
Jornal de Pediatria - Vol. 81, Nº2, 2005  185

como padrão-ouro para testar a sensibilidade e a especifici-
dade de outros testes. Como os colegas, encontramos asso-
ciação entre o escore ultra-sonográfico e as alterações clíni-
cas e/ou bioquímicas. Os pacientes hepatopatas, segundo
os nossos critérios, apresentavam escore mais alto do que
os não-hepatopatas, mostrando uma associação positiva,
assim como os dados de Porto Alegre. No entanto, não
consideramos adequado testar sensibilidade e especifici-
dade da bioquímica utilizando apenas o escore ultra-sono-
gráfico como padrão-ouro.

Embora os intervalos de confiança da sensibilidade e
especificidade sejam amplos, devido ao pequeno número
de hepatopatas identificados em nosso estudo, acredita-
mos que a maior diferença entre as duas experiências
esteja na escolha dos critérios diagnósticos. A triagem da
hepatopatia apenas através do exame ultra-sonográfico,
como utilizado pelos colegas, fatalmente acarretará em
atraso ou subdiagnóstico. Por isso, estamos de acordo com
a conclusão de que o diagnóstico da hepatopatia da FC deve
se basear na soma dos critérios clínicos, bioquímicos e
ultra-sonográficos.
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Caro Editor,

Gostaria de acrescentar alguns dados em relação à aca-
lasia do esôfago. O artigo apresentou de forma brilhante a
propedêutica diagnóstica e terapêutica para o quadro1, mas
deixou de informar o dado relacionado ao resultado da
biópsia. Trata-se de um dado importante, uma vez que
podemos encontrar alterações sugestivas de patologias asso-
ciadas, que podem estar relacionadas à origem da acalasia
esofágica. Como exemplos, vale citar o lupus eritematoso
sistêmico, a sarcoidose e a esofagite eosinofílica (EE)2.

A EE é uma das causas de dismotilidade esofágica que vem
sendo descrita com freqüência cada vez maior, a partir de seu
conhecimento e de sua busca pelos médicos3. Sua forma de
apresentação clínica é muito parecida com o refluxo gastro-
esofágico, apresentando sintomas como dor abdominal, vô-
mitos e disfagia, entre outros, que não respondem ao trata-
mento anti-refluxo convencional; além disso, o padrão de
pHmetria mostra tendência a altos níveis de pH4. O diagnós-
tico é feito através da biópsia, que apresenta a presença de
eosinófilos no terço inferior esofágico com número acima de
20 ou 24 por campo de aumento de 40 vezes. Em geral, sua
continuidade leva a distúrbios de motilidade mais importan-
tes e à apresentação de odinofagia, impactação alimentar,
perda de peso, falência no crescimento e caquexia2-4.

Apesar de ser mais comumente associada ao espessa-
mento da parede esofágica e sua estenose, a associação entre
acalasia esofágica e a esofagite eosinofilica já foi relatada2,5.
Em uma série de 42 pacientes com diagnóstico de acalasia de
esôfago, submetidos à esofagectomia torácica, cujos frag-
mentos foram estudados histologicamente, 22 pacientes
(52%) apresentavam eosinofilia na camada muscular pró-
pria6. O papel desses eosinófilos ainda não se encontra bem
estabelecido na formação da lesão da acalasia7. Na EE, além
dos procedimentos para permitir a passagem dos alimentos,
como a dilatação ou cirurgia esofágica, torna-se necessária a
investigação relacionada a possíveis alérgenos alimentares,
que são encontrados entre 50 a 80% dos indivíduos afeta-
dos8. Em geral, a retirada do alérgeno alimentar leva à
melhora considerável da sintomatologia; porém, em alguns
casos, pode haver persistência ou recorrência do mesmo,
sendo necessária a administração de drogas, como corticói-
des orais ou inalatórios ou, ainda, antileucotrienos9. A ausên-
cia do encontro de alérgenos alimentares associados também
corrobora com o uso dessas drogas8,9.

O crescente conhecimento e relato de séries de casos de
pacientes com EE, principalmente em crianças, mas também
em adultos10, motivou a elaboração da carta, sob o aspecto
tanto da acalasia quanto da estenose esofágica � ambas
associadas a essa doença, que vem adquirindo importância
significativa em todo mundo.
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