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Amigos da SBH,

Paulo Bittencourt
Presidente da Sociedade Brasileira de Hepatologia

Vivemos dias difíceis no nosso país, mas va-
mos caminhando para manter nossos valores 
e cumprir nossa missão de fortalecer cada 
vez mais a nossa SBH. 

Realizamos recentemente no dia 16 de 
agosto a II Diretriz Brasileira de Carcinoma 
Hepatocelular (CHC) por iniciativa do gru-
po de interesse (GI) de tumores hepáticos. 
Brevemente, teremos a versão inicial da 
diretriz na homepage da SBH para aprovação 
e sugestões de todos vocês. Nesta edição 
da Hepato Brasil, Gabriela Coral, uma das 
líderes do GI de tumores de fígado, faz uma 
revisão abrangente sobre marcadores imuno-
-histoquímicos no diagnóstico diferencial dos 
nódulos displásicos de alto grau e do CHC 
precoce. A seção de pró e contra discute a 
definição de insuficiência hepática crônica 
agudizada proposta pelo Consórcio Europeu 
CLIF-CANONIC e Norte-Americano NACSELD 
com a participação do Dr. Leonardo Schiavon 
(pró-CANONIC), que validou a classificação 
européia no Brasil e dos Drs. Patrick Kamath 
e Douglas Simonetto da Mayo Clinic (pró-NA-
CSELD). A discussão não poderia ser mais 
oportuna, pois o estudo prospectivo ACLA-
RA, que pretende validar o CLIF-CANONIC 
na América Latina, está agora sendo iniciado 
no Brasil. O estudo será desenvolvido em 
58 centros na América Latina e terá como 
principais investigadores os Drs. Flair Carrilho 
e Richard Moreau e como project manager o 
Dr. Alberto Farias. 

É do conhecimento de todos, o aumento no 
número de pacientes com diabetes melli-
tus tipo 2 em consultórios de hepatologia, 
diante da epidemia de doença hepática 
gordurosa não-alcoólica. Seu manejo re-

quer conhecimento por parte 
do hepatologista, do uso 
de novas apresentações de 
insulina e outras drogas hipo-
glicemiantes. Os drs. Rodrigo 
Moreira e Thais Nascimento 
na seção dúvidas de consul-
tório SBH/SBEM esclarecem 
a melhor abordagem para o 
controle glicêmico no cirrótico. 

Na seção cultural temos uma entrevista 
sobre Expoentes do Design Brasileiro com 
Sonia Diniz, ao mesmo tempo que acontece 
a Semana de Design de São Paulo. Sonia é 
conhecida por muitos de nós, por ter sido 
casada com o nosso saudoso colega Plínio 
Bernardini.  Nem todos sabem, no entanto, 
que ela é a curadora de uma das principais 
galerias de Design do Brasil, a Firma Casa, 
que representa entre outros os irmãos Cam-
pana. Com foco no que acontece no Brasil, 
temos também um texto sobre Mestre Didi 
por Thaís Darzé da galeria Paulo Darzé, um 
dos maiores expoentes da arte contempo-
rânea afro-brasileira. Neste ano, o Brasil 
inteiro comemora, reflete e até questiona os 
130 anos de abolição da escravatura com 
várias exposições, incluindo Histórias Afro-
-Atlânticas no MASP e no Instituto Tomie 
Ohtake em São Paulo e Pierre Verger - entre 
a Bahia e a África - na Galeria Paulo Darzé 
em Salvador. 

Espero que gostem, opinem e mandem 
sugestões para nossa incansável edito-
ra Dra. Cristiane Villela (crisvillelanog@
gmail.com)

Um grande abraço
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2º Encontro de 
 Hepatites Virais

Aconteceu no dia 11 de agosto de 2018 em São 
José dos Campos, o II Encontro de Hepatites 
Virais e o I Encontro de Doenças Hepáticas do 
Vale do Paraíba, evento apoiado pela SBH.

O evento contou com grande audiência de médicos 
da Região do Vale do Paraíba

As Dras. Maria Beatriz de Oliveira (à esquerda) 
e Vitória Becker (à direita).

3º Encontro de  
Minas-Rio de Hepatologia

O Instituto do Fígado de Juiz de Fora 
juntamente com o Centro de Referência em 
Hepatologia do Hospital Universitário da 
Universidade Federal de Juiz de Fora e o 

Na fila da frente, da esquerda para a 
direita: Carlos Terra, Kátia Barbosa, 
Tarsila Ribeiro, Aécio Meirelles, Paulo 
Bittencourt, Jorge Segadas, Elizabeth 
Balbi e Lúcio Pacheco.
Na fila de cima, da esquerda para a 
direita: Juliano Machado de Oliveira, 
Henrique Sérgio Moraes Coelho, 
Fábio Pace, Cláudio Figueiredo, Ana 
Carolina Cardoso, Guilherme Santia-
go, Renata Perez, Gustavo Ferreira, 
Cristiane Villela, Lucas Demétrio.

Grupo de Fígado do Rio de Janeiro realizaram 
em Juiz de Fora, MG, o 3º Encontro Minas-Rio 
de Hepatologia nos dias 23 e 24 de Agosto de 
2018, no GranVictory Hotel e Eventos. 
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O vencedor, Arthur 
Daniel Rocha Alves, 
do Instituto Oswal-
do Cruz – Fiocruz/
RJ com o estudo “O 
papel da infecção 
pelo parvovírus hu-
mano B19 em casos 
de pacientes com 
falência hepática 
aguda”, recebendo o 
seu prêmio ao lado 
da sua orientadora 
Luciana Almeida 
Amado Leon .

Da esquerda para a direita: Jonel Trebicka, Javier Fer-
nandez, Alberto Farias, Albert Pares, Paolo Angeli, Flair 
Carrilho, Guilherme Andrade e Luiz Marcelo Maubouisson 

II Diretriz de 
Carcinoma 
Hepatocelular

IV Fórum de 
Jovens Pesquisadores

O IV Fórum de Jovens Pesquisadores, realizado 
em São Paulo no dia 16 de agosto de 2018, foi 
mais uma vez um sucesso! Foram submetidos 
mais de 80 trabalhos, de excelente qualidade, 
dos quais 24 foram apresentados durante o 
evento e submetidos à avaliação da Comissão 
Julgadora, composta pelos professores Henrique 
Sergio Moraes Coelho (UFRJ) e Antonio Eduardo 
Silva (UNIFESP). Os vencedores foram: 1º 
lugar Arthur Daniel Rocha Alves, do Instituto 
Oswaldo Cruz – Fiocruz/RJ com o estudo “O 
papel da infecção pelo parvovírus humano B19 
em casos de pacientes com falência hepática 
aguda”; 2º. lugar Alex Evangelista do Amaral, da 
Universidade Federal de Santa Catarina, com 
o trabalho “Perfil de microRNA em amostras 
de soro de pacientes com cirrose estável e 
miRNA-21 como um preditor da sobrevida livre 
de transplante” e em 3º. lugar  Carolina Bortolin 
Beskow, da Universidade Federal do Rio Grande 
do Sul, com o estudo “Efeito hepatoprotetor 
do probiótico Lactobacillus rhamnosus GG na 

O evento ocorreu entre 28 e 31 de agosto no 
Centro de Convenções Rebouças em São 
Paulo com dez speakers internacionais e 29 
palestrantes nacionais renomados que foram 
responsáveis pelo elevado nível científico da 
programação.

A II Diretriz de CHC da SBH contou com a 
participação de várias sociedades afins, 
incluindo SBOC, CBR e SOBRICE e ocorreu em 
São Paulo entre 16 e 18 de agosto em conjunto 
com o 2º Congresso Paulista de Fígado e o IV 
Forum dos Jovens Pesquisadores. 

Diretriz de Carcinoma Hepatocelular  
Paulo Bittencourt, Isaac Altikes, Flair 
Carrilho e Aline Chagas

Da esquerda para a direita: Hugo Cheinquer, 
Hoel Sette e Isaac Altikes

Da esquerda para a direita: Renata Perez, Márico 
Dias, Alberto Farias, Ibraim El Bacha e Leonardo 
Schiavon

Da esquerda para a direita (Mariana 
Dottori, Isaac Altikes, Luiz Augusto 
Carneiro Albuquerque, Angelo Mattos, 
Flair Carrilho, Aline Chagas, Jose Huy-
gens, Gabriela Coral, Fabio Marinho, 
Viviane Mello, Ilka Boin, Leonardo 
Schiavon, Paulo Bittencourt.

modulação da microbiota intestinal e via dos 
inflamassomas, em um modelo experimental de 
doença hepática alcóolica em zebrafish” A SBH 
parabeniza todos os participantes, em especial 
os vencedores pelos excelentes trabalhos!!  

Encontro Internacional de 
Gastroenterologia e 
Hepatologia Universidade 
São Paulo e Universitat 
Barcelona
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11Revisão sumarizada

Recente meta-análise demonstrou espe-
cificidade e valores preditivos positivos 
significativos e semelhantes para o diag-
nóstico não invasivo do CHC por Resso-
nância Magnética e Tomografia Compu-
tadorizada, sendo a acurácia diagnóstica 
superior em nódulos maiores de 2 cm14. 
Por outro lado, em nódulos menores, o 
diagnóstico falso-positivo pode ocorrer 
em até 31% dos casos15,16,17. Hayashi et 
al., demonstraram que em 8 de 30 (27%) 
pacientes transplantados por CHC, a 
neoplasia não foi confirmada no explante, 
o que resultou em uma incorreta aloca-
ção de órgão nestes pacientes15. Wiesner 
et al., demonstram que 31% dos pacien-
tes que foram submetidos a transplante 
hepático por nódulos menores ou iguais 
a 1.9 cm e 9% dos pacientes com nódu-
los entre 2 a 5 cm, não tinham evidencia 
de neoplasia no fígado explantado16. 

Resultados semelhantes também foram 
encontrados em um estudo francês, onde 
o diagnóstico falso-
-positivo de CHC no 
pré-transplante foi 
de 20% dos pacien-
tes17. 

Portanto, especial-
mente em casos 
não típicos, a bióp-
sia é fundamental 
para esclarecimento 
diagnóstico, embo-
ra o diagnóstico di-
ferencial do nódulo 
pequeno (até 2 cm) 
seja desafiador. A 
diferenciação histológica entre o NDAG 
e o CHC precoce, pode não ser possível, 
principalmente em biópsias por agulha18.

O diagnóstico morfológico do CHC 
precoce deve ser baseado nos seguin-
tes critérios internacionais: aumento 
da população celular, hipercromasia e 

O diagnóstico de 
nódulos pequenos, 
potencialmente curáveis 
é fundamental. Portanto, 
o rastreamento deve 
ser realizado por 
ultrassonografia a 
cada seis meses para 
todos os pacientes com 
cirrose 

de que alguns desses nódulos apre-
sentam foco microscópico de CHC bem 
diferenciado9. No estudo de Borzio et al., 
31% dos NDAG apresentaram transfor-
mação maligna num segmento médio de 
33 meses10. De forma semelhante, o estu-
do de Kobayashi et al., demonstrou que o 
risco relativo de desenvolver CHC a partir 
do NDAG foi de 46.2%, 61.5% e 80.8% 
em 1, 3 e 5 anos respectivamente11.

O diagnóstico de nódulos pequenos, 
potencialmente curáveis é fundamental. 
Portanto, o rastreamento deve ser realizado 
por ultrassonografia (US) a cada seis me-
ses para todos os pacientes com cirrose, 
com exceção dos pacientes Child-Pugh C, 
não candidatos a transplante hepático12.

Quando um nódulo menor de 1 cm é 
detectado no rastreamento, sugere-se re-
petição do exame em 4 meses13. Por outro 
lado, quando um nódulo igual ou superior 
a 1 cm é evidenciado por US, três estraté-
gias são recomendadas: realização de TC 
com contraste multifásico ou RM com con-
traste multifásico ou ainda RM com con-
traste hepatoespecífico. Se este exame de 
imagem não evidenciar características tí-
picas (hipervascularização na fase arterial 
e washout na fase venosa ou tardia), um 
segundo exame de imagem dinâmico está 
indicado (TC com contraste multifásico ou 
RM com contraste multifásico ou RM com 
contraste hepatoespecífico ou US com 
contraste). Nesses casos, a realização de 
biópsia também pode ser considerada12,13. 
Não há dados suficientes na literatura 
para definir qual seria a melhor estratégia 
em caso de nódulo indeterminado14.

Caso dois exames de imagem dinâmicos 
falhem em demonstrar características típi-
cas, a biópsia é recomendada12,13. O con-
senso da EASL considera opcional que, 
em centros específicos, a biópsia possa 
ser realizada mesmo naqueles casos em 
que o exame de imagem seja típico13. 

O carcinoma hepatocelular (CHC) é o 
câncer primário mais frequente do fígado 
e a segunda maior causa de óbito entre 
as neoplasias malignas, resultando em 
mais de 600.000 óbitos/ano1,2,3.

A cirrose hepática é uma doença consi-
derada pré-maligna, com risco de desen-
volvimento de CHC. A seguinte sequên-
cia evolutiva tem sido demonstrada: 
nódulo displásico de baixo grau (NDBG), 

nódulo displásico de alto grau (NDAG), 
CHC precoce e CHC avançado4,5,6,7. 

O desenvolvimento de CHC é mais 
frequente nos pacientes com NDAG em 
comparação ao NDBG. Estudo de seg-
mento clínico demonstrou que os NDAG 
conferem um risco de transformação 
maligna de aproximadamente 30%-40% 
em 24 meses8. Uma das evidências de 
transformação maligna do NDAG é o fato 
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Misericórdia de Porto Alegre (ISCMPA).
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A atual diretriz da EASL, 
recomenda a utilização 
de imuno-histoquímica 
nos nódulos submetidos 
à biópsia hepática.

atipia nuclear, aumento da relação nú-
cleo citoplasma, número reduzido de 
espaços-porta, alterações de arquitetura 
(macrotrabéculas e/ou estruturas pseu-
doglandulares), perda do padrão normal 
de reticulina, capilarização ou arteriali-
zação dos sinusóides (a qual pode ser 
demonstrada pela expressão difusa para 
o anticorpo CD34 na imuno-histoquímica) 

e presença de arté-
rias não pareadas. 
Por outro lado, essas 
alterações também 
podem ser encon-
tradas no NDAG. A 
única característica 
morfológica que 
diferencia o CHC 
precoce do NDAG é 

a invasão de estroma, dificilmente encon-
trada em biópsia por agulha19-22.

Felizmente, recentes estudos em imuno-
-histoquímica têm evidenciado melhor 
acurácia neste diagnóstico diferencial. A 
identificação de imuno marcadores tem 
sido extremamente útil para um diagnós-
tico mais preciso23. 

O GPC3 é, isoladamente, o marcador 
mais estudado, a literatura demonstra 

uma sensibilidade entre 75.7% a 94.8% e 
uma especificidade de 96% a 97% para o 
diagnóstico de CHC24-29. Por outro lado, a 
negatividade para o GPC3 não exclui esse 
diagnóstico, especialmente em casos de 
biópsia por agulha, uma vez que a imu-
nomarcação pode ser heterogênea. Com 
relação às lesões displásicas, Wang et 
al., demonstraram que 10.6% dos NDAG 
expressaram GPC324. No estudo de Cos-
ton, et al., a sensibilidade do GPC3 para o 
diagnóstico de NDBG foi 7.0% e para o de 
NDAG foi de 23.0%26. 

A acurácia diagnóstica aumenta quando 
outros marcadores são utilizados. Di To-
maso et al., demonstraram a validade de 
utilizar um painel de três marcadores imu-
no-histoquímicos: heat shock protein 70 
(HSP70), glipican 3 (GPC3) e glutamina 
sintetase (GS). Neste estudo, avaliando 
52 nódulos não malignos e 53 neoplasias 
(biópsias cirúrgicas), a negatividade para 
todos os marcadores foi encontrada em 
100% dos casos de nódulos regenerati-
vos ou NDBG. Por outro lado, a positivi-
dade para todos os marcadores foi pre-
sente em menos da metade dos nódulos 
que correspondiam ao CHC precoce. A 
positividade para pelo menos dois mar-
cadores, independentemente de quais, 

resultou em uma sensibilidade de 72% 
e uma especificidade de 100% para o 
diagnóstico de CHC precoce30. De forma 
semelhante, estudo utilizando este painel 
em biópsias por agulha, demonstrou uma 
acurácia para o diagnóstico de neoplasia 
de 78.4% (2 marcadores positivos) com 
100% de especificidade31.

Recentemente, um quarto marcador, 
clathrin heavy chain, foi adicionado ao 
painel.  Especificidade de 100% para 
o diagnóstico de neoplasia foi mantida 
quando pelo menos dois marcadores 
eram positivos. No entanto, a adição des-
te marcador aumentou a sensibilidade e 
a acurácia diagnóstica para 97%32.  

Por outro lado, Sherman M., em edito-
rial, questiona a real importância des-
tes imuno marcadores no diagnóstico 
diferencial do CHC precoce e NDAG, 

especialmente pelo fato do diagnóstico 
da neoplasia utilizar basicamente os 
critérios morfológicos33. Embora a ob-
servação feita seja legítima, o fato de a 
maioria dos patologistas não possuírem 
expertise nesta área, torna os marca-
dores imuno-his-
toquímicos de 
grande valia. 

Em conclusão, 
a importância 
da utilização 
dos marcadores 
HSP70, GPC3 e 
GS no diagnóstico diferencial dos nódu-
los pequenos detectados ao US, espe-
cialmente quando não típicos ao exame 
de imagem dinâmico, é reforçado na 
atual diretriz da EASL, a qual recomenda 
a utilização de imuno-histoquímica nos 
nódulos submetidos à biópsia hepática.

Felizmente, recentes 
estudos em imuno-

histoquímica têm 
evidenciado melhor 

acurácia neste 
diagnóstico diferencial
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INTRODUÇÃO
O Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) é hoje 
uma doença que afeta aproximadamen-
te 500 milhões de pessoas no mundo, 
sendo 12 milhões apenas no Brasil. Mais 
do que isso, a tendência é que estes nú-
meros aumentem ainda mais nos próxi-
mos 30 anos. Embora seja um problema 
de saúde pública de impacto cada vez 
maior, vem também crescendo o arsenal 
terapêutico para a abordagem destes 
pacientes. Existem hoje pelo menos sete 
classes de antidiabéticos orais e dois de 
injetáveis que podem ser utilizados para 
o tratamento de pacientes diabéticos.

Assim como o DM2, o número de pa-
cientes com Cirrose Hepática (CH) 
também é assustador. Dados da Or-
ganização Mundial de Saúde (OMS) 
apontam que são mais de 50 milhões 
de pacientes no mundo. Estes números, 
entretanto, podem estar subestimados, 
já que cerca de um terço dos pacientes 
não sabem que têm a doença. 

Com números tão elevados, é de se 
esperar que exista uma sobreposição 
de pacientes com DM2 e CH. Entretan-

to, a literatura sobre o tratamento do 
DM2 nesta população é escassa. Uma 
das principais explicações para a falta 
de evidências é que, tipicamente, CH é 
um critério de exclusão nos principais 
estudos de tratamento do DM. O obje-
tivo deste artigo é revisar os principais 
dados disponíveis sobre o tratamento do 
DM2 em pacientes com CH.

O USO DE ANTIDIABÉTICOS ORAIS 
E INJETÁVEIS EM PACIENTES COM 
CIRROSE HEPÁTICA
O primeiro passo é apresentar os prin-
cipais antidiabéticos orais, descrever 
quais deles podem ser utilizados em 
pacientes com CH e quais os cuidados 
com cada um deles. Como vêm sendo 
cada vez menos utilizados, não serão 
discutidos os dados da acarbose e das 
glinidas. Vale a pena ressaltar que a pró-
pria literatura é controversa em alguns 
casos e que existe grande divergência 
sobre o uso de algumas medicações. 

METFORMINA
A metformina é o medicamento hoje 
de primeira linha para o paciente com 
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DM2. Ela deve ser iniciada no momento 
do diagnóstico, exceto na presença de 
contraindicações absolutas para seu 
uso. A metformina não sofre metaboliza-
ção hepática e é excretada via secreção 
tubular e filtração glomerular. Da mesma 
forma, como não é metabolizada pelo 
sistema CYP450, praticamente não exis-
tem interações medicamentosas.

Não existem estudos que avaliem o uso 
da Metformina em pacientes com CH. 
Entretanto, conforme exposto acima, 
não parece existir qualquer contrain-
dicação para sua utilização nestes 
pacientes. Uma das preocupações 
com sua utilização é o risco de desen-
volvimento de acidose lática. Embora 
esta situação seja extremamente rara, 
ela pode ocorrer em alguns pacientes, 
principalmente naqueles com Doen-
ça Renal Crônica e redução da Taxa 
de Filtração Glomerular. Desta forma, 
a metformina parece ser uma opção 
segura para pacientes com CH sem 
disfunção renal. Um cuidado especial 
deve ser tomado também com os efei-
tos gastrointestinais da metformina, que 
podem contribuir para perda de peso e 
desnutrição em pacientes mais compro-
metidos.

Dados epidemiológicos recentes su-
gerem que a utilização da metformina 
possa estar associada à redução da 
incidência e à taxa de mortalidade de 
alguns tipos de câncer, incluindo Car-
cinoma Hepatocelular (CHC). Desta 
forma, assim como na população em 
geral, a metformina permanece sendo a 
primeira escolha para o tratamento de 
pacientes com CH leve (Child A) e com 
uso liberado, desde que com as devi-
das precauções, em pacientes Child B, 
sem disfunção renal. Em pacientes com 
CH avançada (Child C) ou com disfun-
ção renal, a metformina deve ser evita-
da pelo risco de acidose lática.

PIOGLITAZONA
A pioglitazona é um potente sensibiliza-
dor de insulina e uma das medicações 
com maior nível de evidência para o 
tratamento de pacientes com Doen-
ça Hepática Gordurosa Não Alcóolica 
(DHGNA). Entretanto, sua utilização em 
pacientes com CH não foi estudada. 
Embora não pareça existir nenhum risco 
de hepatotoxicidade com esta medi-
cação, um de seus principais efeitos 
colaterais é o edema e retenção hídrica. 
É impossível saber como um paciente 
com CH de moderada a grave, princi-
palmente aqueles com ascite, responde-
riam a esta medicação. Desta forma, a 
Pioglitazona talvez seja uma opção em 
pacientes com CH Child A, mas deve 
ser evitada nas categorias B e C e em 
pacientes com edema.

SULFONILUREIAS
As Sulfonilureias (SUs) são alguns dos 
medicamentos mais antigos e mais 
conhecidos para o tratamento do pa-
ciente com DM2. Elas atuam no pâncre-
as promovendo a secreção de insulina 
de maneira independente da glicemia, 
tendo a hipoglicemia como principal 
efeito colateral.

Duas características farmacológicas 
são extremamente relevantes para seu 
uso em pacientes com CH: 1) as SUs 
sofrem metabolização hepática (através 
do CYP450), tanto em metabólitos ativos 
como nos inativos e 2) as SUs são trans-
portadas no plasma ligadas a proteínas 
plasmáticas. Desta forma, pode existir 
um aumento significativo das concentra-
ções plasmáticas das SUs em pacientes 
com CH tanto pela diminuição da inati-
vação hepática quanto pela diminuição 
da ligação às proteínas plasmáticas. 
Isso poderia levar a um aumento exage-
rado do risco de hipoglicemia. Se levar-
mos em conta que pacientes com CH 
em formas mais avançadas são tipica-

mente mal-nutridos, o risco de hipoglice-
mia pode ser ainda maior.

Desta forma, as SUs não devem ser utili-
zadas em pacientes com DM2 e CH. Se 
não houver outra opção para o tratamen-
to, elas devem ser utilizadas na menor 
dose possível e apenas em pacientes 
Child A, devendo seu uso ser evitado 
em paciente Classe B e C.

INIBIDORES DA DPP-IV 
Os Inibidores de DPP-IV (Gliptinas) se 
tornaram, nos últimos anos, uma das 
principais classes de medicamentos 
para o tratamento do DM2. Este fato se 
deve principalmente à segurança e to-
lerabilidade da classe, com baixíssimos 
efeitos colaterais e risco de hipoglicemia 
quase inexistente. Seu mecanismo de 
ação inclui um aumento da secreção 
de insulina de forma dependente da 
glicemia e uma inibição/modulação da 
secreção de glucagon. Existem hoje 05 
medicamentos da classe disponíveis no 
Brasil: vildagliptina, sitagliptina, linaglip-
tina, saxagliptina e alogliptina. Vale a 
pena ressaltar que todos se encontram 
disponíveis combinados com a metfor-
mina no mesmo comprimido. 

Existem pequenas diferenças entre os 
cinco medicamentos. A saxagliptina é 
a única que sofre metabolização hepá-
tica (CYP3A4/5), embora sua elimina-
ção ocorra tanto por via hepática como 
renal. A linagliptina é excretada pelos 
canalículos biliares. Vale ressaltar que 
ambas as medicações foram estudadas 
em pacientes com CH e que nenhuma 
delas demonstrou toxicidade hepática 
(embora exista a necessidade do ajuste 
da dose de saxagliptina nos pacientes 
com CH). A única que parece apre-
sentar algum potencial de aumento de 
transaminases é a Vildaglitpina, embora 
este aumento discreto tenha ocorrido 
pontualmente apenas.

Desta forma, a maioria das diretrizes 
recomenda que os inibidores da DPP-
-IV (exceto a vildaglitpina) possam ser 
utilizados em pacientes com CH Child A 
e B (com cuidado neste último grupo), 
devendo ser evitado seu uso em pacien-
tes Child C.

INIBIDORES DA SGLT-2
Os Inibidores da SGLT-2 (Gliflozinas) 
vêm rapidamente se tornado um dos 
medicamentos mais importantes para 
o tratamento do paciente com DM tipo 
2. Seu mecanismo de ação envolve a 
inibição da reabsorção de glicose no 
túbulo contornado proximal, o que leva 
à glicosúria e à diurese osmótica. Exis-
tem hoje três medicamentos disponíveis 
no Brasil: dapagliflozina, empagliflozina 
e canagliflozina.

Por serem medicamentos mais novos, 
a experiência em pacientes com CH 
ainda é muito limitada. Embora exista 
uma interessante discussão sobre se a 
diurese osmótica poderia ser positiva 
para pacientes com edema e ascite, 
este mesmo mecanismo também pode-
ria aumentar o risco de desidratação e 
hipotensão nos mesmos. Existem estu-
dos de farmacocinética em pacientes 
com CH que demonstraram a segurança 
no uso das três medicações.

Desta forma, as recomendações atu-
ais são de uso considerado seguro em 
pacientes Child A, uso com cuidado 
em pacientes Child B e evitar o uso em 
pacientes Child C.

AGONISTAS DO RECEPTOR DO GLP-1
Os agonistas do receptor do GLP-1 
são hoje um dos medicamentos mais 
potentes para a redução da glicemia. 
Além de promover a melhorar do con-
trole glicêmico, também promovem uma 
perda de peso significativa por efeito 
direto inibindo a fome. Seus efeitos no 
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esvaziamento gástrico, principalmen-
te no início da terapia, podem levar a 
sintomas gastrointestinais significati-
vos, principalmente diarreia, náuseas e 
vômitos. Há hoje quatro medicamentos 
da classe disponíveis no Brasil: liragluti-
da, exenatida, lixizenatida e dulaglutida 
(uso semanal).

Existem poucos estudos avaliando a 
eficácia e segurança dos diferentes me-
dicamentos da classe em pacientes com 
CH. Na maioria dos casos, os estudos 
são de farmacocinética e sugerem que 
sua utilização é segura nesta população. 
Mais recentemente, foram apresenta-
dos dados da liraglutida sugerindo um 
possível potencial para tratamento da 
DHGNA, mas os dados ainda são preli-
minares.

Com base na evidência disponível, os 
análogos do receptor do GLP-1 podem 
ser utilizados em pacientes com CH 
Child A. Entretanto, estes medicamen-
tos podem promover perda de peso e 
importante diminuição de apetite, o que 
deve ser levado em conta no momento 
de prescrição da medicação. Por ausên-

cia de evidência, a classe não deve ser 
utilizada em pacientes Child B e C. 

INSULINA
A terapia com insulina é considerada a 
opção mais segura e efetiva em pacien-
tes com CH, com a importante limitação 
do risco de hipoglicemia. Como 40-50% 
da insulina endógena é metabolizada 
pelo fígado, a diminuição desta meta-
bolização hepática na CH pode levar a 
um quadro de hiperinsulinemia. Mesmo 
assim, a terapia com insulina ainda deve 
ser a primeira opção para pacientes 
com CH, com preferência de aplicação 
para as ultra-rápidas (glulisina, lispro e 
asparte) devido à meia-vida mais curta. 
Entretanto, as insulinas de meia-vida 
mais longa também podem ser utiliza-
das nestes pacientes.

Um dos aspectos mais importantes da 
utilização da insulina é a automonitori-
zação e ajustes frequentes da doses. A 
realização da monitorização da glicemia 
diariamente, assim como ajustes indi-
viduais da dose, são essenciais para o 
paciente atingir o alvo glicêmico e mini-
mizar o risco de hipoglicemia.

A tabela 1 apresenta um resumo das 
principais recomendações referente ao 
uso de antidiabéticos orais e injetáveis 
em pacientes com CH.

COMO ACOMPANHAR OS PACIENTES 
COM DM2 E CH?
Algumas pequenas considerações 
devem ser feitas em relação ao acompa-
nhamento dos pacientes com DM2 e CH. 
O ponto mais importante a ser considera-
do se refere à utilização da Hemoglobina 
Glicada (HbA1c) como principal padrão 
de acompanhamento. Em pacientes com 
CH, os níveis de HbA1c podem estar 
falsamente reduzidos, limitando sua 
utilização tanto para o diagnóstico do 
DM2 como para o tratamento. Sua utiliza-
ção deve ser evitada principalmente em 
condições que alterem a meia-vida ou a 
concentração das hemácias, como hipe-
resplenismo ou em pacientes com he-

morragia digestiva alta. Nestas situações, 
a utilização da frutosamina e, principal-
mente, a da automonitorização glicêmica 
podem trazer dados mais reais sobre o 
status glicêmico do paciente.

CONCLUSÃO
Ainda existem muitas dúvidas sobre o 
tratamento farmacológico da hiperglice-
mia no paciente com DM2 e CH. Embora 
existam diversas opções seguras para 
o tratamento do paciente com formas 
mais leves (Child A), pacientes com CH 
moderada e grave (Child B e C) devem 
ser tratados principalmente com insuli-
na. Nestes pacientes, o risco de hipogli-
cemia deve ser cuidadosamente monito-
rizado. São necessários novos estudos 
para que a segurança e eficácia dos 
novos medicamentos possa ser adequa-
damente avaliada em pacientes com CH 
moderada e grave.
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CLASSE CHILD A CHILD B CHILD C CUIDADOS E RISCOS

Orais

Metformina Liberado Precaução Evitar
Sintomas gastrointestinais
Desnutrição
Acidose Lática

Sulfonilureias Evitar Evitar Evitar Hipoglicemia

Inibidores do DPP IV* (Gliptinas) Liberado Precaução Evitar Nenhum

Inibidores da SGLT-2 (Glifozinas) Liberado Precaução Evitar Desidratação
Hipotensão

Pioglitazona Precaução Evitar Evitar Edema

Injetáveis

Insulina Liberado Liberado Liberado Hipoglicemia

Análogos GLP-1 Liberado Evitar Evitar Sintomas gastrointestinais
Desnutrição

Tabela 1 – Uso de Antidiabéticos Orais e Injetáveis em Pacientes com Cirrose Hepática

*Válido para linagliptina, sitagliptina, alogliptina e saxagliptina. A vildaliptina deve ser evitada em pa-
cientes com qualquer grau de cirrose.
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Importância dos 
Critérios de “Acute on 
Chronic Liver Failure” do 
Consórcio EASL-CLIF - 
PRÓ

A cirrose hepática é uma importante 
causa de morbidade e mortalidade, 
resultando em cerca de um milhão de 
mortes anualmente em todo o mundo1. A 
história natural da cirrose habitualmente 
se caracteriza por uma fase compensa-
da, de duração variável, seguida por uma 
fase descompensada caracterizada pelo 
aparecimento de complicações específi-
cas da doença2.

Nos últimos anos, o conceito de acute-
-on-chronic liver failure (ACLF) foi cunha-
do para identificar pacientes cirróticos 
com deterioração aguda da função 
hepática, causada tanto por lesão hepá-
tica sobreposta como por fatores precipi-
tantes extra-hepáticos3. Desde então, um 
número crescente de estudos abordando 
diferentes definições, critérios, escores e 
marcadores prognósticos, aspectos fisio-
patológicos e clínicos da ACLF foram pu-
blicados. Entretanto, até o momento não 
existe uma definição precisa e unificada 
de ACLF que permita uma aplicabilidade 
clínica mais extensa. A própria terminolo-
gia “ACLF” parece ser inadequada para 
descrever as situações propostas nas de-
finições originais, uma vez que engloba 
uma série de cenários clínicos distintos. 
O termo ACLF intuitivamente seria empre-
gado para cenários nos quais um pacien-
te portador de cirrose (insuficiência hepá-
tica crônica) apresente uma agressão 
hepática aguda (agudização) e a partir 
deste momento evolua com piora da 
função hepática e, em seguida, falência 
orgânica extra-hepática. No entanto, um 
paciente cirrótico com quadro infeccioso 
grave pode desenvolver falência extra-
-hepática, como por exemplo, lesão renal 
aguda e falência respiratória, sem uma 
deterioração aguda da função hepática 
inicialmente. Ainda assim, esse paciente 
se enquadraria nos conceitos atuais de 
ACLF. Obviamente admite-se que a de-
terioração do quadro clínico do paciente 
como um todo, faz parte da insuficiência 
hepática crônica e que a cirrose é carac-
terizada por alterações sistêmicas, e não 
apenas hepáticas. Ainda assim, a au-
sência de uma óbvia agressão hepática 
ou piora desta função dificulta a com-
preensão da terminologia. Outro cenário 
clínico englobado pelo conceito de ACLF 
é a piora aguda da função hepática em 
portadores de hepatopatias crônicas sem 
cirrose por evento precipitante hepático. 
Exemplos desta situação incluem a agu-

dização de hepatite B em um portador 
crônico, ou uma lesão induzida por droga 
em pacientes com outras doenças he-
páticas de base. Nesses casos, o termo 
ACLF também parece ser inadequado 
uma vez que esses indivíduos não apre-
sentam insuficiência hepática crônica, 
mas sim doenças hepáticas crônicas. 

Mesmo com todas as limitações aponta-
das acima, nos últimos anos, dois gran-
des estudos buscaram uma definição de 
ACLF na cirrose. A definição do North 
American Consortium for the Study of 
End-Stage Liver Disease (NACSELD) foi 
proposta originalmente em um estudo 
multicêntrico que avaliou 507 pacientes 
cirróticos hospitalizados com infecção4. 
Os critérios para definição de falências 
orgânicas foram os seguintes: 
1) Falência cerebral – encefalopatia 
graus III ou IV; 
2) Falência circulatória – PAM < 60 
mmHg ou redução superior a 40 mmHg 
na PA sistólica basal a despeito de res-
suscitação volêmica; 
3) Falência respiratória – necessidade de 
ventilação mecânica; 
4) Falência renal – necessidade de 
diálise. 
Os resultados foram posteriormente 
validados pelo mesmo grupo em uma 
análise incluindo 2675 pacientes (1079 
pacientes infectados e 1595 sem infec-
ção na admissão ou durante a interna-
ção)5. NACSELD-ACLF, definido como 
duas ou mais falências orgânicas, foi 
observado em 10% da amostra, com so-
brevida global em 30 dias de 59% entre 
aqueles com ACLF e 93% nos indivíduos 
sem ACLF.
  
A definição proposta pelo consórcio EAS-
L-CLIF foi baseada no estudo CANONIC 
que incluiu 1343 portadores de cirrose 
hospitalizados por descompensação 
aguda da doença em 29 centros espe-
cializados em hepatologia6. Uma versão 
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modificada do escore SOFA, denomina-
da CLIF-SOFA foi proposta e os critérios 
de falências orgânicas foram baseados 
neste novo escore. Com base nesses 
critérios os pacientes poderiam ser clas-
sificados como ACLF ausente e graus 
1, 2 ou 3 (tabela 1), com taxas de mor-
talidade em 90 dias de 14%, 41%, 52% 
e 79%, respectivamente6. Sua aplicabi-
lidade pode ser limitada por se tratar de 
uma definição mais complexa, ainda que 
exista calculadora online disponível para 
acesso pelo Website do consórcio EASL-
-CLIF (http://www.clifresearch.com/Tools-
Calculators.aspx). A definição EASL-CLIF 
de ACLF foi recentemente validada em 
nosso meio em um estudo prospectivo 
que incluiu 192 pacientes hospitalizados 
em unidade de emergência por descom-
pensação aguda da cirrose7. Neste estu-
do, ACLF estava presente na admissão 
em 24% dos pacientes e a mortalidade 
em 30 dias foi de 65% nos pacientes com 
a complicação7.

Atualmente, as definições apresentadas 
acima devem ser consideradas essen-
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The case against using 
CLIF- CANONIC criteria 
to diagnose ACLF -
CONTRA

Acute-on-chronic liver failure (ACL F) is 
characterized by an acute hepatic insult 
and one or more extra-hepatic organ 
failures. There are 2 scores that have 
been derived from large, prospective 
observational studies in hospitalized 
patients with cirrhosis. The score de-
rived from the European cohort is termed 
the CLIF score. The North American 
Consortium for the Study of Liver Dis-
ease (NACSELD) defines ACLF by the 
presence of two or more extra-hepatic 
organ failures (cardiac: shock or need 
for vasopressors; brain: grade III/IV 
hepatic encephalopathy [HE]; kidney: 
need for renal replacement therapy; 
respiratory: need for mechanical ventila-
tion). The definitions of organ failure are 
different between CLIF and NACSELD.  
The CLIF score was derived from a 
prospective cohort of 1343 patients for 
multiple centers in Europe hospitalized 
with all complications of cirrhosis1. The 

cialmente ferramentas prognósticas, e 
não definições propriamente ditas, uma 
vez que o próprio conceito de ACLF ain-
da está em desenvolvimento. Neste sen-
tido, os critérios do consórcio EASL-CLIF 
parecem apresentar claras vantagens 
sobre a proposta NACSELD. Os critérios 
NACSLED são extremamente restritivos, 
portanto apenas 10% dos pacientes 
hospitalizados se enquadraram na defi-
nição de ACLF no estudo de O’Leary et 
al5. Por outro lado, cerca de um quarto 
dos pacientes cirróticos hospitalizados 
por descompensação aguda preenchem 
os critérios do consórcio EASL-CLIF6,7. 
Os critérios NACSELD, por incluir falên-
cias orgânicas mais avançadas em sua 
definição, possivelmente seriam mais 
úteis na determinação de futilidade te-
rapêutica. Entretanto a questão da futili-
dade terapêutica já foi considerada pelo 
consórcio EASL-CLIF, inclusive com uma 
proposta de algoritmo para abordagem 
dos pacientes com ACLF8. Além disso, 
dados a respeito do transplante hepático 
em pacientes com ACLF mais avançado 
segundo a definição EASL-CLIF foram 
publicados, sugerindo que esses critérios 
possam ser úteis como forma de definir 
os limites desta modalidade terapêutica 
nos pacientes mais graves8,9. Desta for-
ma, ainda que a definição ideal de ACLF 
não esteja disponível, os critérios do 
consórcio EASL-CLIF representam uma 
importante ferramenta prognóstica com 
potencial de permitir uma melhor indivi-
dualização do tratamento dos pacientes 
cirróticos.
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Critério Mortalidade 
28 dias

Mortalidade 
90 dias

IHCA Ausente

Qualquer das seguintes situações:
(1) Ausência falência órgãos
(2) Falência de um órgão (não-rim) com Cr < 1,5 mg/dL e sem 
encefalopatia
(3) Falência cerebral isolada (com Cr < 1,5 mg/dL)

4,7% 14,0%

IHCA grau 1

Qualquer das seguintes situações:
(1) Falência renal isolada
(2) Falência hepática, coagulação, circulação ou respiratória com 
Cr 1,5 mg/dL e 1,9 mg/dL e/ou encefalopatia leve/moderada; 
(3) Falência cerebral com Cr 1,5 mg/dL e 1,9 mg/dL

22,1% 40,4%

IHCA grau 2 Falência de 2 órgãos 32,0% 52,3%

IHCA grau 3 Falência de 3 ou mais órgãos 76,7% 79,0%

Tabela 1. Definição de ACLF conforme proposto pelo consórcio EASL-CLIF e seu impacto prognóstico

Fonte: adaptada de Jalan et al., 2014
Critérios para falências orgânicas: Hepática: bilirrubina ≥12,0 mg/dL; Renal: creatinina ≥ 2,0 mg/dL; Cerebral: en-
cefalopatia graus 3 ou 4; Coagulação: RNI ≥ 2,5; Circulatória: uso de vasopressores; Respiratória: relação PaO2/
FiO2 ≤200 ou relação SaO2/FiO2 ≤214 ou ventilação mecânica (exceto por coma hepático)



disease. The score should be validated 
in geographically diverse populations.
The accuracy of such scores is de-
termined by the ‘c’ statistic which is 
a measure of the ROC-AUC. For any 
criteria to be clinically useful and to 
inform management decisions the ‘c’ 
statistic should be greater than 0.8. The 
most widely used prognostic scores in 
patients with cirrhosis currently used 
are the Child Turcotte Pugh score5 and 
the Model for End-stage Liver Disease 
MELD score6. The CLIF- CANONIC 

criteria are largely objective, but ob-
taining mean arterial pressure 

measurements using 
an arterial line is 

not usually 

NACSELD score was, however, derived 
from a prospective cohort of patients 
only with infection related ACLF2, but 
has subsequently been validated as 
a predictor of 30 day mortality in 2675 
patients with cirrhosis hospitalized for 
other complications3. The question we 
address is whether CLIF-CANONIC 
criteria to diagnose ACLF are superior 
to NACSELD criteria or not.  For reasons 
stated below neither of these criteria 
are useful in defining ACLF, and neither 
of the scores should be used to make 
treatment decisions other than the need 
for palliative care. 

When defining ACLF the following cri-
teria are important to keep in mind: a) 
ACLF should be clearly distinguishable 
from chronic liver disease, compensated 
cirrhosis and traditional decompensated 
cirrhosis; b) a distinct pathophysiology 
should be identified; 
c) the presence of a specific diagnos-
tic sign, symptom, or confirmatory test  
should make diagnosis of ACLF sim-
ple; d) diagnosis of ACLF should lead 
to management change, for example 
the use of a bio- artificial liver. Given 
the current limited state of knowledge 
in the field, an accurate definition of 
ACLF is not possible. At this time only 
a working definition of ACLF is possible 
and should serve to identify a group of 
patients in whom data should be collect-
ed to ultimately come up with a defini-
tion that meets the stated criteria. The 
current working definition of ACLF is as 
follows: “ACLF is a condition in patients 
with underlying chronic liver disease 
with or without cirrhosis that is associat-
ed with mortality within 3 months in the 
absence of treatment of the underlying 
liver disease, liver support, or liver trans-
plantation”4. This definition is only for the 
purposes of collecting data; in fact, this 
is a definition of ACLF that can be used 
only in retrospect.

The CLIF- CANONIC criteria are prog-
nostic criteria rather than diagnostic 
criteria. It is important to make a distinc-
tion between definition, diagnosis, and 
prognostic criteria. For example, AIDS is 
defined as a disease in which there is a 
severe loss of cellular immunity, greatly 
lowering the resistance to infection and 
malignancy. AIDS is diagnosed by the 
presence of HIV and opportunistic infec-
tion, and the CD4 count is prognostic. 
The CD4 count is not used to define the 
condition. Both CLIF and NACSELD use 
organ failure as defining criteria. This is 
clearly incorrect because organ failures 
are prognostic criteria and determine 
a patient’s risk of death. Moreover 
the scores from those criteria are 
not really prognostic scores but 
rather reflective scores. That is, 
they are describing the dying 
process rather than predict-
ing death. Such scores are 
most accurate in predicting 
mortality within 7-14 days 
and not long-term mor-
tality. Using these criteria 
which reflect a late stage 
of disease is unlikely to 
be helpful in reversing the 
disease course. The opti-
mal definition of ACLF re-
quires criteria to diagnose 
the condition well before 
the onset of organ failure 
such that interevntion can 
lead to reversal of the 
condition. Multiple organ 
failures and high risk of 
mortality only serve to 
determine which pa-
tients should have 
palliative care.

An ideal prognostic score uses easily 
available objective criteria and should 
be applicable to patients with a wide 
range of severity and etiology of liver 

carried out in critically ill patients with 
cirrhosis. Therefore there are variables in 
the score that are not readily available. 
The ‘c’ statistic for the CLIF score even 
in the derivative population has general-
ly been less than 0.8. The score has also 
not been well-validated outside Europe. 
In fact in a recent large study using pa-
tients from centers within the CLIF con-
sortium in Europe and from Canada, the 
‘c’ statistic for the CLIF- CANONIC score 
to predict mortality was only 0.68 and 
was not superior to the MELD score7. 
Given the difficulty in obtaining some 
variables, and the sub-optimal accuracy 
the CLIF score cannot be used to make 
management decisions in critically ill 
patients with cirrhosis.
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Breve papo com 

Sonia Diniz Bernardini

BANCO CONCRETO - Claudia Moreira Salles

POLTRONA EGG PORCAS - Leo Capote

BANCO HARUMAKI - Fernando e Humberto Campana

1) Como foi o seu primeiro contato 
com o design de moveis?
A FIRMA CASA foi aberta em final de 
1994, no auge do minimalismo. Sempre 
tive uma tendência para móveis contem-
porâneos. Na casa de meus pais, tive 
que brigar com a decoradora, porque 
queria um quarto moderno e não clássi-
co como era toda a casa.

2) O Brasil ficou conhecido internacio-
nalmente com o mobiliário nos anos 
50/60. Como foi a evolução do design 
brasileiro desde então?
O grande turning point foi no final dos 
anos 80 com os irmãos Fernando e 
Humberto Campana, por seu design au-
toral, que veio a se tornar internacional. 
Os designers do anos 50/60, hoje em 

dia são amplamente divulgados e co-
mercializados no Brasil e no exterior.

3) Você representa designers brasileiros 
e italianos. Os nossos designers têm 
alguma característica própria ou sofrem 
influência dos designers de fora?
Sempre existiu uma tendência mundial. 
Até mesmo nossos modernistas sofre-
ram estas influencias. Os únicos que 
eu destacaria como não tendo seguido 
nenhuma influência direta externa, são 
os irmãos Campana.

4) O brasileiro de classe média já se 
habituou a valorizar o mobiliário de 
design?
Sim! Desde a abertura de mercado nos 
anos 90, nossa indústria moveleira já 
segue uma linha moderna, voltada para 
os consumidores brasileiros.

Sonia Bernardini tem tradição 
familiar no ramo de alimenta-
ção, formou-se em Pedagogia, 
casou-se com um hepatolo-
gista e é proprietária da loja 
de móveis de design FIRMA 
CASA, onde representa desig-
ners brasileiros com projeção 
internacional bem como pro-
cura descobrir novos talentos 
do design de mobiliário e lan-
ça-los no mercado nacional e 
internacional.

CADEIRA CANGAÇO - Fernando e Humberto Campana
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Mestre Didi
Para alcançar o trabalho do Mestre 
Didi, cuja obra transita entre as artes 
visuais e o culto dos ancestrais da Áfri-
ca negra, é necessário mergulhar nas 
raízes da cultura brasileira, baiana, em 
suas relações passadas e no tempo 
contínuo. Suas esculturas, que mesmo 
contemporâneas no sentido das tradi-
ções da arte ocidental, são detentoras 
de amálgamas ligadas ao trânsito 
entre a África e o Brasil. Assim, pensar 
a obra do Mestre apenas enquanto 
objetos de arte seria um reducionismo 
equivocado. 

Nas culturas em geral e em seus diver-
sos tempos não é possível pensar em 
uma cultura absolutamente pura, tam-
pouco elucubrar que um povo possa ser 
detentor de alguma legitimidade sobre 
outros. Mestre Didi e sua produção de 
objetos sacros/esculturas nos trazem 
justamente essa mescla antropofágica 
tão defendida na cultura brasileira: diria 
que o trabalho do Mestre é um dos mais 
autênticos resultados desse tipo de pro-
cesso no Brasil. Didi alimenta a alma e 
busca fontes intrínsecas de seu universo 
Nagô, que revelam as forças da natureza 
na relação direta do candomblé e seus 
orixás com os povos nas duas margens 
do Atlântico. 

É preciso, antes de qualquer coisa, des-
construir alguns conceitos sedimentados 
pelo senso comum. O ponto de partida 
é se desvencilhar da ideia deturpada de 
uma África como um continente de uma 
só identidade, independente de religi-
ões, tribos, etnias ou povos. Precisamos 
compreender a África em sua pluralidade 
e diversidade: um continente formado 
por diversas culturas, milhares de tri-
bos, dialetos e hábitos diversos. Mas 
não é só; é preciso lembrar que essas 
unidades, juntas ou isoladamente con-
sideradas, são potências culturais que 
continuam a moldar o modo de ver, sentir 
e de expressar dos mais variados povos 
da cultura ocidental, desde os tempos 
mais remotos. Outro ponto intransponível 
é a impossibilidade de compreender a 
arte africana com referenciais estéticos e 
conceituais que não lhe sejam próprios, 
através de uma perspectiva e visão de 
mundo pautadas em padrões europeus. 
Paradoxalmente, é a cultura europeia 
que é substrato histórico das várias cul-
turas do mundo, inclusive a africana.

Deoscoredes Maximiliano dos Santos – 
Mestre Didi – nasceu em Salvador em 
1917, filho biológico de Mãe Senhora, a 
terceira ialorixá do Terreiro Ilê Axé Opô 

Afonjá. Membro integrante desse terreiro 
até uma viagem à África Ocidental para 
visitar o reino de Ketú, que se espalha 
por Nigéria, Benin e Togo. 
Após essa viagem, surge o 
Ilê Asipá, terreiro fundado 
por ele, em 2 de dezembro 
de 1980, quando recebeu e 
confirmou o título de Alapini, 
sacerdote supremo do culto 
aos Egungun. A maior parte 
dos terreiros de candomblé 
tem como razão de existên-
cia o culto aos orixás: o Ilê 
Asipá é de culto aos eguns, 
ou seja, de adoração prin-
cipalmente aos ancestrais e 
à cultura afrodescendente. 
Nessa mesma viagem, Didi 
confirma sua descendência 
da tradicional família Asipá, 
uma das sete principais fa-
mílias que fundaram o reino 
de Ketú. 

O maior contingente de Afri-
canos que chegou à Bahia, 
foi da região do Benin, e sua 
religião se impôs mesmo com as proibi-
ções e perseguições. Expressões cultu-
rais de origem africana se consolidaram, 
principalmente em Salvador, através de 
séculos de estratégias de sobrevivência, 
tornando-se presente no cotidiano por 
meio da religião, da culinária, da música 
etc. A escravidão desterrou o negro da 

África, mas não conseguiu apagar seus 
valores e visões de mundo que sobrevi-
veram no cativeiro, se transformando em 
legado, identidade cultural e motivação 
para produção artística. 

Exemplo desse fenômeno raro de con-
tinuidade da cultura negra, levando 
em conta o contexto em que se realiza, 
temos na cidade de Salvador manifes-
tações rituais e simbólicas, como os 
afoxés, a capoeira, rodas de samba 
etc. Nesse conjunto de manifestações, 
o Candomblé merece atenção especial 
como manifestação religiosa, prática so-

ciocultural de rituais cotidia-
nos: as segundas feiras de 
Omolu, as terças de Ogum, 
os Carurus de São Cosme e 
Damião, as festas de Yeman-
já, o culto a Oxalá, os padês 
para Exu, os presentes de 
Oxum. Estes e outros ritu-
ais compõem um ciclo de 
cerimônias de vida social de 
louvor e agradecimento aos 
ancestrais. 

É importante lembrar que o 
Candomblé é uma criação 
brasileira e que apesar da 
influência da cultura africa-
na, o culto aos orixás nesse 
formato só acontece no 
Brasil. Os Terreiros são uma 
recriação simbólica de toda 
uma nação africana, são 
sociedades complexas com 
códigos de conduta, hierar-
quias e políticas próprias. 

Na África cada região cultua apenas um 
orixá enquanto que no Brasil cada casa 
cultua vários orixás ao mesmo tempo. 

É nesse cenário de ebulição da cultura 
negra, nessa cidade que é berço do 
Candomblé e das tradições africanas, 
nesse contexto religioso ímpar, que surge EYE NLA AGBA - Grande Pássaro Ancestral 

sem data. Nervura de palmeira, couro pinta-
do, búzios e contas (42 x 72 x 107 cm)

EJO ORI ATI ERU WAJI - Serpente da cabeça 
e rabo azul Déc. 1980, nervura de palmeira, 
couro, búzios e palha da costa
(30 x 73 x 09 cm)

OPA OMO OFÁ DÊ - Cetro da 
primeira flecha mística Dec. 
1980, nervura de palmeira, 
couro, búzios e palha da costa 
(121 x 23 x 15 cm)
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o Mestre Didi com sua cos-
movisão, que volta às nas 
origens para dialogar com a 
atualidade. É nas entranhas 
do tempo que cresce e se 
forma este artista visual de 
afirmações e valores afro-bra-
sileiros e educador preocu-
pado com a permanência da 
cultura Yorùbá. 

Nas palavras de Jaime So-
dré no seu livro A Influência 
da Religião Afro-Brasileira 
na Obra Escultórica de Mes-
tre Didi, “O 
Candomblé é, 
então, o veículo 

possível de sobrevivência, 
referência e resistência de 
uma cultura étnica produzi-
da pela presença escrava 
no Brasil e é, também, a 
possibilidade de manuten-
ção de uma identidade e 
solidariedade que o violen-
to processo escravocrata 
não conseguiu extinguir. 
É, portanto, o repertório 
mitológico de codificações 
simbólicas dos Òrìsá, inspi-
radores, em diversos níveis, 
do fazer artístico de muitos, 
porém em gradação de 
conhecimentos básicos 
fundamentais, que vão da 
profundidade e domínio 
completo desse universo, 
como é o caso do Mestre 
Didi, aos que se limitam às 
informações corriqueiras, 
às vezes infundadas.”

Assim como na obra de Mario Cravo Jr, 
Mario Cravo Neto, Rubem Valentim ou 
Tarsila do Amaral, na obra do Mestre Didi 
não é diferente: também não romantiza, 
apenas deglute a cultura brasileira, nas 

suas matrizes, e as apresenta enquan-
to realidade transfigurada dos objetos 
ritualísticos de seu culto para uma lingua-
gem contemporânea e universal. Sem 
esquecer a dura poesia do povo negro 
na Bahia, seu ponto de partida são os 
quatro Orixás do Panteão da Terra que 
compõem um grupo de entidades que 
estão relacionados ao elemento terra e, 
portanto, intimamente ligados à ancestra-
lidade e com o Culto aos Eguns.
 
Esses orixás são: Obaluaiê, que repre-
senta o princípio masculino do Panteão 
da Terra, filho abandonado por Nanã e 

adotado por Yemanjá, deus 
da varíola, das doenças 
contagiosas e da cura. Por 
isso, esconde o segredo 
da vida e da morte; Nanã 
Buruku, que é o princípio 
feminino, divindade muito 
antiga das chuvas, dos 
mangues, do pântano, da 
lama, senhora da morte, e 
responsável pelos portais 
de entrada (reencarnação) 
e saída (desencarnação); 
Oxumaré, a serpente-arco-
-íris, representa movimento, 
mobilidade e atividade, seu 
trabalho consiste em reco-
lher toda a água caída das 
chuvas, e levá-la de volta 
às nuvens. Representa o 
completo ciclo da existên-
cia; e Ossain, orixá patrono 
da vegetação, o grande 
sacerdote íntegro das 
folhas, a sua importância é 
fundamental, pois nenhuma 

cerimônia pode ser feita sem sua presen-
ça, sendo ele detentor do axé, imprescin-
dível até mesmo aos próprios deuses. 

Para Didi, assim como para os demais 
escultores africanos, as obras são rea-
lidade mítica, representam um lugar de 

elevação e ligação com o sagrado. A im-
portância da verticalidade e da simetria 
traduzem valores de natureza estética, 
formas totêmicas em direção ao infinito, 
numa busca constante de conexão com 
sagrado, com o mundo espiritual, o que, 
confirma a impossibilidade de separar o 
artista do sacerdote e este de sua reli-
gião. Tal conectividade faz parte da visão 
de mundo dos africanos, portanto, de 
seus ancestrais. Para seu povo tudo está 
conectado; homem, vida, morte, forças 
da natureza. Tudo está relacionado ao 
funcionamento do cosmo e um não age 
sem o outro. 

O artista usa como referência, emblemas 
tradicionais do universo nagô, transmi-
te os costumes, hierarquias, línguas, 
concepções estéticas, dramatizações, 
literatura e mitologia dos povos africanos, 
sobretudo os da sua religião, e utiliza de 
profundo conhecimento simbólico para a 
escolha dos materiais de suas esculturas.  
Materiais retirados da natureza, como 
palhas e nervuras de palmeiras, couro, 
contas e búzios, e nas cores utilizadas 

que remetem a princípios 
sagrados, tendo por base 
o arco-íris.  

Como em todo proces-
so criativo, o imaginário 
pessoal do artista recria 
formas e novas possibi-
lidades para suas es-
culturas. Didi ao mesmo 
tempo em que se inspira 
e transfigura os emble-
mas e símbolos de suas 
tradições, também é 
livre ao multiplicar co-
res e materiais que não 
têm propósito religioso, 
apenas evidenciam uma 
visão cultural particular. 
As obras surgem a partir 
da própria maneira do 
artista de ver, vivenciar e 
associar, para assim criar 
seu vocabulário escultórico 
contemporâneo particular.

A importância e originali-
dade da obra de Mestre 
Didi é deflagrada através 
da antropofagia da cultu-
ra africana para criar uma 
obra única brasileira. Assim 
como Tarsila do Amaral o 
fez em relação a cultura 
indígena, Didi posteriormen-
te veio para nos lembrar a 
pluralidade brasileira e as 
diversas possibilidades de 
matrizes inspiradoras para a 
criação e recriação de algo 
autêntico, único e original 
lastreado em uma das cul-
turas que deram origem ao 
Brasil. Oswald de Andrade 
afirma no seu manifesto, “só 
a antropofagia nos une”.

Thais Darzé

OPA IBIRI MERIN ATI EJO - Cetro 
dos ibiri com serpente Déc. 1980, 
nervura de palmeira, couro, búzios 
e palha da costa (100 x 50 x 28 cm)

XAXARÁ LEWA - Xaxará mais 
belo Déc. 1980, nervura de palmei-
ra, couro, búzios e palha da costa
(62 x 10 x 10 cm)

OPA IBIRI LEWA OHUNKOHUN - 
Cetro da Grande Mãe Anciã bele-
za da natureza 1987, nervura de 
palmeira, couro pintado, búzios 
e contas (204 x 55 x 20 cm)

OPA IGBO OLU ODE
Cetro do Senhor da vegetação 
e da caça Déc. 90, nervura de 
palmeira, couro, búzios e palha 
da costa (129 x 46 x 13 cm)

OPA OPE IBIRI ATI EXIN MEJI  Cetro da grande 
mãe anciã com duas lanças Déc. 1980, nervura 
de palmeira, couro pintado, búzios e contas
120 x 57 x 21 cm
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