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Assistência ventilatória domiciliar em crianças - Troster EJ

Acredita-se que a primeira observação de que desor-
dens respiratórias pudessem estar sob influência do trato
digestivo data de 1776, quando Nicholas Rosen von Ro-
senstein, no seu livro The Diseases of Children and their

Remedies, descreveu o que ele chamou de tosse gástrica da
infância. Em seguida, William Heberden,
em 1802, sugeriu que, em asmáticos, “a
respiração é mais curta e mais difícil após
uma refeição”, e Sir William Osler, em
1892, em seu livro The Principles and

Practice of Medicine, relatou que “paro-
xismos graves de asma podem ser induzi-
dos quando o estômago é sobrecarrega-
do, ou quando usados determinados tipos de alimentos”1.

Entretanto, foi em 1946 que Mendelson provou, em seu
estudo clássico sobre aspiração pulmonar durante o ato
anestésico, que sintomas sugestivos de obstrução brônqui-
ca podem ser causados por aspiração do conteúdo gástrico.
Em 1949, pneumonias recidivantes foram observadas por
Belcher como complicação de processos esofagianos obs-
trutivos, levando o nome de “pneumonite por disfagia”.
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Finalmente, em 1962, Kennedy abriu uma nova era sugerin-
do que o refluxo gastroesofágico (RGE) “silencioso ou
oculto” pode ser uma causa importante e pouco reconheci-
da de enfermidades pulmonares. A partir dessa época
numerosos estudos clínicos mostraram associação da doen-

ça do RGE (DRGE) e uma variedade de
sinais, sintomas e doenças do aparelho
respiratório1-3.

O RGE pode ocorrer de maneira fisi-
ológica em qualquer indivíduo. O termo
doença do refluxo gastroesofágico tem
sido utilizado para descrever o amplo
espectro de distúrbios causados pelo

RGE. A distinção entre RGE fisiológico e DRGE é feita em
função da freqüência e intensidade do RGE4. No entanto,
apesar da associação entre doenças respiratórias e RGE ser
bem reconhecida, o significado exato desta relação e suas
implicações clínicas ainda permanecem controversos.

A DRGE é uma doença multifatorial, na qual os eventos
iniciais ainda são desconhecidos e uma prevalência aumen-
tada de RGE em pneumopatas não indica por si só uma
relação causal.

Se em indivíduos saudáveis temos o RGE fisiológico
normal, no outro extremo temos indivíduos com esofagite
grave. Entre os dois extremos comprovam-se vários graus
(intensidade) e tipos (causas) de RGE (funcional, patológi-
co, secundário).
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O momento do início da doença respiratória associada
ao RGE permanece desconhecido. A comunidade científica
está tentando encontrar a resposta para esse momento.
Nesse sentido, o trabalho de Meyer e Fischer publicado
nesta edição do Jornal de Pediatria vem preencher uma
lacuna importante.

As contradições existentes na literatura, sobre a intera-
ção RGE e doença respiratória, podem ser explicadas pelo
simples fato de que há três grupos de pacientes:
I - pacientes com doença respiratória e RGE não relacio-

nados entre si;
II- pacientes com doença respiratória favorecendo RGE;
III- pacientes com RGE favorecendo a doença respirató-

ria, através dos seguintes mecanismos:1,5-8

RGE causando doença respiratória por: micro ou
macroaspiração de conteúdo gástrico; reflexo vagal; au-
mento da hiperreatividade brônquica; liberação de taquici-
ninas.

Doença respiratória causando RGE por: aumento do
gradiente de pressão transdiafragmática; retificação do
diafragma pela hiperinsuflação crônica; uso de medica-
mentos (metilxantinas/ simpaticomiméticos, antibióticos)
para tratar a doença respiratória e tosse induzindo RGE.

Embora a pHmetria esofágica de 24 horas seja reconhe-
cida como o “padrão ouro” para o diagnóstico de RGE,9

esse método detecta apenas os refluxos ácidos (pH<4) e os
alcalinos (pH>7). Os RGE com pH entre 5-6,8, podem
representar muitos episódios de RGE não documentados
pela pHmetria.

Wenzl e col.10, em 1999, estudaram RGE em crianças
com doença respiratória, utilizando, concomitantemente,
os métodos de pHmetria e impedância intraluminal (IMP).
Verificaram, em 22 crianças, 364 episódios de RGE detec-
tados por IMP, mas apenas 11,4% tiveram pH<4, também
documentados pela pHmetria. Dentre os 364 episódios de
RGE, 312 estavam associados com anormalidades respira-
tórias, mas somente 11,9% tinham pH<4 na pHmetria. De
19 episódios de queda da saturação de oxigênio maior que
10% do valor inicial, apenas 3 (15,8%) apresentaram valo-
res de pH<4 na pHmetria. Nesse estudo, 77,6% dos episó-
dios de RGE, acompanhados de apnéia, foram documenta-
dos apenas pela IMP e não foram documentados pela
pHmetria. Os autores concluíram que apenas o uso da
pHmetria de 24 horas não detecta a maioria dos episódios
de RGE associados a sintomas respiratórios. A técnica de
IMP, que detecta RGE independente do pH do conteúdo
refluído (principalmente aqueles com pH entre 5 e 6,8),
promete ser uma ferramenta fundamental para estudos que
tentam correlacionar RGE e sintomas respiratórios.

Apesar das dúvidas, controvérsias e dificuldades des-
critas, muitos autores, nas últimas duas décadas, têm tenta-
do esclarecer os mecanismos envolvidos na relação das
diversas modalidades de doenças respiratórias e RGE. O
estudo de Meyer & Fischer e o de Wenzl e col.10 atendem

uma necessidade clínica, ao propor, de uma maneira pionei-
ra, um fenômeno dentro da interação RGE e doença respi-
ratória, que pode ser observado com a queda nos valores de
saturação transcutânea do oxigênio. Abrem-se, com esses
trabalhos, mais oportunidades de pesquisa que poderão
permitir melhor entendimento da relação, ainda confusa e
não completamente conhecida, entre RGE e doença respi-
ratória. Com certeza esses trabalhos serão referências para
outros estudos futuros.
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