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A Esclerose Sistêm:ica Progressiva (ESP) e urra desordem genera .. -

lizada do tecido conjuntivo caracterizada por fibrose e alteraçÕes 

degenerativas dê pele (escleroderma) ,membrana sinovial ,artérias digi­

tais e alguns ~rg~os internos , notadamente o trato gastri ntestinal (TGI) , 

pulm~e~,coraç~o e rins200 

A disfunç~o esofagiana , muito embora nao condicione um ma1s gra-

, . 163 , . -
ve prognost1co , e a w.an1festaçao ma1s corrum de acometi mEnto VlSCe-

ral na doença ,ocorrendo em mais de 9C% dos casos200 , 227 . Seu diag 

nÓstico vem sendo feito ~rincipalmente pelos tradicionais métodos da 

radiologia e manometria , com dificuldades técnicas e análises apenas 

qualitativas do trân~ito esofág:ico66 ,73 ,166 

HistÓrico 

A pr1me1ra descriç~o ca ESP é atribuída a um médico napolitano, 

Carlo Curzio,que em 1752 publicou a ''Discussioni anatomico-pratiche 

di un raro , e str avagante rrorbo cutaneo in una giovane Donua fe l ice-

mente curato in questo Grande Ospedale degl'Incurabili"198 ,202 . Este 

relato,no entanto , parece mais se tratar de um caso de escleredema de 

8 
31 . . . . . 

uschke ,doença auto-l1m1tada de et1olog1a d1versa. 

Em 1836,Fantonetti (Pádua) utilizou pela primeira vez o termo 

"skleroderma "203 . Grisole & F orget, em 1 84 7, proporcior.ararn L'ma melhor de 

finiç~o do quadro clÍnico, mas foi apenas em 1903 que Ehrmann (Viena) 

suger1u que a disfagia era devida à ocorrencia,no esÔfago ,do menmo 

d . . t 1 11,69 processo egenerat1vo v1s o na pe e 

1 



Schmidt (Praga ), em 1916,demonstrou as alteraç~es radiográficas 
/ • A , • 11 21 5 21 7 • 

t1p1cas do esofago escleroderm1co ' ' , mu1to embora apenas a pa~ 

tir de 1924 vejamos r.a literatura relatos que claramente enfatiza~ o 

. I . . . . ~ 
acomet1mento v1sceral na E~P , pr1nc1palmente com descr1çoes m1nuc1osas 

d 1 
. f , . 135 '1 56, 202 a pato og1a eso ag1ca 

O termo "esclerose sistêmica progressiva11 foi proposto por Go-

etz em 1945,ap~s publicar uma descriç~o 

97 

detalhada que cristalizava a 

natur eza sistêmica do quadro . No mesmo 
, 

ano ja se acumulavam rela-

tos dos achados clÍnicos ,radiográficos e patol~gicos que firmemente 

estabel eciam a doença esofágica como uma mani festaç~o cardinal da 

ESP103,202,215,254 . 

. 175 Anatom1a 

O esÔfago tem inÍcio no bordo caudal da cartilagErr 

o~de corr esponde ~ margem inferior do m~sculo crico- farÍngeo 

cricéi de , 

/ 

ao n1-

vel da sexta vértebra csrvical .Se estende para baixo através da por-

çao inferior do pescoço,mediastino s uper1or e posterior, e chega ao 

hiato diafragmático para se juntar ao cárdia a nÍvel da 10~ vértebra 

torácica . 

Sua porçao cervical t em relaç~es com a traquéia ,nervos l ar in-

geos recorrentes,corpos vertebrais ,m~sculos "longus colli" e Jobos da 

tire~ide . A pcrç~o torácica ,com a traquéia (até a 5ª vértebra toráci­

ca,onde se bifurca ), o brÔnquio fonte esquerdo ,átrio esquerdo e per1-

cárdio,artéria subclávia esquerda e pleura parietal , arco da Aorta e 

sua porç~o descendente,e o duto torácico . Em sua curta porç~o êbdcmi ­

nal o e sÔfago se assenta no diafragma e faz a 1mpressao hepática em 

2 



sua f ace anterior . 

O comprimento do esÔfago var1a apreciavelmente,guardando rela-
' 

çao corr. o \ trorco do j ndi vÍduo . A distância dos incisivos ao cárdia e , 

, . I . ' • A 

em med1a,de 40 cm . Subtra1ndo-sE os 16 em que correspondem 2 d1stan-

cia entre os incisivos e o bordo inferior do mÚsculo crico- farÍn-

geo,teremos 24 em de comprimento médio do Órgão . 

Embora seja descrito usualmente como um tubo,o esÔfago é acha-

tado ~ntero-pcsteriormente,de tal forma que o e1xo transverso é algo 

maior que o eixo ântero- posterior.O diâmetro varia bastante ce acor-

do com o tônus mas , em repouEo, ~ em médja de 2 em . 

A musculatura do esÔfago é con~tituid2 de cuas ca~adas,a longi­

tudinal e~tern2 e 2 camada muscular circular interna .A porção ma1s pr~ 

ximal de terço sGperior ~ ocupada por musculatura estriada,em ~ma EX-

tensão Vãriáv~l . A junção entre as fibras musculares estriadas e lisas 

é difusa,ocorrendo no segmento mais distal do terço superior.A metade 

. . , , . . 35 
1nfer1or de orgao e const1tuida puramente ~ar musculatura l1sa . 

Entre 2s duas camadas musculares uma fina camada de tecido con-

juntivo se insere , a qual acomoda o plexo mioentérico de Auerbach . 

Fisiologia esofágica 

- A • A o 41 • 
As funçoes de esofago dependem de fatores m1ogen1cos ,da 1n2rva 

- 229 " . . . L,1 çao · e de substanc1as hLmora1s c1rculantes .Uma contraç2o crdenE-

da e ~rogress1va de corpo esofagiano tem lugar qu2ndo c inéivÍdLo de­

glute (peristaltismo primário) ou err resposta a uma dilatação co eso­

fago (peristaltismc secund~rio),fazendo com que o bolo alimentar che -

3 
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gue ao estomêgo . 

Classicamc.nte se divide o esÔfago em três porçaes fisiolÓgicas : 

o esfÍnct er escf~giBc superior ,o corpG e o esfÍncter esof~gico infe-

rior (EEI) . No entanto,ao discutirmcs os control es do movim~nto E:'SO-

f~gico n~CE EE~rio se torna dividirmcs c Órg~o em quatro parteE distin­

tas : esfÍncter superior ,corpo proximal, corpo distal e EEr35. 

1 E f. / , . . ( )1 07 . -s 1ncter esDfag1co super1or EES -apresenta um tarr:enho 

total de 3 em , estando cont raidG no repouEo,ocluindo c l~rr~n.O m~scu­

lo cricc-far{ngeo pêrece Eer o ma1or respons~vel por esta forç2 de Q­

cluE~o . O esfÍncter sofr e r elaxamento ra deglutiç~o em ume sequência de 

contraçÕes musculares,em seguida apÓs E: ccntraç~o farÍngea e preceden­

do o inÍcio da peristalse no corpc . A inervação é vagal, cccrdenadc por 

um centro de deglutição localizado na formação reticular do Sist.emc: 

121 172 190 / 
Nervoso Central ' ' .O esf1ncter permanece contraído em r epouso 

pela desc2rga ccr.stante de seus nervos motores , sendo que Eeu relaxa-

menta nE deglutiç~o representa inibiç~o transitÓria 
A • 

das cargas ton1-

cas . 

2 .Corpo proximal - esta porçao f i ca contraída apenas r.a C.eçluti-

ç~o , sem atividade no repouso.A inervaç~o é vagal,via receptores nico-

/ . 
t1mcos , sob comando neural centrõl de 2 fases : na primeira fase (bu-

co-farÍngea) ,ocorrem a inibição e a excitação de nervos motores da be-

ca , pescoço e faringe , além da inibição do esfÍncter esofágico su~e-

rior ; na segunda fase ocorre Então a a tivação da musculatura estria-

A 35 -da de corpo do esofago .A força e velocidade da contraçao r-eristál-

tic2 que sur ge var1am conforme a natureza do bolo degl utdo (se EeCO 

ou lÍquido,por exemplo) ,existindo provavelmente mecanorecepotores que 

geram impulsos af erentes ao centro da deglutiç~o e que podem al t erar 

4 



a função do corpo esof~gico.H~ ampla var1açao da onda perist~ltica me 

A 192 
dida com cateter no corpo do esofago 

l 
* v~ria quando num mesmo local,de deglutição para deglutição, 

I 
j • • / 

em um mesmo 1nd1v1duo ; 

* var1a de indiv{duo para indivÍduo ; 

* var1a conforme a pos1çao no esÔfago 

* a ~gua quente eumenta a velocidade do peristaltismo,o 
, 

contra-
, o 

r1o ocorrendo cc~ l1qu1dos gelados ; 

* o perfil de um mesmo indiv{duo nao var1a em dias diferentes, 

sugerindo que os efeitos de agentes farmacolÓgicos ou de uma doença 

possam ser reconheci dos na medida em que desorganizam um perfil de ·for 

ças previamente registrado.H~ um plexo mioentérico nesta reg1ao do eso 

fago,com função nao bem estabelecida. 

3.Corpo distal - sofre contração apenas na deglutição,com ca-

racter{sticas de velocioade e força contr~til semelhantes ao corpo 

proximal,muito embora composta por musculatura lisa.A inervação se d~ 

por plexos intramurais simp~ticos e parasimp~ticos (mioentéricos e na 

submucosa) e pelo plexo vagal ext erno .D controle parece também ~er cen 

tral,uma vez que haveria aqui a terceira fase (gastro-esof~gica) da 

atividade do centro da deglutição,com ativação e inibição da muscula­

tura lisa . Embora a inervação seja do tipo visceral (autor.Ômica),a w.u~­

culatura lisa seria controlada centralmente . Comprovou-se também ê eXl§ 

tência de mecanismos locais reflexos no corpo diostal do ESÔfago do 

opossum (modelo animal experimental),o qual estabela::eria o padrao de 

contração.Tal sistema estaria normalmente inativo,sendo ativado na de-

glutição pela descarga do centro da deglutição.Os detalhes entre as 

conexoes neurais dos dois sistemas são incompletamente conhecidos . A 

5 



sequenc1a da cortraçao peristáltica na musculatura lisa esof~gica ocor 

re atrav~s de diferentes lat~ncias para o in{cio da excitaç~o neu-

221 253 
ral ' \ ' A musculatura de cada reg1ao do esÔfago . " possu1 um per1odo 

laten~8 especÍfi co antes da contraçao ,o qual ~ maior distalmente, 

permitindo ao esÔfago contrair- se sequencialmente ,das zonas ma1s pro-

. , - / . 
x1ma1s para as mais distais.Dues hJ.poteses sao plaus1ve1s para a ex-

plicaç~o de tal fenÔmEno 

A - ao haver a deglutiç~o , os nervos responsáveis ser1am excl-

tados simultaneamente ao l ongo do segmento de mÚsculo liso ,mas a 

contraç~o que se seguiria a isso aparecer ia sequencialmente,como 

frente mÓvel de contraçÕes ,devido a t al gradiente
35 

uma 

B - a excitação el~trica estimularia nervos inibitÓrios ' a mus-

culatura circular,produzindo hiperpolarizaç~o da membrana haveria a 

posteriori uma despolarização devido a alguma propriedade . " 1ntr1nseca 

destas membranas musculares . Esta teoria ~ atrativa por sua semelhança 

com a teoria das ondas el~tricas lentas do estÔmago e intestino de l -

33 gado . 

" ' . . . (EEI) 46 f 4 . Esflncter esofag1co 1nfer1or - permanece echado em re-

pouso , apar entemente tanto por controle neural como por propriedade 

intrÍnseca do mÚsculo . Tal reg1ao difere de duas maneiras das reg1oes 

que lhe ficam acima e abaixo : 

A - a tensão desenvolvida pelo mÚsculo aun1enta em funç~o de 

seu comprimento durante o estir amento,numa curva de tensao bem ma1s 

44 78 
pronunciada nes te segmento ' ; 

B - a musculatura desta regi~o sofre relaxamento 
, 

apos estimu-

- . . 36,241 l açao dos nervos 1ntramura1s . 

-Corr os dados atuais, pensa-se que a contraçao em r epouso do es-

6 



fÍncter seja devida a uma propriedade especial do m~sculo propnamen-

te di to (baixo potencial de membr ana em repouso ? ) e que a 1nervaçao 

possa modificar o grau de contraç~o por reflexos emergentes de mecano 

ou quimioreceptores localizados em outras regiÕes do trato gastrin-

testinal (TGI) . 

O relaxamento do esfÍncter na deglutição tem duas hipÓteses ex-

plicativas : a hipÓtese mecânica , em que a deglutição gerar1a um encur-

tamento do esÔfago , puxando a junçao esÔfago- gástrica para fora do 

hiato diafragmático e das estruturas que a comprimem,como o diafragma 

ou o ligamento freno-esofagiano . Concomitantemente haveria uma alt era-

ção no ângulo de His . Por esta hipÓtese não ficam explicadas várias og 

servaçoes como a de que o esfÍncter do opossum está situado de 3 a 4 

em abaixo do diafragma . A segunda, hipÓtese neural, parte da constata­

çao de que a vgotomia em animais abole o r elaxamento da deglutiç~o . Os 

nervos inibitÓrios não seriam adrenérgicos ou colinérgicos , mas sim de 

o o A ~ 35 
uma var1edade excl us1va do esorago 

Os agentes f armacolÓgicos e humorais que alteram as f unçÕes do 

EEI184 não serão aqui revisados , por não importar seu conhecimento de 

forma fundamental para a compreensao do presente estudo de trânsito e-
, . 

sofagiano . . De importante citamos que o corpo possu1 var1os receptores 

A 0 o 78 ) 1 01 ° dA 0 0 d de substanc1as neuro- hLmorals , as ev1 enc1as suger1n o que a am-

plitude da peristalse na r~gião de musculatura lisa possa ser aumen­

tada pela estimulaçãgcolinérgica ,drogas alfa- zdrenérgicas e hista-

. 40 44 45 53 , 
m1na ' ' ' . As drogas anticolinergicas reduzem a amplitude perJ.s-

, - A o 99 219 
taltica ,mas nao afetam sua sequenc1a ordenada ' 

AlteraçÕes da peristalse esofágica pela posição corpora l e tipo de ali 

menta - a força da aravidade e a força propulsora dos mÚsculos esofá-

7 



g1cos parecem de certa mane1ra determinar o esvaziamento esof~gico , uma 

vez que a posição supina ou de cabeça para baixo altera os resulta­

dos dos estudos manornétricos129 . 

O padr~o usual do tr~nsito no es~fago60 • 11 5 • 153 

m1nu1çao da amplitude da onda perist~ltica uns poucos 

, 
e o de uma di 

,f 

cent1metros a-

baixo da junção faringo-eeof~gica,eumentando distalmente . A 

da contração aumer,ta progressivamente ao longo do trajeto do 

duração 
, 
orgao, 

enquanto que a velocidade de propagaç~o é maior proximalmente,diminui~ 

do ao nÍvel do arco eÓrtico,autnentando no es~fago médio e novamente di 

minuindo perto do c~rdia . 

Tal padrão é diverso quando os estudos sao efetuados com um 

,f • • - 24 61 111 
bolo lHlUldo e c<Jmparados a deglut:tçoes 11 s8::as 11 

' ' • Neste caso , 

as contraçoes sao ma1s prolongadas,de ma1or força e de progressao 

ma1s lenta 

* as a~plitudes 580 ma1ores em todo o esÔfago . -na pos1çao sup1-

na, principalntente com as deglutiçÕe3 11secas 11 
; uma alteração da per1s-

talse mediada centralmente explicaria t ai s achados,uma vez que impul-

sos aferentes provenientes da região mais proximal podem ser a base 

para o entendimento da modulação observada .UmE hipÓtese de reflexos 

puramente locais n~o encontraria embasamento , j~ que , proximalmente , a 

distensão por lÍquidos deveria ser maior na pos ição supina que na ere 

ta ; 
, 

«· a duraçao e relativzmente pouco influenciada pela pos1çao cor-

poral 

* os t 8m:Jo::> de propagaçao sao menores no esÔfago super1or com 

a pessoa sentada e maiores na metade proximal do esÔfago inferior 

com as deglutiçÕes lÍquidas ,talvsz por efeito bolo-dependente. 

B 



Portanto,o estÍmulo de distens~o produzido por um bolo alimentar 

" e ma1or no esÔfago ~roximal com a pessoa em pos1çao sup1na,e no eso-

fago distal com a pessoa ereta . Neste ~ltimo caso , a adiçao da gravida­

de à propulsão esofágica resulta em um trâns ito mais r~pido do bolo 

no esÔfago proximal que no distal,onde ele permanecer~ por ma1or t empo 

e causará distensão por v~rios segundos, até que a abertura do EEI es-

125 , 
t eja completa . De qualquer forrna , a gr avidade e importante para o ela 

reamento de ácido do esÔfago distal em pacientes com déficit motor e 

. , . . 108 
esvaz1amento esofag1co comprome t1do 

O esÔfago na Esclerose Sistêmica Progressiva 

A ESP é a doença que clinicamente mani festa as anormalidades 

. - , . 23,191 
ma1s pronunc1adas da funçao motora ~sofag1ca . Demonstra-se um 

d 1 d f •t 1,4,32 , 38 ,41 ,43,48, 91.116,1 95 ,207,216,252 . t l up o e e1 o · : aper1s ·a. se 

na cine-esof agografia ou manometri8 em 90% dos pacientes,acomet endo 

principalmente os 2/3 inferiores do esÔfago142 e insuficiência do EEI 

- o que poderá acarretar refluxo gastro-esof~gico (RGE) severo .Ape-
, . . / . 30 . 

nas metade destes casos tera d1sfag1a como que1xa cl1n1ca ,cons1de 

rando- se como disfagia a sensação dolorosa em queimação ,de l ocaliza-

ção retro-esternal, na linha m8dia , entre o manÚbrio e o processo x1-

, . 245 É fo1de . , em 

3,34,208,24~A 

geral , manifestação leve dentro do quadro do indivÍduo 

mai oria dos pacientes apr ends a mastigar lentamente e a 

ingerir uma maior quantidade de lÍquidos durante as refeiçÕes . Desde 

que nao tente a i ngestão de alimentos na posiçao sup1na ,a disfagi a e 

perfeitame~te contor~ável 

Quando uma disfagia severa e 8 que1xa clÍnica ,deve- se s uspei t ar 

9 



que uma estenose p~ptica desenvolveu-se , como resultado de RGE de r e­
. ~ 3 68 

pet1çao ' . Nestes casos com refluxo,dor tor~cica ant erior e regurgl-

tação para a boca ocorrem em 500;6 dm; pacientes3 

Os achados esofágicos podem preceder as alteraçÕes cutâneas da 

d 
32, 67 ,1 88 , 204 D f . , . . . A 

oença . e ato , os chsturbJ.os da motll1dade do esofago pg 

- 182 ~ 83 dem ser demonstrados precocemente na evoluçao do quadro ' , o que 

se traduz ir~ clinicamente ,mais tarde ,em disfagia progr ess1va para séli 

dos e , ultimamente,tamb~m para 1Íquidos5. A falha do peristaltismo per-

mite um maior tempo de contato dos conteudos gástricos refluidos com 

o es;fago,intensificando a reação inflamat6ria caracterizada por ede-

. ' . 15 18 134 244 ma e er1tema da mucosa esofag1ca ' ' ' . 

O hipoperistaltismo ? a perda do tônus do EEI19 sao achados tão 

frequentes na ESP que se constituem em importantes s1na1s 

ticos da doença
3

'
195

'
210

• 

diagn6s 

D d 1 95L d D P. & w . 66 . es e •,com os estu os de ornhorst , 1erce h1mster , t1ve-

mos o inÍcio das investigaçÕes fisiol6gicas no esÔfago esclerod~rmico , 

com a demonstra;~o de falha na progressão da onda peristáltica atrav~s 

do uso de traçados de pressão intra-e~ofágicos. Muito embora metade dos 

indivÍduos permaneçam ass ir1tomáticos quanto ao esÔfago,a presença de 

sintomas traz uma alta probabilidade de encontrarmos alteraçÕes nos 

. 'f· . . ' . 189 estudos rad1ogra 1cos ou f1s1olog1cos 

A , 1 . . f 173 . . . p1rose e ,provave_me~te,o s1ntoma ma1s requente ,1n1c1ando co 

mo uma dor em queimação retro-e~ternal , com irradiação para o pescoço 

. , . - 6,10 
5

. 
e,eventualmente~assoc J 3da 8 regurg1taçao . 1ntomas menos comuns ln-

cluem vÔmitos ocasionais , sensação de pl~nitude na região retro-ester-

. , . . 138 . . -
nal ou ep1gastr1ca , e dor ou aperto sub- esterna1s .Ta1s s1ntomas sao 

frequentemente exacerbados pelo dec~bi to , especialmente logo ap6s uma 

10 
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- 6 173 . refeiçao,e podem ser alivi ados ao se adotar a pos1çao ereta ' . Var1a 

çoes no grau de disfagia sugerem duas possibilidades espasmo eso-

f . 182 1 1 . d f " ag1ano superposto , ta vez re ac1ona o ao ·enomEno de Raynaud ocor-
1 

, . " 91 , -
rendo no propr1o esofago ,ou presença de aneis mucosas na transiçao 

" , . 144 
esofago-gCistrlca 

Os sintomas pouco se correlacionam com os testes objetivoE da 

- . 5 216 242 
funç eo esof ag1ana ' ' ,relatando-se: casos com anormalidades sev~-

. , . 66 252 , -
ra~. e totalmente ass2ntorrê!t1ccs ' . Tarr.bem nao se demonstrou relê 

çao entre a Extens~o ~as anorme1idedes d2 moti1idade e a dur açEo ou 

. " 116 '1 69 . , . . . . 
sev~rJdade ~o fenomEno de RayneL~ .Os d1sturb1os de f1s1olog1a 

esof~gica pedem ser detectados numa fase em que n~o h~ alteraç~es his-

, . 240 
tolog1ca~ 

Deterioração progress1va do~ achedos e vista rrE·!:.rr:c, quando ES rr.a·· 

r.i fe~taçce:: cL tânEas DL! sistÊ!m:i c as E"stao com boa evoluç2o ou estac i o-

, • 1 9"! 11l~ - ' - •v 

r.erJ as ' ' .Nao Ee docurrentou ate o presente reversao das Elteraçoes 

E'E-c:f~gi ces pr i miar i as em qualqLer pacier:te 
173 

As complicaç;es GbsErv~veis na evoluç~o do quadro esGf~gicc sao 

. . ' . 8 1 6 17 32 55 62 95 11 o 22[< aquelas relac1onacas E esofag1te de refluxo ' ' ' ' ' ' ' ' , 

com f,ubsequer.te ulceração , estenose ou , raramente, hemorragia, con• ou ::err: 

- / " 58 163 es alteraçces muccEES caracter1sticas dE um esofago de 8arr~tt ' e 

. . - 160 176 
seu potencial de· mallgmzaçEo ' . Os r1sccs dE aspJraç<:o de con-

te~dos g~stricos ou esof~g i ccs a partir dE um es~fagc a~pla~~nte dilê 

,.. . . 173 - · · RrE tado e aton1cc SED bem reconhcc1dos .Sugere-se ,lncluslve , que o ~ 

possa aurEntar ê fibra~ e pulmonar na E~P, urra vez que c: corrplacência 

din~mi.ce pulmonar estava amplamente diminuida em em grupo de pEciertes 

- 57 com hipoperistaltismo e l1ipofunçao do EEI 

A a ti v idade peris tál ticn occ-.1bc: diminui d:::, ac. ponto de o esvaZla-



mento eeof~gico ser totalme~te dependente dE gr avidede5 , 32 . via de re -

gra c esÔfago nao é respons~v~l ps la morte ~o paci ente,mes h~ um caso 

~a l iteratura em que 
/ , . 168 

f1st.ula (:·leuro-efofagJ.ca (a partir de L:lcera-

çc:o de terço Cistal) fo i a r esponsivel direta pelo Óbj to . Outro há err: 

que he~orragia maciça a partir de c~a esofagite ulcer ativa necessitou 
• 0 A o o h • 14 

c1rurg1a de errergenc1a para ev1tar-se o ex1to letal . 

Em umét doença de evolução crÔnic2 como a E~,p , terrc1~ Gb~.er·vado 

que os sintomes esof~gicos pedem de fato se tornar incapaci tant es 

. . ; , ' d . . . - . 193 . . 
pera o 1nd1v1duo , al em de levar a 1m1nu1çao ~a 1nges t a , contr1bu1ndo 

para c qLadro de caquex1a que se observa,nas fases fine.is dee.ta Enfer-

rr.idadE , eri: 2C•% dos caso~ . 

AJ.ém de e distribuição das formas CREST e DI FUSA ser equival en-

t ' 199 t t · ,.., · t ' t · c'•a e Em numero , nao se cons a a m21or ~1s ~r 10 motilidEde esofá-

. . . . / . 248 
QlCE a~ rra1or d1sfag1a Em qualquEr dEs dues forma~ cl1n1CES . 

f isiopc: togenia das alter a_s:Ões esofá9icas na E~.P 

O t ecido conjuntivo é c'?mposto pGr poucét? célul8s en; rr,E!J o a un!ét 

abundância de material extra- celular - proteínas fibrosas,colágeno e 

. . . 122 . 
elashna embeb1das em um gel aquoso de proteoglJ.canos . Em v1rtude de 

seu alto conteÚdo em colágeno (8~~ de seu peso seco) ,elastina e pro­

t eoglicc:nm• ( 20%) , é na pel e que as alteraçÕes principais de: ESP sao 

vistas , muito embora este ~rgão se constitua num espelho do que ocorre 

/ 

nas outras v1sceras . 

A atrofia e a fibrose, as ·alteraçÕes vasculares e também os prP-_ 

cessas imunol~gicos de auto- agr essão se consti tuem na base da fisio-

pé• tos e r i a da doença, mui to embora permaneçam desconheci dos os fatore~ 

12 



d 
. , / . 81 , . 

esencadeantes e 1numeros mecan1smos 1rrt1mos do processo .Ut1l para 

tais esclarecimentos poderão ser os estudos recentemente encE~tad(l~; EITI 

. \ 93 . 
gal1nhas Ueghorn 200 , modelo an1mal da ESP que desen~clve fibrose eso 

I 
f~gica , an~icorpos anti-nucleares dE padrão mcteado em c~lulas HEP-

2 e oclusão de vasos de médio e pequeno calibres . 

Os achados an~tomo-patol6gicos se repetem monotonamente ,seja n8 

/ . 30 51 81 98 . 
pele,seja nas v1sceras acomet1das ' ' ' .A f1brose pode ser seg-

mentar ou difusc,nem sempre r el ac ionada às alteraçÕes vasculareE .Os 

feixes de C(l]~geno estão compactos ou homogeneizados na derme e teci-

do cElular sub-cut~neo . A atrofia da epiderme e anexos representa um 

estágio final,ocorrendo provavelmente p8r inadequada nutrição.Ern um da 

do paciente e E~ dado tempo,diferentes graus de inflamEç~o sao v1s-

tos nos 6rgãos envolvidos,presumivelmente porque a taxa de progressao 

varia em cada sistema.Os tecidos biopsiados precocemente na evoluçec 

apresentam infiltrado ir.fl amatÓrio mononuclear peri-vascular,com te-

. . . . . 200 . f , . ' . , f 
c1do muc1noso 1nterst1c1al .L1n oc1tos,pl asmoc1tos e macrofagcs o-

, , . ~ 114 / 
ra~ ocasionalmente relatados na sinovia,musculo l1so,esofago ,1leo , 

81 
jejuno e f{gado ·,em torno de nervos superficiais,gl~ndulae 

/ 

sudor1-

paras ~crinas e perto do aparelho pil o- sebáceo . 

Embora a inflamação,a fibrose e a atrofia contribuam para o qu2 -

dro clÍnico,a l esão vascul ar parece ser o fator dominante na patofisi~ 

logia da doença e o determinante ~rimário da sobrevida30 .0corre marca-

da reduçao dos capilares , espessamento da parede ~rteriolar,com estrei-

tamEnto do l~men e espessamento da Íntima das pequenas art~rias . Tal 

espessamento endotelial poderia ser devi do à substituição de c~lulas 

endoteliais danificadas , neoformaç~o de pequenos vasos 
/ 

sangu1neos ou 

formaç~o de teleangiectasias,havendo ainda a possibilidade da neo-

'13 



transformação de células endoteliais em fibroblastos .Tais alteraçÕe:: 

vasculares são respons~veis pela severa isquemia e gangrena frequente -

ment~istos em lesoes periféricas da ESP. 

Na microscopia eletr~nica s~o caracter{s ticos os achedcs de fi-

brose, reduplicc:1ç ão e espessamento da membrana basal capilar, edprr;c_ de 

células endoteliais,8umento das organElas celulares e marcada diminLJi-

- , . 1 79 21 3 211 
çao do numero de cap1lares ' . Rupec et al demonstraram aumen-

~ , ,.. o 
to d2s fibras cole;genas de diametro menor que 300 A, ma::: nenhuma al te-

r açao na organ1zaçao das f ibrilas . As alteraçÕes endoteliais se consti-

tuiam em degeneraçao nuclear granular , edema mitocondrial e amplos va-

c~olos citoplasmáticos.Li nfÓcitos,blastos- T,plasmablastos ,, plasmÓci­

tos , macrÓfagos , fibroblastos e células fibrobl astos- tipo foram os ele-

91 93 179 mentes celul ares encontrados ' 1 .As estruturas neura1 s 

. 213 
todas normals 

estavsm 

A atrofia e a fibrose encontrados no esÔfago e restante do tra-

to digestivo são similares às alteraçÕes da musculatura lisa em pele , . 

- 1 33 222 256 . - , 
r1ns, coraçao e pulmoes ' ' . A d1lataçao esofagica está relacio~ª 

da primariamente a tais alteraçÕes anátomo-patolÓgicas , enquanto que a 

. - 30 pobre motilidade se correlaciona com a d1s funçao neuro-muscular . Uma 

interaç~o c{clica ,na qua l proliferaç~o da {ntima ,da advent{cia ou de 

an~as predi sporia os vasos a maior vasoconstriç~o ,e que por sua vez 

mais estimularia a atividade fibroblástica,~ deposição de col~geno e 

a reação proliferativa ,seria facilmente visualizável como processo fi-

siopatog~nico condutor. 

Muito embora a lesão esofagiana ma1s proeminente sEja a atro-

fia segmentar da musculatura lisa com fibrose ,o achado de funç~o mo-

tora anormal em ~reas de m~sculo n~o l~sado s ugeriria que a atrofia e , 

14 
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, 41 
em verdade . ,um estEgio tardio da doença · . Desta forma, tem se col oca-

do em cheque a afirmativa de que a atrofia e fibro5e da "muscul aris 
, . 

propria 11 desempenhariam um papel pnmzno na fi siopatoge11ia da ESP 

50 * Creamer et al descreveram alguns pacientes com incoorde11a-

çao de co11traçoes esofágicas , sugeri11do que o inÍcio do processo pos·· 

sa ser mais complexo que a simpl2s atrofia da musculatura da parede 

240 , . * Treacy et al ,em estudaR de llecrops l as ,demollstraram que a 

atrofia do m~sculo liso era às vezes mÍnima em áreas do esÔfc:Jgo 011de 

as anormclidades da pressao intra-1~minal eram marcadas quando em 

vida 

233 * Steve11s et al relataram alteraçoes da motilidade distal 
, . 

em var1as colagenoses , mui t as em que nao se encontra aSSOC1f..Ç80 coro 

atrofi a da musculatura lisa ou f ibrose sxte11sa da muscul aris 

. 167 , . * De Mer1eux et al ,num estudo em necrops1as de pacientes 

com polimiosite e dermatomi osi te , ellCOlltraram apenas 1 paciente com a-

trofi a da musculatura lisa e 2 com fibrose,dentre 18 com disfunç~o 

esofagiam: distal, conclL.!Índo que outros fatores devem estar implica-

dos 11a ge~ese dos dist~rbios motores do esÔfago distalnas colagencses . 

Existem algumas observaçÕes que suportam a hipÓtese 
A o 

neuragen1-

A I • 30 41 42 
ca na genese da ztrofia da musculatura l isa esofag1ca ' ' , como a 

nÍtida corre laçao entre as alteraçÕes esofagicas e a prese11ça do f e-

nÔmeno de ~ay11aud , sugerindo que uma desordem nGurogênica comum pode 
, . 

causar ambas as desnrde11s.As propr1as alteraçoes fullcÍollais preceden-

do as alteraçÕes patolÓg i cas,conforme o demonstram os estudos me11c-

métricos e de necrÓpsias vistos scima,s8o evidências de peso . Tamb~m 

õs anormalidades esofágicas foram r eduzidas apÓs reserpina intra-

. . 255 c 142 d arter1al em alguns pac1ent es . ~hen et a emonstraram que a r es-



post~ do EEI ~ estimulaç;o direta da musculatura com metacolina (age 

diretamente na receptor colinérgico muscular) está intacta,enquanto 

que a resposta ~ gastrina I (que age através da liberaç~a de acetil­

colina) e edrofÔnio (inibidor da colinesterase,aginda através da au-

menta do efeito da acetilcolinc liberada) está diminuida.Portanto , um 

defei ta na função neural pode ser r·espansá·.tel por parte das mani fes-

taç~es esafágicas da daença,através de vários mecan1smas 

* alteraç~es na fluxo sangu{neo pela vasocanstriç~a esafagiana 

associada ao fenÔmeno de Raynaud ; as desordens 
.... . 

neurogen2cas e da mus 

culatura do TGI de animais pedem ser r eproduzidas por dano 
.... . 

1squem1-

co, sugerindo que a insuf iciência vascular a partir das les~es de pe-

quenas artérias pode ser um fator importante na patofisiologia das 

alteraçÕes digestivas da ESP
30 

; 

* a disfunç~o aorenérgica que produz o fenÔmeno de Raynaud po-

de supnmu a funç~o colinérgica através de cor,exÕes entre os dois s1s 

. 120 
temas neura1s 

* um processo primário de base poderia causar disfunç~o esofa-

- 30 g1ana e ss outras manifestaçoes da doença 

D 
. . 140 

esde os estudos de Lew1s e Land1s sabe-se que a circulação 

peri férica em pacientes com ESP é anormal.As evidências clÍnicas issa 

já indicavam, uma vez que o fenÔmeno de Raynaud ocorre em ma1s de 90% 

256 . . 71%209 D co • dos casos e as t elearJg1ectas1 as em . e ·,ato, ass1m como nos 

l eitos ungueais as alças capilarP.s estão muito reduzidas , dilatad~s e 

irregulares ,tamb~m no TGI os aspectos microscÓpicos das les~es vascul~ 

- 256 ' . ' res estao da mesma forma prese11tes . As arter1as de media e gran-

de calibres estão normais,ao passo que os pequenas,com diâmetro de 150 

a 500 u , apresentam aumento da Íntirna de forma concêntrica,com prol i·· 

1Ci 



feraçao e edema de c~lulas endoteliais ,fibrilas de col~geno,gloicapra-
. . , . 29,139 A , . 

te1nas e mucopol1sacar1dl.as . · s menores arten.as (diâmetro en-

tre 50 e 150 )J) e arterÍolas podem apresentar esclerose da Íntima , al­

teraçoes fibrinÓides e necrose,par ticularmente nos rins a altera-
- . , . - , , 30 

çao muc1nosa da 1nt1ma nao esta presente a este n1ve l .Nos capilares 

ocorre dilataç~o e menor densidade do n~mero de vasos na pele e leito 

ungueal . Nos casos ma1s avançaucs,o estreitamento do ll.men gera au-

menta da resistência per i f~rica, mer,or fluxo sanguÍneo, com a predis-

posição da artéria à oc lusao por colapso ou trombose. Os est~gios mais 

- . . . , . ' 
precoces da doença sao ,1.nfel1zmente , d1fl.ce1s de documentar devido as 

. . . - ./ . 
d1 flculdades de dr~tecçao cll.rnca destes casos . A reduçao do fluxo san-

, 
gulAeo digital na ESP pode· ser extrema ,chegando a 0,02 

(normal= 0,15 a 0, 20 ml/cm2 /min)
164

.Chvapil ·et 
37 , 

al , em 1973,ja propu-

nha que baixas tens~es de 02 poderiam estimular a s Íntese da 

30 
LeRoy propuseram que o estreitamento no e,em 1975,Campbell & 

, 
colage-

vascu-

lar e a obstruç~o , levando à isqu~nia,seriam os componentes patogen~-

ticos fundamentais da doença.De fato,os processos patolÓgicos ma1ores 

s~a vasculares : fen~meno de Raynaud,capilares anormais e hipertens~o 

• • A • • !87 1 -arter1al s1stem1ca mal1gna . Par outro ado ,alteraçoes escleroder-

mÓides presentes na sÍndrome carcinÓide , na doença por exposição ao elo 

reto de vinil e na toxicidade à bleornicina sugerem a existência de 

uma rota comum de inj~ria uascular,a qual poderia produzir as manifes­

taçÕes caracterÍsticas da ESP 
187

• Outros autores tamb~m sÓ demonstra­

ram redução da circulaç~o perif~rica em casos comRaynaud presente.Nos 

pacientes com a forma DIFUSA nao ee demonstrou alteraçao do fluxo 

no man~brio esternal,cuja pele estava acometida . Tais acl1ados sugerem 

que a isquemia,isol adamente,não ~ a causa da excessiva sÍntese de co-

17 



, 122 
lageno 

.1. d . . F . ( )87 ft Ut1 1zan o-se dos conhec1mentos ac1ma, r1es 1979 propos a hi 
I • -

pÓtese da h1pertensao microvascular,com a seguinte n • 

sequenc1a de e ~ -

ventos 

1 . uma falha na vaso-regulaçao penáte que apressao arterial se­

ja trnnsmitida distalmente a vasos mais fr~geis 

2.exsudaç~o de fluido extra-celular e proteinas,coma resulta-

do da hipertens~o microvascular .causa a fase edematosa inicial da 

doença ; o aumento da press~o intra-vascular l eva ao colapso de lin-

"fáticas e menor retorno das proteínas existent8s no interstÍcio 

3. surgem dilataç~es capilares 1 hemorr agias e teleangiectasias 
- . , . . 

~ . a agressao cap1lar cont1nua result~ na fase 1ndurat1va da ESP : 
, . . . . - , 

fibrosa da 1nt1ma s d1m1nu1çaa do lumen e estabelecimento de uma rc-

sist~ncia fixa a este n{vel,que prctege os capilares distais mas ge-

r a insuficiê~cia vasculor ; n8sta fase o ed~ma desaparece,ca~do lu-

gar às contraçÕes isquêmicas dos tecidos , com fibrose da derme e sub-

derme 

5 .o mesmo processo afeta as vÍsceras . 

/ ' , O poss1vel dano as celulas endoteliais por processos imunolÓ-

g1cos não fo i comprovado como fenômeno inicial.De fato ,as anor mal i·· 

dades i.munol~gicas parecem st::r respostas inespecÍfi.cas ,e nao agentes 
, 30 . , . / 

etiologicos nasta doença .O 8gente et1olog1co,provavelme~te um v1rus 

187 - , , 
,deve nao apenas es~imular a r esposta inflamatoria ,mas t ambem 

manter um prolor.gado estado d2 proliferaçno fibroblástica .Frente a lS­

to,nao se demonstrou at~ hoje,dentre as a~ormalidades imunolÓgicas de 

tectadas ,alguma com tais propried3des demons tra-se ape~as a presen-

. . , . 
ça de a~t1corpos lnespeclflCOSsCu~o o fator rellrnatÓi de, anticorpos an-

. 88 ,92, 237 . t1-nucleares , a~t~corpus 
. . . 81 

a~t1-nDNA e gamnpat1a pol1clo~al 

Nao obsta~te,h~ autores que consideram as anormaljd~des do sis-

• , • • I • ~ d EI'Ll: 87 . tt:ma 1munolog.J.co como o fa tor pnn:af 10 nu pl:lt.ogen8se a ;)r , :t.nvoca.'2 
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do para tanto as mÚltiplas a~ormalidades sorolÓgicas,a presença de 
I 

linf~cito~ peri-vasculares e plasm~citos em les~es 1n1c1a1s,a super-
I 

posição a 1
' outras doenças auto-imu~es e o desenvolvimento de 

~ 

uma s1n-
I 
I 

drome escleroderm~ide na doença Enxerto x Hospedeiro ' apos transplé!n-

te de Órgãos.A favor deste ponto de vista se encontra o trabalho re-

cente de Inoshita et 118 ' al , comprova~do que o numero absoluto de linfÓ-

c i tos T G (subpopulação de linfÓcitos T humanos com a presença de re-

ceptor Fc para IgG) em pacie11tes com CREST ou forma DIFUSA está di-

minuido em comparsç~o a controles normais,numa redução que nao ~ cau-

o • • , • - • 

sada por ant1corpos llnfoc1totox1cos.A comprovaçao de ta1s achados .por 

outros investigadores indicaria que mecan1smos imunoregulatÓrios po-

dem desempenhar um papel importante néJ ESP . 

11 0 colágeno ~a derme é ~orrr:al,fÍsica e quimicame11te as ev1 
A J 0 N 

dencias para sua s1ntese ou cotabol1smo alterados sao f ragmentárias , 

seja em estudos de aminoácidos, 11 turn-over '' ou metabolismo de pele , 

• 11 T 1 . . - ~ 971 ,,,· k J 256 sangue ou ur1na • a opl!llac , e:..:pressa em t . por úJl n e .ma~n ,nao s~ 

contra eco ~as evid~ncias mais atuais.Em verdade ,o col~geno da esclero 

dermia ativa possu1 alta p:raporçso de "cross-links 11 
~ . . 

redUZlVelS 1 Sl-

' . 30 - ' milar a pele normal de cr1anças .Nas lesoes inativas,o colageno se 

transforma principalmente numa forma com 11cross-links" - . ~ 
nao-reduZl. -

ve1s,com aparê11ci a da pele normal do adulto . A proporção de colágeno 

tipo III ~ ma1or no esÔfago e em cutros Órgãos da econom1a em relação 

2 . " . . d a um grupo controle , mu}.to embora o mesmo deTel to tenha s1 o encon-

R 139 
trado em outras doenças sistemicas . Ainda em 1972 ,LeRoy comprovou 

que o t.Jumento da concentração de hexosamina poderia ser o respons8vel 

pelas alteraç~es histoqu~nicBs do colágeno e por s ua falha em se a-

gregar em grandes feixes, alén1 de ahsorver água e gerar edema.Há,de 



fato , evidÊncias consideráveis de que o metabolismo do tecido conjun­

tivo se enco'ltre alterado,que o "turn-over" do colágeno seja anormal 

e que possa também haver alteração na qualidade das fibras elásti­

cas ("cross- ba'lding" incompleto ,maior proporçao de colágeno sol~­

vel e baixa taxa de "cross-links 11
)
82 ,105 , 246 • 

Uma vez que a ocorrência familiar da doença é rara (há cesos 

entre umas ou primas,ocorrência familinr de Raynaud isoladamente 

ou com ESP - e hipergamaglobulincmia ou anticorpos anti-nucleares em 

circulação em parentes de primeiro grau de pacientes com ESP161 ,201 ) , 

as observaçÕes genÉticas vinham senda relegadas a um segundo plano.Não 

obstante , a ci togenética de pacientes com ESP mostra cariÓtipo normal, 

mas com alto nÚmero de quebras cromossÔmicas (95%) e rearranmjas . As 

anormalidades cromossÔmicas observadas nas células em divisão estão 

relacio'ladas a um "fator de quebra" presente na soro dos pacientes 

71 - I o -.Nao e sab1do como tal processo ocorre ,mas as pesquisas estao diri-

gidas para o papel de vÍ rus endÓyenos,rcparo do DNA e interferênc ia 

- . 71 entre enzimas virais e enzimas de reparaçao do hospede1ro 

,._ /' I • • • ' • 

A pressao do esf:uu.ter esofag1co 1nfer1or esta reduz1da e o es 

/ - , , . 4 123 
f1ncter nao e detectavel em 30 a 5~~ dos pac~entes ' .Desta forma 

- . , . 
contraçoes terc~ar1as e espasmo esofngiano difuso parecem ocorrer even 

tualmente em vista de RGE3
.Pacientes com sintomas e outras evidên-

cias cl{nicas de esofagite respondem ao teste de b~rio acidificado 

com episÓdios de aperistalse ,contraçÕes segmentares não-perist~lticas 

- 63 I I / •v 
e regurgitaçao . Tambem ha n1tida carrelaçao com retardo no esvaz1amen 

' . 141 to gastr1co e da severidade dos sintomas com estados de hiperse-

- I , 24 7 
creçao gastr1có .A combinação de RGE severo e inabilidade de ela-

rea;ne11to do ácido do esÔfago parõ o es'tômago leva à esofagite pro-
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y ll1 . , . . 
gress1va e estenose em 40~ dos casos de ESP · . Embor a hern1a h1atal o-

corra em 30"~ dos casos ,nao há correlaç~o com presença 
I 

de de RGt3 . 
l 

ou severida-

Ainda de interesse é o fato de a musculatura estriada do 1/3 su-

perior do esÔfago e do esfÍr~ter esofágico superior poderem se encon-

22 11231 1 l~2 1194 251 123 -trar alterados 1 . Kaufmann et al nao encontrar am pe-

r i s tal se em 1 O de 12 pacientes estudados manornetricarnente no 1/3 su­

perior,al~m de dilataç~o do esf{ncter superior 1 Bugerindo que a museu-

latura estriada pudesse estar comprometida. 

Surnarizando os aspec tos disc:utidos,podemos dizer que o eve11to 

primário na patogênese da ESP perrna=1ece desconhecido . Ds dados suge-

' • • • A - , , • 

r em a ocorrenc1a s1multanea de alteraçoes nos vasos sangu1neos ,depos1-

to de colágeno e resposta 1mune . Um antÍgeno cspec{ fico poderi a wva­

dir c~lulas endoteliais de capilares (talvez um vÍrus RNA) ou venu-

las , com a consequer.te ativaç8o de linfÓci tos T e B. As c~lulas T atrai-

das para a les~o sofrem trannformaç~o blástica e liberam várias linfa-

cinas,uma das quais pode ser a respons~vel pela proliferaç~o fibra-

• / ' , , 81 . - , 
blastica e est~mulo a s1ntese do col age~o .A destru1çao das celulas 

endoteliais pod~ ocorrer per efeito citotÓxico linfocitário ou se-

cundário a complexos ant{genn- anticorpo .Tal destruiç~o resulta na des-

naturação de vários componentes celulares , que se tornam antigênicas e 

geram a s{ntese de anticorpos i~especÍficos pelos plGsmÓcitus . A obs-

truçso dos vasos e a isque1nia r c:sultariam 'las manifestaçÕes da doen-

ça em todos os Órgãos afetados. 
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!~especi ficidade das lesÕe2 escfágicas 

\ A par do cl~ssico acometimento proximQl descrito . ' 
Ja de longa 

data . n~~-·~nn ' ... ,u~49 , 54,7S,11t6 1 171 , 186 tA . . ' nas vz.~--......... ~.~ , em s1do .1.numeros os· rela 

tos de a~ormalidades fu~cio~ais e estrutur ais do es~fago diotal nes-

t e grupo de doenças i~flamat~ri ~s da musculatura estr iada 

* t1eri eux et a1
167 demo~sti·an:Jm , por cine- rzdiografia , anorrnali-

dades distais em 14 de 16 pacientes cem Polimiosite ou Dermator.1io-

si te graves ; em 7[$, dos caso!:i havia ausência na disfur,ção p::ox1 -

, . -mal car acter1st1ca e as elteraçoes er~m funcionalme~te 1gua1s aque-

las encontradas em ESP ; 
1 80 * O'hara et al' descrevem um caso com perda generalizada de 

motilidade 1 d i lataç~o moder ada e diminuição significativa da peristal-

se 

65 * Doncghue et al fazem Ulíl esw:..io retrospectivo de 38 paCle~-

tes , constata~do alteraç~es di stais indistingu{veis da ESP,com base em 

observaç~es fluorouc~~icas 2 man~n~tricas ; 

'119 * Jacob et al , num dos ~~icos estudos prospect ivos da litera-

tura , rela tõram 69% dos pacientes C'Dr11 H!enor amplitude das contraçoes 

esof~gicas di stais ~a manometri~.Em outro estudo prospectivo e com 

' ' , . ' 243 
criterios diagnosticas rlg~dos,p·Jrem, Turner et al e11cont raram armma 

lias do esÔfago distai ape~as na ESP,~entre 10 pacientes com polimio-

site estudados . 
l / , . 

E poss1vel , no o~tanto , quc var3os dcs casos ac1m2 relatadas se 

tratassem em verdat.le de casos do Doença f',ista do Tecidu (;onjuntivo,de§_ 

cri ta apu~a~ em 1972
223

,e que p~t.lc se acompanhar de alteraçoes eso-

f ' . . . . " . :i l . t ESfJ109,1G9 ,177 , 218 , 224 , 225 
ag1c~s 1~dlst1ngu1ve1s caque as Vls··as na . . 
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Tamb~m a doença Enxerto x Hospedeira pode apresentar anarmalida-
À 226 . 

des motoras do esofago .CFICO de 63 casos descri tos por t~cDonald et 

159 . -al se revelaram com ta1s alteraçoes,sendo que 3 com aperistaltismo . 

A an~lise histolÓgica,no entanto,permitiu distinguir claramente entre 

esta doença e a ESP . 

Na Amiloiáose Sistêmica pode também ocorrer aperistalse de to-

Àf E 17, 96 . do o eso ago e pobre relaxamento do E 1 suger1ndo-se a infiltre-

- • • • À • 86 '137 çao muscular e a neuropat1a como mecan1smos f1s1opatogen1cos O 

mesmo tipo de alteração já foi descrito na Pseudo-Obstrução Intesti-

nal Idiopática CrÔnica,que pode ser doença neuronal ern alguns pacier,-

t 220,235 
es . 

Por Último 1 o Lupus Eri ternatoso Sistêm.:i.co pode cursar em 5% dos 

casos com disfagia para sÓlido5 . 0s estudos radiográficos e mar,ome-

tricos revelam dilataç~o e diminuiç~o da peristalse 1 mas em grau menos 

. ESP100 , 21B,233 , 238,261 A lÀ . severo que o v1sto na . preva enc1a de tais 

achados ,muitas vezes sub- c1Ínicos 1 r,ão é maior que 25%. 

Métodos DiagnÓsticos 

A.Radiologia - a atrofia e a fibrose da musculatura lisa causam 

diminuição do peristalti smo primário e secundário nos dois terços dis­

t ais do esÔfago 1 além de des.arranjo do EEI 13. Com a progressão do quadro 
,.. . 

e a ocorrenc1a de esofagite de refluxo ,chega-se a um encurtamento do 

esÔfago 1 hérnia hiatal 1 estenose e dilatação também proximal (além da di 

- "' , · · • • ) 9 I 85 I 94 I 166 I 1 81 I 234 I 252 I 26 lataçao e ausenc1a de per1stalt1smo d1sta1s • 

Estes sinais não são di f Íceis de evidenciar em rnais de 611'~ dos ca-

73 sos na r adiologia do tubo digestivo superior ,podendo o radiologis-
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ta desempenhar importante papel na confirrnação de um diagnÓstico sus­

peito ou na feitura do prÓprio diagnÓstico em um caso nao prev1amen­

. ~ 06 ,124 
te reconhec1do . 

A disfu~ção da musculatura lisa também se reflete no hipoperis­

t altismo e menor colapsibilidade enco~trada nos exames com bário59 • 

Outro achado caracterÍstico é o de ar na porção torácica do eso-
, , 

fago,um verdadeiro esofagograma aereo,em chapas convencionais do to-

. 59 
r1ax ,achado este que,no entanto , pode ser encontrado em outras s1-

tuaçoes : acalásia,cirurgia torácica,pacientes que sofreram laringec-

tomia e que treinam fala esofágica,condiç~es i~flamatÓrias 

do o mediastino e como achado incidental normal . 

Em até 80% dos casos. de ESP encontramos no exame 

- 27 do esofago com contraste : 

* anormalidade do tempo de trânsito ; 

* dilatação primordialmente dista! ; 

* estreitamento marcado da área esfincteriana 

* perda do tônus ; 

* ause~c1a de atividade peristáltica 

* retenção marcada de bário ; 

* esvaziamento ape~as pela gravidade 

* ausência do padrão mucosa ; 

envolven-

convencional 

* alguns casos com esÔfago estreitado e paredes rÍgidas 

* evidências de ulceração dista! . 

Assim sendo , a radiologia permite a avaliação da prese~ça ou au­

sência de peristalse ,além do cálculo da velocidade da onda peristál-

tica,muito embora apresente a desva~tagern da subjetividade e da va-

. - . . d 1 52 I 1 92 Cl , b , d 1 r1açao 1nter-ooserva ores . aro esta ,tam em,que e a nao se po-
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, . . , -
dera obter uma med1da d1reta da força muscular do orgao . A c~ne-eso-

fagografia , além de não ser quantitativa , traz uma sobrecarga da radia­

ção significativa para o paciente (5 a 10 rad52 ),e a viscosidade e den 

sidade do bário utilizado com certeza i~fluenciam no comportamento do 

padrão peristáltico do esÔfago. 

B.Endoscopia - a endoscopia permite o diagnÓstico visual de in­

competência do EEI (material refluindo ou observação do esfÍncter aber 

to),hérnia hiatal e esofagite de r ofluxo
185

.Trata-se de método raramen 

te indicado no estudo do esÔfago esclerodérmico, exceção feita aos c a-

sos que cursam com severa esofagite ou para exclusão de lesÕes obs-

. . 173 . , . 
trut1vas ou mal1gnas .As b1ops1as de mucosa revelam ape~as altera-

. , . . , . 
çoes 1nflamator1as 1nespec1f1cas. 

C T d P f - Ac' • 25 , . . . • este e er usao 1da - trata-se de um metodo 1nvas1vo,e1s 

que requer e~tubaçao e i nstilação de ácido no esÔfago . O propr1o ele-
, , . . . . . 52 , 

trodo de pH e frag1l e pode 1nterfer1r com o per1stalt1smo . Tambem es 

tá demonstrado que substâncias ácidas podem induzir alteraçÕes da mo-

tilidade esofágica em indivÍduos normais
63 .o teste é semi-quantita-

tivo . 

D.Manometria - duas sao as caracterÍsticas e~co~tradas em estu-

dos manométricos na ESP : incompetê~cia do EEI e contraçÕes de baixa 

1 . d 2/3 d. . d ~f 39 , 47 , 50,174,183,251,252 . . . 1 amp 1tu e nos 1sta1s o eso ago ,1n1c1a -

mente peristálticas e, com a evolução do quadro,aperistálticas . Em 

casos mais ava~çados poderemos e~contrar alteraçÕes na porçao prox1-

, . 43 ~ . 
mal ,em area de musculatura estr1ada . Em 75% dos pac1e~tes com ESP se 

- , . 43 154 155 , 
detectam alteraçoes nos estudos manometr1cos ' ' ,mas e um proce-

212 , 
dimento de baixa aceitação e pouco tol erado ,alem de ser normal na-

queles indivÍduos com disfagia intermitente . Em um estudo recente,Ma-
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155 tarazzo et al relatam que urna m1nona (26%) dos pacientes com ESP 

pode apresentar faixas de comprimento n~o maior que 8 em com perda da 

peristalse,associada a m{nima diminuiç~o das press~es do EEI . N~o hou-

ve correlaç~o dos achados com o tempo de evoluç~o da doença . A técni 

ca demanda tP.mpo e especializaç~o t anto na manufatura qua~to na ln-

- 20 . -terpretaçao dos dados ,consegu1ndo-se informaçoes acerca da pres-

s~o de repouso do EEI , relaxamento esfincteriano p~s-deglutiç~o e da 

- - 89 -amplitude e veloci dade de propagaçao das contraçoes . As correlaçoes 

entre contraç~es esof~gicas,press~es esfincterianas e tr~nsito esofa-

- - . 239 g1ano nao estao estabelec1das . 

E.Cintilografia do Tr âns ito Esofágico - ver detalhes adiante . 
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JUSTIFICATIVA DO TRABALHO 

\ 126 . 
Kazém , em 1972 , fol o pr1me1ro a introduzir o m~todo ci~tilo-

\ 
gráfico na investigação das desordens 1notoras do esÔfago. A partir da 

constatação de que os m~todos diagn~sticos at~ ent~o existe~tes,co-

mo a r adiogr afia e cine-radiografia,a e~doscopia e os métdods manom~-

tri cos não reproduziam situaç~es fis i olcigicas - requeriam ingesta de 

bário 1entubaçÕes e co~diçÕes nao naturais de instrumentação - o autor 

desenvolveu 11 um2 nova t~cnica para a visualização e estudo do esÔfa­

go1 utilizando um radionucl{deo traçador e uma gama-c~mara.A t~cnica é 

d . . 126 ' . 
enom1nada rad1oesofagograma .. . 11 

• Apos os trabalhos de d1 ver sos au-

, 12 20 21 
tor es,as vantage~s do novo metodo l ogo se tornaram aparentes 1 1 ' : 

26, 72 ,77,79 ,102 ,1 04 ,113 ,130,131,145 ,147,210,2121230,231,236,239 , 257,259 

r ápido ,não-invasivo,quantitativo 1pequena car ga de radiação para o pa­

ciente,fisiol~gico e com potencial de asses soramento dos efeitos da 

posição , agentes farmacol~gicos e composição do bolo alimentar 52 . 

A sensibilidade do método é destacada sobremaneira na liter a-

212 239 
t ura.Russell et al e Toli n et al relataram 100% de sensibilida-

de em estudos abertos de pacientes com acalásia,ESP~ _ou espasmo eso-

fagiano difuso ~ com diagn~sticos confirmados manometricamente.Tamb~m 

,/ . . . 
o baixo custo,o tempo m1~1mo ex1g1do para o exame - menor que 15 m1nu 

t os - e a exist~ncia de um gama-c~mara acoplada a um computador na 

ma1or 1a dos hospitais gerais s~o argumentos que pesam para que o estu­

do das alteraç~es motoras esofágicas se j a feito pelo m~todo cintil o­

gr~fico80.De fato ,o estudo do paci ente com disfagia,ap~s as r adiogra-

fias ou a endoscopia t erem afastado obstr ução mec~nica , pode ser com-

plementado com a t~cnica cintilogr~fica.Esta per mi tirá estudos prolon-
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gados,repetitivos e,pri~cipalmente,quantitativos,com um mÍ~imo de des 

f 
. 70 con orto para o pac~ente 

As r adiografias contrastadas do trato diges tivo super~or e a en-

doscopia esÔfago-gástrica conseguem dar um diagnÓstico prec1so na 

maioria dos pacientes com sintomas sugerindo doença do esÔfago . No 

entanto , quando tais sintomas são devidos a desordens motoras,o diag-
, 20 , 

nostico se torna mais complexo .Tal e o problema com o qual o médico 

se defronta na ESP.A ma~ometria poderia ainda talvez ser considerada 

a investigação definitiva de desordens da função motora do orgao,mas 

sofre as desvantagens do desconforto para o paciente,grande demanda 

de t empo e especialização ~a técnica (ta~to na r ealização quanto na 

interpretação),além de ser um procedi ment o invasivo e não fisiolÓgi-

20 , . 212 % . co . Alem d~sso ,Russell et al demonstraram 64 de c~ntilografias al 

teradas ern pacientes com manometria normal . 

Tendo em vista a i mportância da detecçao do acometimento eso-

fágico no diagnÓstico da ESP e de seu seguimento evolutivo,e levando-

se em conta a pobreza de relatos na literatura utilizando a técnica 

na estudo do esÔfago esclerodérmico (Tabela 1 ),nos propomos a efe-

tuar uma avaliação do método em uma série de pacientes com ESP 

com ou sem s intomas relativos ao trato digestivo superior,comparando-
. . / 

os com um grupo controle de 1nd~v~duos sem doenças auto-imunes ou de-

sordens primárias do esÔfago,também com ou sem sintomas r elativos ao 

trato digestivo superior. 

Além deste objetivo ma~s geral,visamos : 

A.identificar a prevalência de anormalidades motoras esofágicas 

nos pacientes com ESP em nosso me1o ; 

B.correlacionar os achados cintilográficos com as que~xas clÍ-
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n1cas detectadas na investigação de rotina dos pacientes 

C.analisar as diversas formas de discriminaç~o dos resultados 

de trânsito esofágico conforme proposto na literatura 1 t anto de forma 

qualitativa (trâ~sito normal 1 i ncoordenado ou adinâmico) 1 qua~to 1 prin-

cipal ment e 1 de maneir a quantitativa (tempo de trâ~sito esofagiano to 

t al,clareamento e retenção), propondo as alteraçÕes necessárias em cada 

uma delas e sugerindo as mais conveni entes ao estudo da ESP ; 

. - , . , 
D. estabelecer a papel de duas formas de refe~çao 1 l~qu1da ou so-

lida 1 no estudo do trânsito esafagia~o na ESP ; e 

(. estabelecer o papel dos exames em dec~bito ou ortostati smo na 

aqu1s1çao dos dados 1 tendo em vista o efeito da gravidade na funç~o do 

orgao . 

-Nao houve preocupaçao com o estudo de um grupo normal de indi-

vÍduos , uma vez que a técnica já se encontra sobejamente co~hecida em 

seus resultados na populaçao geral e 1 principalme~te 1 em pacientes sem 

queixas r elativas ao trato digestivo.Também n~o sao . ; " estes os 1nd1 v1-

duos que frequentam os ambulat~rios médicas ,mas s1m aqueles que podem 

ou nao apresentar sintomas tais como pirose,eructaç~o,disfagia e ou­

tros.É neste grupo em que a possibilidade teÓrica de falsos-positivos 

• • A • 21 
poder1a ocorrer com ma1or frequenc1a 

Outro grupo de pacientes em que as alteraçoes do trâns ito eso­

fágica poderia~er semelhantes àque l as encontradas na ESP é o grupo de 

outras colage~ases ,tais ccmo o Lupus Eritematosa Sistêmico,Dermatomio­

sites,Doença l~ista da Tecido Conjuntiva e 1 t alvez,a prÓpria Ar t rite Reu 

'· 56 119 167 177 180 -
mata~de ' 1 1 

' .Estas , no entanto , nao foram estudadas num pr1 

me1ra mame~ta em que a validação da t~cnica em um grupo exclusiva-

mente composto por pacientes com ESP er a o objetivo principal,ao con-
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tr~rio do reduz i do 
, 

numer o de casos da doença i nseridos entre outras p~ 

tologias nas séries da literatura médica. 

HipÓteses Conceituai s : 

* o trânsito esofagiano em pacie~tes com ESP , si~tomáticos ou nao , 

se faz de forma l enta e i~completa , necessita~do do auxÍlio da força 

da gravidade para que o al i mento efetivamente chegue ao est~mago 

* o trânsito de um bolo alimentar lÍquido pelo es~fago se faz 

de forma mais eficaz que um bolo sÓlido nos pac1en t es com ESP 

* a cintilografia esofágica permite constatar de forma quanti-

tativa os fen~menos de trânsito do Órg~o, sendo método sensÍvel na de­

tecção precoce das alteraçÕes de motilidade do es~fago . 
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Tabela 1 - Estudos do tr~nsito esofagia~o atrav~s da cintilogr afia 

em pacientes com ESP encontrados na literatura. 

autores local ng de casos exames alte-ano rados (%) 

Russell t 1212 e a 1981 EUA 2 100 

Garg et al90 1984 Índia 9 89 

Lorenzo et a1143 
1984 Uruguai 2 1 DO 

Brand et al 28 1983 EUA 9 1 DO 

145 Maddern et al 1983 EUA 12 75 

Malmud et al147 1982 EUA 5 100 

Blackwell et al 20 1983 EscÓcia 1 1 DO 

Holloway et a1113 1984 EUA 1 1 DO 

Tolin et 81
239 1979 EUA 5 1 DO 

Vo~ MIJhlen 1985 Brasil 20 1 DO 

* Total 66 96 

* média das observaçoes. 



MATERIAL E MÉTODOS 

I 

l 
I 

l 
For~m estudados 2 grupos de pacientes.O grupo I consistiu de 20 

I 

• . "' I . , . 
1nd1v1duos com o d1agnost1co de ESP,de acordo com os critérios da As-

. - . . . ( )1 54 ,205(. 2 ) . soc1açao Reumatolog1ca Amer1cana ARA Tabela .Os pac1en-

tes foram vistos de forma co~secutiva,~ exceç~o de 1 caso (homem de 

50 anos que se negou a fazar o estudo) . Todos apresentavam esclero-

dermia proximal.A média de idade foi de 53,8 ± 11,5 (30 - 73) a~os , 

sendo 15 mulheres e 5 homens. O tempo médio de evoluç~o da doença era 

de 8, 7 ± 6, 4 ( 1 - 20) anos. Doze pacientes apresentavam a forma CREST 

( 1 · R ~ · · . . )258 ca c1nose, aynaud,esofago,esclercdact1l1a e teleang1ectas1as e 8 

a forma DIFUSA
200 

.Dezessete indiv{duos eram da raça branca, 1 da negra 

e 2 mulatos.As caracterÍsticas clÍnicas deste grupo,escores de disfa-

g1a e RGE,achados radiolÓgicos e medicação em uso sãa vistos na Tabela 

3 

. . , . 
O grupo li consistiu de 18 1~d1v1duos consecut1vos,tomados como 

controle , com diag~Ósticos variados de doenças r econhecidamente nao 

. . , . . 
auto- 1munes,v1stos a n1vel ambulator1al , 1ndepende~te da presença ou 

n~o de queixas digestivas,e que aceitavam se submeter ao estudo propo§ 

to . A média de idade dos pacientes neste grupo foi de 47,3 ±14,5 (21 

a 78) anos,sendo 14 mulheres e 4 h~nens . Dois indiv{duos eram da raça 

preta,1 da mulata e o restante da raça branca.As caracterÍsticas cl{­

nicas ,radiogr~ficas e outros dados de import~ncia na caracterizaç~o 

deste grupo podem ser vistos na Tabela 4 .Uma vez que os pacientes do 

grupo II foram vistos em ambulatÓrio de Reumatologia e Medicina In-

terna,explica- se a predomin~ncia de diagn~sticos reumatolÓgicos na a-

mostra (Tabela 5 ) . 
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, . , . 205 
Tabela 2 - Criterios d1ag~ost1cos da ESP . 

1 . Escleroder mia proximal (crit~rio maior ) -

esclerodermia em áreas . . . 
ma1s prox1ma1s 

que as articulaçÕes metatarsofala~gi~ 

nas ou metacarpofalangianas . 

2.Fibrose pulmonar . 

3 . LesÕes punti formes de polpa digital . 

4.Reabsorção de extremidades . 

S. Esclerodactilia . 

* apenas o critério ma1or presente determina uma 

sensibilidcde de 91~ e uma especificidade maior 

que 99%. 

* presença do critério ma1or ou de 2 menores tem 

sensibilidade de 92%. 
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Tol>ctlo 3- Cnruc turÍuticue clÍnico·rotliotúuicua doa paciontna no Grvpo I ([ac luruao Siott~mico l'rogruauivo ), 

1. llF H 

2. KSF' f 

3. l·t.f" f 

4, OA f 

5. ZfUJ f 

6. JCQ H 

7. tiJ.'1 f 

O. CDf1 f 

9. JI\S r 

10. HCHS r 

11. HV r 

12. 1-(;S r 

13. SOAJ r 

15. AS H 

16. EBA r 

17. IISL r 

18. JFL H 

19. I-(; r 

20. ZPi> r 

• 

73 

q 

67 

56 

56 

59 

53 

59 

62 
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Tubc! o 4 - ~ructurÍutic"a clÍnico-r.utiulÓ&JiCull do :. puci.:11tco nu Grupo 11 (Cuntrul.::~ ) . 
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O. MH H 36 O Gata 

9. RtiH f 57 O 1\lgodin t rofia 
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15. GB r 70 B Uronqui te 

16. AC r 21 8 Quc ixa:s va:~os 

1'1. JS r 44 M Diarréia viril l 

10 . ~HS r 51 P llip!!rt . Ar~e1·iol 

. 
[!;CORES Vi de Nate rin l c l·lé·. cdos 

o 

o 

o 

o 

o 

o 
o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

5 

o 

o 

o 

o 
o· 

o 

o 

o 

o 

llormal 

Normal 

11

Rx ELO exame rHdi ogrnfico d3 e s Ôfago ,h ioto djDfragmático,c~tÕmugo c duodeno ... 
Gl = Sinloc;>;~s r e l a tivos oo t roto ç astro-in tcstina l 

tDI " liérniil Hia_Lo l 

RGE = R~fluxo Gostro-Esofágico 

SlNTlJ'Wi til 

nzio npÓ5 rc fui­
çÕc~ , rcgu nJ o (r oro) 

no o 

r\:! O 

no o 

o! i o ~poo r cfci­
c;oc 5 

no o 

ozio , rcgurg i t oçào 

1\30 

nno 

na o 

r cgurg. (ruro ) 

r egury. (rilro) 

M O 

M O 

nao_ 

-no o 

o:tia cventu:~ l 

na o 

..... . , ., H:.\..-

ope.rou Hll h<Í 2 i.H>OS 

llGE na cintilog r<Jfi a 



I 

I 
Tabela 5 - Diag~Ósticos dos pacientes no grupo II (controles ). 

Doença 

Artrose 

Peri-artrites 
. , . 

Sintomas gera1s e 1nespec1f1cos 

Diarréia viral 

Gota crÔnica 

Lombociatalgia 

Distrofia simpático- refl exa 

Bronquite crÔnica 

Hipertens~o arterial 

Total 

n9 de casos 

6 

3 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 8 
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Observou-se rigidamente os postulados da Declaração de Helsin-

t ' , . d . 11 • • • 170 que no que ange as normas et1cas a pesqu1sa em arnma nob1l1 11 • 

F 
I . . . 

oram exclu1dos do trabalho aqueles pac1entes com diagnos tico de 

diabetes mellitus,acalásia,espasmo esofagiano difuso ,contraçÕes t er­

ciárias do esÔfago (presbi esÔfago) ,megaesÔfago de qualquer etiologia,~ 

so concomitante de drogas colin~rgicas ou anti-colinérgicas e fárma-

cos com açao sobre o EEI ou sobre a motilidade do esÔfago.Nenhum dos 
. . , . / . 
1nd1v1duos do grupo controle apresentava que1xas compat1ve1s com doen 

ça de Chagas ou provinha de área endêmica da mesma . 

-Todos os pacientes eram submetidos a um questionário padrao 

de queixas clÍnicas,aplicado pelo pr Óprio pesquisador .Constavam ,além 

dos dados de identificação,o diagnÓstico principal e outros porven­

tura existentes,o tempo de evolução da doença básica,drogas em uso e 

sintomatologia atribu{vel ao comprometimento esofágico ou a s{ndro-

me de Sj~gren associada. 

Para estudos de coeficientes de correlação,atribuimos os segu1n-

tes escor es para o sintoma disfagia : 

O = disfagia ausente 

1 = disfagia para sÓlidos 
, . 

2 = disfagia para l1qu1dos. 

Uma vez que o sintoma disfagia se correlaciona com o trânsito, 

. .. . '!41 
mas este pode ser influenc1ado pela ocorrenc1a de RGE , efetuamos 

também a medida do escore de refluxo gastro- esofágico,tal como pro-

165 
posto por Menin e colaboradores : 

Disfagia ausente = O 

2 ou menos episÓdios por semana = 1 

3 ou mais episÓdios por semana = 2 
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Pirose ausente = O 

prese11te apos as refeiçÕes = 1 
, 

presente apos manobras de Valsalva = 

presente na pos1çao supina = 1 

presente na pOSlÇaO ereta = 1 

constante = 1 

Regurgitação ausente = O 

menos de 1 episÓdio por sema11a = 1 

menos de 3 episÓdios por semana = 2 

3 ou mais episÓdios por semana = 3 

Escor e (soma dos pontos) : 

O a 3 ;: leve 

4 a 6 = moderada 

7 a 10 = severa esofagite. 

1 

Todos os pacientes do grupo I efetuaram exame radiolÓgico co-

vencional de esÔfago,estÔmago e duodeno,com hiato diafragmático e 

pesqu1sa de refluxo.Por motivos éticos e por n~o ser objetivo do 

estudo a comparaçao entre o método radi olÓgico convencional,os pa-

cie11tes do grupo II nao foram submetidos a esse exame.Os 3 casos em 

que o exame radiográfico é descrito nos pacientes co11troles foram 

solicitados em outras circunstâncias , por outros colegas ,e semanas ou 

anos antes do estudo. 

Para efeitos de análise dos coeficientes de correlaçao com os 

achados radiográficos , utilizou-se a seguinte pontuação : 
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o = normal 

1 = hérnia hiatal ou RGE 

2 = hipomotilidade distal ou dilatação 

3 = estenose distal ou ulceraçao. 

Utilizou-se camara de cintilação Garrmatomme CGR (França), aco-

plada a computador CGR Imac FIP3 e 1mpressora digital 

(EUA),com gravação em disquetes de dupla face e dupla 

Decwri te III 

densidade.O 

detector apresenta grande campo de visão,com diâmetro de 40 em e coli-

mador paralelo de uso geral para baixa energia. 
, 

Como radiof~rmaco foi usado o 99mTc-sulfurcol~ide.O Te e mar-

cador radioativo Ótimo devido a sua curta meia-vida,caracterÍsticas de 

imagem adequadas para a gama-câmara,altas contagens e radiação acel-

. . 151 , . , . 
tavelmente ba1xa para os pac1entes ,Esta ult1ma caracter1st1ca per-

mite a repetição dos exames sem ma1ores r1scos,uma vez que a radiação 

estimada chegando ao corpo,assumindo-se uma dose administrada de 0,5 

mCi e completamente absorvida,é da ordem de 5 a 6 milirad126 • 

T~cnica da cintilografia de trânsito esof~gico 
. . . , . 

O pac1ente permanece em JBJUm por no m1n1mo 4 a 5 horas e re-

- - 129 . -cebe instruçoes para nao fumar antes da real1zeçao do exame . Um mar-

cador radioativo ~ instalado com o auxÍlio de esparadrapo no lado di­

reito da cartilagem cric~ide,limite anatômico topogr~fico do esÔfa-

go superior.Sentado,recebe 4 ml de suco de frutas artificial,na tem-

peratura ambiente,que coloca em sua cavidade oral.Num primeiro momen-

to,para ensaio ,o lÍquido é puro.Durante o exame,é marcado com 500 

de 99mTc-sulfurcol~ide.O paciente assume a posição supina sob a 
A 

camara,que permanece a sua frente,e deglute sob comando,em gole 

uCi 

gama-
, . 
un1co 
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todo o co~te~do de sua boca.O computador e ac ionado ao mesmo t empo , 

efetuando r egistros em uma matriz 64 x 64,com co~tagens e fotos a cada 

0,5 segu~dos a partir da deglutição inicial e por um perÍodo de 30 

segundos (60 imagens ).Novame~te sob comando,o paciente deglute ''em 

seco",isto e ,o conteÚdo de saliva que esti ver na sua boca , nos tempos 

30,60,90 e 120 segundos,com fotos sendo tomadas no mesmo intervalo de 

tempo.Uma Última foto ~ feita com as co~tagens registradas e~tre os 

120 e 180 segundos , quando o exame ~ encerrado com um total de 64 i ma-

gens. 

O paciente senta e lhe é ofer ecido lÍquido s uficiente para lim-

par o esÔfago da r adioatividade. Recebe então cerca de 1 , 5 cm 3 de ovo 

mexido e cozido at~ ficar com cons i s tência endurecida , marcado t ambém 

. 99m '· ' . . com 500 uC1 de Tc-sulfurcolo1de.Apos mast1gar adequadamente o all-

mento o procedimento descrito acima é r epetido ,com deglutição Única do 

99m '· .. bolo alime~tar . O percentual de aderência do Tc-sulfurcolo1de ao o-

vo preparado desta ma~eira ~ de 82 ± 3 % ao cabo de 
151 

3 horas ·,sendo 

' . ' todos os exames efetuados no max1mo apos 1 hora dcf:ozimento . 

O procedimento foi repetido, para lÍquidos e para sÓlidos ,na po­

slçao supina ,em 5 pacientes , para análise da r eprodutibilidade dos tem­

pos de trânsito.ApÓs terminados os exames ~a posição supina ,6 pacien­

tes efetuaram novos exames na posição sentada .O detector permaneceu en 

tão às costas do examinando . 

Análise dos dados 

A par da t écni ca ac1ma descrita ,mocificada por ' ~os a partir 

239 
de Tolin et al , efetuamos a a~á-lise dos dados nas areas de interes-

se construídas pe lo computador conforme a t~cnica de Russell et al 

212 .. , . , . - . 
. Tres areas de 1gual superf1c1P. sao colocadas nos t erços prox1mal, 
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médio e distal do esÔfago,ao mesmo t empo em que se observa a atividade 

e qualquer movime~to descende~te da radiaç~o a partir da boca ,contro-
1 
\ 

l ando-se desta forma uma aquisiç~o i nadequada de dados proveniente de 

uma deglutiç~o n~o comandada (Figuras 1 e 2 ).S~o construidos gráfi-

cos de atividade de radiaç~o contra t empo para cada terço esofágico,o 

que é impresso em papel serial ju~tamente com os valores de radioati-

vidade para cada tempo de exposiç~o (64 imagens ) ,para cada terço e 

para cada tipo de alimento (Tabela 6 ). 

A partir dos gráficos e tabelas contagens da radioatividade pa-

ra cada tempo foram efetuadas 3 anál ises distintas 

1 ~ . f . 212 f . . • tempo de trans1 to eso ag1ano total - de 1n1do como o tempo 

entre o pr1me1ro pico de atividade na área proximal do esÔfago e o de­

saparecimento de 90% do pico de rad i oatividade nas áreas medial e dis­

tai (a partir deste momento falaremos apenas em ~r e as 1 , 2 e 3 para 

definir os terços proximal , médio e distal respectivame~te ); 

2.percentual de retenção
102 '145 

- (%RET) definido como o percen-

tual de radioatividade remanescente em cada tempo e em cada terço 

do esÔfago,em relação ao pico de atividade para aquele mesmo terço . Por 

exemplo,um pico de atividade de 500 contagens em área 1 e a exist~n­

cia de 50 contangens nesta mesma área ao cabo de 30 segundos,det er-

minaria um %RET de 10% para aque le dado t empo ; 

3.taxa de trânsito esofagiana
239

- (TCLAR ou Ct) ou taxa de ela -

reamento,definida pela fÓrmula : 

Ct _ Emá>( - Et 

Emáx 
X 1 DO 
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' 2C 
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11 

3E 

11 a 4E 

.. 
' ! : 

Figura 1 - Registro visual do exame de trânsito esofagiano,vendo-se em 

área 2 a maior concentração de bolo alimentar.As áreas retan-

gulares 1, 2 e 3 representam os terços proximal,médio e dis t al do 

es~fago , respectivamente.1 8 = Boca;2C = marcador radioativo sobre 

a cartilagem cricÓide ;3E = EsÔfago,e 4E = parte do bolo alimen-

tar chegando ao Estômago . 
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23 o.:io t o::; . 430 . 4:i6 . 
2 1\ o. :;o 107 . 3 7 1. ~:.!11 . 
... -
~J o.so 90 , 36:; . /,J:.; , 
::!l~ 0.50 oa. 303 . --.r , .. ..~ . 

27 o.:;o 83. 333. 793 . 
28 (1. 50 9 !) . 304 . lt22 . 
~9 o. ::io 04 . 333. :i 42 . 
3 0 o.so I : 1. 293. ::i37 . 
3 1 o . ~o 96 . 4:'6. :i7 6. 
.12 o.~o 9 3 . 613. -t o::; . 
33 o. ::;o I :J6, 041. 36:> . 
34 o.so 147 . 994. 3 ::.9 . 
3!i o. ::;o I H. S' 49 . 30~ . 

3 6 o . ~o 183 . 8 ?~. 26 0 . 
37 o. :;o 15:! . 0?4 . :.!30 . 
38 o.:.;o 11 8 . 86 7 . 23 1 . 
.IY o. :;o 123 . e: 1. 3(.'3. 
40 o.::;o l::i3 . 90<.. 31<.. 
4 1 o.:;o 147 . 069. J C.O . 
4 2 o.:;o : 9 1 . 88 I , 370 . 
43 o.so lb~ . 803 . 417 . 
·14 o. ::;o 618. 63::i. 379. 
Jl:.i o.so 453. 763. ~;:6. 

46 (J.:;o 146 . E!4 1. < l.? . 
47 o. :,o I 06 , 590 . bOJ . 
40 t' . !iO 90. 439. ~ r. r 

I..J.J • 

49 o .:io t o~. t. í' I • ~o:s . 

::;o o.~o 93. 418. 730 . 
51 o.::;o 131. 367. 8 41. 
J2 o.so 02. 2ó0. 0::'7 . 
:i3 0 . 50 99 . 24 3. ::;u7 . 
:; 4 o. :;o o~ . '203 . 439. ,. ,. 
.JJ 0 . 50 73. 2 16 . 4 ?? . 
~b o.!io 04 . 319 . 619 . 
57 o.::;o 10:; . 6:!:;. :; n. 
~o o. s o 218 . 10 16. 404. 
59 o. :;o I ::!6 . 1086 . 387 . 
6 0 C· , 50 1:13 . 9 71. J:iO . 
61 30 . 00 3 :i60 . 729::i . 7603 . 
62 30.00 3 17 6 . 3 73 2. :; 16 1. 
63 :!0.00 3~~6. ..19?1. ::i :lO I • 
64 6 0 . 00 41>0:> . 8175. g;.; 4. 

I:IHI OF FIU 1\EACifE O. 

A a c D E 

Tabel a 6 - Tabulação com~utaqorizada dos dados de trânsito de lÍqui dos para 

1 pacien te . C:11 fl. vemos a seque11c1a numenca dos quadros obtidos ; 

em B,o tempo de expos1çao ~e cada quadro ; em C as contagens no 

1/3 proximal do es~fDgo ; em D e E as contagens sobre os terços 

m~dio e distal,respc~tivamente . 



o'lde 

Emáx = 
I 

\ 
# • t 
c-

contagem máxima em cada terço esofágico 

Et \ = contagem observada no tempo t 

I 
Ct = taxa de tr~'lsito esofagib'lO em percentual . 

Para a a'l~lise dos pr1me1ros 15 segundos apos o p1co de ativi-

dade máxima de cada exame ,co'ls ideramos como Emáx o 
, . 

propr1o valor de 

contagens do p1co de máxima atividadP. . Os valores foram obtidos a C8da 

2 segu'ldos entre 1 e 15 segu'ldos apÓs Emáx . 

Já para a análise dos dados apÓs deglutiçÕes 
. . 

sucess1vas ,cons1-

deramos como Em~x a integral da curva de radioatividade para cs pr1-

meiros 15 segundos , sendo considerados apenas os valores 

4t! e 52 deglutiçÕes (equivalell tes a Ct6D , Ct9D , Ct1~0 e Ct100 segundos) . 

A taxa de trâllsito nos dá o valor inverso daquele obtido com o 

%RET ,rnuito embora utilize a integral da curva como Emáx pürFJ os tempos 

mais tardios de observaçao,enqua'lto que o %RET perma'lece utiliza'ldo 

o valor do p1co de máxima atividade como base de cálculo at~ o fi'lal 

do estudo. 

O limite i'lferior do esÔfago foi d8limi tado visualrr:e'lta pelo ~.!2 

gula de elltrada no fundo da bolsa gástrica . Não houve qualquer mov.l ­

mento retrÓgrado do estÔmago para o esÔfago durallte os estudos de t:rR~ 

~ . ?1 o 
sito ,que pudessem co~fulldir os r esultadas pel a ocorrenc1a de RGE- ·. s 

pacie'ltes se submeteram ap~s a um estudo espec{fico de RGE ,que 'l~o 8 

aqu1 r elatado . 

Al~m da all~lise quantitativa ac~ma descrita,classificamos os a -

212 
chados de acordo com Russell et al em 

A. traçado normal ·- existe~cÜl ele 3 p1cos distintos e seque'lclaH; 



de atividade sobre as areas 1,2 e 3 ; 

B.traçado adinâmico - perda completa dos p:~.cos seque'1c1a1s , com 

nao progress~o do bolo alimentar e t empo de tr~'lsito prolor1gado 

G.traçado incoordenado - m~ltiplos picos do atividade,com tr~n-

s i to desorga~i zado do bolo alimentor 2 parÍodos de movimer1to retr~-

grado o t empo de tr~'lsito é em geral prolongado . 

99m '· -A taxa de decaime'lto do · Tc-sulfurcololde nao foi considerada 

pel os segui'ltes motivos : 

* o tempo de exame ( 3 minutos ) foi o me smo para todos os pac1en-

t es 

~ d . 99m T 7 . , d . - o eca1mento do c em ~ m1nutos e e aprox1madame'lte 0,5%, 

insignifica'lte em relaçao aos resultadus obtidos
64

; 

* não é prática corrente er!"' í-'ledici r,a Nuclear calcular o decai-

99m - . 
me'lto do Te em exames de durGçao mu1to curta 

* nao é factivel calcular o decaime'lto de 60 1magens de 0,5 s 

(para o t empo de 0 , 5 s o decaimento é de 0, 0014%). 

A análise estatÍstica foi feita com os testes t pareado ou nao-

pareado de Student e estudo dos coeficientes de correlação e'ltre as 

vari áve j s illdicadas . Co'lsiderou-se um alfa de 5%~ 17 . 
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HESULTADOS 

A avaliação radioaráfica se mostrou normal em 30% dos casos do 

grupo I (6 paci entes) . Em 9 casos houve demonstração de hipomotilidade 

distal e em 6 de h~rnia hiatal do tipo deslizante . Tr5s indiv{duos aprg 

sentaram alteraç~es mais severas : 1 com s inais de esofagite e ulce-

raçao e 2 com estenose di stal (Tabel a 7 ) . 

Set e pacientes (35%) não se queixavam da disfagia no grupo I , co~ 

tra 100% no grupo II . Em 8 casos r.om ESP a disfagi a se fazia presente 

apenas para sÓlidos ( 40%) , enquanto que em 5 ( 25%) ocorria também para 

/ . . 
llquldos , sendo,portanto, mals acentuada . 

O escore de RGE foi leve em 7 pacientes ( 35%), com notas de (J 8 

3 ; foi moder::Jdo em 5 outros paci entes ( 25%), com notas entre 4 e 6, e 

foi severo ern 8 casos (40%) , com notas acima de 7. 

Nao houve correlaç~o entre os escores radiogr~ficos e os es-

res de RGE no grupo I (r= 0,244).Também as demais 
/ . 

caracter1stlcas 
/ . .. ~ -

cllnlcas,como idade,tempo de evoluçao , sexo , raça ,nao se correlaciona·-

ram com as queixas de di sfagia ou RGE ,ou mesmo com as alteraç~es radiQ 

gráficas. 

Em 16 pacientes de cada grupo efetuamos a an~lise qualitativa 

dos gráficos obtidos (Tabel a G ), observando-se apEnas 1 caso conside­

rado norma l no grupo I no trânsito de lÍquidos, contra ''! 5 casos do grl,! 

po cor1trole . Em nenhum paciente com ESP fo i normal o trâns i to de 
, 

StJ --

l idos,contro 9 casos no grupo II . N~o houve correlaçao entre a seve-

r idade da sintcmatologia , o t empo de evoluç~o dn doença e a ocorrencla 

de padr~es incoordenados ou adinâmicos . Vários casos do gJ ·upo I al tera 

ram um padrão incoordenado no t rnnsi tu de l {quic!cs p<-lra ndinâmico no 



T abela 7 - Ach~dos radiográficos em pacientes com Esclerose Sistêmica Pro 

gressiva(estt ~o do trato digestivo superior) . 

ACHADOS 

NORMAL 

HIPDMOTILIDADE DISTAL 

HÉRNIA HIATAL 

ESTENDSE DISTAL 

ESOFAGITE COM ULCERAÇ~O 

REFLUXO GASTRO-ESOFÁGICO 

DIVERTÍCULOS 
-!': 

--------------·---· ---

NÚMERO DE CASOS 

6 

9 

6 

2 

1 

3 

2 

* , 
1 divert1culo de Zencker e 1 divert{culo em 1/3 m~dio . 

30 

45 

30 

10 

5 

15 

íO 

Tabela 8 - Análise qualitativa do trânsito esofág i co,de acordo com Rus­

sell et a1212 . 

GRUPO REFEIÇÃO NORMJ\L I NCOORDENADO ADINP.MICO 

I . ESP 
,. . 

LlqUldOS 6,3 % 50,0 % 43,7% 

(20 casos ) SÓlidos 0,0 % 31 , 3% 68,7% 

II.CONTRDLES 
, . 

L1qu1dos 93 ,8 % 0,0 % 6, 3·% 

(18 casos) SÓlidos 56 , 3 % 6 , 3% 37,5% 

Total de paci ent es classificados em cada grupo 16 . 

Os percentuais indicam o nÚmero de pacientes classificados em cada casel a . 
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Fi gura 3 - Gr~fico de contager1s x tempo para r egi stros em te r ços proximal , 

I 

médio e distal , em 1 paciente da Grupo ESP . Notar em E_ e _,Ç u rr1 P.§. 

dr~o i ncoordenado t {pi co que se transforma em adin~mico com s~-

lidos ( [ e F). 
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Tabela 9 - Padrão do trânsito esofágico e rn pacúmtes corn Esclerose Sistêmica 

Progressiva, formas CREST e DIFUSA,de acordo c oro Russell et a1212 . 

FORl1A REFEIÇÃO PADRf,O N c/ 
/0 

CREST 
, . 

L1qu1dos Incoordenado 7 58 , 3 

(12 casos) , . 
L1qu1dos Adinâmi co 5 41,7 

SÓlidos Incoordenado 6 50,0 

SÓlidos Adinâmico 6 50,0 

DIFUSA 
, . 

L1qu1dos Incoordenado ... 
..) 37 ,5 

(8 casos ) , . 
Adin~mico * L1qu1dos 4 50,0 

SÓlidos Incoo:rdenado o 0,0 

SÓlidos Adinâmica 8 100,0 

* 1 paciente com estudo normal. 

Tabela 1 O- Tempo de trânsito esofagiano total. 

GRUPO REFEIÇÕES * X ± DP ** p 

I . ESP 
, . 

LlqUldos 159,2 ± 48,6 7,7241 < 0,001 

SÓlidos 173,0 ± 20,2 4,2541 <f)' 001 

II . CONTROLES 

, . 
LlqUldCJS 3'1 '1 ± 53,6 

SÓlidos 90, 9 ± !:33,7 

i; 

média ± desvio padrao (em segundos) 
«* -

teste t de Student nao-pareado 
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Figura I~ - Gráfico de contê:geí's x t empo rJara r egistros em t e.rços proximal , 

m8d.i.o e distal do esÔfago,fJara 1 pacien t e do Grupo Controle. 



Tabel a 11 - Tempo de trânsito esofagiano total. Exames repetidos na pos1çao 

sup1na em 5 pacientes e executado em ortostati smo en1 6 pacientes . 

GRUPO REFEIÇÕES * X ± DP 

A. EXAMES REPETIDOS 

I.ESP 
,. . 

L1qu1dos 178 ,0 ± 1 129 

SÓlidos 17619 ± 0185 

B. EXAMES EM ORTOSTAT ISMO -

I.ESP 
,. . 

L1qU1dOS 17813 ± 0 , 98 

SÓlidos 14318 ± 75,0 

* média -± desvio pad.rno (em segundos ). 

** teste t de Student não-pareado 

t c 

0,7580 

013700 

0 I 9l.82 

1 16127 

na o 

na o 

na o 

na o 

significativo 

significativo 

significativo 

s ignificativo 

·- ------ --- -
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Fig~ra 5 - Tempo dé trânsito eso- tTET (s) . 
f.::g~::3n:: tatal.i·:édias e desvios p~ 

0roes per grupos . 
180 

160 

1 40 

c:, 1159,2 ± 48,6 

I 
I 

12d 

100 

• 
80 

·60 
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r o 
I 
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40 

20 
i 31 ,1 ± 53,6 

~'f' o 
~~ -
COi\TROLES ESP 

-----
LÍQUIDOS 

~o ~~~ 11 73 • o ± 20 • 2 

I 
I 

l 
! 90 ,0 ± 83 ,7 .. 

j 
~ 

• 
CONTROLES ESP 

SÓLIDOS 

L.~ 
v.: 



tr~nsito de s~lidos . J~ no grupo controle observamos o contr~rio : 1 

"' . , . . "' . 
caso com trans~to de l~qu~dos ad~nam~co passando para incoordenado 

com s~lidos e 6 pacientes passando de normal com lÍquidos para pro­

longado e adin~mico com s~lidos,demonstrando a ma~or sensibilidade da 

refeição s~lida em acusar alteraçÕes sub-clÍnicas da motiJ.idade esof~-

g~ca (Figuras 3 e 4) . 

Os sub-grupos CREST e DIFUSA se comportaram de forma similar no 

- . ,; -estudo,muito embora nao t~vessemos encontrado padrao incoordenado no 

trânsito de sÓlidos no sub-grupo DIFUSA (Tabela 9 ). 

Tempo de trânsito esofagiano total 

Houve diferença al tamente significativo entre os tempos de trân-
_, . 

sito .esofagiano total (tTET) dos grupos I e II,quer para llQUldos quer 

para sÓlidos.Os pacientes com ESP demonstraram um retardo evidentemen­

te ma~or do trânsito com os 2 tipos de refeiçÕes (p < 0,00~) (Tabela 

10 e Figura 5 ) . 

Em 5 pacientes o tTET foi repetido cow o paciente deitado e em 

outros 6 casos com o paciente sentado.Não houve diferença estatisti-

camente signifi cativa nestas 2 circunstâncias,em relação aos exames 

iniciais (Tabela 11 ) • 

Percentual de Retenção 

Hocve diferença estatisticamente significativo entre o grupo ESP 

e o grupo controle em relação ao Percentual de Retenção (%RET) das 

ref eiçÕes lÍquidas ou sÓlidas . Isto ocorreu em todos os terços e em 
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Tabela 12 - Percentual de r et ençao de refe iç~es l{qui das e s~lidas nos v~r1os 

LÍQUIDOS 

1/3 Proximal 

1/3 M,édio 

1/3 Di stal 

SÓLIDOS 

1/3 Proximal 

1/3 r"lédio 

1/3 Dista l 

terços e tempos . Di ferenças entr e os Grupos I e I I . 

tempo (s ) 

15 
30 
60 
90 

1 20 
180 

15 
30 
60 
90 

120 
180 

15 
30 
60 
90 

1 20 
180 

15 
30 
60 
90 

120 
100 

15 
30 
60 
90 

120 
180 

15 
30 
60 
90 

1 20 
180 

* 

2 , 8824 
2 , 8236 
2 , 7778 
3,0275 
3, 0784 
2 , 8008 

5,3748 
5,9311 
4,5601 
4,7872 
4,8918 
4,2270 

5 , 5962 
7 , 0425 
4,7633 
4 , 4307 
4 , 8157 
3 , 7961 

p 

< 0,01 
< 0 , 01 
< 0 , 01 
< 0 , 01 
< 0 , 01 
< 0 , 01 

< o, 001 
< o, 001 
< 0 , 001 
< o, 001 
C:: o 1001 
< 0, 001 

< o , 001 
< o, 001 
C:: o 1001 
< o , 001 
< 0 , 001 
< 0 , 001 

------ -----· --

l•,2995 
3 , 9519 
3, 7149 
3,5915 
3, 5903 
2 , 8880 

6,6027 
4, 9038 
3 , 8369 
3 , 6674 
3, 9009 
3,6672 

3,8336 
4,8006 
3, 5531 
3 , 2435 
3,2292 
2 , 9944 

<o, 001 
< 0 , 001 
<o, 001 
< 0 , 01 
< 0 , 01 
< 0 , 01 

< o , 001 
< 0 ,001 
<o, 001 
<o, 001 
< 0 , 001 
< 0 , 001 

<o , 001 
<o, 001 
< 0 , 01 
< 0 , 01 
< 0 , 01 
<o,o1 

~ 

teste t de Student não-par eado (t calculado ) 
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todos os tempos considerados (15,30,60,90,120 e 180 segundos) , com um 

p<O , D1 . Em ~reas 2 e 3 ,no entanto (terços m~dio e distal ), a diferen-

ça foi ainda mais significativa (p<0,001) (Tabela 12) ,atingindo os sÓ-

lidos valores percentuais acima de 10~/o em ~rea 3 (Figura 7 ) devi-

do ao n~o esvaziamento parao est~mago e ao aporte de maior volume de 

alimento a partir dos ter ços mais proximais .Tais valores encontram a 

equival~ncia nos n~meros negãtivos da Taxa de Clareamento vis tos na 

mesma ~rea,também com sÓlidos (ver adiante) , evidenciendo a similitude 

de achados pela semelhança matem~tica das duas fÓrmulas . 

Nas Figuras 6, 7 e O e Tabela 13 temos os valores médios e des­

V10S padrÕes dos %RET para cada tempo de obser vaçao ,cada terço do es~-

fago ,cada tipo de alimento e nos doi s grupos de pacientes examinados . 

Devido ao melhor poder discrimi nativo do %RETem relaç~o ao tTET, 
' 

utilizamos estes valores para verificar as diferenças existentes en-

. - / . , . 
tre o uso de refe1çoes l1qu1das ou sol1das para um mesmo paciente (Ta-

bela ~4).0bservamos que no terço proximal não há qualquer diferença 
; . , . 

entre o uso de alimentos l 1qu1dos ou sol1dos ,quer nos controles , quer 

nos pacientes com ESP . No entanto , a diferença passa a ser significativa 

no 1/3 médio do prÓprio grupo controle (p< 0 ,05),uma vez que os l Íqui­

dos t~m trânsito normal mesmo em posi çao supina, mas os sÓlidos - t al-

vez por sua prÓpria densidade - sofrem um retardo considerável .Esta 

diferença de fa t o desaparece no grupo ESP ,denunciando a exist~ncia de 

problemas já na passagem dos lÍquidos,que sofrem ent~o retardo seme-

lhante ao dos sÓlidos.No ~/3 distal , tanto nos controles quanto nos pa-

cientes com ESP,volta a haver significativo retardo dos sÓlidos em r e 

laçao aos lÍquidos (p<0,001). 

Já nos 6 exames executados em ortostatismo (Tabel a 15 ) ,a com-
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Tabela 13- Percentuais de retençao para trânsito de lÍquidos e sÓÍidos nos terços proximal,m~dio e distal do EsÔfago . 

LÍQUIDOS SÓLIDOS 

.. * ** * * ** TEYIPO ( seg . ) cmnROLES ESP t c p CONTROLES ESP t c p 

1/ 3 PROXII-1AL 

15 5,3 ± 4,0 19 , 5 ± 20,7 9 , 5279 ~ 0,001 6,7 ± 10,8 26 , 6 ± 16,7 3,7035 <0,01 

30 5,1 ± 4,0 16 , 5 ± 16,7 6,2 ± 9,4 25,3 ± 18,5 

60 3,9 ± 1 ,6 13 , 7±14,8 4,3 ± 4,7 14,5 ± 10,7 

90 3,3 ± 1 , 5 14,6 ± 15,7 3,4 ± 5,2 12,2 ± 9,1 

120 2,9 ± 1, 4 13,4 ± 14 , 3 2,7 ± 4 , 3 10,7 ± 8,5 

160 2,8 ± 1,3 12,2 ± 14,2 1, 9 ± 2,7 8 , 4 ± 9,2 

1/3 f'1ÉDID 

15 21,2 ± 30 , 2 65,3 ± 19,8 5,8131 <0 , 001 25 , 8 ± 29,4 74,2 ± 13,8 4 , 2780 < 0 , 01 

30 18,7 ± 25,9 61 , 6 ± 18,4 24 , 8 ± 32,2 67,5 ± 20,9 

60 10,3 ± 7,1 41,3 ± 28,1 15 , 4 ± 18,4 45,2 ± 27,7 

90 6,0 ± 5,6 40,0 ± 27 , 9 12 , 3 ± 15,6 39,8 ± 27,9 

120 6,6 ± 4,1 40,2 ± 28 , 9 9 , 7±15,1 39 , 0 ± 28 , 3 

160 5,4 ± 3,2 32,8 ± 27,3 7,5±11,4 30,2 ± 23,7 

1/ 3 DISTAL 

15 13,6 ± 7, 0 53,0 ± 29,0 11 , 2027 <0, 001 35,3 ± 17,9 35 , 3 ± 26 ,1 4,9599 < 0,01 

30 10,4 ± 6,9 54,4 ± 25,7 30,5 ± 26,3 66,1 ± 19,2 

60 11,9 ± 7, 8 41,5 ± 25 , 2 32,3 ± 35 ,7 83 , 9 ± 50 ,8 

90 11,4 ± 7, 5 39,9 ± 26 ,3 31 ,2 ± 38 ,3 11 6 '1 ±1 04 , 5 

120 9, 0 :: 4,7 40,0 ± 26 , 9 29,5:!: 41,9 13 7 } 8 ±1 36 1 8 

150 9,3 ± 5, 4 38 , 6 ± 30,1 22,2 ± 28 ,2 139 ,6 ±1 63 ,8 

.. 
~eoia ± desvio pac ~~o . 

U1 

;:es c2 t ;,ao- ar1 r er:rir. <>r t r P ;"lc; m~rl i ::><~ r' :::.:- ,..,..,c:o r ""'r;:"''' 
--...) 
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Figura 6 ~ Percentual de Retenção de lÍquidos e s~lidos entre 15 

e 180 segundos ,nos grupos controle e ESP ,1/3 proximal 

do esÔfago . 
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Tabela 14 - Diferenças no Percentual de Retenç~o observadas para um mesmo 

paciente ingerindo pri meiramente lÍquidos e,apÓs , sÓlidos . 

AREA ESOFÁGICA 

CONTROLES (N=18) 

1/3 PROXIMAL 

1/3 MÉDIO 

1/3 DISTAL 

t c 
* 

0,4971 

2,221 o 

6,4890 

p 

nao significativo 

(0 ,05 

< 0 ,001 

..... ------------------------
ESP (N=20) 

1/3 PROXIMAL 

1/3 !'1tDIO 

1/3 DISTAL 

* 

0,7460 

1 , 9200 

6 ,4870 

teste t de Student para dados pareados 

nao significativo 

nao significativo 

< 0 ,001 

Tabela 15 - Percentual de Retençao de lÍquidos e sÓlidos em 6 paci entes 

do Grupo ESP.Exame em ortostatismo . 

TERÇO ESDFÁGICO * t p 
c 

PROXIMAL 4,6860 < 0 ,001 

MÉDIO 0,4240 não significativo 

DISTAL 3, T780 <0 , 001 

-*teste t par eado. Cálculo feito com base nas observaçoes aos 15,30,60 , 90 , 

120 e 1HO segundos em cada indivÍduo . 
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Tabela 16 - Efeito da gravidade sobre o Perce~tual de Rete~ç~o . An~lise dos 

dados obti dos em or tostatismo confro~tados com aqueles obtidos 

. - . em pos1çao sup1na . 

ALINENTOITERÇO ESOFÁGICO • 
t p c 

LÍQUIDOS 1/3 PROXH1AL. 0 , 3800 na o significativo 

1/3 HÉDIO 5 , 8000 <o, 001 

1/3 DISTAL 3,9490 < 0, 001 

SÓLIDOS 1/3 PROXII"1AL 4 , 7600 <: o 1001 

1/3 t•IÉDIO 4, 7330 < 0,001 

1/3 DISTAL 2,5600 < 0 , 05 

* nà:>- par eCJdo t este t 



paraç,ao dos %RET entre lÍquidos e sÓlidos demonstrou a passagem ni ti­

damente ma1s rápida dos lÍquidos no 1/3 proximal (p < 0 ,001) . No terço 

médio os dois tipos de alimento s e equival eram,enquanto que no terço 

distal os sÓlidos sofreram retenção mais acentuada (p (0 ,001) . 

A avaliação dos dados relativos aos exames em ortostatismo e 

sua confrontação com aqueles dos exames em decÚbito também demonstrou 

~ ' . . 
n1t1da d1ferença . A força da grav1dade t eve efeito significativo na m~ 

lhor performance dos casos examinados em ortostatismo, à exceçao dos 

lÍquidos em terço proximal, os quais demonstraram idêntico comporta-

menta (Tabela 16) . 

Taxa de Clareamento (TCLAR) 

O m~todo anal{tico que permitiu bem evidenciar os fen~menos ocor 

rendo nos primei •os 15 segundos de exame foi a TCLAR.Na Tabela 17 e 

Figura 9 es tão registradas as médias e desvi~es padr~es para 
/ . 

ll.qu1-

dos , entre 1 e 15 segundos apÓs ser atingido o pico máximo de a ti vida­

de com a primeira deglutição . Observa- se aqui também as diferenças bas-

tante significativas entre os dois grupos estudados ,para t odos os ter­

ços e t empos .O mesmo pode ser dito em relação aos sÓlidos (Tabela 18 

e Figura 1 O). 

A mesma análise efetu~da apÓs várias deglutiç~es (Tabel as 1 9 e 

20 e Figuras 11 e 12 ) demonstrou diferença significativa no 1 /3 pro-

/ . 
ximal para l1qu1dos aos 90 e 120 segundos ,com menor TCLAR no grupo 

ESP. O mEsmo ocorreu aos 120 segundos em 1/3 médio para sÓlidos . Foi 

/ . 
no 1/3 distal, no entanto ,que tanto com l1qu1dos quanto com sÓlidos 

observamos as diferenças mais significativas , com um tr~nsito esofa-
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T<.l!.Y~ la 17 - Tt:lXa de Cl é!r~amento (Ci)pnrt:J os pr i m!:! iros 15 s r:uundos apos o p1co 

de máxima atividade par a ceda terço esnfágico; t r nrts ito de l Íquipos . 

TEf1ÇO ESOF ÁGIC~ TE~1PO ( seg. n 
·~ 

1 / 3 PROX~lÂiJ.,.,o 
1 

3 

5 

7 

9 

11 

13 

15 

* CONTROLES ESP * t c 
···---·---

-rcL 1+!V 

81, 7 + 9 ,2 

95,1 ± :3 , G 

91 '1 ± 15 ' 9 

94 ~ 9 ± 5,9 

91 '3 ± í 5,1 

95, 2 ± 3 , :3 

93 ,6 ± 6 ,7 

94 ,3 ± 5,1 

T c LkfL 

73,7 ± 15,0 4 , 603 

82 , ·; ± 11 t 7 

82 , o :!. 14 , 3 

Ou , 1 .t 16 ,1 

\ 

83, 9 ± 16,5 j 
83 , 8 :+.: 17 , 2 

84,7 -+ 17 '1 

85,7 ± 14,2 

~ 

p 

< 0 ,001 

J 

-------
1/3 I'IÉDIO 

1 

3 

5 

7 

9 

11 

13 

15 

1/3 DISTAL 

1 

3 

5 

7 

9 

11 

13 

15 

* -média ± desvio padrao . 

39 , 2 ± 21 , 5 

77 ' 5 ± 2'i ,4 

91 ,4 ! 11 '9 

85 , 3 ± 26,e 

80,4 ... 36,2 

76 ,8 ± 32 ,5 

74,1 ± 33 , 7 

?5,6 ± 20,5 

31 ,o ± 25,4 

63,5 ± 24,4 

80 , 5 ± 12, 8 

79 , 4 ± 21 , 8 

84 , 2 ± 9,9 

85 , 5 ± 8 , 2 

84 , 3 ± 9,6 

85 ,1 ± 8 , 6 

31, 3 ± 19, 5 ~,451 
29,0 ± 30,L• I \ 
20,4 ± 44,9 1 

27' 5 ± 31 '3 \ 

26 , 9 ± 36 , 8 j ~ '0 
26 , 6 ± 31 ,8 

26 ,0 ± 37 , 0 

31 '3 ± 28)9 

20,1 ± 11 , O 1 G, 238 

33,3 ± 15,5 

40,6 ± 33,0 

32,o I 30 , 2 ± 

31.6 ± 28, G ) 
31+ ,o ± 32, o 
26,8 

23 , 5 

± 29 l. 
t --1 

± 26,4 

** - , teste t nao- p3reado entre as medias de ~bservaçons no~ 2 Grupos. 

< 0 , 001 

\ 

\; 

< 0, 001 

(1, 



, 
Tabela 10 - Taxa de Clareamento (Ct ) para os pr1me1ros 15 segundos apos o 

pico de m~xima atividade para cada t erço esof6gico . Tr~nsito de 

sÓlidos . 

TERÇO ESOFÁGICO !TEMPO(seg . ) * * ** CONTROLES ESP t p c 

1/3 PROXIMAL 

1 65,6 + 20 , 5 47,0 ± 26 ,5 5,216 <o , 001 

3 92 ,2 ± •i0,9 57 , 9 ± 35,2 

5 94 ,1 ± 8,6 66 ,4 ± 20 ,2 

7 93 ,4 ± 11,4 58 ,0 ± 5l• , 3 

9 94 , 0 ± 10,3 73, 2 ± 1 E ,1 

11 93 , 5 ± 10 ,9 71 ,8 ± 20,5 

13 93,7 :: 12,0 75,5 ± 't 9 ,2 

15 9'•,4 ± 8,5 66 ,9 ± 50,2 

1/3 MÉDIO 

1 23, 5 ± 13,5 16, 0 ± 12 ,8 8, 928 <0, 001 

3 68,2 ± 30 , 2 .,4, 5 ± 22,6 

5 75, 2 ± 34,7 ··1 5 , 1+ ± 54 ,7 

7 78, 9 ± 29 , 5 -19,1 ± 60 , 8 

9 77, 6 ± 30 , 9 - 8 ,2 ± 52 ,2 

11 77,6 ± 32:5 -1 ,9 ± 53 ,4 
'\3 78, 0 ± 31 ,3 -1 ,8 ± 57,7 

15 80 , 2 ± 2911 -2,4 ± 50 , 3 

1/3 DISTAL 

1 24 ,1 :!: 11,7 20,8 ± 8,7 7,1 81 < 0,001 

3 63 , 3 ± 25 ,6 26 , 8 ± 15,0 

5 72 , 0 ± 25 ,1 25 , 5 ± 15 ,8 

7 72, 4 ± 27, 7 21 ,4 ± 21 ,9 

9 72 , 9 ± 27,4 12,1 ± 32 ,0 

11 72 , 9 ± 28!2 -0,6 ± 4.7, L• 

13 72, 6 ± 29 ,1 12 , 0 ± 31 ,5 

15 67 ,4 ± 34 ,7 11 ,0 ± 34 ,1 

·------ ---·----
~; 

média ± desvio padrao . 

** as médias de t este t nao-par eado entre observaçues nos 2 Grupos . 
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Tabela 19- Taxa de Clareamento (Ct) apÓ5 várias deglutiçoes sucessivas . Trân-
, . 

sito de ~1qu1do~ . 

·---·· -

TEHÇO ESOFÁGICO I i·J2 DE DEGLUTIÇÕES * 
.>:i!-

CONTROLES ESP p 

----- ·-

1/3 PROXIr•'tAL 

2 62,4 ± 15,3 l~3, 7 ± 3í ' 7 NS 

3 56,~ :!: 12 ,0 4'i , 2 ± 33,1 <0,05 

4 70,7 ± 12,5 i.4 ,8 :!. 29,7 <0,01 

5 72 , L :,.: 12 '1 56 ,1 ± 29 ,7 NS 

1/3 r·i~DIO 

2 53, 3 ± 34 ,3 57 , 2 ± 13, 5 NS 
3 63 , 8 ± 23 ,1 57,8 .! í 5 , 6 NS 
4 66 , 6 ± 21 '6 58,2 ± 14,8 NS 
5 74 , ~ ± 13,9 72 , L) ± 10,4 NS 

-----.. - -·-.. 

1/3 DISTAL 

2 64,2 ± 21 ,1 32,5 ± 43 , 3 <. o' 05 
3 66 , 3 ± 19,4 30 ,2 ± 54 ,3 < 0 , 05 

4 67 , 9 ... 19, 5 31 ,8 ± 55 ,7 < 0,05 

5 '12 '1 ± 14 , 5 53 ,7 ± 33 , 8 NS 

------· ,,. 
deglutiçoes 2,3,4,5 correspondem r espectivamente a Ct60 ,Ct9D ,Ct120 e Ct1 80. 

** média ± -desvio padrao . 

-NS :; nao significat ivo . 



Tabela 20 - Taxa de Cl8reamento (Ct) ap6s v~rins deglutiçnas sucess1vas . Tr~n­

si t o ae sÓlidos . 

ESOFÁGICO DE DEGLUTIÇÕES * *• TEnço I N2 com·ROLES ESP p 

~-,· ------- ... -.-- ... ··-- ·- -.. -. 

1 /3 PROXH~Al 

2 ?5s6 ± 17 s7 6'7:3 :l: 15 , 2 NS 

3 79 , 8 ± :8,1 58 ,4 ± 17 , 7 NS 

4 81+:2 ± 14,1 72 , ; ± 16' (l NS 

5 07 , 5 ± í1,6 82 , 9 ± 9,2 NS 
-·-·---

1/3 t~ÉDIO 

2 71 ' 7 ± 25:3 55 , 3 ± 29,9 NS 

3 71+ , 2 ± 26 , :3 57 ,4 ± 30,:5 NS 

4 80 , 6 ± 21 ' o 56,3 :t 35 , 3 <.o' 05 
5 Bl~s 6 ± 14,6 73 ,4 + 19 , 8 NS 

.. .. ·--·· 
1/3 DISTAL 
2 '33 , 1 ± 57,9 -17,2 ± 40,9 <0 ,05 

3 :33 ' 3 ± 62,7 ·-31 ' o ± 51·, 9 <. o' 01 

4 3:i , 9 ± 69 , 2 ~ 78 ,1 <0,01 

5 51 ,o :t 42 , 6 -1 o, o :!. 65 , 2 <O,J1 
----·---- · 

* deglutiçÕes 2,3 ,4 ,5 corrcspondem r esper:tivarr.ente a Ct60 ,Ct90 ,Ct120 e Ct180 . 
*i{ 

médi a padrão ± desvio 

NS = -na o significativo . 
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, 
g1ano extremamente pre judicado no grupo ESP . Os numeras negativos enco.o_ 

trados retratam não apenas o não esvaziamento dos sÓlidos para o es-

tômago , mas principalmente a chegada de um maior volume de bolo ali-

mentar a partir dos t erços mais prox1ma1s do esÔfago . Em r enhum momen-

to evidenciou-se RGE na an~lise din~mica dos r egistros . 

Coeficientes de Correlaçao 

Para o es tudo das corre l açÕes entre os v~rios achados uti liza-

mos os escores descritos em Material e Mét odos e a TCLAR120 sÓlidos(vi 

de Taxa de Clareamento acima ) no 1/3 distal dos paci entes com ESP . 

Nao foi observada qualquer correl açao cow o tempo de evolução da doen­

ça (r= 0 ,2), achados r adiolÓgicos (r= 0 ,1 ),escore clÍnico de disfagia 

(r = 0 ,1), escore clÍnico de RGE (r = 0, 2) ou tTET (r= 0, 2) . 
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DISCUSSÃO 

, 
A ESP e uma doença que primariamente afeta mulheres de 

. 30 ~ . . . 161 o 
1dade , com uma prevalenc1a 1gual em caucas1a~os e ~cgros • estudo 

30 de 261 casos vistos por Campbell & Le Roy mostra,no ~~tanto , uma maio-

r 1a de 80% de pacie~tes da raça bra11ca , o que ma1s se aprox1ma de ~os­

saprÓpria casuÍstico.A bai xa incidênria de 2 a 1 ?. novos casos por ml­

lhão de habita~tes por a~o1 61 •162 •200revela que a doe~ça é i~comum . Tal 
, 

numero , ern verdade , encontra- se provavelrne11tc subest imado , uma vez que 

é difÍcil a detecçao precoce do acometimento vi sceral , pri11cipalms11te 

quando este é leve30 . Isto seria particularmente de import~~cia clÍ-

nica naqueles casos que cursam ,pelo me11os 11 13b i ni t io 11 , sf:!m envolvi-

t ~ 197,199 , 20Lt 
me~to cu aneo . 

, . 
O desenvolvimento de método~ diag~Ósticos mnlS Se'1SlV815 e es-

pecÍfi cos,de melhor relaç~o custo-bc11efÍcio e baixa i~v<Jsividade tem 

propi c i ado gra~de avanço ~a detecção de formas mais bra~das ou iniciais 

de colage11oses , mormente gr aças ao r~pido avanço nas ~reas da Imu~olo-

gia e Hedicina Nuclear . Tal s i tuação traz ao médico a possibilidi3de do 

diagnÓstico mais prec1so e precoce ,de gra~de utilidade na co11duçao 

da terapêutica e com signi ficativa 1nelhoria do prognÓstico destes 

indivÍduos . 

A s i t uaçao nao e di ver sa na [SP ,onde o acometimento vi sceral po-

. '163 206 
der á evoluir de forma mu i tas vews mallgna ' , e o~de a il'lterven-

ção terapêutica precoce pode alterar umn evolução amplame~te desfavo-

, . . - _, . 232 
ravel , traze~do o pac1ente a co11a1çoes cl1n1cas adequadas 

Uma vez que o acometimento e~of~gico não traz , na grar,de ma1or1a 

dos casos , a evoluç~o ao Óbi t o, mas se encont ra pr esente em cer ca de 

'I.:J 



91J:.o!O' do'~ . 30 d . 1 . . , . , . · :;. pac1entes qua•; o se utl-1Z8 cr1 ter1os münOt7letrlcos e radio-

gráficos tÍpicos da doença, seria extremamente interessa'lte o deseq-

volvimento de um n~todo diagn~~tico para o comprometim~'lto esof:lgicc 

I I • • ' . 
da ESP que fosse ssnslvel,especlflco ,de ba1xo custo,f~c1l execuçao, 

boa .reprodutibilidadr~ e 1 p.rir.cipaJ.mcq te 1 quanti ta ti vo . Esta LJ.l tima car<K"' 

~ . , . . . . . 
ter1st1ca e ful1damental 1 te!ldo em v1sta seu poder dl.scrlml'lat lvo, Gccm-

panhamer1to evaluti vo seriado da tcr2p3uti:..·õ e a i11existência de CJutros 

t 1 
. . d 2'i 2 metodas com ·a propr1eca e no mome11to 

A~sim é que a cintilografia do tÚJ'l5ito esofágico vorn F.issumi'ldc 

um papel de relevo na detecçao das desordens motoras du esGfago,graçes 

. . . 52 9U 2! 2 2 39 . . , 
a sua grande sens1b1l1dcde 1 

' ' , sua ccpac1oaJe oe se vah:r d2 

m~todos t~o fisiol~gicos qGanto a i~gesta de uma refciç~o r~JffiDl 11ar a 

·~ 02 2":? , , 
o indivÍduo e de sua gra'ldF.: reprodutihilidade' - ' · "- . Al~m 1 c: dar o, d2 

permitir a anslise qL:antit::~tiva dos fsr:Ôm81'105 erJvolvido::; llé:; pe!'istal-

se e atuaç~o esfi11ct~rica do es~f~go . 

O método tem sido utilizado não apcrras na avali<Jç;ão do te.-npCJ de 
..,., 7' 1 0' 1<>,... ..,4-.: 1 r.D ""r·7 "'96 21 "' 2'70 

trânsito e de desordens motoraG ' r_' ·-+' ' ·•' · .:::n 1 1 
-
1

' • ::> ' : ..l 1 t ' · '- ' ~; 1 

23~! 239 , ' - A • 26 172) 259 • ' , mas ~ambem e~ lesoes orga~1cas do t1po obs~rutivo 1 r2-

f
, . 79.11 2 1 11.;7 -:49,1S8~15r.i 

fluxo gastro-eso ag1co · e estudos do ~sÔfago 'la 

1 ' . 1 02' 2: o . - . d • . ' d f' . t aca as1a , lnC.l.USJ ve o por:to CJe v ~ ~.n:a 2. e e :L os O:=j 

ca.Apesar dos resul tados promls5orss,Gm pelo menos un1a s~rie de 16 pa-

cientes com esufagite isolada a t~cni2a se ~ostrou wor:os sens{vel que 

a endoscopia : um estudo normal n~o excluiu p3tclog i a esofágic a s1g-

. f ' . 257 !ll lCot1va . 

Tolin et :11239 f oram os prlíôlCJ.ros a dr.~IHonstrar que a técnica c111 

tiJ.c;gr~f.í.ca era 100% sensÍvcü para a cietccç:no d2 al.teraçÕ!:!s 

cas comprovadas m~la mancrnetri::: tlél ESP . IUém d i Gso , o exame com radio-



I 

nucl1deos consegue detectar alteraçoes em muitos casos com ma~ometria 

11 3 1 30 21 2 I • ' 

normal ' ' .Em 11ossa casu1st1ca tamber11 todos os ex<Jmes conduzi-

dos ern pacie~tes esclerodé;·micos foram <Ü terados, mui to embora em um<:~ 

paci ente com ~ a~os de evolução o trâ~sito de lÍquidos pudesse ser co~ 

s i der ado normal . Neste caso ,de qualquer ma11e1ra,o tr~nsito de s~lidos 

90 estava definidament e al terado . Garg et al encontraram tamb~m 1 caso 

com t TET norm~l com a utilizaç;o de l{quidos , mas não relatam o tempo 

de evoluç~o da doe~ça . 

A exemplo de todos os outros m~todo3 desenvolvidos pura o diag-

, • • I • ~f 1 30 • • f • - • nost1co dos d1sturb1os motores do eso ayo , a Cl!ltllogra 13 nao ex1-

biu correlaç~o co~ as queixas cl{~icas dos pacie~tes , mostrendo a vari! 

bilidade da respota subjetiva individual ao processo m~rbido , mas t am-

bém a di ficuldada de se detectar de fo r ma fidedigna c;s eve~tos mu-

t~veis e var iáveis de um Órg~o di~âmico como o esÔfago, em um estudo 

transver sal . Desta f orrna,urn teste que se mostre prolo~gado,mas 

coor de11ado , poderi a eventual mente assumir car act erÍ sticas de incoor de-

• A • RGE1 7 ' 236 . f ~ naçao grosse1r a na v1genc1n de um ou oe um e~o~e~o de 

naud si st~mico . THis possibilidades nao foram estudadas presente 

t r aba l ho . 

O al imento l {quido ou s~lido mimeti zo a f i siol ogi a normal do ~r-

gao de f orma perfei ta,mas nao h~ r el ato na l iteratura de seu uso com-

• I • • • & M c 1 112 para t1vo numa mesma ser1e de pac1entes.Holloway c al um sugere1n 

que um bolo l {quido pode nao prover urna pr ovocação verdõdeira da fu~-

çao esof~gica , co~siderando que ser12 importa11te demonstrar que anor-

mali dades sutis podem aparecer com o uso de um bolo sÓJ.ido . Kjs llé'l 

e t a1126 , por outr o lado , moGtra~ am que a ci~tilcgrafia de bolo ~~lido 

n3 posi ção ereta em asm~hcos po~-;sui baixa senc i!Jilidade e111 detectar 



disfu~ç~o esof~gica . 

Nossa preocupaçao foi encontrar um alirne~to sÓlido que,1ncor-

' 99mT . . . . A • parado ao ' c-sul furcolol.de, pern11 t1sse uma adere~c l.a Ótima dura~te 

, - , . 
o per 1odo de estudo.A marcaçao de h gé3do de gall~ha "in viva" , embora 

· f · t d t d · t te'cnl.' co168 (o fa'rmaco e' a ma1s per e1· a o po~ o e v1s a i njetado endQ 

venosamente e sofr e absorção rápida pelas células de l<tipffer) 1 é de e-

- . / . . . .... . ' . 
xecuçao dl.flcl.l , exlgl.ndo a manutençaa de um av1ar1o perto do labora-

tÓrio de Medici~a Nuclear . Na Tabela 21 vemos que a ader~~cia do ~vo ba 

tido ao Tecnécio , apÓs 3 horas 1 foi muito boa quando comparada aos valo-

, . . . -
res obtidos com o fl.gado 11 F1 VlV0 11 .A homoge~e1zaçao mecan1ca do bo-

lo sÓlido na ' boca dos dos pacie~tes e a deglutiç~o sob comando de to-

do o conteÚdo,logo apÓs seu prepar o (~enhum dos exames foi executado 

em perÍodo maior que 1 hora apÓs o cozimento dos ovos) , gara~tiram,a 

nosso ver , a fidedi gnidade das co~tage~s registradas.O tempo de exame 

t ambém nunca excedeu os 3 minutos , se~do - aderê~-entao o problema da 

importância trâ~sito 
, 

Cl8 de menor aqu1 que em estudos de gastrico . 

Fisher 77 cápsulas semelhantes medicamentos et al que a ou cu-
, . . , 

bos de f1gado marcados ,quando 1~ger1dos sem agua , podem permanecer por 

várias horas no es;fago de controles , sem que estes se dêem conta . O 

trâns ito é me lho::, com sÓlidos, na posição ortostática e se os pac1en-

tes 1nger em um pouco d 1 ~gua 1 previamente ,como "lubrifica~te 11 . Nossas 

observaç; es no grupo controle são similares para sÓlidos , mas em 1~­

di vÍduos mui tas vezes s intomáticos. Alem disso 1 mui to embor a os tempos 

de trâ~sito não diferissem 1 os nÚmeros dos per centuais de retençao e 

taxa de clar8amento foram sia~ificativame~te disti~tos (p ~ o,oo:) ao 

nÍvel de terço distal do es~fayo , com ineficácia totnl de clareamento 

nos casos ESP (Tobelas 12 ,17 e 1 0). Qua~to aos exames em ortostatisrno ,a-

7G 
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Tabela 21 - ~st~bil idode de alime~tos mõrcauos em partículas pi cadas ate 

3 mm par a simular mastigaç~o e colocadas a ~7°C em suco g~s-

, 1 51 
trico huma~o (media de 33 amostras) · . 

---------- - ----· . ----- ------------- - --------
ADERENCIA ovo FÍGADO 

Te - DA Te - SC Te - f1AA Te - HS.'\ 
\ I • Ir 

In v~vo Inje·tado Superf . 

----·- ·-----------·--------------------------------------------
56 I !HCIAL 98 92 96 90 99 93 93 

% APÓS 3 H. 84 ± 6 82 ± 3 82 ± 9 74 ± 9 9l3 ± 1 87 ± 6 84 ± 9 

DA ~ ovalbumina ( ader~ncia obtida ~or m~todo elctrol{tico) 

se = sulfurcol~ide (m~todo ut i l izado neste t rabalho ) 

MAA = macroagregados de al bumina 

HSA = albumina plasm~tica humana 



present~n val idade diagncistic~ igual aos efctundos em dec~bito (Tabe­

l a 16 ) e sao de técnica mais simpli ficaca para os pacie11tes , pelo me'los 
. . 

em 11ossa ser1e . 

Os pr 1me1ros 15 segu'ldos j~ trouxeram a melhor discrimi11aç~o e'l-

t re os dois grupos estudados , com diferenças sig11ificati vas a 11Ível 

de p<D, 001 em todos os ter ços e com o uso ·de r efeiçÕes sÓli das ou 

lÍquidas . Para ta l a'lálise , foi adequado o uso da t axa de clareamento 

(Tabelas 17 e 16) , o qual, no e'lta'lto , nao se mostrou teo Útil na aná­

lise das degl utiçÕes suces s i vas.Neste Último caso (Tabel as 19 e 20) a 

signif ic2'lcia estatÍstica caiu pera p<0 ,05 e n8o exis t i u em t odas as 

observaçÕes . Os valores do percent ual de retenção for am discrimi11a-

tivos entre os 15 e 180 segundos para t odos os terços , tempos e t i pos 

de r efeiç;o , parecendo porta11to um método de anál ise adequado em es-

t udos mais pr olo'lgados , quer com lÍquidos (p<0 ,001 ), quer com sÓlidos 

(p<0 , 01) (Tabela 13).Tais di fere11ças entr e os dois métodos de a11áli -

se nos exames tardios podem ser devido ~ formulaç~o matemáti ca ,uma 

vez que utilizamos a i ntegr al da curva dos pr1meuos 15 segu11dos co-

mo Emáx para a Ct e o val or absoluto do 1Q pico de 
, . 

max1ma atividade 

par a o %RET. 

J á os va lores do t TET c a anál ise qualitativa nao se mostraram 

Útei s para di scriminarmos os i ndivÍduos dos dois gr upos . O estabeleci-

menta dos tempos de tr~'ls ito para cada ter ço poderia ter auxiliado 

'. 20 90 . neste senudo ' , mas pareceu-nos que os rnetodos de r etençao e e l a -

r eamento utilizados sejam ma i s i nfor mativos . O tTET é sensÍvel e po-

deria ser empr egado como método de 11 scr eeni'lg 11 r ápido , predizc'ldo a-

queles i ndiv{duos nos qua is uma análise mais pormenorizada se to r -

ne i nuispensávcl.A análise quali tativa n~o deve t r azer be'lefÍci os dia~ 

/b 



nÓsticos 1 uma vez que está derno11stroda a presençé'l de alteraçÕes severus 

do es~fago 1 ai11da com coorde11aç~o das 011das perist~lticas e relaxn-

. - 136 252 , . 
rnento do EEl com a deglut1çao 1 

• Em 11ossa sene enco11tramos uma 

gra11de variabilidade nos padrÕes 1 de acordo com o tipo de alime11tação 1 

sendo que em alguns casos observamos inclusive a passagem de um padr~o 

i11coordellado com lÍquidos para um padrão adinâmico com sÓlidos (pa-

cientes 12 114 e 16- vide Tabela 3 ).0 111verso ocorr eu ape11as em 1 ca-

so.Um padrão Íllcoordenado 1 portallt0 1 1lão sig11ificaria uma ma1or gravl­

dade da lesão esofáyica 1 como se poderia supor 1 nms estaria mais na de-

pe11dê llcia do tipo de refeição utilizada. 

A prese11ça de apenas 65% dos pacientes do grupo ESP com disfa­

gla e de 7IT,~ de alteraçÕes radiográficas est~ de acordo com a lite -

ratura 1 salientnndo-se 1 desta forma 1 ai11da ma1s o valor diagn~stico da 

ci11tilografia 1 que se mostrou alterada em todos os casos . É bem verda-

de que o estudo não foi desenhado para estabelecer-se comparaçÕes en-

tre a té~nica cintilogr~fica e a radiográfica 1 mas pensamos ser pouco 

prov~vel que as radiografias pudessem mostrar uma positividade muito 

ma1or com o uso de métodos epidemiol~gicos adequados para tal fim (uso 

da cine-esofagografia sempre pelo mesmo t~cnico 1 com a11~lise criterio-

sa por ma1s de um radiologista 11 cego 11 para o conhecime11to dos pac1en-

) , 127 . . 
tes em cada grupo . Kjellen et al e11contraram d1sfag1a em 17'~ de 

uma populaçao com 55 anos de iuade. Não nos surpree!lde 1 porta~to 1 o acha-

do de 4 pacientes sintomáticos ( 22%) no grupo controle 1 com queixas de 

azia e mÉd i a de idade de 47 1 3 a11os . Também é importa11te frisar que os 

achados 11ao devem ser atribuÍdos ~ idade 1 já que 11ao houve evid~ncias 

. 20 . 
de mawr tTET 110 estudo de Blackwell et al nos pac1entes de ma1or 

faixa etári a . 

71) 



· Quanto aos critérios clÍr'lic;o-epidemiolÓyicos que ' levaram a es-

colha do grupo control e,podcmos dizer que dificuldades podem surg 1 r 

quandn pacientes utilizados para descrever vantagens de um testu diag-

nÓstico são diferentes daqueles em que o teste será empregado.Exce-

to quando se pensa em empreyá-lo para "screening" , ni:io ha necessidade 

para tal teste diagnÓstico , j á que a diferença entr e pessoas saudá-

. 84 
ve1s e doentes e ~sualmente obvia mesmo sem o teste . O que usualmente 

o clÍnico necessita é de um teste que distinga entre um grupo de doen-

t es e outro com sintomas similares,todos com a suspei ta de ter de-

t erminada doença . Ora,como a prevalência de queixas e achados r elativos 

ao esÔfago é 'alta na popul ação geral,precisamos saber se o tes te em 

voga é Útil para distinguir as alteraçÕes devidas a uma doença espe-
, . 

c1f1ca,no caso a ESP ,daquelas devidas a um achado fortuito e ocas1o-

nal num paci ente com ESP . O exemplo Óbvio é o do paciente com hér-

n1a hiatal e esofagite de refluxo e que venha a desenvolver ESP.Des-

te modo ,optamos por estabelcer a comparaçao dos achados na ESP com a -
...... . . . / 

queles em um grupo nao selec1onado de 1nd1v1duos com ou sem sinto-

mas gastriqtestinais , de forma a colocar em cheque o poder discrimina­

tivo do método . E, mesmo , seu valor já se encontr a estabelecido de forma 

tranquila em di s criminaçÕes contra um gr upo co11tr ole assi11tomático 

20
' 
90

' 
14 7 

(o qual não e qu i vale ao que o médi co vê em seu di a - a - dia) . 

Ta i s estudos com prevalênci a· de ~O% da doença em questão trazem r esul­

tados espÚrios quanto a valores preditivos positivos e negativos (os 

primeiros estarão falsamente elevados) , servindo apenas para determi ­

naçao de se11sibil idade e especificidade
64 

Um prox1mo passo importante na validação do método e sua confro~ 

taçao com os r esultados em pacie11tes com outras colagenoses (veja 



p~ginu 22,inespecificidade das lesÕes esofágicas),qua'ldo e11tao se pod~ 

r1a detcrmi11ar o valor clinico do teste ci'ltilogr~fico de tr~'lsito 

esof~gico , de~tro dos pri'lcÍpios epidemiol6gicos ac1ma expostos.O pro-

blerna do diagnÓstico diferencial com a acal~sia já Foi solucionado por 

212 
Russell et al , que demonstraram idêntico pndrao de trânsito que o 

enco'ltrado 'la ESP,por~m com significativa e'ltr ada do bolo alimentar , 

em pacie~tes esclerodérmicos , ~a bolsa g~strica,tanto na pasiçao supi~a 

quanto ereta . 

11 3 Em um estudo rece'lte,Holloway et al · obtiveram valores de sen-

sibilidade e especi ficidade de 7~~ e 7rh respectivamente,em uma 

rie de pacientes com diversos diagnÓsticos . Utilizaram-se apenas 

, 
se-

do 

tTET como método discriminativo.O uso de refeição sÓlida permitiu que 

a sensibilidade chegasse a 100% em nosso estudo (Tabela 22 ),porém 

corn especificidade de apenas 50% . J~ a utilizaç~o de lÍquidos ma'ltém a 

sensibilidade 'lO aceitável nÍvel de 95% e eleva a especificidade a 

89"'/o (Tabela 23) , derr.onstrando sua ma1or versatilidade no diagnÓstico 

diferencial nesta série estudada . 

Poderi a se especular que o radioafármaco estivesse se aderindo 

à mucosa Í'lflamada e traze'ldo resultados espÚrios ,mas isto ficou com-

- . 239 • provado como 'lao aco'ltece'ldo pelos estudos de Tol1'l et al e Kjelle'l 

et a1
130

. A co'ltagem r esidual,mÍ'lima ,sobre o es6fago , pode no enta11to 

ser devida a aderência do radio'luclÍdeo à mucosa esofágica ,uma vez 

que as taxas residuais de co'ltagem mostram um decréscimo 
. / 

flegllgl-

- / 1 08 vel com deglutiçoes r epetidas ( llquidas ou 11 secas 11
) • . Desta forma, ta.!_ 

vez o poder discrimi'lativo do exame melhorasse caso uti lizássemos va-

lar es di versos para Ct e %HET,o que n~o foi executado visa'ldo a possi-

bilidade de estabel ecermos comparaç;es com os achados da literatura , 



Tabela 22 - Tabela 2 x 2 para refeiç~es s~lida3,utiliza~do-se tTET como 

teste diay~~stico . 

pDENÇA 

PresP.~Le Ause~ie 

Positivo 20 A 9 1) 
TESTE 

Negéltivo o Q_ 9 j) 

?c u ?-f 

-

;::.._ 

A-115 ~:J 
7 

--

--

l
r .., 

(....· 

q 
- - .::~~ - ;J 

,-

Tabela 23 - Tabela 2 x 2 para refeiçÕes l Íquidas,utilizaqdo-se tTET co-

mo teste diay~Óstico. 

DOENÇA 

Prese~te Ause~Ü! 

/f' ~-Z Positivo 19 2 s~ 
,..-.-

TESTE .2::::> 
Negativo 1 16 

6 I~ 

é -- -... 
/( -'B 

cf,' , ( 't 



que classicamente se ut ilizam dos valores crÍticos de Ct e de %RET 

da ordem de 90X e 1 0'~ respectivarne11te . 

Mesmo com os pacientes em pos1çao sup111a parü a eliminação da 

gravidade como força auxiliar no tr~llsito,ellcolltrnmos difere11ças sig-

nificativas 11os valores dos ter ços proximais do es~fago,o11de teor i-

came11te a força far{ngea ~ predomina11te na propuls~o . Isto poderia es­

tar de acordo com os achados de al gu11s autores22 ,123,14 2 ,194 : 251 ,que 

ellCOiltraram ac~netimento da musculatura estriada em pacientes com ESP, 

muito embora a prevalência em 11ossa série de tal distÚrbio ser1a e11tao 

bem ma1or,o que ex1g1r1a estudos diag11Ósticos ma11om~tricos e anatomo -

patolÓgicos para comprovação . Uma vez que nossa s~rie aprese11ta 20 pa-

cie11tes com ESP,praticame11te a metade de todos os casos estudados na 

literatura at~ o prese11te , poderÍamos explicar t a i s achados pala boa 

expcri~llC la 11a padro11izaçao dos exames e mi11Úcia 11a a11~lise dos re-

sul.tados , corn o uso concomi ta11te de 3 téc11ic8s quaqti t a ti v as e 1 qua-

litat iva . Desta ma11ei ra ,o trâ11sito esofágico pela ci11tilografia pode-

ria estar dando mostr as de sua gra11de se11s ibilidade em detectar altera 

/ • • I 

çoes ml'llrnas e precoces 110 1/3 prox1mal , ou poderHJmos estar em pre-

se11ça de movima11tos r etrÓgrados . Foi i'lteressa'lte verificar,pela a na-

lise visual e gráfica ,o movimento r etrÓgrado e de va1-e- vem do bolo 

alime11tar com os exames 'la posi ção supi 11a de algu11s pacientes . Tal ca-

/ . . , ' 
r acter1st1ca poder1a tambem ser a r espo11savel pelns diferenças v1s-

tas a nÍvel mulS proximal , ern territÓrio de musculatura estriada , uma 

vez que 11ao foram raras as ocas1oes em que o movime11to retrÓgrado 

atingiu a hipofaringe . Neste sentido s~o i 11tercssantcs as observaçÕes 

214 , 
et al ,que mostrarorn algum movimento r etrogrado de um bolo 

alimentar sÓlido em individuas norn~is . A a11~lis~ centrÓide computado-

03 



. K . & W 1 1 32 . , . r1zada de le1n a d poder1a ser ut1l 8m estudos futuros para a 

quantificação do bolo que apresenta estase ern 1/3 proximal ou que so­

freu movime~to retr~grado .Caberia aqui esclarecer que as contagens s ao 
, ~ 52 

equivalentes ao volume ,uma vez que o bolo e homoge~eo 

Para a determi~ação do tTET umo áreêJ de interesse sobre o es o·-

fago ser1a suficie~te . O uso de m~ltiplas ~reas de interesse,e~treta~-

to,favorece sobrem~~eira a disti~ç;o e~tre casos com es~fago adin~-

mico e a atividade i~coordenada t{pica de um es~fago com espasmo di-

20 , - , 
fuso .Outra gra~de vantagem e a localizaçao de areas esten~ticas ou 

em que um problema motor i~cida de forma mais ace~tuc::da . Desta for ma , 

qualitativa,quantitativa e visualmente pudemos co~statar o predom{-

n1o n{tido de alteraçoes nos 2/3 dis tais do es;fago esclerodÉrmico. 

Para o futuro , portanto,vemos grandes possibilidades de uso cl{-

n1co do método de trâ~sito asof~gico pela cintilografia nas seguln­

tes situaçÕes : 

* acompanhamento evolutivo de pacientes com ESP 

* resposta ao tratame~to ; 

- / , * documcntaçao de poss1vel reversibilidade das lesoes esofagi-

c as 

*documentaçao do efeito de f~rmacos especificame~te agindo no 

orgao 

-~:· comprovaçao de Raynaud sistêrnico ocorrendo no ~rgao 

* comprovaçao cJa maior disfu.,ção esof~gica sob co~diçÕes co~-

troladas de RGE ; 

* estabelecime~to das corre l açÕes entre co~traçoes esofágicas e 

pressÕes esfi~cterianas vistas na m~~ometria e o tr~nsito esof~gico ;e 

* diog~~stico di fere~cial cuu1 outras colage~oscs. 

l!4 



COiO:CLUSÕES 

I , 
1 . A\ c intilografia do trâ,si to esofágico é método diagr,Óstica u-

' til na detecç~o e quantificcç~o dos distÚrbios de motilidade na ESP. 

2 . Nao h~ correlaç~o entre queixas clÍnicas e achados cintilo­

gr~ficos na ESP ou doer,ças n~o auto-imunes . 

3.0 estudo qualitativo das curvas de trânsito esofágico nao e 

discriminativo entre pacientes com ESP e indivÍduos controles com doen 

ças n~o auto- imunes . 

4 . 0 tempo de tr~nsito esofagiano total é método Útil para ''sere-

ening 11 ( sensibilidade de 1 00~ com refeiç~o sÓlida e 95% com refei-

çao l Íquida) . 

5 .0 tempo de trânsito esofagiano total pode estar grandemente al 

• • I """ terado em 1nd1v1duos que nao apresentem doenças auto- imunes e que pos-

suam ou n~o que ixas digestivas . 

6. 0 uso de refeição lÍquida apr esenta ma1or especificidade 

( B~fo ) que refeição sÓlida ( 50%) para o diagnÓstico da ESP . 

7.0s 15 segundos iniciais de exame sao suficientes para discri­

mlnar os casos ESP , com análise pela taxa de clareamento , tanto em r e-

f eiç;es sÓlidas quanto em lÍquidas . 

B. U estudo ãé 180 segundos ,com an~lises por taxa de clareamen-

to e percentual de r etenção ,não r evel ou validade auicional significa-

tiva na diferenciação entr e os grupos ESP e com doenças auto-

1munes ; os pr1me1ros 15 segundos s~o suficientes e as deglutiç;es su-

cess1vas "em seco 11 não têm vnlor diagnÓstico adicional. 

9 . Refei ç;es sÓlidas a~resentam maiores percentuais de reten-

çao em 1/3 distal do es~fago que refeiç;es lÍquidas em pacientes com 

us 



ESP e controles , sendo porta~to téc~ica de maJor acuracidade para evi ­

denciar fe~Ôrne~os de motilidade na porção de musculatura lisa do eso--

f ago . 

10. 0 perce~tual de retençao e a t axa de clareamento est ao altera 

dos nos t erços proximal,médio e distal do esÔfago em pacie~tes com ESP . 

11 .0 perce~tual de retenção e a taxa de clareamento sao meto-

dos ana l Í t i cos quantitativos de valor similar no diagnÓstico de fenô-

menos motores do esÔfago. 

12. A detecção de alteraçÕes no 1/3 pr oximal do esÔfago (área de 

musculatura estriada ) pode ser devido ~ alta sensibilidade do m~to-

do em evidenciar dist~rbios motores precoces e s utis. 

13.Dcorre movime~to retrÓgrado do bolo a limentar em pacientes 

com ESP , podendo atingir a hipofaringe e trazendo um padr ao de trânsi-

to incoordenado . 

14 . As formas CREST e DIFUSA da ESP apresentam padrao de tran-

sito esofágico s imilar . 

15. A reprodutibi l idade do método de trânsito esofágico pela cintilo­

gr afi a é boa . 

16. Al imentos lÍquidos e sÓl idos tem compor~amento idênti co 

nos ter ços proximal e médio do esÔfago em posiçao supi na,com rete~-

çao de i gual magnitude 
, -

os l1qu1dos , ~o e~tanto,tra~sitam mais r apida-

mente no 1/3 proximal em ortostatismo e os sÓl i dos s ofrem rete11çao 

ma1or no 1/3 distal nesta mesma pos ição corpor al . 

17 .A gravidade auxilia o trâns ito de lÍqui dos e sÓlidos em t o-

dos os ter ços esofág icos , ~ exceção de lÍquidos no terço proximal. 

18 . Exames de tr~nsito esofágico em posiçao supi na nao apresen-

tam vantagem s ignificativa ~n r el ação ~queles efetuados em or tostatis-

06 
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mo par~ o diugnÓstico dos dist~rbios motores do esÔfago ~a ESP. 
I 

~ 9. O valor do método ~o diagr.Óstico di fere~cial com o acometi-
I 

me~to esof~gico de outras colagenoses ~ecessita ser ai nda estabele-

cido . 

I ; 



HESLJI':O 

Vi~te pacientes co~secutivos com Esclerose Sist~mica Progres·-

s1va (ESP) foram estudados pelo método de trâ~sito esofágico peliJ 

cintilografiu, co;n o uso de ndaiçÕes lÍquidas e sÓlidas . Os achados f o-

ram comparados ~queles de um arupo ccGtrole composto por i~divÍduob 

com ou sem queixas relat ivêls ao trato gastrintestinal ,mas sem doe~ça 

9Sm · · auto-imune.Utilizou-se o Tc-sulfwrcolo1~e como marcador radioativo 

e o suco de frutas como refei1;~o lÍquida . Ovos me>zidos e cozidos ser-

viram de refeiç~o sÓlida . Os estudos foram conduzidos na posiçao supi -

na para elimiGaç~o da graviJa~e ~a pos1çao ortos t~tica para a~~li se 

comparativa .A reproJutibilidade foi bou,evidenciada por exames co~du-

zidos em 5 casos . As a~~lises qual itativas das curvas de r adioatividade 

x tempo ,mostra~do pri~cipalma~te os indiv{duos com padroes incoorde-

nado ou adinâmico,n~o foraM ~teis para o diag~~~tico di fere• 1cinl 

nem se correlacionaram com queixas cl{nicas ou tempo de evoluç~o da 

ESP .A medi da do tempo de tr5~si to esofagiano total tem boa sensibi-

lidade ('! mríb com sÓlidos e 95% com lÍquidos ) pa:ra detectar distúr-

bios da motilidade ,co~stituindo-se em bom m~todo de "scree11 ing". Sua --
especificidade , ~o entanto , ~ muito baixa com sÓliJus ( 50%), rnelhora'ldo 

com o uso de lÍquidos (89~) . As an~li ses pelo percentual - ~ 

de retençao 
{ 

e t a><a de clareamento tiveram r-esultados similares e pociem ser co'1sid_c:_ 

r ados como m~todos equivnle11tes para evidenciarmos distÚrbios da moti-

!idade esof~gica . Neste sent i do,us prime iros 15 segundos de exame, 

tan to com lÍqui dos qua~to com sÓlidos , j~ fora1 n discrimi nativos entre 

os 2 grupos (p D, OOí) . Os estudo5 co~du.zidos atE:! 1 GO se\]undos e com 

deglutiçÕes "em m~co 11 não foram 'lncessários p;:.lra o 8Stabelecimento de 

81.! 



twis di ferer'lças , mui to embora tt:llnllém aqu1 tiv(~ssemos 8'1COr'ltracJo Slgrn­

fic~r'lcia estat{sticn . A menor taxa de clare~nento foi observada no ter­

ço distal do esÔfago,r'lo grupo ESP , com sÓljdos ,mas em todos os terços 

evider'lc i ou-se gr ande retenção das r efeiçÕes . A porção de musculatura 

estriada,desta forma,parece tam~ém estar afetada na doer'lça em r'lOssos 

casos . No entar'lto , talvr;z o movimer'lto ,.,ão progressivo e até retrogrado 

(incoor de'lado ) visto em algur'ls casos poderia ser o respor'lsável por tais 

achados . A gravidade auxilia o tr~r'lsito de lÍquidos e sÓlidos ,mas os 

pr1me1ros transi tam ma1s r apidamente no ~/3 proximal e os sÓlidos so­

frem maior r e ter'lção 'lO 1/3 distal do esÔfago em ortostatismo. Co'lclui-

mos pelo r eal valor do método ci'ltilogr~fico de tr~r'lsi~o esofagi ano 

para a detecçao e quantificação dos dist~rbios de motilidade do or­

gao 'la ESP. 
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