Toupet/Dor  148,0 1,2
Portale et al. %9 2005 248 6/2,4 10/4,0 Dor 150,0 4,0
Radovanovic et al.®™” 2000 27 0/0,0 1/3,7 Dor - -
Rossetti et al. “°" 2005 195 3/1,5 14/7,2 Nissen 75,0 3,6
Schulz et al. “% 2004 51 0/0,0 8/15,7 Toupet/Dor  170,0 -
Smith et al. “® 2006 209 4/1,9 14/6,7 Toupet / Dor - -
Stewart et al. “4® 1999 63 1/1,6 2/3,1 Parcial 180,0 4,0
Tello et al. “*® 2005 20 0/0,0 2/10,0 Parcial - 4,0
Torquati et al. “®% 2006 200 4/2,0 12/6,0 Dor - 1,0
Vogt et al.“®¥ 1997 20 0/0,0 5/25,0 Toupet 216,0 3,0
Wang et al. % 1998 27 3/11,1 0/0,0 N&o 1,9
Wiechmann “9 1999 39 0/0,0 0/0,0 Dor 183,0 2,3
Yamamura et al. ¢V 2000 24 3/12,5 2/8,3 Dor 3,4
Total - | 2438 | 60/25 | 200/8,2 - | 1407 | 27

Ref = referéncia; N = nimero; Min = minutos
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5 METODO

Este é um estudo prospectivo realizado no IAG-HC-UFMG, no periodo
de janeiro de 1994 até julho de 2004. O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica
em Pesquisa da UFMG (COEP), segundo parecer ETIC 0479 (ANEXO A).

O estudo nédo implicou alteragBes nas condutas cirdrgicas previamente
estabelecidas, ndo incorrendo em possiveis riscos adicionais para 0s pacientes.
Mesmo assim, foi feito termo de consentimento esclarecido, segundo diretrizes do
COEP- UFMG, fundamentado na Declaracao de Helsinque, de 1975, referendada
em 2000, também aprovado na mesma reunido do COEP — UFMG (APENDICE
A).

Os pacientes incluidos neste estudo foram submetidos a: anamnese,
exame fisico, exames complementares laboratoriais, esofagograma, endoscopia
digestiva alta (EDA) e sorologia para doenca de Chagas, conforme Protocolo de

Pesquisa (APENDICE B).

5.1 Critérios de inclusdo

* pacientes de ambos 0s sexos;

» Diagnostico de ME de etiologia chagasica ou idiopética, ndo avancado,

153

pela classificacdo de Ferreira-Santos™ (maior didametro com até 10,0 cm).

Essa classificagéo se resume em:



a) Grupo | - diametro transverso de até 4,0 cm

b) Grupo Il - diametro transverso de 4,1 cma 7,0 cm
c) Grupo lll - diametro transverso de 7,1 cm a 10,0 cm
d) Grupo IV - diametro transverso maior que 10,0 cm;

* operacao iniciada por via laparoscopica;

» realizacdo prévia de EDA, esofagograma e sorologia para doenca de

Chagas reacdo de Machado-Guerreiro, imunoflorescéncia indireta para T

cruzi, elisa para Chagas e hemaglutinacao indireta).

5.2 Critérios de exclusao

e associacdo com neoplasia maligna;

* ME por esclerodermia ou senilidade.

5.3 Avaliacéo clinica

A avaliacao clinica incluiu os seguintes itens:
a) Anamnese
* presenca de disfagia;
» outras manifestacdes clinicas relacionadas ao ME;
» caracterizacao epidemiolégica;
e perda ponderal;

* manifestacdes clinicas néo relacionadas ao ME;
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» relato de operacBes abdominais prévias;
* averiguagao de doencas associadas atuais e passadas.;
» tratamentos prévios especificos para o ME.

b) Exame fisico

avaliacao fisica

» avaliacdo especifica:
» hipertrofia de pardtida
» sialorréia

» estado nutricional

* presenca de cicatrizes abdominais

5.4 Propedéutica pré-operatoria

5.4.1 Exames laboratoriais de rotina

Foram solicitados a todos os pacientes, no pré-operatério, 0s seguintes

exames laboratoriais: hemograma, coagulograma, glicemia e dosagens séricas de

uréia e creatinina. De acordo com as queixas e 0os achados ao exame clinico,

foram também solicitados outros exames.
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5.4.2 Exames laboratoriais especificos

Solicitou-se a todos os pacientes pelo menos um dos seguintes
exames:
* Reacao de Machado-Guerreiro
* Reacao de fixagcao de complemento para doenca de Chagas
* Imunofluorescéncia indireta para doenca de Chagas

* Reacao de hemaglutinacdo indireta para doenca de Chagas

Na vigéncia de um primeiro resultado negativo, outro exame sorologico

era solicitado para confirmar ou excluir doenca de Chagas.

5.4.3 Endoscopia digestiva alta

Foi realizada em todos os doentes, sendo acompanhada de biopsia nos

casos de constatacdo de lesédo suspeita de neoplasia maligna e/ou esofagite.

5.4.4 Esofagograma

Realizado em todos os pacientes.
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5.4.5 Manometria esofagiana

Indicada em todos os casos, mas realizada apenas em pacientes nao

oriundos do Sistema Unico de Satide (SUS).

5.4.6 Outros exames

O eletrocardiograma e a radiografia simples de torax em duas
incidéncias (postero-anterior e perfil) foram solicitados e realizados, de rotina, em

todos os pacientes.

5.5 Casuistica e caracteristicas da amostra

Trata-se de estudo prospectivo incluindo 100 pacientes consecutivos,
portadores de ME ndo avancado, sendo 52 mulheres e 48 homens, operados pela
técnica de Pinotti modificada (esofagocardiomiotomia extramucosa associada a
fundoplicatura gastrica parcial antero-lateral esquerda por acesso laparoscopico)
no IAG-HC-UFMG, no periodo de 1994 a 2004.

A idade média foi de 45,6 + 18,2 anos, com mediana de 45,5 anos,

variando de 11 a 79 anos (GRAF. 1)
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GRAFICO 1 - Distribuicdo dos pacientes de acordo com a idade (n = 100).

Em relacdo a racga, 42 pacientes eram leucodérmicos, 40 mesticos e 18
melanodérmicos.

O diagnéstico de ME chagasico foi efetivado sorologicamente em 50
doentes. Os outros 50 casos, em que 0s pacientes tiveram pelo menos dois
exames negativos para doenca de Chagas, foram considerados idiopéticos. A
epidemiologia foi confirmada em 47 doentes, dos quais 0s testes soroldgicos
foram positivos em 44 casos. Outros seis doentes, apesar de nao terem relato de
contato com o triatomineo e ndo serem oriundos de zona endémica, tiveram seus
exames laboratoriais compativeis com ME de etiologia chagasica. Entre os 50
portadores de ME idiopético, trés tinham epidemiologia positiva para doenca de
Chagas, que, no entanto, ndo foi confirmada laboratorialmente. Dos 53 pacientes
sem epidemiologia positiva para a doenca de Chagas, os testes sorologicos foram

positivos em seis doentes, todos incluidos nos casos de ME chagasico (TAB. 4).
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TABELA 4
Relacéo entre epidemiologia para doenca de Chagas e etiologia do megaeséfago,

nos pacientes operados (n=100)

Epidemiologia para Etiologia do ME

Total
doenca de Chagas Chagasica Idiopatica
Sim 44 3 4t
Nao 6 a7 >3
Total 50 50 100

ME = megaesobfago
Teste de Fisher p<0,001

Em relacdo as manifestacbes clinicas, a excecdo de uma paciente,
todos apresentavam algum grau de disfagia. A variacdo do tempo de evolugéao

desse sintoma esta expressa na TAB. 5.

TABELA 5

Tempo de evolucao (meses) da disfagia nos pacientes operados (n=99)

Tempo de evolucao FreqUéncia o
0
(meses) (n)

<6 4 4,1
7-12 23 23,2
13-24 20 20,2
25-60 22 22,2
> 60 30 30,3
Total 99 100,0

Perda ponderal foi observada em 67 pacientes. Ela foi de até 5,0 Kg em

26 casos. Em 20 pacientes, a perda variou de 6,0 Kg a 10,0 Kg e foi acima de
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10,0 Kg em outros 21 doentes. A perda de peso variou de 2,0 Kg a 38,0 Kg, com

média de 9,4 Kg + 7,3 Kg e mediana de 8,0 Kg (GRAF. 2).

O Sem perda
OAté 5 Kg
06 a 10 Kg

O Maior que 10 Kg

GRAFICO 2 - Perda ponderal (Kg) pré-operatéria observada nos pacientes

operados (n=100).

Outras manifestacdes clinicas importantes incluiram dor retroesternal,

regurgitacdo, odinofagia e alteracdes respiratérias (FIG. 1).
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FIGURA 1 - Manifestacfes clinicas nao disfagicas observadas nos pacientes

estudados (n=100).

Ocorreu também hipertrofia de parétida em trés doentes.

Em 18 pacientes realizou-se algum tipo de tratamento prévio a
esofagocardiomiotomia associada a fundoplicatura. A dilatacdo foi o0 método mais
utilizado, tendo sido aplicada em 18 doentes, num total de 69 sessdes. O numero
de sessbes variou de uma a 10, com média de 3,6 + 2,5 por doente. Um desses
pacientes recebeu aplicacdo de toxina botulinica por via endoscépica. O numero

de sessOes de dilatacao esta expresso na TAB. 6.



TABELA 6

Sessoes de dilatagéo realizadas em 18 pacientes (n=69)

Sessoes de dilatacéo
por paciente

N° de pacientes

%

1 3 16,7
2 2 111
3 5 23,5
4 1 5,6
5 5 27,8
8 1 5,6
10 1 5,6
Total 18 100,0
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A TAB. 7 sumaria os diferentes procedimentos cirdrgicos abdominais

prévios realizados em 28 pacientes, perfazendo um total de 34 operacoes.
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TABELA 7
Operacdes abdominais prévias realizadas nos pacientes

estudados (n=28)

Operacdao prévia Frequéncia % *
Apendicectomia 4** 12,1
Cesariana (uma ou mais) Q¥rx 27,3
Exérese de cisto ovariano 1 3,0
Hiatorrafia + fundoplicatura total ( Nissen) 1 3,0
Hiatorrafia + fundoplicatura parcial (Lind) 1 3,0
Colecistectomia 3 9,1
Colectomia parcial 3 9,1
Histerectomia 2 FrAx 6,1
Laparotomia exploradora 3 6,1
Miomectomia 2 6,1
Salpingotripsia 5 15,2
Total 34 100,0

* percentual em relagcao ao nimero de operacdes realizadas (n=34)

** um dos pacientes foi submetido também a colecistectomia

*** glém da cesariana quatro pacientes foram submetidas também a colecistectomia,
operacao de Nissen, salpigotripsia e resseccédo de cisto de ovario (uma em cada paciente)
**** yma paciente foi submetida a salpingotripsia prévia

Todos os pacientes foram submetidos a EDA e ao esofagograma.
A EDA apresentou os resultados expressos no GRAF. 3. Na maioria
dos casos considerados normais foram relatados sinais indiretos de dilatacdo do

eso6fago.
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GRAFICO 3 - Resultado das endoscopias digestivas altas em portadores de

megaesotfago (n=100).

Utilizando-se o esofagograma, realizou-se também a medida linear
horizontal do ponto de maior didmetro esofagico. A média das medidas foi de
53,7 mm £ 17,2 mm, variando de 20,0 mm a 95,0 mm, com mediana de 55,0 mm.
Essas medidas foram utilizadas para a estratificacdo dos casos de ME em grupos,
de acordo com a proposta de Ferreira-Santos™?, resultando na distribuicdo

expressa na TAB. 8.



64

TABELA 8
Distribuicdo dos pacientes portadores de megaesofago de acordo com a

classificacéo de Ferreira-Santos*>® (n=92*)

Grupo %
| 24

Il 53

1] 15
v 0
Total 92

* em oito pacientes nao foi possivel a realizacdo das medidas

A manometria esofédgica pré-operatoria foi realizada em 28 doentes e
em todos o padrao foi compativel com ME, ou seja, apresentavam aperistalse do
es6fago com elevagcao da presséo e relaxamento incompleto do EIE durante a
degluticdo. Destes, sete eram portadores de ME chagasico e 21 de ME idiopatico.

Além da doenca esofagiana, alguns pacientes apresentavam outras
afeccbes associadas relacionadas ou ndo com a doencga de base, tais como
megacolon chagasico em 13, cardiopatia chagasica em 24, colocacdo de
marcapasso em seis - sendo que em um caso ela foi realizada no mesmo ato
operatorio para o tratamento do ME. As doengas associadas estdo expressas no

GRAF. 4.
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ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva; TCE — traumatismo cranio-encefalico.

GRAFICO 4 - Afeccdes associadas observadas nos pacientes estudados (n=100).

5.6 Tratamento cirargico

5.6.1 Preparo pré-operatério

dieta liquida restrita no dia anterior ao da operacao;

* jejum prévio de 12 horas;

* Jlavagem esofagica com solucdo salina a 0,9% através de cateter
nasoesofagico calibroso (sonda de Fouchet) iniciada e concluida no dia
anterior ao da operacao;

» administracdo de antibidtico profilatico, iniciado imediatamente antes da

inducdo anestésica e repicado de acordo com o tempo de acéo,
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dependendo da duracdo do periodo operatério. A droga de escolha foi a

cefalosporina de primeira geracao, na dose de 2,0g, por via endovenosa.

5.6.2 Técnica operatoéria

A técnica operatoria consistiu na esofagocardiomiotomia extramucosa
com fundoplicatura gastrica parcial antero-lateral esquerda (180°) por acesso
laparoscopico. Os tempos cirdrgicos foram os seguintes:

e posicionamento do paciente em decubito dorsal horizontal com e sem
abertura de 40° dos membros inferiores e inclinagdo supina da mesa em
cerca de 30°, a critério do cirurgiao;

» anestesia geral inalatéria com intubacdo orotraqueal, monitorizacdo
cardiaca continua e capnografia;

* antibioticoprofilaxia realizada imediatamente antes da inducdo anestésica
por meio da injecdo endovenosa de 2,0 g de cefalosporina de primeira
geracdo. Quando o procedimento ultrapassava o tempo de acéo da droga,
nova dose era administrada;

e posicionamento da equipe, que podia ser de dois modos, a critério do
cirurgido e do bidtipo do paciente. Na primeira opcdo, o cirurgido se
posicionava entre as pernas do paciente, enquanto o primeiro auxiliar (com
a camara) se postava do lado direito do paciente e a esquerda do cirurgiao.
O segundo auxiliar e a instrumentadora ficavam a esquerda do paciente e

a direita do cirurgiao (FIG. 2a);
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FIGURA 2a — Esquema do posicionamento da equipe cirdrgica.

Cirurgido posicionado entre as pernas do paciente.

Na segunda opc¢éo, 0 paciente permanecia com as pernas fechadas e o
cirurgido ficava a sua direita, na altura da cintura. O primeiro auxiliar ficava a
direita do cirurgido com a camera. Do lado contrario, & esquerda do doente,
ficavam o segundo auxiliar e a instrumentadora. Os equipamentos eram

colocados na cabeceira do doente, do lado esquerdo (FIG. 2b).
* anti-sepsia com iodo-pirrolidona degermante, abrangendo metade inferior
do térax e todo o abdome. ApGs remocdo do excesso, era feita aplicacédo

da tintura de iodo-pirrolidona (alcodlica);

» colocagdo dos campos cirurgicos;
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uxiliar

cama

FIGURA 2b — Esquema do posicionamento da equipe cirurgica.

Cirurgido a direita do paciente.

incisdo transversal de 1,0 cm de extensao, na linha mediana, interessando
pele e subcutaneo, cerca de 2,0 cm a 4,0 cm acima da cicatriz umbilical;
puncdo com agulha de Verees e instalacdo de pneumoperitbnio com
pressao mantida em torno de 12 mm de Hg;
introducéo dos trocartes conforme, demonstrado na FIG.3, sendo:

a) um trocarte de 10 mm colocado na linha mediana, 2,0 cm a 4,0 cm

acima da cicatriz umbilical para introducao da 6tica de 30°;
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b) um trocarte de 10 mm colocado no hipocéndrio esquerdo, 1,0 cm
abaixo do rebordo costal no nivel da linha hemiclavicular esquerda
(utilizado para introducdo dos instrumentos de mao direita, incluindo
tesoura, pincas de disseccao, porta-agulha, etc.);

c) um trocarte de 5 mm posicionado logo abaixo do apéndice xifoide, na
linha mediana, para introducéo do afastador de figado;

d) um trocarte de 5 mm posicionado no hipocéndrio direito,
diametralmente oposto ao de 10 mm do hipocondrio esquerdo, no
nivel da linha hemiclavicular direita, utilizado para introducdo dos
instrumentos de mao esquerda;

e) um trocarte de 10 mm posicionado no nivel da linha axilar anterior
esquerda, na altura do trocarte de 10 mm da linha mediana, para
introducéo de pinca para tracdo do estdbmago e/ou dreno de penrose
utilizado para reparo esofagiano (FIG.4);

apos a introducdo dos trocartes realizava-se a inspecdo cuidadosa da

cavidade abdominal;
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FIGURA 3 — Esquema demonstrativo dos pontos de introducéo dos trocartes:

a- 10 mm para passagem da Otica de 30° b- 10 mm para pin¢ca de méo direita; c- 5 mm para
afastador de figado; d- 5 mm para instrumento de méo esquerda e e- 10 mm para tracdo da
cardia com dreno de Penrose.

introducéo do afastador de figado no portal subxifoidiano;

apreensédo e tracao, no sentido caudal, do fundo gastrico, com pinca tipo
Babcock;

seccdo do omento menor, junto a pequena curvatura do estbmago, em
sentido cranial, com preservacao do ramo hepéatico do nervo vago direito;
seccdo do peritdbnio e da membrana frenoesofagica, com exposicdo dos
bracos direito e esquerdo do pilar direito do diafragma,;

disseccéo do esbéfago abdominal que era contornado, apos identificacdo do

nervo vago posterior (mantido junto ao eséfago) e reparado por dreno de

penrose (FIG. 4);
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FIGURA 4 — Esquema da passagem do penrose na juncao esofagogastrica.

* mobilizacdo do fundo gastrico e sec¢do (casos selecionados) dos vasos
espleno-gastricos;

* identificacdo do nervo vago anterior;

* miotomia (divulsdo das fibras longitudianias e seccéo das transversais) da
parede anterior do esodfago, iniciando-se 6,0 a 8,0 cm acima da cérdia, com
preservagao da camada mucosa,

» extensdo da miotomia até 3,0 cm abaixo da transicdo esofagogastrica, com

trajeto obliquo para a esquerda em direcéo ao fundo gastrico (FIG. 5);



FIGURA 5 — Esquema da confeccdo da miotomia esofagogastrica.

A e B- inicio no corpo do es6fago a 6 cm acima da cardia; C- prolongamento até a cardia;

D- extensdo aos 3 cm proximais do estdmago, obliquamente, em direcdo a grande curvatura.

72
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sutura do fundo géstrico a parede pdéstero-lateral esquerda do eséfago com
pontos continuos com fio de acido poliglicélico nimero 3-0 (FIG. 6 letra a);
confeccdo de segunda camada de pontos continuos, utilizando fio de acido
poliglicélico 3-0, interessando o fundo gastrico e a borda lateral esquerda
da miotomia (FIG. 6 — letra b);

sutura continua com fio de acido poliglicélico 3-0, interessando o fundo
gastrico e a borda lateral direita da miotomia recobrindo a mesma (FIG. 6 —
letras c, d).

revisdo da hemostasia e retirada do penrose;
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FIGURA 6 - Esquema da confecc¢éo da fundoplicatura.

a- inicio da primeira camada de pontos do fundo gastrico a parede posterior do esbéfago; b-
confeccdo da segunda linha de sutura unindo a parede géastrica & borda lateral esquerda da
miotomia; c- Ultima camada de pontos unindo o fundo gastrico a borda direita da miotomia; d-
esquema da valvula completa.
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FIGURA 7 — Aspecto esquemético do resultado final da véalvula apds os trés

planos de sutura, em corte transversal.

» retirada dos trocartes sob visao (exceto o trocarte em posicéo supra-umbilical -
Gtica);

» desinsuflacdo da cavidade apoés interrupgcdo do pneumoperitbnio (desconexao
dos cabos do insuflador);

» retirada do trocarte restante (6tica);

» sutura da aponeurose e da pele do portal de introducédo da ética;

» sutura da pele dos demais portais.
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5.7 Pés-operatoério imediato

5.7.1 Recuperacao operatoria

ApoOs o término da operacdo, os pacientes eram encaminhados a sala
de recuperacao, onde permaneciam até estabilizacdo completa dos dados vitais
(incluindo presséo arterial, pulso, paO, e freqUéncia respiratéria), quando, entao,

eram transferidos para os respectivos leitos.

5.7.2 Realimentacao

A introducdo de dieta foi programada para ser iniciada a partir do

primeiro dia de poés-operatorio (DPO), exceto para 0s pacientes que

apresentavam algum tipo de complicagdo. A perfuragcdo da mucosa durante o ato

operatorio ndo constituiu motivo para protelacéo.

5.8 Alta hospitalar

A alta, programada para o segundo DPO, dependeu da evolugédo do

paciente e da aceitacao da dieta.
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5.9 Controle ambulatorial

Todos os pacientes retornaram até o 10° DPO para retirada dos pontos

e avaliacao.

5.10 Variaveis avaliadas

A avaliacao perioperatoria incluiu os seguintes itens:

» tempo cirdrgico (avaliado em minutos) e contabilizado a partir da incisdo da
pele do primeiro portal até o ultimo ponto de pele;

» complicac¢des intra-operatorias;

» complicacdes pos-operatorias imediatas (até a alta hospitalar);

» complicacdes pos-operatérias mediatas (até o primeiro retorno ambulatorial
em torno do 10° DPO);

* operacdes associadas;

» conversdes (ocorréncia e causas);

* tempo de internacao (dias);

» tempo de internacao pos-operatoria (dias);

* reintroducao da dieta (dia, tipo, aceitacao, etc.);

» persisténcia ou desaparecimento das manifestacbes clinicas pré-
operatorias relacionadas ao megaeséfago;

» exequibilidade do procedimento.
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6 RESULTADOS

6.1 Tempo operatorio

Todos os 100 pacientes iniciaram a operagéo por via laparoscopica. O
tempo cirdrgico variou de 100,0 a 360,0 minutos, com média de 210,4 + 46,8

minutos e mediana de 210,0 minutos (GRAF. 5).

20—

15+

Média = 210,Gt 46,8
minutos

Mediana = 210,0 minutos
Minimo = 100,0 minutos
Maximo = 360,0 minutos

Fregii¢ncia
S
]

v)

100 150 200 250 300
Tempo de operacdo (em minutos)

T
350 400

GRAFICO 5 — Tempo operatorio da esofagocardiomiotomia com fundoplicatura

antero-lateral esquerda laparoscépica (n=100).
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Nas 97 operacdes em que ndo ocorreu conversdo para a via
laparotdémica o tempo operatorio variou de 100,0 a 360,0 minutos, com média de
211,0 £ 47,4 minutos e mediana de 210,0 minutos (TAB. 9).

O tempo médio das operacdes que tiveram procedimentos associados
(sete casos) foi de 242,9 + 26,9 minutos, com mediana de 240,0 minutos, tempo
minimo de 200,0 minutos e maximo de 290,0 minutos. Em nenhuma delas foi
necessaria a colocacgao de portais adicionais (TAB. 10).

O tempo médio das 90 operacdes restritas ao ME sem conversao foi de
208,5 £ 47,8 minutos, com mediana de 210,0 minutos, variando de 100,0 a 360,0
minutos.

O tempo médio das 20 operacdes em que ocorreram complicacdes foi
de 238,5 + 49,3 minutos, com mediana de 227,5 minutos, minimo de 165,0
minutos e maximo de 360,0 minutos (TAB. 11). Nos pacientes em que nao
ocorreram conversdes, operacdes associadas e complicagcdes (n=70), o tempo
médio foi de 199,9 * 44,1 minutos, com mediana de 210,0 minutos, variando de
100,0 a 360,0 minutos. Quando havia laparotomia prévia (n=28), o tempo médio
das operacoes foi de 230,2 + 43,9 minutos, variando de 130,0 a 360,0 minutos,
com mediana de 227,5 minutos.

Nas operacdes sem qualquer complicador, ou seja, laparotomia prévia,
conversdo, operacdes associadas e complicacdes (54 pacientes), a média de
tempo foi de 196,6 + 47,0 minutos com intervalo de 100,0 até 360,0 minutos e
mediana de 202,5 minutos.

Os pacientes previamente dilatados (n=18) tiveram tempo operatorio
médio de 203,9 £ 53,5 minutos, com mediana de 210,0 minutos, variando de

100,0 a 290,0 minutos.
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Na TAB. 9 estdo sumariados os tempos operatorios de acordo com as

diferentes variaveis

(converséo,

operacbes associadas,

complicacbes e

laparotomias prévias). Nao houve diferenca estatisticamente significativa entre os

tempos operatorios nas diferentes situacoes.

TABELA 9

Tempos operatérios em funcéo de diferentes situacoes

Situach " N Médiat-DP | Mediana “TA‘?”.‘F’O ,\;‘?”?po
ituacéo especifica (minutos) | (Minutos) linimo aximo
(minutos) | (minutos)
A-Geral 100 210,4+46,8 210,0 100,0 360,0
B-Casos sem converséo 97 211,0+474 210,0 100,0 360,0
C-Operacdes associadas 7 242,9126,9 240,0 200,0 290,0
D-Casos sem conversao e 90 208,5+47,8 210,0 100,0 360,0
sem operacoes associadas
E-Casos ¢/ complicacbes 20 238,5%49,3 227,5 165,0 360,0
F-Operacdes s/ conversao, 70 199,9+44,1 210,0 100,0 360,0
complicagbes e associagcoes
G-Operacdoes em pacientes 28  230,2+43,9 227,5 130,0 360,0
com laparotomia prévia
H-Operacdes sem 54  196,6+47,0 202,5 100,0 360,0
complicadores
I-Operacdes em pacientes 18  203,9453,5 210,0 100,0 290,0

com dilatacbes prévias

HxCp=0,019
H x E p = 0,007
HxGp=0,011
Hxlp =0,840

Método de Mann-Whitney ou Teste U (variavel dicotdmica diante de variavel continua ndo paramétrica)
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6.2 Conversao e causas

Em trés doentes foi necesséaria a conversao para a via laparotdmica,
sendo duas por defeito do equipamento (pane do sistema 0Optico). No outro caso,
0 paciente tinha sido submetido previamente a colectomia em decorréncia de
volvulo colbnico com necrose e peritonite, 0 que determinou a formacdo de

multiplas aderéncias que dificultaram o acesso laparoscopico.

6.3 Operacdes associadas

No mesmo ato operatdrio, sete pacientes foram submetidos a algum

tipo de operacgéo associada, conforme TAB. 10.

TABELA 10

Procedimentos associados, nos pacientes estudados

(n=100)
Procedimento associado Frequéncia %*
Biopsia esplénica 1 14,3
Biopsia hepatica 1 14,3
Colecistectomia 2 28,6
Hernioplastia inguinal 1 14,3
Hiatoplastia 2 28,6
Total 7 100,0

* 0% em relagdo aos casos com procedimento cirlirgico associado.
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6.4 Complicacdes intra-operatérias

Ocorreram 24 complicacdes intra-operatérias em 20 pacientes. A mais
frequente foi perfuracdo da mucosa esofagiana, em 11 casos, todos resolvidos,
no mesmo ato operatorio, com sutura continua com fio absorvivel 3-0 pela mesma
via de acesso. Em nenhum desses eventos foi preciso recorrer a conversao para
via laparotdbmica. Somente um desses pacientes havia sido submetido a sessdes
de dilatacdo endoscopica prévia. As outras complicacbes foram principalmente
hemorragicas, incluindo sangramento hepatico de pequena monta em oito
pacientes (em quatro destes também houve perfuracdo de mucosa); hemorragia
esplénica em trés casos; e, na ferida operatoria, em um dos pontos de introducéo
do trocarte, em um doente. Todos esses sangramentos foram debelados com
medidas simples, como compressdo, cauterizacdo ou sutura. Ocorreu também

uma leséo de pleura, que foi rafiada (TAB. 11).

TABELA 11

Complicacdes intra-operatodrias observadas nos pacientes estudados (n=100)

Complicacao No de pacientes
Hematoma de ferida 1
Hemorragia hepatica 8*
Hemorragia esplénica 3
Perfuracdo da mucosa 11
Leséao pleural 1
Total 24

*em quatro desses também ocorreu perfuragdo de mucosa.
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As 24 complicacdes verificaram-se em 20 pacientes, sendo 11
chagésicos e 10 portadores de ME idiopatico. A perfuracdo de mucosa se deu em
seis pacientes chagasicos e em cinco portadores de ME idiopatico,

respectivamente, como esta demonstrado no GRAF. 6.

Les&o pleural fA—r,
Perfuracéo de mucosa_ 2 6
Hemorrafia esplé nica_ 1 5 O Idiopatico
Hemorragia he pética_ I ﬁ @8 Chagasico
Hematoma de fe n'da_ 0 1

0 1 2 3 4 5 6 7
Frequiéncia
GRAFICO 6 - Complicacdes intra-operatdrias observadas nos pacientes

estudados, de acordo com a etiologia do megaesoéfago (n=20)

P= 0,5 (teste do Qui-quadrado composto).

Entre os pacientes tratados previamente por dilatacdo (18 casos), dois
apresentaram complica¢fes, sendo uma perfuracdo de mucosa esofagica e uma
hemorragia esplénica (5,6% cada). Em relacdo aos dois pacientes submetidos
previamente a laparotomia para intervencao no EIE, um deles (operacéo de Lind)
apresentou complicacdo perfurativa. Esse paciente também se submetera a

sessOes de dilatacao.
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6.5 Mortalidade

Uma paciente evoluiu para o O6bito. A operacdo transcorreu sem
incidentes, com duracao de 150,0 minutos. A doente tinha, no entanto, cardiopatia
chagésica e fazia uso de digitalico. Internou-se 11 dias antes da data da operacéao
para compensar arritmia cardiaca. Algumas horas apés o ato operatorio, ela
desenvolveu choque cardiogénico, sendo encaminhada para o Centro de
Tratamento Intensivo (CTI). Apesar de todas as medidas suportivas, permaneceu

em choque refratario, vindo a falecer na manha do segundo dia de pds-operatorio.

6.6 Reintroducao da dieta

Os pacientes foram estimulados a deambular precocemente e s
receberam analgésicos quando solicitaram.

A dieta foi liberada no mesmo dia da operagdo para um paciente; em
até 24 horas de pdés-operatério para 82 deles; no segundo DPO para 14 e no
terceiro DPO para dois. Em um caso, devido a complicacdo pos-operatéria que
determinou o Obito, a paciente ndo chegou a receber qualquer tipo de dieta. A
lesdo de mucosa durante o procedimento ndo constituiu critério para retardar a
realimentacdo. Nos casos em que ela foi protelada (dois) para o terceiro DPO,
essa conduta baseou-se na presenca de nauseas e/ou vomitos no pos-operatério
imediato. Todos tiveram, inicialmente, acesso a dieta liquida completa.

Constatada sua boa aceitacdo, era liberada dieta livre. Os dados referentes a

realimentacéo estdo sumariados no GRAF. 7.
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GRAFICO 7 - Dia de reinicio da alimentac&o nos pacientes operados (n=99%).

DPO - dia de pés-operatério. * Uma paciente evoluiu pra o ébito e ndo chegou a receber dieta.

6.7 Tempo de internacéo

O tempo total de internag&o variou de um a 31 dias, com média de 4,2 +
4,4 dias e mediana de 3,0 dias (TAB. 12). Foram 20 os pacientes que se
internaram no mesmo dia da operacdo, enquanto outros 58 o fizeram na véspera
do dia marcado para o ato operatdrio. Os demais 22 foram internados com mais
antecedéncia, por diferentes motivos, incluindo desnutri¢cdo, troca de marcapasso,
arritmia cardiaca e problemas burocraticos, entre outros.

Na TAB. 12 estdo expressos os tempos médios de internacdo pré e

pOs-operatorios e o tempo total médio (em dias) de internacdo dos pacientes.
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TABELA 12

Tempos médios de internacao (dias) pre-operatério, pos-operatorio e total (n=100)

] o Média + desvio-padrao Mediana Variagao
Periodo de permanéncia . _ _
(dias) (dias) (dias)
Pré-operatorio 2,1+39 1,0 0a?z27
PdOs-operatorio 21+1.2 2,0 l1a8
Total 4,2+4.4 3,0 la3l

A distribuicdo da frequéncia do tempo de internacdo em dias esta

representada no GRAF. 8.
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GRAFICO 8 - Distribuicdo de freqiiéncia do tempo (dias) de internacéo hospitalar
dos pacientes submetidos a esofagocardiomiotomia com fundoplicatura

laparoscopica (n=100).

Os GRAF. 9 e 10 mostram a distribui¢ido da frequéncia dos tempos de

internacao pré-operatorio e pés-operatorio, respectivamente.
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GRAFICO 9 - Distribuicéo de freqiiéncia do tempo (dias) de internacio
hospitalar pré-operatério dos pacientes submetidos a esofagocardiomiotomia com

fundoplicatura laparoscopica (n=100).
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GRAFICO 10 - Distribuicéo de frequiéncia do tempo (dias) de internacéo
hospitalar pés-operatoério dos pacientes submetidos a esofagocardiomiotomia com
fundoplicatura laparoscopica (n=100).

Um total de 32 pacientes recebeu alta no dia seguinte ao da operacéao,

antes mesmo de se completarem 24 horas de poés-operatério, enquanto 41
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obtiveram alta no segundo DPO e 15 no terceiro DPO. Outros oito receberam alta
no quarto DPO, enquanto no quinto, sexto e oitavo DPO ocorreu uma alta em
cada. O unico caso de 6bito verificou-se no segundo DPO.

O tempo médio de internacdo no pos-operatério foi de 2,1 £ 1,2 dias,
variando de 12 horas a oito dias.
Os pacientes chagésicos tiveram média de internacdo de 5,2 £ 5,7 dias

com mediana de 3,0 dias, superior a dos idiopaticos, que foi de 3,2 + 2,3 dias e
mediana de 3,0 dias (p=0,068). Quando se consideraram separadamente 0s
periodos pré e poés-operatérios, essa diferenca diminuiu, mas ainda continuou
sendo maior para os chagasicos. Ela foi de 2,98 + 5,1 dias versus 1,2 + 1,7 dias
antes da operacdo (p=0,089) e de 2,2 £ 1,1 dias e de 2,0 + 1,2 dias (p<0,222)
para chagasicos e idiopaticos, respectivamente (teste de Mann-Whitney — variavel

ndo paramétrica continua versus variavel dicotdmica) - (GRAF. 11 e 12).
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Tempo de internagao pré-operatéria
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GRAFICO 11 - Tempos de internacgéo hospitalar pré-operatérios, em dias, de
portadores de megaesodfago chagasico e idiopatico submetidos a

esofagocardiomiotomia (n=100).
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GRAFICO 12 - Tempos de internacdo hospitalar pos-operatérios, em dias, de

portadores de megaesodfago chagasico e idiopatico submetidos a

esofagocardiomiotomia (n=100).

No pos-operatorio imediato, dois pacientes apresentaram hemorragia

digestiva alta, um por lesdo aguda de mucosa gastrica e outro por sangramento

em um ponto da sutura géstrica para fixacdo ao eséfago. Ambos os casos foram

diagnosticados por EDA e tratados clinicamente. Ocorreram também dois casos

de atelectasia pulmonar, um de lipotimia, uma arritmia cardiaca e um episddio de

retencdo urinéria, todos prontamente resolvidos. Alguns desses pacientes foram

0s que

receberam alta mais tardiamente,

além de outros quatro que

permaneceram internados por mais tempo devido a problemas sociais. Esses

dados estdo sumariados na TAB. 13.
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TABELA 13
Causas responsaveis por periodo de internacao pos-operatorio

superior a trés dias (n= 11)

Causa Pacientes (n) T empo d? Internacao
pos-operatoria (em dias)
Atelectasia pulmonar 1 4
Converséao 1 4
Hemorragia digestiva alta 2 6e8
Nutricdo parenteral 2 4 (cada)
Nutricdo parenteral e fecaloma 1 5
Problemas sociais 4 4 (cada)

6.8 Evolucao pos-operatdria / acompanhamento ambulatorial

Todos os pacientes tiveram acompanhamento ambulatorial agendados
entre o oitavo e 10° DPO, quando foram retirados os pontos. S6 foi constatado um
caso de infeccdo de ferida operatéria. Em trés pacientes foi observada hiperemia
da ferida operatéria, resolvida com calor local.

A disfagia desapareceu em 82 individuos. Os demais (17) persistiram
com disfagia leve para solidos. Destes, cinco apresentavam também queixas
dispépticas leves, que foram também constatadas em outros dois pacientes.

Muitos ainda faziam uso de dietas menos consistentes, por opcao propria.
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7 DISCUSSAO

A acaldsia constitui uma alteracdo funcional caracterizada pelo
comprometimento da funcéo primordial do eséfago, que € o transporte do bolo
alimentar da faringe até o estdomago.’* Essa harmonia é quebrada em
decorréncia de altera¢des no peristaltismo do érgao e dissincronia na abertura do
EIE.*® O responsavel por esses eventos é a degeneracdo da inervacdo
parassimpatica. As les6es dos neurdnios intramurais se estendem irregularmente
por todo o 6rgdo e sao irreversiveis, o que determina o carater paliativo dos
diferentes tratamentos,8-104197:214.287,351,39

As mudancas estruturais do esdfago sdo responsaveis por diferentes
manifesta¢cdes clinicas, com predominancia da disfagia, que constitui o principal

sintoma. As principais manifestacdes clinicas do ME estdo consignadas na TAB.

14.



TABELA 14

Manifestacdes clinicas apresentadas por portadores de megaeso6fago

de acordo com diferentes séries
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Disfa- | Regur- Perda | Aspira- Dor | Pirose
gia gitacdo de cao toraci-
Autor/Ano (Ref ) ANG n peso ca
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
Abid et al.) 1994 45,0 100,0 78,0 - - 42,2 50,0
Ackroid et al.®) 2001 82 91,0 48,0 - 27,0 26,0 23,0
Arain et al.®® 2004 78 100,0 98,0 48,0 - 66,0
Déb et al.1% 2005 211 99,0 71,0 580 26,0 32,0 44,0
Desa et al.(1%® 1990 22 100 86,0 73,0 14,0 59,0 -
Frejat*®” 1981 50 100,0 64,0 100,0 - - 88,0
Ghoshal et al.t™ 2004 126 100,0 48,0 26,0 18,0 17,0 -
Herbella et al.?%) 1999 83 98,8 759 66,3 - - -
Ho et al.?%) 1999 615 100,0 80,0 67,0 - 33,0 -
Howard et al.?*® 1992 38 100,0 - 60,0 - 74,0 -
Patti et al.®*® 1999 66 100,0 68,0 - - 61,0 -
Rezende et al.®%? 1960 100 93,0 50,0 100,0 16,0 64,0 -
Rossetti et al.*%” 2005 195 100,0 100,0 - - - 93,0
Sabharwal et al.*'? 2002 76 90,0 39,0 12,0 - 22,0 -
Salis et al.*1% 1987 156 100,0 78,2 615 - 50,0 40,0
Vaz et al.4™® 1996 500 96,6 65,2 - - 59,3 32,2
Wang et al.*8® 1998 30 97,0 73,0 70,0 13,0 - 23,0
Wiechmann et al.“®*¥ 1999 58  100,0 - 470 22,0 450 -
Yon e Christensen®? 1975 78 82,0 770 47,0 41,0 28,0 -
Total 2609 | 97,0 72,3 [ 60,3 | 238 | 43,1 | 46,9
Estudo atual 2007 | 100 | 99,0 570 | 67,0 | 22,0 18,0 -
n = ndmero

Levantamento semelhante (metanalise)

incluindo 1.226 pacientes

mostrou a presenca de disfagia em 98,0% deles, regurgitacdo em 78,0%, perda

de peso em 62,0%, dor toracica em 42,0% e aspiracédo em 30,0%.

390

A instalacdo da disfagia é lenta, principalmente na doenca de Chagas®,

chegando a evoluir por 20 anos ou mais. Nos casos idiopéticos, a evolucdo

costuma ser mais rapida.’” Entretanto, a disfagia do ME difere substancialmente

daquela das neoplasias do esbéfago e da cérdia, em que a instalagcdo ocorre
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abruptamente. Além do tempo de evolugcdo, outra caracteristica importante da
disfagia € quanto a gradacao relacionada a consisténcia dos alimentos. Ha nitida
progressdo, com dificuldade inicial para a ingestdo de solidos, passando para
pastosos e, depois, para liquidos. Alguns autores tentaram correlaciona-la
também com a temperatura dos alimentos sem, no entanto, chegarem a algum
tipo de concluséo.?90303:460.473

No presente estudo, a disfagia ocorreu em 99% dos pacientes, estando
bastante préxima dos resultados de metanalise®® e dos expressos na TAB. 14.

O tempo de evolucéo foi longo, com 52,5% dos doentes apresentando
disfagia por mais de dois anos, sendo 30,3% por periodo superior a cinco anos.
Apenas em 4,1% dos doentes o tempo de disfagia foi inferior a seis meses.

Nos pacientes cronicamente enfermos, a disfagia implica a perda
ponderal gradativa, muitas vezes determinando espoliagdes importantes.
Diferentemente do que ocorre nos portadores de neoplasia esofagica, no ME os
pacientes raramente chegam a desenvolver caquexia. O percentual de doentes
que apresentaram perda de peso entre 2.609 individuos variou de 12,0% a
100,0%, com média de 60,3% (TAB. 4), enquanto outra investigacdo obteve a
média de 62,0%.3%° Neste estudo, ela ocorreu em 67,0% dos pacientes e variou
de 2,0 Kg a 38,0 Kg, com média de 9,4 Kg + 7,3 Kg, estando dentro da média
encontrada na literatura, que varia de 5,0 Kg a 15,0 Kg.»1%312248 Outra pesquisa
envolvendo 83 pacientes mostrou que a perda de peso acontece em cerca de
66,3% dos casos.?®

Seis pacientes necessitaram de cuidados dietéticos especiais no
periodo pré-operatério. Destes, cinco foram submetidos a NPT por seis a 27 dias.

O outro recebeu nutricdo enteral, através de cateter nasoentérico, por oito dias.
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Esses pacientes ndo apresentaram, no poés-operatorio, incidéncia maior de
complicacbes, o que pode ser explicado pelo carater benigno da doenca e do
proprio ato cirdrgico.

Outra manifestacao clinica freqtiente no ME é a regurgitacdo alimentar
de causa mecanica. A obstrucdo funcional do EIE determina acumulo de
alimentos no interior do 6rgao dilatado. Na tentativa de melhorar a disfagia, ha
tendéncia a se ingerir grande quantidade de liquidos. Na posicdo supina, o
es6fago se comporta como um recipiente repleto de secre¢bes. Quando o
individuo assume posicédo de decubito, ocorre mudanca no nivel da superficie da
camada liquida, que tende a se dirigir para a por¢ao proximal do 6rgao, podendo
atingir a cavidade oral ou, mesmo, ser aspirado. Esse é o mecanismo responsavel
pelas crises de tosse, geralmente noturnas, que o paciente pode apresentar.
Nessa fase, é frequente o relato de restos de alimento no travesseiro. Quando a
tosse nédo é eficaz, pode ocorrer aspiracdo. A tosse € do tipo irritativo, geralmente
sem secregOes, exceto quando ocorre pneumopatia por aspiracdo. Nesta
casuistica ocorreu regurgitacdo em 57,0% dos casos, estando em consonancia
com estudos pertinentes, gue mostram ocorréncia de 39,0% a 100,0%, (média de
73,1%), dependendo do estédgio da doenca (TAB. 14).

A quase totalidade dos pacientes (exceto um que sO apresentava
regurgitacdo) evoluiu com mais de uma manifestacdo clinica, geralmente
relacionada com a dificuldade de ingerir alimentos. O tempo de evolucdo da
doenca é um dado relevante, pois geralmente estd relacionado com o estado
geral do doente e, conseglientemente, com o tipo de tratamento a ser instituido.
Essa avaliagdo deve ser criteriosa em fungdo do potencial de complicagbes. O

namero de doentes que apresentavam perda de peso e alteragbes respiratorias
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(67,0% e 22,0% respectivamente) foi expressivo, estando de acordo com o amplo
levantamento, que mostra 60,3% e 23,8%, respectivamente (TAB. 14).
Outra complicacdo potencial do ME é o aparecimento de esb6fago de

192

Barrett e neoplasia esofagica maligna.®®9%178:205.269.283,351,401

Estudos
envolvendo séries histéricas mostram que 1,7% a 9,3% dos portadores de ME
desenvolvem neoplasia® 39220539302 ‘hayendo estreita relagdo com o tempo de
evolucdo da doenca.'*?** Metanalise de 1980 com 4.005 portadores de ME
seguidos por varios anos mostra incidéncia de cancer de 2,9% (117 casos).**®* Ha
relato de outros autores com cifra semelhante ou menor.?*%*%® O risco de
aparecimento de neoplasia € 33 vezes mais alto que o da populacdo em
geral.?®3! A fisiopatologia decorre da irritacdo cronica da parede esofégica,
principalmente em sua porcao inferior, em conseqiiéncia da estase alimentar.*®® A
producdo de compostos N-nitrosos implica a alteracdo da flora local, sendo o
principal mecanismo responsavel pelo aparecimento de neoplasias'®. O cancer

se distribui aleatoriamente em qualquer segmento do 6rgao’*4#2°:3%

e o
diagnéstico, geralmente, é tardio, em funcéo do diagndstico prévio.*** Outro fator,
h& muitos anos relatado, responsavel pelo atraso do diagnostico, é a dilatacao
esofagica, que posterga os sinais obstrutivos do tumor.”” Até 1969 haviam sido
publicados 167 casos de cancer associados ao ME, com incidéncia chegando a
20,0%.%°

Existe recomendacdo expressa de grande parte dos estudiosos do
assunto para que haja acompanhamento perene dos portadores de ME,
principalmente quando submetidos a algum tipo de tratamento.?°>?29:283418 £

também recomendado, durante exame endoscOpico, 0 uso de corantes especiais

para melhor avaliacdo da mucosa esofagica em pacientes de risco.’® O esé6fago
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de Barrett é conseqiéncia direta do RGE.* No entanto, ele pode,
excepcionalmente, aparecer associado ao ME, independentemente de tratamento
prévio.*® Por outro lado, a terapéutica por dilatacdo ou operatéria predispde ao
refluxo, propiciando a instalacdo dessa afeccdo. Essa situacdo aparece em até
4,3% dos pacientes tratados, dependendo do tempo de seguimento.*

Apesar de ser frequentemente relatada, a hipertrofia da glandula
parétida ndo € comum nos dias atuais. Essa alteracdo ja havia sido constatada
por Chagas (1916)%°, que ndo a correlacionou com o ME. Outro autor também
chamou a atencdo para o fato em relacdo a doencas esofagicas.®®> Elas
acontecem nos eventos de longa evolucdo, podendo aparecer em cerca de 8,0%
a 13,0% dos casos.’*’%° O mecanismo mais provavel parece ser o reflexo
esbfago-salivar. Nos trés casos em que ela foi detectada, a disfagia era superior a
um ano em um paciente e a cinco anos nos outros dois. Todos os trés eram de
etiologia chagasica. A ocorréncia do aumento volumétrico da glandula parotida
em estudos em paises onde o ME chagasico ndo é endémico é rara.**° Ha relato
de alteracdes da amilasemia na vigéncia dessas hipertrofias glandulares.*®°

O diagnastico clinico é firmado a partir dos dados da anamnese e deve
ser confirmado por métodos de imagem que permitam a constatacdo da
dificuldade de progressao do bolo alimentar até o estbmago e, nos casos mais
avancados, da dilatacdo esofagica. Entre esses métodos, o que permite melhor
analise morfolégica do 6rgdo é o esofagograma. O esbfago deve estar
rigorosamente limpo para evitarem-se imagens que simulem crescimento
vegetativo, o que pode falsear o diagndstico. Muitas vezes, € necessario proceder
a limpeza do 6rgado utilizando-se de sondas especiais, como a de Fouchet. As

radiografias devem ser feitas em incidéncias frontais. A ocorréncia de dilatacao ou
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a retencdo de contraste indica a presenca do ME. E imperativa a utilizacido do
esofagograma em todos os individuos com suspeita de ME, pois ele é util também
no estadiamento da doenca. Todos os pacientes envolvidos neste trabalho foram
submetidos a este exame, 0 que permitiu a classificagao por grupos.

Uma preocupacao antiga dos autores que estudaram o ME foi a criacdo
de uma classificacdo da doenca de acordo com suas diversas formas de

aparecimento. Provavelmente, a primeira delas foi a de Plummer (1908)%,

baseada em dados clinicos. Alguns anos depois foi a vez de Lambert (1913)%*,
que ja mencionava a forma acotovelada caracteristica da fase avancada da
doenca. Thieding (1923)**° também publicou a sua.
No Brasil, € mais utilizada para essa estratificacdo a classificacao
proposta por Rezende et al. (1960)*®. Ela se baseia em dados radiolgicos e
valoriza a dilatacéo e a tonicidade da parede:
* Grupo | — calibre aparentemente normal, com transito diminuido e pequena
retencao do contraste;
* Grupo Il — pequena a moderada dilatacdo, com apreciavel retencdo do
contraste e presenca de ondas terciarias:
* Grupo lll — grande aumento do calibre, com grande retencdo do contraste e
diminuicao da atividade motora,;

e Grupo IV — dolicomegaes6fago com importante retencdo do contraste e

atonia da parede.

Quando distribuidos por essa classificagdo, 0os casos incluidos no

presente estudo foram predominantemente de pacientes do grupo Il (66 casos).



98

Uma outra classificacdo, proposta por Ferreira-Santos'>, prioriza a
medida linear do ponto de maior dilatacdo esofagica, considerando 0s casos
como avancados a partir de 10,0 cm. Inicialmente, o critério de inclusdo para o

1.3%incluindo somente

presente estudo era a classificacdo de Rezende et a
pacientes dos grupos I, Il e Ill. No transcorrer do trabalho houve modificacao,
optando-se pela classificacdo de Ferreira-Santos.'*® Na revisdo da casuistica, no
entanto, ndo foi possivel a avaliacdo do esofagograma de 11 doentes (a maioria
oriunda de clinica privada). Eram oito do grupo Il (que néo ultrapassa 6,0 cm) e,
portanto, foram mantidos no trabalho, apesar de ndo serem incluidos no céalculo
da meédia das medidas lineares. Trés pacientes, nos quais nao foi possivel
proceder as medidas do maior diametro do esbéfago e que pertenciam ao grupo lll,
foram excluidos do trabalho, sendo substituidos por outros dois inicialmente
classificados como pertencentes ao grupo IV, mas que tinham medidas inferiores
ao limite preconizado de 10,0 cm (casos 6 e 42 do APENDICE C), que foram
recuperados e reincorporados ao estudo. Outra paciente, também com
dolicomegaesobfago, mas com medida do maior diametro de 7,0 cm, operada
posteriormente, foi também incluida no trabalho.

A média das medidas do calibre do esbdfago, encontrada entre os 92
pacientes estudados, foi de 53,7 mm + 17,2 mm. Em levantamentos semelhantes
ha relatos de 6,0 cm*®*e 6,1 cm.**

As classificacbes apresentadas sao de autores nacionais e foram
idealizadas para casos de ME chagasico. Neste estudo ndo se considerou a

etiologia para determinar-se a estratificacdo dos casos. Procedeu-se a medida

simples do ponto de maior didmetro para inserir ou ndo o paciente na casuistica.
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Na Argentina, onde o ME chagasico também é endémico, e no Chile,
onde se estuda bastante o ME, os autores utilizam classificacdo também
baseada na medida linear do maior didmetro esofagico. Ela € também dividida em

quatro grupos:

* Grupo | - Sem dilatacdo
* Grupo Il -  Dilatagédo até 10,0 cm
* Grupo lll - Dilatacéo superior a 10,0 cm

» Grupo IV - Dilatacao superior a 10,0 cm, com alongamento do es6fago

Nos paises onde predomina o ME idiopatico, o principio € o0 mesmo,

havendo discreta variacdo nos parametros:33°3%4

* Grupo | - Dilatacdo menor que 4,0 cm
* Grupo Il -  Dilatacéo entre 4,0 cme 7,0 cm
* Grupo lll -  Dilatacédo acima de 7,0 cm

* Grupo IV - Acima de 7,0 cm e alongado

Patti et al. (1999)3*, apesar de distribuirem os pacientes pelos quatro
grupos, nao consideraram a dilatacdo determinante para o tipo de tratamento,
optando pela esofagocardiomiotomia em todos 0s casos.

Outro exame importante € a EDA. Apesar de nao ter a capacidade de
determinar a etiologia do ME e ndo ser um bom método para avaliacdo do calibre
do 6rgéo, ela é de fundamental importancia para afastarem-se outras doencas
que possam simular ou complicar o ME.?*3%% para a realizagcdo da EDA, é
imperiosa a limpeza adequada do orgao, essencial na observacdo acurada da

mucosa. Qualquer area suspeita deve ser biopsiada. E importante frisar que
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essas biopsias ndo se prestam ao diagnostico etiolégico do ME, visto que as
alteracées préprias da doenca ocorrem nas camadas mais profundas.’® A EDA
deve ser procedida em todo individuo suspeito de ser portador de esofagopatia.>®
No presente estudo ela foi feita em todos os pacientes. Em dois casos a biopsia
revelou serem eles portadores de esclerodermia, implicando sua eliminacdo
automatica desta pesquisa. Em nenhum dos 100 casos houve suspeita de
neoplasia. Em somente um dos doentes o aparelho ndo conseguiu transpor o EIE
devido a dificuldades técnicas (caso 23 do APENDICE C) secundarias as
presencas de estenose completa e esofagite. As biopsias foram negativas para
neoplasia.

Existe tentativa — proposicdo — de se criar uma classificacao
endoscépica para 0 ME, mas que ainda ndo obteve aceitacéo na literatura.*

A manometria € outro exame util para o diagnéstico do ME, sendo
atualmente o método mais sensivel, com capacidade de diagnosticar mesmo o0s

casos  iniciais, 101169208351 A

alteragbes manomeétricas caracterizam-se
. A .208
basicamente por trés elementos:
» falta de relaxamento ou relaxamento incompleto do EIE;

» pressao elevada no EIE;

* auséncia de peristalse esofagica.

Pode também ser acrescentada a presenca de ondas terciarias como
critério diagndstico.
A manometria, apesar de ser 0 exame padrao-ouro para o diagnostico,

98,253

também tem dificuldade em diferenciar o ME chagasico do idiopatico , embora

alguns autores tenham sugerido a presenca de diferencas manométricas entre
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253 realizaram-na em

eles.?'% Entretanto, em nosso meio, Lemme et al. (2002)
213 pacientes com ME - dos quais 126 tinham comprovacdo da etiologia
chagéasica - e ndo constataram diferencas significativas entre os dois grupos.
Existe consenso de que a manometria € importante para o diagnéstico genérico
do ME, principalmente em suas formas iniciais.?®®*** Além disto, ela exerce
importante papel na definicdo do tipo de tratamento a ser realizado®, embora néo
possa ser utilizada para classificar os diversos estagios da doenca. Presta-se,
ainda, para andlise dos resultados poés-operatérios, devendo ser solicitada em

10402 £ ym exame que ndo fazia parte do protocolo, mas que

todos os casos.
constava da relacdo de 28 pacientes oriundos de outras clinicas, sendo seus
dados copilados para futuras avaliacdes.

A ultra-sonografia (US), principalmente a endoluminal, tem sido utilizada
para o diagnostico do ME e se presta também para a avaliacdo da cardia,
podendo diferenciar neoplasia de acalasia.’?®*%*** H3 relato do uso da US de
alta frequéncia por via endoscopica e correlagio com manometria
concomitante.*®**%? Em nenhum dos pacientes estudados esse exame foi utilizado
com esse proposito.

Na tentativa de aprimorar-se a propedéutica imaginolégica do ME,
foram introduzidas técnicas mais sofisticadas, como a cintilografia, com o objetivo
de detectar casos precoces.?**?"%312371 Também a videofluoroscopia aumenta a

acuracia do diagnostico.'*®

Ha, ainda, estudos utilizando a tomografia
computadorizada. Os préprios autores desaconselham seu uso rotineiro.*”®> Esses
exames, entretanto, nao foram incluidos no protocolo deste estudo por ndo serem

utilizados na rotina propedéutica do ME.
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Outro modo de detectarem-se alteracdes da motilidade do esodfago €
pelo uso de drogas que atuam sobre a inervagao excitatéria. O teste do mecolil se
presta ao diagndstico genérico de ME, sem diferencia-lo quanto a etiologia. E,
atualmente, método de somenos importancia.**®

Todos esses meétodos sao utilizados para confirmar a presenca e/ou o
grau de dilatacdo do es6fago e suas consequéncias, ndo se prestando para o
diagndstico etioldgico.

Além dos principais tipos de ME (chagasico e idiopatico), existem
outros, decorrentes de esclerodermia, senilidade (presbies6fago) e os
secundarios a neoplasia. Neste trabalho s6 foram estudados os de origem
chagésica e os idiopaticos.

A confirmacdo diagnostica pode ser feita por meio de exames
sorologicos e estudos histopatologicos. Entre os testes sorologicos, 0 primeiro a
ser utilizado foi o proposto por Guerreiro e Machado, em 1913.**” Consiste na
reacao de fixagcdo de complemento, em que se utilizam substancias antigénicas
retiradas de preparados de cultura de T cruzi. Sado antigenos de alta
especificidade, mas de dificil conservacao. Atualmente, séo utilizados testes mais
refinados, como a reacdo de hemaglutinacdo, que emprega hemacias
sensibilizadas por fracdo polissacaridica extraida do parasito.*'® Outra técnica
importante € a reacdo de imunofluorescéncia indireta, que pode ser realizada em
sangue total em papel de filtro.*°

Todos esses métodos apresentam alta sensibilidade e elevada

especificidade™*°

e foram utilizados aleatoriamente nos pacientes estudados.
Devido as diversas origens dos doentes tratados, ndo houve padronizacdo do

método sorolégico. Os pacientes atendidos no ambulatério do HC-UFMG
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geralmente eram oriundos da zona rural e muitos ja traziam, na primeira consulta,
pelo menos um dos testes soroldgicos disponiveis, realizado em sua cidade de
origem, que confirmava ou afastava o diagndstico. Quando o paciente
apresentava o0 primeiro exame negativo para a doenca de Chagas, era feito um
segundo exame, de preferéncia por outro método.

Entre os 100 casos estudados, metade teve sorologia positiva,
confirmando a etiologia chagéasica. A outra metade, na qual os testes foram
negativos em pelo menos dois exames, foi considerada portadora de ME
idiopatico.*®

O diagnéstico pode ser confirmado, também, pelo exame
histopatolégico de um fragmento da parede do esbdfago que inclua a camada
muscular. No presente estudo, so foi praticada a miotomia. Na técnica original de
Pinotti - a miectomia - ha retirada de pequeno retalho parcial incluindo a camada
muscular, que se presta para andlise histolégica.*** Portanto, em decorréncia do
tipo de procedimento utilizado, a confirmacao histolégica deixou de ser realizada.

Nos 100 pacientes que tiveram indicacdo de tratamento cirurgico, logo
apos a confirmacgéo do diagndstico foram avaliadas as condi¢cdes que pudessem
influir nos resultados do tratamento proposto. As condi¢cdes basais dos pacientes
eram bastante heterogéneas. Apesar de nao ser doenga consuntiva, como 0
cancer do esoéfago, o carater crénico do ME, caracterizado pela dificuldade para
deglutir, implicou perdas ponderais consideraveis. Mesmo com numero de
pacientes chagasicos e nao chagasicos equivalentes, os resultados do tratamento
operatorio foi consistente, ndo havendo discrepancias nas condicbes dos

pacientes de ambos os grupos.
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Outro fator avaliado foi a existéncia de procedimentos cirlrgicos
abdominais, potencial gerador de aderéncias, que viriam dificultar o ato
operatorio, aumentando a morbimortalidade. Cerca de um terco dos pacientes
estudados ja havia sido submetido a, pelo menos, uma laparotomia
anteriormente. A principal indicacdo eram o0s problemas obstétricos ou
ginecoldgicos. Pelo fato de serem operacbes que basicamente acontecem no
andar inferior do abdome, de modo geral ndo acarretam mais dificuldades
técnicas. Quatro pacientes, entretanto, tinham sido submetidos a pelo menos uma
intervencao cirargica no andar superior do abdome e outros quatro a intervencdes
nos dois compartimentos (setores), como foi mostrado na TAB. 7. Dos oito
submetidos previamente a procedimentos no andar supramesocolico, somente
um (12,5%) apresentou aderéncias que interferiram na viabilizacdo do ato
operatorio pela via laparoscoépica. Tal cirurgia havia sido realizada em carater de
urgéncia, com peritonite ja instalada, o que gerou aderéncias muito firmes. As
intervencdes cirurgicas eletivas, exceto quando seguidas de complicacdes
sépticas, via de regra determinam indices minimos de fibrose, que ¢é
consequéncia direta do tipo de operagéo e da técnica empregada.

O objetivo do tratamento operatorio € corrigir a principal consequéncia
clinica da doenca, representada pela disfagia. Devido ao seu carater cronico e a
sua instalacdo lenta e gradativa, os pacientes tendem a adaptar-se as novas
condi¢cdes. Na prética, é freqlente o uso de manobras como a ingestdo de
liguidos junto com as refeigBes, uso de alimentos com temperaturas variadas,
posicionamento elevado da cabeceira da cama para evitar refluxo, etc. Restam,

entdo, ao médico, poucas opcdes de orientacdo ao paciente.
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As medidas higienodietéticas sdo de pouca valia e os resultados séo
precarios. Na maioria das vezes, sao insinuadas pelos proprios doentes, que
adotam atitudes e posi¢cdes advindas da experiéncia pessoal e de trocas de
informagdes com outros pacientes. Os beneficios sdo minimos.

O tratamento clinico é limitado.>0%314°046%466 & 150 de drogas que
atuam sobre o EIE, que se mostrou promissor quando de sua introducao, revelou,

3558390435 Dps inlmeros

em longo prazo, ser destituido de mais beneficios.
medicamentos testados (atropina, nitratos de acao prolongada, bloqueadores dos
canais de calcio, agonistas beta-adrenérgicos, teofilina e o glucagon), os que
ainda hoje tém alguma aplicacdo sdo a nifedipina e o dinitrato de
isossorbida.33'4o'l44'441'451

O nitrito de amilo, ao ser inalado, promove o relaxamento da cardia,
mas é de duracdo efémera e foi de pouca aplicabilidade no ME.*® O uso de
drogas anticolinérgicas, que tém a propriedade de reduzir a pressao do EIE em
até 70%, tem seu emprego limitado devido aos efeitos colaterais.*4443¢

As tentativas com bloqueadores do canal de calcio, além do uso de
drogas como os nitratos de acdo prolongada, trouxeram algum beneficio aos

doentes.”® Tém, entretanto, acéo efémera®**#3+47*

, além de limites operacionais
sobre o EIE?**®° Elas dependem do estagio da doenca, sendo mais efetivas nas
formas iniciais.”®

O dinitrato de isossorbida mostrou alguma acdo em alguns trabalhos®,

mas sua aplicagdo clinica é limitada pelos efeitos colaterais, como cefaléia e

hipotensdo, além de boca seca, taquicardia, alteracdes visuais e disfuncao

|33,151,155,172 33,172,390,502

vesica e pela perda da eficacia com o tempo.
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Um estudo'® demonstrou que a nifedipina é menos efetiva em
pacientes chagéasicos, apesar dessa afirmativa ser contestada por outros.** De
qualquer maneira, ela é inferior aos nitratos.3*°0>>172441 Alguns chegam a

desaconselhar seu uso no tratamento do ME?*®®

, apesar de apresentar menos
efeitos colaterais.

O mecanismo de esvaziamento do esbéfago acontece pelo relaxamento
do EIE aliado a acéo fisica do peso da coluna, formada pelo liquido ingerido e
pelos alimentos retidos no esdfago, ou seja, pela acdo da gravidade.>®

O uso de drogas ainda tem algum espaco no tratamento do ME,
devendo ser empregado em pacientes com doenca inicial e nagueles com contra-
indicacdo ao tratamento operatério e que ndo respondem a dilatacdo e ao uso da
toxina botulinica.3349:°0-123.159.160.231,436,430,465.469.510 )trg indicacdo é em idosos.*®*
Em nenhum dos 100 operados foi feita a opcao pelo tratamento medicamentoso
préevio.

Quanto a toxina botulinica, desde sua introducdo para tratamento do
ME, em 1993 a literatura é prédiga em publicagfes.’>>°7 1918224033930 " g 5
atuacado se faz pela inibicdo da liberacdo de acetilcolina pelas terminacdes
nervosas pré-sinapticas, resultando na reducéo da pressdo do EIE.>2°7159451

Andlise envolvendo 21 estudos nos quais foram empregadas doses de
50 a 250 unidades da toxina, em 424 pacientes, demonstrou reducao imediata de
5,0% a 58,0% na pressdo do EIE.*® Essa reducdo se manteve por 30 dias em
mais da metade dos casos. Em outro levantamento envolvendo 257 doentes

tratados e observados por periodo de tempo mais dilatado, houve queda de 6,0%

a 55,0% na pressdao do EIE com resposta sustentada superior a 75,0% no



107

primeiro més, caindo para a metade até o sexto més e se mantendo entre 32,0%
e 46,0% ap6s um ano.*
Diversos outros trabalhos mostram resultados semelhantes, com indice

de sucesso em percentagem elevada (respostas chegando a 80,0%) na avaliacao

18,119,183,240,339,451,509

imediata , mas caindo pela metade ap6s um ou dois anos.?*°

Outros relatam remissao efetiva em apenas 30,0% apdés um ano. Sdo dados que

comprovam o carater transitério das respostas.!’*>9159183  Alquns autores

recomendam aplicacdes repetidas.t’8->4160

A falta de resposta ocorre em até um ter¢co dos casos, muitas vezes por
aplicacdoes equivocadas. Na tentativa de conseguir-se otimizar os resultados,
alguns estudiosos do assunto recomendam o uso de ecoendoscopia para
adequar o posicionamento da agulha de puncdo.>>?®® Existe, ainda, a opcdo da

aplicacdo da toxina guiada por manometria, que indica o sitio de mais pressao.**®°

7

O uso de visdo bidimensional da area a ser infiltrada €& outra opcéo

preconizada.?"?

159,183
)

Apesar de constituir método terapéutico de baixa morbidade 0

uso da toxina botulinica ndo é tratamento de primeira linha por n&o induzir

esvaziamento efetivo do esbfago, pelo fato da acao dificimente se manter

333,509 173,509

eficiente por mais de um ano e por ser dispendioso , principalmente

pela necessidade de aplicacBes periddicas pelo resto da vida. Além disso, as
conseqiiéncias de aplicacdes repetidas ainda ndo sdo conhecidas.*** Sendo

assim, € um tratamento que deve ser reservado para doenca inicial e para

55,58,189,211,272,345 119,123

pacientes de alto risco operatério , principalmente os idosos.

Presta-se ainda ao preparo de doentes desnutridos antes de se submeterem ao

tratamento definitivo.>*>>%
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Outro questionamento ao uso da toxina botulinica € que existem alguns
estudos mostrando que ela eleva o risco de perfuracdo esofagica e aumenta o
tempo operatério em pacientes que venham a ser, posteriormente, submetidos a
miotomia,**°270:193.212.399432 19| Jfirmativa, no entanto, é combatida por outros
autores.*®

Além das complicagcbes habituais, pode ocorrer também
pneumotérax.*®®

Neste estudo s6 um paciente havia sido submetido a aplicacdo de
toxina botulinica, em outro servigo (caso 21 do APENDICE C), ndo apresentando
complicacbes perioperatorias.

Outra proposta terapéutica envolve injecdo de etanolamina no EIE na
tentativa de diminuir a pressdo, através de esclerose da musculatura.>® No
entanto, essa conduta néo teve continuidade, por falta de embasamento cientifico
e pelo risco de refluxo.

O método terapéutico ndo cirargico mais utilizado para o ME é a
dilatacdo forcada da cardia. E também a modalidade terapéutica mais antiga,
utilizada pela primeira vez por Thomas Willis, em 1674.*° Os resultados
imediatos sao, geralmente, satisfatérios (TAB. 1).

Atualmente, o instrumento mais utilizado é o baldo pneumatico.**** O
baldo dilatador € posicionado na altura do EIE e sua insuflacdo por meio de ar
(pneumatica) ou liquido (hidrostatica) promove a ruptura das fibras musculares da
regido, as vezes de maneira incontrolada. Os dilatadores rigidos de metal,
borracha e outros materiais sdo também utilizados. %1477
A maioria dos pacientes apresenta boa resposta apdés uma primeira

aplicacdo. Esse percentual pode aumentar apds aplicacdes repetidas.'®84124%% A
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analise de grandes séries mostrou bons resultados em médio e longo prazos em

percentual elevado de casos, variando de 50,0% a 90,094225:230.260.328.469.470

, COMO
pode ser observado também na TAB. 1.

Pacientes bem sucedidos acompanhados por cinco anos apresentaram
necessidade de novas sessbes em cerca de 40,0% dos casos.’**#84% Mesmo
assim, ha relato de remiss&o, em cinco anos, na metade dos doentes tratados.**’

Levantamento feito por Monges et al. (1985)%*% incluindo 18 servicos
europeus, num total de 2.161 pacientes submetidos a dilatacdo, demonstrou
percentual de resposta favoravel em 75,0% dos casos. As indicacbes do método
foram inoperabilidade em 28,0% dos casos, nao resposta ao uso de drogas em
17,0% e faléncia do tratamento operatorio em 11,0%. Nos demais, ela foi a
primeira indicacdo. Os autores concluiram que metade dos cirurgides prefere as
dilatagcbes como primeira opcéo, enquanto 22,0% acham que ela é inefetiva e, por
ISS0, n&o a utilizam.

Metanalise com envolvimento de 17 estudos, com 1.363 pacientes
submetidos a dilatagdo, identificou que 18,0% deles vdo precisar de novas
sessfes, enquanto 12,0% serdo encaminhados para o tratamento operatério
eletivo.3%

A dilatac&o apresenta alguns inconvenientes, sendo o principal deles as
recidivas, que acontecem em cerca de 25,0% dos casos.'®® Além do mais, elas
nao sao isentas de complicacdes, sendo a mais temida a perfuracdo

113,318

esofagica , que ocorre preferencialmente acima da céardia e no lado esquerdo

do eso6fago.”® Sdo considerados sinais de risco aumentado de complicacdo
.260,318

perfurativa os seguintes achados:

* sangue no dilatador;
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e aparecimento de taquicardia;

» dor toracica persistente ( mais de 4 horas).

H& autores que recomendam tratamento conservador para as
perfuraces em alguns casos.*®* No entanto, nessas circunstancias, a presenca
de pneumomediastino é patognomodnica de perfuracdo e contra-indica tal
conduta.*?

Na literatura, os indices de perfuracdo com a dilatacdo chegam a
10,0%**113144 " estando em compatibilidade com o levantamento realizado. Esse
acidente parece ser mais freqiiente em individuos desnutridos**® e em casos de
doenca inicial.’® Alguns autores, no intuito de realizar diagnéstico precoce,
recomendam, de rotina, o esofagograma com contraste iodado apds as
dilatacdes.>*

No levantamento envolvendo 41 publicagcdes relacionadas com
tratamento por dilatacdo de 5.092 pacientes ocorreram 144 perfuracdes
esofagicas (2,8%) com 0,2% de 6bitos. A média dos resultados 6timos/bons foi de
79,3% (TAB. 1).

Estudo semelhante com 1.902 doentes obteve 69,0% de sucesso, com
62 perfuracoes (3,3%).

As complicacbes dependem também do tipo de dilatador empregado,
sendo de 3,0% com o Rigiflex® versus 6,0% com o de Witzel’*®. Esse fato foi
também constatado por outros autores’, em propor¢es semelhantes (2,4% e
5,2%, respectivamente).

A média de sessbes por paciente é relativamente baixa, girando em

torno de 1,7°%%?%. Neste estudo, a média nos 18 pacientes que se submeteram a
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dilatacdo esofagica foi de 3,6 = 2,5 sessdes por pacientes. Em todos eles esse
procedimento ndo determinou controle efetivo e duradouro dos sintomas, haja
vista terem sido encaminhados para o tratamento operatorio.

Outra indicacdo das dilatacbes endoscopicas é nos resultados
operatérios parciais, com relato de melhoria complementar da disfagia.>*’

Na tentativa de diminuir os insucessos, alguns autores lancam mao de
artificios que possam melhorar o posicionamento do aparelho. A EDA
concomitante é pratica usual.?*®*%° Alguns utilizam a fluoroscopia e até mesmo a
manometria.*’* Esse método seria Gtil também na verificacdo dos resultados
imediatos, assim como a EDA.*°

Uma complicacéo freqiente e ndo menos incapacitante, o refluxo, pode

%147 em até um terco dos casos.®**** Alguns

ocorrer também apos as dilatacbes
autores ndo comungam com essa idéia, acreditando que o problema é mais uma
constatacao laboratorial, j& que muitas vezes ndo acontece correlacéo clinica.*?

Outro agravante € que a necessidade de dilatagdo mais vigorosa, com
instrumentos de maior calibre e utilizacdo de maior pressao para alcancar efeito
satisfatorio, aumenta o risco de complicacbes perfurativas.®**® Além disso,
quando a dilatagdo é eficaz, aumenta a incidéncia de refluxo. Dilatacdes mais
vigorosas podem lesar a mucosa, provocando laceragcbes superficiais sem
perfuracdo e propiciando o surgimento de hematomas.'*>?%* Essas lesées podem
ser tratadas por meio de medidas conservadoras.*** Eventualmente pode ocorrer
hemorragia macica.®"

Ao contrario do que seria de se esperar, estudo utilizando o US

endoscoépico de alta resolucdo para avaliacdo mais acurada das condi¢cdes da
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parede da céardia apés as dilatacbes ndo mostrou danos maiores nas camadas
. Lo~ 425
mais profundas do érgéo.

Deve-se considerar que a cada nova dilatacdo o tecido fica mais

fibroso, aumentando a chance de complicacBes futuras.*>°%7029331131839 Eqga

fato, no entanto, é contestado por alguns autores.*113:349

Os dados obtidos no presente estudo contrariam essa afirmativa, uma
vez que somente um entre os 18 pacientes previamente dilatados apresentou
perfuracdo esofagica intra-operatoria, o que corresponde a 5,1%, enquanto a
ocorréncia foi de 11,0% nos casos estudados (p=0,415).

41,490
)

De modo geral, o refluxo aparece em até 25,0% dos casos a

perfuracdo ocorre em 5,006318:415

e a mortalidade € de até 1,0%, com pico entre
0.2% e 0,6%.314’390’414

Também nas dilatacdes os pacientes devem ter vigilancia permanente.
Estudo com 249 doentes tratados por dilatagdo e acompanhados por mais de 15
anos mostrou aparecimento de neoplasia em seis (2,4%) deles.**

Outra complicagdo menos frequente das dilatagbes € a formacdo de

8291 Geralmente eles se devem a

abscessos pulmonares e mediastinais.
perfuracbes ndo diagnosticadas. Tardiamente podem aparecer diverticulos
esofagianos.”**11?” Existe também relato de encarceramento do aparelho.®®

A observacédo, por um ano, de pacientes submetidos a tratamento
aleatério comparando as duas modalidades — dilatacdo e toxina botulinica -

25,316

comprovou supremacia da dilatacao , com indices de resposta sustentada de

70,0% contra 32,0%, respectivamente.*’*
A associagdo de dilatacdo com aplicacdo prévia de toxina botulinica

mostrou-se mais eficiente do que <cada wuma das modalidades
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individualmente.”*®” Ambos os tipos de tratamento estdo indicados para as
formas iniciais da doenca ou para pacientes sem condi¢des clinicas para serem

operados ou para aqueles que recusam a operacdo.’>°8189.211.272345 Algng

autores procuram definir a indicacéo de dilatacdo pela idade do paciente.®*®

Outro estudo comparando nifedipina com dilatacdo endoscopica por 21
meses nao mostrou supremacia de nenhuma das duas modalidades de
tratamento.’®

Até a metade do século passado, na maioria dos centros mundiais
preferia-se a dilatacdo como primeira opcdo para o tratamento do ME,
reservando-se 0 tratamento operatorio para 0s casos de insucesso ou
complicacdes.®®® Esse conceito foi mudado, mesmo antes da fase
laparoscépica.”4%®

A luz dos conhecimentos mais modernos, o ME se deve ao
impedimento distal, conferido pelo EIE, ao transito do bolo alimentar, aliado ao
disturbio funcional do restante do eséfago.

A operagdo tem, como meta principal, eliminar o mecanismo que esta
provocando a disfagia, sendo considerada procedimento paliativo, uma vez que
n&o promove a cura definitiva.>4"%*

O tratamento cirdrgico propriamente dito passou por diversas fases,
com intervengdes sobre segmentos diversos do 6rgdo e até mesmo fora dele,
guando era aventada a possibilidade tedrica de fatores extrinsecos, que

32,161,195,207,422

atualmente tém somente interesse histérico. As dilatagbes

consideradas cirurgicas, que eram realizadas por meio de gastrotomias, com

299,485 82,271

instrumentacdo digital da cardia ou ogivas metélicas , ndo oferecem

vantagens quando comparadas com as dilatacdes endoscoépicas.
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As operacfes que atuavam somente na parte dilatada, fadadas ao
insucesso, foram abandonadas. "®%22324386

A intervencdo direta sobre a cardia, destruindo o mecanismo de
contencdo (miotomia ou miectomia), ou sua retirada para anastomose direta e até

mesmo 0S curto-circuitos resolviam, quase sempre, o problema da disfagia, mas,

assim como as dilatacbes, propiciavam o refluxo do conteddo gastrico para o

31,145,276 27,252,274 A

esobfago , além de apresentarem altas taxas de morbimortalidade.
esofagite resultante muitas vezes excedia o problema inicial em morbidade,
piorando a qualidade de vida do paciente.?”® Mesmo assim, algumas dessas
técnicas foram utilizadas por mais de 50 anos, com resultados diversos.3?%419

Na década de 1950 foram introduzidos métodos mais agressivos
envolvendo resseccdes generosas, mas que incluiam tentativas de se criarem
mecanismos de contencdo ao refluxo. A operacdo de Merendino e Dillard®®,
proposta em 1955, que interpunha alga jejunal pediculada em substituicdo a
cardia, que era ressecada, apresentava alta morbidade.?**%"* Esse procediimento,
descrito inicialmente para a via toracica, foi adaptado, em nosso meio, para a via
abdominal.®®® Ele foi utilizado por cerca de 20 anos no Servico de Cirurgia do HC-
UFMG, totalizando 139 pacientes operados, que correspondiam a 55,6% dos
portadores de ME tratados. A recidiva néo foi alta (6,5%), mas a morbimortalidade
foi proibitiva, sendo a técnica, entdo, preterida em favor da operacdo de
Pinottj.?>22"

Operacdes maiores, envolvendo ressecgdes parciais ou subtotais do
esb6fago, que empregavam o estbmago ou o célon como substitutos, eram
indicadas principalmente para ME avancado e acarretavam o mesmo potencial de

complicacBes, sendo abandonadas em sua maioria.?®°187:323,384.487
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A técnica de Heller modificada’>*®

esofagocardiomiotomia
extramucosa Unica anterior - promovia, no entanto, a facilitacdo do refluxo do
conteudo gastrico para o es6fago, comprometendo a qualidade de vida do

paciente e encurtando o periodo assintomatico, além de propiciar, em longo

prazo, complicacbes mais graves, como 0 aparecimento de eso6fago de

116,192,219,220 59,220,430

Barrett e de cancer.

Na auséncia de mecanismo anti-refluxo, a esofagite aparecia em até
75,0% dos casos.®'*® Entretanto, a confeccdo desses artefatos ndo impedia
totalmente sua instalacdo?>2%0345°%  que acometia cerca de 20,0% dos
doentes.>*°

A grande controvérsia atual no tratamento do ME é sobre a
necessidade ou ndo de confeccdo de mecanismo anti-refluxo em todos os casos.
Inimeros trabalhos mostram esse questionamento, mas a tendéncia da maioria é
optar pela utilizacdo da valvula. S&o palavras de Abir et al. (2004)% “dado o efeito
deletério do refluxo pds-operatério e a facilidade da inclusdo do procedimento
anti-refluxo, ndo h4 divida em se entender sua utilizag&o rotineira.” Payne e King
(1983)**, contrapondo tal afirmativa, ainda na fase do tratamento do ME por via
laparotdmica - ou fase pré-laparoscopica - contestam-na: “parece imprudente
prolongar a miotomia na direcdo do estdmago para destruir o mecanismo
esfincteriano e, a seguir, tentar sua restauragdo com um procedimento anti-
refluxo”.

Metanalise de 10 anos com 532 pacientes em 15 estudos em que foi
realizado mecanismo anti-refluxo e com 69 doentes em seis casuisticas sem esse

mecanismo referenciou que ndo ha dados suficientes para se decidir sobre a

necessidade da confeccdo de valvulas em todos os casos.?®®
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Os mecanismos de contencdo do refluxo foram incrementados apos a
descricdo, por Nissen (1953)*%, da valvula anti-refluxo para tratamento da hérnia
de hiato. Ela foi adaptada para o ME em diferentes variacoes. A maioria dos

| 120

trabalhos na Lingua Inglesa mostra a operacédo de Dor et a como a preferida,

seguida da operacdo de Toupet.*®® H& ainda a opcdo da chamada floppy

117,143

Nissen e mesmo a proposta de simples reconstrucdo do angulo de

HiSS.381’382
Na técnica descrita inicialmente por Dor, a fixagdo do fundo gastrico ao
esbfago é anterior, através de duas camadas de pontos em ambas as bordas da
miotomia, recobrindo-a. Na variacdo conhecida como Dor Il, a fixacdo se faz
unindo-se o angulo inferior da miotomia (gastrico) ao angulo superior (esofagico),
seguida da sutura das bordas direita e esquerda da miotomia gastrica a suas
correspondentes esofagicas. Na técnica de Toupet, a valvula € posterior e ndo
recobre a mucosa exposta pela miotomia, sendo também em duas camadas de
pontos. A valvula de contencdo do procedimento de Pinotti fica em situacdo
antero-lateral esquerda e é fixada por trés camadas de pontos. A de Nissen
envolve toda a porcéo inferior do eséfago e tem somente uma camada de pontos.
Além da confeccdo de valvula ndo eliminar totalmente a possibilidade
de refluxo, ela pode, também, ser causa de disfagia.?*******" Mesmo em casos
em que ha boa resposta no pés-operatério imediato, em longo prazo pode ocorrer
disfagia, principalmente nas valvulas que envolvem totalmente o
esofago.®o3°1353497 Qutra causa de disfagia tardia é a fibrose, que com o passar
do tempo pode se instalar em até 9,0% dos pacientes.’® A disfagia pos-

operatoria pode também ter, como causa, uma miotomia

15,179,343,353,428,498,508 348

incompleta ou curta.



117

Ellis et al.t313

, em estudos com proservacdo superior a 10 anos,
comentaram que a esofagocardiomiotomia sem procedimento anti-refluxo resulta
em remissao prolongada. O indice de remissao, entretanto, diminui com o tempo,
presumivelmente devido a persisténcia da doenca e, em alguns casos, a
presenca de refluxo. Esses autores, em levantamento envolvendo 16 publicacfes
com 1.669 pacientes, mostraram resposta efetiva em 86,9% e mortalidade de
0,7%."*? Estudo semelhante’®* com 1.906 casos revelou bons resultados em
cerca de 70,0% e mortalidade de 1,4%. O refluxo foi constatado em praticamente
todos os trabalhos, chegando, algumas vezes, a ultrapassar 50,0% dos casos.
Estenose ocorreu em 4,8% dos pacientes.

Em levantamento de 118 publicacbes extraidas de 2.632 citacdes da

literatura, Spiess e Kharilas (1998)**

chegaram a conclusdo que os dois Unicos
métodos terapéuticos para o tratamento do ME sdo as dilatacbes e a
esofagocardiomiotomia, com bons resultados em 51,0% e 95,0% dos casos,
respectivamente. Csendes et al. (1991)°* encontraram 65,0% e 95,0%.

Payne e King (1983)**, estudando 899 pacientes operados na Mayo
Clinic, de 1949 a 1975, descreveram tendéncia acentuada de opg¢éo pelo método
cirdrgico sobre as dilatacdes, assim como também o fizeram outros autores.*’

Andreolo e Earlam (1987)*, em levantamento incluindo 5.002 pacientes
portadores de ME, copilados de 75 publicagées de 1975 a 1985, cuja maioria foi
realizada por toracotomia, relataram melhora da disfagia em 89,0%. Estudaram,
principalmente, a necessidade de confeccdo de mecanismo anti-refluxo,
concluindo pela sua nao necessidade. Investigacdo envolvendo 2.504 doentes

operados pelas vias toracica e laparotdbmica, sem especificacdo de mecanismo

anti-refluxo, obteve sucesso em 82,6%, mas com refluxo em 15,0% dos casos.***
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A técnica de Pinotti, que associa a operacao de Heller modificada a um

mecanismo anti-refluxo®*362

, revelou-se adequada ao tratamento do ME, com
bons resultados em 95,0% dos casos.’* Serviu de base um estudo em 38
doentes submetidos a esofagocardiomiotomia por via abdominal, sem confeccao
de valvula, todos com recidiva da disfagia em longo prazo. Foi confirmada a
estabilidade da pressdao do EIE, comprovando que o problema se devia ao
refluxo. ELLENBOGEN"®, em sua tese de 1979, também constatou este fato.

Alguns anos depois, Pinotti et al. (1991)3%°

contabilizaram 722 pacientes
com ME ndo avancado operados por via laparotdbmica, com bons resultados e
nenhum o&bito.

A adaptacdo da técnica para o acesso laparoscopico teve, no inicio,
assim como no acesso aberto, uma fase de davida sobre qual seria a via mais
apropriada: se toracica ou abdominal.?%#93°2448 Alguns autores, inicialmente,

optaram pela via toracica’®*31132:3%7

, enguanto outros ndo observaram vantagens
de uma sobre a outra.®®*** Um argumento importante a favor da via abdominal é a
dificuldade de se confeccionar algum tipo de dispositivo anti-refluxo pela via
torécica, 0 que, no entanto, ndo é impossivel.”* A maioria dos autores que optam
pela via toracica, tanto na cirurgia aberta como na laparoscoépica, abrem méao
desse procedimento, fazendo as chamadas “miotomias econémicas ou regradas”,
que interessam somente ao esdfago e cardia.’®80-134:326.351,378,432435462 Foge tipo
de miotomia é também utilizado pelas vias laparotdmica e laparoscépica®**. Por
outro lado, ha autores que, mesmo fazendo miotomia gastrica convencional,
abrem mao da valvula anti-refluxo.?® Existe também recomendacdo de miotomia

géastrica mais extensa, nem sempre acompanhada de confeccéo de valvula.”**
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Braghetto et al. (2002)° copilaram dados da literatura comparando o
acesso laparoscopico com o toracoscopico no que se refere a duracéo, ocorréncia
de perfuracéo, taxa de conversao, hospitalizacéo e presenca de refluxo. Em todos
a via abdominal foi significativamente melhor.

A via toracica ainda tem algumas indicacdes, sendo a principal delas a
existéncia de mudltiplas laparotomias prévias, que podem levar a formacéo de
aderéncias*®.

Hoje, a esofagocardiomiotomia ou a esofagocardiomiectomia, por via
abdominal, associada a um procedimento para contencdo do refluxo é
mundialmente aceita.15'45'117'149'163’197'231'246'344' 346,347, 349,382,397

Em pesquisa de 37 trabalhos publicados de 1991 a 2006, com um total
de 2.438 pacientes avaliados, ha unanimidade em se preferir o tratamento
cirdrgico pela via laparoscopica (TAB. 3). Existe, no entanto, pequena divergéncia
sobre a necessidade de se confeccionar uma valvula anti-refluxo e, nos casos em
que ela for indicada, qual técnica utilizar. Apesar de ndo haver consenso, a opgéo
da maioria é pelo mecanismo de contensao.

A técnica de Pinotti modificada realizada por via laparoscépica é,
atualmente, a operacdo de escolha no tratamento cirdrgico do ME ndo avangado
no IAG-HC-UFMG.

Atualmente, na literatura mundial, esta bem estabelecida a preferéncia
pela via laparoscépica, com base nos dados de inumeras publicacdes
demonstrando resultados favoraveis, superiores a 80,0% em todos 0s casos

(TAB. 15)
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TABELA 15
Percentual de resultados bons/6timos no tratamento cirargico laparoscopico do

megaesobfago em diferentes séries

Resultados
Autor(es)(ano) R Ano Pacientes bons/6timos

(%)
Ackroid et al.*? 2001 82 90,0
Arain et al.®® 2004 64 94,0
Bloomston et al.*® 2002 88 89,0
Douard et al.?? 2004 52 92,0
Finley et al.*>® 2001 91 91,0
Harold et al.t9" 2004 59 96,0
Lai et al.%*® 2002 10 95,0
Luketich et al.®® 2001 57 92,5
Patti et al.*® 2003 124 95,0
Perrone et al.®*® 2004 100 97,0
Ramacciato et al.®%? 2003 20 95,0
Rossetti et al.*%” 2005 182 91,8
Schlulz et al.*?® 2004 51 94,2
Sharp et al.**? 2002 95 93,0
Stewart et al.4® 1999 63 90,0
Yamamura et al.®®? 2000 24 95,0
Zaninotto et al.®%) 2000 100 90,0
Total | | 1262 | 92,6

Ref = referéncia

Na avaliacdo de 100 casos consecutivos de ME né&o avancado
operados pela técnica de Pinotti, por via laparoscépica, quanto ao intra e pos-
operatorios imediatos, varios itens foram analisados.

O tempo operatorio variou de 100,0 a 360,0 minutos, com média de
211,0 £ 47,4 minutos. Esse tempo € superior ao relatado em casuisticas de
diversos servicos em que foi utilizada a via laparotbmica (80,0 a 125,0
minutos).*°22¢ | evantamento de mais de 9.000 casos revelou média de 178,0
minutos para a operagao por via aberta, enquanto a média de tempo para a via
laparoscépica foi de 125,0 minutos®>. Em outro estudo incluindo 992 pacientes, a

36,398

média foi de 142,5 minutos.** Outros dois estudos em que se empregou a via
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laparoscopica, comparando o tempo operatorio com e sem confecgcédo de valvula,
mostrou que foram gastos, respectivamente, 125,0 e 85,0 minutos e 130,0 e 90,0
minutos. Essa diferenca de 40,0 minutos foi atribuida ao tempo necessario para a
confeccéo da valvula.

Na metanalise envolvendo 37 autores que utilizaram o0 acesso
laparoscopico sem levar em consideracdo o tipo de mecanismo anti-refluxo
utilizado, a média do tempo operatorio foi de 140,7 minutos (TAB. 3), bem menor
que a observada neste estudo (GRAF. 5), no qual, & feicdo do que acontece na
literatura, também ocorreu tendéncia a diminuicdo do tempo operatério a medida
que se aumentava o treinamento, na chamada “curva de aprendizado”.****'* Para

alguns autores, o nimero de operacdes necessarias seria de 20*+°%

, enquanto
outros preferem 24** e até mesmo 30 procedimentos.*®

O fato de ser um servigo universitario contribuiu para o aumento do
tempo operatério. Véarias dessas operagdes foram realizadas por médicos
residentes, em fase de formacao e/ou pelos proprios preceptores ainda na fase de
aprendizado. Vale ressaltar que em hospitais com esse perfil a “curva de
aprendizado” tende a ser continua.

Outro fator que também influenciou no tempo operatério foram os
procedimentos associados. Eles foram realizados em sete pacientes. Em dois,
portadores de hérnias de hiato, as novas intervencdes foram na mesma éarea da
operacdo inicial. As duas biopsias - esplénica e hepatica - aconteceram em
funcdo de achados intra-operatorios - esplenite e cirrose. As duas
colecistectomias utilizaram a mesma via de acesso com certo grau de dificuldade,

por diferir dos padrdes habituais de colocagéo dos portais, mas sem interferir no

resultado final. A hernioplastia inguinal foi feita pela técnica convencional, sem se
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valer diretamente do acesso laparoscépico. Nenhum desses doentes apresentou
qualquer tipo de complicacao.

A média dos tempos operatorios desse grupo de pacientes (sete casos)
aumentou em relacdo a meédia basal de 196,6 + 47,0 minutos, indo para 242,9 +
26,9 minutos (p=0,019, significativo), variando de 200,0 a 290,0 minutos. Apesar
de dois dos procedimentos serem considerados de pequeno porte (biopsias
hepatica e esplénica), eles demandaram tempo para sua execucdo, tempo este
que se somou ao da operacao inicialmente proposta. Uma dessas pacientes tinha
ainda o agravante de ser portadora de laparotomia prévia, 0 que aconteceu
também com outros dois individuos desse grupo. No paciente em que o
procedimento associado ndo foi realizado pela via laparoscépica, a operacao
aconteceu dentro dos limites estabelecidos pelo protocolo, ou seja: entre o inicio
do pneumoperitdnio até antes do ultimo ponto de pele.

De modo geral, os acidentes aumentam o0 tempo operatdrio e
geralmente acontecem no inicio das séries. A média foi de 238,5 + 49,3 minutos
com p=0,007 (significativo). O aumento na média do tempo operatério foi menor
que nos casos de operacgOes associadas, mesmo porque foram complicacdes
menores, prontamente resolvidas. Outros autores encontraram mais defasagem
nessas circunstancias.'*?

Quando foram eliminadas todas as variaveis adversas ao procedimento
laparoscopico, o tempo médio caiu para 196,6 + 47,0 minutos, que ainda assim é
superior ao do acesso laparotbmico e também a média encontrada na literatura. A
distribuicdo semelhante de ME chagasicos e idiopaticos nessa casuistica néo

influenciou nos resultados.
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Vérias pesquisas correlacionam as perfuracdes com o uso prévio de
toxina botulinica elou dilatagdes®®4° /0113122369438 gando  sua ocorréncia
diretamente relacionada com o nimero de sessées.*’° Entretanto, existem

46,103,113,356,463

estudos que nao corroboram tal afirmativa , apesar de alguns autores

relatarem que aparentemente a disseccdo tenha sido mais trabalhosa.3%4°46:103.506
Em praticamente todos os trabalhos nédo se observou preocupacao em separar 0s
doentes virgens de tratamento dos demais, mesmo porque a maioria dos que
chegam a cirurgia ja fez algum tipo de tratamento menos invasivo.?*:46:1%3

Em metanalise com 992 pacientes operados, o indice dos previamente
submetidos a dilatacdo ou infiltracdo de toxina botulinica variou de 16,9% a
76,0%, com média de 52,6%, ou seja: mais da metade ja havia sido submetida a
algum tipo de terapia. Ha relatos isolados de 68,0% a 78,0%.1934324% Nesse
estudo, 18 doentes haviam sido submetidos a dilatacdo prévia e um recebera
também aplicacdo de toxina botulinica. Em somente um deles ocorreu perfuracao.
Entretanto, € o mesmo que havia sido submetido a operacdo de Lind e, portanto,
tinha fatores de risco que se somavam. O tempo operatério foi um pouco mais
prolongado, com 203,9 = 53,5 minutos versus 196,6 + 47,0 minutos da média real
com p<0,84 (ndo significativo). Essa variagcdo é irrisoria frente a estudos
semelhantes, cuja diferenca de tempo foi de 45,0 minutos (130,0 minutos X 85,0
minutos).**®* O tempo operatério da paciente submetida & aplicacdo de toxina
botulinica (caso 21 do APENDICE C) foi de 220,0 minutos, néo se prestando para
comparacdes, por se tratar de caso isolado. Ela contava também com cinco
sessdes prévias de dilatacdo endoscopica.

Por outro lado, ha dados de pacientes que a principio respondem bem a

dilatacdo, tém melhores resultados com a miotomia.*"®
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A avaliacdo da dificuldade provocada pela dilatacdo e pelo uso de
toxina botulinica prévios extraida de dados da literatura preconizou que a
dificuldade de disseccdo é maior apos a dilatacdo, mas a ocorréncia de
perfuracdo é maior apds o uso da toxina botulinica.>

Outro fator que interfere no tempo operatorio € o tipo de valvula
empregado. Cada uma delas tem caracteristicas e graus de dificuldade proprios
para sua feitura. As principais técnicas utilizadas para confeccdo de mecanismo
anti-refluxo, relatadas na literatura de lingua inglesa, sdo as de Dor,
principalmente a tipo |, e a de Toupet. O procedimento sobre o EIE € basicamente
0O mesmo, ou seja: uma miotomia, como no presente estudo. A diferenca dos
mecanismos de contencdo do refluxo é quanto a posicdo da valvula. Isto,
logicamente, altera o tempo operatério (confecgdo da valvula). A técnica de Pinotti
tem uma camada de pontos a mais que as duas anteriores, demandando mais
tempo para sua execucdo. A escolha do tipo de valvula, de modo geral, é questédo
de preferéncia pessoal, ja que as principais se equivalem.

Pesquisa envolvendo 69 pacientes ndo mostrou diferenca significativa
dos resultados quando se usou a valvula de Dor ou a de Toupet.?

O tempo de internagdo hospitalar é bastante diversificado. Dados
mostram que nos pacientes operados por acesso laparotémico ele varia de quatro
a 46 dias, com média de 10 dias.'* Outro levantamento encontrou tempo médio
de 8,8 dias para a via aberta e 2,7 dias para a laparoscépica.>® No entanto, a
média do tempo total de internacdo ndo se presta para uma avaliacdo objetiva,
visto que muitos pacientes tém internac¢des prolongadas no periodo pré-operatorio
para corre¢cdo, muitas vezes de problemas clinicos, como so6i acontece em

pacientes chagésicos.
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Na presente investigacdo, o tempo total de internacédo variou de um a
31 dias, o que determinou a média de 4,2 = 4,4 dias. Entretanto, nem sempre
essa estadia prolongada reflete demanda de cuidados a saude. Dos pacientes
estudados, 22 tiveram internacao pré-operatoria superior a 24 horas e, entre eles,
12 ndo apresentavam qualquer problema clinico que justificasse tal conduta.
Ocorreram simplesmente problemas de ordem burocréatica, como disponibilidade
de vaga no bloco cirdrgico, acesso a exames pré-operatorios, etc. Um paciente
ficou internado por oito dias devido a greve na instituicdo. Seis foram previamente
internados para correcdo de disturbios nutricionais, situagcdo contornada por
nutricdo enteral em um deles e NPT nos outros cinco. Um apresentou crise
convulsiva a internacao e teve sua operacdo adiada por seis dias, até a liberacdo
pela clinica neuroldgica, enquanto outros dois ficaram sob cuidados da clinica
cardiolégica: um para troca do gerador do marcapasso e outra para compensacao
de arritmia cardiaca. Uma fazia uso de acido acetilsalicilico (AAS) e necessitou de
cinco dias para completar o tempo necessario de abstinéncia.

Quando se considera somente o periodo pés-operatdério no acesso
laparotémico, a média do tempo de internacdo cai para 7,5 dias, variando de sete
a 10 dias.'® Ela é muito superior & média histérica das operacdes por acesso
laparoscoOpico encontrada em levantamento de vasta casuistica, que foi de 2,7
dias. No presente estudo, a média foi de 2,1 + 1,2 dias (TAB. 12).

Alguns pacientes tiveram permanéncia hospitalar pds-operatéria mais
prolongada. Oito deles sO6 receberam alta no quarto DPO, enquanto outros
receberam alta no quinto, sexto e oitavo DPO (um paciente cada). Metade dos
gue receberam alta no quarto DPO foi por motivo social. Eram pessoas de baixo

poder aquisitivo e que dependiam de transporte municipal para sua saida. Dos
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outros quatro casos, dois haviam feito NPT no periodo pré-operatorio e julgou-se
necessario manté-la também por alguns dias no periodo pos-operatorio, apesar
de ja estarem recebendo dieta, por via oral, desde o primeiro DPO. Um individuo
apresentou atelectasia e outro foi um dos casos em que ocorreu conversao para
laparotomia. Quanto ao doente que recebeu alta no quinto DPO, o motivo também
nao teve relacdo com a operacao realizada, uma vez que ele permaneceu
internado devido a constatacdo, no intra-operatorio, de megacolon com formacao
de fecaloma, cuja dissolucdo por meio de clisteres implicou a prorrogacdo da
estadia hospitalar. Ele também era um dos que faziam NPT. Uma mulher
apresentou hemorragia digestiva alta por lesdo aguda da mucosa gastrica. Ela
fazia uso de AAS e, mesmo com a suspensado da droga alguns dias antes do ato
operatorio e do uso profilatico de inibidor de bomba protbnica, ocorreu
sangramento gastrico. Outro caso de internacdo mais prolongada deveu-se
também a hemorragia no fundo gastrico, decorrente de ponto de fixacdo da
valvula anti-refluxo. O diagnédstico desses dois casos foi feito por EDA e o
tratamento foi conservador (TAB. 13).

O nuamero de conversfes para cirurgia aberta nos 100 pacientes
estudados - trés casos - esta condizente com a média da literatura, que é de 3,4%
a 6,0%.42122197.506 Gargimente, a principal causa de conversdo é a dificuldade de
acesso devido a aderéncias secundarias a operacgdes prévias.?193197:3%9 Nesse
qguesito também a cirurgia laparoscépica leva vantagem, pois em pacientes
submetidos a reoperacdes por falhas iniciais, um segundo procedimento costuma
ser exeqivel praticamente na totalidade dos casos*?, evidenciando que o acesso

laparoscépico gera menos aderéncias.!’”® A maioria dos estudos ndo da
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importancia aos procedimentos prévios, sendo boa parte das conversdes

decorrentes de lesdes da mucosa,*2122:369:506

Outras causas incluem sangramentos incontrolaveis®®32°°0°,
dificuldades técnicas e ocorréncias incidentais intra-operatérias.’®°% Somente
um dos casos de conversao, entre os 100 pacientes operados, foi motivado pela
presenca de aderéncias (caso 60 do APENDICE C). O paciente havia sido
submetido a colectomia prévia por volvulo do sigmoéide com necrose e peritonite.
Ele era, também, portador de marcapasso cardiaco ha nove anos. Os outros dois
aconteceram por problemas com o equipamento, mais precisamente com a fonte
de luz. Uma foi no inicio da casuistica (casos 14 do APENDICE C), quando o
servico sO dispunha de um equipamento. O outro (caso 52 do APENDICE C)
verificou-se em um dia em que ambos 0s equipamentos estavam sendo
utilizados. Sao problemas referentes a via de acesso, ndo tendo relacdo com a
técnica utilizada.

Apesar de o indice de perfuragdo ter sido elevado, a lesdo da mucosa
nao foi responsavel por qualquer das conversdes ocorridas. Ela aconteceu em 11
pacientes. Sua incidéncia aconteceu ao longo de toda a casuistica, mesmo por
que, por ser um Hospital Universitario, a “curva de treinamento” é praticamente
continua (casos 2, 26, 36, 40, 49, 56, 62, 69, 79, 81, e 95 do APENDICE C). Na
abordagem laparotdbmica, segundo dados da literatura, a perfuracdo ocorre em
4,2% a 10,0% dos casos'®1#2162205 “anquanto a via laparoscépica responde por
6,0%."* Em todos, a reparacdo foi feita pela mesma via de acesso, sem
necessidade de colocagdo de portais adicionais. Nenhum desses pacientes

apresentou complicacdes pds-operatorias.
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No levantamento de 39 trabalhos com 2.438 pacientes, a perfuracao
ocorreu em 8,2% deles, enquanto o indice de converséo foi de 2,5% (TAB. 3).
Alguns autores consideram a perfuracdo de mucosa uma indicacéo

para a confecgdo de valvula anti-refluxo*>>*°

ou para determinar o tipo de valvula
a ser feito.'® A valvula atuaria como uma espécie de “tamp&o”, recobrindo a area
afetada. Isto acontece quando a opc¢do inicial era pela sua nao utilizacdo ou,
entdo, pela técnica de Toupet. Na vigéncia de lesdo de mucosa, opta-se por
recobri-la com o fundo gastrico, geralmente com a valvula do tipo Dor I. No
presente estudo, a valvula anti-refluxo preconizada por Pinotti foi feita de rotina,
independentemente da ocorréncia ou nao de perfuracao.

O mecanismo de perfuracdo da camada da mucosa esta relacionado
basicamente a problemas técnicos. O uso do bisturi harménico em substituicdo a
pinca de “Hook” minimiza a incidéncia desse tipo de acidente.?®

Nas perfuragdes ocorridas nos pacientes estudados n&o havia relato de
tratamentos prévios por toxina botulinica. Nos dois individuos submetidos prévia e
respectivamente a confec¢do de valvulas tipo Lind e Nissen, por via laparotémica,
houve perfuracdo da mucosa na dissec¢do do esdfago do portador de valvula
parcial, que também havia sido submetido a trés sessbGes de dilatacdo
endoscopica da cardia.

Na tentativa de minimizar as complica¢gBes perfurativas e também de
diminuir uma das causas de insucesso, que é a miotomia incompleta, varios
autores preconizam a esofagocardiomiotomia assistida. Esta consiste na
introducdo esofagica do aparelho de endoscopia durante a confeccdo da

miotomia. A transiluminacao, propiciada pelo endoscopio, favorece a identificacdo

da transicdo esofagogdstrica.*®#>11>118218.273,29,432494  Algyns utilizam a EDA
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também para a chamada “manobra de borracheiro”, que se trata de insuflacédo de
ar dentro do esbfago, com a cavidade abdominal repleta de solucdo salina. O
aparecimento de bolhas de ar no liquido confirma o diagnostico de
perfuracdo.*?*3% Qutra opcdo valida é a clampagem do fundo gastrico para
introducéo de solucéo de corantes, principalmente o azul de metileno, por meio de
cateter nasoesofagico. Essa manobra foi utilizada em alguns casos do presente
estudo, quando, na suspeita de perfuracdo, esta ndo era evidente.

A endoscopia intra-operatoria serve, ainda, para identificar a posicéo
correta da juncdo esofagogastrica. H4 dados mostrando discordancia do seu
posicionamento correto, no intra-operatério, em 58,0% de 19 casos avaliados.*?
Pelo critério endoscopico, a cardia estava, em todos eles, em posicédo mais distal.

A utilizacdo de manometria intra-operatoria € outro procedimento que
auxilia na identificacdo da posicado do EIE, favorecendo a deteccdo de miotomia
incompleta.”®*** O receio de que o pneumoperiténio pudesse interferir nessas
medidas n&o se confirmou, segundo estudo pertinente.??’

A realizagdo intra-operatoria de EDA associada a manometria
imediatamente apdés a miotomia, em avaliacdo incluindo 132 pacientes,
demonstrou seccao incompleta da musculatura em 34,1%. A utilizacdo desse
artificio ndo prolongou o tempo operatério médio, que foi de 150,0 minutos.”®

Ainda como opg¢édo para prevenir a perfuracdo e facilitar o ato
operatorio, alguns autores utilizam dilatador no interior da céardia para melhor
expor as fibras musculares.*’#4°>°% Majs recentemente, tem sido preconizada a

cirurgia robética, que é segura e efetiva, com 0,0% de perfuracdo.*”
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Alguns cirurgides fazem, de rotina, esofagograma com contraste iodado
no poOs-operatorio imediato para verificar a ocorréncia de
perfuracao.?'8:3°43%6:369432 Ng presente estudo n&o se utilizou esse expediente.

A miotomia sempre atingiu pelo menos 3,0 cm proximais do estbmago,
com inciséao total de pelo menos 9,0 cm.

Esse procedimento, do ponto de vista anatdbmico, € uma
esofagocardiogastromiotomia, pois se inicia na porcéo anterior do es6fago a cerca
de 6,0 cm da cardia, prolonga-se longitudinalmente até o limite inferior da cardia,
de onde segue obliguamente para a esquerda, no fundo gastrico, por 3,0 cm.
Diversos termos sdo utilizados para descrever essa intervengdo, como
esofagomiotomia, esofagogastromiotomia, cardiomiotomia,
esofagogastrocardiomiotomia e esofagocardiomiotomia. Geralmente sé&o
utilizados indistintamente e até como sindnimos. No intuito de se fazer uma
padronizacdo, optou-se por esofagocardiomiotomia, que, apesar de nao ser
anatomicamente o mais correto, é o consagrado pelo uso, sendo o que consta na

descricdo da técnica original de Pinotti et al.*®**

, com a ressalva de que nela era
realizada a esofagocardiomiectomia. Essa miectomia implica a retirada de retalho
com 0,5 cm a 1,0 cm de largura, com a mesma extensdo da miotomia. Com isso,
acreditava-se que haveria risco mais baixo de reaproximacdo das bordas. A
intencdo € justamente a de promover a abertura da cardia. Entretanto, ela
acontece tanto na miotomia como na miectomia. Normalmente ha protusdo da
camada mucosa, com distanciamanto espontaneo das bordas. Com a confecgéo
da valvula, a reaproximacao torna-se ainda mais dificil.

Outra complicacdo intra-operatdria em potencial é a hemorragia, por

lesBes hepaticas e esplénicas, em decorréncia das manobras para afastamento
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do figado e da mobilizacdo gastrica para confec¢cado da valvula. Na maioria das
vezes sdo sangramentos de pequeno vulto e facilmente controlados com
manobras simples de compresséo. As hemorragias, nos pontos de introducdo dos
trocartes, independem do tipo de procedimento cirirgico, sendo inerentes ao
acesso escolhido. Nos 12 pacientes que apresentaram algum tipo de
sangramento intra-operatoério, estes foram episodios efémeros, todos debelados
com medidas simples, como compressdo e cauterizacdo. Foram oito
sangramentos de origem hepatica, trés do baco e um na regido do portal
epigastrico. O sangramento visceral ndo é apanagio da via laparoscopica. Ha
relato de lesdes esplénicas e do figado pela via aberta em 6,7% e 1,9%,
respectivamente.*®

A lesado pleural é mais rara. Ocorreu em um paciente e foi também
resolvida no proprio ato operatério, com sutura, sem necessidade de conversao
e/ou de drenagem torécica, tendo ele evoluido sem sequelas.

A morbidade na esofagocardiomiotomia laparoscopica pode chegar a
18,005103197:311.3%6413 - zraticamente igual & observada na via laparotdmica
(18,1%).2%

Uma paciente (caso 59) com ME de etiologia chagasica apresentou
complicacdo grave logo apds o ato operatério, evoluindo para o O6bito apos
permanéncia de dois dias no CTI. Ela exibia comprometimento cardiaco pela
doenca de Chagas, tendo sido internada com antecedéncia de 11 dias para
correcdo de arritmia. Evoluiu com choque cardiogénico logo ap6s o término da
operacéo, permanecendo no CTI por aproximadamente 40 horas, quando veio a

falecer. Neste caso especificamente, o 6bito ndo foi complicacdo ligada a técnica,

como sdo em se tratando de fistulas. Na literatura, o indice de mortalidade pode
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30 'mas a média é de menos de 1,0%. Normalmente essas cifras

chegar a 5,1%
mais elevadas se devem a casuisticas pequenas, em que 0 acidente ocorreu
ainda na fase de aprendizado. A medida que cresce o nimero de casos, diminui a
mortalidade relativa. Ela é semelhante a encontrada quando se usa a via

laparotdmica, também em torno de 1,0%?010>132.162314

, podendo alcancar até
3,0%.%

Entre as complicacdes tardias, destacam-se a esofagite de refluxo e as
recidivas. O refluxo € mais frequente nas operacdes em que ndo se confeccionou
algum tipo de mecanismo de contencdo. Pela via toracica, tanto aberta quanto
endoscopica, em que geralmente ndo se fazem valvulas, ele ocorre de 7,0% a
25,0%"+°%2 ‘mesmo quando se faz miotomia regrada. No acesso laparotdmico,
sem valvula, o indice é de 75,0%, caindo para préximo de 0,0% na presenca de
tais mecanismos, embora alguns autores® tenham encontrado 5,0% a 30,0% nos
dados da literatura. A presenca do refluxo em longo prazo pode colocar em risco
a efetividade do tratamento e, pior, levar ao aparecimento de es6fago de Barrett e
mesmo de neoplasia maligna.>®?#'%%*° A disfagia pés-operatéria tardia geralmente
se deve ao refluxo®2. Esta costuma ser mais grave na presenca de ME devido a
auséncia do clareamento esofagico.'****

A reintroducao da dieta foi precoce na maioria dos pacientes. Um deles
voltou a se alimentar no mesmo dia da operacdo (cerca de seis horas apds o
término do ato operatdrio). De modo geral, a dieta foi liberada no primeiro DPO, o
que corresponde a menos de 24 horas ap0s o término da operac¢do, como
aconteceu com 82 pacientes. Em outros 14 casos ela foi liberada no segundo

DPO. Os motivos foram diversos, variando em fungdo da avaliacdo clinica do

paciente (presenca de nauseas, inapeténcia, etc.). Trés doentes sO receberam
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dieta no terceiro DPO devido a presenca de nauseas no poés-operatério (PO)
imediato. A paciente que faleceu apresentou complicagdo na manha do primeiro
DPO e néo chegou a ter sua dieta liberada.

Mesmo para o0s pacientes que tiveram perfuracdo da mucosa, a
tendéncia foi liberar a dieta precocemente. Isto s6 ndo aconteceu com um dos
doentes, incluido entre os que apresentaram nauseas. Em nenhum dos individuos
avaliados essa conduta comprometeu os resultados. Via de regra ela € liberada
no dia seguinte ao da operacéo, ha maioria absoluta dos casos.

A tendéncia em se oferecer no inicio dieta menos consistente,
geralmente liqguida completa, visa somente a facilitar a degluticdo, ja que o proprio
paciente se mostra receoso de ingerir alimentos mais consistentes.**

No acompanhamento ambulatorial até o 10° DPO, constatou-se
melhora clinica completa em 82,0% dos casos. Mesmo entre os 17 doentes que
apresentavam alguma queixa, estas eram discretas, como disfagia leve em 15 e
dispepsia em sete, sendo que cinco destes pertenciam ao grupo que apresentava
disfagia leve. Nao eram queixas consistentes, parecendo mais um receio de se
alimentarem.

Um paciente apresentou infeccdo de ferida operatéria (no portal
umbilical), enquanto outro evoluiu com pequeno hematoma no portal epigastrico.
Todos haviam recebido antibioticoterapia profilatica e a operacdo é considerada
limpa, de acordo com os critérios da OMS. Nessa situacdo, os indices aceitaveis
de infecgéo variam de 1,0% a 5,0%.'"*

A magnifica visdo do campo operatério proporcionada pela via
laparoscopica permite divisdo precisa das fibras musculares do EIE, com

excelentes resultados. Para Ali e Pellegrini (2001)’, a esofagocardiomiotomia com
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fundoplicatura resulta em dor pds-operatéria minima, menos morbimortalidade,
menos tempo de hospitalizacdo, 6tima resolucao da disfagia e indice mais baixo
de refluxo, quando comparada com outras técnicas.

Mesmo assim, o tratamento do ME ainda é paliativo e os resultados
podem ser considerados bons, com morbimortalidade aceitavel.®

Novos tipos de tratamento estdo sendo avaliados. A colocacdo de
stents é um procedimento ambulatorial que pode ser realizado em qualquer tipo
de paciente, com baixo indice de complicacées imediatas.”*'% Tem como
inconveniente o custo do material e a possibilidade de refluxo. A cirurgia robdtica
mostrou-se eficaz no tratamento do ME, com taxas minimas de
complicacdes.3%103170218284411431468  panande de equipamentos especiais e
pessoal altamente treinado. Outra modalidade de tratamento que vem sendo
pesquisada € a “nedlescopia”, que tem também como vantagem o fato de ser um

procedimento endoscépico.”
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8 CONCLUSOES

A avaliacdo dos resultados intra e pdés-operatorios imediatos da

esofagocardiomiotomia associada a fundoplicatura antero-lateral esquerda

laparoscopica (técnica de Pinotti modificada) para tratamento do megaesodfago

nao avancado permitiu concluir que:

0 procedimento € exequivel,

0 tempo operatoério é compativel com o procedimento;

a permanéncia hospitalar pés-operatdria € compativel com o procedimento
realizado;

as conversdes sao raras e estdo relacionadas, via de regra, com
problemas do equipamento ou aderéncias;

a perfuracdo da mucosa é a complicagdo intra-operatoria mais freqiente e
quase sempre inécua;

a técnica pode ser associada a outros procedimentos intra-abdominais,
sem comprometimento dos resultados;

a presenca de aderéncias dificulta a operacao;

a utilizagcéo prévia de dilatagbes nao interfere no ato operatorio;

o indice de mortalidade é baixo.
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mim. Se nao participar ou se desistir de participar desta pesquisa a qualquer
momento, ndo serei de forma alguma punido e n&do renunciarei a quaisquer
direitos legais meus.

Estou ciente de que posso recorrer ao pesquisador a qualquer hora pelo telefone
(031) 9983-1748 ou a COEP, situada a Av Presidente Antdnio Carlos n°® 6627,
Pampulha, Unidade administrativa I, 2° andar sala 2005 ou pelo telefone (031)
3499-4592.

Por fim, declaro que a minha aceitacdo é totalmente voluntaria e nao esta

condicionada a qualquer tipo de beneficio ou remuneracdo para mim ou meus
familiares.

PACIENTE INVESTIGADOR
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APENDICE B - PROTOCOLO DE PESQUISA

TRATAMENTO CIRURGICO VIDEOLAPAROSCOPICO DA
ACALASIA DO ESOFAGO PELA TECNICA DE PINOTTI

1- Identificagcao

Nome:

Registro:

Preceptor:

Sexo: Data nascimento / idade:
Naturalidade:

Raca: Profissao:

Estado civil:

Contato (endereco/telefone):

2- Sinais e sintomas pré-operatérios

Disfagia: Tempo (meses):
Regurgitacao:

Odinofagia:

Dor retroesternal:

Manifestagfes respiratorias:

Perda ponderal (kg):

Hipertrofia de parétida:

Outros:

3- Etiologia

Chagasica:
Idiopatica:
Outras:

4- Afeccdes associadas

Cardiopatia:

Colopatia:

Colelitiase:

Cancer de esofago:

Hérnia de hiato:

Outras relacionadas a doenca de Chagas:
Outras nao relacionadas a doenca de Chagas:
Cirurgias previas: Quais:
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5- Diagndstico

Epidemiologia:

Sorologia para doenca de Chagas:

Tipo de exame:
Radiografia de térax:
Esofagograma:

EDA:

Manometria: Resultado:

Outros:

6- Classificacao radiologica:
Grupo I Grupo Il

Medida (cm):

7- Tratamentos anteriores
Nao:

Sim:

Especificar:

8- Tratamento operatdério

Data:

Tempo operatorio:

Complicacdes per-operatérias:

Conversao
Nao:
Sim:
Motivo:

Cirurgias associadas:

Grupo Il

Antibioticoprofilaxia:

Resultado:

Grupo 1V:

179



180

9- Permanéncia hospitalar
Data da internacao:

Data da operacéao:

Data da alta:

Total (dias) Periodo pos-operatério (dias):

10- Dieta

Tipo de dieta e dia (DPO) da liberacao:

11- Complicacbes do pos-operatoério imediato

Disfagia leve:
Disfagia persistente:
Sintomas dispéticos:

Infeccao de ferida:

Observagoes:
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APENDICE C - BANCO DE DADOS

Se Tempo de Dor Alte_r Perda H|p_er Odino Etio Soro

N° | Iniciais |dade X0 Cor Registro disfagia Regljr tora respira ponde trqfl_a fagia logia logia
(anos) gitacdo cica térias ral pardtida
1 DAB 59 M Leuco 443025 25-60 Sim N&o néo 03 N&o N&o Chag Pos
2 JFS 55 M Feo 36509 25-60 Sim Nao Nao 05 Nao Nao Chag Pos
3 PPS 27 F Feo 471810 13-24 Sim Nao Nao 12 Nao Nao Idiop Neg
4 PFL 12 F | Melano 451128 13-24 Sim Sim N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
5 MJIDS 39 F Leuco 467848 7-12 N&o Sim N&o 12 N&o N&o Chag Pos
6 MFS 41 F Feo 488116 7-12 Sim Nao Nao 00 Nao Nao Idiop Neg
7 | MAGD 34 F Feo 500075 7-12 Sim Nao Nao 00 Nao Nao Idiop Neg
8 MSA 28 F Leuco 507815 13-24 N&o N&o N&o 08 N&o N&o Idiop Neg
9 MLB 40 F | Melano 504682 13-24 N&o Sim N&o 05 N&o N&o Idiop Neg
10 AMP 73 F Leuco 513651 - Sim N&o N&o 26 N&o N&o Idiop Neg
11 | MPPS 41 F Leuco 246202 > 60 N&o N&o N&o 02 N&o Sim Idiop Neg
12 | EMJS 46 F Feo 494298 > 60 Nao Nao Nao 00 Sim Nao Chag Pos
13 JNS 34 M Feo 525702 25-60 Sim Nao Nao 04 Nao Nao Chag Pos
14 ALO 29 M Feo 472910 7-12 Nao Nao Sim 09 Nao Sim Chag Pos
15 AGG 32 M Leuco 554198 > 60 N&o N&o N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
16 | GTDF 62 M Leuco 546207 25-60 Sim Nao Sim 00 Nao Sim Chag Pos
17 LMF 68 F Leuco 182611 > 60 Sim N&o Sim 08 Nao Sim Idiop Neg
18 APN 59 F Feo 502769 25-60 Sim Nao Sim 02 Nao Nao Chag Pos
19 DAO 42 F Feo 554678 13-24 Sim Sim Sim 04 N&o Sim Chag Pos
20 JRC 67 M Feo 561106 > 60 Sim Nao Nao 00 Sim Nao Chag Pos
21 GFC 44 F | Melano 002657 13-24 N&o N&o Sim 03 N&o N&o Chag Pos
22 PFS 39 M Feo 556987 7-12 Sim Nao Nao 17 Nao Nao Chag Pos
23 BGJ 76 F | Melano 575175 <3 N&o Sim N&o 06 N&o Sim Chag Pos
24 | ATTL 70 F Leuco 581108 > 60 Sim N&o N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
25 NOA 54 M Leuco 589252 13-24 N&o N&o N&o 00 N&o N&o Chag Pos
N° = nimero Leuco = leucodérmico Feo = feodérmico Melano = melanodérmico Alter = alteracdes

Chag = chagasico

Idiop = idiopatica

Neg = negativo

Pos = positivo
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Idade | Se Tempo Dor Alte_r Perda Hipgr Odino Etio Soro

N° | Iniciais (anos | xo Cor Registro . de . Reglfr tqra respira ponde tro,f|.a fagia logia logia
) disfagia gitacdo cica térias ral parétida
26 | IMMG 15 M Feo 508023 25 - 60 Sim N&o Sim 00 N&o N&o Idiop Neg
27 | GGS 27 M Feo 588997 13-24 Sim Sim Sim 07 N&o N&o Chag Pos
28 | AFO 67 M Leuco | 598554 7-12 Sim N&o N&o 00 N&o N&o Chag Pos
29 | AAJ 70 F Leuco | 579177 > 60 Sim N&o N&o 02 N&o N&o Chag Pos
30 | EAS 61 F Leuco | 090046 13-24 Sim N&o N&o 00 N&o N&o Chag Pos
31 | MDB 49 F Feo 602183 25 - 60 Sim N&o Sim 05 N&o N&o Idiop Neg
32 | MAS 76 F Feo 593011 > 60 Sim N&o N&o 04 N&o N&o Chag Pos
33 | PPS 41 M Leuco | 542443 25 - 60 Sim N&o N&o 00 N&o N&o Chag Pos
34 | GGO 48 F Feo 599413 13-24 Sim N&o Sim 10 Sim N&o Chag Pos
35 | JAB 66 M Leuco | 602442 > 60 Sim Sim Sim 00 N&o N&o Chag Pos
36 | MPM 64 F Leuco | 606316 7-12 Nao Nao Nao 02 N&ao N&ao Chag Pos
37 | MLSMS 74 F Leuco | 616515 13-24 Sim N&o N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
38 | MBM 23 F | Melano | 616123 7-12 Sim Sim N&o 18 N&o Sim Idiop Neg
39 | SMF 22 M Leuco | 612311 7-12 Sim Sim N&o 10 N&o N&o Idiop Neg
40 | MHVL 39 F Leuco | 610839 25 - 60 N&o N&o N&o 03 N&o N&o Idiop Neg
41 | NGB 41 F Feo 110826 13-24 Sim Sim N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
42 | WPC 76 F Leuco | 621078 7-12 Sim Sim Sim 10 N&o N&o Idiop Neg
43 | VO 35 M Feo 622764 7-12 Sim N&o Sim 00 N&o Sim Idiop Neg
44 | JFM 49 M Feo 619190 > 60 Sim Sim N&o 12 N&o N&o Chag Pos
45 | JAFP 33 M Leuco | 600161 25 - 60 N&o N&o N&o 06 N&o Sim Chag Pos
46 | TRB 70 F Leuco | 642904 4-6 Sim N&o Sim 05 N&o N&o Idiop Neg
47 | BMA 19 M Leuco | 642570 7-12 N&o N&o N&o 30 N&o N&o Idiop Neg
48 | COM 64 M Leuco | 556967 > 60 Nao Nao Nao 00 N&ao N&o Chag Pos
49 | JMC 39 M Leuco | 651111 25 - 60 Sim N&o N&o 08 N&o N&o Idiop Neg
50 | JAN 45 M Feo 655299 13-24 Nao Nao Nao 30 Nao Nao Idiop Neg
N° = nimero Leuco = leucodérmico Feo = feodérmico Melano = melanodérmico Alter = alteracdes

Chag = chagasico

Idiop = idiopatica

Neg = negativo

Pos = positivo
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dad Se Tempo Dor Altgr Perda Hipertrofia QOdino Etio Soro
N° | Iniciais |dade X0 Cor Registro . de . Reglfr toracica respira ponde parétida fagia logia logia
(anos) disfagia gitacdo térias ral
51 | TERS 64 F | Melano | 432132 7-12 Sim N&o N&o 10 N&o N&o Idiop Neg
52 | LDSV 34 F Feo 630582 7-12 N&o N&o N&o 15 N&o N&o Idiop Neg
53 | HRP 26 M | Melano | 645741 13-24 N&o N&o N&o 12 N&o N&o Idiop Neg
54 | JJF 39 M | Melano | 609060 > 60 Sim N&o Sim 09 N&o Sim Chag Pos
55 | BAC 27 M Leuco | 672304 7-12 N&o N&o N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
56 | JRF 68 M Leuco | 670836 > 60 N&o N&o N&o 00 N&o N&ao Idiop Neg
57 | MFC 18 M Leuco | 678406 25 - 60 N&o N&o N&o 00 N&ao N&o Idiop Neg
58 | GFA 43 M Feo 444994 > 60 N&o Sim N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
59 | OGE 72 F | Melano | 649346 25 - 60 N&o N&o N&o 09 N&o N&o Chag Pos
60 | DPS 62 M Leuco | 661686 4-6 N&ao N&ao N&ao 02 Nao Nao Chag Pos
61 | MAT 44 F Feo 667876 > 60 Sim Sim N&o 17 N&o N&o Idiop Neg
62 | MAS 59 F Leuco | 587342 25 - 60 N&o N&o Sim 15 N&o N&o Chag Pos
63 | SMB 25 F Leuco | 678143 25 - 60 Sim N&o N&o 15 N&o N&o Idiop Neg
64 | ISB 21 M | Melano | 628117 > 60 Sim N&o Sim 03 N&o N&o Idiop Neg
65 | AM 30 M | Melano | 685412 7-12 N&o N&o N&o 00 N&ao N&o Idiop Neg
66 | VRS 38 F Leuco | 593564 > 60 Sim N&o N&o 00 N&o N&o Chag Pos
67 | RMA 62 M Leuco | 619385 25 - 60 Sim N&o N&o 08 N&o N&o Chag Pos
68 | JRL 47 M | Melano | 557863 25 - 60 N&o N&o N&o 07 N&o N&o Idiop Neg
69 | NSR 79 M Leuco | 685455 13-24 N&ao N&ao N&ao 07 Nao Nao Chag Pos
70 | AMAS 33 F Feo 689319 4-6 Sim N&o N&o 05 N&o N&o Idiop Neg
71 | MFRNM 46 F Leuco | 695878 13-24 N&o N&o N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
72 | MEN 52 F Feo 627072 7-12 N&o N&ao N&o 05 Nao Nao Chag Pos
73 | AGS 67 M Leuco | 654741 > 60 N&ao N&o N&ao 00 Nao Nao Chag Pos
74 | MDSB 31 F Feo 660972 > 60 Sim N&o N&o 00 N&o N&o Chag Pos
75 | ACSN 33 F Feo 689888 > 60 N&o N&o N&o 03 N&o N&o Idiop Neg
N° = nimero Leuco = leucodérmico Feo = feodérmico Melano = melanodérmico Alter = alteracdes

Chag = chagasico

Idiop = idiopatica

Neg = negativo

Pos = positivo
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d Se Tempo Dor Altgr Perda Hipertrofia QOdino Etio Soro
N° | Iniciais |dade X0 Cor Registro . de . Reglfr toracica respira ponde parétida fagia logia logia
(anos) disfagia gitacdo térias ral
76 | NPS 56 F Melano | 652810 7-12 Sim N&o N&o 12 N&o N&o Chag Pos
77 | ALSJ 11 M Feo 708168 7-12 Sim N&o Sim 00 N&o N&o Idiop Neg
78 | WJC 74 M Feo 706702 > 60 N&ao N&ao N&ao 20 Nao Nao Chag Pos
79 | BPM 66 M Feo 713248 > 60 Sim N&o N&o 06 N&o Sim Chag Pos
80 | CMGS 21 M Melano | 704444 25-60 Sim N&o N&o 10 N&o N&o Idiop Neg
81 | DOS 50 M Feo 713975 7-12 N&o Sim N&o 05 N&o N&o Chag Pos
82 | JJR 33 M Feo 710653 13-24 N&ao N&ao N&ao 12 Nao Nao Chag Pos
83 | SPA 51 M Melano | 699550 > 60 Sim N&o N&o 11 N&o N&o Chag Pos
84 | JFS 23 F Feo 131798 25 - 60 N&o N&o N&o 38 N&o N&o Idiop Neg
85 | MFE 49 F Feo 565541 > 60 N&ao N&o N&ao 04 Nao Nao Chag Pos
86 | FSL 11 F Feo 729144 25 - 60 Sim N&o Sim 02 N&o N&o Idiop Neg
87 | VGS 14 M Leuco 705335 13-24 Sim N&o N&o 02 N&o N&o Idiop Neg
88 | TTS 63 F Feo 676359 > 60 Sim N&o N&o 04 N&o N&o Chag Pos
89 | CDM 50 F Melano | 567447 > 60 Sim N&o N&o 20 N&o N&o Chag Pos
90 | JFC 29 F Feo 619782 > 60 Sim Sim Sim 17 N&o N&o Chag Pos
91 | DSO 60 M Melano | 686872 7-12 N&o N&o N&o 00 N&o N&o Chag Pos
92 | AAMF 56 F Feo 711805 7-12 N&o N&o N&o 10 N&o N&o Idiop Neg
93 | AAC 23 M Melano | 750779 > 60 Sim N&o Sim 00 N&o N&o Chag Pos
94 | MGM 55 F Leuco 346334 13-24 N&o N&o N&o 08 N&o N&o Idiop Neg
95 | MFCAF 48 F Leuco 754289 7-12 N&o Sim N&o 04 N&o N&o Idiop Neg
96 | AAC 20 M Leuco 736444 13-24 Sim N&o N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
97 | PP 70 F Feo 754264 13-24 Sim N&o Sim 05 N&o N&o Chag Pos
98 | JCF 48 M 762148 > 60 N&o Sim N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
99 | FLBN 21 M Feo 769831 25-60 N&o N&o N&o 00 N&o N&o Idiop Neg
100 | WMS 51 F Leuco 767444 25-60 Sim N&o N&o 12 N&o N&o Chag Pos
N° = nimero Leuco = leucodérmico Feo = feodérmico Melano = melanodérmico Alter = alteracdes

Chag = chagasico

Idiop = idiopatica

Neg = negativo

Pos = positivo
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NO Epidemiologia | Alteracdes Alteracao Sessdes Medida Grupo Doencas Associadas
Para Chagas | manométricas EDA dilatacéo (mm) Cardiopatia Colopatia Outras
1 Sim N&o fez Esofagite 0 - - N&o N&o Hérnia inguinal
2 Sim N&o fez Normal 0 68 Il Sim (BRD HBAE) N&o -
3 N&o Compativel Normal 0 50 Il N&o N&o -
4 N&o Compativel Normal 3 - I N&o N&o -
5 Sim N&o fez Normal 0 38 I N&o Sim Desnutri¢éo
6 N&o N&o fez Normal 0 87 Il N&o N&o -
7 N&o N&o fez Normal 0 25 I N&o N&o -
8 N&o N&o fez Normal 0 70 Il N&o N&o -
9 N&o N&o fez Normal 0 55 Il N&o N&o H Hiatal
10 N&o N&o fez Normal 0 50 Il N&o N&o -
11 N&o Compativel Normal 0 77 Il N&o N&o -
12 Sim N&o fez Normal 5 43 Il N&o N&o Diabetes
13 Sim N&o fez Gastrite 0 80 Il N&o N&o -
14 Sim N&o fez Normal 0 63 Il N&o N&o -
15 N&o N&o fez Normal 0 55 Il N&o N&o -
16 Sim N&o fez Pangastrite 0 60 Il Sim N&o -
17 N&o Compativel Normal 5 38 I N&o N&o -
18 Sim N&o fez Gastrite 1 51 Il Sim Sim AAS
19 Nao Compativel Pélipo gastrico 0 40 I Nao Nao -
20 Sim N&o fez Normal 10 55 Il N&o N&o -
21 Sim N&o fez Normal 5 60 Il Sim (M-P) N&o -
22 Sim N&o fez Normal 0 50 Il N&o Sim -
23 Sim N&o fez Estenose 0 45 Il N&o N&o Cisticercose
24 N&o Compativel Normal 0 61 Il N&o N&o Diverticulose
25 Sim N&o fez Normal 0 - - N&o N&o -

EDA = endoscopia digestiva alta
HBAE = hemibloqueio anterior esquerdo

M — P = marca-passo BRD = bloqueio de ramo direito
AAS = &cido acetil salicilico

H hiatal= hérnia hiatal
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NO Epidemiologia | Alteracdes Alteracéo Sessdes Medida Grupo Doencas Associadas
Para Chagas | manométricas EDA dilatacéo (mm) Cardiopatia | Colopatia outras
26 N&o N&o fez Normal 0 43 Il N&o N&o -
27 Sim N&o fez Normal 0 57 Il Sim (M-P) N&o -
28 Sim N&o fez Gastrite 0 27 I Sim Sim -
29 Sim Compativel Esofagite 5 45 Il Sim N&o -
30 Sim N&o fez Moniliase 0 50 Il N&o Sim -
31 N&o N&o fez Normal 0 75 Il N&o N&o -
32 Sim N&o fez Gastrite 0 65 Il N&o N&o Colelitiase/H hiatal
33 Sim N&o fez Gastrite 0 61 Il N&o N&o -
34 Sim N&o fez Gastrite 0 - - Sim N&o -
35 Sim N&o fez Gastrite 1 - - Sim (BRD) N&o -
36 Sim N&o fez Normal 0 73 Il Sim Sim Linfoma/ desnutricdo
37 N&o Compativel Normal 0 - - N&o N&o H hiatal
38 N&o N&o fez Normal 0 61 Il N&o N&o Desnutricdo
39 Nao Nao fez Moniliase 0 60 Il Nao Nao -
40 Sim N&o fez Normal 0 42 Il N&o N&o -
41 N&o Compativel Normal 0 54 Il N&o N&o Diabetes
42 N&o N&o fez Normal 0 36 I N&o N&o -
43 N&o N&o fez Normal 3 82 Il N&o N&o -
44 Sim Compativel Esofagite 0 95 Il Sim N&o -
45 Sim N&o fez Normal 0 40 I Sim (BRD) N&o -
46 N&o Compativel Normal 0 63 Il N&o N&o -
47 N&o Compativel Normal 0 - - N&o N&o -
48 Sim N&o fez Normal 0 - - Sim (M-P) Sim -
49 N&o N&o fez Parcial 0 60 Il N&o N&o -
50 N&o N&o fez Normal 0 79 Il N&o N&o -

EDA = endoscopia digestiva alta

M — P = marca-passo BRD = bloqueio de ramo direito

H hiatal= hérnia hiatal
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NO Epidemiologia | Alteracdes Alteracéo Sessdes Medida Grupo Doencas Associadas
Para Chagas | manométricas EDA dilatacéo (mm) Cardiopatia | Colopatia Outras
51 N&o Compativel Normal 0 37 I N&o N&o -
52 N&o N&o fez Normal 0 25 I N&o N&o -
53 N&o N&o fez Normal 0 52 Il N&o N&o -
54 Sim N&o fez Moniliase 0 44 Il N&o N&o Hepatite/desnutricéo-
55 N&o N&o fez Normal 0 25 I N&o N&o -
56 N&o Compative Normal 0 68 Il N&o N&o -
57 N&o Compative Normal 0 20 I N&o N&o -
58 N&o Compative Normal 4 42 Il N&o N&o -
59 N&o N&o fez Normal 0 70 Il Sim N&o -
60 Sim N&o fez Normal 0 58 Il Sim (M-P) | Sim AVC
61 Sim N&o fez Normal 0 90 Il N&o N&o -
62 Sim Compativel Normal 0 43 Il Sim (M-P) | N&o -
63 N&o N&o fez Normal 3 55 Il N&o Sim -
64 N&o N&o fez Normal 0 72 Il N&o N&o -
65 N&o Compative Normal 0 75 Il N&o N&o -
66 Sim N&o fez Normal 0 32 I N&o N&o -
67 Sim N&o fez Normal 0 32 I Sim N&o -
68 N&o Compativel Normal 3 62 Il N&o N&o -
69 Sim N&o fez Normal 0 65 Il N&o Sim -
70 N&o N&o fez Normal 0 68 Il N&o N&o -
71 N&o N&o fez Normal 5 70 Il N&o N&o -
72 N&o N&o fez Normal 0 58 Il N&o N&o Tu hipdfise
73 Sim N&o fez Normal 0 40 I N&o N&o Anemia
74 N&o N&o fez Normal 0 44 Il N&o N&o -
75 N&o N&o fez Normal 1 34 I N&o N&o TCE
EDA = endoscopia digestiva alta M — P = marca-passo AVC = acidente vascular cerebral Tu = tumor

TCE = traumatismo cranio-encefalico
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NO Epidemiologia | Alteracfes Alteracéo Sessdes Medida Grupo Doencas Associadas
Para Chagas | manométricas EDA dilatacéo (mm) Cardiopatia | Colopatia Outras
76 N&o N&o fez Normal 0 66 Il N&o N&o -
77 N&o N&o fez Normal 0 45 Il N&o N&o -
78 Sim N&o fez Moniliase 0 47 Il Sim (BAVT) Sim Desnutri¢éo
79 Sim Compativel Normal 3 56 Il N&o N&o DRGE
80 N&o Compativel Normal 0 25 I N&o N&o -
81 Sim N&o fez Normal 0 72 Il Sim (M-P) Sim -
82 Sim N&o fez Normal 0 38 I N&o N&o -
83 Sim N&o fez Normal 0 90 Il N&o N&o -
84 N&o Compativel Normal 8 68 Il N&o N&o -
85 N&o N&o fez Normal 0 34 I N&o Sim -
86 N&o N&o fez Normal 0 40 I N&o N&o -
87 N&o N&o fez Normal 0 56 Il N&o N&o -
88 Sim N&o fez Normal 0 82 Il N&o N&o -
89 Sim N&o fez Normal 0 65 Il N&o N&o -
90 Sim N&o fez Normal 0 60 Il Sim N&o Desnutri¢éo
91 Sim N&o fez Normal 0 48 Il Sim N&o -
92 N&o Compativel Normal 0 30 I N&o N&o -
93 Sim N&o fez Normal 0 65 Il Sim N&o Epilepsia
94 N&o N&o fez Normal 0 52 Il N&o N&o -
95 N&o Compativel Normal 0 30 I N&o N&o -
96 Sim N&o fez Normal 2 30 I N&o N&o -
97 Sim Compativel Normal 0 65 Il Sim N&o AVC
98 Nao Compativel Diverticulo 0 30 I Nao Nao -
99 N&o Compativel Gastrite 0 45 Il N&o N&o -
100 Sim Compativel Normal 2 36 I N&o N&o H Hiatal

EDA = endoscopia digestiva alta
DRGE = doenca do refluxo gastroesofagico

M — P = marca-passo AVC = acidente vascular cerebral
BAVT = bloqueio atrioventricular total

H Hiatal = hérnia hiatal

881



NP Cirurgia Data da Cirurgia Tempo Cirlrrgico Converséao /
prévia Cirurgia associada (minutos) Motivo
1 Nenhuma 11-ago-1994 Hernioplastia inguinal 240 N&o
2 Nenhuma 04-jan-1995 N&o 205 N&o
3 Nenhuma 30-mar-1995 N&o 165 N&o
4 Nenhuma 20-abr-1995 N&o 240 N&o
5 Nenhuma 11-jul-1995 N&o 360 N&o
6 Nenhuma 06-fev-1996 N&o 240 N&o
7 Cesérea e cisto ovariano 29-abr-1996 N&o 235 N&o
8 Nenhuma 25-jun-1996 N&o 160 N&o
9 Histerectomia 26-jun-1996 N&o 310 N&ao
10 Colecistectomia /apendicectomia 09-ago-1996 N&o 225 N&o
11 Cesarea 29-ago-1996 N&o 240 N&o
12 Apendicectomia 02-dez-1996 Né&o 180 N&o
13 Nenhuma 20-fev-1997 N&o 210 N&o
14 Nenhuma 25-abr-1997 Nao 180 Sim (Defeito da camera)
15 Nenhuma 13-jan-1998 N&o 245 N&o
16 Apendicectomia 20-abr-1998 N&o 200 N&o
17 Nenhuma 18-mai-1998 N&o 210 N&o
18 Nenhuma 19-mai-1998 N&o 210 N&o
19 Salpingotripsia 18-jun-1998 N&o 230 Néo
20 Nenhuma 30-jul-1998 N&o 205 N&o
21 | Salpingotripsia e toxina botulinica 14-ago-1998 N&o 220 Néo
22 Nenhuma 24-set-1998 N&o 150 N&o
23 Nenhuma 19-0ut-1998 N&o 270 N&o
24 Nenhuma 15-jan-1999 N&o 210 N&o
25 Nenhuma 12-mar-1999 Nao 210 Nao
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NP Cirurgia Data da Cirurgia Tempo Cirlrgico Converséo /
prévia Cirurgia associada (minutos) Motivo
26 Nenhuma 09-abr-1999 N&o 180 N&o
27 Nenhuma 24-mai-1999 N&o 125 N&o
28 Apendicectomia 14-jul-1999 N&o 225 N&o
29 Nenhuma 30-jul-1999 N&o 140 N&o
30 Colectomia 09-ago-1999 N&o 360 N&o
31 Miomectomia 30-ago-1999 N&o 195 N&o
32 Miomectomia 21-set-1999 CVL 240 N&o
33 Nenhuma 19-0ut-1999 N&o 125 N&o
34 Nenhuma 04-nov-1999 N&o 220 N&o
35 Nenhuma 11-nov-1999 N&o 100 N&o
36 Nenhuma 25-nov-1999 N&o 180 N&o
37 Colecistectomia 03-dez-1999 Hiatoplastia 230 N&o
38 Nenhuma 10-dez-1999 N&o 170 N&o
39 Nenhuma 23-dez-1999 N&o 180 N&o
40 Nenhuma 13-jan-2000 N&o 235 N&o
41 Operacao de Nissen e cesarea 24-jan-2000 N&o 240 N&o
42 Nenhuma 16-fev-2000 N&o 135 N&o
43 Nenhuma 02-mar-2000 N&o 205 N&o
44 Nenhuma 13-mar-2000 N&o 180 N&o
45 Nenhuma 14-mar-2000 N&o 165 N&o
46 Laparotomia exploradora 02-out-2000 N&o 210 N&o
47 Nenhuma 21-nov-2000 N&o 180 N&o
48 Nenhuma 22-nov-2000 N&o 180 N&o
49 Nenhuma 19-dez-2000 N&o 165 N&o
50 Nenhuma 15-mar-2001 N&o 190 N&o

CVL - colecistectomia videolaparoscopica
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NP Cirurgia Data da Cirurgia gii;?;go Converséo /
prévia Cirurgia associada . Motivo
(minutos)

51 Nenhuma 27-mar-2001 N&o 220 N&o

52 Colecistectomia 27-abr-2001 N&o 185 Sim (Queima da fonte)
53 Nenhuma 04-mai-2001 N&o 270 N&o

54 Nenhuma 13-jul-2001 N&o 260 N&o

55 Nenhuma 30-ago-2001 N&o 230 N&o

56 Nenhuma 30-nov-2001 N&o 220 N&o

57 Nenhuma 18-dez-2001 N&o 135 N&o

58 Nenhuma 07-jan-2002 N&o 240 N&o

59 Nenhuma 29-jan-2002 N&o 150 N&o

60 Colectomia 07-fev-2002 N&o 210 Sim (aderéncias)
61 Salpingotripsia 08-fev-2002 N&o 220 N&o

62 Nenhuma 12-mar-2002 N&o 180 N&o

63 Colectomia 18-mar-2002 N&o 250 N&o

64 Nenhuma 01-abr-2002 N&o 250 N&o

65 Nenhuma 11-abr-2002 N&o 130 N&o

66 Nenhuma 24-abr-2002 N&o 200 N&o

67 Nenhuma 13-mai-2002 N&o 220 N&o

68 Nenhuma 20-mai-2002 N&o 240 N&o

69 Nenhuma 19-jul-2002 N&o 300 N&o

70 Nenhuma 12-ago-2002 N&o 225 N&o

71 Cesérea (2) e salpingotripsia 17-ago-2002 N&o 130 N&o

72 Nenhuma 26-ago-2002 CVL 250 N&o

73 Nenhuma 10-set-2002 N&o 220 N&o

74 Nenhuma 13-set-2002 N&o 210 N&o

75 Nenhuma 17-set-2002 N&o 160 N&o

CVL = colecistectomia videolaparoscépica
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NO Cirurgia Data da Cirurgia C-:ri?l';rr]pigo Converséao /
prévia Cirurgia associada (minu?os) Motivo
76 Nenhuma 23-set-2002 N&o 180 N&o
77 Nenhuma 22-out-2002 N&o 150 N&ao
78 Nenhuma 29-out-2002 N&o 240 N&ao
79 Operacao de Lind 06-dez-2002 N&o 270 N&o
80 Nenhuma 21-fev-2003 N&o 220 N&o
81 Nenhuma 10-mar-2003 N&o 255 N&o
82 Nenhuma 20-mar-2003 N&o 150 N&o
83 Nenhuma 21-mar-2003 Biopsia hepatica 200 N&o
84 Nenhuma 27-mar-2003 N&o 130 N&o
85 Ceséarea 03-jun-2003 N&o nao nao
86 Nenhuma 05-jun-2003 N&o 200 N&o
87 Nenhuma 05-jun-2003 N&o 240 N&o
88 Ceséarea 30-jun-2003 N&o 210 N&o
89 Salpingotripsia/ histerectomia 23-ag0o-2003 N&ao 180 N&o
90 Ceséarea 02-set-2003 N&o 270 N&o
91 Nenhuma 11-nov-2003 N&o 250 N&o
92 Laparotomia exploradora 22-nov-2003 N&o 210 N&o
93 Nenhuma 22-jan-2004 N&o 225 N&o
94 Nenhuma 23-jan-2004 N&o 165 N&o
95 Ceséarea 26-fev-2004 N&o 220 N&o
96 Nenhuma 12-mar-2004 Biopsia esplénica 250 N&o
97 Nenhuma 23-mar-2004 N&o 195 N&o
98 Nenhuma 06-mai-2004 N&o 240 N&o
99 Nenhuma 21-set-2004 N&o 250 N&o
100 Colecistectomia e cesarea 19-n0v-2004 DRGE 290 N&o

DRGE = doenca do refluxo gastroesofagico
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Complicacdes intra-operatoria Temoo Tempo de
. PO internacdo Complicactes pos-operatorias
Perfuracao ; Du_eta |ntern§gao pos- : .
N° Hemorragia (dia) Pré- L Disfagia . :
da Outras operatorio operatorio leve dispepsia Outras
Hepatica | Esplénica
mucosa
1 Nao Nao Nao Nao 1 2 3 Sim Sim -
2 Sim Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
3 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
4 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
5 Nao Nao Nao N&o 1 19 4 Sim Sim NPT
6 Nao Nao Nao Nao 1 2 2 Nao Nao -
7 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Sim Nao -
8 Nao Nao Nao Nao 1 1 4 Nao Nao -
9 Nao Sim Nao Nao 1 1 4 Nao Nao -
10 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao Pneumotoérax
11 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
12 Nao Nao Nao Nao 1 2 2 Nao Nao Lipotimia
13 Nao Nao Nao Nao 1 2 2 Nao Nao -
14 Nao Nao Nao Nao 1 1 3 Nao Nao Lipotimia
15 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Sim Nao -
16 N&o N&o N&o N&o 1 1 2 N&o N&o Infeccéo ferida
17 Nao Nao Nao Nao 2 0 2 Nao Nao -
18 N&o Sim N&o N&o 2 5 6 N&ao Sim LAMG
19 Nao Nao Nao Nao 2 1 3 Sim Sim Arritmia
20 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
21 Nao Nao Sim Nao 2 2 3 Nao Nao Pneumotoérax
22 Nao Nao Nao Nao 1 1 4 Nao Nao -
23 Nao Nao Sim Nao 1 8* 2 Nao Nao -
24 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
25 Nao Nao Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -

NPT = nutricdo parenteral total

LAMG = lesdo aguda da mucosa gastrica
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Complicacgdes intra-operatoria

Tempo de

Tempo internacao Complicacdes pos-operatorias
= . Dieta Internagéo nag P-Cac0es pos-op
) Perfuracao Hemorragia Outras - - pos- . .

N (dia) Pré- . Disfagia . :

da _ _ o operatorio | dispepsia Outras

mucosa Hepatica | Esplénica operatorio eve

26 Sim Nao Nao Nao 1 1 4 Nao Nao -
27 Nao Nao Nao Nao 1 1 3 Nao Nao -
28 Nao Nao Nao Nao 1 1 3 Nao Nao -
29 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Sim Sim -
30 Nao Nao Nao Hematoma 1 1 2 Nao Nao -
31 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
32 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
33 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
34 Nao Sim Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
35 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Sim Nao -
36 Sim Nao Nao Nao 3 11 5 Nao Nao NPT / fecaloma
37 Nao Nao Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -
38 Nao Nao Nao Nao 1 12 3 Nao Nao NPT
39 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Sim Sim -
40 Sim Nao Nao Nao 2 2 3 Sim Nao -
41 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
42 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
43 Nao Nao Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -
44 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
45 Nao Nao Nao Nao 2 1 2 Sim Nao -
46 N&o N&o N&o N&o 1 1 8 N&o N&o -HDA (sutura)
47 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Sim Nao -
48 Nao Nao Nao Nao 2 0 2 Sim Nao -
49 Sim Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
50 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -

NPT = nutricdo parenteral total

HDA = hemorragia digestiva alta
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Complicacgdes intra-operatoria

Tempo de

Tempo internacao Complicacbes pos-operatorias
~ - Dieta Internacao ag plcag P P
) Perfuracao Hemorragia Outras - - pos- . .

N (dia) Pré- . Disfagia . :

da _ _ t6ri operatorio | dispepsia Outras

mucosa Hepatica | Esplénica operatorio eve

51 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
52 Nao Nao Nao Nao 2 2 4 Nao Nao -
53 Nao Nao Nao Nao 1 3 1 Nao Nao -
54 Nao Nao Nao Nao 1 6 1 Nao Nao NPT
55 Nao Nao Nao Nao 2 0 3 Nao Nao -
56 Sim Nao Nao Nao 2 1 3 Nao Nao -
57 Nao Nao Nao Nao 1 0 1 Nao Nao -
58 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
59 N&o N&o N&o N&o 0 11 2 N&o N&o Choque/6hito
60 Nao Nao Nao Nao 3 10 3 Nao Nao Troca de M-P
61 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
62 Sim Sim Nao Nao 2 0 2 Nao Nao -
63 Nao Sim Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
64 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
65 Nao Nao Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -
66 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Sim Nao -
67 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
68 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
69 Sim Sim Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
70 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Sim Nao -
71 Nao Nao Nao Nao 1 0 1 Nao Nao -
72 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
73 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
74 Nao Nao Nao Nao 1 0 1 Nao Nao -
75 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -

NPT = nutricdo parenteral total

M-P = marca-passo
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Complicacg@es intra-operatéria

Tempo de

Tempo internacao Complicagbes pés-operatdrias
~ . Dieta Internacao hag plcag P P
N° Perfuracao Hemorragia Outras (dia) Pré- pos- Disfagia
da t6ri operatorio | dispepsia Outras
mucosa Hepatica | Esplénica operatorio eve
76 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -
77 Nao Nao Nao Nao 2 1 2 Nao Nao atelectasia
78 Nao Nao Nao Nao 1 27 4 Nao Nao NPT
79 Sim Nao Nao Nao 1 0 1 Nao Nao -
80 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
81 Sim Nao Nao Nao 1 1 2 Sim Nao -
82 Nao Nao Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -
83 Nao Nao Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -
84 Nao Nao Nao Nao 1 0 1 Nao Nao -
85 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Sim Nao -
86 Nao Nao Nao Nao 1 3 3 Nao Nao -
87 Nao Nao Nao Nao 1 3 2 Nao Nao -
88 Nao Nao Nao Nao 1 4 2 Nao Nao -
89 Néao Nao Néao Néao 2 0 3 Nao Néao Hematoma/retencéo
urinaria-
90 N&o N&o N&o Rafia pleural 1 8 3 N&o N&o Nutricdo enteral-
91 Nao Nao Nao Nao 2 0 4 Nao Nao Atelectasia
92 Nao Nao Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -
93 Nao Nao Nao Nao 1 6 3 Nao Nao Convulsao
94 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
95 Sim Sim Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -
96 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
97 Nao Nao Nao Nao 1 1 2 Nao Nao -
98 Nao Nao Nao Nao 1 0 2 Nao Nao -
99 Nao Nao Sim Nao 1 1 1 Nao Sim -
100 Nao Nao Nao Nao 1 1 1 Nao Nao -

NPT= nutricdo parenteral total
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