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ARTIGO DE ATUALIZAÇÃO

O estudo da doença do refluxo gastroesofágico
(DRGE) é cercado de controvérsia na criança, principal-
mente devido às dificuldades para diferenciar doença e
imaturidade. O refluxo de conteúdo gástrico ao esôfago
em menores de quatro meses de idade é fisiológico, cau-
sado por imaturidade e não por disfunção patológica do
mecanismo de contenção da junção esofagogástrica (JEG)1,
o que não implica, no entanto, que não possa haver casos
de DRGE nesta faixa etária. O somatório destes conceitos
levou à noção prática de que sempre que possível o RGE
deve ser tratado conservadoramente no primeiro semestre
de vida, exceto em circunstâncias onde a sintomatologia
se torna incontrolável clinicamente e/ou de alto risco para
o paciente (pneumonias de repetição em vigência de tra-
tamento adequado, crises apnéicas/ bradicardia, retardo de
crescimento e desenvolvimento).

Na criança encefalopata (EP) esta discussão adquire
outras nuances por incorporar aspectos ligados à necessi-
dade de vias especiais de alimentação enteral (geralmente
gastrostomia – GT) pela presença de distúrbios da deglu-
tição e às alterações definitivas da função dos elementos
neurais de controle funcional do trato digestivo. Proble-
mas menos técnicos, mas não menos importantes são re-
ferentes à necessidade de apoio domiciliar e institucional
diferenciado para pacientes freqüentemente restritos ao
leito e portadores de deficiências neurológicas severas, em
especial considerando os altos índices de pobreza e baixos
níveis de educação formal em nosso meio. Escolioses tal-
vez facilitem a ocorrência de DRGE por distorção anatô-
mica secundária do diafragma, cardiopatias congênitas
graves e síndromes genéticas severas aumentam o risco
anestésico do paciente, problemas sociofamiliares graves
derivam da necessidade imperativa de cuidados intensi-
vos à criança doente. Desnutrição severa, isolamento so-
cial e abandono de emprego de responsáveis ou abandono
da própria criança pela família ocorrem freqüentemente.
A dificuldade para alimentar portadores de distúrbios de

deglutição sem o uso de GT ou cateteres é extrema, e a
presença de vômitos e regurgitação alimentar causa difi-
culdades de convívio para a família e para a criança. In-
ternações hospitalares repetitivas secundárias a doenças
respiratórias colaboram para a ruptura de vínculos famili-
ares e matrimoniais e geram grandes despesas para o sis-
tema de saúde e para os pais ou responsáveis em geral.

O objetivo deste trabalho é suprir dados quanto aos
principais núcleos de debate envolvendo DRGE na criança
EP, a fim de estabelecer parâmetros capazes de minorar as
dúvidas com respeito à conduta ideal nestas circunstâncias
ainda controversas, considerando especialmente as dificul-
dades encontradas em nosso meio pelas condições sociais
adversas infelizmente corriqueiras para o cirurgião que atua
em países em desenvolvimento.

EPIDEMIOLOGIA E TEORIAS
FISIOPATOLÓGICAS

A DRGE é muito mais freqüente no paciente EP que
na criança normal, para qualquer faixa etária considera-
da, mas as controvérsias que cercam o diagnóstico tor-
nam muito difícil obter taxas exatas de incidência popu-
lacional da doença. Os índices se referem habitualmente
a estudos quanto à presença de regurgitação em grupos de
crianças de diversas faixas etárias, o que não caracteriza
obrigatoriamente doença, ou derivam de estudos de DRGE
em crianças operadas, sem referir as incidências à popu-
lação pediátrica geral. Considerando a incidência de 1,2%
de DRGE em prematuros citada por Hrabowsky2, pode-
mos extrapolar com segurança que a incidência de RGE
patológico na população pediátrica geral deverá ser me-
nor que 1%.

Em populações de EP a freqüência de DRGE é niti-
damente maior, variando entre os vários autores entre 15%
e 75%3-4. Böhmer5 realizou um estudo randomizado em
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população de 435 pacientes EP institucionalizados (11% de
crianças) portadores de QI <50, independentemente da pre-
sença de sintomatologia específica, utilizando como méto-
do a pHmetria, considerado padrão-ouro para o diagnóstico
da doença. Foi demonstrada prevalência de DRGE, defini-
da pela presença de pH esofágico < 4 por mais de 4,5% do
tempo de exame, em 52% da população estudada, conside-
rando falha no exame (inexeqüível ou não confiável) em
11% e ausência de DRGE em apenas 37%. Não houve nesta
amostra alteração na incidência de DRGE pela faixa etária
ou postura do paciente, mas o risco de DRGE aproximada-
mente dobrava em presença de encefalopatia hipóxico-is-
quêmica e escoliose e triplicava em presença de síndromes
convulsivantes e QI < 35.

Existem na literatura poucas referências compará-
veis a este estudo: Sondheimer6 cita um índice de 68% de
DRGE em EP “vomitadores crônicos” e refere 15% de
vômitos cronicamente presentes nesta população, permi-
tindo supor uma incidência de 11% de DRGE nas crian-
ças com esta sintomatologia específica. No entanto, a au-
tora pesquisa a doença apenas em portadores de sintomas
digestivos da DRGE, que não são o dado mais freqüente
para o diagnóstico. De fato, Bohmer5 cita incidência de
vômitos ou regurgitação menor de 1/3 em sua população
com DRGE diagnosticada por pHmetria.

Especificamente em EP a idade do paciente não pa-
rece fazer diferença quanto à incidência de DRGE, o que
faz supor que os mecanismos de maturação normal que
são responsáveis pela melhora clínica de sintomas de
DRGE em crianças normais não têm capacidade de resol-
ver a doença no paciente EP, apesar deste fato ser, prova-
velmente, dependente da lesão neurológica presente, consi-
derando-se a relação habitual entre gravidade da DRGE e
gravidade da doença neurológica. Tem sido apontada uni-
formemente a maior incidência da doença em portadores
de encefalopatia hipóxico-isquêmica, escoliose e lesões
cerebrais mais severas (incidência de DRGE inversamen-
te proporcional ao QI da criança). Embora não haja pro-
vas experimentais supõe-se que a presença de escoliose
seja capaz de deformar as estruturas diafragmáticas da
JEG, causando ou potencializando assim a DRGE, que
pode ser acentuada pela presença de convulsões ou es-
pasticidade graves, capazes de aumentar de forma substan-
cial e perene a pressão intra-abdominal.

A suposição de que lesões do núcleo vagal causadas
por isquemia cerebral podem ser responsáveis por distúr-
bios irreversíveis dos mecanismos de coordenação do tra-
to digestivo é extremamente atraente como hipótese fisio-
patológica: a presença de uma lesão neurológica diretamente
responsável pelo RGE poderia explicar vários elementos
considerados aqui, tais como a maior freqüência da doen-
ça entre EP, notadamente vítimas de encefalopatia hipóxi-
co-isquêmica, a ausência de melhora do quadro clínico as-
sociado pelo crescimento e maturação da criança e a
proporção verificada entre incidência e gravidade da DRGE
e o grau de lesão neurológica verificado. Tem sido relati-
vamente freqüente a presença de paralisia ou paresia de
cordas vocais em pacientes EP mais graves e portadores
de DRGE (observação do autor, não publicada), que tal-

vez possa ser atribuída a distúrbio funcional do ramo recor-
rente do nervo vago. Seguramente a fisiopatologia da DRGE
no EP (Figura 1) é diferente daquela correspondente à po-
pulação normal, em quem a doença habitualmente se deve
a distorções anatômicas ou fenômenos de dismaturação.

A incoordenação funcional do trato digestivo pode
ser responsabilizada também por alterações no esvazia-
mento gástrico, muito freqüentes nesta população e po-
tencialmente capazes de provocar RGE por hipertensão
intragástrica e peristalse reversa. Embora dados compro-
vadores da disfunção motora gástrica nesta população se-
jam abundantes6-7, as implicações destes distúrbios como
causais na DRGE não estão bem estabelecidas, e os dados
relativos à disfunção gástrica têm sido referidos muito mais
à recorrência pós-operatória de sintomas.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da DRGE é difícil mesmo na popula-
ção pediátrica normal, e muito mais entre crianças EP, in-
capazes de sinalizar claramente a presença de sintomas e
geralmente portadoras de anomalias múltiplas geradoras
de manifestações próprias e às quais freqüentemente são
atribuídos sintomas que são em verdade da DRGE. Com-
plica mais o estudo diferencial da DRGE no EP a predomi-
nância de trabalhos em que a doença é estudada em con-
junto entre vários subgrupos de pacientes, não havendo
dados comparativos dos sintomas entre os vários grupos,
embora a população de EP predomine largamente na maio-
ria absoluta dos artigos sobre DRGE severa em crianças.

Pneumonias de repetição ou sintomas respiratórios
recorrentes (asma, sinusites de repetição, crises de apnéia
e bradicardia) em crianças freqüentemente é sinal de
DRGE. Apenas 8% das pneumonias em pacientes pediá-
tricos são repetitivas, e 92% destas têm uma causa defini-
da: 5% são devidas a DRGE em crianças neurologica-
mente normais, predominando entre lactentes, e 42% surgem
em crianças portadoras de distúrbios da deglutição9. Na
realidade, sintomas respiratórios são as manifestações mais
comuns de DRGE em lactentes normais, e doença respira-
tória é o sintoma mais citado nos estudos a respeito de
DRGE com indicação cirúrgica na criança (51% a 77% dos
pacientes)7-8, 10-14. Na criança EP tais sintomas respiratóri-
os são ainda mais prevalentes (51% a 86% dos casos)15-18,
mas costumam ser diretamente atribuídos à aspiração atra-
vés da cavidade orofaríngea, pela incoordenação de deglu-
tição praticamente constante nestes casos, levando a um
baixo índice de suspeita de RGE, apesar das altas taxas de
incidência e da alta morbidade respiratória atribuível à do-
ença, verificada com facilidade pela diminuição média em 1/
3 na incidência de pneumonias após tratamento cirúrgico
da DRGE para vários autores, em pacientes EP de várias
idades15, 17-20.

Vômitos recorrentes e até ruminação são freqüentes
(aproximadamente 1/3 dos pacientes EP), mas pouco va-
lorizados em uma população em que as dificuldades ali-
mentares por via oral são constantes. Isto provavelmente
é um erro, comprovado por vários autores, que verificam
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cerca de 2/3 dos EP vomitadores crônicos como portadores
de DRGE se pesquisados ativamente. Devido a este retar-
do diagnóstico e terapêutico a incidência de complicações
esofágicas graves da DRGE (estenose de esôfago, hemor-
ragia digestiva alta por esofagite, esôfago de Barrett), em-
bora pequena em termos absolutos, é muito alta comparati-
vamente com a população de crianças normais, com
incidências em torno de 10% de estenoses pépticas
do esôfago19-20.

A presença de postura anormal em opistótono é co-
mum entre lactentes e crianças restritas ao leito e porta-
doras de DRGE grave e é revertida espontaneamente no
pós-operatório. Embora citada raramente21, consideramos
esta manifestação como marcador de valor para doença
grave, correspondente ao fenômeno descrito por Sandifer
em crianças mais velhas, capazes de manter posição de
ortostatismo.

Impressiona a incidência relativamente alta de EP
que receberam cirurgias anti-refluxo sem estudos prévios
quanto à ocorrência de DRGE. Isto se deve ao grande nú-

mero destes pacientes que foram primariamente operados
para a inserção de GT alimentar e receberam alguma for-
ma de FP como cirurgia complementar de rotina (ver adi-
ante), às dificuldades logísticas em realizar estudos neste
grupo de pacientes de difícil transporte e vigilância ou à
presença de sintomas ou sinais extremamente convincen-
tes do ponto de vista clínico quanto à presença de DRGE.

Embora uma postura de não execução de exames
complementares para documentação da doença, suas com-
plicações e particularidades anatômicas não seja aconse-
lhável, os exames complementares disponíveis têm reve-
zes importantes. O estudo contrastado de trato digestivo
alto, embora de fácil disponibilidade, baixo risco e baixo
custo tem sensibilidade também baixa para o diagnóstico
de DRGE, que é fenômeno intermitente, e tem sido capaz
de demonstrar refluxo em no máximo cerca de 80% das
crianças examinadas2, 6, 12, 14-16, 18, 20, 22. É importante con-
siderar que o uso de uma metodologia uniforme e contro-
lada pode melhorar os índices de diagnóstico por exames
contrastados, mas ainda assim a expectativa é de mais de
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Figura 1. Fisiopatologia da DRGE no paciente EP.
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10% de erros diagnósticos na situação24. Em nosso meio,
em estudo retrospectivo de 55 pacientes operados por re-
fluxo gastroesofágico ou para inserção de gastrostomia
alimentar em cinco anos no serviço de cirurgia pediátrica
do Hospital Municipal Jesus o índice de diagnóstico de
DRGE obtido pela execução de estudo radiológico foi de
apenas 56% (dados não publicados). A endoscopia, que
associada a biopsia com o diagnóstico de esofagite pép-
tica tem os maiores índices de sensibilidade e especifici-
dade para o diagnóstico, tem sido reservada aos casos
complicados ou de diagnóstico especialmente difícil em
pediatria, pela necessidade de anestesia geral ou sedação
profunda. A pHmetria, considerada no momento padrão-
ouro para o diagnóstico de DRGE em pediatria, tem pro-
blemas importantes para a localização e manutenção ideal
do cateter em pacientes portadores de deformidades, em
especial escolioses (comuns em EP) e em lactentes pe-
quenos, determinando possivelmente índices aumenta-
dos de falso-negativos pelo deslocamento proximal do
cateter (em estudo prospectivo Böhmer desconsiderou o
diagnóstico em 11% da amostragem por este motivo)5.
Outros autores demonstram também índices relativamen-
te baixos de comprovação de DRGE mediante pHmetria:
61%14, 82%21, 80%18.

TRATAMENTO

A resposta dos EP ao tratamento clínico é nitida-
mente pior que para crianças normais, presumivelmente
por apresentarem comprometimento irreversível de estru-
turas neurais e não serem suscetíveis a melhora clínica
pela simples maturação do paciente. Este fato é sugerido
pela ausência de incidência diferencial da doença em pa-
cientes de diversas faixas etárias no estudo de Böhmer5, e
autoriza um viés mais agressivo na abordagem destes pa-
cientes, conforme comprovado em estudo em que o insu-
cesso foi flagrante na maioria dos pacientes que não rece-
beram tratamento cirúrgico23.

Um dos pontos de maior controvérsia no tratamento
de EP é a necessidade de inserção de fundoplicatura (FP)
ao inserir GT com finalidade alimentar. Cabe dizer aqui
que julgamos indiscutível a realização de testes diagnós-
ticos para DRGE em casos em que será inserida GT ali-
mentar em EP, mesmo considerados assintomáticos quanto
a um possível RGE. Defendemos este ponto de vista basea-
dos na alta incidência da doença nesta população e na
possibilidade de indução de DRGE após a inserção de GT,
quando o reconhecimento de DRGE como complicador
pode ter implicações médico-legais.

As GT têm uma morbidade e mortalidade intrínse-
ca, ligada à peritonite precoce por deiscência da GT e,
mais freqüentemente, a pneumonias de aspiração ou asfi-
xias agudas pela alimentação em bolo em ausência de um
mecanismo anti-refluxo efetivo. Complicações “menores”,
porém muito freqüentes são causadas por vazamentos de
conteúdo gástrico, dermatites, ulcerações e expansões se-
cundárias do orifício de GT em torno dos cateteres, espe-
cialmente se ocorre deslocamento dos mesmos a partir de

sua fixação original. Raramente tais lesões são de alto ris-
co, mas são de tratamento às vezes difícil e implicam grande
desconforto para os pacientes. O deslocamento distal de
cateteres com balão pode causar quadro de obstrução in-
testinal em alça fechada no caso de doentes portadores
de FP efetivas, com risco de perfuração gástrica e perito-
nite. O uso de oclusores do tipo botton é capaz de impedir
estas complicações, mas raramente é disponível em nosso
meio pelo alto custo do equipamento.

Vários autores citam índices altos de DRGE após a
inserção de GT alimentar em crianças, com sintomas cor-
respondentes se desenvolvendo com freqüência após um
tempo de latência no primeiro ano pós-operatório, seja
por GT endoscópica ou cirúrgica aberta26-29, talvez pela
alteração do ângulo de His após a inserção da GT ou au-
mento da pressão intragástrica através de alimentação em
bolo. Stephen, em estudo retrospectivo em EP, relata a
presença de DRGE em 41% dos pacientes com indicação
de inserção de GT alimentar. Deste subgrupo 64% neces-
sitaram de reoperação ao receber GT sem execução de al-
guma forma de FP. Dos 59% restantes, nos quais não ha-
via sido detectada DRGE no pré-operatório da GT, 41%
desenvolveram refluxo novo no pós-operatório e 77% ne-
cessitaram de reoperação30. Desta forma, verificamos neste
estudo que 48% dos pacientes EP inicialmente operados
apenas com a inserção de GT necessitaram de nova cirur-
gia (e nova anestesia) para execução de FP, e um total de
70% dos gastrostomizados apresentou DRGE no pré ou
pós-operatório da GT. Launay, em estudo através de pH-
metria pré e pós-inserção de GT endoscópica cita índices
de 65% de DRGE pré-operatória, em grupo de estudo con-
tendo 45% de EP, e verifica 15% de piora pós-GT quanto
à DRGE (um refluxo novo e dois casos de piora da DRGE
pré-operatória). Neste estudo apenas 30% dos pacientes
não demonstraram DRGE pré ou pós-inserção de GT en-
doscópica, embora o autor defenda o tratamento clínico
da doença e o baixo risco com nutrição contínua, ao con-
trário da alimentação em bolo pela GT31. Mollitt, em es-
tudo em população de EP institucionalizados com indica-
ção de GT alimentar por distúrbios de deglutição ou
desnutrição29, demonstrou uma incidência de 65% de
DRGE em estudos pré-operatórios, e incidência de 25%
de RGE “novo” nos pacientes em quem não foi demons-
trada a doença no pré-operatório e que receberam apenas
GT alimentar (DRGE presente em 74% entre casos pré e
pós-operatórios). Wheatley32 defende a idéia de estudar
cuidadosamente os pacientes EP antes da execução de GT,
tratando a DRGE e executando GT simples nos demais,
com incidência de RGE após GT em apenas 14% deste
último grupo, após uma média de dez meses de latência
após a inserção da GT. Outros autores citam índices de 9
a 30% dos casos de tratamento cirúrgico de DRGE ocor-
rendo em pacientes após a inserção prévia de GT alimen-
tar13, 19,21. É bastante claro, após exame de várias referên-
cias em literatura, que a execução de GT simples em pacientes
em que não foi demonstrada seguramente DRGE no pré-
operatório é bastante segura, com incidência relativamente
baixa de DRGE no pós-operatório; porém, em contraste, a
incidência de DRGE prévia à GT é muito comum nesta po-



Refluxo Gastroesofágico no Paciente Encefalopata230 Jesus Rev. Col. Bras. Cir.

pulação (>50% dos pacientes), independentemente de sin-
tomatologia sugestiva, e nestes casos a ocorrência de sin-
tomas e complicações da DRGE é freqüente após a inser-
ção de GT, obrigando muitas vezes à execução posterior de
fundoplicatura27-33 (Tabela 1).

tia congênita grave acrescenta riscos sérios para a aneste-
sia, e triplica a mortalidade operatória em lactentes35 e, evi-
dentemente, crianças portadoras de síndromes genéticas
graves com anomalias em vários sistemas orgânicos têm
risco cirúrgico e anestésico pior.

TTTTTabela 1abela 1abela 1abela 1abela 1

DRGE, relação com a inserção de gastrostomias

DRGE Pré-gastrostomia DRGE Pós-gastrostomia DRGE Total

Autor % EP % Conduta % Conduta % Conduta

Mollitt, 1985 29 100 65 Todos FP. 35 25% DRGE sintomático, 74 74
todos FP.

Grunow, 1989 27 40 — — 100 60% DRGE, 30% — —
sintomáticos. 1 óbito
broncoaspiração.

Wheatley, 1991 32 100 71 Todos FP. 29 14% DRGE, 83% FP. 75 74

Launay, 1996 31 45 30 Tratamento clínico. 65 Zero DRGE. 30 Zero

Isch, 199734 ? 48 Expectante, 47% DRGE 52 28% DRGE, 20% FP. 37 20
pós-operatório, 20% FP.

Sulaeman, 1998 33 93 52 79% sintomáticos, 29% FP. 48 23% DRGE sintomático, 20% FP. 63 17

Acreditamos que a realização de FP associada às
GT de pacientes EP é interessante de forma geral em
nosso meio, pela incidência de mais de 50% de DRGE
no pré-operatório somada a uma incidência contro-
versa, mas certamente maior que 10% após a inserção
de GT alimentar, em especial para pacientes alimen-
tados “em bolo” (forma mais freqüentemente utiliza-
da, pela logística mais simples envolvida), exceto em
pacientes extremamente graves, incapazes de sofrer
anestesia geral e pacientes em que a opção de inserir
GT por via endoscópica for considerada preferível. Não
confeccionar uma FP complementar frente à inserção
de GT neste grupo de pacientes obriga ao estudo cui-
dadoso quanto à presença de DRGE no pré-operató-
rio, um seguimento cuidadoso quanto ao estabeleci-
mento de DRGE secundário, que exigirá tratamento,
clínico ou cirúrgico, e à notificação dos pais no pré-
operatório da GT quanto à possibilidade da ocorrên-
cia de DRGE e complicações do tipo broncoaspiração,
em especial se é usada alimentação por GT em bolo
(consentimento informado).

RISCOS E RESULTADOS

Os riscos cirúrgico-anestésicos da laparotomia para
correção de DRGE e inserção de GT alimentar em EP,
embora mais altos que para crianças normais, são aceitá-
veis, e talvez diminuam futuramente pelo uso de técnicas
de intervenção mínima (cirurgia laparoscópica). Cardiopa-

Embora existam debates acalorados a respeito da even-
tual inconveniência de construir uma válvula anti-refluxo
completa, que seria “antifisiológica” por impossibilitar o
mecanismo do vômito e potencialmente perigosa em pre-
sença de obstrução intestinal (obstrução em alça fechada),
a cirurgia de Nissen é a mais utilizada para tratamento de
DRGE na criança, mesmo em trabalhos da última década8,12-

15, 17, 19, 22. Em inquérito nacional brasileiro realizado no ano
de 2000 68% dos cirurgiões pediátricos citaram ser esta sua
técnica preferencial para o tratamento da DRGE37.

Complicações imediatas são relativamente infreqüen-
tes e representadas principalmente por problemas respira-
tórios (pneumonias e atelectasias pós-operatórias). Os ín-
dices de óbitos pós-operatórios até 30 dias variam entre
zero e 24%, mais freqüentemente em torno de 5%. Associa-
ção de cardiopatias congênitas graves, desnutrição grave
e doença respiratória severa (broncodisplasia pulmonar,
bronquiectasias, DPOC grave) são fatores para a piora do
prognóstico22. Tardiamente o tempo de sobrevida não pa-
rece ser significativamente melhorado pela cirurgia, apesar
desta possibilitar melhora significativa da qualidade de vida
do paciente e dos familiares e da causa mortis associar-se
a problemas decorrentes da doença de base nas crianças
operadas, ao passo que em geral a morte é causada por
doença respiratória secundária a mecanismos de refluxo e
aspiração no EP não operado23.

A melhora nas condições respiratórias após cirurgia
anti-refluxo é significativa, mesmo considerando a per-
manência de mecanismos de aspiração de saliva a partir da
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orofaringe: vários autores demonstram decréscimo na inci-
dência de pneumonias de 63% para 36%19, de 56% para
18%17, de 61% para 9%15, de 86% para 2%18 no pós-opera-
tório. A melhora nutricional também ocorre para a maioria
dos autores8, 16-19, 23, 38. Em nossa experiência verificamos
que, embora o estado nutricional da criança, em geral, me-
lhore (30% dos casos operados se deslocam de uma posi-
ção abaixo para uma posição acima do percentil 10 de peso
para a idade — dados não publicados), esta melhora é mui-
to variável de caso a caso e dependente da condição geral
do paciente. A taxa de hospitalizações decresce de 36 para
14 dias/ano17 ou de 4,6 para 0,8 episódio/ano18. O controle
de crises convulsivas e a dose necessária de anticonvulsi-
vantes decrescem16,39, o que pode ser atribuído a uma ab-
sorção mais regular das drogas administradas através de
GT, mas talvez se relacione também a uma menor irritabili-
dade da criança em ausência de esofagite severa e/ou reflu-
xo maciço constante para vias aéreas.

A incidência de disfagia no pós-operatório de FP do
tipo Nissen é bastante variável, embora evidentemente
difícil de caracterizar em pacientes EP com distúrbios de
deglutição. Geralmente é transitória. A maioria dos auto-
res cita índices pequenos de incidência8-10 e vários negam
a ocorrência do fenômeno no pós-operatório16-18, 23, 40. Fa-
tores técnicos são fundamentais em determinar esta com-
plicação, notadamente a ausência de laqueadura dos va-
sos curtos, causando tração e obliqüidade na JEG após a
confecção da válvula usando o fundo gástrico41 e a con-
fecção de válvulas muito apertadas, sem respeitar o prin-
cípio conhecido como “Nissen frouxo” (floppy Nissen).

A incidência tardia de obstrução intestinal é relati-
vamente alta, mas muito variável após a cirurgia anti-re-
fluxo, com índices citados entre 1%8 e 27%40, e um alto
índice de morbimortalidade (de 8% a 25% de letalidade).
Os índices de obstrução parecem variar de acordo com o
grau de manipulação da cavidade, sendo menor para ci-
rurgias restritas ao andar supramesocólico, sem manipu-
lação adicional de estruturas abdominais. Em nossa expe-
riência o índice de obstrução intestinal pós-operatória foi
de 4%, com uma morbimortalidade associada alta, espe-
cialmente pelo diagnóstico tardio da condição (dados não
publicados). Uma complicação grave, felizmente rara,
porém freqüentemente citada, é a possibilidade de ruptu-
ra gástrica em estômago hipertenso devido à obstrução
intestinal em presença de válvula anti-refluxo eficaz. A
possibilidade de obstrução intestinal pós-operatória é a
principal razão citada em literatura estrangeira para evi-
tar a confecção de fundoplicaturas em EP com indicação
de inserção de GT alimentar, mas persistem controvérsias
quanto a uma conduta mais conservadora com relação à

DRGE, em especial em nosso meio, em que a manutenção
de cuidados anti-refluxo estritos, drogas de uso crônico e
dietas fracionadas é bastante difícil para os cuidadores da
criança. Naturalmente, se impõe a educação dos familia-
res do paciente EP com relação a sinais e sintomas de
obstrução intestinal, orientando-os a abrir a gastrostomia
e buscar atenção médica precoce em presença de disten-
são gástrica ou desconforto abdominal.

Socialmente a facilitação da alimentação do pacien-
te e ausência de sintomas respiratórios são extremamente
relevantes para os familiares, e verificamos que o índice
de rejeição à idéia de alimentação por via anatômica aces-
sória entre as mães destas crianças, corriqueiramente alto,
se converte em um alto índice de aceitação no pós-opera-
tório ainda precoce. A presença do cateter de gastrosto-
mia costuma ser um problema devido a vazamentos e der-
matites secundárias a cateteres de borracha alergênicos e
de fixação difícil ou pela rejeição familiar à presença de
um cateter sinalizador de uma anormalidade acessória na
criança. Secundariamente ocorre com freqüência entre
crianças mais ativas o arrancamento do cateter. Infeliz-
mente estes problemas, que teriam solução fácil pela in-
serção de dispositivos especiais de retenção do tipo bot-
ton, não têm solução fácil no Brasil, pelo alto custo destes
dispositivos, que não estão disponíveis em hospitais pú-
blicos, de forma que a morbidade devida ao cateter em
gastrostomizados em nosso país se perpetua, em especial
entre pacientes pediátricos, cuja expectativa de vida pode
ser longa, na dependência da doença de base.

Um problema importante é o alto índice de recor-
rência citado (entre 5% e 20%)8, 12, 15, 17, 36 após a corre-
ção de DRGE em EP. Os dados disponíveis a este res-
peito são de estudo extremamente difícil, porque
consideram em geral apenas casos sintomáticos no pós-
operatório (poucos estudos executam sistematicamen-
te alguma forma de exame complementar de seguimen-
to) e porque muitos autores consideram como
recorrência a simples presença da válvula anti-refluxo
intratorácica. No entanto, não há provas de que a her-
niação da válvula anti-refluxo para o tórax cause preju-
ízo funcional significativo por si só, e temos conheci-
mento de vários pacientes assintomáticos nesta
condição, adultos e crianças, normais ou EP. Alguns
estudos determinam a incidência comparativa de recor-
rência entre pacientes EP e pacientes normais: parece
ocorrer um maior índice desta complicação12, 15, 20, 40

entre EP, com índices de recorrência em torno de duas
vezes os da população normal, entre 7% e 21% em EP8,

12, 15, 19, 20, 40, contra 3% e 5% em crianças normais não
portadoras de atresia de esôfago12, 15, 19.
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ABSTRACT

We intend to discuss the main controversies involved in the diagnosis of gastroesophageal reflux and the necessity
of a special method to feed severe neurologically impaired children, considering the implications of those
circumstances in Brazilian families. Modern literature was reviewed, relating to diagnostic methodologies and
their limitations, surgical methods, complications and resolution of the symptoms. There are controversies not
yet solved about alimentary problems in the neurologically impaired children, specially concerning the presence
of gastroesophageal reflux and respiratory disease. Familiar and social consequences of both primary
neurological and secondary respiratory and nutricional disease are essential to consider. The incidence of
gastroesophageal disease is extremely high in neurologically impaired children, with a high morbimortality and
frequent respiratory manifestations. Surgical treatment offers high risks in case of associated complex congenital
cardiac malformations. Alimentary gastrostomy and fundoplication offer good results concerning the incidence
of respiratory problems and less hospitalizations for those patients.
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