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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A doenga de Chagas afeta
um grande nimero de pessoas na América Latina. As mais im-
portantes manifestacoes clinicas sio consequentes a0 comprome-
timento do coragio, es6fago e célon. No esofago a doenga causa
alteragdes motoras que estdo associadas com dilatagao do 6rgao,
dificuldade no transito, retencio de alimentos e sintomas, prin-
cipalmente disfagia e regurgitagio. Embora o comprometimento
do esdfago seja a principal causa da disfagia, alteragoes no trinsito
oral e faringeano podem contribuir para sua ocorréncia. O obje-
tivo deste estudo foi consultar estudos que indicaram alteracoes
na fase oral e faringeana da degluticio e alguns trabalhos que
descreveram as alteragoes esofégicas.

CONTEUDO: Os trabalhos que estudaram as fases oral e farin-
geana da degluticio na doenca de Chagas descreveram aumento
da duragao dos transitos oral e faringeano, aumento na duragio
da depuragio da faringe, aumento do residuo oral e aumento na
duragio do trinsito pelo esfincter superior do eséfago. No esofa-
go observa-se, ap6s a degluticio, relaxamento parcial ou ausente
do esfincter inferior e a ocorréncia de aumento da pressio in-
traesofdgica que ¢ isobdrica (mesma pressio em todo corpo do
esofago), simultinea e de baixa amplitude. Ao contririo do que
se observa em pessoas normais nao hd diferenca entre a pressio
gerada dentro do esdfago apés degluticao de 5 mL de bolo liqui-
do e de pequeno volume de saliva.

CONCLUSAO: Na doenca de Chagas o trinsito do alimento
deglutido pela boca e faringe ¢ mais longo, o que deve ser uma
adaptacio a resisténcia ao trinsito pelo esofago.

Descritores: Degluticio, Disfagia, Doenga de Chagas, Megaesofago.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Chagas’ disease affects
a large number of subjects in Latin America. The most important
clinical manifestations are caused by involvement of the heart,
esophagus and colon. In the esophagus the disease causes motor
abnormalities that are associated with dilation of the esophageal
body, difficulty in esophageal transit, food retention and symp-
toms, especially dysphagia and regurgitation. Although involve-
ment of the esophagus is the main cause of dysphagia, changes
in oral and pharyngeal transit may contribute to its occurrence.
Our objective was to review the publications that indicated the
involvement of oral and pharyngeal phases of swallowing and
some studies that describe changes in esophageal motility.
CONTENTS: The studies about the oral and pharyngeal phases
of swallowing in Chagas’ disease describe increased duration of
oral and pharyngeal transit, increase in the duration of pharyn-
geal clearance, increased oral residue and increase in the duration
of the upper esophageal sphincter opening. In the esophagus it
was observed absent or partial relaxation of the lower esopha-
geal sphincter and increase in the occurrence of isobaric (same
pressure throughout the body of the esophagus), and simulta-
neous low-amplitude pressure after swallowing. There is no diffe-
rence between the pressure generated within the esophagus after
swallowing 5 mL liquid bolus and a small volume of saliva.
CONCLUSION: In Chagas’ disease there is a longer oral and
pharyngeal transit duration which can be due to the difficulty of
transit of swallowed bolus through the esophagus.

Keywords: Chagas’ disease, Dysphagia, Megaesophagus, Swallowing.

INTRODUCAO

A doenca de Chagas, uma doenca multissistémica causada pelo
protozodrio flagelado Trypanosoma cruzi, afeta milhdes de pessoas
na América Latina e tem predominio de transtornos cardiacos' e
digestivos™. As manifestagoes digestivas sio provocadas principal-
mente pelo comprometimento do esdfago e do célon, e sio conse-
quentes a degeneragio e reducio do niimero de neurdnios do plexo
mientérico?®. Aproximadamente 30% das pessoas infectadas de-
senvolvem alguma manifestacio da doenca ao longo de suas vidas,
vdrios anos ou mesmo décadas apés a infecgio inicial‘.

A transmissio por vetor ocorre exclusivamente nas Américas
onde hd estimativa da existéncia de 8 a 10 milhoes de pessoas
com a doenga’. Estima-se que a proporg¢do de imigrantes infecta-
dos que vivem em dreas ndo endémicas seja de 1,6% na Austrdlia,
0,9% no Canadi, 2,5% na Espanha e de 0,8% a 5,0% nos Esta-
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dos Unidos®. Tem causado preocupacio a possibilidade de grande
nimero de pessoas com a doenga habitarem, no momento, paises
sem a devida experiéncia em seu diagndstico e tratamento®”.
Disfagia ¢ o sintoma mais frequente da esofagopatia chagdsica, seguida
pela regurgitacio, perda de peso, dor tordcica e pirose”. Entre os pa-
cientes infectados pelo Tripanosoma cruzi 6% a 10% irao apresentar
esofagopatia, evidenciada por sintomas e alteragées no exame radio-
16gico®. Os pacientes chagdsicos com esofagopatia geralmente referem
disfagia para alimentos sélidos e liquidos, a qual progride lentamente
ou mesmo permanece com a mesma intensidade por longo periodo.
A disfagia pode resultar em desnutrigio e perda de peso excessiva®.
Disfagia na doenca de Chagas estd relacionada ao prejuizo da moti-
lidade e trinsito pelo esdfago; entretanto, alteragoes nas fases oral e
faringeana da degluticio foram demonstradas nestes pacientes.

O objetivo deste estudo foi consultar estudos que indicaram altera-
coes nas fases oral e faringeana da deglutigio e alguns trabalhos que
descreveram as alteragées esofdgicas.

FASES DA DEGLUTICAO NA DOENCA DE CHAGAS

A deglutigio tem uma sequéncia de eventos com padrio motor que
incorpora informagio sensorial periférica em direcio a uma resposta
motora. Ela é resultante de um complexo mecanismo neuromotor
e tem como fungio transportar o alimento da cavidade oral para o
estbmago' 2

O processo biomecinico da degluticio pode ser dividido em fases:
preparatéria, oral, faringeana e esofdgica, sendo duas voluntdrias,
preparatoria e oral, e duas involuntdrias, faringeana e esofdgica’®.

A fase preparatdria é a responsdvel pela preparagio, mastigagio e po-
sicionamento final do bolo na cavidade oral para o transporte pela
faringe. A fase oral é aquela responsével pelo transporte do bolo ali-
mentar pela boca até a faringe. A fase faringeana é a responsavel pelo
transporte seguro do bolo alimentar pela faringe até o esofago. Por
fim, a fase esofagiana é a responsével pelo transporte do bolo através
do esdfago em diregio ao estomago. Transporte seguro do bolo signi-
fica a sua passagem da boca ao estdbmago sem a ocorréncia de entrada
nas vias aéreas abaixo da laringe, complicacio que é possivel acon-
tecer uma vez que a faringe participa da respiragio e da degluticio.

Fases oral e faringea

As alteragoes encontradas na dinimica da degluticio orofaringeana dos
pacientes chagdsicos parecem ser consequentes a um mecanismo com-
pensatdrio as alteragdes da motilidade esofdgica observadas na doenga.
H4 poucos relatos sobre esta relagio. Sugere-se que a fungio oro-
faringeana ¢ alterada nos pacientes com desordens da motilidade
esofdgica, e que disfungdes motoras do esdfago sio encontradas
em pacientes com disfagia proximal, indicando mecanismos
compensatérios de uma fase da degluticio em relagdo as outras
fases' 1.

Na doenca de Chagas ocorre, com a deglutigio de liquido, aumento
do tempo de trinsito oral e faringeano, e depuracio faringeana mais
longa'®". Na degluticio de alimento pastoso, observa-se aumento
da duracio do transito oral e faringeano, do residuo oral, do tempo
de depuragio faringeana e da duracio da abertura do esfincter supe-
rior do esdfago'®". O comprometimento do sistema nervoso central
pela doenga parece nao justificar a observagio destas alteragoes no
trinsito oral e faringeano, uma vez que h4 descricio de que, na fase
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cronica, a doenca ndo altera significativamente a sua estrutura®.

Na avaliagio clinica da degluti¢ao observa-se diminui¢io da elevagio
da laringe com a degluti¢io de bolo liquido e pastoso?'. Foi descri-
to também aumento do niimero de deglutigoes, maior tempo para
ingerir determinado volume de liquido, menor fluxo de ingesto e
menor volume em cada degluti¢io do que a pessoa normal®.

Em pessoas normais o tempo de trinsito ¢ mais longo com alimento
pastoso do que com alimento liquido, como consequéncia da alta vis-
cosidade/consisténcia do bolo®?, sendo necessdria maior presso lin-
gual® e faringeana® para que haja transporte adequado para o eséfago.
Nao h4 estudos que demonstrem em pacientes chagdsicos alteragoes
destas pressoes que expliquem o trinsito mais longo pela faringe.
Também ¢ possivel que um aumento da pressio basal intraesofdgica,
como consequéncia da perda da inervago inibitdria e de estase den-
tro do 6rgao, cause maior resisténcia ao trinsito do bolo pela faringe
em diregio ao esofago™”.

Estudo radioldégico analisou a faringe de 21 pacientes com acaldsia
idiopdtica do esdfago, doenga de etiologia desconhecida que causa
alteragoes em motilidade do esdfago semelhantes as encontradas na
doenga de Chagas. Foram descritas alteragbes como: proeminéncia
cricofaringeana, assimetria de contrago da faringe e reten¢io de con-
traste em seios piriformes. Os autores acreditam que as alteragoes em
faringe possam resultar diretamente da doenga esofdgica, sendo que
estas alteragoes foram encontradas em 11 dos 21 pacientes estudados™.
Nao hd descrigio de resultados semelhantes na doenga de Chagas.

A pressdo basal do esfincter superior do esdfago nio difere daquela
encontrada em pessoas normais”’; entretanto, a pressao do esfincter
nio aumenta quando da movimentagao rdpida do cateter de mano-
metria, como observado em pessoas normais®®, o que sugere perda
da sensibilidade em faringe, esfincter superior e/ou parte proximal
do esofago.

Fase esofdgica

As alteragoes motoras do esofago observadas na doenga de Chagas
$30 o relaxamento parcial ou ausente do esfincter inferior do es6fa-
go (EIE) e a ocorréncia de aumento isobdrico (mesma pressio em
todo corpo do esdfago), simultineo e de baixa amplitude da pressao
intraesofdgica apds a degluticio®**?!, padrao de motilidade que ¢é
semelhante ao observado na acaldsia idiopdtica, embora possa haver
algumas diferencas entre as doengas®*.

A pressao do esfincter inferior do esofago, em geral, é normal ou
baixa, com alguns casos com pressio um pouco acima do observado
em pessoas sauddveis*. A pressio basal diminuida é consequéncia
da perda da inervagio inibitdria e excitatéria na doenga de Chagas,
a0 contrdrio da acaldsia, cuja inervagio excitatdria estd, a0 menos
parcialmente, preservada®*?. Nos pacientes com doeng¢a de Chagas
observa-se aumento na duragio das contracoes em parte distal do
esOfago em pacientes com aumento do didmetro do 6rgio™, o que
pode ser apenas o prolongamento do registro do aumento simul-
tineo e isobdrico da pressdo intraesofdgica e nio uma verdadeira
contragio. A prevaléncia de megaesofago avangado, no momento do
diagnéstico, ¢ maior em pacientes com doenga de Chagas quando
comparado a esofagopatia da acaldsia idiopdtica®.

Entretanto, é possivel observar grande variagio nas caracteristicas da
motilidade do esdfago nos pacientes com doenca de Chagas, indo da
quase normalidade até as alteragoes descritas na acaldsia**>%
depende do grau de comprometimento do plexo mientérico.

, 0 que
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Alteragdes da degluticio na doenca de Chagas

As alteragoes nas contragoes esofdgicas sio encontradas principal-
mente em esdfago distal, porém alguns estudos demonstraram haver
alteragoes em faringe, esdfago proximal e esfincter superior do es6fa-
g0*>%%%, como observado também na acaldsia idiopdtica®*4.
De um modo geral, pacientes com alteragoes da motilidade esofdgica
causadas pela doenga de Chagas apresentam resposta esofdgica tar-
dia, em relagio a individuos normais, com deglutigoes de dgua®,
além de um fluxo de ingestio menor, com volume reduzido a cada
degluticio™.

Em pessoas normais o esdfago responde com maior intensidade na
contragio com a degluti¢io de 5 mL de dgua do que com a deglu-
ticio “seca’, na qual ¢ deglutido pequeno volume de saliva. Nao se
observa esta diferenca em pacientes com doenca de Chagas com
esofagopatia, quando as contragoes em esdfago distal sao de mesma

magnitude e de baixa amplitude com degluticio de dgua e de saliva'.
CONCLUSAO

Na doenga de Chagas o trinsito do alimento deglutido pela boca
e faringe ¢ mais longo do que em pessoas sauddveis, o que deve ser
uma adaptagio a resisténcia ao trinsito pelo eséfago.
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