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Avaliacao funcional do esfincter esofagico inferior por manometria

esofagica

Functional assessment of the lower esophageal sphincter by esophageal

manometry

A manometria esofagica permitiu demonstrar a existéncia de
um esfincter esofagico inferior (EEI), nos estudos realizados
no inicio dos anos 50'. O aperfeicoamento técnico com
sistemas de registo computorizado, utilizacao de sondas
com sistemas de perfusao, sondas com transductores internos
solidos e recentemente a manometria esofagica de alta
resolucao (MEAR), permitem a avaliacdo funcional esofagica
indispensavel na avaliacdo clinica e em investigacao.

A MEAR foi inicialmente descrita por Clouse?, com
utilizacdao de sonda de perfusao com multiplos canais e
seu desenvolvimento deveu-se a técnica que a precedeu, a
manometria de mapping que utilizava a mobilizacao da sonda
cm a cm até que todo o esofago fosse avaliado, demonstrando
maior acuidade na deteccado de alteracdes manométricas
esofagicas do que a manometria estacionaria®*.

O EEI é uma estrutura funcional de pressoes elevadas de 2 a
4 cm de comprimento, tendo um segmento intra-abdominal
e outro intra-toracico. A separacao das duas porc¢oes faz-se
através da determinagdo do chamado ponto de inversao
respiratoria, em que as deflexdes positivas do segmento
intra-abdominal durante a inspiracao se tornam negativas.
Esta zona tem uma extensao aproximada de 0,5 cm, esta
normalmente localizada no meio da zona de alta pressao
e esta relacionada com o diafragma crural. Normalmente,
dois ou mais centimetros estao situados abaixo do ponto de
inversao respiratoria e correspondem ao comprimento
do segmento intra-abdominal. A zona de alta pressao do
EEIl evidencia assimetria axial e radiaria, sendo as pressoes
lateral esquerda e posterior esquerda significativamente
superiores>®.

O diafragma influencia a pressao do EEl com variacoes
ritmicas, actuando como um esfincter externo. O registo
manométrico da pressao do EEI caracteriza-se por aumento

de pressao na inspiracao resultante da contraccao do
diafragma crural que envolve o esfincter’.

A enervacao do EElI bem como do restante musculo liso
do esofago, esta dependente do sistema nervoso auténomo,
parassimpatico e simpatico em conexao com Sistema
Nervoso Entérico (SNE) com os seus dois plexos, mioentérico
ou de Auerbach e submucoso ou de Meissner. A enervacao
parassimpatica é dependente do nervo vago que contém
fibras aferentes e eferentes em conexao com o nlcleo motor
dorsal do vago. A enervacao simpatica é dependente da
cadeia simpatica toracica. As fibras colinérgicas actuam pela
libertacdo de acetilcolina, as adrenérgicas de noradrenalina
e as fibras inibidoras ndo-adrenérgicas nao-colinérgicas pela
libertacao de dxido nitrico (NO), péptido intestinal vasoactivo
(VIP) e ATP®. O EEI responde a degluticdo com diminuicao do
tonus, que se inicia em menos de 2 segundos apds o inicio
da degluticao, com duracao de 8 a 10 segundos. Por vezes
regista-se uma pos-contraccao que esta dependente da
contraccao peristaltica do corpo do eséfago, com duragao
de 7 a 10 segundos. O relaxamento faz parte do processo de
inibicdo na degluticdo e é mediado pela via inibitoéria vagal
e pelos neurdnios pds-ganglionares mioentéricos que actuam
com libertacao de NO.

A pressao basal do EEI é devida ao tonus miogénico. A
estimulacdo é dependente da actividade colinérgica e o
relaxamento principalmente pela libertacao do NO. O controlo
do ténus miogénico basal do EEl é modelado por grande
variedade de hormonas e neurotransmissores: nicotina,
agonistas B-adrenérgicos, dopamina, colecistoquinina,
secretina, VIP, adenosina, prostaglandina E, fornecedores de
NO como nitratos e inibidores da 5-fosfodiesterase, reduzem
a pressao do EEI. Por outro lado, receptores agonistas
muscarinicos M2 e M3, agonistas a- adrenérgicos, gastrina,

Artigo relacionado com: Caracteristicas manométricas do esfincter esofagico inferior na diabetes tipo 2: influéncia da idade, duracao da

diabetes e controlo da glicemia

0872-8178/$ - see front matter © 2012 Publicado por Elsevier Espafa, S.L. em nome da Sociedade Portuguesa de Gastrenterologia.



60

L. Novais

Tabela Manometria esofagica de alta resolucdo: medidas topograficas da JEG segundo a classificacao de Chicago

Dados manomeétricos

Definicao Valores normais

« Pressao da juncao gastrica (JEF) « Pressao média da JEG
« IRP (pressao integrada

de relaxamento)

» Média dos valores mais baixos da pressao de relaxamento da JEG,
nos 4 seg. contiguos ou nao contiguos

» 10-35 mmHg
e < 15 mmHg

Eséfago distal

Figura MEAR: Topografia das pressoes esofagicas e estudo
do EEI com avaliacdo do relaxamento (IRP). Laboratodrio de
Neurogastrenterologia e Motilidade Esofagica. CEDE/FCM.

substancia P e prostaglandina F2a, causam aumento da
pressao do EEI°.

0 relaxamento do EEI sem peristalse esofagica é chamado
relaxamento transitério do EEI (TLESR) e € o mecanismo
responsavel pelos episodios de refluxo gastroesofagico
(RGE) fisiologicos e o factor etiopatogénico mais frequente
na doenca de refluxo gastroesofagica’. Os TLESRs sao
desencadeados primariamente pela distensao gastrica e
pela estimulacdo vagal aferente e podem ser inibidos pelos
[ agonistas GABA, como o baclofeno.

A motilidade esofagica, a pressao do EEl e a frequéncia
dos TLESRs, podem também ser modulados por outros
factores, nomeadamente o aumento do valor da glicémia.
A hiperglicémia aguda reduz a pressao do EEl e afecta a
motilidade esofagica, reduzindo os niveis plasmaticos de PP,
0 que sugere perturbacdo da actividade vagal colinérgica
durante a hiperglicémia''. A hiperglicémia elevada mesmo em
individuos saudaveis, aumenta a frequéncia dos relaxamentos
transitorios, ainda que o seu mecanismo permaneca incerto.
0 efeito da hiperglicémia no desencadear dos TLESRs pode
ser um factor importante na elevada frequéncia de RGE em
doentes com diabetes mellitus, ainda que os necanismos nao
sejam completamente conhecidos. E provavel que um dos
factores que desencadeiam os episodios de refluxo nestes
doentes, seja o mau controlo da glicemia'.

Na evolucao da diabetes mellitus pode surgir uma
neuropatia autonomica, nomeadamente no tipo I, que
provoca perturbacées motoras no tracto gastrointestinal,
nomeadamente gastroparésia e alteracdes do transito
intestinal'.

Assim, no trabalho publicado neste nimero do GE, o
objectivo de estudar as alteracdes do EEl na Diabetes
de tipo Il, é de interesse cientifico e clinico. Conforme

referido na discussao do trabalho, a técnica manométrica
e a sonda de perfusao utilizadas tém limitacoes técnicas,
nomeadamente pela orientacao radial dos sensores e a
distancia entre eles. O estudo mais adequado do relaxamento
do EEI nao é possivel, por ndo detectar o deslocamento da
sonda motivado pelo encurtamento do esofago durante a
degluticao, resultando a migracao proximal do EEl em média
de cerca de 2 cm, dando origem a artefactos de «falsos
relaxamentos». A manometria esofagica de alta resolucao
(MEAR) com sonda de 36 sensores colocados cm a cm com a
deteccao radiaria de 12 determinacoes, permite a topografia
das pressoes esofagicas, superando as limitacoes principais
da manometria convencional (fig.). Na MEAR o relaxamento
do EEI é avaliado pela determinacédo da pressao integrada de
relaxamento (IRP), em que o resultado é a média dos valores
dos 4 segundos do relaxamento maximo apos a degluticao "
(tabela).

Os novos avancos tecnoldgicos da avaliacao manométrica
como a MEAR e mais recentemente a MEAR 3D, permitem um
maior detalhe do que a manometria convencional no estudo
EEI, possibilitando uma mais adequada avaliacao anatomo —
fisioldgica e caracterizacdo da sua disfuncao, indispensaveis
na identificacdo e tratamento da base fisiopatologica da
doenca.
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