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O tratamento
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A opção rápida1 e segura1,2
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dos sintomas abdominais1

• Rápido início

de ação1,4
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A presença de alimentos no tubo digestivo não influencia a absorção do medicamento.
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A GED, órgão oficial da Sociedade Brasileira de Endoscopia 
Digestiva – SOBED, da Federação Brasileira de Gastroenterologia 
– FBG, da Sociedade Brasileira de Hepatologia – SBH, do 
Colégio Brasileiro de Cirurgia Digestiva – CBCD e da Sociedade 
Brasileira de Motilidade Digestiva – SBMD, tem por objetivo a 
divulgação de trabalhos que contribuam para o progresso da 
Gastroenterologia, da Endoscopia Digestiva, da Hepatologia, 
da Cirurgia Digestiva e da Motilidade Digestiva.

São publicáveis as colaborações que, enviadas à Secretaria da 
GED (Av. Brig. Faria Lima, 2.391 – 10o andar – cj. 102 –1452-
000 – São Paulo, SP, e-mail ged@fbg.org.br), forem aceitas 
pelo Conselho Editorial e não tenham sido previamente pu-
blicadas e nem o venham a ser, simultaneamente, em outros 
periódicos. Serão aceitos artigos escritos na língua portugue-
sa. A critério do Conselho Editorial, poderão ser considerados 
manuscritos em língua inglesa e castelhana.

A GED adota as regras da Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals emitidas pelo 
International Co mmittee for Medical Journal Editors, disponível 
na Internet (http:// www.icmje.org).

Conteúdo dA ged

Editoriais
Destinam-se à apresentação de temas de natureza polêmica, 
atual e de impacto, nos quais os editores da GED percebam a 
necessidade de manifestar de forma sintética a visão destes 
editores, abordando ou não artigos publicados na GED. Serão 
escritos pelos editores e/ou membros do Conselho Editorial ou, 
mediante convite, por outros especialistas.

Artigos Originais
De pesquisa clínica e/ou experimental, devem apresentar a 
aprovação da pesquisa pelo Conselho de Ética do hospital, ser-
viço ou instituição onde o trabalho foi realizado. Os artigos devem 
ser estruturados com os seguintes itens: Resumo e Unitermos, 
Summary e Keywords, Introdução, Métodos, Resultados, Dis-
cussão, Conclusões e Referências (acompanhado de uniter-
mos). O título do Artigo Original deverá ser bilíngue (português 
e inglês).

Introdução – Em que se apresenta a justificativa para o 
estudo, com referências relacionadas ao assunto e o objetivo 
do artigo.
Métodos – Em que se apresentam: a) descrição da amos-
tra utilizada; b) mencionar se há consentimento informado; c) 
identificação dos métodos, aparelhos e procedimentos utiliza-
dos, de modo a permitir a reprodução dos resultados pelos lei-
tores; d) breve descrição e referências de métodos publicados 
mas não conhecidos amplamente; e) descrição de métodos 

novos ou modificados; f) se for o caso, referir a análise estatís-
tica utilizada, bem como os programas empregados.

Resultados – Em que serão apresentados os resultados em 
sequência lógica, em forma de texto, tabelas e ilustrações; re-
comenda-se evitar repetição excessiva de dados em tabelas 
ou ilustrações e no texto. No texto, números menores que 10 
serão grafados por extenso; de 10 em diante, serão expressos 
em algarismos arábicos.

Discussão – Em que serão enfatizados: a) os aspectos ori-
ginais e importantes do artigo, evitando repetir dados já apre-
sentados anteriormente; b) a importância e as limitações dos 
achados, confrontando com dados da literatura; c) a ligação 
das conclusões com os objetivos do estudo; d) as conclusões 
decorrentes do estudo.

Referências – As Referências devem ser numeradas na or-
dem em que são citadas primeiramente no texto. Elas devem 
seguir as regras do Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals – http://www.icmje.org. Al-
guns exemplos mais comuns são apresentados a seguir.

 Exemplos:
 1.  Artigo padrão em periódico (devem ser listados todos os 

autores; se houver mais de seis, citar os seis primeiros, 
seguidos por et al..): Alper CA, Kruskal MS, Marcus-
Bagle Y, Craven DE, Katz AJ, Brint SJ, et al. Genetic 
prediction of response to hepatitis B vaccine. N Engl J 
Med. 1989;321:708-12.

 2.  Autor institucional: NHI Consensus Development 
Panel on Helicobacter pylori in Peptic Ulcer Disease. 
Helicobacter pylori in peptic ulcer disease. JAMA. 
1994;272:65- 9.

 3.  Livro com autor(es) responsável(is) por todo o conteúdo: 
With TK. Bile pigments. New York: Academic Press, 
1968.

 4.  Livro com editor(es) como autor(es): Magrath I, editor. 
The non-Hodgkin’s limphomas. 2nd ed. London: Arnold, 
1997.

 5.   Capítulo de livro: Warshaw AL, Rattner DW. Residual co 
mmon duct stones and disorders of duodenal ampullae. 
In: Ellis H, editor. Maingot’s abdominal operations. New 
York: Lange Publishers, 1990:1471-2

Os títulos dos periódicos devem ser abreviados de acordo com 
o Index Medicus (List of Journals Indexed). Se o periódico não 
constar dessa lista, grafar o nome por  extenso.
Tabelas – As tabelas devem possuir um título sucinto, com 
itens explicativos dispostos em seu pé. Devem ser numerados 
sequencialmente com algarismos arábicos.
Figuras – Serão aceitas figuras em preto e branco. Figuras co-
loridas poderão ser publicadas quando forem essenciais para 
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o conteúdo científico do trabalho; nesses casos, o ônus de sua 
publicação caberá aos autores. 

Artigos de Revisão 
Somente serão aceitos quando, a convite dos editores da pu-
blicação, fizerem parte da linha de pesquisa do autor, compro-
vada pela presença de artigos originais na bibliografia e citados 
no texto.

Relato de Caso
Devem ser objetivos e precisos, contendo os seguintes itens: 
1) Resumo e Unitermos, Summary e Keywords; 2) Introdução; 
3) Relato objetivo; 4) Discussão; 5) Conclusões; 6) Referên-
cias. O título do Relato de Caso deverá ser bilíngue (português 
e inglês).

Cartas ao Editor
Cartas endereçadas ao(s) editor(es) serão consideradas para 
publicação se promoverem discussão intelectual sobre deter-
minado artigo de publicação recente. Devem conter título infor-
mativo e não mais que 500 palavras. Se aceita, uma cópia será 
enviada ao autor do trabalho que suscitou a discussão, com 
convite para submeter uma réplica que será publicada junto 
com a carta.

Conflito de interesses
Conforme determinação da Agência Nacional de Vigilância 
Sanitária (RDC 102/2000) e do Conselho Nacional de Saúde 
(196/96) o(s) autor(es) deve(rão) tornar explícito, por meio de 
formulário próprio (Divulgação de potencial conflito de interes-
ses), qualquer potencial conflito de interesse relacionado ao 
artigo submetido. A presente exigência visa informar sobre re-
lações profissionais e/ou financeiras (como patrocínios e par-
ticipação societária) com agentes financeiros relacionados aos 
produtos farmacêuticos ou equipamentos envolvidos no arti-
go, os quais podem teoricamente influenciar as interpretações 
deste. A existência ou não de conflito de interesses declarado 
estará ao final de todos os artigos publicados.

Bioética de experimentos com seres humanos
Experimentos envolvendo seres humanos devem seguir re-
solução específica do Conselho Nacional de Saúde (196/96), 
disponível na Internet (http://conselho.saúde.gov.br//docs/
Resoluções/Reso/96de96.doc), incluindo a assinatura de um 
termo de consentimento informado e a proteção da privacida-
de dos voluntários.

Bioética de experimentos com animais
Experimentos envolvendo animais devem seguir resoluções 
específicas (Lei 6.638, de 8/5/1979, e Decreto 24.645, de 
10/7/1934).

Ensaios clínicos
Artigos que contêm resultados de ensaios clínicos deverão 
possibilitar todas as informações necessárias à sua adequada 
avaliação, conforme previamente estabelecido. Os autores de-

verão refeir-se ao “CONSORT” (www.consort.statement.org).

Revisão pelos pares
Todos os artigos submetidos serão avaliados por dois reviso-
res, os quais emitirão parecer fundamentado que servirá para 
o(s) editor(es) decidir(em) sobre sua aceitação. Os critérios 
de avaliação incluem originalidade, contribuição para corpo 
de conhecimento da área, adequação metodológica, clareza e 
atualidade. Os artigos aceitos para publicação poderão sofrer 
revisões editoriais para facilitar sua clareza e entendimento sem 
alterar seu conteúdo.

Direitos autorais
Todas as declarações contidas nos artigos serão da inteira 
responsabilidade dos autores. Aceito o artigo, a GED passa a 
deter os direitos autorais do material. Assim, todos os autores 
dos artigos submetidos à GED devem encaminhar um Termo 
de Transferência de Direitos Autorais. O autor responsável pela 
correspondência receberá 20 separatas impressas do artigo e 
o arquivo correspondente em formato pdf.

Como eNvIar o artIgo

O(s) autor(es) deve(m) encaminhar:
•  Carta de apresentação assinada por todos os autores ou 

pelo primeiro autor em nome dos demais, contendo:
1)  Informação à respeito de submissão prévia ou dupla 
ou submissão de qualquer parte do artigo atual; 2) Uma 
declaração de relações, financeiras ou não, que possam levar 
a conflito de interesses; 3) Uma declaração de que o artigo 
foi lido e aprovado por todos os coautores e que os critérios 
necessários para a declaração de autoria (consultar Uniform 
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals) foram alcançados por todos os autores e que cada 
autor afirma que os dados do manuscrito são verdadeiros; 
4)Nome, endereço, telefone e e-mail do autor para 
correspondência; ele será o responsável pela comunicação 
com os outros autores a respeito de revisões e provas 
gráficas.

• Termo de Divulgação de Potencial Conflito de Interesses.
• Termo de Transferência de Direitos Autorais.
A submissão do artigo pelo correio eletrônico (e-mail) 
possibilita maior agilidade no procedimento de revisão. 
Para isso, será necessário o envio dos arquivos contendo o 
texto e as figuras para o e-mail da GED (ged@fbg.org.br).
Mensagem aos editores com identificação dos autores deve 
ser enviada, acompanhada dos endereços convencional e 
eletrônico e de informações sobre o formato utilizado.

O artigo deverá ser enviado em anexo, como attachment, no 
formato Word para Windows. As figuras deverão estar nos 
formatos JPEG ou TIFF. 
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GED is the official journal of the Brazilian Society of Diges-
tive Endoscopy – SOBED, the Brazilian Federation of Gas-
troenterology – FBG, the Brazilian Society of Hepatology 
– SBH, the Brazilian College of Digestive Surgery – CBCD, 
and of the Brazilian Society of Digestive Motility – SBMD, 
and the purpose of the journal is to publish papers that 
may contribute towards the progress of Gastroenterology, 
Digestive Endoscopy, Hepatology, Digestive Surgery and 
Digestive Motility. Papers sent to the GED Secretariat (Av. 
Brig. Faria Lima, 2.391 – 10o andar – cj. 102 –1452-000 – 
São Paulo, SP, Brazil, e-mail ged@fbg.org.br), which are 
accepted by the Editorial Board, and which have not been 
previously or will not be concomitantly published in other 
journals may be published.

Papers drafted in the Portuguese language will be accept-
ed. At the discretion of the Editorial Board, papers in the 
Spanish and in the English language may also be accepted.

GED adopts the Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals of the International Co 
mmittee for Medical Journal Editors, available in the Inter-
net (http://www.icmje.org).

geD CoNteNtS

Editorials
Intended to present polemic, current, and impacting top-
ics whenever GED editors feel the need to present their 
view in a synthetic manner, whether or not such topics are 
presented in GED published papers. Editorials are written 
by the editors and/or by Editorial Board members, or by 
invited specialists.

Original Articles
Clinical and/or experimental research papers should pres-
ent the approval of the research given by the Ethics Co 
mmittee of the hospital, clinic, or institution were the study 
was carried out. The following items must be included: 
Summary (and keywords), Introduction, Methods, Results, 
Conclusions, References, and Summary and Keywords. 
The title of the Original Article must be bilingual (Portu-
guese and English).

Introduction – Presents the justification for the study, 
with references related to the topic and the objective of 
the paper.
Methods – Presenting: a) description of the sample used; 

b) mention whether or not an informed consent has been 
obtained; c) identification of methods, devices, and pro-
cedures used in order to permit reproduction of the re-
sults by the readers; d) brief description and references to 
methods that have been published but that are not broadly 
know; e) description of new methods or of modified meth-
ods; f) mention the statistical analysis or the software used, 
as the case may be.

Results – Presenting results in a logical sequence, in text 
format with tables and illustrations; authors should avoid 
excessive information repetition in the tables and illustra-
tions and in the text. In the text, numbers below ten will 
be written in full, whereas numbers 10 and beyond will be 
written in Arabic numbers.

Discussion – Emphasis will be given to: a) original and major 
aspects of the paper, without repetition of the aspects previ-
ously presented; b) relevance and limitations of the findings, 
comparing them to information in the literature; c) connection 
of the conclusions to the objectives of the study; d) conclusions 
arising out of the study.

References – Bibliographic references should appear in the 
order in which they are first quoted in the text. They should 
follow the Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to 
Biomedical Journals – http://www. icmje.org. Some of the more 
usual example are presented.

 Examples:
 1.  Standard paper in journals (all authors must be listed; 

if they are more than six, list the first six followed by et 
al..): Alper CA, Kruskal MS, Marcus-Bagle Y, Craven DE, 
Katz AJ, Brint SJ, et al... Genetic prediction of response to 
hepati tis B vaccine. N Engl J Med. 1989;321:708-12.

 2.  Autor institucional: NHI Consensus Development Panel on 
Helicobacter pylori in Peptic Ulcer Disease. Helicobacter 
pylori in peptic ulcer disease. JAMA. 1994;272:65- 9.

 3.  Book with author(s) responsible for the full text With TK. 
Bile pigments: New York: Academic Press, 1968.

 4.  Book with editor(s) as author(s): Magrath I, editor. The 
non-Hodgkin’s limphomas. 2nd ed. London: Arnold, 1997.

 5.   Chapter of a book: Warshaw AL, Rattner DW. Residual 
co mmon duct stones and disorders of duodenal am-
pullae. In: Ellis H, editor. Maingot’s abdominal opera-
tions. New York: Lange Publishers, 1990:1471-2.

The titles of journal should be abbreviated according to the In-
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dex Medicus (List of Journals Indexed). If the journal is not 
included in such list, write the name in full.

Tables – Tables should have a su mmarized title, with explanato-
ry co mments at the foot of the table. They should be sequentially 
numbered with Arabic numbers.

Figures – Black and white figures will be accepted. Color figures 
may be published when they are essential for the scientific con-
tents of the paper; in such case, the cost of publishing colored 
figures will be covered by the authors.

Letters to the Editor
Letters sent to the editor(s) will be considered for publication if 
they carry an intellectual discussion regarding a recently pub-
lished article. They should have an informative title and not more 
than 500 words. If accepted, a copy will be sent to the author of 
the paper that raised the discussion, with an invitation to submit 
a reply to be published together with the letter.

Conflict of interests
As determined by the Sanitary Surveillance Agency (RDC 
102/2000) and by the National Health Council (196/96) au-
thor(s) should inform explicitly in the adequate form (Disclosure 
of potential conflict of interests) about any potential conflict 
of interests related to the paper submitted. This requirement 
is intended to inform about professional and/or financial rela-
tions (with sponsorships and corporate interests) with financial 
agents related to medical drugs or equipment involved in the 
paper, which may theoretically influence the interpretation of 
the paper. The existence or non-existence of a declared conflict 
of interests shall be included at the end of all articles published.

Bioethics of experiments involving human beings
Experiments involving human beings shall follow the specific 
resolution of the National Health Council available in the Inter-
net address (http://conselho.saúde.gov.br//docs/Resoluções/
Reso/ 96de96.doc), including the signature of an informed con-
sent and the protection to volunteer privacy.

Bioethics of experiments involving animals
Experiments involving animals shall follow specific resolutions 
(Law 6,638, of May 8, 1979, and Decree 24,645, of July 10, 
1934).

Clinical Assays
Article containing results of clinical assays should disclose all 
information required for their proper evaluation, as previously 
established. Authors shall refer to the “CONSORT” (www.con-
sort. statement.org).
Review by peers
All articles submitted shall be evaluated by two analysts, who 
shall issue a fundamented opinion to be used by the editors 

to decide whether or not the paper will be accepted. Evalu-
ation criteria include originality, contribution to the body of 
knowledge in the area, methodological adequacy, clarity, and 
contemporaneity. Articles accepted for publication may have 
editorial revisions to improve clarity and understanding without 
changing its contents.

Copyrights
All statements contained in the articles will be under the full 
responsibility of the authors. After and article is accepted, GED 
becomes the owner of copyrights of the material. Thus, all au-
thors of the articles submitted to GED should also send a Deed 
of Copyright Assignment. The author incharge of receiving let-
ters from the readers will receive 20 printed copies of the article 
and the corresponding pdf file.

How to Send A pAper

The author(s) should send:
•  A letter of submission signed by all authors or by the first au-

thor to appear in the list on behalf of all authors, containing: 1) 
information regarding a prior or double submission of any part 
of the paper being submitted; 2) a declaration of relations, 
financial or otherwise, that could lead to a conflict of interests; 
3) a declaration that the article has been read and approved 
by all coauthors and that the criteria to claim authorship (see 
Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomed-
ical Journals) have been met by all authors and that each au-
thor represents that the information in the manuscript is true; 
4) name, address, telephone number, and e-mail of the author 
who will receive letters; this author will be responsible to co 
mmunicate revisions and print proofs to the other authors.

• Deed of Disclosure of a Potential Conflict of Interests.
`
• Deed of Copyright Assignment.

Submission of a paper by e-mail allows for greater efficiency 
of the revision procedures. For that purpose, the text and the 
figures files shall be sent to the GED e-mail (ged@fbg.org.br).

Messages to the editors with identification of the authors should 
be sent together with conventional and electronic addresses, 
and together with information about the format used. The paper 
shall be sent as an attachment, as a Word for Windows file. 
Figures shall be in the JPEG or TIFF formats. 
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Avaliação do desenvolvimento neuropsicomotor em crianças com 
hepatopatias crônicas 

Juliana C. SantoS,1  nayara S. a. Vieira,2 CarloS M. C MendeS,3 luCiana r. SilVa.4

Neuropsychomotor development evaluation in children with chronic liver 
diseases

reSumo

Objetivos: Avaliar o desenvolvimento neuropsicomotor 
(DNPM) de crianças de 3 a 6 anos com hepatopatias crô-
nicas, utilizando teste de triagem de Denver II e verificar a 
associação entre DNPM e estado nutricional, renda fami-
liar e intervenções cirúrgicas. Métodos: Estudo seccio-
nal com grupo de comparação, descritivo e exploratório. 
Foram avaliadas 27 crianças, 16 do GP (grupo de pacien-
tes) e 11 sem hepatopatias do GC (grupo comparação) 
pelo teste de desenvolvimento de acordo com a idade. 
Resultados: Foi encontrado que 68,8% do GP apresen-
taram suspeita ou risco para o DNPM. A odds (chance) 
de ter o Denver positivo para suspeita ou risco no GP foi 
de 2,2, enquanto, entre as crianças do GC, foi de 0,375, 
ou seja, uma odds ratio de 5,87. Do GP, 45% com sus-
peita ou risco para o DNPM apresentaram-se acima do 
peso no IMC X Idade, 72% do GP com o Denver positivo 
pertenciam à classe econômica C1 e C2. No GP, 94,1% 
realizou algum procedimento cirúrgico; destes, mais 
da metade apresentou suspeita ou risco para DNPM. 
Conclusão: Crianças com hepatopatias crônicas, acima 
do peso, com renda familiar baixa e as que sofreram al-
gum procedimento cirúrgico apresentam maiores chan-
ces de suspeita ou risco para alterações no seu DNPM.

Unitermos: Desenvolvimento Infantil, Deficiências do 
Desenvolvimento, Hepatopatias.

 

SummAry

Objectives: To assess the neuropsychomotor develop-
ment (DNPM) of children aged 3 to 6 years with chronic 
liver diseases, using Denver II screening test and check 
out the association between DNPM and nutritional sta-
tus, family income and surgical interventions. Methods: 
Sectional Study with comparison group, descriptive and 
exploratory. 27 children were evaluated, 16 of the GP 
(Group of patients) and 11 without liver diseases (com-
parison group GC) for development testing according 
to age. Results: It was found that 68.8% of GP presen-
ted suspicion or risk for the DNPM. The odds of having 
the Denver positive for suspicion or risk in GP was 2.2, 
while among children of the GC was 0.375, i.e. an odds 
ratio of 5.87. The GP, 45% with suspicion or risk for the 
DNPM were overweight on BMI X age, 72% of GP with 
the positive Denver belonged to economy class C1 and 
C2. In GP, 94.1% conducted some surgical procedure, 
these more than half were suspected or risk for DNPM. 
Conclusion: Children with chronic liver diseases, ove-
rweight, with low family income and those that suffered 
some surgical procedure have higher chances of suspi-
cion or risk for changes in your DNPM.

Keywords: Child Development, Development Failures, 
Liver Disease.
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AvAliAção do deSenvolvimento neuropSiComotor 
em CriAnçAS Com HepAtopAtiAS CrôniCAS

introdução

Define-se, como desenvolvimento motor, o conjunto de ca-
racterísticas em constante evolução que permite ao lactente, 
que possui atividade motora essencialmente reflexa ao nas-
cimento, evoluir para motricidade voluntária e realizar movi-
mentos complexos e coordenados, tais como deambulação e 
corrida, movimentos refinados das mãos e coordenação mo-
tora.1 Diversos fatores podem contribuir para impedir o curso 
normal do desenvolvimento de uma criança. Fatores de risco, 
tais como condições biológicas ou ambientais, aumen¬tam 
a probabilidade de Déficits no Desenvolvimento Neuropsi-
comotor (DNPM).2 A identificação precoce de alterações no 
desenvolvimento cognitivo e comportamental torna-se es-
sencial para reconhecer possíveis atrasos, principalmente em 
crianças com doenças crônicas. 

As crianças com hepatopatias crônicas (HC) estão expostas 
a fatores biológicos (mecanismos fisiopatológicos de suas 
enfermidades) e ambientais (hospitalizações, cirurgias e ma-
nipulações recorrentes), podendo acarretar consequências 
nas aquisições motoras quando comparadas com crianças 
típicas, cujo desenvolvimento é previsto para sua idade cro-
nológica.  

A população pediátrica pode ser afetada por uma variedade 
de enfermidades hepáticas, agudas ou crônicas, que podem 
manifestar-se ao nascimento, nos primeiros anos de vida ou 
mais tardiamente.3 

A insuficiência deste órgão e a circulação colateral que se 
desenvolve em várias doenças fazem com que o sangue se 
desvie do seu curso normal, determinando distúrbios meta-
bólicos de aminoácidos, gorduras e carboidratos com reper-
cussões sistêmicas, além de comprometimento circulatório 
significativo, afetando a integridade da metabolização de 
muitas substâncias e o estado nutricional.4

O teste de triagem de Denver II identifica possíveis atrasos no 
desenvolvimento de crianças e é um dos testes infantis mais 
utilizados no Brasil e também em diversos países.5 Este ins-
trumento inclui avaliação de comportamento social - pessoal, 
linguagem e das habilidades motoras, preconizadas como 
típicas do desenvolvimento adequado.6

O presente estudo teve como objetivos avaliar o DNPM de 
crianças de três a seis anos com hepatopatias crônicas, utili-
zando o Denver e verificar a associação entre DNPM e esta-
do nutricional, renda familiar e intervenções cirúrgicas.

métodoS

Estudo seccional com grupo de comparação, descritivo e ex-
ploratório. Aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 
Complexo HUPES/UFBA  (parecer nº 679.511), e pelo dire-
tor da Escola Municipal Terezinha Vaz Silveira (EMTVS).  O 
período de coleta foi compreendido entre julho e setembro 
de 2014.

Participaram 27 crianças, 16 com HC, denominado como 
grupo pacientes (GP) que foram selecionadas no ambulató-
rio de Gastroenterologia e Hepatologia Pediátrica – Comple-
xo HUPES - UFBA em Salvador-BA.  

O grupo de crianças saudáveis (GC – grupo comparação) 
foi formado por 11 crianças matriculadas na EMTVS em Sal-
vador – BA. Os critérios de inclusão para o GP foram: crian-
ças em atendimento ambulatorial de três a seis anos, com 
o diagnóstico clínico, laboratorial (baixo nível de albumina, 
o prolongamento do tempo de protrombina e a hipergama-
globulinemia) e histológico compatíveis com doença hepática 
crônica com ou sem transplante hepático.

O GC é formado por crianças da mesma idade, sem hepato-
patias crônicas. Ambos os grupos com os Termos de Con-
sentimento Livre e Esclarecido assinados por seus respon-
sáveis e termo de assentimento para as crianças. Entre os 
critérios de exclusão: crianças com qualquer distúrbio neu-
rológico e psiquiátrico ou com outras doenças crônicas, com 
trauma cranioencefálico, meningite, com alguma síndrome, 
surdas ou cegas, nascidas de baixo peso (< 2,500g), ou que 
apresentaram impossibilidade de execução do Denver ou 
que não colaboram na realização do mesmo.

Avaliação das crianças do GP foi realizada no dia da consulta 
no ambulatório. Para formar o GC, primeiramenteo foi reali-
zada uma palestra na escola, conscientizando os cuidadores 
sobre a importância do DNPM. Após a palestra, explicou-
-se os objetivos do estudo e os cuidadores foram convida-
dos a participarem da pesquisa. Aqueles que concordaram 
deixaram seus contatos telefônicos para que a pesquisadora 
entrasse em contato, marcando a avaliação. As avaliações fo-
ram realizadas na própria escola antes ou após as aulas, no 
mesmo turno.

A avaliação do desenvolvimento com o Denver, assim como a 
avaliação nutricional e aplicação do questionário, foram reali-
zadas por um fisioterapeuta treinado. O Denver é classificado 
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dicotomicamente em suspeito/ risco para o desenvolvimen-
to ou normal, contendo 125 itens, apresentados em quatro 
domínios: pessoal–social, motor refinado, linguagem e motor 
grosseiro.

A avaliação não é invasiva, de fácil aplicação e muito parecida 
com as brincadeiras cotidianas das crianças. A triagem foi 
aplicada de forma lúdica por meio de teste direto das habi-
lidades e de observação do comportamento.7  Na aplicação 
do teste, calcula-se a idade da criança e, em seguida, traça-
-se uma linha vertical na folha específica do mesmo, quando, 
então se aplicam os procedimentos referentes a essa faixa 
etária em todos os domínios. A criança é classificada como 
normal quando apresenta nenhum “atraso” ou, no máximo, 
uma “atenção” em todo teste: caso apresente uma ou mais 
“atenção” e/ou um ou mais “atraso”, ela é classificada como 
suspeita/ risco para alteração do DNPM.

As medidas antropométricas foram utilizadas para avaliação 
do estado nutricional das crianças. Foram empregadas as 
curvas de crescimento (Peso x Idade, Estatura x Idade e IMC 
x Idade) desenvolvidas pela Organização Mundial de Saúde 
(OMS) e que são adotadas pelo Ministério da Saúde (crian-
ças de 0-5 anos OMS 2006 e ode 5-19 anos OMS 2007). 
A balança e o estadiômetro utilizados foram a analógica da 
marca Welmy na aferição do peso e estatura das crianças.

A avaliação da renda familiar foi realizada com aplicação 
de questionário, com o uso da classificação da Associação 
Brasileira de Empresas de Pesquisa (APEB), cuja divisão de 
mercado é definida por classes econômicas, em que a “A1” 
representa maior renda familiar e a “E” menor renda familiar. 
Também foi aplicado um questionário elaborado pelos auto-
res com as seguintes variáveis: sexo, idade, escolaridade da 
criança e dos pais, diagnóstico clínico, cirurgias realizadas, 
internamentos hospitalares e tempo de internação.

Plano de Análise Estatística
Uma vez que o plano amostral não foi probabilístico, não 
foram utilizadas estatísticas inferenciais (teste de hipóteses 
e intervalo de confiança) devido à estimativa enviesada do 
erro-padrão.8,9

As variáveis quantitativas foram descritas por suas médias 
e desvios-padrão quando estas estatísticas representavam 
adequadamente a distribuição dos valores das respectivas 
variáveis. A variável “dia de internamento” foi descrita pela 
mediana e por seu intervalo interquatil por apresentarem va-
lores muito dispersos entre os grupos. As variáveis categó-

ricas foram representadas através de frequências e porcen-
tagens. Foram calculadas as odds (chance) de cada grupo 
para identificar as chances de apresentarem o Denver com 
suspeita/ risco para o DNPM, logo após foi calculada a odds 
ratio (OR). As análises estatísticas foram efetuadas no pacote 
R versão 3.1.1.10,11

reSultAdoS

A amostra possuiu 12 crianças do sexo masculino e 15 do 
feminino. Segundo a classificação APEB, houve um maior 
número de crianças pertencentes à classe econômica C1 e 
C2. Em relação ao diagnóstico clínico das crianças hepato-
patas, 50% tinham atresia de vias biliares extra-hepáticas 
(tabela 1).
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Tabela 1- Características sociodemográficas e 
clínicas da amostra hepatopatas e comparação.

Características
Controles

(N = 11) n(%)
Pacientes

(N = 16) n(%)
Sexo

Masculino 4 (36,4) 8 (50,0)
Feminino 7 (63,6) 8 (50,0)

Escolaridade
Não frequenta 0 (0,0) 4 (25)

Ensino Fundamental I 11 (100,0) 12 (75)
Classe APEB

A1 0 (0,0) 0 (0,0)
A2 0 (0,0) 0 (0,0)
B1 0 (0,0) 1 (6,2)
B2 0 (0,0) 5 (31,2)
C1 5 (41,7) 3 (18,8)
C2 3 (27,3) 7 (43,8)
D 3 (27,3) 0 (0,0)
E 0 (0,0) 0 (0,0)

Diagnósticos 
para Hepatopatia 

Crônica
Hepatite autoimune - 2 (12,5)

Fibrose hepática 
congênita

- 2 (12,5)

Atresia de vias 
biliares extra-

hepáticas
- 8 (50,0)

Citomegalovírus - 1 (6,2)
Hepatite crônica C - 1 (6,2)
Cisto de colédoco - 1 (6,2)
Síndrome Alagille - 1 (6,2)
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A tabela 2 apresenta a frequência de suspeita/risco para 
alteração DNPM avaliado pelo Denver, mais da metade 
das crianças hepatopatas apresentou o teste com sus-
peita/risco para o desenvolvimento comparadas ao GC. A 
odds (chance) de ter o Denver positivo para suspeita/ ris-
co para o desenvolvimento no GP foi de 2,2, enquanto que, 
para o GC, foi de 0, 375, ou seja, uma  odds ratio de 5,87, 
significando que o GP teve uma chance 5,8 vezes maior de 
ter o Denver positivo do que o GC. 

Na tabela 3, verifica-se a distribuição das habilidades de-
sempenhadas pelas crianças, na realização das habilida-
des pessoal-social e motor refinado, 18,8% das crianças 
com HC apresentaram atraso, enquanto que 25% nas ha-
bilidades da linguagem e motor grosseiro cada.

Quando associado às variáveis Peso x Idade e DNPM, foi 
encontrado que, no GP, 64,3% das crianças com suspeita 
ou risco para o DNPM eram normais para o Peso x Idade, 
segundo a curva da OMS, enquanto que, as duas únicas 
crianças do GP que apresentaram possível excesso de 
peso, tinham o Denver positivo para esse achado. No GC, 
aquelas com suspeita/risco para o DNPM eram normais 
(30%), segundo a curva Peso x Idade. 

Dentre as crianças do GP, a análise da variável IMC x 
Idade, observou-se que 80% com risco para sobrepeso 
e 50% com sobrepeso tinham o teste com suspeita/risco 
para o atraso do desenvolvimento (tabela 4). Todos os in-
divíduos do estudo em ambos os grupos apresentaram a 
relação “Estatura x Idade” dentro dos dois desvios-padrão.
Em relação à associação entre suspeita/risco para o atraso 
do DNPM no GP e classe econômica, observou-se que 
60% da classe B2, 100% da classe C1 e 71,4% da C2, 
encontravam-se neste critério.

No GC, 40% da classe C1 e 33,3% da classe C2 apre-
sentavam suspeita/ risco para o DNPM. Das crianças do 
GP, 94,1% realizaram algum procedimento cirúrgico. Em 
relação ao tipo de intervenção cirúrgica, 64% que reali-
zaram biópsia hepática e 62% submetidas ao transplante 
hepático (Tx) apresentaram suspeita/risco para o DNPM.
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Crianças
Hepatopatas

Habilidades TTDII

Pessoal-Social Motor Refinado Linguagem Motor Grosso

ATENÇÃO ATRASO ATENÇÃO ATRASO ATENÇÃO ATRASO ATENÇÃO ATRASO

1 – – – – – – –

2 – – – – – – –

3 – – – – – – –

4 – – – –

5 – – – – –

6 – – – – – – –

7 – – –

8 – – – – – – –

9 – – – – – – – –

10 – – – – – – –

11 – – – – – – –

12 – – – – – – –

13 – – – – –

14 – – – – – – – –

15 – – – – – – –

16 – – – – –

Tabela 3 - Desempenho das habilidades avaliadas no TTDII das crianças hepatopatas.

Tabela 2 - Desenvolvimento neuropsicomotor entre os 
grupos-comparação e pacientes hepatopatas.

Teste Denver II
Comparação

(N = 11)
n(%)

Pacientes 
(N = 16)

n(%)

Teste Normal                                                                                8(72,7) 5(31,2)

Suspeita ou risco 3 (27,3) 11(68,8)

Total                                                                               11(100) 16(100)
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Para a variável Dias de Internamento, observou-se que 
GC apresentou mediana de 7,5 com intervalo interquatil 
de 20,5, variando entre os dias mínimos e máximos de in-
ternamento de 3-32 dias. No GP, a mediana foi de 48,5 
com intervalo interquatil de 20,5, variando os dias de in-
ternamento de no mínimo 12 e no máximo de 223 dias. 
No GP, o tempo mediano de internamento foi cerca de 6,5 
(48,5/7,5) vezes superior ao do GC.

diSCuSSão

O conhecimento da equipe multiprofissional, acerca dos prin-
cipais fatores de risco relacionados às alterações do desen-
volvimento, pode auxiliar nos cuidados prestados à criança, 
sobretudo aquela com doença hepática crônica.12 No pre-
sente estudo houve predominância entre as crianças com HC 
diagnóstico de atresia de vias biliares, concordando com a 
literatura nacional e internacional.13,14,15,16

Medidas de desenvolvimento infantil se concentraram na 
função motora, interação social, ambiental, e no desenvol-
vimento da linguagem. As crianças mais velhas podem ser 
testadas no quesito inteligência, desempenho acadêmico, 
comportamento e adaptação para as competências.15

No estudo atual, mais da metade das crianças do GP apre-
sentou suspeita/risco para o DNPM, quando avaliadas pelo 
Denver; destas, pouco mais de 60% tinham sido submetidas 
ao Tx. O Tx está indicado em todas as crianças com doen-
ça hepática com deterioração progressiva das condições de 
saúde, antes do aparecimento de complicações que determi-
nem risco excessivo com o procedimento.17

Os primeiros investigadores que avaliaram a função cogni-
tiva em crianças antes e após o Tx foram da Universidade 
do Texas.18 Eles testaram crianças a partir de quatro anos, 
quando encaminhados para transplante, com  objetivo de 
entender a relação entre tempo de aparecimento da doença 
hepática crônica, função mental e crescimento. Verificaram 
que aquelas com deficiência intelectual tiveram um longo pe-
ríodo de doença hepática, status de má nutrição, deficiência 
de vitamina E e menor quociente de inteligência. Tais dados 
sugerem que a doença hepática de longa duração durante 
a infância tem efeitos deletérios sobre função intelectual e o 
crescimento linear, e também que uma monitorização cuida-
dosa do estado nutricional de crianças, com início precoce 
de manifestações da doença hepática e suporte nutricional 
adequado no momento do diagnóstico, pode ajudar a reduzir 
os atrasos no crescimento e no desenvolvimento mental.18

Caudle et al. (2010) examinaram o desenvolvimento neuro-
cognitivo de  crianças menores de dois anos de idade com 
diagnóstico de atresia biliar, antes do Tx. Utilizaram a Escala 
Mullen de Educação Infantil que, semelhante ao presente es-
tudo, avalia domínios: motricidade grosseira e refinada, lin-
guagem expressiva, receptiva e recepção visual.

Os resultados demonstraram atrasos significativos nas habili-
dades motoras grosseiras e refinadas e linguagem. Identifica-
ram que crianças com diagnóstico de atresia biliar apresenta-
vam perfil característico de déficit de desenvolvimento antes 
da realização do Tx, e que a intervenção precoce e padroni-
zada de cuidados com essa população era necessário: assim,  
desta forma , minimizaria os efeitos neurocognitivos.19 

Em estudo multicêntrico com crianças de cinco a sete anos, 
observou-se a prevalência de atraso cognitivo e acadêmico 
dois anos após a realização de Tx. Foi descrito que crianças 
que realizaram o transplante antes dos cinco anos de idade 
apresentavam taxas duas vezes maiores de atraso intelec-
tual, e três vezes maiores de dificuldade de aprendizagem 
em relação à população geral, demonstrando o impacto dos 
fatores de risco no contexto da doença hepática crônica no 
período de maior maturação de sistema neural - os primeiros 
anos de vida.20 

Outro estudo observou forte correlação entre atraso do 
crescimento, redução de quoeficiente de inteligência e au-
mento dos níveis séricos de amônia nos pré-transplantados, 
nas crianças com risco cognitivo no pós-transplante e níveis 
elevados de inibidor de calcineurina.21  Parece que marcado-
res bioquímicos estão intimamente ligados no contexto das 

Tabela 4 – Desenvolvimento neuropsicomotor e IMC x 
Idade no grupo-comparação e pacientes hepatopatas, 
2014.

*Risco de sobrepeso

COMPARAÇÃO PACIENTES

Classificação 
OMS

Comparação
Normal
(N = 8) 
n (%)

Suspeita 
ou Risco
(N = 4) 
n (%)

Pacientes
Normal
(N = 5) 
n (%)

Suspeita 
ou Risco
(N = 11) 

n (%)

Desnutrição 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100,0)

  Normal                        6 (75) 2 (25) 3 (37,5) 5 (62,5)

Risco Spes* 2 (66,7) 1 (33,3) 1 (20,0) 4 (80,0)

Sobrepeso 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (50,0) 1 (50,0)
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HC com alteração do crescimento e do desenvolvimento das 
crianças com doenças crônicas.

No atual estudo, as crianças com HC apresentaram os maio-
res comprometimentos nas habilidades da linguagem e do 
motor grosseiro. Entretanto, não podemos negar a influência 
das habilidades cognitivas no desenvolvimento da linguagem. 
Esta é uma função mental superior e também depende da 
integridade do sistema nervoso central e dos processos sen-
soriais, perceptuais e maturacionais. Como um caminho de 
mão dupla, o ambiente e a cognição se interestimulam.22 

Estimulado pelo ambiente, a criança com boa capacidade 
cognitiva explora o ambiente, e este se enriquece com no-
vos insights para a criança. Segundo Ferreira Neto, 2004, o 
fato de a criança explorar o ambiente por meio de atividades 
motoras (como o exercício físico e os jogos infantis) implicará 
em modificações no seu desenvolvimento físico, perceptivo-
-motor,  moral e afetivo.23 Identificar precocemente as áreas 
de déficits das crianças hepatopatas é necessário para que 
estas possam ser encaminhadas ao especialista (fonoaudió-
logo, fisioterapeuta, terapeuta ocupacional ou psicólogo), a 
fim de reabilitar essa habilidade.

As HCs alteram função hepática mas também exercem con-
sideráveis efeitos extra-hepáticos no metabolismo da glicose, 
dos lipídios e das proteínas. Por esse motivo, os distúrbios nu-
tricionais são frequentes.24  No presente estudo, duas crian-
ças com suspeita/risco de transtorno do desenvolvimento no 
GP apresentaram excesso de peso na relação Peso x Idade.

Na relação IMC x Idade, 45% das crianças do GP estavam 
acima do IMC normal. Confrontando com a literatura, alguns 
autores encontraram uma prevalência (44% e 34,9%, respec-
tivamente) de risco nutricional para baixo peso e desnutrição 
nos seus estudos.13,25 Sabe-se que os hepatopatas têm ne-
cessidades nutricionais aumentadas decorrentes do hiper-
metabolismo, infecções frequentes e síntese insuficiente de 
proteínas.11,25  

O estado nutricional de pacientes com doença hepática crô-
nica necessita de avaliações seriadas para detecção precoce 
do comprometimento neste quesito.  A obesidade na infân-
cia é considerada a pandemia do novo milênio, e entende-se 
que avaliação antropométrica do paciente com hepatopatia 
é difícil em função da ocorrência de organomegalia, ascite e/
ou edema periférico, uso de corticoides e fatores que podem 
mascarar parâmetros tradicionais utilizados para avaliação 
nutricional.26 Ressalta-se que, nestas crianças, a avaliação 

nutricional deve ser feita com a prega cutânea ou a circun-
ferência braquial. No contexto do desenvolvimento infantil, 
entende-se a importância da integridade do sistema nervoso, 
da estruturação, do estímulo familiar, das condições ambien-
tais e socioeconômicas que a criança necessita para desen-
volver suas habilidades, com estímulos para sua curiosidade 
e autoestima. 

Na amostra do presente estudo, a maioria das crianças per-
tencia à classe econômica C2 (aproximadamente dois salá-
rios mínimos), semelhante ao estudo de Pelotas (RS), que 
avaliou o desenvolvimento das crianças, usando o Denver, e 
identificou a relação positiva entre possíveis atrasos no de-
senvolvimento e renda familiar baixa.27 Estes autores encon-
traram que crianças mais pobres apresentavam o dobro de 
falhas no Denver comparadas àquelas de renda maior. A falta 
de adequado nível educacional e econômico dos pais com-
promete o desenvolvimento dos filhos.27 

Em outro estudo, que avaliou habilidades de linguagem e 
pessoal-social com Denver em crianças institucionalizadas, 
identificaram prevalência de maior comprometimento do 
desenvolvimento em crianças provenientes de um nível de 
pobreza maior.16 Entretanto, há conhecimento da importân-
cia da inserção social e renda econômica nas oportunida-
des para o desenvolvimento que a família pode ofertar para 
a criança, favorecendo seu desempenho em diversas habili-
dades. Entretanto, a mãe surge como maior fator preditivo de 
adequado desenvolvimento de uma criança quando ela apre-
senta boa escolaridade, mesmo pertencendo a uma classe 
econômica mais baixa.

Neste trabalho, o tempo mediano de internamento das crian-
ças do GP foi cerca de 6,5 vezes superior ao do GC. A hos-
pitalização é uma realidade na vida das crianças com doença 
hepática crônica. Uma parte dessa população não se benefi-
cia com tratamento medicamentoso, surgindo, como possibi-
lidade de tratamento, os procedimentos cirúrgicos. 

Se por um lado a hospitalização traz consigo inúmeros bene-
fícios para o estado de saúde da criança, por outro poderá 
acarretar estresse, trauma (medos e inseguranças), rotinas li-
mitantes, terapêuticas dolorosas, afastamento dos familiares, 
sobretudo quando prolongada. Fatores que terão impacto 
com prejuízos no processo de desenvolvimento.28

Apesar de saber-se da necessidade de estimulação, como, 
quem e em que intensidade está deve ocorrer ainda estar 
para ser definida. Crianças adoentadas não podem ser ex-
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cessivamente estimuladas. Muitas necessitam de repouso e 
descanso nas fases de intervenções agudas ou pós-cirúrgi-
cas imediatas.  Quanto, em que momento e o quanto de esti-
mulação deve se seguir é difícil de precisar. 

Preparar a equipe multidisciplinar para o momento e a inten-
sidade da estimulação poderá auxiliar a minimizar o agravo no 
desenvolvimento do período da internação. Para períodos de 
internações mais prolongados, os programas de assistência 
pedagógica especial, no qual um professor da rede pública 
de ensino vá até o hospital e mantém o programa letivo, obje-
tiva prevenir danos, cognitivos, acadêmicos e psicológicos.29

Além do afastamento escolar causado por internações fre-
quentes e/ou prolongadas, a baixa assiduidade é constante 
entre crianças com doenças crônicas. Pode-se dizer que fa-
tores intrínsecos e extrínsecos determinam dificuldades de 
aprendizagem das crianças hepatopatas.

Em contraponto, dois estudos que avaliaram habilidades mo-
toras, cognitivas e qualidade de vida de crianças com hepa-
topatia crônica em idade pré-escolar e escolar, a análise do 
tempo de internamento hospitalar como fator de atraso no 
seu crescimento e desenvolvimento, não encontraram cor-
relação significativa.18,19  Pode se especular que estudos que 
verifiquem essa correlação como objetivo principal ou com 
amostra populacional maior possam demonstrar resultados 
diferentes.

ConCluSão

A identificação precoce de problemas no desenvolvimento 
neuropsicomotor é tarefa para os profissionais que trabalham 
com pacientes na faixa etária pediátrica. Devido à ampla ma-
leabilidade do desenvolvimento na criança, é necessário que 
a avaliação seja repetida periodicamente, principalmente nos 
primeiros anos de vida, quando o desenvolvimento é mais 
dinâmico e o impacto dos atrasos são mais importantes, po-
dendo repercutir até a idade adulta.

Desta forma, foi encontrado neste estudo que crianças com 
hepatopatias crônicas, sobretudo aquelas acima do peso, 
que possuem renda familiar baixa ou sofreram algum proce-
dimento cirúrgico, como internações hospitalares, apresen-
tam maiores chances de suspeita ou risco para atrasos do 
desenvolvimento neuropsicomotor. 
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A retenção da cápsula endoscópica e suas situações de risco: 
análise em 215 exames consecutivos e revisão das condutas de 
prevenção e tratamento

CarloS Saul,1,2,3,4,6 eduardo Corrêa1,2,5,6 

The retention of the endoscopic capsule and its risk situations: analysis in 215 
consecutive exams and review of the prevention and treatment conduits

reSumo

Introdução: Lesões estenosantes do intestino delgado 
(ID), e suas neoplasias em especial, são patologias de 
difícil diagnóstico. A Cápsula Endoscópica (CE) repre-
sentou notável avanço no reconhecimento das mesmas. 
Porém a retenção da CE nestas lesões estenosantes 
representa risco potencial que deve sempre ser evitado. 
Objetivo: Efetuar uma revisão dos aspectos preventi-
vos das situações em que a CE pode vir a ficar retida, 
das condutas terapêuticas quando a retenção ocorre e, 
principalmente, analisar, numa sequência de 215 exames 
com a CE, quais as situações que representaram risco 
de retenção e quais aquelas em que realmente houve a 
retenção. Casuística: 215 exames endoscópicos con-
secutivos do delgado com a cápsula foram objetos de 
análise. Material e Métodos: Endoscopia digestiva 
alta (EDA) e colonoscopia (CO) foram os exames que 
todos os 215 pacientes efetuaram antes de se submete-
rem ao exame da CE. Diversas foram as indicações dos 
exames com a CE, mas 85% deles foram indicados por 
hemorragia digestiva de causa obscura (sangramento 
digestivo com EDA e CO negativas) ou anemia de cau-
sa a investigar. Nenhum paciente apresentava queixas 

ou sinais de suboclusão antes de efetuar o exame. A 
CE utilizada em todos os pacientes foi da marca GIVEN 
(Yokenan, Israel), modelos M2A e PillCam SB. Foi consi-
derada retida a CE que, após três semanas da realização 
do exame, não havia sido eliminada, e exame radiológico 
comprovava sua presença no intestino delgado. Resul-
tados: 141 lesões foram identificadas nestes 215 exa-
mes com a CE, sendo 112 delas no intestino delgado e 
29 fora do delgado. Em 26,6% (37 casos) dos 112 casos 
com lesões no delgado, havia alterações que promoviam 
algum grau de estreitamento da luz do delgado, a saber: 
10 casos de neoplasia maligna (3 linfomas, 2 adenocarci-
nomas, 2 casos de metástases de melanoma, 2 casos de 
tumor carcinoide e 1 tumor estromal – GIST), 8 casos de 
Doença de Crohn, 4 casos de úlcera/estenose por uso de 
AINES, 1 caso de enterite actínica e 14 casos de pólipos 
do delgado de diâmetro suficiente para promover algum 
grau de estreitamento luminar. Nestes 38 casos, em 5 
deles ( 13,4%) a CE ficou retida: 2 casos de Doença de 
Crohn, 2 casos de estenose e úlcera por uso de AINES e 
1 caso de enterite actínica. Conclusões: Estreitamento 
do lúmen do intestino delgado pode ter diversas causas, 
algumas reversíveis outras não, algumas progressivas, 
outras estáveis, e muitas delas, dependendo de sua cau-
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sa e de seu grau, podem promover a retenção da CE. As 
causas de retenção observadas nesta casuística vão ao en-
contro com as principais causas de retenção apresentadas 
na literatura e destaca-se o fato de que, dos 10 casos de 
neoplasia, em nenhum deles a CE ficou retida.

SummAry

Introduction: Stenosing  Injury of small intestine (ID), and 
their tumors in particular , are difficult to diagnose diseases. 
Endoscopic capsule (EC) represented notable advance in 
the recognition of same. However the EC in these steno-
sing lesions represents a potential risk that should always be 
avoided. Objective: To carry out a review of the preventive 
aspects of the situations where the EC could be retained, the 
therapeutical when retention occurs, and, mainly, to analyze, 
in a sequence of 215 cases with the EC, which the situations 
that represented retention risk and what those in which re-
ally happened to retention. Series: Endoscopic examinations 
of 215 consecutive exams with the capsule were objects of 
analysis. Material and methods: Upper gastrointestinal 
Endoscopy (UGE) and colonoscopy (CO) were the tests that 
all 215 patients effected before undergoing the examination. 
Several were the indications of the exam with the EC, but 
85% of them were nominated by obscure cause gastrointes-
tinal bleeding (digestive bleeding with UGE and CO nega-
tive) or to investigate cause anemia. No patient presented 
complaints or sub-oclusion signs before the exam. The EC 
used in all patients was of the mark GIVEN (Yokenan, Israel), 
M2A models and PillCam SB .Was considered retained the 
EC that, after three weeks of the completion of the exami-
nation, had not been eliminated, and radiological examina-
tion proved their presence in the small intestine. Results: 
141 lesions were identified in these exams with 215 EC, 112 
of them in the small intestine and 29 out of small intestine. 
In 26.6% (37 cases) of 112 cases with injuries in delgado, 
there were changes that were promoting some degree of 
narrowing of the light of small intestine, namely: 10 cases of 
malignant neoplasm (3 adenocarcinomas , 2 lymphomas, 2 
cases of metastasis of melanoma, 2 cases of carcinoid tumor 
and 1 stromal tumor-GIST), 8 cases of Crohn’s disease, 4 ca-
ses of ulcer/stenosis by use of NSAIDS , 1 case of Actinic 
enteritis and 14 cases of polyps of small intestine of a suitable 
diameter to promote some degree of narrowing luminary. In 
these 38 cases, in 5 of them (13.4%) the EC was retained: 2 
cases of Crohn’s disease, 2 cases of stenosis and ulcers by 
use of NSAIDS and 1 case of Actinic enteritis. Conclusions: 
Narrowing of the lumen of the small intestine can have seve-
ral causes, some not, some other reversible progressive other 
stable, and many of them, depending on their cause and their 
degree, can promote EC retention. The causes of observed 

retention in this series meet with the main causes of retention 
presented in the literature and highlights the fact that the 10 
cases of neoplasia, in none of them the EC was retained.

introdução

A CE é uma ferramenta para estudo do ID com mais de 1,5 
milhões de exames já efetuados em todo o mundo (Given 
Imaging, unpublished data 2012). O exame do ID com a CE 
é, em geral, bem tolerado, ambulatorial, sem necessidade 
de sedação, não interfere nas atividades normais, é indolor, 
e mostra a quase totalidade do delgado. A CE permite esta 
visualização do ID de forma fisiológica e não invasiva.1,2

Em 2006, na revista Gastrointestinal Endoscopy, a ASGE 
(American Society of Gastrointestinal Endoscopy) em sua 
publicação intitulada Technology Status Evaluation Report: 
wireless capsule endoscopy, afirmou: “Endoscopia de cáp-
sula sem fio é uma tecnologia relativamente nova para ava-
liação do trato digestivo, e rapidamente tornou-se o teste 
de primeira linha para a visualização da mucosa do intes-
tino delgado”. Em mais de 80% dos casos, todo o exame 
do delgado é possível quando é feito o procedimento da 
CE.3,4,5 A limitação maior é que não faz biópsias. Sua maior 
complicação é a retenção da cápsula6 que ocorre em 1,5 a 
2% dos casos.

O exame do ID com a CE é realizado para variadas indi-
cações, incluindo hemorragia gastrointestinal de causa 
obscura (HGIO),7,8 Doença de Crohn,9 dor abdominal inex-
plicada e diarreia crônica.10,11  A CE tem demonstrada far-
tamente na literatura sua utilidade na HGIO12,13 e tem nela 
sua maior indicação.

A retenção da CE é a maior preocupação, é relativamente 
rara3,14 e invariavelmente aponta a existência de um pro-
blema clínico. A retenção da CE proximal a uma estenose 
raramente causa obstrução intestinal e sinaliza a existência 
de um problema clínico.3

Em um estudo, a retenção da CE foi observada em 1,9% 
dos casos, que foi um valor um pouco mais alto do que o 
observado por outros autores.15,16,17 Impactação no crico-
faringe18 ou impactação em divertículo de Zenker,19 ou em 
divertículo de Meckel,20 já foram descritos na literatura e 
são muito raros.3 A média de retenção da CE, em diversas 
publicações, varia de 0% a 21%.9,16, 21-28 
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Na Doença de Crohn, a CE tem se tornada a principal fer-
ramenta para avaliação endoscópica do ID1,2 por permitir a 
visualização quase integral da sua mucosa, potencialmen-
te importante na avaliação dos pacientes com suspeita de 
Doença de Crohn, ou já com a doença estabelecida.14 Tem 
se tornado rapidamente o procedimento de escolha na 
avaliação de pacientes com suspeita de Doença de Crohn 
(DC) devido a sua segurança e a sua alta capacidade diag-
nóstica, particularmente quando a ileocolonoscopia  é ne-
gativa.1

A segurança do emprego da CE em pacientes com Doença 
de Crohn persiste como uma preocupação, porque a este-
nose determinada pela doença pode promover a retenção 
da CE.14 Os pacientes com Doença de Crohn, devido a sua 
predileção pela formação de estenoses, são considerados 
pacientes de alto risco para retenção da CE.14

Estreitamentos do ID não são incomuns em pacientes com 
Doença de Crohn e são considerados contraindicações ao 
exame com a CE.14 Se a estenose é suspeitada, outros exa-
mes de imagem do intestino delgado (ID) devem ser feitos 
antes de se realizar o exame com a CE.14,29,30

O estudo radiológico baritado do ID (trânsito de delgado 
ou enteróclise) não é um procedimento fidedigno para de-
monstrar estenose do delgado.14  Entre outros, um estudo 
mostrou que em 14 casos de retenção da cápsula em es-
tenoses do delgado, em 11 deles foi feita previamente à CE 
o exame radiológico contrastado do ID, que não mostrou 
estenose em nenhum deles 3, demonstrando que o exame 
radiológico contrastado do ID dado como normal não ga-
rante a passagem segura da cápsula.31 Então, um estudo 
radiológico do ID considerado normal não afasta estenose 
e nem pode ser considerado seguro para afastar a possibi-
lidade de retenção da CE.31

Métodos radiológicos como a tomografia computadoriza-
da do ID (enterotomografia multislice) podem mostrar a 
maioria destes estreitamentos antes que o exame com a 
CE seja efetuado, prevenindo a retenção.14 Este é o método 
radiológico atualmente mais empregado e com excelentes 
resultados. Ainda na prevenção de retenção da CE, alter-
nativamente a cápsula de patência pode ser empregada, 
porém alguns relatos sobre sua eficiência são discrepan-
tes.32 A cápsula de patência, que tem sido empregada para 
prever uma possível retenção da CE, é uma cápsula com o 

tamanho e o formato de uma CE original, porém destituída 
dos mecanismos de captura e transmissão de imagens. É 
elaborada de um material que se desintegra sob a ação dos 
sucos digestivos ao cabo de três ou quatro dias.  Se ela não 
for eliminada em um intervalo que vai de 48 a 100 horas, ela 
se deforma e é eliminada deformada ou em fragmentos.33 
Embora outros problemas técnicos e, às vezes, clínicos da 
CE tenham sido relacionados, a sua incidência e importân-
cia clínica são desconhecidos.3

A dificuldade, ou desordem, na deglutição é uma contrain-
dicação absoluta para o exame da cápsula, exceto se a 
mesma possa ser colocada com o auxílio do endoscópio e 
de um acessório adequado no duodeno.34 Em casos muito 
raros, a dificuldade de deglutir a CE resultou em aspiração 
da mesma para a árvore respiratória.3,35 

Outro fato ligado a problemas técnicos com a CE é uma 
possível demora de passagem pelo estômago, retardando 
sua chegada ao delgado e muitas vezes impedindo exame 
completo do mesmo. Alguns autores observaram que, em 
mais de um terço dos casos em que a CE não chegou ao 
ceco no tempo de gravação do exame, este fato se deveu 
a uma demora acentuada no esvaziamento do estômago, 
ficando lá retida por tempo excessivo, ou seja, mais de 90 
minutos.3

Nos pacientes em que se suspeita de esvaziamento gástri-
co retardado, por exemplo na  gastroparesia  de diabéticos, 
é recomendado por alguns autores o uso de procinéticos 
antes do paciente ingerir a CE.3

Em relação à retenção da CE no delgado, a mesma é dita 
quando ultrapassa o período de 3 semanas sem sua eli-
minação, ou quando a mesma é removida endoscópica 
ou cirurgicamente do delgado. Quando a CE fica retida, 
a remoção endoscópica ou cirúrgica são os meios efica-
zes comprovados para sua retirada.14 Mas outros métodos 
estão em estudo para o tratamento desta situação.

mAteriAl e métodoS

Trata-se de um estudo observacional ecológico, tendo 
como base dados obtidos através do Sistema de Infor-
mações sobre Mortalidade (SIM) e aqueles obtidos por 
meio da Pesquisa Nacional de Saúde 2013 (PNS 2013), 
publicada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatís-
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tica (IBGE). Os objetivos de nosso estudo foi: a) Identifi-
car lesões do delgado que possam causar algum grau de 
estreitamento da luz e dificultar a passagem da cápsula; 
b) Determinar quantos casos de retenção da cápsula fo-
ram encontrados na casuística examinada; c)  Determi-
nar qual lesão ou enfermidade que provocou  a retenção 
da cápsula no delgado, e  d) O que foi feito para retirar 
a cápsula.

Todos pacientes foram submetidos à EGD e à Colonos-
copia prévias, onde se observou não haver estenose nes-
ses segmentos. Foram utilizadas as cápsulas da empresa 
GIVEN.  mod. M2A e PillCam SB. Foi considerada como 
retida a cápsula que por mais de  3 semanas não foi  eli-
minada e o Raio X comprovou estar no delgado, ou foi 
retirada cirurgicamente. Casuística: 215 casos consecu-
tivos de utilização da CE foi a série examinada e as indi-
cações do emprego da CE foram HGIO, anemia de causa 
obscura,  procura de  pólipos em pacientes com pólipos 
gástricos e ou de cólon, pesquisa de causa de diarreia,  
pesquisa de neoplasia, dor abdominal, avaliação do del-
gado em portadores de doença celíaca e, por fim, casos 
suspeitos ou conhecidos de Doença de Crohn. 

reSultAdoS

Dos 215 casos que compuseram a série consecutiva de 
exames que foi analisada, em 141 casos haviaM lesões, 
sendo que, em 112, a lesão estava no delgado e em 23 fora 
do delgado. Em 67 casos, a CE não encontrou nenhuma 
lesão e em 7, o exame foi inconclusivo.

Nos 112 casos com lesão no delgado, foram evidencia-
dos: 55 de AD(s) (angioectasias) (49.1%), 14 de pólipos 
(12,6%), 10 de neoplasias  (9,0%),  8 de Doença de Crohn 
(7,2%),  5 de doença celíaca (4,5%), 1 caso de mais de 
uma lesão (0,9%) (ADs + linfoma + celíaca), e, por fim, 19 
de outras doenças (17,7%);  37 lesões, ou seja , 26,4% das 
lesões evidenciadas, mostraram serem capazes de promo-
ver algum grau de estenose do delgado.

Foram elas: 10 neoplasias malÍgnas (3 linfomas, 2 adeno-
carcinomas, 2 metástases de melanoma, 2 carcinoides e 1 
GIST), 8 casos de Doença de Crohn, 4 de úlcera/estenose 
por uso de AINES, 1 de enterite actínica, e 14 de pólipos 
que, por seu tamanho e localização, foram considerados 
capazes de promover estreitamento luminar e dificultar a 

passagem da CE. Por fim, verificou-se, nas conclusões da 
análise desta série de 215 casos de utilização da CE, que 
em 5 destes 37 casos  de lesões que provocaram algum 
grau de estenose, a CE ficou retida, portanto em 13,5% 
dos casos de estenose. Destes 5 casos,  as lesões causais 
da estenose e da consequente retenção da CE foram: 2 de 
Doença de Crohn, 2 de úlcera/estenose por uso de AINES, 
e 1 de enterite actínica. Observe-se que não houve reten-
ção da CE em nenhum caso de neoplasia maligna.

Nos 5 casos de retenção da CE que tivemos, em 3 foi feita 
a tentativa de retirada com a enteroscopia de duplo balão, 
mas não tivemos sucesso em nenhum destes 3 casos. Em 
todos os 5, foi feita a retirada cirúrgica da cápsula junta-
mente com a retirada cirúrgica do segmento estreitado. 
Todos os casos tiveram evolução boa, sem intercorrências, 
com alta hospitalar em média três dias após cirurgia.

diSCuSSão

Que fazer na retenção?  Segundo a literatura, em geral, 4 

são as medidas tomadas em casos de retenção: 1) Deixar  

a  cápsula  e  acompanhar;  2) Na Doença de Crohn, usar 

infliximab; 3) A retirada da cápsula por enteroscopia,  e 4) A 

retirada cirúrgica da CE com a retirada da área de estenose. 

A intervenção endoscópica por enteroscopia ou cirúrgica, 

com a retirada simultânea da cápsula e da área de este-

nose, é a mais empregada.29 O que fazer para prevenir a 

retenção? 

Uma história clínica acurada tentando identificar sintomas 

sugestivos de suboclusão ou oclusão, a busca de um pos-

sível diagnóstico de lesão que se associe com frequência 

à estenose, a análise de diagnósticos prévios, e também à 

análise de exames radiológicos prévios, são as medidas clí-

nicas de anamnese e investigação preconizadas. Lembrar 

que o RX convencional, através do trânsito de delgado, tem 

severas limitações na amostra de estenoses, só mostran-

do-as em 15% dos casos em que estas comprovadamente 

existem. A melhora e a fidedignidade dos achados tomo-

gráficos do estudo de delgado tornaram este exame de 

marcada importância quando se suspeita de estenose. As 

pseudocápsulas, ou cápsulas de patência (patency capsule 
e agile capsule), podem ser empregadas  porém há na li-

teratura relatos de resultados falsos positivos ou negativos, 

e ainda não há uma definição consensual de sua utilização. 
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Figura 5. Adenocarcinoma do jejuno

Figura 3. Doença de Crohn com estenose e hemorragia

Figura  4. Remoção da cápsula por enteroscopia

Figura 2. Doença de Crohn com estenose

Figura 1. Estenose por uso de AINES

Diversos estudos mostraram que a CE pode ter papel na 

avaliação de pacientes com Doença de Crohn.9,16,21-26 Na 

maioria das séries, a média de retenção é muito baixa 

(< 1%) mas, em muitas destas, os casos de risco são 

excluídos e não vão ao exame com a CE, interferindo na 

real prevalência da retenção. Por exemplo, um trabalho 

de Barkmann e Friedmann, envolvendo 400 casos do uso 

da CE, a média de retenção foi de 0,75%, mas nestes 

pacientes, em sua maioria, havia um exame radiológico 

normal do ID, e provavelmente os que tiveram no estu-

do radiológico suspeita de estenose foram excluídos do 

exame com a CE.16 Todos eram pacientes com HGIO em 

investigação. 
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Outro estudo, desta vez em pacientes com obstrução do 
delgado, a retenção foi da ordem de 21%.28 Há 8 trabalhos  
publicados avaliando a CE como ferramenta de avaliação 
nos pacientes com Doença de Crohn e, em 4 destes,  a 
CE foi avaliada sem a prévia documentação de Doença de 
Crohn,9,21,22,25 mas foram excluídos pacientes com suspeita 
de estenose, cirurgia entérica prévia e aqueles que o RX 
mostrava possível estenose. Destes, em 3 séries de Do-
ença de Crohn suspeitada, não houve retenção da CE. Em 
uma série com pacientes pediátricos suspeitos de Doença 
de Crohn, em 1 caso a CE ficou retida (5%).25 A média de 
retenção da CE em casos de Doença de Crohn já sabida é 
muito mais elevada do que a média de retenção da CE em 
pacientes com suspeita de Doença de Crohn. 

Em três estudos, a média de retenção ficou em 4%, 6% e 
7%, a despeito de um estudo radiológico normal.23-26 Ou-
tro estudo mostrou retenção da CE em 13% de pacientes 
com sabida Doença de Crohn.14 Em outra publicação, foram 
avaliados 1291 pacientes submetidos a exame com a CE e 
observaram a retenção da CE em 32 de 1291, correspon-
dendo a 2,5%, e a Doença de Crohn e os tumores malig-
nos foram as 2 causas mais frequentes de retenção.2 Em 
relação ao tratamento da retenção da CE, em 11 dos 32 
casos em que a CE ficou retida, a intervenção endoscópica 
ou cirúrgica precoces, antes que aparecessem sintomas, foi 
a conduta tomada.2 Nos 21 casos remanescentes, os trata-
mentos clínicos foram tentados e 10 casos acabaram tendo 
que se submeter à retirada cirúrgica da CE por não respon-
derem ao tratamento empregado, ou pelo surgimento de 
sintomas.2 

Por fim, em 11 casos, a CE acabou passando em resposta 
ao tratamento clínico e, nestes, a persistência na estenose 
de um diâmetro de, pelo menos, 2/3 ou mais do diâmetro 
normal da CE se associou à passagem da cápsula.2 Um es-
tudo englobando 4 séries de pacientes consecutivos, to-
talizando 733, demonstrou a retenção da CE em 14 casos 
(1,92%).3 Dos 14 casos em que a CE ficou retida, em 5 foi 
por Doença de Crohn, em 3 por neoplasia maligna do ID, 
em 2 por estenose consequente ao uso de AINES/AAS, 2 
de estenose pós-cirúrgica, 1 caso de estenose actínica, e 1 
de isquemia mesentérica.3 Nestes 14 casos, em um deles 
teve a retenção da CE e desencadeou um quadro agudo 
que exigiu cirurgia de urgência devido a uma neoplasia ma-
ligna próxima a válvula ileocecal.3 Nos 14 casos, dos 733 ar-

rolados, em que houve a retenção da CE, o exame com a CE 
foi indicado por HGIO. Destes, em 5 casos, houve retenção 
por estenose do delgado por Doença de Crohn em 3 por 
neoplasia do delgado e em 1 por  isquemia mesentérica.3 

Nos 5 casos de retenção por Doença de Crohn,  em 4 casos 
a retenção foi no jejuno e em 1 caso no íleo. Na retenção 
por estenose do delgado devido ao uso de AINES, estenose 
pós-cirurgia e estenose actínica, em todos os casos a reten-
ção da CE foi no íleo.3 A retenção por neoplasias malignas 
do delgado ocorreu uma vez no jejuno, uma vez no íleo e 
outra junto à válvula ileocecal.3 No caso de retenção da CE 
por isquemia mesentérica, a retenção se deu no íleo.3 

Dentre as medidas frente a pacientes com retenção da CE, 
há na literatura diversos relatos de medidas tomadas. Au-
tores29 relataram um caso de uma paciente que, após 16 
horas da ingesta da CE, desencadeou um quadro de íleo. 
Em 6 horas após a CE, não mais progrediu no delgado e as 
fotos por ela obtidas demonstraram uma estenose irregu-
lar importante da luz do delgado com pseudopólipos bem 
perceptíveis.

A CE levou a um quadro de obstrução do delgado. Três 
horas após o início dos sintomas obstrutivos foi dado ao 
paciente 200 mg de hidrocortisona e 300 mg de infliximab. 
Após seis horas, o paciente pareceu bem melhor. Novo es-
tudo radiológico mostrou que a CE havia progredido e já se 
encontrava no sigmoide. Com isto foi evitada a tentativa de 
retirada endoscópica, como também uma provável interven-
ção cirúrgica para tal.29 

O imediato tratamento com imunossupressor pode reduzir 
o estreitamento e deve ser considerado como opção tera-
pêutica em pacientes com Doença de Crohn. Isto também 
corresponde ao início do tratamento da doença subjacen-
te.29 Em um estudo em que se observaram 14 retenções, 
em 13 delas a CE foi retirada, sendo por cirurgia em 11 
casos, por enteroscopia em 1 e por colonoscopia em ou-
tro. Um paciente não quis retirá-la e foi acompanhado até 
por 3 anos sem ter desenvolvido qualquer quadro clínico.3 
Mesmo ficando retida a CE, efetuou-se o diagnóstico da 
estenose que reteve a CE em 10 dos 14 casos.

Em 4 casos, a CE não forneceu diagnóstico da lesão es-
tenosante, mas sua retenção sinalizou para uma estenose 
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importante que orientou o tratamento.3 Em outro estudo,14 

foram revisados os registros e resultados de 983 exames 

com a CE (em 3 serviços privados), sendo selecionados 102 

casos no qual o exame  foi realizado com suspeita de Do-

ença de Crohn (64) e em Doença de Crohn já reconhecida 

(38). Em um dos 64 casos de suspeita de Doença de Crohn, 

a CE ficou retida (1,6%). 

Porém, nos 38 de Doença de Crohn já reconhecida, houve a 

retenção da CE em 5 casos, o que corresponde a 13% dos 

pacientes,14 mostrando que a retenção da CE é significati-

vamente maior em pacientes com Doença de Crohn já con-

firmada do que em pacientes com Doença de Crohn sus-

peitada.14 Ainda neste estudo, e em relação aos locais de 

retenção, a CE ficou retida em anastomoses em 2 casos de 

Doença de Crohn já operados, sendo um caso em estenose 

com úlcera no jejuno médio, uma estenose na anastomose 

do jejuno, uma estenose focal do jejuno em paciente que já 

teve inflamação nesta área, mas havia melhorado com infli-

ximab, e em 2 estenoses no íleo.14

Destes, 4 pacientes tiveram a área de estenose ressecada, 

com a CE em seu interior, resolvendo o quadro clínico, e 1 

paciente não quis se submeter à cirurgia e foi acompanhado 

por 38 meses com a CE retida, sem apresentar sintomas.14

Nos pacientes com a CE retida, a intervenção endoscópica 

ou cirúrgica precoce, antes do aparecimento dos sintomas, 

foi a conduta tomada.2 Nos 21 casos remanescentes, os 

tratamentos clínicos foram tentados. Dez destes acabaram 

sendo submetidos à cirurgia por não responderem ao tra-

tamento clínico ou por desenvolverem sintomas de obstru-

ção intestinal.2 Nos 11 pacientes restantes, a CE acabou 

passando, cedendo ao tratamento clínico e, nestes casos, 

a persistência na estenose de um diâmetro da luz intestinal 

de, pelo menos, 2/3 , ou mais  do diâmetro da CE, se asso-

ciou à passagem espontânea da CE.2

Outros autores verificaram retenção em 2% dos casos 

(5/245), sendo 2 de Doença de Crohn, 1 adenocarcinoma 

do ID, 1 caso de estenose idiopática, e um de aderências.36 

Em um dos casos, houve o desenvolvimento de quadro clí-

nico de obstrução intestinal.36 No tratamento da retenção 

da CE, que ocorreu em 5 casos, em 2 deles foi possível a 

retirada por endoscopia e nos outros 3 foi feita a ressecção 

cirúrgica36. Na prevenção da retenção da CE, nos casos 

onde há suspeição clínica de que possa ocorrer, enteroto-
mografia computadorizada, ou TC do ID, tem demonstrado 
ser de muita utilidade.26 

No tocante às falhas técnicas em relação ao exame com 
CE, a demora excessiva de passagem da CE pelo estômago 
ocupa parcela importante e deve ser evitado este tempo 
excessivo no estômago. Em trabalho publicado previamen-
te, efetuando-se um estudo comparativo entre grupos de 
pacientes em que foi usado procinético  antes da ingestão  
da  CE  e  um  grupo de pacientes  em que  este  não foi usa-
do,  observou-se que o procinético teve efeito na redução 
do tempo de passagem  da CE pelo estômago (p=0,015), 
mas  não influenciou no tempo de passagem da CE pelo 
delgado (p=0,469).37 

ConCluSõeS

A retenção ocorre raramente durante o exame com a CE.  
Estenoses suspeitadas clinicamente ou radiologicamente são 
contraindicações ao exame da CE.2 Muitos estudos enfoca-
ram a retenção como complicação do uso da CE e alguns 
questionaram se realmente representa uma complicação ou 
é um passo para a resolução da situação clínica.7,8,10,11,36,38-42 
Em muitos casos de retenção da CE, ela não representou um 
real problema; e com a retenção e o consequente diagnós-
tico da lesão causal que representava a doença do paciente, 
o mesmo teve seu problema resolvido quando da retirada da 
CE retida. 

Em um relato, autores verificaram que, em 4 dos 5 casos em 
que a CE ficou retida, houve claro benefício clínico pelas in-
formações trazidas pela CE, ou pelo procedimento cirúrgico 
resultante do reconhecimento da estenose quando da reten-
ção da CE.36  Isto também foi o que pudemos nitidamente 
observar em nossos 5 casos de retenção da CE. A retenção 
pode indicar o tratamento cirúrgico definitivo da doença sub-
jacente e quando a estenose não é menor do que 2/3 do 
diâmetro da CE, pode a CE acabar passando.2 

A remoção eletiva por cirurgia, da CE retida e da estenose 
que causou sua retenção, leva a solução do quadro clínico 
apresentado pelo paciente.14,16,24,28,43 O risco de retenção da 
CE nos pacientes com Doença de Crohn suspeitada ou sa-
bida deve ser discutido com o paciente antes de efetuar o 
exame com a CE. A cápsula de patência tem tido sua eficácia 
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validada em diversos estudos, na detecção de estenoses e 
consequente prevenção de retenção da CE.44-46 Considerar 
também que se o paciente não tem condição clínica de se 
submeter a uma cirurgia para a retirada da CE, ele não tem 
condições de efetuar o exame com a CE.
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Infecção por Pasteurella multocida em paciente cirrótico: 
relato de caso

Infecção por Pasteurella multocida em paciente cirrótico: 
relato de caso

reSumo

Pasteurella multocida é uma bactéria que coloniza todo 
o trato gastrointestinal de cães e gatos. A infecção em hu-
manos ocorre quando há arranhadura ou mordida por es-
ses animais. Um subgrupo de pacientes com estado imu-
nológico comprometido, como os cirróticos, possui certa 
propensão a desenvolver infecções sistêmicas por este 
germe. Neste relato descrevemos o caso de uma paciente 
com doença hepática alcoólica descompensada a partir de 
uma celulite em membro inferior direito (MID), peritonite 
bacteriana espontânea (PBE) e sepse, com culturas posi-
tivas para P. multocida. A despeito da antibioticoterapia e 
tratamento clínico adequado, o desfecho foi desfavorável. 
A paciente não apresentava história de mordida ou arra-
nhadura por cães ou gatos.

Unitermos: Pasteurella multocida, Peritonite Bacteriana 
Espontânea, Cirrose Hepática Alcoólica.

SummAry 

Pasteurella multocida is a bacterium that colonises the 
entire gastrointestinal tract of cats and dogs. Infection 
in humans occurs when there is scratch or bite by 
these animals. A subgroup of patients with compro-
mised immune status, such as cirrhosis, has a certain 
propensity to develop systemic infections by this germ. 
We describe a case of a patient with uncompensated 
alcoholic liver disease from a cellulitis in the lower limb, 
spontaneous bacterial peritonitis and sepsis, with posi-
tive cultures for P. multocida. Despite antibiotic therapy 
and appropriate clinical treatment outcome was unfa-
vorable. The patient had no history of a bite or scratch 
by dogs or cats.

Keywords: Pasteurella multocida, Spontaneous Bac-
terial Peritonitis, Alcoholic Liver Disease.
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introdução 

Pasteurella multocida é um coco-bacilo Gram-negativo, 
encontrado no trato gastrointestinal de animais, principal-
mente cães e gatos. Geralmente, as infecções em huma-
nos são causadas pela mordida destes animais e, em sua 
maioria, envolve a pele local e tecidos moles.

O acometimento sistêmico e infecções invasivas, como 
bacteremia, artrite séptica e peritonite, podem ocorrer,1 
sendo estas situações raras e limitadas a pacientes com 
idade extrema ou àqueles que possuem sérias patologias, 
como a cirrose hepática.

Têm sido descritos casos em que estas infecções podem 
ocorrer sem necessariamente haver exposição prévia à 
mordida de animais ou contato com os mesmos, geral-
mente em pessoas que já possuem comorbidades.

Neste estudo relatamos o caso de uma paciente com cir-
rose hepática alcoólica que apresentou descompensação 
clínica por celulite em MID e PBE por P. multocida, evo-
luindo com sepse grave, sem história de mordida ou arra-
nhadura por cães ou gatos.

relAto do CASo 

JS, 46 anos, feminina, com diagnóstico de doença hepá-
tica alcoólica crônica, Child C, há um ano em tratamento 
clínico ambulatorial, assintomática. Há duas semanas ini-
ciou aumento da ascite, icterícia e edema de membros 
inferiores. Em consulta foram solicitados exames labora-
toriais e otimizado tratamento clínico. Retornou apresen-
tando-se febril, com piora do edema de MID com sinais 
flogísticos, dor abdominal e dois episódios de gengivor-
ragia e epistaxe com resolução espontânea. Negou feri-
mento por mordida ou arranhadura de animais. Diante do 
quadro optou-se pela internação hospitalar.

À admissão apresentava: temperatura axilar de 37,9ºC, 
frequência cardíaca de 104 bpm, frequência respiratória 
de 20 irpm e pressão arterial de 100 x 50 mmHg. Ao exa-
me lúcida e orientada, hipocorada +/+4, ictérica +2/+4, 
com edema de membro inferior esquerdo +/+4 e MID 
+3/+4 quente, hiperemiado e doloroso com Homans po-
sitivo e ausência de lesões superficiais visíveis, abdome 
globoso, tenso, com fígado a 4 cm do rebordo costal di-
reito e ascite de moderada intensidade.  

Os achados laboratoriais notáveis foram Hb: 8,8g/dl, 
VCM: 105um³, Reticulócitos: 3,5; Leucócitos: 20.200mm³; 
Bilirrubina Total: 5,37mg/dl; Albumina: 1,9mg/dl; Crea-
tinina: 3,3mg/dl e INR: 2,6. Realizado paracentese com 
líquido ascítico revelando 460 leucócitos, sendo 345 poli-
morfonucleares; sendo iniciado tratamento empírico com 
ceftriaxone. Posteriormente, a cultura do líquido ascítico 
revelou-se positiva para P. multocida, mostrando sensibi-
lidade ao antibiótico.

A paciente apresentou descompensação clínica devido 
ao quadro infeccioso de celulite em MID, PBE e sepse 
por P. multocida. Em seguida evoluiu com encefalopatia 
hepática, síndrome hepatorenal tipo I respondendo par-
cialmente à estabilização hemodinâmica, terlipressina, 
lactulose, descolonização intestinal, controle eletrolítico, 
terapia transfusional e reposição de fatores da coagula-
ção; com leve melhora do quadro infeccioso, da função 
renal e do status neurológico, porém sem melhora da fun-
ção hepática.

No 15º dia de internação manifestou sangramento nasal e 
oral espontâneos e rebaixamento do nível de consciência 
(Glasgow 3), necessitando de intubação orotraqueal. A 
tomografia computadorizada de crânio evidenciou hemor-
ragia intraparenquimatosa volumosa à direita com desvio 
da linha média evoluindo com óbito.

diSCuSSão 

P. multocida é um coco-bacilo Gram-negativo que coloni-
za a orofaringe e o trato gastrointestinal de 50-90% dos 
gatos e 50-70% dos cachorros.2,3 As infecções humanas 
mais frequentes produzidas por esta bactéria incluem as 
de pele e tecidos moles, decorrentes de mordida ou arra-
nhadura destes animais.

Há casos raros descritos na literatura em que pacientes 
imunocomprometidos sem exposição prévia a estes ani-
mais evoluem com infecção sistêmica por este germe.8 
A complicação mais usual é a formação de abscessos e 
tenosinovite,1,9 podendo ocorrer casos raros de bactere-
mia, infecções no sistema nervoso central, PBE e endo-
cardite.1,4,7

Formas invasivas de infecção por P. multocida geralmente 
ocorrem em pacientes com o sistema imunológico com-
prometido, como doença renal crônica, câncer ou cirrose 
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hepática alcoólica. Nos pacientes cirróticos, a suscetibi-
lidade para este tipo de infecção é atribuída ao sistema 
reticuloendotelial comprometido e ao shunt portossistê-
mico.5 Em nosso relato, a doença hepática alcoólica foi um 
importante fator colaborador para a infecção.

A penicilina é a droga de escolha para o tratamento de 
infecções causadas por P. multocida. A despeito do trata-
mento adequado, a peritonite por P. multocida em cirró-
ticos chega a 55% e a bacteremia possui uma mortalida-
de de 31%.6,10 Desta forma, a infecção por esta bactéria 
deve ser suspeitada quando há septicemia em pacientes 
imunocomprometidos devido à cirrose, principalmente se 
houver história de exposição a animais domésticos.

Em nosso relato, a paciente inicialmente foi tratada de for-
ma empírica com cefalosporina de terceira geração com o 
antibiograma mostrando sensibilidade da bactéria à dro-
ga. Habitualmente a resposta clínica após instituída a te-
rapia inicial já é  nas primeiras 24-72h. Todavia a evolução 
do quadro clínico da paciente foi desfavorável, apesar do 
tratamento adequado.

ConCluSão 

Em pacientes cirróticos descompensados por infecção e 
com história de exposição ou mordida por cães ou gatos 
devemos suspeitar da infecção pela P. multocida.
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Tumor neuroendócrino de reto: relato de caso

izabela MendeS biazi,¹ Fernando SPinoSa SeSti²

Rectal neuroendocrine tumor: case report

reSumo

Introdução e objetivo: O tumor neuroendócrino de 

reto é uma patologia rara que apresenta incidência de 

0,86 por 100.000 habitantes. Cerca de 50% dos pa-

cientes não apresenta sintomas específicos e sua le-

são é semelhante a pólipos intestinais, sendo, a única 

opção de cura, a completa ressecção da lesão ainda 

localizada. O presente relato tem por objetivo apresen-

tar uma neoplasia rara e ressaltar a importância de seu 

diagnóstico e ressecção precoces, sendo por muitas 

vezes diagnosticado apenas em colonoscopias de ro-

tina ao acaso. Relato de caso: Paciente de 40 anos, 

feminina, apresentando há três meses quadro de azia 

acompanhada de epigastralgia e dor abdominal difusa 

de fraca intensidade, sem outras comorbidades. Rea-

lizada endoscopia com hérnia hiatal e esofagite erosi-

va leve. A colonoscopia evidenciou lesão submucosa 

de 1 a 1,5 centímetro. Como tratamento foi realizada 

a mucosectomia e o laudo anatomopatológico de tu-

mor neuroendócrino de reto grau 1. Paciente realizou 

exames laboratoriais e tomografia computadorizada de 

abdome, sendo normais, e colonoscopia de controle 

após três meses com completa cicatrização do local e 

sem novas lesões. Conclusão: Quanto mais preco-

ce é o diagnóstico, melhor é o estadiamento da lesão, 

podendo ser feito o tratamento apenas com ressecção 

endoscópica, apresentando ótimo prognóstico. Deve-

-se conhecer as características e classificações deste 

tipo de tumor que prevalece no trato gastrointestinal 

para melhor abordagem diagnóstica e terapêutica do 

paciente.

Unitermos: Tumor Neuroendócrino, Reto, Colonos-

copia.

ABStrACt

Introduction and Aim: The rectal neuroendocrine 

tumor is a rare patology present in scale of 0,86 per 

100.000 in habitants. About 50% of the cases do not 
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present specific symptoms. The lesion looks like an intes-

tinal polips. The only option of the guaranteed cure is the 

complete resection of the localized lesion. The present re-

port has an objective to present one rare neoplasm and 

to highlight the importance of the diagnosis and the pro-

cosis resection. The tumor is diagnosis most of the times, 

only in a routine colonoscopy. Case report: 40-years-old 

female patient, presenting by 3 months heartburn, with 

epigastralgia and low intensity of diffuse abdominal pain, 

without others comorbidity. It was realized one endoscopy 

showing one hernia hiatal and low erosive esophagitis. The 

colonoscopy showed submucosal lesion with 1 to 1,5 cen-

timeters. For the treatment it was accomplished a muco-

sectomy and a pathology report of a rectal neuroendocrine 

tumor with degree one. Patient realized laboratory exams 

and abdominal computerized tomography. The result was 

normal and control colonoscopy after 3 months with com-

pleted healing of the local and no new lesions. Conclu-
sion: The more precosis the diagnosis better the staging 

of the lesion, it may be realized the treatment only with the 

endoscopy resection and presents good prognosis. Must 

know the characteristics and classifications about this type 

of tumor that prevails at the intestinal tract for the better 

approach diagnosis and therapeutic.

Keywords:  Neuroendocrine Tumor, Rectal, Colonos-

copy.

introdução

O tumor neuroendócrino (TNE) foi descrito pela primeira 

vez por Lubarsch, em 1888, quando, no íleo distal de dois 

pacientes, foram encontrados múltiplos tumores neuroen-

dócrinos em autópsias por ele realizadas.1

O sistema neuroendócrino é formado por células endócri-

nas e neuronais que compartilham das mesmas caracte-

rísticas, principalmente por expressarem simultaneamen-

te marcadores comuns e secretarem substâncias como 

hormônios, neurotransmissores ou neuropeptídeos. As 

características dos tumores originários deste sistema de-

pendem do seu sítio de origem, podendo ou não secretar 

substâncias funcionais. O principal sítio tumoral é repre-

sentado pelo trato gastrointestinal.2-4 

Neoplasias neuroendócrinas são consideradas raras e re-
presentam apenas 0,49% de todos os tumores malignos. 
Os TNE de reto, de acordo com o Surveillance Epidemio-
logy and End Results (SEER) (2004), possuíam taxas de 
incidência de 0,86 por 100.000 habitantes, representando 
27% do total dos TNE do trato gastrointestinal. A faixa etá-
ria média de diagnóstico é de 56 anos, não havendo pre-
valência significativa por sexo ou raça e nem relação com 
hereditariedade.6 Aproximadamente 50% dos TNE de reto 
não apresentam sintomas específicos,7 sendo por muitas 
vezes o diagnóstico efetuado através de colonoscopias ou 
sigmoidoscopias realizadas para investigação de queixas 
intestinais inespecíficas.6,8 

Muitas vezes, a lesão inicial é interpretada primeiramen-
te apenas como um pólipo benigno devido à semelhante 
aparência macroscópica, sendo efetuado o diagnóstico 
após os exames, histopatológico e imunohistoquímico.3  
A única opção de cura é a completa ressecção da lesão 
ainda localizada. O tipo de cirurgia baseia-se em vários 
fatores, tais como: o estado do paciente, o tamanho da le-
são, a histologia e a invasão da camada muscular própria. 
O processo cirúrgico engloba desde a ressecção via en-
doscópica, cirurgia radical aberta ou tratamento paliativo 
quando instaladas metástases.4,6,8

Metástases à distância já ao diagnóstico são pouco inci-
dentes (1,7% a 8,1%) e, na maioria dos casos, a neoplasia 
encontra-se localizada. Quando presentes ocorrem pre-
ferencialmente no fígado, linfonodos, mesentério ou pe-
ritônio.4,6 

O presente relato tem por objetivo apresentar uma neo-
plasia considerada rara e ressaltar a importância de seu 
diagnóstico e ressecção precoces, visto que o tumor neu-
roendócrino de reto apresenta-se, na maioria dos casos, 
oligossintomático, podendo ser diagnosticado ao acaso 
em colonoscopias de rotina.

relAto de CASo

A.M.P., 40 anos, feminina, branca, casada, advogada e re-
sidente em Presidente Prudente/SP, compareceu à con-
sulta médica eletiva em clínica gastroenterológica. Queixa 
e duração de azia há 3 meses.
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Na história da moléstia atual, paciente referia pirose há 

aproximadamente três meses, de caráter intermitente e 

relacionada com alimentação, que lhe causava sensação 

de regurgitação ácida. Acompanhava de outros sintomas 

digestivos como epigastralgia, plenitude pós-prandial e 

dor abdominal tipo cólica, difusa, esporádica e de fraca 

intensidade. Apresentava constipação. Negou vômitos ou 

diarreia, negou sintoma extra-esofágico, como tosse crô-

nica, rouquidão ou halitose. Não fazia uso de nenhuma 

medicação de rotina. Ao interrogatório dos demais siste-

mas, apresentava crises de ansiedade. De antecedentes 

pessoais, paciente negou doenças prévias e alergia me-

dicamentosa. Nada digno de nota sobre antecedentes fa-

miliares.

Sobre seu histórico social e hábitos de vida, negou seden-

tarismo, negou tabagismo e etilismo e nunca fez uso de 

drogas ilícitas.

Ao exame físico paciente estava em bom estado geral, eu-

trófica, corada, hidratada, eupnéica, afebril, acianótica e 

anictérica. PA: 110/70mmhg, frequência de pulso: 80bmp, 

frequência respiratória: 14rpm.  Ausculta cardíaca com 

bulhas rítmicas, normofonéticas em dois tempos e sem 

sopros. Ausculta respiratória com murmúrio vesicular pre-

sente, bilateral e simétrico sem ruídos adventícios. Abdo-

me atípico com ausculta de ruídos hidroaéreos presentes, 

percussão timpânica e dor difusa de fraca intensidade à 

palpação profunda com descompressão brusca indolor. 

Ausência de visceromegalias palpáveis. Extremidades sem 

edema, pulsos presentes e com boa perfusão periférica.

Hipótese diagnóstica: doença do refluxo gastroesofágico, 

esofagite, gastrite e desconforto abdominal a esclarecer. 

A conduta foi a realização de endoscopia digestiva alta e 

colonoscopia para melhor avaliação dos sintomas.

Na endoscopia apresentava hérnia hiatal por deslizamento 

de dois centímetros de extensão e esofagite erosiva leve. 

Diagnósticos compatíveis com a história clínica inicial.

Na colonoscopia (figura 1), em nível de reto distal, evi-

denciou-se uma lesão submucosa elevada de 1 a 1,5 cen-

tímetro de diâmetro. Foi realizado o procedimento de mu-

cosectomia endoscópica da lesão, a qual foi encaminhada 

para estudo anatomopatológico.

O laudo anatomopatológico evidenciou pela macroscopia, 

uma estrutura nodular ovalada de coloração amarelo-pa-

lha e tecido firmo elástico. Na microscopia, os cortes co-

rados com Hematoxilina-Eosina (HE) revelaram no frag-

mento colônico presença de neoplasia epitelial constituída 

de células ovalares e cilíndricas com núcleos redondos de 

cromatina salpicada e citoplasma eosinofílico e granuloso 

(figura 2). A imunohistoquímica demonstrou positividade 

para marcadores como citoceratinas, sinaptofisina e cro-

mogranina A (figura 3); o índice de proliferação celular 

avaliado pelo marcador Ki-67 foi de 1%. 

tumor neuroendóCrino de reto: relAto de CASo
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Figura 1: a) Colonoscopia evidenciando a lesão 
submucosa elevada; b) Local da lesão depois de realizada 
a mucosectomia endoscópica.

Fonte: Pronturário da paciente.
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O diagnóstico final da lesão, após marcadores específicos 

serem positivos, foi tumor neuroendócrino bem diferencia-

do, grau I, baseado em critérios da Organização Mundial 

da Saúde (OMS). Os fatores histológicos desta lesão reve-

lados pelo anatomopatológico de importância prognóstica 

estão evidenciados na Tabela 1. A classificação TNM para 

esse tumor foi T1N0M0.

Os sintomas abdominais como o desconforto, dor difusa 

e a constipação permaneceram independentemente da 

ressecção do tumor, sendo a lesão um achado da colo-

noscopia. Esses sintomas intestinais foram interpretados 

como componentes da síndrome do intestino irritável (SII).

Diagnósticos definitivos: Hérnia hiatal por deslizamento de 

dois centímetros de extensão e esofagite erosiva leve por 

doença do refluxo gastroesofágico; Síndrome do Intesti-

no Irritável; Tumor neuroendócrino de reto distal Grau 1 

(OMS).

A paciente foi então medicada para tratamento da eso-

fagite com Lansoprazol 30mg, uma vez ao dia em jejum, 

Brometo de Pinavério 100mg, duas vezes ao dia para con-

trole dos sintomas da SII, e Sertralina 50mg, uma vez ao 

dia, para melhora das crises de ansiedade. Foi solicitada 

uma tomografia computadorizada de abdome total para 

descartar outras lesões ou invasões de outros órgãos, 

cujo resultado foi normal, e exames laboratoriais: hemo-

grama com níveis de hemoglobina e hematócrito normais 

e uma discreta macrocitose, leucograma completo normal, 

glicemia de jejum: 97mg/dl, creatinina, TGO e TGP sem 

anormalidades, assim como o antígeno carcinoembrioná-

rio (CEA).

Para controle, foi realizada uma nova colonoscopia após 

3 meses, evidenciando a completa cicatrização do local 

onde foi retirada a lesão (figura 4), sem novas áreas aco-

metidas. Portanto, um exame sem anormalidades, poden-

do considerar a paciente curada após a completa ressec-

ção do tumor que estava ainda localizado. Houve também 

melhora dos sintomas gastrointestinais de início após uso 

da medicação.
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Figura 3: Imunohistoquímica com o marcador 
Cromogranina A.

Figura 4: Completa cicatrização da porção do reto distal 
após 3 meses da ressecção da lesão.

Figura 2: Microscopia óptica corada com HE.

Fonte: Laudo anatomopatológico do prontuário da paciente.

Fonte: Laudo anatomopatológico do prontuário da paciente.

Tabela 1: Fatores histológicos da lesão de importância 
prognóstica.

Tamanho Cerca de 1,1cm

Extensão de infiltração  Infiltração até a submucosa

Contagem mitótica 0,7 mitoses/2mm²

Índice Ki-67 1%

Necrose Ausente

Invasão angio-linfática Ausente

Fonte: Laudo anatomopatológico anexado no prontuário da paciente. Fonte: Prontuário da paciente.



Para seguimento da paciente propôs-se realizar nova co-
lonoscopia após 6 meses, exames laboratoriais e de ima-
gem para controle.

diSCuSSão

Os tumores neuroendócrinos são neoplasias derivadas 
das células cromafins ou células de Kulchitsky, que podem 
ser encontradas em todo o corpo, principalmente no trato 
gastrointestinal.5

A etiopatogenia do TNE de reto tem sua origem embrio-
nária no intestino posterior, o mesmo local de origem de 
outros tumores neuroendócrinos de características seme-
lhantes, como de colón esquerdo e trato geniturinário.5,6 

Em alguns casos, tais tumores podem produzir substân-
cias como glucagon e glicentina ou ainda serem capazes 
de sintetizar aminas biogênicas e hormônios característi-
cos, entre eles um metabólito derivado da serotonina cha-
mado 5 hidroxi-indol-acético (5-HIAA), incomum no TNE 
de reto e a cromogranina A, uma proteína de alto peso 
molecular secretada tanto em células neuroendócrinas 
normais quanto neoplásicas.4,5  Essa neoplasia neuroen-
dócrina foi classificada pela OMS em 2010 de acordo com 
o critério histopatológico, podendo ser dividida em: tumor 
bem diferenciado (G1), tumor moderadamente diferencia-
do (G2) e tumor pouco diferenciado (G3), cada um com 
suas próprias características (tabela 2).9 

Por serem considerados potencialmente malígnos pela 
OMS, esses tumores também foram classificados em está-
gios da doença (TNE de cólon e reto) (tabela 3), baseados 
no sistema TNM (tabela 4).10

Os tumores neuroendócrinos retais frequentemente são 
encontrados pequenos e em indivíduos assintomáticos. 
Algumas manifestações clínicas podem estar presentes 
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Tabela 2: Classificação histológica de TNE proposta 
pela OMS.

Bem 
diferenciado       
(Baixo Grau, 

G1)

Moderadamente 
diferenciado              

(Grau 
Intermediário, 

G2)

Pouco 
diferenciado 
(Alto Grau, 

G3)

Aparência

Células 
homogêneas 
pequenas e 
redondas 

Não há descrição 
na literatura

Pleomorfismo 
celular

Taxa 
Mitótica

< 2 2 a 20 > 20

Índice Ki-
67 

< 3% 3-20% > 20%

Necrose Ausente
Não há descrição 

na literatura
Provável

Sobrevida 
prolongada

Sobrevida 
intermediária

Sobrevida 
ruim

Fonte: KLIMSTRA, 2010.

Tabela 3: Estágios dos tumores neuroendócrinos de 
cólon e reto.

Estágio T - Tumor 
Primário

N - Linfonodos 
regionais 
invadidos

M - 
Metástase à 

distância

Estágio IA T1a N0 M0

Estágio IB T1b N0 M0

Estágio IIA T2 N0 M0

Estágio IIB T3 N0 M0

Estágio IIIA T4 N0 M0

Estágio IIIB Qualquer T N1 M0

Estágio IV Qualquer T Qualquer N M1

Fonte: RINDI, 2007.

Tabela 4: Classificação TNM para TNE de cólon e reto.

T - Tumor primário
 TX Tumor primário não visualizável

 T0 Sem evidência de tumor primário

 T1 Tumor invade mucosa ou submucosa

T1a Tamanho do tumor <1cm

T1b Tamanho do tumor 1–2cm

 T2 Tumor invade a muscular própria ou tamanho 
maior que 2cm 

 T3 Tumor invade a subserosa ou tecidos pericólicos ou 
periretais

 T4 Tumor invade o peritônio visceral ou outros órgãos/
estruturas

N - Invasão de linfonodos regionais
 NX Invasão de linfonodos regionais não visível

 N0 Sem invasão de linfonodos regionais

 N1 Invasão de linfonodos regionais

M - Metástase à distância
 MX Metástase à distância não visível

 M0 Sem metástase à distância

 M1ª Metástase à distância

Fonte: RINDI, 2007.
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nos pacientes quando os tumores aumentam de tamanho. 

Assim, podem ser observados: mudança do hábito intesti-

nal, sangramento retal, tenesmo, dor ou desconforto retal 

e perda de peso. Muitos pacientes ainda apresentam quei-

xas como desconforto abdominal difuso, levando o médico 

a fazer o diagnóstico sem suspeita clínica específica.6

A síndrome carcinoide ocorre quando metabólitos de 

serotonina, prostaglandinas ou outros neuro-hormônios 

liberados pelo tumor chegam à circulação sistêmica sem 

serem metabolizados pelo fígado, sendo caracterizada por 

rubor cutâneo, telangiectasia venosa, diarreia, broncoes-

pasmos, dispneia e lesões em valvas cardíacas. Manifes-

ta-se somente em aproximadamente 10% dos pacientes 

com TNE de reto.4,5 

O diagnóstico de um TNE retal é, na maioria dos casos, 

feito acidentalmente após a realização de sigmoidoscopias 

ou colonoscopias. A lesão encontrada pode ter caracte-

rísticas peculiares como a forma polipoide séssil, endu-

recida, de localização submucosa e aspecto amarelado.1 

Usualmente, o local de acometimento encontra-se entre 

4 e 20 centímetros da linha pectínea na parede anterior 

ou lateral.6

A lesão retal costuma ser interpretada como um pólipo 

benigno, podendo ser diagnosticada após criteriosa aná-

lise anatomopatológica da excisão endoscópica.3 Tanto a 

depressão da mucosa presente no centro da lesão quanto 

a ulceração são indicadores de alto potencial metastático.6

Outros exames complementares utilizados para diag-

nosticar o tumor são a tomografia computadorizada e a 

ressonância nuclear magnética, as quais podem também 

ser realizadas para a busca de metástases e estadiamen-

to. Além desses exames, pode-se realizar o enema opaco 

com bário, apesar desse último apresentar baixa sensibili-

dade para neoplasias colorretais.

Caso uma lesão seja detectada em algum dos exames ci-

tados anteriormente, convém-se realizar a colonoscopia, 

com posterior biópsia da amostra. A biópsia possibilitará a 

diferenciação do TNE de um adenocarcinoma.

O ultrassom de abdome não é recomendado para diag-

nosticar o tumor primário, mas será usado quando sus-

peitar-se de metástases, principalmente no fígado. A ul-

trassonografia transretal é um exame de imagem útil no 

estadiamento de tumores retais, visto que através dele 

pode-se avaliar o tamanho, a profundidade e a invasão 

de linfonodos regionais, auxiliando também na decisão 

terapêutica. A cintilografia com octreotídeo (Octreoscan) 

pode ser usada para doença metastática não visualizada 

anteriormente ou para investigar metástases, onde o TNE 

primário é desconhecido.4,6

Entre os exames laboratoriais que podem auxiliar no diag-

nóstico estão a dosagem urinária do 5-HIIA (geralmente 

negativa no tumor retal) e a dosagem sérica da cromogra-

nina-A, que se têm mostrado úteis no seguimento e ava-

liação da progressão da doença. A fosfatase ácida pros-

tática encontra-se presente em 80 a 100% dos tumores 

neuroendócrinos retais podendo ser de grande valor no 

acompanhamento da doença.4

Durante o estudo anatomopatológico da lesão, eviden-

cia-se uma morfologia celular com citoplasma granular e 

núcleo oval ou arredondado e poucas mitoses. Na imuno-

-histoquímica, os TNE são sinalizados através de marca-

dores próprios: cromogranina A, sinaptofisina e a proteí-

na Ki-67, sendo este último um marcador de proliferação 

celular e da atividade mitótica de grande importância no 

prognóstico.4,7

As metástases à distância ocorrem principalmente para 

o fígado, linfonodos e ossos. Quando presentes, algumas 

manifestações clínicas podem estar associadas como dor 

abdominal em quadrante superior direito e hepatomegalia, 

letargia, anorexia, cansaço ou sintomas de carcinomato-

ses. O risco de metástases em tumores menores do que 

um centímetro é inferior a 3%, enquanto para tumores de 

um a dois centímetros encontra-se entre 10 a 15%. Lesões 

maiores do que dois centímetros possuem alto risco de 

desenvolverem metástases, chegando a aproximadamente 

60%.8

Os fatores que favorecem o risco de metástases são o ta-

manho da lesão superior a dois centímetros, tumor grau 3 

(OMS), pouco diferenciado, invasão da camada muscular 

própria, invasão linfática ou vascular, angiogênese, inva-

são neural, índice mitótico e índice Ki-67 altos elevados.6

I. m. BIazI, F. S. SeStI
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O tratamento cirúrgico representa a única medida capaz 

de curar o TNE retal e o câncer de cólon. Há dois modos 

de realizá-lo: operação convencional como colectomias, 

ressecção anterior de reto ou amputação abdominoperi-

neal; outra maneira é a ressecção local podendo ser en-

doscópica ou excisão local transanal. A conduta depende-

rá principalmente do tamanho, histologia e invasão local 

ou à distância.4 

Tumores menores do que 10 milímetros apresentando 

margens livres, sem acometimento linfonodal e ausência 

de histologia compatível com tumor neuroendócrino grau 

três, podem ser tratados com ressecção local. Aqueles  

superiores a 20 milímetros e/ou com acometimento da 

camada muscular própria ou suspeita de infiltração linfo-

nodal, podendo ser ainda já sintomáticos, são indicativos 

de cirurgia convencional aberta, dado o pior prognóstico e 

o alto risco de metastatização.

Tumores entre 10 e 20 milímetros devem ter uma aborda-

gem individualizada, levando em consideração na conduta 

a idade e condição clínica do paciente, assim como a sua 

vontade. Na tentativa de preservação anal para decidir en-

tre uma excisão local ou cirurgias abertas, há recomenda-

ção de uma conduta conservadora em tumores de até 15 

milímetros, bem diferenciado e sem invasão angiolinfática 

ou metástases.4 

 

Não há evidência de melhor resposta ao tratamento com 

terapia adjuvante após a cirurgia. A quimioterapia pode 

ser indicada em tumores pouco diferenciados com res-

secção incompleta, sendo pouco eficiente em tumores de 

moderada ou boa diferenciação.

A síndrome carcinoide, quando presente, pode ser trata-

da com análogos de somatostatina. A metástase hepática 

irressecável tem a opção da realização de ablação por ra-

diofrequência ou quimioembolização hepática. A ressec-

ção do tumor pode ser paliativa nos casos já metastatiza-

dos, a fim de se evitar obstrução intestinal ou complica-

ções isquêmicas.6,7

O seguimento do paciente é individualizado. A sobrevida 

em cinco anos de pacientes com TNE de reto de acordo 

com a SEER é de 75,2 a 88,3% e depende de vários fatores 

como o tamanho, histologia ou estadiamento no momento 

do diagnóstico.4,6 

ConCluSão

O tumor neuroendócrino de reto é uma neoplasia rara que 
pode ser assintomática, sendo por muitas vezes apenas 
diagnosticada em colonoscopias de pacientes com quei-
xas inespecíficas e sem suspeita clínica. 

A sua semelhança com pólipo retal, na maioria dos casos, 
só é diferenciada pelo laudo anatomopatológico e imu-
nohistoquímico. Quanto mais precocemente for realizado 
o diagnóstico, melhor será o estadiamento da lesão. Dessa 
forma, o tratamento poderá ser feito apenas com a ressec-
ção local endoscópica, apresentando ótimo prognóstico. 

Deve-se, portanto, conhecer as características e classifi-
cações desse tipo de tumor que prevalece no trato gas-
trointestinal com a finalidade de se melhorarem as aborda-
gens diagnóstica e terapêutica do paciente.
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Hérnia diafragmática direita associada à hepatotórax 
assintomático com correção de cirúrgica precoce

Pedro Janz,1 laerteS braSileiro,2 VladMir goldStein de Paula loPeS,3 oliVal Cirilo luCena da FonSeCa neto2

Right diaphragmatic hernia associated to asymptomatic hepatotorax with 
early surgical correction

reSumo

A ruptura diafragmática decorrente de lesão traumática 
é uma entidade rara, secundária ao trauma fechado ou 
penetrante. O diagnóstico é difícil, o que pode fazer com 
que o tratamento cirúrgico seja retardado, acarretando 
um aumento da morbimortalidade. Os autores relatam o 
caso de paciente de 39 anos, do sexo feminino, vítima de 
trauma com alto impacto devido a atropelamento. Após 
13 dias de internamento, radiografia de tórax permane-
ceu com obliteração do seio costofrênico e velamento 
do terço inferior do hemitórax direito. Tomografia com-
putadorizada de tórax evidenciou grande parte do fíga-
do em posição intratorácica, sugerindo a possibilidade 
de ruptura torácica e hepatotórax. O tratamento foi rea-
lizado por meio de uma toracotomia anterolateral direita 
com rafia do defeito diafragmático e redução do saco 
herniário. Sendo assim, apesar de raro, o hepatotórax 
é uma entidade que deve sempre ser lembrada em pa-
cientes vítimas de traumas torácicos de alta intensidade.

Unitermos: Hérnia Diafragmática Traumática, Trauma-
tologia, Hepatotórax.

ABStrACt

The diaphragmatic rupture due to traumatic injury is a 

very rare entity that may be due to blunt or penetra-

ting trauma. Diagnosis is difficult and therefore surgi-

cal treatment may be delayed, resulting in increased 

morbidity and mortality. The authors report the case 

of a 39-year-old patient, female, who was victim of a 

high-impact trauma due to trampling. Standard chest 

X-ray did not showed positive evolution after 13 days 

of hospitalization, with costophrenic angle obliteration 

and opacification of the lower third of the right he-

mithorax. It asked then a chest CT scan that showed 

much of the liver in intratoracic position. The treatment 

was carried out successfully by a right anterolateral 

thoracotomy with suture and correction of diaphrag-

matic hernia. Thus, although rare, hepatotorax is an 

entity that should always be remembered in trauma 

patients with high impact.

Keywords: Traumatic Diaphragmatic Hernia, Trauma-

tology, Hepatotorax.
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HérniA diAFrAgmátiCA direitA ASSoCiAdA à HepAtotórAx ASSintomátiCo 
Com Correção de CirúrgiCA preCoCe

introdução

A ruptura diafragmática decorrente de lesão traumática é 
uma entidade rara, que pode ser devido a trauma fechado 
ou penetrante. Nesse, é descrita a complicação em torno 
de 1-7% dos casos, enquanto naquele em 10-15%.1,2 É mais 
comum do lado esquerdo, pois o fígado funciona como um 
protetor para o hemidiafragma direito.2,3 O fígado em posição 
intratorácica, o chamado hepatotórax, constitui-se, então, de 
uma condição pouco descrita na literatura e muitas vezes de 
difícil diagnóstico. A demora no tratamento poderá acarre-
tar um aumento do defeito diafragmático e o surgimento de 
sintomas respiratórios ou abdominais.1,2

relAto de CASo

JCS, sexo feminino, 39 anos, solteira, natural e procedente 
de Camocim de São Félix - PE. Foi atendida na Unidade de 
Trauma do Hospital da Restauração, vítima de atropelamen-
to por veículo automotor. O trauma foi de grande intensida-
de com cinemática envolvendo impacto frontal do carro e a 
lateral direita da paciente. Não ocorreram vômitos ou perda 
da consciência. A avaliação inicial revelou vias aéreas pérvias, 
murmúrio vesicular abolido à direita, frequência cardíaca 100 
batimentos por minuto, pressão arterial 130x90 mmHg. 

A paciente apresentava pontuação 13 na escala de coma 
de Glasgow, fratura exposta de tornozelo direito e possível 
fratura em membro superior direito. O abdome encontra-
va-se indolor à palpação. Realizado toracostomia sob selo 
d’água com drenagem imediata de 100 ml de sangue, feita a 
estabilização hemodinâmica e solicitados exames de imagem: 

radiografia de tórax, pelve, tornozelo direito e braço direito, 

além de tomografia de crânio e cervical. Ausência de comor-

bidades, alergias e cirurgias prévias.

O ISS (Injury Severity Score) foi de 26.  Exames confirmaram 

presença de fratura de tornozelo direito, fratura em rádio di-

reito, tórax apresentando fraturas do 3º ao 9º arcos costais 

com obliteração do seio costofrênico e velamento do terço 

inferior do hemitórax direito. Tomografias sem sinais de lesão. 

Foi então encaminhada ao bloco cirúrgico para fixação de 

fratura exposta em tornozelo direito.

          

Paciente evoluiu estável. No 13º dia de internamento, foi 

realizada nova radiografia de tórax sem melhora do padrão 

radiológico. Com a suspeita de encarceramento pulmonar 

foi realizada nova tomografia de tórax, cujo resultado revelou 

grande parte do fígado em situação intratorácica, pequeno 

derrame pleural à direita, elevação da cúpula diafragmática 

direita sugerindo a possibilidade de ruptura diafragmática (fi-

gura 1). Assim, foi indicada toracotomia anterolateral direita 

para correção da hérnia diafragmática. Os achados cirúrgicos 

foram: considerável quantidade de aderências, grande par-

te do fígado em situação intratorácica com ruptura de toda 

a porção posterior do diafragma em sua inserção a parede 

posterior do tórax (figura 2). 

Foi realizada redução do conteúdo herniado sob visão direta 

e rafia do diafragma junto a sua inserção, com pontos con-

tínuos e fio inabsorvível, além de drenagem torácica. A pa-

ciente seguiu estável no pós-operatório sem intercorrências 

e recebeu a alta da cirurgia geral no sexto dia pós-operatório.

Figura 1 - Ruptura Diafragmática.
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diSCuSSão

No estudo radiológico, a radiografia de tórax é utilizada no 

primeiro momento, principalmente por sua alta disponibili-

dade e por poder ser avaliada independentemente de um 

radiologista.4,5 Este exame apresenta uma sensibilidade de 

aproximadamente 46% para rupturas à esquerda e 17% 

para rupturas à direita.

Sendo sua sensibilidade limitada, ela estabelece diagnósti-

co, em uma minoria dos casos, lançando-se mão de outros 

métodos de investigação para melhorar o índice diagnós-

tico como, por exemplo, exames contrastados gastrointes-

tinais, tomografia computadorizada e ressonância magné-

tica.4,6

Neste caso, pode-se observar que o estudo radiológico 

iniciou com a radiografia de tórax, mas este não demons-

trou um padrão que fosse suficiente para suspeitar forte-

mente da presença de hérnia diafragmática.

Contudo, a solicitação de uma tomografia computadoriza-

da foi necessária para sugerir o hepatotórax, ao evidenciar 

grande parte do fígado em posição intratorácica. Ao se 

realizar diagnóstico no 13º dia de internação hospitalar, foi 

possível instituir o tratamento em tempo hábil. 

A correção cirúrgica deve ser realizada o mais rápido pos-

sível, visando diminuir a morbidade e mortalidade, sendo 

sua abordagem normalmente por laparotomia, toracoto-

mia ou uma combinação das duas.1,3,7 Após a redução do 

saco herniário, a sutura deve ser realizada com fio inabsor-

vível ou até com telas sintéticas quando o defeito for muito 

grande. É importante ressaltar ainda que, cada vez mais, a 

cirurgia minimamente invasiva vem ganhando espaço e a 

laparoscopia e a toracoscopia aparecem como opções já 

bastante factíveis em pacientes estáveis, sendo realizada 

em lesão crônica ou aguda.1,3,6

O reparo laparoscópico, no entanto, é mais difícil de ser 

executado no hemidiafragma direito quando a lesão é pos-

terior devido ao fígado. A toracoscopia tem eficácia igual 

em ambos os lados.8

ConCluSão

Apesar da rara ocorrência e de seu difícil diagnóstico, a 

hipótese de hepatotórax deve sempre ser lembrada em 

pacientes vítimas de traumas com alto impacto. A lesão 

diafragmática deve ser corrigida o quanto antes para evitar 

complicações a longo prazo.4,6
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Figura 2 - Ruptura de toda a porção posterior do 
diafragma em sua inserção a parede posterior do tórax.
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Hemorragia digestiva por úlcera duodenal pós-Bypass 
gástrico em estômago excluso: abordagem endoscópica 
transgástrica por laparoscopia

renaM Catarina tinoCo,1 auguSto Claudio de a. tinoCo,2 luiz guStaVo Siqueira tinoCo,3 daniela M. SuetH,4 Pedro Henrique 
alVareS genti,5 eliSa Siqueira tinoCo6

Gastrointestinal bleeding by duodenal ulcer after gastric Bypass in excluded 
stomach: endoscopic transgastric approach by laparoscopy

reSumo

O Bypass Gástrico é uma das cirurgias bariátricas 
mais realizadas no Brasil e no mundo. Com o aumento 
exponencial da utilização desta técnica cirúrgica, com-
plicações a longo prazo podem ocorrer. Nesse contex-
to, é necessário um bom conhecimento pós-operatório, 
principalmente em relação à fisiopatologia gastrointes-
tinal destes pacientes. Uma complicação rara, porém, 
extremamente grave, é a úlcera duodenal sangrante. 
Uma razão para isto é o difícil acesso ao estômago ex-
cluso e ao duodeno através da endoscopia digestiva alta. 
Este relato demostra uma úlcera duodenal sangrante em 
paciente pós-operatório de bypass gástrico laparoscó-
pico. 

Unitermos: Bypass Gástrico em Y-de-Roux, Úlcera 
Duodenal Sangrante, Endoscopia Transgástrica, Lapa-
roscopia.
 

SummAry

Gastric bypass in Roux-Y is the most common bariatric 
surgery in Brazil and the world. With the exponential 

increase of this surgical technique, complications can 

occur. In this context, is required a great knowledge 

postoperatively, especially in relation to gastrointesti-

nal pathophysiology of these patients. A rare compli-

cation, however, extremely severe, is a duodenal ulcer 

bleeding. One account for this is the difficult to access 

excluded stomach and the duodenum through the 

endoscopy. This case report shows a duodenal ulcer 

bleeding in a patient postoperative laparoscopic gas-

tric bypass.

Keywords: Gastric Bypass in Roux-Y, Bleeding Duo-

denal Ulcer, Transgastric Endoscopy, Laparoscopy.

introdução

A obesidade é uma doença crônica e universal. Sua pre-
valência atinge níveis preocupantes e, além disso, tem 
sofrido aumento em proporções epidêmicas em todo o 
mundo. A cirurgia bariátrica é um tratamento efetivo e efi-
caz para a obesidade mórbida.1 Diversas técnicas cirúrgi-
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cas são usadas para esse fim. A gastroplastia com derivação 
gastrojejunal em Y-de-Roux é hoje a mais utilizada, por sua 
eficiência e baixa morbimortalidade.2

Uma das complicações raras, porém, potencialmente fatais 
do bypass gástrico é a hemorragia digestiva baixa, que pode 
ser precoce ou tardia. O sangramento ativo da linha de gram-
po na anastomose gastrojejunal é uma complicação precoce. 
Aproximadamente 3,2% dos pacientes podem apresentá-la.3 

Por outro lado, quando a hemorragia digestiva é tardia, al-
guns diagnósticos devem ser elaborados como, por exemplo, 
a úlcera de boca anastomótica gástrica e duodenal. O san-
gramento de úlceras próximas à gastroentero anastomose é 
facilmente tratada pela endoscopia convencional.4 Entretan-
to, a dificuldade técnica de se acessar o estômago excluso 
remanescente e o duodeno no pós-operatório de bypass 
gástrico representa um grande desafio, tanto diagnóstico 
quanto terapêutico.

relAto de CASo

Paciente 66 anos deu entrada na emergência do Hospital 
São José do Avaí, Itaperuna, RJ com quadro de astenia 
intensa e melena iniciados há 3 dias. Na admissão encon-
trava-se hipotenso, levemente taquicárdico e normopneico. 
Negava dor, hematêmese, náuseas, vômitos ou outros sinto-
mas associados. Negava também o uso de anti-inflamatórios 
não esteroidais. 

Sabidamente HAS, submetido há 7 anos, em outro serviço, 
a cirurgia de Bypass Gástrico em Y- de-Roux. Há um ano 
foi atendido em outro Serviço com quadro semelhante do 
atual, aonde apresentou hemorragia digestiva exteriorizada 
por melena, sendo diagnosticada úlcera de alça jejunal, logo 
abaixo da entero-enteroanastomose através da enterosco-
pia duplo balão. Foi tratado conservadoramente com inibidor 
de bomba de próton, tendo alta após 02 dias de internação. 
Nessa ocasião, não houve acesso pela endoscopia ao estô-
mago excluso devido a dificuldades técnicas para acessar a 
alça no nível do ângulo de Treitz. Também foi realizada colo-
noscopia que estava nos padrões de normalidade. 

Mediante ao quadro agudo, foram iniciadas medidas de res-
suscitação volêmica e solicitação de exames laboratoriais. 
As alterações evidenciadas foram anemia importante (he-
moglobina 7,8mg/dl e hematócrito de 25%). Devido a esses 
níveis hematológicos e pela instabilidade clinica do paciente, 
foi realizada hemotransfusão de 600 ml de concentrado de 
hemácias. Após compensação clínica, foi iniciada investiga-

ção: 1) Endoscopia Digestiva Alta (normal); 2) Cintilografia 
com hemácias marcadas (também não foi evidenciada pre-
sença de extravasamento vascular anômalo do radiofarmaco 
nas regiões abdominais e pélvica); 3) Colonoscopia: normal. 
Paciente, durante internação, apresentou novo quadro de 
instabilidade hemodinâmica. Mediante a isso, optamos pela 
realização da laparoscopia diagnóstica. Após realização de 
pneumoperitônio, foram colocados trocarteres que atingi-
ram a cavidade abdominal. Através de um orifício realizado 
no estômago excluso, foi introduzido um trocarter de 12 mm 
dentro do estômago (figura 1), e o endoscópio foi introdu-
zido através deste no trânsito gastrointestinal excluído do 
bypass gástrico. Foi encontrada lesão ulcerosa a nível duo-
denal, sangrante (figuras 2 e 3).

Figura 1: Introdução do trocarter de 12 mm no 
estômago excluso.

➢Figura 2: Úlcera duodenal.

Figura 3: Úlcera duodenal com sangramento ativo.
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Foi tratada com injeção de adrenalina e clipes metálicos (fi-
gura 4). Após realização do procedimento, o orifício gástrico 
foi fechado com grampeador linear. Paciente teve boa evo-
lução clínica, recebendo alta, assintomático, no terceiro dia 
do pós-operatório.

diSCuSSão

A obesidade mórbida é crescente no mundo. Isto resultou 
em um aumento do número de cirurgias de bypass gás-
trico. Mundialmente, procedimentos cirúrgicos bariátricos 
apresentaram aumentos importantes. O Bypass gástrico é 
considerado o mais comum procedimento cirúrgico bariá-
trico, o que representa cerca de 88% de todas as cirurgias 
para obesidade.1-2 O aumento do número de procedimentos 
de Bypass gástrico resultou em um aumento do número de 
complicações pós-cirúrgicas.

Embora a incidência de complicações pós-Bypass gástrico 
ainda seja baixa, algumas graves já foram relatadas. Mit-
termair et al. descreve uma úlcera duodenal perfurada em 
um paciente submetido a Bypass gástrico em Y-de-Roux.4 
Tinoco et al., por sua vez, relata um caso de gastrectomia de 
estômago excluso por câncer gástrico.5

Uma complicação grave e desafiadora é a hemorragia di-
gestiva. O sangramento de úlceras marginais localizadas 
próximas à anastomose gastrojejunal não é incomum após o 
Bypass gástrico e pode ser facilmente diagnosticada e trata-
da por endoscopia convencional.6 O diagnóstico desta com-
plicação não é difícil com o auxílio de endoscopia digestiva 
alta. Por outro lado, uma úlcera péptica no estômago excluso 

em pacientes que tiveram um Bypass gástrico Y-de-Roux 
representa ambas as dificuldades de diagnóstico e de tera-
pêutica. Já se tem evidenciado que o segmento gástrico ex-
cluído pela cirurgia mantém a sua capacidade para secretar 
ácido e responder a estímulos vagal e hormonal.7

A presença de outros fatores, tal como a infecção por H. 
pylori pode contribuir para o desenvolvimento de uma úlcera 
péptica. A paciente do caso relatado apresentava H. pylori 
isolado em biópsias prévias. Isto poderia ter contribuído para 
o desenvolvimento da úlcera péptica duodenal. Essas úlce-
ras são susceptíveis de desenvolver complicações, tais como 
sangramento e perfuração.

O diagnóstico de hemorragia em pacientes que foram sub-
metidos ao Bypass gástrico em Y-de-Roux para a obesidade 
mórbida é desafiador. A principal razão para isso é o difícil 
acesso endoscópico ao estômago excluso, duodeno e jeju-
no proximal por causa da anatomia alterada.8 A endosco-
pia convencional do remanescente gástrico e duodeno não 
é mais possível. A longa alça alimentar do Roux, que pode 
variar de 100-150 cm, desabilita a via endoscópica, mesmo 
com instrumentos especializados.9

Para ultrapassar esta situação, uma variedade de procedi-
mentos diagnósticos e terapêuticos tem sido utilizada. Por 
exemplo, a cintilografia com hemácias marcadas ou uma 
arteriografia podem ser usados para localizar o local da he-
morragia gastrintestinal, os quais podem também ser utili-
zados como terapêutica para cessar a hemorragia, uma vez 
identificada.

Outros métodos que têm sido utilizados para avaliação do 
trato gastrointestinal excluído, incluem gastroscopia virtual 
usando tomografia computadorizada e endoscopia através 
de gastrotomia percutânea. Ceppa et al.10 propôs uma en-
doscopia transgástrica laparoscópica. Tal abordagem foi 
muito atraente na paciente relatada, onde o sangramento da 
úlcera duodenal estava presente. 

Concluímos que, devido à crescente incidência de opera-
ções bariátricas, os médicos e profissionais de saúde devem 
estar familiarizados com suas possíveis complicações. 

A hemorragia digestiva em pacientes submetidos ao Bypass 
gástrico em Y-de- Roux apresenta desafios diagnósticos e 
terapêuticos únicos devido às limitações dos métodos de 
imagem. A endoscopia laparoscópica atua como diagnóstico 
e terapêutica viável e valiosa nestes pacientes.

➢Figura 4: Tratamento da úlcera com clipes 
endoscópicos.
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Crohn’s Disease associated with Gastric Carcinoid Tumor:  
a Case Report and Literature Review

Resumo

Os tumores carcinoides gástricos são neoplasias 

raras, derivadas das células enterocromafins e podem 

associar-se a doenças inflamatórias intestinais, como 

a doença de Crohn. Atualmente, há aumento da 

incidência devido a maior realização de endoscopia 

digestiva alta. A abordagem depende do tipo, tamanho 

e número de lesões, além da presença de metástases. 

Este é o relato de caso de um paciente com doença 

de Crohn associada a tumor carcinoide gástrico.

  

Unitermos: Doença de Crohn, Tumor Carcinoide, 

Tumores Gástricos.

Summary

The gastric carcinoid tumors are rare, derived from the 

enterochromaffin cells and may be associated with in-

flammatory bowel diseases such as Crohn’s disease. 

Currently, there is increased incidence due to higher 

performing endoscopy. The approach depends on the 

type, size, number of lesions and the presence of me-

tastases. This is a case report of a patient with Crohn’s 

disease associated with gastric carcinoid tumor.

Keywords: Crohn’s Disease, Carcinoid Tumors, Gastric 

Tumors.

Introdução

Os tumores neuroendócrinos (TNE), também conheci-
dos como tumores carcinoides, são neoplasias raras, de 
crescimento lento, derivadas das células enterocromafins 
(ECL) que se encontram difusamente distribuídas pelo 
corpo.1,2

Em 1907, Oberndorfer descreveu, pela primeira vez, um 
grupo de tumores do trato gastrointestinal cujo curso 
clínico era indolente, apresentando um comportamento 
intermediário entre o adenoma e o adenocarcinoma, os 
quais denominou carcinoide.2,3,4,5

A incidência dos TNE é bastante variável na literatura 
mundial, ocorrendo 1 caso novo por 1 milhão de habi-
tantes até 1% em autópsias.1  A localização gástrica varia 
entre 7% e 30%, a depender da fonte utilizada. Alguns 
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autores afirmam que sua incidência aumentou após o uso 
crescente de rastreamento por endoscopia digestiva alta 
(EDA) associado a biópsias de rotina.1,2

Origina-se através da proliferação das ECL do fundo gástri-
co. Estas representam 35% das células endócrinas gástricas, 
sendo encontradas na mucosa oxíntica. As células G do antro 
gástrico, ao aumentarem sua produção de gastrina, estimu-
lam as ECL a produzirem histamina; sendo assim, patologias 
que cursam com hipergastrinemia são os principais fatores 
de risco para o surgimento de TNE gástricos.4

Há três tipos de TNE gástricos, a saber: o tipo I, associado 
à gastrite crônica atrófica (GCA) e anemia perniciosa; o tipo 
II, associado à síndrome de Zollinger-Ellison (SZE) e a ne-
oplasia endócrina múltipla tipo I (MEN-1), e o III, que não 
apresenta associação com hipergastrinemia.4,5,6 Há relevância 
nessa distinção, pois os tumores que são associados à GCA, 
MEN-1 e SZE possuem um prognóstico mais favorável.5

O diagnóstico é possível através de exames séricos, tais 
como o nível de cromogranina A e a dosagem de gastrina, 
a depender do tipo histológico. Por painel positivo de imu-
nohistoquímica para cromogranina A e sinaptofisina e, mais 
comumente, por EDA com múltiplas biópsias.4 Seu tratamen-
to varia, desde ressecções endoscópicas até procedimentos 
cirúrgicos, de acordo com a classificação e o tamanho das 
lesões.2

A associação entre doença de Crohn (DC) e câncer ainda 
não está bem estabelecida; no entanto, alguns estudos su-
gerem que pacientes com DC apresentam maior risco para 
desenvolvimento de neoplasias intestinais.7 Este risco não 
depende da extensão da doença, mas da sua localização, 
sendo maior em intestino delgado, cólon e reto.7,8,9

A associação entre DC e tumores carcinoides é rara, sendo 
a maioria dos casos relatados na literatura associados com 
tumores carcinoides de intestino delgado.8,9,10  Tem-se por 
objetivo o relato de caso de um paciente com DC associada 
à TNE gástrico. 

Relato de Caso

FSR, sexo masculino, 42 anos, paraibano, atendido no Ambu-
latório do Instituto do Fígado de Pernambuco (IFP) em 2013, 
com história de diarreia há 3 meses, apresentando em média 

três episódios de evacuação ao dia, sem sangue ou muco, 

associada à perda ponderal de 6 kg no período.

Trazia colonoscopia de 2012, realizada em outro Serviço, que 

evidenciava ileíte ulcerada com histopatológico compatível 

com DC e enterotomografia com evidência de acometimento 

inflamatório e estenosante de delgado terminal.

A endoscopia do mesmo período, solicitada devido à perda 

de peso, mostrava lesão elevada em parede posterior de cor-

po gástrico (imagem 1), medindo cerca de 10 mm, com área 

de erosão em ápice, a qual foi visualizada também por eco-

endoscopia, como lesão hipoecóica na camada muscular da 

mucosa. A lesão foi ressecada por endoscopia em 16.01.13, 

sendo compatível com tumor neuroendócrino gástrico, de 

padrões trabecular e acinar, ocupando mucosa e submuco-

sa, medindo 1,2 cm com margens livres.

Após ressecção do tumor gástrico, foi iniciado tratamento 

para atividade da doença inflamatória intestinal com predni-

sona 40 mg ao dia em associação com azatioprina até dose 

de 2,5 mg/kg ao dia. Paciente permaneceu em atividade en-

doscópica após 6 meses do início do imunossupressor, sen-

do associado infliximabe 5 mg/kg/dose.

Após um ano do início do biológico, ainda havia persistência 

de atividade clínica e endoscópica, sendo indicado aumento 

de dose de infliximabe para 10 mg/kg/dose. Paciente evolui 

bem, sem sinais clínicos ou endoscópicos de recidiva tumo-

ral, mantendo acompanhamento ambulatorial no IFP.

Imagem 1: Endoscopia em 2012, evidenciando tumor 
carcinoide em corpo gástrico.
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Discussão
O tumor carcinoide é uma neoplasia do sistema celular neu-
roendócrino difuso. Em média, a faixa etária do diagnóstico é 
50 anos e há predominância pelo sexo feminino na proporção 
de 2:1.4,6,11,12 A incidência desses tumores varia entre estudos. 

Na maioria dos estudos, as localizações mais frequentes 
são o trato gastrintestinal (TGI) e o sistema respiratório. No 
TGI, responsável por até 73,7% dos casos, os principais ór-
gãos afetados são intestino delgado (35,9%), apêndice ce-
cal (25,6%) e reto (17%), sendo a prevalência no estômago 
apenas de 4,33%.6

Outros autores mencionam que, nesta topografia, a maioria 
dos TNE surge no intestino delgado (45%, mais comum no 
íleo), seguido do reto (20%), apêndice (16%), colo (11%) 
e estômago (7%).1,5,13,14 

Os carcinoides gástricos são subdivididos em três grupos 
distintos. Os tipos I e II têm, como fator predisponente, a hi-
pergastrinemia. Os do tipo III não se relacionam com essa 
condição.1,4,15 O tipo I é o mais comum, responsável por 70 a 
85% dos casos de tumores carcinoides gástricos e sua apre-
sentação dar-se-á na forma de múltiplos e pequenos pólipos 
(< 1cm), limitando-se as camadas mucosa e submucosa. 

São benignos e não apresentam invasão angiolinfática.1,4 

Possuem a menor capacidade metastática com incidência de 
metástases linfonodais e hepáticas inferior a 2,5%.1,16 Além 
disso, os tumores do tipo I tendem a ser bem diferenciados 
e localizados nas regiões de fundo e corpo gástricos, sendo 
mais frequentes em mulheres e pacientes com hipotireoidis-
mo na faixa etária dos 60 anos.1,4

Tumores do tipo II apresentam-se como formações polipoi-
des multifocais, em sua maioria, pequenas (< 1-2 cm), limita-
dos à mucosa e submucosa do fundo gástrico. Possuem um 
curso mais agressivo e maior risco de metástases do que o 
tipo I, sendo 30% linfonodais e 10% hepáticas. A incidência 
não tem distinção apreciável entre os sexos, e representam 
de 5 a 10% dos casos.1,4,15,16

Os carcinoides do tipo III, os quais correspondem de 15 a 
25% dos casos, caracterizam-se como formações únicas, 
maiores (> 1-2 cm), com ulceração e penetração além da 
submucosa, atingindo vasos e, por consequência, com um 
comportamento mais agressivo em relação aos demais, ha-
vendo probabilidade de aproximadamente 70% para metás-

tases linfonodais e outros tecidos. São mais frequentes em 
pacientes do sexo masculino e mais comumente na faixa etá-
ria dos 50 aos 55 anos, como nos casos do tipo II.1,15,17

No caso relatado, o paciente apresentou lesão em corpo gás-
trico, medindo 1,2 cm, ocupando mucosa e submucosa, sen-
do compatível histologicamente com tumor carcinoide gástri-
co do tipo II; no entanto, contrariamente à maioria dos casos 
tipo II, a apresentação foi na forma de lesão polipoide única. 
A sintomatologia varia de acordo com o perfil de produção 
endócrina e com a localização do tumor, o que gera dificul-
dades para que se efetue um diagnóstico baseado no quadro 
clínico. Nos TNE gástricos, os sintomas são inespecíficos, po-
dendo cursar apenas com dispepsia. A elevação urinária do 
ácido 5-hidroxiindolacético (5-HIAA) constitui ainda método 
útil para o diagnóstico.1,6,18

Vários exames de imagem podem ser usados no diagnóstico, 
localização e estadiamento destes tumores.20 Exames mais 
específicos são baseados em cintilografia, com utilização de 
isótopos ligados ao derivado da somatostatina, alcançando 
acurácia superior a 80%. Nos exames anatomopatológicos 
inconclusivos, o emprego de marcadores imunohistoquími-
cos, tais como a cromogranina A e a sinaptofisina, possibili-
tam a definição do quadro.6

No caso descrito, não havia queixa dispéptica, sendo reali-
zada EDA para investigação de perda ponderal, apresentada 
pelo paciente. Durante o exame, encontrou-se elevação da 
submucosa em corpo gástrico, sendo biopsiada e o diagnós-
tico baseado no histopatológico da lesão polipoide. Apesar 
dos TNE gástricos do tipo II associarem-se à SZE e NEM – 1, 
não houve presença dessas síndromes no nosso caso.  

O tratamento proposto por via endoscópica com remoção 
de lesões polipoides constitui opção adequada. Por vezes, os 
carcinoides do estômago podem ser sésseis e de base larga, 
ocasiões para as quais tem sido descrita a ressecção mucosa 
endoscópica para o tratamento local, em lesões de diâmetro 
inferior a 1 cm, com remota possibilidade de metastatização 
linfonodal.

Para pacientes com tumores maiores que 2 cm de diâmetro e 
produção de gastrina, ressecção cirúrgica com linfadenecto-
mia regional é a estratégia de adequação.6,12  Pacientes com 
tumores de diâmetros superiores a 1 cm sem hipergastrine-
mia (Tipo III) devem ser submetidos à gastrectomia total com 
linfadenectomia regional.20 A associação entre DC e tumo-
res carcinoides não está bem estabelecida na literatura; há 
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poucos relatos descrevendo a relação entre DC e tumores 
carcinoides do TGI.8 A fisiopatologia baseia-se no encontro 
de grande número de células neuroendócrinas inflamadas na 
mucosa intestinal, sugerindo que um longo processo de infla-
mação pode predispor a neoplasias.2,8,9,19 

Acredita-se que a agressão crônica causada por citocinas 
pró-inflamatórias levam à hiperplasia e transformação carci-
noide das células enteroendócrinas ao longo de um período 
de dez anos.7

A descoberta do tumor em áreas não acometidas pode ser 
explicada por um efeito de cura que a terapia imunomodula-
dora tem sobre a mucosa, ou devido ao efeito de mediadores 
pró-inflamatórios distantes ao invés do efeito inflamatório lo-
cal a partir da DC. Porém, alguns autores não acreditam que 
a DC seja um fator causal para tumor carcinoide já que, na 
maioria dos casos relatados, esta neoplasia foi encontrada 
acidentalmente após cirurgia de DII.6,9 

Conclusão
A incidência dos TNE é bastante variável na literatura, sen-
do a localização gástrica, relatada neste trabalho, uma das 
mais raras.

A associação entre DC e neoplasias colorretais é bem es-
tabelecida, sendo o adenocarcinoma o tipo mais comum, 
enquanto é infrequente a associação entre tumores carci-
noides e doenças inflamatórias intestinais. A mais relatada 
é a entre DC e os tumores carcinoides intestinais. Ainda há 
dúvidas, se a DC seria um fator causal para o desenvolvi-
mento de tumores carcinoides, sendo necessário mais es-
tudos para se estabelecer uma real associação entre estas 
duas patologias.

Vale salientar que definir tal relação e a real taxa de incidên-
cia dos tumores carcinoides, nesta população específica de 
pacientes com DC, pode ser de grande importância para 
orientar os gastroenterologistas para uma investigação 
mais direcionada aos tumores carcinoides quando diante 
destes pacientes, além de suscitar interesse por aquisição 
de novas técnicas diagnósticas para os TNE em centros es-
pecializados, visto o potencial poder metastático de alguns 
deles, assim como possibilitar ressecção dessas lesões 
numa fase mais inicial, com técnicas menos invasivas como 
a endoscópica, conforme citado anteriormente.
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Polipose gástrica
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Imagem em Foco

Paciente do sexo feminino, com 54 anos, branca, com obesidade grau I, portadora de dispepsia crônica, dependente do 
uso de Omeprazol® para o satisfatório controle do quadro dispéptico. Submetida à endoscopia digestiva alta que evi-
denciou um pregueado mucoso bem distribuído, incisura gástrica integra, hiperemia leve difusa da mucosa gástrica, com 
vários pólipos sésseis medindo aproximadamente entre 0,5 e 2,5 cm, difusos em corpo e fundo gástrico, com o piloro 
pérvio e duodeno sem alterações (figuras 1 e 2). O exame anatomopatológico de uma amostra dos pólipos evidenciou a 
presença de pólipo gástrico de glândulas fúndicas, com pesquisa do Helicobacter pylori negativo. 

Os pólipos de glândula fúndica são geralmente assintomáticos e descobertos incidentalmente durante o exame en-
doscópico, podendo em raras ocasiões adquirir um tamanho suficiente para causar uma obstrução gastroduodenal. 
A hipergastrinemia presente na síndrome de Zollinger-Ellison ou a terapia de longo prazo com IBPs tem se mostrado 
associada a pólipos da glândula fúndica. O uso prolongado de Omeprazol® num período igual ou superior há 5 anos 
associa-se a um aumento do risco de surgimento de pólipos da glândula fúndica.

Ao exame endoscópico, os pólipos de glândulas fúndicas são tipicamente pequenos (0,1 a 0,8 cm), hiperêmicos, sésseis 
e com superfície lisa. Ocorrem exclusivamente no corpo gástrico. Frequentemente são múltiplos e as biópsias de um ou 
mais pólipos representativos são suficientes. Os pólipos restantes devem ser cuidadosamente inspecionados e qualquer 
lesão que pareça significativamente diferente deve ser biopsiada ou, se possível, ressecada. Pólipos de glândula fúndica 
≥ 1 cm de diâmetro, pólipos ulcerados ou localizados na região antral devem ser ressecados para confirmar o diagnóstico 
e descartar displasia ou neoplasia.

A possibilidade de uma síndrome de polipose familiar deve ser considerada em pacientes com ≥ 20 pólipos, com póli-
pos de glândula fúndica no antro, pólipos de fundo gástrico em jovens ou adenomas duodenais concomitantes e, nesta 
situação, uma colonoscopia deve ser realizada. O acompanhamento frequente pela endoscopia digestiva alta não é 
recomendado para pólipos da glândula fúndica sem displasia, uma vez que a evolução para o câncer gástrico é rara. 
A suspensão do tratamento com inibidor da bomba de prótons e eventual gastrectomia fazem parte do tratamento desta 
polipose gástrica.
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Figura A Figura B
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