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Prefacio

O livro Cirurgia: 50 Casos Clinicos foi pensado para ser um instrumento de
facil acesso, conciso e de rapida leitura para estudantes de medicina, residentes
das mais diversas areas cirlrgicas e também profissionais ja formados.

Esta obra tem como objetivo proporcionar uma leitura diferenciada de diver-
sas patologias cirlrrgicas, por meio da apresentagdo de casos clinicos, os quais
possuem dados reais, a fim de demonstrar que a medicina vai muito além dos
livros, guidelines e artigos, ou seja, a pratica clinica possui nuances que nem
sempre sdo direcionadas por critérios diagnosticos rigidos. Queremos demons-
trar que a arte médica deve ser aprendida tanto com o conhecimento dos livros
base, quanto por intermédio de casos clinicos, pois, como disse um dos grandes
exemplos dentro da Medicina, William Osler, "A medicina é aprendida a beira
do leito e ndo nos anfiteatros". E baseado nessa maxima que o livro foi desen-
volvido, com o intuito de demonstrar que a pratica clinica e a apresentacdo das
diversas patologias cirtrgicas devem ser individualizadas para cada paciente.

Portanto, leve esta obra como um guia em sua pratica clinica, contudo deixe
de lado o conhecimento preconizado pelos guidelines mais atualizados, pois o
conhecimento associado a vivéncia clinica é de fundamental importancia para
o desenvolvimento do raciocinio clinico de exceléncia. Lembrando sempre que
a arte médica, principalmente na cirurgia e as diversas vertentes, deve ter como
aliada a empatia e a humanizacao.

Bruno Bastos Godoi
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Doenca do refluxo gastroesofagico

Autor: Abel Augusto do Rego Costa Neto
Orientador: José Francisco de Mattos Farah
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Historia clinica

R. O. L. G., 30 anos, sexo masculino, natural e procedente de Sao Paulo, procurou a
unidade de atendimento basica, queixando-se de boca amarga, quase que diario, com
piora a noite, com episddios de regurgitacdo associados algumas vezes. Refere, tam-
bém, uma sensagdo de queimacdo retroesternal e epigastralgia, estas com pronta me-
lhora com o uso de leite de magnésia que decidiu tomar por conta propria. Nega melho-
ra ou piora com a alimentacao, nega perda ponderal, disfagia ou odinofagia. Nega uso
de medicagao para quaisquer comorbidades.

Exame fisico de admissao

Exame fisico normal (exceto IMC de 30). Trouxe o resultado de alguns exames
recentes, solicitados por outro médico (hemograma, coagulograma, bioquimica
basica, glicemia), todos dentro da normalidade.

12 Hipdtese diagndstica

Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) ndo complicado.

Devido aos sintomas tipicos e auséncia de sinais de alarme, foi realizado o diag-
nostico clinico de DRGE e realizadas orientacbes de mudancas de estilo de vida as-
sociado ao Teste Terapéutico de supressdo acida com inibidor de bomba de prétons
(dose minima didria para obten¢édo de melhora dos sintomas) por 8 semanas.




Evolucao do caso

O paciente perdeu seguimento com a equipe e ndo retornou apos as 8 se-
manas, porém 5 anos depois retornou ao atendimento, queixando-se agora de
disfagia ha 2 meses e que os sintomas prévios até melhoraram com o tratamen-
to proposto, entretanto, eventualmente voltavam. Refere também uma perda
ponderal de 3 quilos nesse periodo.

22 Hipo6tese diagndstica

Esofagite de Refluxo com Estenose Péptica ou Es6fago de Barrett. Devido aos
sinais de alarme, diferindo da situacdo anterior, foi solicitada endoscopia di-
gestiva alta com o seguinte achado: es6fago distal afilado com areas de epitélio
vermelho-salméo até 3 cm da juncdo esofago-gastrica, sendo realizada bidpsia.

QUESTOES PARA ORIENTAR A DISCUSSAO 9

(]
1. Pela historia e exame clinico, qual é a doenca apresentada? Ha necessidade de

solicitar algum exame complementar sempre?

2. Quais sdo os fatores de risco para o desenvolvimento dessa doenca e como se da
a sua evolugao?

3. Quais sdo as complicagdes e critérios de gravidade?

4. Quais sao as possibilidades de tratamento dessa doenga?

5. Quais sdo as indica¢bes de tratamento cirlirgico para essa doenca?

Discussao
Conceitos

A Doenca do Refluxo Gastroesofagico pode ser definida, de acordo com os
altimos guidelines do Colégio Americano de Gastroenterologia, como sintomas
ou complica¢des resultantes do refluxo do conteido gastrico para o eséfago ou
além, na cavidade oral (incluindo laringe) ou pulmao, podendo ser Esofagite
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Erosiva (EE), doenca do refluxo ndo erosivo e es6fago de Barrett, ou seja, trés
principais apresentagoes fenotipicas da DRGE. Portanto, se o retorno de conte(-
do gastrico para o es6fago ndo causa alteracdes clinicas ou endoscopicas, ndo
se pode dizer que ha doenca do refluxo.

Epidemiologia

Embora sua prevaléncia varie em todo o mundo, a DRGE é o diagndstico gas-
trintestinal ambulatorial mais comum nos Estados Unidos. Uma revisao siste-
matica demonstrou que a prevaléncia de DRGE variou de 18,1 a 27,8% na Amé-
rica do Norte, 8,8 2 25,9% na Europa, 2,5 a 7,8% na Asia Oriental, 8,7 a 33,1% no
Oriente Médio, 11,6% na Australia e 23,0% na América do Sul.

Varios fatores comportamentais tém sido associados a DRGE, incluindo o uso
de tabaco, o consumo de café e a ingestdo de alcool. A DRGE é mais prevalen-
te em individuos que tomam anticolinérgicos, nitratos e corticosteroides orais.
Apesar das crengas prévias, a prevaléncia de DRGE ndao demonstrou ser maior
em individuos que tomam benzodiazepinas, antagonistas de calcio ou aspirina.
Além disso, as taxas de DRGE estdo inversamente associadas ao uso de contra-
ceptivos orais e terapia de reposicao hormonal.

Patogénese

A Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) é uma condigdo cronica reci-
divante que ocorre quando o contelido gastrico do refluxo do estbmago provo-
ca sintomas e/ou complicacdes em pacientes. Acredita-se que a DRGE ocorre
quando fatores que sao prejudiciais para o esdfago superam os mecanismos
que sdo protetores, tais como: a barreira gastroesofagica, clearence(esvazia-
mento) acido esofagico e resisténcia da mucosa. Quando esses métodos prote-
tores sdo superados, refluxo composto de acido, pepsina, conteldo duodenal
e enzimas pancreaticas causam danos diretos a mucosa levando a sintomas e
complicagoes da DRGE.

Os mecanismos diretamente envolvidos na patogénese da DRGE sao: 1) ano-
malias motoras; 2) anomalias anatomicas; 3) e comprometimento da mucosa.
Assim, fica clara a questao multifatorial da doenca.




Esse refluxo de material acido pode causar um espectro variavel de sintomas
e sinais esofagicos ou extraesofagicos, conceito importantissimo na definicdo
desta doenca, haja vista ser comum a ocorréncia de refluxo gastroesofagico de
curta duracgdo, principalmente apés as refei¢des, no entanto, esse costuma ser
assintomatico e ndo causa danos, sendo, portanto, chamado de fisioldgico.

Anomalias motoras

A maioria das anomalias motoras que levam a DRGE incluem: hipotonia do
Esfincter Inferior do Es6fago (EIE), aumento na frequéncia ou duracdo do relaxa-
mento transitdrio do EIE e retardo no esvaziamento gastrico.

A pressdo do EIE tipicamente mantém uma zona de alta pressdo que é 15-
30mmHg maior que a pressao intragastrica em repouso, no entanto a minoria
dos pacientes apresenta uma baixa pressao do EIE gerando refluxo. Algumas
condi¢des que poderiam diminuir a pressao do EIE seriam hormdnios como a
colecistoquinina, progesterona, medica¢oes incluindo nitratos, bloqueadores
de canais de calcio. Alguns alimentos, como chocolates a alimentos com alto
indice de gordura, alcool, tabagismo e cafeina. Essas alteracdes motoras podem
diminuir o tempo de clearence (esvaziamento) do acido e podem estar associa-
dos as patologias, como a esclerodermia.

Anomalias anatdmicas

Pacientes com hérnias de hiato sdo mais suscetiveis a DRGE, provavelmente
se devendo ao fato de que o estdmago proximal ser deslocado através do dia-
fragma, reduzindo a fungao do EIE por diminuir a sua pressao e responsividade.

Diminuicao da resisténcia da mucosa

A capacidade do esofago de resistir a lesGes € um dos maiores responsaveis

no desenvolvimento da DRGE. O es6fago contém diversas estruturas anatomi-
cas e componentes para prover protecdo ao conteldo gastrico.
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Diagnostico

O diagnéstico é clinico e deve ser realizado a partir de uma anamnese deta-
lhada. Os sintomas podem ser divididos em tipicos: pirose e regurgitacdo (gosto
amargo na boca) e os atipicos: dor toracica, tosse cronica, hemoptise, broncoes-
pasmo, pneumonias de repeticao, bronquiectasias, rouquidao, pigarro, laringi-
te cronica, sinusite cronica, otalgia, halitose, hipersalivacao e aftas.

Uma boa anamnese deve procurar a intensidade dos sintomas, em que hora
do dia sdo mais frequentes, se algum alimento que melhore ou piore e se com
o uso de medicacdes antirrefluxo resolvem os sintomas. Pacientes com sinto-
mas tipicos que respondem ao teste terapéutico com medica¢des antirrefluxo
(incluindo os Inibidores de bomba de prétons), apresentam critérios suficientes
para o diagnostico de DRGE.

1.

Prova terapéutica a supressdo acida: Método simples de ser realizado e
consiste na introducdo de um Inibidor de Bomba de Prétons (IBP) para
avaliar a resposta sintomatica do paciente. Ndo existe consenso claro na
duragdo ou dosagem a ser utilizada, mas usualmente sdo feitos por4 a 8
semanas na dose minima para obtencdo de alivio dos sintomas.
Endoscopia Digestiva Alta (EDA): Necessaria para pacientes com sinto-
mas tipicos que ndo responderam a terapéutica com IBP. Esse exame
pode auxiliar no diagnéstico de DRGE avaliando complicages desta
patologia, como esofagite, estenose e es6fago de Barrett. A maioria dos
consensos sugerem que a presenca de um alto grau de esofagite (Classi-
ficacdo de Los Angeles C ou D/Savary-Miller IV), estenoses pépticas, eso-
fago de Barrett maior que 1 cm ou exposicdo esofagica por acido maior
que 6% sao achados que nos permitem diagnosticar DRGE. Apesar de
estenoses pépticas e altos graus de esofagites serem considerados es-
pecificos para DRGE, apenas 30% dos pacientes virgens de tratamento e
10% dos pacientes sem tratamento irdo apresentar esse Ultimo achado.
5-15% dos pacientes com sintomas cronicos irdo apresentar eséfago de
Barrett (Figura 1 e 2). Portanto, pode ficar claro que a EDA apresenta alta
especificidade para diagndstico de DRGE e baixa sensibilidade. O exame
também esta indicado em pacientes com sinais ou sintomas de alarme
(disfagia, vémitos, anemia, perda de peso) ou ainda em pacientes acima
de 45 anos que nunca tiveram investigacao.

PHmetria de 24horas: Pacientes com achados de endoscopia normal e/
ou sintomas atipicos podem se beneficiar desse exame o qual ird avaliar
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o tempo de exposicdo do esbéfago ao acido, sendo considerado normal
menos de 4% do tempo, e anormal mais que 6%, de acordo com o con-
senso de Lyon. Lembrando que esse exame ajuda a concluir o diagndsti-
co, principalmente em situa¢des duvidosa.

4. Impedancia-pHmetria esofagica: Método mais acurado, pois vdo além de
avaliar o pH, utliza eletrodos de impedancia para detectar episédios de
refluxo, porém mais caro e ainda menos disponivel em nosso meio. Em
geral, indicado quando a pHmetria ndo elucida o diagnostico.

5. Eso6fagomanometria: Ndo é utilizada especificamente para o diagndstico
de DRGE, mas sim para excluir outras condi¢des que podem causar ou
associar a sintomas similares a DRGE (acalasia, Esclerodermia). O teste é
usado para avaliar distdrbios de motilidade esofagica e para avaliar pa-
cientes candidatos a terapia cirlrgica.

6. Esofago Estomago Duodenografia(EED): Utilizado para avaliar complica-
cdes da DRGE, como estenose, Ulcera e retracdo do esdfago. E o exame
mais sensivel para estes diagnosticos. Também pode sugerir hérnia de
hiato. Muito importante em situacdes de estenose ou em grandes hér-
nias.

Figura 1 - Achado caracteristico da metaplasia intestinal, coloragdo salmé&o, representando o esdfago de Barrett.

Figura 2 - A direita, representacéo histoldgica das células caliciformes.
Complicacoes

Esofagite de refluxo

E uma complicacdo importante, como ja foi previamente comentado, e até
30% dos pacientes virgens de tratamento poderao apresentar essa complica-
¢ao, que pode ser dividida pela classificacdo de Savary-Miller em:
I: erosGes em apenas uma prega longitudinal esofagica;
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II: erosbes em mais de uma prega;

l1l: erosdes em mais de uma prega, ocupando toda a circunferéncia do esdfago;

IV: presenca de Ulcera esofagica ou estenose péptica do esdfago distal, isoladas
ou associadas as lesoes graus | e ll;

V: es6fago de Barrett, isolado ou associado as lesdes de graus | a V.

Estenose Péptica de Esofago

Ocorre em menos de 10% dos casos e geralmente em pacientes com esofa-
gite grave, circunferencial. Essa complicacdo se inicia no terco inferior do esofa-
go, assumindo, com o passar dos anos, um padrao "ascendente”. A disfagia por
obstru¢do mecanica é a caracteristica mais importante, geralmente é precedida
em anos por sintomas de pirose. Abaixo da area de estenose geralmente se en-
contra epitélio colunar (Barrett).

Ulcera esofagica

Além das erosoes superficiais mais comuns, a esofagite de refluxo pode com-
plicar com Ulceras mais profundas, resultando em manifestacées como odino-
fagia e hemorragia. Em geral, estas Glceras estdo localizadas no epitélio colunar
(Barrett).

Epitélio Colunar (eséfago de Barrett)

E uma substituiciio do epitélio escamoso estratificado do esdfago por epi-
télio colunar contendo células intestinais (metaplasia intestinal), em qualquer
extensdo do 6rgdo. Para confirmacdo diagnostica, é necessaria a bidpsia, cujo
achado ird confirmar a presenca de células caliciformes. E importante ressaltar
que o desenvolvimento do epitélio de Barrett no es6fago terminal pode atenuar
os sintomas do refluxo, pois o epitélio escamoso tipico do 6rgdo da lugar ao
epitélio colunar, mais resistente ao acido.

Tratamento
Nao farmacolégico
Elevacdo do leito da cabeceira, moderar a ingesta de alimentos gordurosos,

bebidas alcodlicas e gasosas. Fracionar a dieta, evitar deitar-se 2 horas depois
das refeicOes. Perda de peso, parar de fumar, dentre outras, sdao algumas medi-
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das que devem ser orientadas ao paciente, no entanto, estudos mostram a bai-
xa eficacia clinica. Vale ressaltar a grande importéancia no controle de peso neste
pilar do tratamento ndo farmacoldgico, pois a obesidade, associada a sindrome
metabdlica, é fator de risco isolado para o desenvolvimento de adenocarcino-
ma de esofago.

Farmacoldgico

Os IBPS sao considerados a terapia medicamentosa mais efetiva para DRGE,
devido a profunda e consistente supressdo acida (Tabela 3). O primeiro composto
nesta classe de drogas, o omeprazol, foi introduzido no final dos anos 1980. Global-
mente, os IBPs sdo seguros e demonstram diferentes niveis de resposta que variam
entre 56 a 100% em comparacao a outros medicamentos antirrefluxo.

IBP Nome comercial Dose, mg

1 Omeprazol Prilosec, Prilosec OTC 10, 20, 40
2 Esomeprazol Nexium 20, 40
. Lansoprazol Prevacid, Prevacid 15,30

24 hs

4 Rabeprazol AcipHex 10, 20
Pantoprazol Protonix 20,40
6 Dexlansoprazol Dexilant 30, 60

Omeprazol com Bi- .
7 L, Zegerid 20, 40
carbonato de sédio.

Varios estudos de grande escala mostraram que o tratamento com IBP é su-
perior ao tratamento com bloqueadores H2 para o alivio sintomatico de pacien-
tes com Esofagite erosiva e es6fago de Barrett. A dosagem para cicatrizagdo é
no minimo 40 mg de Omeprazol (Ibp padrédo) por 8/12 semanas. A dosagem e a
periodicidade do tratamento/manutencdo devem ser adaptados ao resultado
do controle dos sintomas, assim como da gravidade da esofagite.

Os antiacidos, como o Hidroxido de Aluminio/Magnésio (Mylanta Plus), sdo
uteis para o alivio imediato dos sintomas, pois neutralizam o acido presente do
estdbmago e esofago distal, gerando sal e agua. Porém, ndo devem ser usados
com posologia regular, pois sdo bem menos frequentes que 0s IBPs e os anti-H2.

Os procinéticos agem elevando a pressdo do EIE além de aumentar a con-
tratilidade esofageana e acelerar o esvaziamento gastrico. Sdo antagonistas do-
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paminérgicos d2, que inibem a atividade da dopamina no plexo mioentérico,
aumentando a atividade colinérgica. Podem ser utilizados como drogas adju-
vantes na DRGE.

Varios estudos vém sendo conduzidos recentemente para tratamento da
DRGE. Recentemente foi lancada uma droga no Jap&o, um bloqueador acido
que compete com os canais de potassio, o Vonoprazan, porém mais estudos
serdo necessarios para comprovar se ha maior eficacia ou ndo que os IBPs.

E importante lembrar que o tratamento adequado para o caso apresentado
com IBP pode levar ao controle da metaplasia intestinal. Atualmente, aceita-se
a regressao histologica passivel de ser atingida com inibi¢do do refluxo por uso
de IBP. Porém, a diminui¢do da incidéncia de adenocarcinoma pelo uso de IBP
ou mesmo com a cirurgia ainda sao motivos de ilagao. De regra, como foi con-
duzido no caso, programa-se seguimento endoscépico para os portadores de
esofago der Barrett.

Tratamento cirdrgico

O tratamento cirdrgico é mais eficaz que o tratamento clinico em relacdo a me-
lhoria dos sintomas e cicatrizagao da esofagite, contudo a indicagao deve ser indivi-
dualizada. Lembrando que no esdfago de Barret a eficacia do tratamento cirdrgico
é um pouco inferior se comparado aos portadores de DRGE ndo complicada. No-
vamente, ressaltamos que a fundoplicatura e controle do refluxo ndo é garantia de
prevencao total ao desenvolvimento de adenocarcinoma no paciente portador de
esofago Barrett.

Quando indicar?

DRGE nao complicada - Em pacientes que, por alguma razdo, acham-se
impossibilitados de continuar o tratamento clinico. Pacientes com grandes
volumes de regurgitacdao e sintomas aspirativos nao controlados com IBP. Al-
ternativa ao tratamento continuo de manutengdo com IBP, especialmente em
pacientes jovens (<40a). A base de indicagdo neste grupo de paciente e a avalia-
¢do de riscos benéficos (alivio dos sintomas versus efeitos adversos da cirurgia.
Lembrando que pacientes que estdo na faixa de obesidade grau | (IMC > 32-33),
ou acima, tém-se dado maior énfase na perda ponderal (incluindo até mesmo
a cirurgia bariatrica dependendo do caso), antes de ser indicada a cirurgia an-
tirrefluxo.
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O tratamento cirdrgico esta indicado para todas as formas complicadas,
com estenose, Ulcera e es6fago de Barrett. Lembramos que, mesmo nestas si-
tuacgdes, cabe ao médico a avaliacdo dos fatores clinicos, expectativa de vida e
objetivo da cirurgia. O Adenocarcinoma é outra complicagao ligada ao eséfago
de Barrett e sera tratado em outro capitulo.

Quais sdo as técnicas cirirgicas?

A cirurgia para DRGE ¢ a fundoplicatura associada a hiatoplastia (Figuras 3
e 4), procedimento no qual o fundo gastrico é suturado em torno do esdfago
distal, elevando a pressdo no EIE. A fundoplicatura de Nissen (valvula perieso-
fagica com o envolvimento de 360 graus) é o tratamento de escolha. O acesso é
abdominal, sendo a via laparoscépica preferivel.

A recomendacdo atual é que a valvula seja realizada sem tensdo, tor¢do ou
estenose. Embora a liberacdo de todos os vasos gastricos curtos ndo seja sem-
pre necessaria, a ampla mobilizacdo do fundo gastrico é obrigatoria.

As fundoplicaturas parciais eram indicadas na presenca de dismotilidade
esofageana (motilidade ineficaz relacionada a DRGE) comprovada por mano-
metria para evitar disfagia no pos-operatorio, contudo, esse conceito vem sen-
do deixado de lado e hoje é preconizada a fundoplicatura total na maior parte
dos casos, exceto nos pacientes com completa aperistalse esofageana.

A fundoplicatura parcial também tem espaco nos casos de DRGE idoso, pa-
cientes com sintomas de disfagia ou, ainda, se durante o ato cirrgico revelar-se
uma alternativa anatomicamente mais favoravel.

Figuras 3 e 4 - Confecgdo da valvula antirrefluxo via laparoscopia. Note a posi¢do do fundo géstrico totalmente solto ao lado

do es6fago (sem tensdo) e que ela é realizada ao fixar o estdmago, circunferencialmente (360 graus) ao eséfago.

E a estenose esofagica?

Deve ser tratada com dilatagdo endoscépica do eséfago distal, semelhante a
acalasia em pacientes francamente sintomaticos. Apos a dilatacdo pode-se op-
tar pela manutencao com IBP em altas doses por tempo prolongado ou indicar
uma cirurgia antirrefluxo.
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Pontos importantes

« Para se comprovar a DRGE é necessaria a presenca de retorno do contetdo
alimentar gastrico para o esdfago ou estruturas adjacentes associado a sin-
tomas ou achados endoscépicos.

« A ocorréncia de refluxo gastroesofagico de curta duragdo, principalmente
apos as refeicdes é comum e ndo configura a DRGE.

« O diagnostico é realizado clinicamente e ndo ha necessidade de exames
adicionais em um primeiro momento em pacientes jovens com sintomas
tipicos sem presenca de sinais de alarme.

« A EDA é um exame bastante especifico para o diagndstico de DRGE, porém
é pouco sensivel, haja vista que complicagbes como esofagite e estenose
sao vistas em menos de 30 e 10% dos casos, respectivamente.

« O pilar do tratamento se baseia em mudanc¢as comportamentais, trata-
mento farmacologico e cirlrgico.

« Dentre as complicagGes mais importantes estdo a estenose péptica e o es6-
fago de Barrett, este Gltimo é considerado lesdo precursora de adenorcar-
cinoma e deve ser devidamente acompanhado.

« Com o surgimento do esb6fago de Barrett, os sintomas de pirose normal-
mente tendem a se atenuar, pois houve a modificagdo do epitélio estratifi-
cado pelo colunar, este adaptado a receber contetido acido.

+ A escolha terapéutica baseia-se na individualizagdo do caso, da gravidade
dos sintomas, na influéncia na qualidade de vida e perspectiva do paciente

« O diagnostico correto é inequivoco da relagdo dos sintomas com a DRGE é
a chave do sucesso na indicagdo cirlrgica.

« Atécnica adequada e a experiéncia da equipe cirlrgica sdo fatores ligados
ao sucesso e baixo indice de complicagGes e efeitos colaterais do procedi-
mento.

+ Arecidiva dos sintomas pode acontecer em porcentagem de 10-30% e deve
ser discutida e alertada ao paciente ja no pré-operatorio.
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Historia clinica

V. F. D. S., 39 anos, sexo feminino, solteira, branca, natural da zona rural de
Santos Dummont - MG, residente em Juiz de Fora/MG. Foi encaminhada ao
centro de Cirurgia do Aparelho Digestivo queixando-se de disfagia progressiva.
Quadro inicialmente para sélidos, progredindo lentamente para disfagia inten-
sa, mesmo para liquidos, acompanhada de regurgitacdo de alimentos néo dige-
ridos, dor retrosternal em queimacao e tosse frequente. Houve perda ponderal
de 50 kg nesse periodo de 4 anos (peso inicial de 120 kg).

Antecedentes: Sem comorbidades. Nega hipertensao arterial sistémica e dia-
betes mellito. Nega alergias, uso de medicag¢des, duas cesareas prévias. Ex-taba-
gista, 24 macos-ano. Cessou 3 meses antes da consulta.

Exame fisico

Bom estado geral, corada, hidratada, afebril, anictérica, lGcida, orientada no
tempo e espaco.

Avaliacao nutricional subjetiva global: desnutricdo leve.

Sinais vitais: PA 120x70, FC 64 bpm, FR 18, Sat02% 96%.

Exame cardioldgico e respiratério sem alteragdes.

Exame abdominal sem alteragoes.

Impressao diagndstica inicial:

Disfagia a esclarecer, com alarme de perda ponderal. Faz-se necessario pensar em
cancer de esofago. Entretanto, a evolugdo lenta sugere doenca benigna-acalasia?
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Exames complementares

Endoscopia Digestiva Alta

Esofago:

Estase de residuos alimentares liquidos, aspiraveis. Mucosa com relevo inalterado em todo o
trajeto. Calibre moderadamente aumentado. Peristase ausente. Transi¢cdo coincide com o pin-
camento diafragmético Transi¢cdo com calibre diminuido, transposta com resisténcia discreta.
Auséncia de lesOes estenosantes ou suspeitas.

Estomago:

Forma, volume e peristaltismo preservados. Lago mucoso claro, em quantidade fisiolégica. Mu-
cosa do fundo, corpo e antro integra. A incisura angular encontra-se regular. Hiato diafragmati-
co competente a retrovisdo do aparelho. Piloro centrado e permeavel.

Duodeno:

0 bulbo apresenta-se anatémico e com mucosa integra. Segunda por¢do com mucosa integra.
Conclusoes:

Auséncia de lesGes suspeitas esofagicas.

Dilatacdo do esofago - megaesdfago?

Acalasia da cardia?

Afastada a hipdtese de cancer de esdfago e reforcada a hipdtese de acalasia,
a paciente foi entdo investigada com um exame contrastado esofagico.

Esofagograma contrastado:

Figura 1 -Esofagograma contrastado. Observe os achados de dilatagdo do corpo do esdfago e afilamento distal em “ponta de lapis”.
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Os achados do esofagograma evidenciam um esofago dilatado de 5 cm de
diametro, o que configurando um megaesdfago grau Il. Além disso, ha um afila-
mento distal “em ponta de lapis”, falando a favor da acalasia da cardia. Os resul-
tados reforcam ainda mais a hipotese de acalasia da cardia como diagndstico. A
paciente entdo foi submetida ao exame padrédo ouro para essa hipétese:

Manometria

Exame incompleto por sonda de manometria, pois ndo foi possivel transpor o esfincter esofa-
giano inferior, que se encontrava hipertonico.

Corpo esofagico com redugdo das pressées, sugerindo:

NAO CONSEGUIU REALIZAR A MANOMETRIA POR NAO TER CONSEGUIDO PASSAR A SONDA PELA
CARDIA-ESFINCTER HIPERTONICO

- Lab (17/01/2019): sem alteracGes.

- ECG (31/01/2019): bradicardia sinusal.

Laboratorio:

Sorologia para Doenca de Chagas: negativa.

Hb 12,1 g/dL (12,0 a 15,5)

Ht 35,6% (35 a 45%)

Leucécitos 5230 (3.500 a 10.500)
Plaquetas 330.000 (150.000 a 450.000)
Ureia 22 (10 a 50)

Creatinina 0,4 (0,60 - 1,10)

Potéssio 3,9 (3,5 a 4,5)

Sédio 144 (135 - 145)

INR 1,1 (menor que 1,0)

Prosseguimento do caso apods avaliacao clinica

Diante do exposto, o diagnostico de trabalho foi de acalasia da cardia com
megaesofago grau Il, forma idiopatica.
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Tratamento

A paciente foi submetida ao tratamento cirdrgico padrao: Cardiomiogomia +
Fundoplicatura a Heller Pinotti, por videolaparoscopia.

0 procedimento ocorreu sem intercorréncias. No primeiro dia de pds-operat6-
rio, paciente tolerou ingestdo de liquidos (sem disfagia). Recebeu alta tolerando
bem a dieta pastosa com proposta de progressao gradual da consisténcia da dieta.

Ao seguimento clinico, a paciente permanece assintomatica, decorridos 6
meses da cirurgia quando da escrita deste relato.

Figura 2 - Visdo videolaparoscépica da cardiomiotomia. Observe o es6fago dissecado exposto, e ja realizada a cardiomio-
tomia anterior. Pode-se observar dos bordos da miotomia direito (1) e esquerdo (2), e a mucosa exposta do es6fago (3) ao
estdmago (5), passando pela transicao esofagogastrica (4).

Figura 3 - Visdo videolaparoscépica do final do procedimento. Podemos observar a fundoplicatura posterior, lateral esquer-
da e anterior cobrindo a drea de cardiomiotomia.
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QUESTOES PARA ORIENTAR A DISCUSSAO 9

1. Pela histéria e exame clinico e complementar, qual é a doenca apresentada?

2. Quais s3o os fatores de risco para o desenvolvimento dessa doenca e como se da
a sua evolugao?

3. Quais sdo as complicagdes e critérios de gravidade?

4. Quais sao as possibilidades de tratamento dessa doenga?

5. Quais sdo as indica¢des de tratamento cirdirgico para essa doenca?

Discussao
Conceitos

O radical “calasia” é derivada do grego khalasis, traduzido como “relaxamen-
to “, sendo a acalasia o “ndo relaxamento”. A acalasia é uma doenca motora que
acomete o es6fago, manifestando-se com um esfincter esofagiano inferior que
oferece obstaculo a descida do bolo alimentar, e um corpo esofagico que tem
peristalse inadequada. Pode ser um transtorno idiopatico ou em razdo da Doen-
¢a de Chagas.

Epidemiologia

E o distlrbio motor primario mais comum do eséfago, ocorrendo com maior
frequéncia em pacientes de 25 a 60 anos de idade. Esse distlrbio de motilidade
afeta uma pessoa em 100.000 por ano, incidéncia observada na Europa e Amé-
rica do Norte.

Aincidéncia no Brasil ndo é bem documentada e carece de investigagao dire-
cionada. Sobretudo por no Brasil coexistir a acalasia idiopatica com a acalasia
secundaria a uma doenca infecto parasitaria, como veremos abaixo.

Etiologia

A acalasia pode ser dividida em primaria (idiopatica), forma mais comum,
ou secundaria. No Brasil, a principal causa secundaria é a Doenga de Chagas.
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Outras etiologias mais raras sao gastroenterite eosinofilica, amiloidose e sarcoi-
dose, de fisiopatologia controversa e pouco compreendida.

Patogénese

As alteracOes encontradas na acalasia sao consequentes do comprome-
timento do plexo mioentérico de Auerbach (presente na parede esofagiana e
responsavel pela coordenacdo motora do es6fago), gerando disfuncdo do EEI
pela perda de interneurdnios inibitérios, produtores de éxido nitrico, com con-
sequente ndo relaxamento dele.

Na forma idiopatica, acredita-se que esse comprometimento do plexo mioe-
ntérico se da por um evento autoimune ou de imunidade cruzada a um gatilho
ambiental (desconhecido), enquanto na forma secundaria, a Doenca de Chagas,
tal comprometimento vem pela destruicado direta do parasita T. cruzi.

Manifestacdes clinicas

Os sintomas sdo consequentes a disfuncdo do esfincter esofagiano inferior e
corpo esofagico por desenvolverem obstru¢do mecanica a passagem do bolo ali-
mentar e uma incapacidade de peristalse esofagica adequada. A disfagia de condu-
¢do baixa é a principal queixa que surge de forma insidiosa e progride ao longo de
meses a anos. Inicialmente, ha disfagia para sélidos e posteriormente para liquidos.

Para auxiliar na degluticdo, os pacientes durante a alimentacdo ingerem agua
para que a coluna liquida no es6fago promova a abertura da cardia. Também é
relatado inclinagdo do tronco e extensao do pescocgo para auxiliar na degluticao.

Em razdo da obstrucdo a passagem do bolo alimentar, o eséfago retém esse
material ocasionando sua dilatagdo progressiva descrita como megaesofago. A
maioria desenvolve halitose devido a mistura de material ndo digerido e saliva
no eséfago.

A regurgitacao desse material ocorre em um terco dos pacientes, podendo
ser acompanhada de crises de tosse e broncoespasmo devido a broncoaspi-
racao. A regurgitacao ocorre nao associada ao reflexo de vomito e pode surgir
principalmente quando o paciente fica em decibito. O material estagnado no
esofago é irritativo para a mucosa, gerando queimacao retrosternal, podendo
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