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Resumo

Objetivos: Abordar as peculiaridades do controle neuronal digestério
e descrever as principais manifestacdes digestorias na paralisia cerebral,
atentando-se a importancia do diagndstico precoce para intervengao
interdisciplinar eficaz.

Fontes dos dados: Revisdo sistematica de 1997 a 2012 das bases
de dados MEDLINE, LILACS, SciELO e Cochrane Library. Incluem-se
70 artigos, como revisdes relevantes, estudos observacionais, ensaios
clinicos e estudos de prevaléncia. Excluiram-se pesquisas qualitativas.
Os termos pesquisados foram: paralisia cerebral, disfagia, doenga do
refluxo gastroesofagico, constipagdo intestinal, infeccdo respiratéria e
gastrostomia.

Sintese dos dados: O controle adequado do trato digestdrio depende
do funcionamento e integridade do sistema nervoso. Como individuos
portadores de paralisia cerebral possuem anormalidades estruturais
evidentes no sistema nervoso central e periférico, estdo mais propensos
a desenvolver disturbios do trato digestoério, com repercussdes nutricio-
nais. As alteragdes vdo desde imaturidade neurolégica até interferéncia
do estado de humor e capacitacdo dos cuidadores. Trata-se, portanto,
de etiologia multifatorial. As desordens digestdrias mais prevalentes
sdo disfagia, doencga do refluxo gastroesofagico e constipagdo intestinal,
com consequentes quadros de infecgGes respiratérias de repeticdo e
repercussdo deletéria no estado nutricional.

Conclusédes: Individuos com paralisia cerebral apresentam alteragdes
neuroldgicas do controle do sistema digestério, portanto manifestagoes
digestdrias sdo frequentes. As questdes abordadas sdo fundamentais
para profissionais das equipes interdisciplinares que atendem individu-
0s com paralisia cerebral acerca da importéncia da anamnese ampla,
exame clinico e complementar detalhado que incluam investigagdo das
desordens gastrointestinais associadas e suas consequéncias. A detec-
cdo precoce dessas alteragGes digestdrias pode respaldar medidas de
reabilitagdo mais eficientes no sentido de melhoria da qualidade de vida
desses individuos.

J Pediatr (Rio J). 2012;88(6):455-64: Paralisia cerebral, transtornos
da degluticdo, refluxo gastroesofagico, constipagdo intestinal.

Abstract

Objectives: To examine the neural control of digestive tract and
describe the main gastrointestinal disorders in cerebral palsy (CP),
with attention to the importance of early diagnosis to an efficient
interdisciplinary treatment.

Sources: Systematic review of literature from 1997 to 2012 from
Medline, Lilacs, Scielo, and Cochrane Library databases. The study included
70 papers, such as relevant reviews, observational studies, controlled trials,
and prevalence studies. Qualitative studies were excluded. The keywords
used were: cerebral palsy, dysphagia, gastroesophageal reflux disease,
constipation, recurrent respiratory infections, and gastrostomy.

Summary of the findings: The appropriate control of the digestive
system depends on the healthy functioning and integrity of the neural
system. Since CP patients have structural abnormalities of the central
and peripheral nervous system, they are more likely to develop eating
disorders. These range from neurological immaturity to interference
in the mood and capacity of caregivers. The disease has, therefore,
a multifactorial etiology. The most prevalent digestive tract disorders
are dysphagia, gastroesophageal reflux disease, and constipation, with
consequent recurrent respiratory infections and deleterious impact on
nutritional status.

Conclusions: Patients with CP can have neurological abnormalities of
digestive system control; therefore, digestive problems are common. The
issues raised in the present study are essential for professionals within
the interdisciplinary teams that treat patients with CP, concerning the
importance of comprehensive anamnesis and clinical examination, such
as detailed investigation of gastrointestinal disorders. Early detection
of these digestive problems may lead to more efficient rehabilitation
measures in order to improve patients’ quality of life.

J Pediatr (Rio J). 2012,;88(6):455-64: Cerebral palsy, dysphagia,
gastroesophageal reflux disease, constipation.
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Introducao

A paralisia cerebral (PC) representa qualquer disturbio
caracterizado por alteragdo do movimento secundaria a
anormalidades neuropatoldgicas ndo progressivas do cérebro
em desenvolvimento. E um termo amplo, utilizado para uma
variedade de sinais motores ndo progressivos, decorrentes
de uma lesdo que impede o desenvolvimento pleno do sis-
tema nervoso central ainda no Gtero, durante o parto ou nos
primeiros anos de vidal.

A PC é uma das trés principais causas de incapacidade
do desenvolvimento neuropsicomotor, sendo as outras re-
presentadas pelo transtorno do espectro do autismo e pelo
retardo mental?. As manifestacdes motoras podem estar
associadas com sintomas sensitivos, déficit intelectual,
epilepsia, alteragbes comportamentais ou doencas do trato
digestorio e de outros sistemas3.

A PC é a mais frequente causa de incapacidade na infan-
cia, acometendo 2-2,8/1.000 nascidos vivos*. A PC possui
efeitos importantes na funcionalidade e qualidade de vida
dos individuos e dos seus familiares. Os dados atuais da
prevaléncia de PC no Brasil sdo desconhecidos, mas estima-
se que a incidéncia seja alta devido aos cuidados precarios
fornecidos as gestantes e aos recém-nascidos em muitas
regides®. Estimativas sugerem que no Brasil cerca de 30.000
a 40.000 casos novos por ano®.

Apesar da crescente tecnologia dos cuidados intensivos
perinatais, as estatisticas até o ano 2000 demonstravam que
a incidéncia e prevaléncia da PC ndo estavam diminuindo,
uma vez que, de forma paralela, houve aumento na sobre-
vivéncia crescente de recém-nascidos prematuros e com
muito baixo peso, nos quais os disturbios neuroldgicos sdo
mais frequentes’.8, Estudos recentes oriundos de paises
desenvolvidos demonstram que a partir de 2000, a preva-
Iéncia tem se mantido estavel, exceto para recém-nascidos
prematuros extremos®-12.

O termo PC implica alteragdes do movimento, mas a pre-
senca de outros disturbios deve ser investigada. Entre esses
disturbios, destacam-se as anomalias cognitivas, visuais,
auditivas, linguisticas, sensitivas corticais, de atencgdo, vigilia
e comportamento, epilepsia, disfungdes hormonais, problemas
ortopédicos, gastrointestinais e retardo do crescimento.

As criancas com PC podem apresentar disturbios gas-
trointestinais e dificuldades para alimentagdo que repercutem
diretamente em seu crescimento e qualidade de vida. Prati-
camente todos os individuos com PC apresentam algum grau
de alteragGes digestdrias ou do estado nutricional em algum
momento de suas vidas, visto que a conexdo neuroldgica com
o trato digestoério é de primordial importancial3.

A incidéncia e prevaléncia de dificuldades relacionadas
a alimentacdo nesses individuos sdo descritas em varios
trabalhos na literatura. Em criangas com PC, ha descrigdo de
dificuldades alimentares em cerca de 30 a 40%, e estas se
modificam de acordo com a gravidade da doenga“14.

Dentre as dificuldades mais encontradas, estdo a disfagia
para sdlidos e liquidos, as regurgitagdes e vomitos, o tempo
prolongado para ofertar a refeigdo e a constipagdo intestinal.
Sullivan et al. descreveram que em 271 criangas com PC,
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89% apresentavam disfagia, 28%, tempo prolongado para
alimentacao, 8% eram gastrostomizadas, 22% apresentavam
vOomitos frequentes, e 26%, constipacdo intestinalls.

As alteragOes digestorias altas podem desencadear
quadros de infecgOes respiratorias de repeticdo, insuficiente
aporte nutricional, déficit nutricional na curva de cresci-
mento, maior nimero de hospitalizagdes e necessidade de
gastrostomial®.17,

Esses disturbios gastrointestinais repercutem na qualidade
de vida das criangas com PC e de seus cuidadores, também
pelo fator estressante para as familias. Baseada nesses as-
pectos, esta revisdo foi delineada com o objetivo de abordar
a fisiopatologia do controle neuronal do trato digestério e as
principais manifestagdes digestdrias na PC.

Nos ultimos anos, as evidéncias demonstram que a ex-
pectativa de vida de pessoas com PC estd aumentando e,
em parte, isso se deve a melhoria dos cuidados nutricionais
desses individuos!8:19. E clara a necessidade de uma equipe
interdisciplinar que tenha conhecimento dessas alteragdes
e que seja capacitada para o tratamento adequado dessas
condigdes, prevenindo as repercussdes nutricionais e da
salde desses individuos.

Controle neuronal do sistema digestorio

O controle adequado do trato digestério depende do
funcionamento e integridade do sistema nervoso central e
periférico.

A deglutigdo representa uma agdo sinérgica neuromus-
cular que envolve a preparagao do alimento, a formagdo do
bolo alimentar, o transito oral e a propulsdo do bolo através
da faringe com protecdo das vias aéreas. Ela é composta
por estagios relacionados entre si de forma sequencial e
harmonica (Figura 1).

Na coordenacdo da degluticdo ha o acionamento de 31
pares de musculos estriados, os quais sdo inervados pelos
seguintes pares cranianos: trigémeo, facial, glossofaringeo,
vago, acessorio e hipoglosso.

A fase preparatoria é controlada pelo cortex e ha par-
ticipacdo reflexa a partir das aferéncias que partem dos
receptores proprioceptivos de natureza mecanica, que sdo
sensiveis a modificagdo de pressao e deformacdo da mucosa
dos labios, bochechas e dorso da lingua29.21, Durante essa
fase preparatoéria, estdo envolvidos os nervos trigémeo (V),
facial (VII), glossofaringeo (IX) e hipoglosso (XII). O nervo
facial participa do controle motor dos labios e bochechas,
do ténus da musculatura da face e boca e dos musculos que
realizam a abertura e lateralizagcdo da mandibula (platisma
e pterigoide lateral). Além disso, controla o paladar nos 2/3
anteriores da lingua. O trigémeo atua na musculatura que
fecha a mandibula e tritura os alimentos (musculo temporalis,
masseter e pterigoide medial). O hipoglosso faz a lateralizacao
e rotacdo da lingua. Concomitantemente, o nervo glossofa-
ringeo que inerva o palato mole deve manté-lo em repouso
para aumentar a via aérea nasal e estreitar a passagem
orofaringea, reduzindo a possibilidade de entrada prematura
do alimento na faringe, além de controlar o paladar no terco
posterior da lingual.22,23,
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esofagica

~
* Entrada do alimento na cavidade oral
* Mastigacao e degluticao do bodlus
4
- < , . e )
* Elevacao e propulsdo do bdlus pela lingua a faringe
* Elevacao do palato para ocluir a laringe
* Movimentagao da laringe e osso hioide para frente e para cima
ase * Movimentagao da epiglote para baixo e para tras com oclusao da traqueia
CleililieEl | o Interrupcéo da respiracao )
] . . )
* Relaxamento do esfincter superior do eséfago
* Passagem do bdlus para o es6fago
* Propulsao do bdlus pelo peristaltismo
S * Relaxamento do esfincter inferior do es6fago
* Entrada do alimento no estémago )

Figura 1 - Fases da deglutigdo

Na fase oral, ocorrem elevacdo e propulsdo do bolo
alimentar especialmente controladas pelos musculos da lin-
gua genioglosso e estiloglosso, que sao inervados pelo par
craniano XII. O trigémeo realiza a oclusdo da parte anterior
da cavidade oral pela contragdo do milo-hidideo em seguida,
gerando uma pressao negativa que facilita a propulsdo do
alimento.

Na transicdo entre as fases oral e faringea, é deflagrado
o reflexo da degluticdo, com interrupgao da respiracdo. O
reflexo da tosse que ocorre para evitar a aspiracao dos ali-
mentos também é controlado pelo sistema nervoso.

A fase faringea é controlada pelos nervos trigémeo (V),
glossofaringeo (IX), vago (X), acessorio (XI) e hipoglosso
(XII), além do segmento espinhal C,-C;.

Na fase esofagica, o controle sensorial e motor do peris-
taltismo ocorre por influéncia do nervo X.

O centro coordenador da degluticdo esta localizado na
formacéo lenticular, regido bulbar2425, O sistema piramidal
atua no controle motor voluntario, através das fibras origi-
nadas no cortex cerebral (trato corticoespinhal e corticobul-
bar). O sistema extrapiramidal participa na coordenacao e
harmonizagdao dos movimentos automaticos, proporcionado
adaptacao da musculatura postural respectiva.

O cértex motor é fundamental para a motricidade oral, mas
ha também sua participagdo nos mecanismos da degluticdo.

Os nlcleos da base integram as aferéncias de todo o cértex
e participam do planejamento e iniciagdo dos movimentos e
organizagao de ajustes posturais associados e aprendizado
motor26. O cerebelo também participa do aprendizado motor,
pois compara as ordens motoras geradas com a execugado
muscularrealizada e corrige os erros antecipadamente através
de mecanismo de feedback?’.

Adistensdo das paredes gastricas desencadeia um reflexo
vagal que resulta na contragdo do esfincter esofagiano inferior,
impedindo que o conteldo gastrico reflua para o eséfago.
Deve haver uma pressdo adequada do esfincter esofagiano
inferior e controle dos relaxamentos transitérios do esfincter,
de forma a evitar também o refluxo patolégico. O controle
da peristalse esofagiana ajuda a regular tempo adequado
de clareamento esofagico, medida que também tem papel
importante para evitar a irritagdo das terminagdes nervosas
do es6fago quando ha conteldo acido gastrico refluido. O
controle do esfincter esofagiano inferior e do peristaltismo
esofagico envolve o nucleo do trato solitario, que também é
o centro da degluticdo?s.

O esvaziamento gastrico e a motilidade do intestino an-
terior sdo também regulados pelo nervo vago.

A distensdo do estdmago e duodeno pela entrada de
alimentos é seguida pelos reflexos gastrocdlico e duode-
nocdlico, os quais desencadeiam contracGes colbnicas de
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grande amplitude que visam transportar o material fecal até
0 cblon29-31, O peristaltismo do cdlon descendente, sigmoide
e reto propulsiona as fezes. No cdlon, ha os movimentos de
segmentacao, cuja finalidade é misturar o contetdo col6nico,
facilitando a absorcdo de agua e de nutrientes; e propulsao,
movimento de peristaltismo em massa, empurrando o bolo
fecal para o reto com o intuito da defecagdo.

Em todo o intestino, enfatiza-se o sistema nervoso
entérico, que sofre agdo do sistema nervoso auténomo, da
presenca de alimentos, da acdo de hormonios gastrointes-
tinais, determinando a motilidade, a digestdao, a absorgao
e a defecacgao.

A defecagdo é iniciada por um reflexo intrinseco e um
parassimpatico. A distensdo das paredes do intestino grosso
pelo bolo fecal estimula terminagGes nervosas, e a partir dai
sdo enviados estimulos nervosos aferentes que se propagam
pelo plexo mioentérico. Isso desencadeia aumento das ondas
peristalticas do colon descendente, sigmoide e reto. Quando
as ondas peristalticas se aproximam do anus, os impulsos
inibitérios do plexo mioentérico causam relaxamento do
esfincter interno do anus. Quando ha relaxamento paralelo
do esfincter externo do anus, as fezes sdo expelidas. Esse
é o reflexo intrinseco.

Ja o reflexo parassimpatico envolve o envio de impulsos
parassimpaticos pelos segmentos sacrais da medula espi-
nhal, proporcionando ondas peristalticas mais eficazes para
desencadear a defecacdao e um relaxamento mais eficiente
do esfincter anal interno. O esfincter interno é formado
por trés musculos circulares. Sua inervagdo ocorre pelos
nervos pélvicos, os quais sdo de controle involuntario. O
esfincter externo é formado por musculo estriado cuja
inervagdo é controlada de forma voluntéria, exceto nos
primeiros anos de vida.

Mensagens do
sistema nervoso
entérico

Sinais do sistema ———»
1

nervoso mioentérico
e da inervacao
periférica do TGI

TGl = trato gastrointestinal.
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Para o ato da defecacdo, ha a participagao do diafragma,
dos musculos da parede abdominal, da musculatura adja-
cente ao perineo e dos musculos do reto e anus. Apds a
entrada das fezes no reto, inicia-se 0 aumento da pressao
intraluminal, e quando essa excede cerca de 50 mmHg, ha o
relaxamento do esfincter anal interno, e torna-se consciente
a necessidade de evacuar. Quando ocorre o relaxamento
consciente do esfincter anal externo, o peristaltismo e
a onda de contracdo propagam-se em direcdo a juncao
retossigmoidea. Ha contragdo dos musculos elevadores do
anus e dos retococcigeos e encurtamento da ampola retal.
De forma paralela, ocorre a contracdo dos musculos da
parede abdominal e da parede toracica, com rebaixamento
do diafragma. A pressdo intra-abdominal se eleva de 100-
200 mmHg, e ocorre a expulsdo do bolo fecal. Ha o envio
das mensagens ao cérebro para o controle voluntario da
defecagdo. A continéncia fecal e as evacuacdes dependem
do funcionamento da musculatura pélvica31.32,

O centro da defecacdo esta presente no bulbo, que re-
aliza o seu controle e coordenagdo. Ele estd associado com
uma zona estimulatdria quimiorreceptora que se localiza no
assoalho do quarto ventriculo.

Nos individuos com PC, as lesGes comprometem muitas
vezes as regibes corticais e subcorticais responsaveis pelo
funcionamento harmonico do sistema digestério (Figura
2). Para que ocorram essas etapas durante a digestdo, é
imprescindivel a integridade de todas essas vias. Como nos
individuos com PC as lesGes neuroldgicas comprometem
muitas vezes as regides corticais e subcorticais responsa-
veis pelo funcionamento harmonico do sistema digestorio,
sdo frequentes as alteragbes em varios momentos dessas
vias descritas. A essas alteragbes neuroldgicas associam-se
outros fatores que, em conjunto, fazem que as manifes-

Comando neuronal
pelo encéfalo

Figura 2 - Controle neuronal do trato digestério
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tagbes digestdrias sejam frequentes nesses individuos e
multifatoriais. A seguir, serdo descritos os fatores que se
inter-relacionam e sdo responsaveis por essa etiologia.

Dificuldades alimentares

As dificuldades que limitam a ingestdo alimentar nas
criangas com PC vdo desde a imaturidade neuroldgica até a
interferéncia do estado de humor e o preparo de seus cuidado-
res. Dentre os fatores conhecidos, deve-se enfatizar:20.33

- posicionamento: equilibrio de tronco inadequado, equi-
librio cervical inadequado;

- disfungdo alimentar: hipotonia, disturbio de sucgédo, au-
séncia de lateralizagdo da lingua, protusdo persistente
da lingua, vedamento labial ineficiente, clareamento
esofagico inadequado, disturbio da mastigagdo;

- posturas anormais: persisténcia de reflexos primitivos
(Moro, ténico-cervical assimétrico), movimentos distoni-
cos e de coreoatetose, opistdtono, discinesia orofacial;

- maturagdo neuroldgica: incoordenacdo para degluticdo,
“mordida tonica”, reflexo de vOmito exacerbado, refluxo
gastroesofagico, aspiragdo, déficit sensorial;

- condigdes associadas: crises convulsivas, irritabilidade,
ma preservacdo dentaria, dor cronica, desconforto gas-
trointestinal pelo refluxo/constipacdo, retardo mental,
déficit visual;

- atraso linguagem: inabilidade de expressar sede, fome
ou preferéncias alimentares;

- diminuicdo de atividade: diminuicdo do apetite;

- comprometimento motor: inabilidade para se servir e
para o acesso aos alimentos;

- usodemedicamentos: efeitos colaterais, como hipersecre-
cdo em vias aéreas, boca seca, constipagdo e diminuigdo
do apetite;

- alteracdo da consisténcia dos alimentos: oferecimento de
alimentos liquidificados e/ou pastosos com possivel perda
de nutrientes e calorias durante a diluicdo, detalhamento
do inventario alimentar;

- problemas comportamentais: recusa alimentar, seletivi-
dade alimentar, saciedade precoce;

- interferéncias dos cuidadores: estresse, depressdao e
cansaco, falta de orientagao;

- dificuldades financeiras da familia: auséncia de poltrona/
cadeira apropriada, auséncia de utensilios adequados,
custo dos alimentos, custo do espessante;

- falta de preparo dos profissionais de salde que lidam
com essas criangas.

Para a avaliacdo de uma crianga com PC, torna-se impres-
cindivel uma anamnese e avaliagdo completa que contenham
todas essas informagodes.

Disfagia
A disfagia é um disturbio da degluticdo que ocorre devido
a dificuldade do transporte do bolo alimentar da boca até o
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estdbmago e que pode ser decorrente de dano neuroldgico
que interfere na dinédmica da degluticdo. A chamada disfagia
neurogénica é encontrada em 58-86% dos individuos com
PC14,34,35 Esta geralmente relacionada a prejuizos nas curvas
de crescimento, no prazer alimentar, em infecgles respira-
torias associadas e necessidades de internagdes, piorando
o desenvolvimento neuropsicomotor e a qualidade de vida
dos individuos35-38,

Adisfagia na PC pode ser, entre outras causas, secundaria
a alteragBes neuroldgicas que geram controle inadequado
da fase oral, faringea ou esofagica da degluticdo. Além das
alteracGes da inervagdo e controle motor ja descritos ante-
riormente, encontram-se também alteracGes da sensibilidade
oral e dismotilidade esofagica36:39.

As dificuldades alimentares podem causar a aspiragao
de alimentos e liquidos para as vias aéreas, o que é grande
causa de morbidade e mortalidade na PC15:40. A prevaléncia de
aspiragao em criangas com PC ¢é alta, cerca de 68-70%17.

Ocorre aspiragcdo quando ha interferéncia no sincronismo
do processo da degluticdo/respiracdo. A aspiragdo é definida
quando ha passagem do alimento por dentro do vestibulo
da laringe, passando abaixo das pregas vocais para dentro
da traqueia e pulmdes*!.

A disfagia pode ser avaliada por métodos clinicos e
complementares. Na avaliagéo clinica, deve-se obter peso,
estatura e indices antropométricos do individuo. Deve-se
observar cuidadosamente a degluticdo espontéanea de saliva
e ingestdo de diferentes consisténcias alimentares, desde o
liquido fino e engrossado, pastoso, até sdlidos, em diferentes
volumes, com diferentes utensilios.

Nessa avaliagdo, a disfagia apresenta-se com os seguin-
tes sinais:42-44
- tosse ou hipoxemia durante ou apds alimentacdo;
- regurgitagdo nasal;
- escape extraoral;
- coordenagao motora oral deficiente;

- atraso na resposta faringea para elucidar o reflexo da
degluticao;

- multiplas degluticGes;
- aumento da secregdo em vias aéreas;
- fadiga durante ou apos a alimentagéo;

- estridor de liquido em vias aéreas superiores durante ou
apo6s alimentacao;

- apneia ou dispneia durante alimentacgao;
- modificagdo do ritmo respiratério;
- lacrimejamento dos olhos, pigarro, caretas;

- tempo prolongado para degluticao e ingestao da refeigdo
(45-60 min);

- presencga de residuos na cavidade oral;
- protrusédo da lingua;

- inclinagdo da cabega, opistétono, diplopia, halitose.

Na avaliagdo clinica deve ser realizada a ausculta cervical
com o estetoscédpio localizado na laringe durante e apos a
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deglutigdo como método auxiliar ndo invasivo para detecgao
de aspiragdo, além da saturimetria, onde uma queda de mais
de 5% pode ser indicativa de aspiragdo4.

Existem escalas para a avaliagao da disfagia, como a
Dysphagia Severity Scale, que sdo usadas para individuos
com deficiéncia mental ou fisica em geral, mas ndo ha no
Brasil uma escala validada direcionada para avaliagdo das
criangas com PC36:45,

0O exame clinico pode ser complementado pela videoflu-
oroscopia. Esse € um método complementar que visualiza
a funcdo das estruturas anatémicas, seu funcionamento e
direcionamento do bolo alimentar durante a mastigagao e
degluticdo de consisténcias diferentes com contraste*:47,
Uma das principais indicag0es desse exame € a suspeita de
aspiragoes silenciosas*849,

O tratamento da disfagia com comprometimento prin-
cipalmente da fase oral e faringea visa estabelecer o posi-
cionamento e tipos de utensilios, ajuste das consisténcias
alimentares, indicagao do uso do espessante e diminuigao
do volume fracionado que é oferecido em cada oferta
alimentar. Naqueles individuos onde a disfagia ocorre em
todas as fases ou que determina aspiragdes, desnutricao
e infecgOes respiratorias de repeticdo, a gastrostomia esta
indicada>.

Refluxo gastroesofagico

O refluxo gastroesofagico ocorre quando ha fluxo re-
trogrado involuntario do conteldo gastrico para o eséfago,
podendo ser definido como regurgitagdo infantil ou doencga
do refluxo gastroesofdgico (DRGE)>!. A DRGE pode ser
definida por regurgitacdo acompanhada de sintomas e
repercussdes tais como dor retroesternal, pirose, irritabi-
lidade pds-prandial e durante o sono, com consequéncias
negativas na avaliagdo nutricional e no crescimento e
com infeccdes respiratdorias de repeticdo representadas
por sintomas do trato respiratério alto e baixo (otites,
sibilancia, tosse, rouquiddo, bronquites, pneumonias). A
DRGE pode ser primaria, quando associada a alteracdo
do funcionamento esofagico. Quando associado a doencas
como as neuroldgicas, é considerado secundario, como
também relacionado a mas-formagdes esofdgicas, fibrose
cistica, pos-cirurgico do trato digestivo alto e obesidade>2.
A DRGE é descrita em cerca de 20-90% da criangas com
comprometimento neuroldgico3.

Varias sdo as razdes que causam a DRGE na PC: disfuncgdo
do controle neuronal do peristaltismo esofagico; alteragdo da
inervacdo do esfincter esofagiano inferior, com consequentes
episddios de relaxamentos transitérios do mesmo; prolonga-
mento do esvaziamento gastrico; posicao supina prolongada;
aumento da pressdo intra-abdominal secundario a escoliose,
espasticidade ou constipacdo intestinal; convulsdes; medica-
¢Oes; obesidade e alteragdo da consisténcia da dieta, como
predominantemente liquida ou pastosa®*:55.

As criangas podem apresentar os seguintes sintomas
relacionados a DRGE36-58;
- regurgitagdes, com eliminacao de contelido gastrico sem
esforgo;
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- vOmitos, com eliminagdes de quantidade maior do con-

teldo gastrico associado a contracdo da musculatura
abdominal e esforgo;

- dor retroesternal, pirose, azia, choro, irritabilidade e
disturbios do sono, devido a presenca do contetido acido
na mucosa esofagiana, com irritacdo das terminagdes
nervosas e lesdo da mucosa esofagica;

- aspiracoes e infecgdes respiratorias, tosse crénica noturna,
pneumonias recorrentes, hiper-reatividade brénquica ndo
alérgica, asma;

- hemorragia digestiva alta;

- esofagite cronica e até Ulcera e estenose esofagica, eséfago
de Barrett (substituigdo do epitélio escamoso do es6fago
por epitélio cilindrico intestinal) e sindrome de Sandifer
(que pode cursar com esofagite grave, movimentos ro-
tatérios da cabeca e do pescogo e anemia ferropriva);

- aversdo alimentar;
- problemas dentarios;
- piora dos movimentos distdnicos e espasticidade;

- déficit de crescimento, anemia e hipoproteinemia, devido
as perdas e aversdo alimentar associadas.

A DRGE pode ser diagnosticada clinicamente, e alguns
exames complementares podem ser realizados, como en-
doscopia digestiva alta com bidpsia, pHmetria esofagica,
estudo radioldgico de esdfago, estbmago e duodeno e
impedanciometria, a depender da sintomatologia predomi-
nante do individuo. Entretanto, ndo ha exame considerado
padrao-ouro, e na PC deve ser levado em consideragao o
risco associado a sedacdo para realizagdo de endoscopia
digestiva, por exemplo>1,59,

Se ha critérios clinicos sugestivos de DRGE, o trata-
mento deve ser instituido. Medidas posturais e dietéticas
relacionadas com volume e consisténcia sdo fundamentais.
A prescricdo medicamentosa de inibidores da bomba de
proétons ou farmacos anti-H2 pode ser indicada, e caso haja
melhora clinica, reforga-se o diagndstico. Ultimamente, esta
sendo questionado o uso de procinéticos, e a avaliacdo do
gastroenterologista é indicada nessas situacGes®0.

Em individuos com PC tem sido observado que o
baclofeno, um medicamento GABAérgico prescrito como
relaxante muscular para auxiliar na espasticidade e dis-
tonias, tem mostrado efeito redutor na frequéncia dos
episddios de regurgitacdes®!l. No entanto, ndo ha dados
suficientes para o emprego dessa droga com o intuito de
tratamento da DRGE.

A outra opgdo de tratamento seria a fundoplicatura em
alguns casos, como: esofagite acentuada, individuos resisten-
tes ao tratamento clinico, individuos com es6fago de Barrett,
individuos com aspiragédo respiratoria repetida e cianose. Nos
sujeitos com PC submetidos a gastrostomia, a fundoplicatura
associada pode também ser recomendada®!.

Constipagao intestinal

A constipacgdo intestinal pode ser definida de acordo com
os critérios de Roma III, sendo o diagnodstico estabelecido
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pela presenca de dois ou mais dos seguintes sintomas:
menos de trés evacuagbes por semana; pelo menos um
episédio de incontinéncia fecal semanal se a crianga ja
apresentar controle esfincteriano; histéria de comporta-
mento retentivo ou excesso de retengao intencional de
fezes; historia de defecacdes dolorosas ou movimentos
intestinais dolorosos ou dificeis; presenca de massa fecal no
reto; historico de fezes com grande didametro, que podem
obstruir o vaso sanitario®2. Pode ocorrer esforco maior que
o habitual durante o ato evacuatoério, alteracdo do calibre
e consisténcia, com eliminagdo de fezes ressecadas ou em
cibalos e dor, esforgo ou sangramento durante a evacuagao
e presenga de escape fecal. O conteldo liquido das fezes
pode ficar reduzido a menos que 70% de seu peso nos
individuos obstipados®3.

Os disturbios da motilidade intestinal associados a fato-
res genéticos, ambientais e psicossociais sdo responsaveis
pela constipagdo funcional, além dos erros alimentares com
dieta pobre em fibras, baixa ingestdo hidrica e falta de
atividade fisica. Na PC, a motilidade intestinal esta alte-
rada em todo o cdlon devido as alteragBes neuroldgicas.
Podem-se descrever os seguintes disturbios de motilidade
na PC&4:

- pressao esfincteriana anormalmente alta;

- faléncia do relaxamento do esfincter anal interno, apos
a distensdo retal;

- sensibilidade retal alterada;

- impedimento para relaxamento ou contragao paradoxal
do esfincter anal interno ou musculo puborretal;

- propulsdo colbnica diminuida.

Nos individuos com PC, a constipacdo intestinal é fre-
quente. A sua etiologia depende de varios fatores que podem
estar presentes e inter-relacionados entre si. Podemos citar
alguns dos fatores relacionados a®5:66:;

- estilo de vida: as criangas com PC sdo geralmente seden-
tarias, cursam com inatividade fisica, hd uma ingestdo
deficiente de fibras e de liquidos pela disfagia e dificuldades
associadas para a oferta da dieta;

- alteragdo do controle neuroldgico: lesGes cerebrais que
envolvem regides corticais e subcorticais, bulbo, e demais
que sdo responsaveis pelo funcionamento harménico do
sistema digestorio; diminuicdo da sensacao de enchimento
retal e necessidade de maiores volumes de inflacdo para
desencadeamento do reflexo reto-anal; falta de sincronia
entre sistema nervoso central, sistema nervoso auténomo
e sistema nervoso entérico;

- uso de medicamentos: anticonvulsivantes, antiacidos
combinados, laxantes inadequados;

- anormalidades das estruturas do intestino, reto e anus:
fecalomas com dilatagdo da parede col6nica e megacodlon,
fissura anal;

- fatoresemocionais: estresse, dor e sofrimento ao evacuar,
escape fecal;

- desordens associadas: deformidades dsseas, crises con-
vulsivas de dificil controle, retardo mental, desnutrigdo,
disturbios hidroeletroliticos.
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Quanto mais tempo as fezes permanecem retidas, mais
ressecadas e volumosas elas vao se tornando, podendo
formar o fecaloma. Pode haver distensao das paredes do
intestino e, a longo prazo, diminuicdo do peristaltismo,
causando um circulo vicioso e acentuando ainda mais a
constipagdo intestinal. As consequéncias em criangas com
PC determinam varios sintomas que interferem de forma
negativa em sua qualidade de vida. Pode ser observado
quadro de dor crdnica, distensdo abdominal, choro e irri-
tabilidade, sono inquieto, hemorroidas, fissura anal, escape
fecal, indisposicdo, alteracao do apetite e saciedade pre-
coce, alteracdo do humor, infecgdo urinaria, agravamento
do refluxo gastroesofagicob7.68,

O tratamento da constipagdo intestinal no individuo com
PC segue as diretrizes do tratamento em geral: desimpac-
tacdo seguida de modificacOes dietéticas, posicionamento
e, em alguns casos, uso de medicagbes. Sao realizadas
orientages dietéticas com aumento da ingestdo de fibras
e de ingestdo hidrica adequada, mas como a fisiopatologia
envolve alteragGes neuroldgicas, pode ocorrer pouca ou
nenhuma resposta com essas medidas. Também podem
ser prescritos uso de laxantes via retal ou medicamentos
via oral, como os laxantes osmoticos®9:79,

Conclusao

As manifestagOes digestorias sdo, portanto, frequentes em
individuos com PC e estdo inter-relacionadas entre si (Figura
3). As consequéncias mais graves sdo, principalmente, déficits
nutricionais, infecgdes respiratorias, internagdes recorrentes,
interferindo na saude global e no desenvolvimento neurop-
sicomotor e emocional desses individuos.

As questdes abordadas nessa revisdo sdao fundamentais
para enfatizar propostas para equipes interdisciplinares que
atendem individuos com PC acerca da importancia de uma
anamnese ampla e exame clinico detalhado que incluam a
investigacdo das desordens gastrointestinais associadas.

A equipe que atende a crianga com PC deve ser interdis-
ciplinar, devido as multiplas necessidades desses individuos
que estdo inter-relacionadas.

A anamnese deve incluir questionamentos de todos os
dados descritos nessa revisdo que podem sugerir doengas
digestodrias, além do recordatério alimentar (com avalia-
c¢dao detalhada do aporte de nutrientes, fibras e ingestdo
hidrica), grau de participacdo nas atividades de vida di-
aria, posicionamento durante essas atividades, curvas de
crescimento, uso de medicamentos, tratamentos anteriores
de alteragdes digestoérias e resultados dos mesmos, além
dos dados do cuidador (quem é o principal cuidador, quais
sdo as estratégias usadas para manejar essas alteragées
digestorias, qual é o seu posicionamento diante de todas
as alteragbes e dificuldades).

O exame fisico geral deve valorizar todas as peculiarida-
des descritas e ressaltar também os dados antropométricos
adequados para o individuo, os sinais sugestivos de déficits
nutricionais, a postura, as deformidades associadas, o tipo
de alteragdo da postura e do movimento.
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Maturacao neuroldgica

Degluticao descoordenada
Mordida tonica
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Reflexo vomito hiperativo

Tipo de dieta
Disfungéo alimentar Custo dos alimentos/
Hipotonia gspes_sainte_ Crescimento
Sucgéo débil NoFglsttenC|a deficiente
Auséncia lateralizacao lingua utrientes

Protuséo lingua
Vedamento labial ineficiente
Aquisicao alimentar inadequada

Posicionamento alterado

Disfagia
Baixa ingestao
Constipacao
DRGE

Estresse pacientes
e cuidadores

Piora da qualidade
de vida

Equilibrio alterado
Posturas anormais
Assento inadequado

Déficit de comunicacao
Inabilidade expressar fome,
sede e preferéncias

Comprometimento motor
Inabilidade para servir-se
Falta acesso aos alimentos

Comprometimento
saude global
Infeccoes respiratérias
Hospitalizacoes

Pais frustrados

Depressao pais Medicagdes
Peristaltismo alterado
Atividade reduzida Constipagao
Apetite diminuido Hiporexia

DRGE = doenca do refluxo gastroesofagico.

Figura 3 -
quéncias

O tratamento deve ser direcionado e individualizado,
instituido o mais precocemente possivel, levando-se em con-
sideragdo o diagndstico e o contexto global socioeconémico,
familiar e cultural de cada individuo. Treinamento e suporte
emocional devem ser disponibilizados para os cuidadores,
de forma a tornar as medidas mais eficazes®8.

A partilha do conhecimento e experiéncia de cada
equipe que trabalha com individuos com PC pode auxiliar
na deteccdo precoce dessas alteracGes digestdrias, a fim
de respaldar medidas de reabilitagdo e tratamento inter-
disciplinar precoces e eficazes no sentido de melhoria da
qualidade de vida desses individuos e de suas familias.
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