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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 publicadas e 
nem o venham a ser, simultaneamente, em outros periódicos. 
Serão aceitos artigos escritos na língua portuguesa. 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, servi-
ço 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 amostra 
utilizada; b) mencionar se há consentimento informado; c) iden-
tificação dos métodos, aparelhos e procedimentos utilizados, de 
modo a permitir a reprodução dos resultados pelos leitores; 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 estatística utiliza-
da, 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-Ba-
gle Y, Craven DE, Katz AJ, Brint SJ, et al. Genetic pre-
diction 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.

Informações aos Autores
Modificado em setembro de 2012

Contando com a presença de 
mais de 13.000 representantes 
internacionais, a UEG Week tornou-
se o maior e mais prestigiado 
encontro de gastroenterologia 
do gênero e é hoje um 
congresso altamente global, com 
participantes de mais de 100 
países.

Trilhando um caminho de inovação 
e pesquisa de última geração, a 
UEG Week é uma oportunidade 
para apresentar novos trabalhos e 
refletir sobre a grande variedade 
de doenças digestivas; aulas 
de pós-graduação; resumos 
e cartazes; e transmissões 
simultâneas, em tempo real, para o 
público mundial.

Diversos avanços surpreendentes 
na área de gastroenterologia (GI), 
novos tratamentos e técnicas 
de diagnóstico avançadas são 
apresentados todos os anos na UEG 
Week e, este ano, meus destaques 
pessoais da programação incluem 
a apresentação sobre novos 
critérios de diagnóstico para 
distúrbios funcionais de GI e a série 
de palestras da ‘Today’s Science, 

Tomorrow’s Medicine’. Também 
estou ansioso para a parte prática 
da programação, que oferecerá aos 
participantes a oportunidade de 
observar, aprender, fazer perguntas 
e realizar técnicas sob a orientação 
de médicos e enfermeiros 
nas nossas áreas especiais de 
aprendizagem de endoscopia, 
cirurgia e ultrassom.

A UEG Week também contará com 
premiações e bolsas para pesquisa, 
excelentes resumos, estrelas em 
ascensão, estudiosos nacionais 
e internacionais e cartazes 
excepcionais, demonstrando o 
compromisso da UEG com inovação 
e pesquisas.

Estamos trabalhando em um 
período inovador e emocionante, 
com diversos avanços na área de 
saúde digestiva, e eu aguardo 
ansiosamente pela UEG Week  
para observar como a pesquisa  
e a inovação estão remodelando  
a nossa área. Por isso,  
eu e meus colegas do comitê  
da UEG convidamos 
você para a UEG Week 
2016 em Viena.

O professor Michael 
Manns, Presidente 
da United European 
Gastroenterology (UEG) e 
Presidente do Departamento 
de Gastroenterologia, 
Hepatologia e Endocrinologia 
da Faculdade de Medicina 
de Hannover, Alemanha, 
aguarda com expectativa 
a UEG Week 2016 – o 
principal encontro de 
gastroenterologia do mundo.

As inscrições para a UEG 
Week 2016 estão abertas, 
com taxas reduzidas até o 
dia 8 de setembro. 

Data para o envio de 
resumos inéditos:  
de 15 de agosto à 9 de 
setembro de 2016.

Para mais informações, 
visite  www.ueg.eu/week 

October 15-19, 2016
Austria Center Vienna



Figuras – Serão aceitas figuras em preto e branco. Figuras co-
loridas poderão ser publicadas quando forem essenciais para o 
conteúdo científico do trabalho; nesses casos, o ônus de sua pu-
blicação caberá aos autores. 

Artigos de Revisão 
Somente serão aceitos quando, a convite dos editores da publica-
ção, fizerem parte da linha de pesquisa do autor, comprovada 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) Referências. O 
título do Relato de Caso deverá ser bilíngue (português e inglês).

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

Conflito de interesses
Conforme determinação da Agência Nacional de Vigilância Sani-
tária (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 interesses), qualquer 
potencial conflito de interesse relacionado ao artigo submetido.

A presente exigência visa informar sobre relações profissionais e/
ou financeiras (como patrocínios e participação societária) com 
agentes financeiros relacionados aos produtos farmacêuticos ou 
equipamentos envolvidos no artigo, os quais podem teoricamente 
influenciar as interpretações deste. A existência ou não de conflito 
de interesses declarado estará ao final de todos os artigos publi-
cados.

Bioética de experimentos com seres humanos
Experimentos envolvendo seres humanos devem seguir reso- 
lução específica do Conselho Nacional de Saúde (196/96), dispo- 
nível na Internet (http://conselho.saúde.gov.br//docs/Resolu- 
ções/Reso/96de96.doc), incluindo a assinatura de um termo de 
consentimento informado e a proteção da privacidade dos volun-
tários.

Bioética de experimentos com animais
Experimentos envolvendo animais devem seguir resoluções espe-
cíficas (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 possi-
bilitar todas as informações necessárias à sua adequada avaliação, 

conforme previamente estabelecido. Os autores deverão refeir-se 
ao “CONSORT” (www.consort.statement.org).

Revisão pelos pares
Todos os artigos submetidos serão avaliados por dois revisores, 
os quais emitirão parecer fundamentado que servirá para o(s) edi-
tor(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 fa-
cilitar sua clareza e entendimento sem alterar seu conteúdo.

Direitos autorais
Todas as declarações contidas nos artigos serão da inteira res-
ponsabilidade 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 correspon-
dente 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 qual-
quer parte do artigo atual; 2) uma declaração de relações, fi-
nanceiras 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 Sub-
mitted 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) possibi-
lita 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. 

inFormAçõeS AoS AutoreS
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Realização Gerenciamento Agência de Viagem

Submeta seu trabalho até o dia 01 de Junho

Acesse o site sbad2016.com.br e faça já a sua inscrição!



GED is the official journal of the Brazilian Society of Di-
gestive Endoscopy – SOBED, the Brazilian Federation of 
Gastroenterology – FBG, the Brazilian Society of Hepa-
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Fatores prognósticos de pacientes internados por cirrose hepática 
no Sul do Brasil

Laise Rodrigues Silveira,1 Betine Pinto Moehlecke Iser,2 Flavio Bianchini3

Prognostic factors in patients hospitalized for liver cirrhosis in South of Brazil

reSumo

Introducão: A cirrose hepática é uma das doenças 
crônicas mais prevalentes na população, com alta taxa 
de morbidade e mortalidade. Objetivos: Descrever os 
fatores prognósticos dos pacientes internados por cir-
rose hepática em um hospital do Sul de Santa Catarina. 
Métodos: Estudo de coorte retrospectivo com os pa-
cientes internados por cirrose ou suas complicações no 
Hospital Nossa Senhora da Conceição no período de 
2009 a 2014. Para análise de sobrevida, foi utilizada Re-
gressão de Cox e curvas de Kaplan-Meier. Resultados: 
Foram avaliadas 141 internações por cirrose hepática, re-
ferentes a 104 pacientes. Destes, 76,9% eram homens, 
com média de idade de 56,6 (± 11,1) anos. As etiolo-
gias mais descritas foram a alcoólica e as hepatites virais. 
Os fatores indicadores de pior prognóstico foram: cre-
atinina do momento da internação (RR: 3,27 – IC: 1,63-
6,59), Child C (RR: 5,07 – IC: 1,82-14,09) e as complica-
ções: encefalopatia hepática (RR: 7,04 – IC: 3,45-14,34), 
ascite (RR: 3,28 – IC: 1,59-6,79), peritonite bacteriana 
espontânea (RR: 3,46 – IC: 1,72-6,96), síndrome he-
patorrenal (RR: 4,37 – IC: 2,22-8,63) e choque séptico 
(RR: 6,57 – IC: 4,43-9,74). A sobrevida dos pacientes foi 
de 19 dias (±1,24). Em análise ajustada, a classificação 
de Child C reduziu em 85% e a creatinina alterada em 77% 
a sobrevida dos pacientes. A mortalidade encontrada foi 
de 23,1%. Conclusão: A cirrose hepática apresentou 
mortalidade de 23,1% entre os pacientes internados. Fo-
ram fatores independentes associados a pior prognóstico 
à creatinina elevada no momento da internação e à clas-
sificação de Child C (cirrose descompensada). 

Unitermos: Cirrose Hepática, Prognóstico, Mortalidade, 
Ascite, Encefalopatia Hepática.

SummAry

Background: Liver cirrhosis is one of the most prevalent 
chronic disease in clinical practice, with high morbi-mor-
tality rates. Aim: To describe the prognostic factors in 
patients hospitalized for cirrhosis in a Southern hospital 
of Santa Catarina State. Methods: Retrospective cohort 
study, analyzing the patients hospitalized for cirrhosis or 
its complications at the Nossa Senhora da Conceição 
Hospital, during 2009 to 2014. For survival analysis, it was 
used Cox regression and Kaplan-Meier curves. Results: 
The sample included 141 hospitalizations for cirrhosis, 
which related to 104 patients. Of these, 76,9% were male, 
and their mean age was 56,56 years. Alcoholic cirrhosis 
and viral hepatitis were the most described etiologies. The 
factors  indicating a poorer outcome was: creatinine at 
the moment of hospitalization (RR: 3,27 - CI: 1,63-6,59), 
Child C (RR: 5,07 - CI: 1,82-14,09) and the complications: 
hepatic encephalopathy (RR: 7,04 - CI: 3,45-14,34), asci-
tis (RR: 3,28 - CI: 1,59-6,79), spontaneous bacterial peri-
tonitis (RR: 3,46 - IC: 1,72-6,96), hepatorenal syndrome 
(RR: 4,37 - IC: 2,22-8,63) and septic shock (RR: 6,57 - IC: 
4,43-9,74). The median survival time of patients was 19 
days (±1,24). In adjusted analysis, the classification Child 
C reduced patient survival by 85% and the creatinine, 
77%. The mortality rate found was 23,1%. Conclusion: 
Liver cirrhosis mortality of 23.1% was found among hospi-
talized patients. The independent factors associated with 
worse prognosis were: elevated creatinine at admission 
and Child C classification (decompensated cirrhosis).

Keywords: Liver Cirrhosis, Prognosis, Mortality Rate, 
Ascites, Hepatic Encephalopathy.
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introdução

A cirrose é o estágio final da doença hepática crônica, resul-
tado de uma agressão ao fígado mantida durante anos, que é 
caracterizada por fibrose e conversão da arquitetura normal 
do fígado em nódulos regenerativos. Devido à fibrose e ao 
aumento da resistência ao fluxo sanguíneo, o fígado torna-se 
insuficiente e desenvolve hipertensão portal, fatores predis-
ponentes das complicações da cirrose.1–4

As principais complicações que podem ocorrer são: he-
morragia digestiva varicosa, encefalopatia hepática, ascite, 
peritonite bacteriana espontânea, carcinoma hepatocelular e 
síndrome hepatorrenal, que pioram muito o prognóstico dos 
pacientes.1–5

Dentre as várias etiologias existentes para justificar o sur-
gimento de cirrose, destacam-se o alcoolismo, as hepatites 
virais, as causas biliares e as autoimunes, além de medica-
mentosa e criptogênica.1,2,6–8

A frequência de cada etiologia depende da região do mundo 
estudada, sendo as hepatites virais e o alcoolismo as mais 
prevalentes, responsáveis por mais de 65% dos casos na 
maioria dos estudos.6–14 A coexistência dessas comorbida-
des acelera a progressão da doença, o que diminui o período 
assintomático.9

A cirrose hepática é uma das doenças crônicas mais preva-
lentes no Brasil,15,16 sendo responsável, em 2010, por mais de 
29 mil mortes, número duas vezes maior que o encontrado 
em 1990.17 Esse aumento da prevalência pode ser observado 
por todo o mundo e é consequência do aumento do consu-
mo de álcool e da prevalência das hepatites virais.17,18  A mor-
talidade intra-hospitalar da cirrose hepática é pouco descrita 
na literatura, mas pode atingir valores de até 25%.6,19

A Pesquisa Nacional por Amostra de Domicílios (PNAD) 
mostrou que a cirrose é uma das doenças crônicas mais 
prevalentes em nosso meio, com um aumento de 27% entre 
2003 e 2008.

A enfermidade acomete 0,14% da população, sendo relatada 
em 20/10.000 homens e 1/10.000 mulheres em 2008. O pico 
de prevalência ocorre nos pacientes entre 60 e 69 anos e, em 
relação ao nível de escolaridade, é 2,74 vezes mais comum 
entre os pacientes com até três anos de estudo em relação 

aos com mais de onze anos.15 O teste padrão para o diag-
nóstico da cirrose é a biópsia hepática, na qual se encontram 
fibrose e nódulos regenerativos.3 Entretanto, devido a muitos 
pacientes chegarem ao médico com alterações de coagula-
ção sanguínea, o que contraindica a biópsia, o diagnóstico 
pode ser realizado com base na história clínica do doente em 
conjunto com exame físico, achados laboratoriais e ultrasso-
nográficos.1–3,6,20

A cirrose hepática pode ser subclassificada em dois estágios 
clínicos: cirrose compensada ou cirrose descompensada. Na 
fase compensada, a pressão portal deve ser normal ou abaixo 
no nível necessário para o desenvolvimento de complicações 
e o fígado ainda mantém suas funções.

Com a progressão da doença, a pressão portal aumenta e a 
função hepática diminui, resultando no desenvolvimento de 
ascite, varizes esofágicas, encefalopatia hepática e icterícia, 
momento em que há a descompensação da doença.21–23

Para classificação e avaliação da cirrose, bem como da 
reserva funcional hepática, utilizam-se diferentes classifica-
ções. Uma das mais empregadas é o Escore de Child-Tur-
cotte-Pugh, que estima o prognóstico dos pacientes cirró-
ticos.22,23 

Neste, avaliam-se duas variáveis clínicas (ascite e encefa-
lopatia) e três exames laboratoriais (bilirrubina e albumina 
séricas e tempo de protrombina).1,10,22,24 As três complicações 
mais comuns de cirrose são ascite, encefalopatia hepática e 
varizes esofágicas.5,8,25

A ascite é a complicação mais comum, atinge até 60% dos 
pacientes em 10 anos de curso da doença25 e está associada 
à qualidade de vida e prognóstico piores.5,2 Além disso, pode 
aumentar a chance de óbito em quase três vezes6,12 e está 
associada a uma mortalidade de até 40% em um ano.1

Dentre os pacientes com cirrose, aproximadamente 10% 
desenvolverão peritonite bacteriana espontânea e seu reco-
nhecimento e tratamento precoces podem reduzir sua mor-
talidade de > 90% para até 20%.5,26 A encefalopatia hepática, 
descrita em até 50% dos pacientes com cirrose6,27,28 está as-
sociada a uma mortalidade de até 50% em um ano.27 

Embora a cirrose seja uma doença crônica bastante preva-
lente e com altas taxas de morbimortalidade, poucos estudos 

nacionais avaliaram as características clínicas e epidemiológi-
cas dos pacientes em relação ao seu prognóstico. Essa ava-
liação é importante para auxiliar a equipe médica na conduta 
terapêutica mais adequada, especialmente para os pacientes 
com evolução da doença, com complicações e internações 
hospitalares associadas.

O objetivo deste estudo foi descrever os fatores prognósticos 
dos pacientes internados por cirrose hepática no Hospital 
Nossa Senhora da Conceição (HNSC), de Tubarão/SC, bem 
como suas características sociodemográficas e complicações 

mais frequentes.

métodoS

Foi realizado um estudo de coorte retrospectivo, através da 
análise dos prontuários das internações com diagnóstico de 
cirrose ou das suas complicações (CIDs-10: I85, I85.0, I85.9, 
K71.1, K74.0, K74.2, K74.5, K74.6 e R18) ocorridas no Hos-
pital Nossa Senhora da Conceição (HNSC) de Tubarão/SC, 
no período de 1 de janeiro de 2009 a 31 de dezembro de 
2014. Foram excluídas as internações que não apresentavam 
o Escore de Child-Pugh e o nível de creatinina do paciente no 
primeiro dia de internação hospitalar.

A coleta de dados iniciou-se após o envio e aprovação 
pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da UNISUL sob o 
número de parecer 1.049.834, na data 30 de abril de 2015.

A partir da identificação dos pacientes elegíveis ao estudo, 
seus registros médicos foram acessados pelo prontuário ele-
trônico no sistema Philips Tasy® utilizado pelo HNSC.

As variáveis de interesse ao estudo foram idade, sexo, há-
bitos de vida, comorbidades, motivo de internação, etiologia 
da cirrose, estadio da classificação de Child-Pugh da interna-
ção, local de internação, complicações durante a internação, 
nível de creatinina do primeiro dia de internação, realização 
de endoscopia digestiva, realização de ultrassonografia, rea-
lização de tomografia computadorizada, tempo de internação 
e desfecho.

O escore que determina o fator prognóstico (Child) foi cal-
culado com base na combinação de informações clínicas e 
laboratoriais, segundo os critérios de bilirrubina total, albu-
mina sérica, tempo de protrombina, ascite e encefalopatia 
hepática.1 

O somatório da pontuação obtida colocou o paciente em 

uma das três categorias possíveis: A, B ou C, sendo A cirrose 

compensada, B a cirrose com reserva hepática limitada e C 

a cirrose descompensada. Os dados coletados foram arma-

zenados no programa EpiInfo versão 3.5.4, de domínio pú-

blico. As variáveis quantitativas foram descritas por medidas 

de tendência central e dispersão dos dados, e as variáveis 

qualitativas foram descritas por meio de frequência absoluta 

e relativa (%) com intervalo de confiança (IC) de 95%.

Para verificar associação entre as variáveis foram utilizados o 

teste do Qui-quadrado para as variáveis qualitativas e o teste 

t-Student para as análises quantitativas, ou correspondentes 

não paramétricos. O nível de significância adotado foi de 5%. 

A taxa de mortalidade dos pacientes hospitalizados foi cal-

culada considerando o número de óbitos ao final do estudo 

em relação ao número de pacientes internados no período 

do estudo. Para avaliação do risco de ocorrência de óbito 

segundo características sociodemográficas e clínicas dos 

pacientes, foi feita comparação das taxas de óbito por meio 

da Razão de Risco (RR) e IC 95%.

A sobrevida foi calculada a partir do momento da interna-

ção por cirrose até o desfecho óbito. As censuras incluíram 

pacientes que permaneceram vivos até o término do estudo. 

A análise do tempo de sobrevida foi realizada por meio de 

curvas de Kaplan-Meier, comparadas pelo teste log-Rank. O 

modelo de regressão de Cox foi utilizado para avaliação dos 

fatores associados à sobrevida, computando-se os Hazard 

Ratio (HR) com os respectivos IC 95%.

A contribuição de cada variável no modelo foi avaliada pela 

razão de verossimilhança (-2log L) e nível de significância 

estatística ao nível de 5%. Inicialmente foram incluídas no 

modelo múltiplo todas as variáveis com p <0,10, e permane-

ceram aquelas com p <0,05.  As análises foram realizadas no 

software Epi Info 3.5.4 e SPSS 18.0. 

reSultAdoS

Foram verificadas 164 internações por cirrose no período do 
estudo. Após exclusões pela falta de informações sobre Child 
e creatinina, a amostra do estudo foi constituída por 141 in-
ternações, referentes a 104 pacientes cirróticos.
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A média de idade dos pacientes internados foi de 56,6 anos 
(DP ± 11,1), 80 (76,9%) pacientes correspondiam ao gêne-
ro masculino e 62 (59,6%) pacientes estavam casados. Em 
49% dos prontuários havia registro de uso de bebidas alcoó-
licas. As principais etiologias da hepatopatia foram atribuídas 
ao álcool (37,5%) e ao vírus da hepatite C (VHC) (23,1%). 
As características sociodemográficas dos pacientes podem 
ser observadas na Tabela 1. As comorbidades mais preva-
lentes foram diabetes mellitus tipo 2 (29,8%) e hipertensão 
arterial sistêmica (23,1%). 

Tabela 1: Características sociodemográficas e clínicas 
dos pacientes internados por cirrose hepática no 
HNSC, Tubarão /SC, de 2009 a 2014.

As internações foram classificadas de acordo com o Escore 
de Child-Pugh, dos quais 20 (14,2%) pertenciam à classe A, 
51 (36,2%), à classe B e 70 (49,6%) à classe C. Como ob-
servado na tabela 2, ascite e encefalopatia hepática foram os 
principais motivos das admissões hospitalares dos pacientes 
hepatopatas.

Durante a hospitalização, 44 (31,2%) pacientes apresentaram 
complicações. Considerando o total de internações (n=141), 
em 27 (19,1%) os pacientes apresentaram encefalopatia 
hepática e em 15 (10,6%), peritonite bacteriana espontânea. 
Os pacientes podem ter apresentado mais de um motivo de 
internação e complicação durante a internação.

Quanto aos exames de imagem, 53 (37,6%) realizaram endos-
copia digestiva alta. Desses, 43 (81,1%) apresentaram varizes 
esofágicas e 8 (15,1%), gastropatia da hipertensão portal.

Em relação ao ultrassom de abdome, foi realizado por 55 
(39%) dos pacientes, e os achados mais comumente encon-
trados foram ascite 35 (63,1%) e esplenomegalia 32 (58,2%). 
A tomografia computadorizada de abdome foi realizada por 
16 (11,3%) pacientes, e a alteração mais encontrada foi  
nódulo hepático em 9 (56,3%) pacientes.

Tabela 2: Características clínicas das internações por 
cirrose hepática ocorridas no HNSC de Tubarão/ SC, 
de 2009 a 2014.

O desfecho óbito ocorreu em 24 pacientes, com uma taxa 
de mortalidade de 23,1%, correspondente a óbito em 17% 
das internações. Foram comparadas todas as variáveis com a 
mortalidade (tabela 3). As características sociodemográficas 
e o motivo da internação não interferiram na mortalidade.

A única comorbidade que aumentou o risco de óbito foi a 
doença pulmonar obstrutiva crônica. A classificação deChild 
C aumentou em quatro vezes o risco de óbito (RR= 5,07 IC 
95% 1,82-14,09) e a creatinina alterada aumentou em mais 

de duas vezes a mortalidade dos pacientes (RR= 3,27 IC 
95% 1,63-6,59). Algumas complicações registradas durante a 
internação também apresentaram relação com a mortalidade, 
sendo o maior risco para encefalopatia hepática, choque sép-
tico, síndrome hepatorrenal, conforme detalhado na tabela 3. 

Tabela 3: Fatores associados a aumento de mortalidade 
dos pacientes internados por cirrose no HNSC, de 2009 
a 2014.

Variável N = 104 
n %

Sexo

Masculino 80 76,9

Feminino 24 23,1

Estado civil

Casado 62 59,6

Separado 20 19,2

Solteiro 11 10,6

Viúvo 11 10,6

Raça/Cor

Branco 99 95,2

Negro 2 1,9

Pardo 2 1,9

Não informado 1 1,0

Escolaridade

1º completo/incompleto 72 69,2

2º completo/incompleto 22 21,2

3º completo/incompleto 6 5,8

Não informado 4 3,8

Convênio/categoria

Sistema Único de Saúde 88 84,6

Particular/Convênio 16 25,4

Hábitos

Álcool 51 49

Tabagismo 20 19,2

Drogas 5 4,8

Comorbidades

Diabetes Mellitus 31 29,8

Hipertensão Arterial Sistêmica 24 23,1

Doença Pulmonar Obstrutiva 
Crônica 4 3,8

Síndrome da Imunodeficiência 
Humana 4 3,9

Insuficiência Cardíaca Congestiva 1 1,0

Insuficiência Renal 1 1,0

Etiologia da Cirrose

Álcool 39 37,5

Vírus da hepatite C 24 23,1

Criptogênica 12 11,5

Álcool + vírus da hepatite C 7 6,7

Álcool + vírus da hepatite B 4 3,8

Vírus da hepatite B 2 1,9

Cirrose Biliar 1 1,0

Outras 1 1,0

Não Informado 14 13,5

Variável N = 104 
n %

Motivo da internação

Ascite 80 56,7

Encefalopatia hepática 45 31,9

Hemorragia Digestiva Alta 34 24,1

Icterícia 12 8,5

Outras 16 11,3

Motivo da internação

A - Cirrose compensada 20 14,2

B - Cirrose com reserva hepática 
limitada 51 36,2

C - Cirrose descompensada 70 49,6

Local de internação

Enfermaria 129 91,5

Unidade de Terapia Intensiva 12 8,5

Complicações durante 
a internação 

Sem complicações 97 68,8

Encefalopatia hepática 27 19,1

Peritonite Bacteriana Espontânea 15 10,6

Ascite 13 9,2

Síndrome Hepatorrenal 8 5,7

Infecção Respiratória 7 5,0

Hemorragia digestiva alta 5 3,5

Insuficiência renal aguda 5 3,5

Infecção do Trato Urinário 5 3,5

Choque séptico 3 2,1

Fator Óbito 
(%)

RR (IC 
95%)

Valor 
p

Creatinina

Alterada 36,4 3,27 
(1,63-6,59)

0,0007*
Normal 11,1

Child

C 28,6
5,07 

(1,82-14,09)
0,0003*

A+B 5,6

Motivo da 
internação

Ascite

Sim 18,8 1,27 
(0,60-2,70)

0,5316*
Não 14,8

Hemorragia 
Digestiva Alta

Sim 23,5 1,57 
(0,74-3,35)

0,2464*
Não 15

Icterícia

Sim 8,3 0,47 
(0,07-3,17)

0,3576#

Não 17,8

Encefalopatia 
Hepática

Sim 24,4 0,87 
(0,88-3,71)

0,1083*
Não 13,5

Infecção do 
Trato urinário

Sim 0
- 0,5688#

Não 17,4

Complicações

Peritonite 
Bacteriana 
Espontânea

Sim 46,7 3,46 
(1,72-6,96)

0,0045#

Não 13,5
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Na análise da sobrevida dos pacientes, considerando os da-
dos censurados em relação ao desfecho óbito e ao tempo de 
internação, a sobrevida foi de 19 dias (±1,24) IC 95% 16,6-
21,4 (figuras 1-a, 1-b, 1-c). A sobrevida dos pacientes foi 
menor para aqueles que tiveram:Child C (p=0,0012), creati-
nina alterada (p=0,0021), choque séptico (p=0,019), ence-
falopatia hepática como complicação (p=0,011).

A variável que mais contribuiu no modelo foiChild C, com uma 
mudança significativa na razão de verossimilhança.

Em modelo ajustado por regressão de Cox, foram incluídas 
todas as variáveis com p<0,10:Child C, creatinina alterada, 
choque séptico, encefalopatia hepática como complicação, 

síndrome hepatorrenal e doença pulmonar obstrutiva crôni-
ca, além de sexo e idade.

No modelo final, a creatinina e o Child permaneceram como 
fatores associados ao óbito ou preditores independentes de 
mortalidade (tabela 4). A classificação deChild C reduziu em 
85% a sobrevida dos pacientes e a creatinina, 77%.

  Figura 1a – Função de sobrevida dos pacientes 
internados por cirrose.

  Figura 1b – Função de sobrevida dos pacientes 
internados por cirrose, de acordo com a  
classificação deChild C.

 

 
  Figura 1c – Função de sobrevida dos pacientes 

internados por cirrose, de acordo com a presença 
de alteração na creatinina.

Tabela 4. Modelo de Cox para tempo de internação 
até a ocorrência de óbito em pacientes internados 
por cirrose hepática no HNSC, Tubarão /SC, de 2009 
a 2014.

diSCuSSão

O presente estudo encontrou o padrão epidemiológico típico 
da cirrose hepática, com 76,9% de pacientes do sexo mas-
culino, de idade média de 56,6 anos (DP ± 11,1), resultados 
semelhantes aos apresentados em outros estudos nacio-
nais7,26 e internacionais.27,29 As comorbidades mais preva-
lentes foram diabetes mellitus (29,8%) e hipertensão arterial 
sistêmica (23,1%), com frequências semelhantes às descritas 
na literatura.27,30–34 

Pesquisas descrevem como a etiologia mais frequentemen-
te encontrada a alcoólica isolada, seguida da infecção pelo 
VHC, mesmo resultado que foi constatado nesse estudo.35–37 
O consumo de álcool foi relatado em quase metade dos 
prontuários, característica já verificada em outros estudos 
internacionais.18,36

Tendo em vista o Escore de Child, de maneira semelhante 
ao encontrado em estudo realizado no mesmo serviço em 
2007,6 a presente pesquisa verificou a seguinte distribuição: 
14,2% Child A, 36,2% Child B e 49,6%Child C. Tais valores di-
ferem dos encontrados por uma coorte retrospectiva realiza-
da na Europa com 33,3%, 48,9% e 17,8%, respectivamente.12

Esta diferença pode ser justificada pelo modo como foram 
delineados os estudos: o europeu foi executado com pacien-
tes em ambiente extra-hospitalar, momento em que pacien-
tes geralmente estão compensados, classificados como Child 
A.12 Já o presente estudo foi realizado em ambiente hospi-
talar, ocasião na qual eles se apresentam descompensados, 
justificando a maior frequência dos Childs B e C.

A cirrose hepática geralmente tem curso indolente e assin-
tomático até o momento em que as suas complicações este-
jam presentes.3,21 Na maioria das vezes, a ascite é a primeira 
e mais comum forma de manifestação da cirrose hepáti-
ca,6,11,21,24,25,36 sendo associada a pior prognóstico e qualidade 
de vida.5 Esse dado pode ser verificado tanto no presente 
estudo quanto em estudo anterior realizado em 2007, no 
mesmo hospital, quando a ascite foi o principal motivo de in-
ternação dos pacientes, com 28,4%.6

Embora seja a mais comum nos dois estudos, a diferença 
entre os valores pode ser explicada pela inclusão no estudo 
atua do CID10 R18, que representa a ascite, o que pode ter 
abrangido um número maior de pacientes do que o estudo 
anterior.

Infecção do 
Trato Urinário

Sim 40 2,47 
(0,79-7,73)

0,2008# 
Não 16,2

Infecção 
Respiratória

Sim 42,9 2,73 
(1,07-7,01)

0,0956# 
Não 15,7

Ascite

Sim 46,2 3,28 
(1,59-6,79)

0,0100# 
Não 14,1

Encefalopatia 
Hepática

Sim 55,6 7,04 
(3,45-14,34)

0,0000# 
Não 7,9

Síndrome 
Hepatorrenal

Sim 62,5 4,37 
(2,22-8,63)

0,0038# 
Não 14,3

Choque Séptico

Sim 100 6,57 
(4,43-9,74)

0,0044# 
Não 15,2

Hemorragia 
Digestiva Alta

Sim 40,0 2,47 
(0,79-7,73)

0,2008# 
Não 16,2

*Teste do Qui – quadrado # Teste Exato de Fisher. Nível de significância: 5% 

Variáveis 
HR 

(IC 95%)
Valor 

p

Todas com p < 0,10

Child C 0,20 (0,05-0,75) 0,017

Creatinina alterada 0,22 (0,08-0,55) 0,001

Encefalopatia Hepática – 
Complicação 0,53 (0,18-1,52) 0,238

Choque séptico 0,93 (0,18 – 4,88) 0,934

Síndrome Hepatorrenal 1,15 (0,34 – 3,86) 0,827

Doença Pulmonar 
Obstrutiva Crônica

0,45 (0,10 – 1,93) 0,281

Sexo 1,19 (0,42 – 3,43) 0,743

Idade 1,02 (0,98 – 1,06) 0,429

Modelo final 
(p<0,05) 

Child C 0,15 (0,05 – 0,46) 0,001

Creatinina 0,23 (0,09 – 0,53) 0,001

Survival Functions

Survival Functions

Survival Functions
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1,00
2,00
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Survival Function
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Durante a internação dos pacientes com cirrose, o presente 
estudo encontrou como complicações mais comuns: ence-
falopatia hepática (19,1%), peritonite bacteriana espontâ-
nea (PBE) (10,6%), ascite (9,2%) e síndrome hepatorrenal 
(5,7%); choque séptico ocorreu na minoria dos pacientes 
(2,1%). Esses dados foram conflitantes com a literatura que, 
em geral, apresenta a ascite também como a complicação 
mais frequente, atingindo valores próximos a 40%.6,36

Essa diferença pode ser explicada pelo não registro, na co-
leta de dados, da presença de ascite em todos os pacientes 
com PBE.

Considerando que todos os pacientes com PBE teriam ascite, 
a ocorrência de ascite aumentaria para 14,9%. A ocorrência 
de PBE durante a internação foi semelhante a encontrada em 
outros estudos nacionais e internacionais, cujos resultados 
atingiram até 15%.38-40 A encefalopatia hepática teve preva-
lência muito semelhante aos estudos citados anteriormente, 
com 21,6%6 e 20,4%.36 

Em oposição a um trabalho executado na Argentina,25 afir-
mando que as complicações intra-hospitalares não alteraram 
a mortalidade, a atual avaliação identificou algumas com-
plicações como indicadores de pior prognóstico. São elas: 
encefalopatia hepática, choque séptico, síndrome hepatorre-
nal, peritonite bacteriana espontânea e ascite.

A encefalopatia hepática aumentou a chance de óbito em 
6,04 vezes em relação aos demais pacientes em estudo, 
valor muito próximo aos encontrados num estudo realizado 
na mesma instituição em 20076 e num outro estudo multi-
cêntrico feito pela Chronic Liver Failure Consortium (CLIF).27                        

De acordo com a literatura, as infecções bacterianas aumen-
tam a probabilidade de morte em 3,75 vezes dos pacientes 
com cirrose descompensada.41 Foi encontrado, nesse estudo, 
um risco relativo (RR) para óbito referente a choque séptico 
de 6,57 e uma mortalidade de 100% entre os pacientes que o 
desenvolveram. Essa taxa costuma ser elevada, em torno de 
70-80%.40,42-44 O valor encontrado no presente estudo pro-
vavelmente deve-se ao pequeno número de pacientes que 
desenvolveram choque séptico.

Por mais que a mortalidade pela peritonite bacteriana espon-
tânea tenha caído nas últimas décadas,45 o RR encontrado 
nesse estudo foi de 3,46, com uma mortalidade durante a 

internação hospitalar de 46,7%, valores próximos aos citados 
em outras pesquisas, que variaram entre 22 e 50%.26,39,40,46,47

Nesse estudo, em relação à síndrome hepatorrenal, foi 
encontrado um RR de 4,37, prevalência de 5,7% e morta-
lidade de 62,5%, valores semelhantes aos encontrados na 
literatura.25,48 

A ascite também aumentou a chance de óbito durante a in-
ternação em 2,28 vezes (RR: 3,28).  Estes valores são con-
soantes ao encontrado no mesmo serviço em 20076 e ao do 
estudo europeu,12 com 2,95 e 2,14, respectivamente. Assim 
como o descrito por um grupo de pesquisadores argenti-
nos,25 o vigente estudo não observou relação da mortalidade 
com idade e sexo dos pacientes. 

O atual estudo identificou como preditores independentes de 
mortalidade a creatinina alterada e a classificação deChild C, 
fatores que reduziram a sobrevida dos pacientes internados 
por cirrose em 77% e 85%, respectivamente. No que se re-
fere à creatinina, estudos nacionais e internacionais encon-
traram valores de risco relativo parecidos, que variaram de 2 
a 5,5,25,34,49 sendo ela caracterizada como fator de risco inde-
pendente em estudos europeus, tanto em coortes retrospec-
tivas,12,50 quanto em revisão da literatura.51 

Em relação aoChild C, outros estudos encontraram associa-
ção com o óbito,  como a revisão sistemática realizada por 
pesquisadores americanos,21 afirmando ou que o escore de-
Child C é o fator prognóstico mais consistente e mais co-
mumente encontrado na literatura, já descrito anteriormente 
como fator prognóstico independente para óbito.25,51,52 Por 
terem alto valor preditivo e pela facilidade na aplicação, estes 
fatores deveriam ser utilizados rotineiramente na prática clíni-
ca para a avaliação prognóstica dos pacientes.52

ConCluSão

Durante a realização desse trabalho encontrou-se dificuldade 
com os prontuários preenchidos por médicos não especia-
listas devido ao não preenchimento completo dos registros 
e a não solicitação de todos os exames necessários para a 
avaliação do Child. Além disso, como os pacientes foram se-
lecionados pelo CID da entrada no hospital, pacientes que 
internaram com outras queixas, além de cirrose ou principais 
complicações, não foram abrangidos pelo estudo. Devido ao 
uso de prontuários, o registro em relação à quantidade de 

álcool consumida também pode ter sido prejudicado, assim 
como as outras variáveis como comorbidades, motivo de 
internação e complicações durante a internação.

Este estudo demonstrou que a cirrose hepática é uma 
doença prevalente e com alta morbidade e mortalidade. 
Foram fatores independentes associados a pior prognóstico 
à creatinina elevada no momento da internação e a classifi-
cação deChild C (cirrose descompensada). Conhecendo as 
características e comportamento da cirrose, o diagnóstico 
precoce das complicações pode ser feito, e a profilaxia e 
o tratamento realizados de forma agressiva, diminuindo a 
mortalidade destes pacientes. 
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Associação de doença inflamatória intestinal com ansiedade 
e depressão: avaliação dos fatores de risco 

lydia teóFilo de moraes FalCão,1 valéria Ferreira martinelli2 

Inflammatory bowel disease and association with anxiety and depression: 
evaluation of the risk factors 

reSumo

Contexto: Doenças Inflamatórias Intestinais - DII (Doença de 
Crohn - DC e Retocolite Ulcerativa - RCU) - são desordens 
crônicas, de etiologia indefinida, de curso imprevisível, com 
necessidade de tratamento a longo prazo. Por vários fatores, 
estão associadas a sintomas psicológicos e estigmatização dos 
portadores. Objetivo: Estimar a prevalência de ansiedade e 
depressão nos pacientes acompanhados em hospital universi-
tário de Pernambuco e avaliar a relação com gênero, faixa etá-
ria, estado civil, gravidade, tipo e duração da doença, além de 
internamentos ou cirurgias prévias. Método: Estudo transver-
sal realizado no Hospital das Clínicas da Universidade Federal 
de Pernambuco, com coleta de dados de maio a setembro de 
2013. Foi utilizada a Escala Hospitalar de Ansiedade e Depres-
são (HAD). Resultados: Participaram do estudo 82 pacientes. 
Ansiedade e depressão foram diagnosticadas em 42 (51,2%) 
e 31 (37,8%), respectivamente. Obteve-se maior prevalência 
em mulheres (61,4% e 41,5%), casados (55,3% e 42,6%), por-
tadores de Doença de Crohn (52,4% e 38,1%), com ativida-
de moderada/grave (58,3% e 58,3%), diagnóstico há mais de 
dez anos (59,3% e 48,1%), com internamento prévio (58,1% e 
44,2%). Encontrou-se associação significativamente estatística 
entre ansiedade e sexo feminino (p=0,025) e entre depressão 
e atividade da doença (p=0,025). Conclusão: A prevalência 
de ansiedade e depressão no grupo populacional estudado foi 
compatível com a literatura. O sexo feminino esteve relaciona-
do significativamente à maior prevalência de ansiedade, bem 
como a gravidade da doença esteve relacionada à depressão. 

Unitermos: Retocolite Ulcerativa, Doença de Crohn, Ansie-
dade, Depressão. 

SummAry

Background: Inflammatory Bowel Diseases (IBD): Crohn’s 
disease (CD) and Ulcerative Colitis (UC) are chronic disorders 
of unknown etiology, unpredictable course, requiring long-
-term treatment. For many reasons, they are associated with 
psychological symptoms and stigmatizations of the patients. 
Purpose: To estimate the prevalence of anxiety and depres-
sion among the patients treated at a university hospital in Per-
nambuco and evaluate the relationship with gender, age, ma-
rital status, severity, type and duration of the disease and pre-
vious surgeries or hospitalizations. Material and Methods: 
This is a cross-sectional study performed at Clinic Hospital of 
the Federal University of Pernambuco, from May to September 
2013. Questionnaires to assess anxiety and depression were 
used by the Hospital Anxiety and Depression Scale (HAD). 
Results: The study included 82 patients. Anxiety and depres-
sion were diagnosed in 42 (51.2 %) and 31 (37.8 %) of them, 
respectively. There was a higher prevalence among women 
(61.4 % and 41.5 %), married (55.3 % and 42.6 %), patients 
with Crohn’s disease (52.4 % and 38.1 %) , with moderate/se-
vere activity (58.3 % and 58.3 %), diagnosed for more than ten 
years (59.3 % and 48.1 %), with previous hospitalization (58.1 
% and 44.2 %). It was found a significant association betwe-
en anxiety and females (p = 0.025) and between depression 
and a moderate/severe disease activity (p = 0.025). Conclu-
sion: The prevalence of anxiety and depression in this study 
was consistent with the literature. Females were significantly 
related to higher prevalence of anxiety as disease severity was 
related to depression.

Keywords: Ulcerative Colitis, Crohn’s Disease, Anxiety, 
Depression. 

introdução

Doenças inflamatórias intestinais (DII), representadas 
pela Doença de Crohn (DC) e pela Retocolite Ulcerativa 
(RCU), são desordens crônicas, com episódios de crises 
e remissões, de início muitas vezes precoce, de curso im-
previsível, com necessidade de tratamento a longo prazo.

São mais prevalentes em países desenvolvidos, acometen-
do cerca de 200:100.000 habitantes. Há pico de incidên-
cia bimodal, de 15 a 30 anos e posteriormente de 50 a 
70 anos, porém pode acometer qualquer faixa etária. RCU 
prevalece no sexo masculino, enquanto DC é ligeiramente 
mais prevalente em mulheres.1,2,3,4 

A etiologia é multifatorial, com componentes genéticos, 
imunológicos e ambientais. É desencadeada uma cascata 
inflamatória, com agressão da mucosa de reto e cólons nos 
casos de RCU e de todas as camadas de qualquer órgão 
do trato gastrointestinal nos casos de DC. Há ainda, pos-
sibilidade de sintomas sistêmicos, articulares, cutâneos, 
oftalmológicos e hepatobiliares pela circulação de antígenos 
e mediadores inflamatórios, com morbidade significativa. 

Estima-se aumento progressivo do diagnóstico das DII nas 
últimas décadas, porém ainda são pouco conhecidas pela 
população, contribuindo para a estigmatização dos porta-
dores.

Manifestações psicossomáticas, definidas pela Classifica-
ção Internacional de Doenças (CID-10) como sintomas 
psicológicos associados a transtornos não psiquiátricos, 
são evidenciadas nesse grupo de doentes por vários 
estudos.

Fadiga, dor, diarreia crônica, desenvolvimento de fístu-
las entéricas ou perianais, quadros dermatológicos, ar-
ticulares, oftalmológicos, além da eventual necessidade 
de cirurgias abdominais e ostomias podem culminar em 
ansiedade e depressão.

As alterações psicológicas são refletidas nos relaciona-
mentos, nas atividades sociais e laborais, com conse-
quente absenteísmo e comprometimento da qualidade 
de vida.

O estudo de Gradus et al. demonstra o aumento de risco 
de suicídio nesse grupo de pacientes. A elevada preva-
lência de sintomas psiquiátricos em portadores de DII e 
possíveis fatores associados, como atividade de doença, 
gênero e idade, são estudados no intuito de identificar a 
população de maior risco.5,6,7,8,9,10,11 

Destaca-se na literatura a ocorrência da exacerbação de 
DC e RCU nos períodos de ansiedade ou depressão e ci-
ta-se a rede psiconeuroendócrina como muduladora da 
dor e da inflamação para explanar tal fato. Mikocka-Walus 
e colaboradores evidenciaram associação significativa en-
tre o início do tratamento farmacológico da depressão e o 
alívio das manifestações gastrointestinais.

Dessa forma, questiona-se se os sintomas e estigmas das 
DII culminam em manifestações psicossomáticas e se as 
mesmas agravam a doença inflamatória.1,12 

Medidas para minimizar o impacto dos sintomas psiqui-
átricos têm sido pesquisadas, com ênfase na psicotera-
pia e no uso de antidepressivos. Contudo há necessida-
de de mais publicações para avaliar a real eficácia de tais 
terapias. 

Este estudo objetivou avaliar a ocorrência de ansiedade 
e depressão nos pacientes acompanhados no Ambulató-
rio de DII do Hospital das Clínicas da UFPE, bem como 
observar a relação com o sexo, idade, estado civil, duração 
e atividade da doença, cirurgias e internamentos prévios 
relacionados à DII. 

métodoS

O estudo envolveu 82 pacientes com diagnóstico esta-
belecido de Doença de Crohn ou Retocolite Ulcerativa 
acompanhados no ambulatório da especialidade. Foram 
incluídos pacientes acima de 18 anos que concordaram 
em participar do estudo.

O critério de exclusão foi a incapacidade de ler, pois tra-
tava-se de questionário autoaplicável. Trata-se de um 
estudo transversal, com dados coletados no período de 
maio a setembro de 2013, após submissão à apreciação e 
aprovação pelo Comitê de Ética do Centro de Ciências da 
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Saúde da UFPE e os pacientes assinaram termo de con-
sentimento livre e esclarecido. 

Para atender aos objetivos propostos, foi utilizado como 
instrumento de coleta de dados a Escala Hospitalar de 
Ansiedade e Depressão (HAD). Trata-se de um questio-
nário autoaplicável validado na literatura para a população 
brasileira em 1995 com sete itens de múltipla escolha so-
bre depressão e sete sobre ansiedade, desenvolvido para 
aplicação em pacientes não psiquiátricos com morbidades 
clínicas. 

A determinação dos “casos” de depressão e ansiedade 
foi estabelecida por pontuação igual ou maior a oito na 
devida subescal.10,13,14 

Para avaliação do grau de atividade da doença foi utilizado 
o índice de Harvey-Bradshaw (IHB) para os portadores de 
DC e o índice de atividade de Montreal para os de RCU.

O IHB é composto por cinco itens, com avaliação do bem-
-estar geral, de dor abdominal, do número de evacuações 
líquidas por dia, de presença de massa abdominal ao exa-
me físico e de manifestações extraintestinais. Classifica a 
doença em remissão (menor que oito pontos) e em ativi-
dade leve (oito a dez pontos) e moderada/grave (maior 
que dez pontos).15 

O índice de Montreal foi recentemente criado como uma 
escala clínico-laboratorial que permite classificar a RCU 
quanto à sua atividade.

Este índice adapta o de Truelove-Witts e a classificação 
proposta pelo Colégio Americano de Gastroenterologia. 
Divide a RCU em quatro categorias de atividade e gravida-
de clínica: S0-remissão, S1-crise leve, S2-crise moderada, 
S3- crise grave.

Avalia a quantidade de dejeções diárias, presença de san-
gue nas fezes, existência de sinais e sintomas sistêmicos e 
a velocidade de eritrossedimentação (VSH).16 

O questionário incluiu as seguintes variáveis: sexo, idade, 
estado civil, duração do diagnóstico, grau de atividade da 
doença inflamatória intestinal (remissão, leve, moderada/
grave), internações ou cirurgias prévias.  

Análise dos Dados 
Foi calculado o odds ratio (OR) para avaliação de risco, 
associando com idade, sexo, estado civil, duração e grau 
de atividade da doença, histórico de internações ou cirur-
gias associadas à DII.

Foram considerados estatisticamente significantes os 
resultados com níveis descritivos (valores de p) inferiores 
a 0,05. 

Utilizaram-se os softwares: MSOffice Excel versão 2007 
para o gerenciamento do banco de dados; SPSS (Statis-
tical Pachage for the Social Science) for Windows versão 
18.0 para a execução dos cálculos estatísticos, elaboração 
e edição de gráficos e MSOffice Word versão 2007 na for-
matação das tabelas.

Para caracterizar a amostra estudada, foram apresentadas, 
em forma de tabelas, as frequências relativas (percentu-
ais) e absolutas (N) das classes de cada variável qualitati-
va. Para as quantitativas, obtiveram-se médias e medianas 
e desvios-padrão, mínimo e máximo, para indicar a varia-
bilidade dos dados. 

Com objetivo de identificar os principais fatores que alte-
ram o risco de haver ansiedade e depressão, realizou-se 
uma análise univariada. No caso de variáveis qualitativas, 
comparou-se a proporção de depressivos ou ansiosos nas 
diferentes categorias pelo teste Qui-Quadrado de Pear-
son. O teste exato de Fisher foi utilizado nas situações em 
que os valores esperados foram inferiores a 0,05. 

reSultAdoS

Dentre os 82 pacientes entrevistados, houve maior prevalên-
cia do sexo feminino (64.6%), com idade média de 43,7 anos. 
Em relação ao estado civil, 57,3% são casados.

Quanto ao tipo de DII, prevaleceu a RCU (74,4%), com 
57,3% dos entrevistados em remissão da doença e 51,2% 
com diagnóstico entre dois e 10 anos. Apenas 26,8% dos 
pacientes referia passado cirúrgico associado à doença, 
enquanto 52,4% já foram internados pela mesma (tabela 
1). A prevalência de ansiedade e depressão foi de 51,2% e 
37,8% respectivamente (tabela 2). 

Tabela 1. Perfil amostral da população analisada.

2. Prevalência de ansiedade e depressão na população 
analisada. 

Tabela 3. Fatores Associados à depressão na população
analisada.

A depressão predominou no gênero feminino (41,5%), nos 
entrevistados de 21 a 40 anos (41,4%), casados (42,6%), 
portadores de DC (38,1%), diagnosticados há mais de dez 
anos (48,1%), com passado cirúrgico (50%) e com interna-

Variáveis N=82

SEXO FEMININO 53 (64,6%)

IDADE

 < 21 anos 4 (4,9%)

21 a 40 anos 29 (35,4%)

> 40 anos 49 (59,8%)

ESTADO CIVIL

Solteiro 30 (36,6%)

Casado 47 (57,3%)

 Divorciado 5 (6,1%)

TIPO DE DII

 DC 21 (25,6%)

 RCU 61 (74,4%)

ATIVIDADE DA DOENÇA

Remissão 47 (57,3%)

Leve 23 (28,0%)

Moderada/grave 12 (14,6%)

TEMPO DE DIAGNÓSTICO 

< 2 anos 13 (15,9%)

2 a 10 anos 42 (51,2%)

> 10 anos 27 (32,9%) 

PASSADO CIRÚRGICO 22 (26,8%)

INTERNAMENTO 43 (52,4%) 

Variáveis N (%) 

ANSIEDADE

Não 40 (48,8%)

Sim 42 (51,2%)

DEPRESSÃO

Não 51 (62,6%)

Sim 31 (37,8%)

Variáveis N Depressão 
n (%)

Análise Univariada

OR (I.C.95%) p

SEXO 

Masculino 29 9 (31,0%) 1

Feminino 53 22 (41,5%) 1,58 (0,61 – 4,11) 0,350

IDADE 

< 21 anos  4  1 (25,0%) 1

21 a 40 anos 29 12 (41,4%) 2,12 (0,19 – 22,8) 

> 40 anos 49 18 (36,7%) 1,74 (0,17 – 18,0) 0,931

ESTADO CIVIL

Solteiro 30  10 (33,3%) 1

Casado 47 20 (42,6%) 1,48 (0,57 – 3,85) 

 Divorciado 5 1 (20,0%) 0,50 (0,05 – 5,08) 0,580 

TIPO DE DII 

DC 21  8 (38,1%) 1

 RCU 61 23 (37,7%) 0,98 (0,35 – 2,73) 0,975

ATIVIDADE 
DA DOENÇA

 Remissão 47  12 (25,5%) 1

Leve 23 12 (52,2%) 3,18 (1,12 – 9,08) 

Moderada/
Grave 12 7 (58,3%) 4,08 (1,09 – 11,31) 0,025* 

T. DIAGNÓSTICO 

 < 2 anos 13 4 (30,8%) 1

 2 a 10 anos 42 14 (33,3%) 1,12 (0,29 – 4,30) 

 > 10 anos 27 13 (48,1%) 2,09 (0,52 – 8,46) 0,390 

PASSADO 
CIRÚRGICO 

 Não 60 20 (33,3%) 1

 Sim 22 11 (50,0%) 2,01 (0,74 – 5,40) 0,168 

INTERNAMENTO 

 Não 39 12 (30,8%) 1

 Sim 43 19 (44,2%) 1,78 (0,72 – 4,42) 0,211 

* estatisticamente significante, OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança 
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mento prévio (44,2%), porém sem associação estatística sig-

nificante. Contudo, pacientes com doença em atividade mo-

derada/grave apresentaram maior prevalência (58,3%) com 

significância estatística (p=0,025) (Tabela 3).

A ansiedade predominou no gênero feminino (60,4%), com 

associação estatística significativa (p=0,025). Prevaleceu nos 

maiores de 40 anos (50,1%), casados (55,3%), portadores 

de DC (52,4%), com atividade moderada/grave (58,3%), 

diagnosticados há mais de dez anos (59,3%), sem passado 

cirúrgico (51,7%) e com internamento prévio (58,1%), porém 

sem associação estatística significativa (Tabela 4).

Tabela 4. Fatores associados à ansiedade na população 
analisada. 

Das variáveis analisadas, apenas a atividade da doença apre-
sentou associação estatisticamente significativa (p<0,05) 
com depressão. Os pacientes com atividade leve têm apro-
ximadamente três vezes mais chance de ter depressão em 
relação aos pacientes em remissão, e naqueles com atividade 
moderada/grave, a chance é quatro vezes maior. Apenas o 
gênero dos pacientes apresentou associação estatisticamen-
te significativa (p<0,05) com ansiedade, com as mulheres 
apresentando aproximadamente três vezes mais chance de 
ter ansiedade em relação aos homens.

diSCuSSão

Os distúrbios do humor nos portadores de DII são de etiolo-
gia multifatorial, com influência de fatores genéticos, ambien-
tais, imunológicos, medicamentosos (ex: costicosteroides) 
e pela cronicidade da doença. É estabelecido que doenças 
psicológicas, principalmente a depressão, exercem influência 
na motilidade gastrointestinal e na resposta imune humoral 
e celular.

Nas últimas décadas, estudos mais elaborados foram publi-
cados enfatizando a importância do tema. Publicações dos 
anos 90, relacionando DII e desordens psicológicas muda-
ram a crença de RCU e DC serem doenças primariamente 
psiquiátricas. Entretanto, há certa dificuldade dentre os não 
psiquiatras no diagnóstico da depressão e da ansiedade, pois 
os sintomas físicos, como dor crônica, hiporexia, emagreci-
mento são geralmente atribuíveis às DII.6,17,18,19

Este estudo constatou elevada prevalência de ansiedade e 
depressão dentre os portadores de RCU e DC, corroborando 
os dados da literatura. Um dos estudos pioneiros sobre o 
tema realizado por Andrews em 1987, utilizando o questioná-
rio HAD, observou depressão em 34% e 33% dos portadores 

de RCUI e DC, respectivamente. Na publicação de Faust e 
cols., houve ansiedade em 49% e depressão em 26% dos 80 
participantes. Micocka-Walus e colaboradores compararam 
os portadores de DC com grupo controle (constituído por 
população geral e portadores de artrite reumatoide), eviden-
ciando depressão em 40% dos casos no grupo de DC, sendo 
o dobro da população geral e ligeiramente maior do que o 
grupo de artrite reumatoide. 

Lerebours em 2007 obteve resultado semelhante sem dife-
rença entre portadores de RCU e DC. Estudo publicado em 
2012 com 103 portadores de DII e grupo controles e utilizan-
do o HAD, observou distúrbio do humor em 27% versus 12%. 
Contudo, há poucos estudos controlados com avaliação de 
ansiedade e depressão nas DII e apenas dois deles com gru-
po controle.1,9,10,20,21,22

Em estudo pioneiro, Maunder e cols. em 2005 evidenciaram 
relação entre RCU moderada/grave e sintomas depressivos. 
Hauser e cols. aplicaram o questionário HAD, comparando 
os portadores de DII com a população geral e hepatopatas 
crônicos, com achado de associação da atividade de doença 
à ansiedade e depressão sem diferença entre pacientes em 
remissão e controles.

Em 2009, revisão da literatura publicada por Graaf cons-
tatou maior prevalência das doenças psiquiátricas citadas 
nos portadores de RCU e DC, destacando-se o grupo com 
doença moderada a grave. Estudo escandinavo com aplica-
ção do HAD descreveu melhora dos escores de ansiedade 
e depressão após a remissão da doença em 104 pacientes 
seguidos por 6 meses. O estudo de Mittermaier com segui-
mento de 60 pacientes com DII em remissão avaliados se-
mestralmente, constatou piora dos escores de depressão nos 
períodos de crise e que os mais ansiosos apresentavam mais 
exacerbações. 

Dentre os poucos trabalhos brasileiros, uma pesquisa realiza-
da com 110 pacientes concluiu que transtornos psicológicos 
parecem desempenhar um papel na exacerbação dos sin-
tomas e na recidiva precoce na DC inativa. Tais publicações 
corroboram o achado deste estudo, em que a gravidade da 
doença correlacionou-se com ansiedade e depressão com 
significância estatística.5,18, 24,25,26 Na revisão de Graaf e de ou-
tros autores, houve maior prevalência de sintomas psicológi-
cos nos pacientes nos dois primeiros anos de diagnóstico, o 
que não foi observado neste estudo. Mittermaier seguiu 60 

pacientes por 18 meses, observando 80% de ansiedade e 
60% de depressão, principalmente no primeiro ano de diag-
nóstico.18,19,27

Nesta pesquisa, observou-se maior prevalência de depres-
são e ansiedade no sexo feminino, com significância estatís-
tica, corroborando o achado de autores brasileiros e de ou-
tros países. O trabalho de Miehsler e cols., com aplicação do 
questionário HAD em 302 pacientes, observou necessidade 
de intervenção psicológica em 31%, com maioria feminina e 
nos indivíduos mais jovens. Este último dado não foi encon-
trado neste estudo, em que maiores de 40 anos foram mais 
diagnosticados.1,2,5,8,18,28 Cirurgia prévia não foi associada aos 
distúrbios citados, corroborando o achado deste estudo.6 

A depressão já foi relatada como fator de risco para pior 
prognóstico da DII, bem como de menor resposta à terapia 
farmacológica. Ainda causa prejuízo nas relações interpes-
soais e promove absentísmo ou afastamento das atividades 
laborais. Trabalho dinamarquês avaliou as causas de suicídio 
no país entre 1981 e 2006 e observou elevada prevalência 
nos portadores de DII com significância estatística. Dessa 
forma, enfatiza-se a necessidade do rastreio ambulatorial 
para o diagnóstico precoce.11 

Este estudo apresentou pontos positivos, como o uso do 
questionário HAD, validado para a população brasileira, auto-
aplicável, utilizado em diversas publicações. Com o reconhe-
cimento da elevada prevalência de distúrbios psiquiátricos na 
população estudada, poder-se-á encaminhar os portadores 
aos profissionais especializados (psiquiatras, psicólogos), 
para avaliação do tratamento e acompanhamento conjunto.

Dentre as limitações, destacam-se o número de participan-
tes e a não comparação com um grupo controle. Por ser um 
estudo transversal, não foi possível avaliar relação de causa-
-efeito entre os distúrbios psicológicos e as DII.

Em conclusão, este trabalho evidenciou elevada prevalência 
de ansiedade e depressão nos portadores de DII, compatí-
vel com a literatura. Dentre as variáveis estudadas apenas o 
sexo feminino foi estatisticamente associado à ansiedade e a 
gravidade da doença associada à depressão. Estudos pros-
pectivos controlados são necessários para evidenciar a real 
importância dos distúrbios psiquiátricos na gênese e evolu-
ção das doenças inflamatórias intestinais. 

Variáveis N Depressão 
n (%)

Análise Univariada

OR (I.C.95%) p

SEXO 

Masculino 29 10 (34,5%) 1

Feminino 53 32 (60,4%) 2,89 (1,13 – 7,41) 0,025* 

IDADE 

< 21 anos  4  1 (25,0%) 1

21 a 40 anos 29 14 (48,3%) 2,80 (0,26 – 30,1) 

> 40 anos 49 27 (55,1%) 3,68 (0,36 – 37,9) 0,458 

ESTADO CIVIL

Solteiro 30  14 (46,7%) 1

Casado 47 26 (55,3%) 1,42 (0,56 – 3,55) 

 Divorciado 5 2 (40,0%) 0,76 (0,11 – 5,24) 0,673 

TIPO DE DII 

DC 21  11 (52,4%) 1

 RCU 61 31 (50,8%) 0,94 (0,35 – 2,53) 0,902 

ATIVIDADE 
DA DOENÇA

 Remissão 47  24 (51,1%) 1

Leve 23 11 (47,8%) 0,88 (0,32 – 2,38) 

Moderada/
Grave 12 7 (58,3%) 1,34 (0,37 – 4,84) 0,840 

T. DIAGNÓSTICO 

 < 2 anos 13 7 (53,8%) 1

 2 a 10 anos 42 19 (45,2%) 0,71 (0,20 – 2,47) 

 > 10 anos 27 16 (59,3%) 1,25 (0,33 – 4,73) 0,513 

PASSADO 
CIRÚRGICO 

 Não 60 31 (51,7%) 1

 Sim 22 11 (50,0%) 0,93 (0,35 – 2,48) 0,894 

INTERNAMENTO 

 Não 39 17 (43,6%) 1

 Sim 43 25 (58,1%) 1,79 (0,75 – 4,32) 0,188 

* estatisticamente significante; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança 
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Manifestação esofágica atípica na esclerose sistêmica 
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Esophageal atypical manifestation in diffuse systemic sclerosis: 
case report

reSumo

A Esclerose Sistêmica (ES) é uma doença difusa do tecido 
conjuntivo caracterizada pelo envolvimento cutâneo e mul-
tissistêmico. O acometimento gastrointestinal, em especial, 
está presente em 90% de seus portadores e acarreta con-
siderável prejuízo à sua qualidade de vida. A precocidade 
do diagnóstico do envolvimento gastrointestinal permite 
o estabelecimento de planos terapêuticos específicos de 
suas complicações. Relataremos o caso de um paciente 
diagnosticado com Esclerose Sistêmica do tipo difusa com 
manifestações pulmonares e esofagogástricas e achado 
atípico de acometimento esofágico.

Unitermos: Esclerose Sistêmica Difusa, Disfagia/Dispep-
sia, Doença do Colágeno.

SummAry

Systemic Sclerosis is a diffuse connective tissue disease 

characterized by cutaneous involvement and multisystemic. 

The gastrointestinal involvement, in particular, is present in 

90% of its carriers, and causes considerable damage to 

their quality of life. The early diagnosis of gastrointestinal 

involvement, allows for the establishment of specific treat-

ment plans for its complications. We will report the case of 

a patient diagnosed with diffuse Systemic Sclerosis, pre-

senting pulmonary and esophagogastric manifestations, as 

well as an atypical esophageal involvement.

Keywords: Diffuse Systemic Sclerosis, Dysphagia / Dys-

pepsia, Collagen Disease.
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Submeteu-se ainda à Esofagomanometria havendo cons-
tatação de hipotonia do esfíncter inferior do esôfago, 
atonia do corpo esofágico distal e hipotonia do esfíncter 
superior do esôfago.

O exame foi compatível com acometimento de musculatura 
lisa porém com comprometimento de musculatura estria-
da associada. Pelo achado locorregional atípico, houve a 
necessidade de prosseguir com a investigação diagnós-
tica pela suspeita de associação com outras doenças do 
colágeno. Assim, o paciente realizou estudo de condução 
nervosa através de eletroneuromiografia e dosagem san-
guínea de autoanticorpos, cujos resultados definiram se 
tratar de uma doença do colágeno isolada, sem associa-
ção a outras colagenoses.

Como medidas terapêuticas, visando à sintomatologia pul-
monar, o paciente iniciou pulsoterapia mensal com ciclo-
fosfamida e para as queixas e achados gastrointestinais, 
fez uso de inibidor de bomba de próton e procinético, 
havendo boa resposta clínica.

diSCuSSão

As manifestações clínicas da Esclerose Sistêmica são 
muito variadas e apresentam uma heterogeneidade subs-
tancial.7 Compreende a esclerose cutânea que não é con-
finada a apenas uma parte do corpo e que se associa a 

manifestações extracutâneas adicionais, as quais evoluem 
de forma diferente ao longo do tempo, de acordo com o 
subtipo clínico de Esclerose Sistêmica.

O envolvimento gastrointestinal, por sua vez, acomete com 
igual frequência os pacientes com Esclerose Sistêmica 
difusa e limitada,8 surgindo em 90% dos pacientes e sendo 
assintomática em 50% destes.5 As manifestações da doen-
ça podem prejudicar o funcionamento de várias partes do 
trato gastrointestinaI, afetando motilidade, digestão, ab-
sorção e excreção e gerando sintomas como dor, disfagia, 
vômitos, diarreia, constipação, incontinência fecal e perda 
ponderal importante, o que poderia justificar a debilidade 
física referida pelo paciente em relato, além da perda de 
aproximadamente 14 kg em um ano.

O acometimento da orofaringe inclui redução da abertu-
ra oral por esclerose cutânea, o que já se manifestava no 
paciente em destaque e pode incluir ainda atrofia mandi-
bular, rigidez da língua e espessamento do freio da língua, 
rigidez e adelgaçamento do palato mole, da laringe e da 
mucosa oral, podendo resultar em dificuldades da masti-
gação e deglutição.

O envolvimento esofágico detectado por testes de motili-
dade esofágica está descrito em mais de 90% dos pacien-
tes com Esclerose Sistêmica.9 No entanto, a maioria destes 
pacientes é assintomática. Quando presentes, os sintomas 
podem dever-se ao refluxo gastroesofágico e às anorma-
lidades da motilidade. Geralmente apenas os dois terços 
distais do esôfago, a porção composta por músculo liso, 
é envolvida.10 Na Esclerose Sistêmica os casos de envolvi-
mento da porção superior do esôfago, como no paciente 
em ressalva, são pouco descritos na literatura. Exceção 
se dá quando há sobreposição clínica com uma miopatia 
inflamatória (como, por exemplo, esclerodermatomiosite) 
ou com a Doença Mista do Tecido Conjuntivo, em que há 
o envolvimento do músculo esquelético. Durante investi-
gação diagnóstica, o paciente submeteu-se à dosagem 
do Anticorpo Anti PM SCL e Anticorpo Anti RNP, ambos 
negativos. Desta forma, torna-se pouco provável o diag-
nóstico de Esclerodermatomiosite bem como de Doença 
Mista do Tecido Conjuntivo, respectivamente.

As manifestações gástricas da Esclerose Sistêmica in-
cluem hemorragia em graus variados e, mais comumente, 
uma disfunção eletrofisiológica que leva principalmente ao 
esvaziamento gástrico retardado11 que, no caso em des-
taque, pode ser expresso pela manifestação inflamatória 

introdução

A Esclerose Sistêmica (ES) é uma doença difusa do tecido 
conjuntivo (DDTC) caracterizada por graus variáveis de 
fibrose cutânea e visceral, presença de autoanticorpos no 
soro dos pacientes e vasculopatia de pequenos vasos.1 É 
uma doença rara com prevalência que varia de 3-24 por 
1.000.000 (milhão) de habitantes, sendo de 3-14 vezes 
mais frequente em mulheres do que em homens.2 Clini-
camente, a Esclerose Sistêmica, em sua variante difusa, 
se expressa por espessamento da pele e envolvimento de 
múltiplos órgãos, particularmente os pulmões, coração, 
rim e trato gastrointestinal.3

O trato gastrointestinal (GI) é o segundo local mais comum 
de lesão orgânica desta patologia,4 acometendo cerca de 
90% dos pacientes.5 A manifestação pode se dar em toda 
sua extensão, incluindo a orofaringe, esôfago, estômago, 
intestino delgado e grosso, reto e ânus. Destes, o esôfago 
é tido como o local mais acometido. Entretanto, o envolvi-
mento de outros sítios é o responsável pela maior morbi e 
mortalidade da doença.6

Os autores relam um caso de um paciente atendido no 
Hospital da Restauração em Recife – PE com queixas 
predominantemente respiratórias, tendo recebido o diag-
nóstico de Esclerose Sistêmica do tipo Difusa e, de forma 
complementar, submetido a estudos esofagogástricos que 
atestaram manifestações atípicas de acometimento eso-
fágico.

relAto de CASo 

Paciente do sexo masculino, 54 anos, negro, natural e 
procedente de Jaboatão dos Guararapes – PE, procu-
ra o Ambulatório de Clínica Médica do Hospital da Res-
tauração, Recife – PE, com queixa de tosse seca há 18 
meses, dispneia aos mínimos esforços, edema e dor nas 
articulações dos punhos, joelhos e ombros. Havia relato 
de perda de 14 kg no último ano, pele ressecada e pirose 
leve com episódios eventuais de plenitude pós-prandial. 

Através de exame físico detalhado, dosagem de autoanti-
corpos séricos e exames de imagem específicos, paciente 
foi diagnosticado como portador de Esclerose Sistêmica 
do tipo Difusa, com manifestação de fibrose pulmonar o 
que justifica as manifestações respiratórias, articulares e 
alterações de fâneros apresentadas. 

Em detrimento às queixas gastrointestinais, o paciente 
submeteu-se à Endoscopia Digestiva Alta tendo sido evi-
denciado esofagite erosiva leve – Grau B de Los Angeles, 
pangastrite enantematosa moderada, pseudodivertículo 
bulbar e cicatrizes de úlceras duodenais. Adicionalmente, 
realizou esofagograma (figuras 1, 2, 3) que atestou dilata-
ção difusa do esôfago. 

mAniFeStAção eSoFágiCA AtípiCA nA eSCleroSe SiStêmiCA diFuSA: relAto de CASo

a. B. S. ChaCoN, F. m. melo,  S. C. r. Carvalho, a. luNa FIlho, C. h. BaNDeIra, o. C. l. FoNSeCa Neto

Figura 1: Esofagograma – porção esofágica.

Figura 3: Esofagograma – porção gástrica.

Figura 2: Esofagograma – transição esôfago gástrica.
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Estenose de esôfago como manifestação de amiloidose 
esofágica
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reSumo

Amiloidose é o depósito anormal extracelular de substân-
cia proteica fibrilar, insolúvel, mais comum em idosos, que 
pode ser resultado de um grande e heterogêneo grupo de 
transtornos e pode gerar danos e disfunção de variados 
órgãos potencialmente envolvidos. O envolvimento esofá-
gico da amiloidose é incomum, assim como a epiglote, não 
é habitualmente foco primário de um linfoma não-Hodgkin 
(LNH). O presente relato apresenta um caso incomum de 
amiloidose esofágica relacionada à tuberculose pulmonar e 
ao linfoma não-Hodgkin de epiglote. Paciente de 79 anos, 
com queixa de disfagia progressiva e disfonia, há 2 anos. 
Radiografia contrastada de esôfago revelou estenose 
com irregularidade da mucosa no 1/3 superior de esôfa-
go e a endoscopia digestiva alta evidenciou lesão infiltra-
tiva e estenosante de esôfago torácico superior e médio, 
com aspecto neoplásico; porém, anatomopatológico das 
biópsias evidenciou mucosa escamosa própria do esôfa-
go com acantose, papilomatose, apresentando, abaixo da 
mucosa, material amorfo eosinofílico e fragmentado que, 
após aplicação de corantes especiais (Vermelho Congo 
e Cristal Violeta), revelou tratar-se de depósito amiloide, 
confirmado por análise imunohistoquímica. Durante in-
vestigação de outros órgãos acometidos, diagnosticado 
envolvimento linfonodal e pulmonar. Tentado tratamento 

sintomático do quadro de disfagia com dilatação com vela 
de Savary, além de uso de colchicina como tentativa de 
reduzir deposição de amiloide. Mais tarde, em investigação 
da etiologia da doença, descoberto Linfoma Não-Hodgkin 
de epiglote e tuberculose pulmonar como possíveis causas 
da mesma, sendo então encaminhada para tratamento qui-
mioterápico e antituberculínico.

Unitermos: Amiloidose Esofágica, Linfoma não-Hodgkin, 
Epiglote, Tuberculose Pulmonar.

SummAry

The lack of therapeutic options for celiac disease (CD) 
has become a relevant issue in the pharmaceutical sector, 
as a result of the improvement on technical diagnostic se-
rological and the following increase in the number of indi-
viduals with confirmed diagnosis for this disease.  To date, 
the only effective therapy to CD is the gluten-free diet, a 
seemingly simple treatment, but that has enormous reper-
cussions in the social and nutritional habits of the patient.  
New findings on the complex pathogenic mechanism of 
CD allowed gradually the development of researches to 
look for new therapeutic options, among which we can 
highlight the oral intake of enzymes capable to hydrolyze 
the gluten, inhibitors of tissue transglutaminase enzyme, 
inhibitors of intestinal permeability, and tolerance induc-

a. B. S. ChaCoN, F. m. melo,  S. C. r. Carvalho, a. luNa FIlho, C. h. BaNDeIra, o. C. l. FoNSeCa Neto

da mucosa local e surgimento de esofagite erosiva e pan-
gastrite, além de cicatrizes de úlceras duodenais prévias. 
O acometimento gástrico normalmente não é muito proe-
minente e tem característica de intermitência. O paciente 
pode apresentar sinais de saciedade precoce, vômitos, 
náusea além de ectasia vascular gástrica, não evidencia-
dos no caso em questão.

A maioria das manifestações clínicas do envolvimento do 
intestino delgado são devido à diminuição do peristaltismo 
com a consequente estase, dilatação intestinal, distensão 
e dor abdomina.12 O sobrecrescimento bacteriano, por sua 
vez, dá-se devido à estase intestinal, levando à má absor-
ção de nutrientes (em 10-30% dos pacientes com Escle-
rose Sistmêmica) e pode originar sintomas como diarreia, 
esteatorreia e perda de peso.9 O acometimento colônico, 
por fim, dá-se em 10-50% dos pacientes, sendo o ânus e 
o reto as áreas mais afetadas. No intestino grosso, a atrofia 
da camada muscular leva ao desenvolvimento de divertí-
culos e pelo envolvimento anorretal, devido à diminuição 
do tônus do esfíncter anal, podendo haver prolapso retal 
ou incontinência fecal, manifestações ausentes no caso 
clínico.

ConCluSão 

O acometimento do trato gastrointestinal na Esclerose Sis-
têmica é responsável por grande impacto no prognóstico 
e qualidade de vida do paciente, podendo repercutir em 
sua taxa de mortalidade. A precocidade do seu diagnós-
tico, principalmente em pacientes oligo ou mesmo assin-
tomáticos, permite o estabelecimento de planos terapêu-
ticos específicos de suas complicações. Assim, o estudo e 
a divulgação das manifestações gastrointestinais, inclusive 
atípicas, na Esclerose Sistêmica contribuem para a melho-
ra da qualidade de vida dos seus portadores e afins.
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O anatomopatológico das biópsias evidenciou mucosa 
escamosa própria do esôfago com acantose, papiloma-
tose, apresentando, abaixo da mucosa, material amorfo 
eosinofílico e fragmentado (figura 3) que, após aplica-
ção de corantes especiais (Vermelho Congo e Cristal 
Violeta), revelou tratar-se de depósito amiloide, confir-
mado por análise imunohistoquímica.

Prosseguimos a investigação à respeito da etiologia 
da amiloidose, se primária ou secundária. Avaliada em 
conjunto com a equipe de Hematologia e excluídas, a 
priori, a hipótese de mieloma múltiplo ou outras doenças 
hematológicas (mielograma, biópsia de medula, eletrofo-
rese de proteínas, inventário ósseo, imunofixação sérica 
e urinária). 

Descartadas clinicamente hipóteses de artrite reumatoide 
e doença inflamatória intestinal que justificassem amiloido-
se secundária. Realizada investigação para neoplasia ocul-
ta, com colonoscopia (normal) e ultrassonografia (USG) 
de tireoide (que revelou nódulos tireoidiamos que, subme-
tidos à punção por agulha fina, revelou tratar-se de bócio 
multinodular). A investigação inicial havia descartado tu-
berculose (teste tuberculínico e BAAR negativos).

Realizada ainda investigação de acometimento 
de outros órgãos pela amiloidose:
•  Linfonodal: realizada tomografias de abdome, tórax e 

pescoço, sendo que as duas últimas revelaram linfono-

domegalias necróticas e parcialmente calcificadas, sen-

do realizada a exérese de um linfonodo supraclavicular 

direito; e confirmado envolvimento linfonodal da doença.

•  Pulmonar: realizada no início do quadro; a tomografia 

computadorizada (TC) de tórax mostrou, além da lesão 

esofágica já sabida e múltiplas linfonodomegalias con-

fluentes mediastinais, múltiplos nódulos com densida-

de de partes moles e distribuição randômica em ambos 

os campos pulmonares, de maiores dimensões e quan-

tidade à direita, e alterações intersticiais em terço supe-

rior direita (figura 4), que, diante da hipótese inicial de 

neoplasia de esôfago, foram laudadas como compatíveis 

com implantes secundários e linfangite carcinomato-

sa; repetido o exame e discutido sob novo enfoque da 

amiloidose esofágica, assumidas as alterações torácicas 

como possível manifestação alveolar-septal de amiloido-

se, com diagnóstico diferencial com sarcoidose. Opta-

do pela realização de uma broncoscopia na tentativa de 

obtenção de amostra histopatológica para confirmação 

da hipótese; porém, a biópsia transbrônquica revelou 

apenas achados de fibrose e hialinização, sem evidên-

cia de material tipo amiloide nas amostras, ausência de 

alterações inflamatórias específicas e de atipias, citologia 

oncótica negativa. 

•  Cardíaca: apesar da dosagem do peptídeo natriurético 
atrial tipo B (pró-BNP, um exame laboratorial utilizado 
como marcador de miocardiopatia restritiva) estar eleva-
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tion of gluten. This study, besides to describing some features 
of celiac disease and its relationship with the structure of glu-
ten, compiles information from several authors regarding the 
development of new treatment of this disease, with the goal 
of identifying therapeutic options that present the biggest ad-
vances and, therefore, has the potential to be at the disposal 
of celiac patients in a near future.

Keywords: Celiac Disease, Gluten, Treatment.

introdução

Amiloidose é o depósito anormal extracelular de substân-
cia proteica fibrilar, insolúvel, mais comum em idosos, que 
pode ser resultado de um grande e heterogêneo grupo de 
transtornos e pode gerar danos e disfunção de variados 
órgãos potencialmente envolvidos.1 

As condições clínicas mais comumente envolvidas na 
gênese da amiloidose, de acordo com o tipo de proteína 
depositada, são doenças hematológicas, processos infla-
matórios, infecciosos ou neoplásicos crônicos, além das 
causas menos comuns como etiologia familiar, senil e as-
sociada à diálise. Os órgãos mais comumente envolvidos 
são coração, pulmão, sistema nervoso periférico, rins, gân-
glios linfáticos e glândulas suprarrenais.2

As manifestações mais frequentes de acometimento do 
trato gastrointestinal são macroglossia, hepatomegalia 
e envolvimento intestinal.3 Já o envolvimento esofágico 
da amiloidose é incomum,3 assim como a epiglote não é 
habitualmente foco primário de um linfoma não-Hodgkin 
(LNH).4 O presente relato apresenta um caso incomum de 
amiloidose esofágica relacionada à tuberculose pulmonar 
e ao linfoma não-Hodgkin de epiglote.

relAto

T. R. B. M., 79 anos, sexo feminino, com queixa de disfa-
gia progressiva, há 2 anos. Ela apresentava ainda duran-
te a anamnese e exame físico disfonia, porém sem outros 
achados anormais, como hepatomegalia, macroglossia. 
Negava febre ou calafrios, assim como sintomas respirató-
rios. Apresentava-se emagrecida, porém negava perda de 
peso substancial nos últimos 5 anos.

Durante investigação da disfagia, a radiografia contrastada 
de esôfago revelou estenose com irregularidade da muco-

sa no 1/3 superior de esôfago (figura 1) e a endoscopia 
digestiva alta evidenciou lesão infiltrativa e estenosante 
de esôfago torácico superior e médio, com aspecto neo-
plásico. Observa-se ainda que a lesão era friável, e que a 
mucosa facilmente se desprendia, deixando à mostra uma 
placa endurecida de coloração amarelada (figura 2).

Figura 1: Radiografia contrastada de esôfago revela 
estenose com irregularidade da mucosa no 1/3 
superior de esôfago

Figura 2: Endoscopia digestiva alta evidenciou lesão 
infiltrativa e estenosante no esôfago torácico superior 
e médio, friável, em que a mucosa facilmente se 
desprendia (seta preta), deixando à mostra placa 
endurecida de coloração amarelada (seta branca)

Figura 3: Anatomopatológico da biópsia de esôfago 
evidenciou material amorfo eosinofílico e fragmentado, 
na região submucosa, que após aplicação de corantes 
especiais (vermelho Congo e Cristal Violeta), revelou 
tratar-se de depósito amiloide

Figura 4: Tomografia computadorizada de tórax que 
mostrou, além da lesão esofágica já sabida e múltiplas 
linfonodomegalias confluentes mediastinais, múltiplos 
nódulos com densidade de partes moles e distribuição 
randômica em ambos campos pulmonares, de maiores 
dimensões e quantidade à direita, e alterações 
intersticiais em terço superior direita.
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do e um ecocardiograma com disfunção diastólica leve, 

a ressonância nuclear magnética cardíaca descartou 

acometimento cardíaco da doença.

•  Renal e Hepático: TC de abdome normal, exames de 

função hepática, USG de rins e vias urinárias, proteinúria 

de 24h e imunofixação urinária excluíram acometimento 

hepático e renal.

Definido o quadro como amiloidose sistêmica (acometi-

mento esofágico grave, pulmonar e linfonodal) sem etio-

logia definida. Iniciada colchicina como tentativa de evitar 

progressão do depósito amiloide em mucosa esofágica 

e optado por tratamento sintomático das lesões, e assim 

pela realização de dilatação esofágica como manejo da 

estenose (realizada apenas uma sessão com vela de Sa-

vary, número 7 e 9).

Durante exame endoscópico para o procedimento citado, 

observada lesão expansiva de aspecto liso e superfície 

mucosa em epiglote (figura 5), confirmada e biopsiada por 

nasofibrolaringoscopia.

O anatomopatológico da lesão evidenciou processo lin-
foproliferativo polimórfico de pequenas células com dife-
renciação plasmocitoide/plasmocítica que, à imunohisto-
química, confirmou tratar-se de LNH de pequenas células 

com diferenciação plasmocítica, ou seja, linfoma da zona 
marginal extranodal.

Concomitantemente ao diagnóstico de LNH, liberado re-
sultado de cultura de lavado broncoalveolar que isolou 
Mycobacterium tuberculosis, sendo feito diagnóstico de 
tuberculose pulmonar associada.

Paciente foi então submetida ao tratamento antitubercu-
línico com esquema RIPE (rifampicina, isoniazida, pirime-
tamina, etambutol) e posteriormente quimioterapia com 
rituximabe, uma proposta menos agressiva e debilitante 
devido à performance do status ruim da paciente.

diSCuSSão

A amiloidose é um transtorno do metabolismo das 
proteínas que acarreta o depósito extracelular de um 
material proteináceo insolúvel.1 Os depósitos amiloi-
des parecem homogêneos e amorfos ao microscópio 
ótico e, quando corados com Vermelho Congo, produ-
zem uma birrefringência verde, aos serem vistos num 
microscópio polarizante.5

A doença pode ser classificada, de acordo com a proteí-
na depositada em primária (proteína AL, ou seja, amiloide 
de cadeia leve), secundária (proteína AA, ou seja, ami-
loide sérico A), relacionada à diálise (deposição de beta-
-2-microglobulina) e à polineuropatia familiar amiloidótica 
(proteína chamada transtirretina), senil e familial, sendo as 
mais comuns as duas primeiras.6 

A amiloidose primária está relacionada a discrasias plas-
mocitárias, como mieloma múltiplo e macroglobulinemia 
de Waldestrom, em que há uma larga produção de imu-
noglobulinas, que são proteínas de cadeia leve e irão se 
depositar nos órgãos acometidos.7 No entanto, mais rara-
mente, alguns tipos de linfomas de linhagem plasmocítica 
também podem secretar tais proteínas,8 como ocorreu no 
caso descrito em que foi diagnosticado Linfoma não-Hod-
gkin de pequenas células com diferenciação plasmocítica. 

Os linfomas não-Hodgkin são os que comumente apre-
sentam lesão extralinfonodal ou extranodal, o que ocorre 
em 25-30% dos pacientes, acometendo estômago, pele, 
cavidade oral, intestino delgado e sistema nervoso cen-
tral (SNC).8 A região da cabeça e pescoço está envolvido 

em apenas 10-30% dos casos com acometimento extra-
nodal, sendo que 60-70% acometem o anel de Waldeyer 
pela presença marcante de tecido linfoide associado à mu-
cosa nessa região.4 A infiltração do linfoma em região de 
epiglote, como visto no caso, é incomum. Foram notifica-
dos menos de 100 casos de linfoma primário de laringe em 
literatura.9,10,11,12

Já a amiloidose secundária relaciona-se a inúmeras condi-
ções, como doenças crônico-inflamatórias (artrite reuma-
toide, artrite crônica juvenil, espondilite anquilosante, pso-
ríase e artropatia psoriática, síndrome de Reiter, doença 
de Still, síndrome de Behcet, doença de Crohn), infecções 
crônicas (hanseníase, bronquiectasias, úlceras de decú-
bito, pielonefrite crônica em paraplégicos, osteomielite) 
e neoplasias malignas (carcinoma renal, carcinoma de in-
testino, o pulmão, trato urogenital, carcinoma basocelular, 
leucemia de células pilosas).13

A tuberculose evoluía mais frequentemente com amiloido-
se AA, como pode ser o caso relatado (no passado, quan-
do as terapias não eram tão eficazes e a prevalência da 
doença era mais alta pelas péssimas condições de saúde 
pública14).

A diferenciação entre esses tipos pode ser feita através 
da definição do tipo de amiloide depositado com exame 
de imunofluorescência ou com coloração de imunoperoxi-
dase com antissoros de diferentes antígenos conhecidos 
(diferentes classes de cadeia leve, proteínas AA, b2m, 
TTR).15 No entanto, pela dificuldade de acesso a esse exa-
me, como aconteceu no caso descrito, o diagnóstico acaba 
sendo feito pela investigação das possíveis etiologias rela-
cionadas à deposição de cada uma das proteínas.

No caso em questão, foi diagnosticada a tuberculose pul-
monar, que pode levar à deposição de proteína AA, mas 
provavelmente a etiologia principal da amiloidose deve ser 
o linfoma não-Hodgkin de epiglote, tratando-se, portanto, 
de uma amiloidose AL.

Independentemente do tipo de amiloidose, a deposição da 
proteína pode acontecer aleatoriamente no organismo; no 
entanto, observa-se predileção por certos órgãos, como 
coração (arritmias e cardiomiopatia restritiva), rins (levan-
do à proteinúria nefrótica, edema) e nervos (neuropatia 
periférica).2 O trato gastrointestinal pode estar presente, 

variando entre 8% na amiloidose AL3,16 até 60% na ami-
loidose AA.17 

No acometimento gastrointestinal, a dismotilidade é o qua-
dro mais característico, apresentando-se como síndrome 
de estase: náuseas, vômitos, disfagia, gastroparesia, reflu-
xo gastroesofágico, perda de apetite, obstipação ou mes-
mo pseudo-obstrução intestinal.18,19

Pode apresentar-se com diarreia em até 13% dos pacien-
tes, baseada na soma dos fatores dismotilidade, inflamação 
e supercrescimento bacteriano.20 Hemorragia gastrointes-
tinal a partir de qualquer sítio pode ocorrer em até 57% 
e é causada por ulcerações, ou amiloidomas erosados ou 
ulcerados.21 

À endoscopia, os achados são inespecíficos e incluem 
eritema, ulcerações, erosões, friabilidade e lesões polipoi-
des.22 O acometimento esofágico vem sendo relatado mais 
comumente como um tipo de pseudoacalásia, em que a in-
filtração do esfíncter esofágico inferior reduz o relaxamento 
associado à deglutição.23,24 Já foi relatado ainda caso de 
hemorragia e perfuração,25 mas a apresentação de este-
nose decorrente da infiltração de amiloide no órgão é uma 
manifestação rara da amiloidose esofágica.26

O tratamento da amiloidose depende da classificação, 
baseando-se primariamente no tratamento da doença de 
base. Na amiloidose AL, a quimioterapia dirigida para a dis-
crasia de células plasmáticas subjacente pode apresentar 
resultados variados; resposta completa foi alcançada em 
até 30% dos pacientes; o tratamento também melhorou as 
funções do fígado e GI sintomatologia, ao passo que ne-
nhuma melhoria em pacientes com insuficiência cardíaca 
foi observada.27 

Na amiloidose AA, o tratamento visa o controle da condi-
ção subjacente, como no caso o tratamento antituberculo-
so; em pacientes com Febre Mediterânea foi mostrado boa 
resposta com uso de colchicina no sentido de frear a depo-
sição de amiloide,18 o que foi tentado no caso no momento 
em que não havia o diagnóstico das doenças subjacentes.

O envolvimento gastrointestinal deve ser manejado de for-
ma sintomática, como ressecção parcial da língua em ca-
sos de macroglossia extrema com risco de obstrução de 
vias aéreas, uso de procinéticos nos casos de dismotili-

B. r. r. reBelo, l. m. g. S. CaStro, P. m. C. olIveIra, D. m. m. CarDoSo, a. o. SIlvérIo

Figura 5: Durante segundo exame endoscópico, 
observada lesão expansiva de aspecto liso e 
superfície mucosa em epiglote, que foi biopsiada por 
videolaringoscopia, e cujo anatomopatológico revelou 
tratar-se de um Linfoma não-Hodgkin de epiglote
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dade como gastroparesia, uso de neostigmine nos casos 
de pseudo-obstrução colônica aguda, uso de loperaida 
ou ocreotide para os quadros de diarreia e até nutrição 
parenteral total (NPT) nos casos de dismotilidade e má 
absorção extrema e incapacitante.28 A disfagia, secundária 
à infiltração esofágica da cárdia com pseudoacalásia, tem 
sido tratada com sucesso com dilatação com balão pneu-
mático como na acalasia chagásica ou idiopática.29

ConCluSõeS

Em conclusão, amiloidose com apresentação clínica de es-
tenose de esôfago é uma característica rara e ainda pouco 
descrita da amiloidose gastrointestinal. O surgimento da 
amiloidose a partir de um linfoma não-Hodgkin de epiglo-
te, além de um processo infeccioso como a tuberculose 
envolvido, acrescenta mais raridade ao caso. 
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Liver transplantation in patient with fibrolamellar hepatocarcinoma 
– case report

reSumo

O hepatocarcinoma fibrolamelar (HCC-FL), variante do 
hepatocarcinoma (HCC), é uma neoplasia rara, respon-
sável por 0,6-8,6% das neoplasias de origem no hepató-
cito. O diagnóstico é feito através de exames de imagem 
e confirmado pelo exame anatomopatológico. O trans-
plante de fígado (TF) apresenta-se como tratamento 
curativo do HCC-FL. Neste relato, documentou-se um 
caso de hepatocarcinoma fibrolamelar irressecável tra-
tado, de maneira curativa, com o transplante de fígado.  

Unitermos: Hepatocarcinoma Fibrolamelar, Ressecção 
Cirúrgica, Transplante de Fígado. 

ABStrACt

Fibrolamellar hepatocelullar carcinoma (FHCC), a vari-
ant of conventional hepatocelullar neoplasms originat-
ed in the carcinoma, is a rare neoplasm, responsible for 
0,8-8,6% of of all hepatocarcinomas. Diagnose is per-
formed through image scans and confirmed through the 
anatomopatological examination. Liver ressection and 
liver transplantation are shown as a curative treatment 
for the FHCC. In this report, we documented a case of 

unresectable fibrolamellar hepatocellular carcinoma cu-
ratively treated with liver transplantation. 

Keywords: Fibrolamellar Hepatocelullar Carcinoma, 
Surgical Resction, Liver Transplantation. 

introdução

O hepatocarcinoma fibrolamelar (HCC-FL), variante do 
hepatocarcinoma (HCC), é uma neoplasia rara, res-
ponsável por 0,6-8,6% das neoplasias de origem no 
hepatócito.9 Acomete principalmente pacientes jovens, 
sem histórico de cirrose ou doença crônica do fígado, 
ausência de elevação dos marcadores tumorais, teste 
de função hepática normal ou levemente alterado.9 

Apresentam melhores chances de cura e taxas de 
sobrevivência quando comparados a pacientes com 
HCC convencional.5 Quase todos os casos são identi-
ficados em fase avançada por serem reconhecidos de 
maneira incidental e/ou achado de massa abdominal 
palpável, sem apresentar sintomas.2

O objetivo desse trabalho é descrever um caso de 
carcinoma hepatocelular fibrolamelar tratado, de  
maneira curativa, com transplante de fígado.
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relAto de CASo

Paciente do sexo masculino, 21 anos, solteiro, auxiliar 
de serviços gerais, procedente e natural de Jaboatão 
dos Guararapes - PE. Na primeira consulta relatou febre 
(39/40ºC), dor abdominal em hipocôndrio direito (HCD) 
há dois meses e perda ponderal de 20 kg  em 7 meses. 

Apresentava exames laboratoriais sem alterações signifi-
cativas, com função hepática preservada e alfafetoproteí-
na sem elevação (tabela 1).

Tabela 1. Perfil laboratorial na consulta ambulatorial.

Foi realizado estudo ultrassonográfico abdominal (USG), 
evidenciando-se fígado com massa expansiva, globosa de 
textura heterogênea e componente necrótico de permeio 
da lesão ao Doppler.

Não apresentava sinais de obstrução das vias biliares 
(VVBB) intra/extrahepáticas nem invasão de estruturas 
vasculares, medindo em média 15cm e localizava-se nos 
seguimentos V/VI do fígado, causando leve compressão 
da veia cava inferior. 

Tomografia de abdômen total com contraste confirmou 
achados do USG. Ressonância Nuclear Magnética de 
abdômen superior com contraste demonstrou lesão ex-
pansiva sólida de contornos lobulados e limites definidos, 
medindo 14,8 x 14 x 14,5cm, centrada nos segmentos V e 

VI do fígado. Realizada a biópsia que evidenciou HCC bem 
diferenciado com aspectos morfológicos compatíveis com 
a variante fibrolamelar.

Diante da impossibilidade de ressecção, foi considerada 
a opção de transplante hepático (TH), e uma nova TAC 
de abdômen total evidenciou uma volumosa lesão hepá-
tica heterogênea, medindo 18cm em seu maior diâmetro, 
ocupando os seguimentos IV, V e VI, veias porta e ca-
vas encontram-se deslocadas e comprimidas sem sinais 
de trombose, apresentando também dilatação das VVBB 
intrahepáticas. Foi-se solicitada à Câmera Técnica da Cen-
tral de Transplantes de Pernambuco, situação especial na 
listagem do paciente por se tratar de HCC-FL irressecável. 

O transplante ocorreu sem intercorrências. A doadora foi 
paciente de 64 anos de idade, vítima de um acidente vas-
cular encefálico hemorrágico há um dia, sem antecedentes 
de diabetes mellitus e hipertensão arterial. O fígado era 
de tamanho médio/grande (1.550g), sem esteatose e que 
perfundiu muito bem. 

O acesso para cirurgia do receptor deu-se em incisão 
em ”J,” seguindo-se os modelos normais dos protoco-
los do transplante, optou-se pela técnica de Piggyback, 
com anastomose colédoco-coledociana. O tempo operató-
rio e de isquemia hepática foi, respectivamente, de 4h50min 
e 5h25min. Não foram administrados concentrados 
de hemácias, plasma fresco, plaquetas ou coloides sinté-
ticos no intraoperatório. Já o fígado retirado apresentava 
uma tumoração expansiva, sendo de dimensão grande 
(4.200g) (figura 1).

Glicose: 99mg/dl   

Sódio: 135mmol/l 

Potássio: 3,4mmol/L

Creatinina: 0,75mg/dL

DHL: 940U/L

Albumina: 3,1g/dL

BT/BD: 1,1/0,7 mg/dL

AST: 326U/L

ALT: 323U/L

FA: 101U/L

 Proteínas totais: 6,7g/dL 

GGT: 83U/L

Globulina G: 3,6g/dL

Alfa-feto-proteína: 1,56ng/ml

Figura 1: Explante hepático (mostrando a enorme massa 
tumoral).
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O paciente evoluiu sem problemas no pós-opera-
tório imediato, recebendo alta da UTI e hospitalar, 
respectivamente, dois e seis dias após o transplante, com 
programação para o acompanhamento clínico, laborato-
rial e radiológico. Encontra-se no 3º ano pós-Tx hepático 
sem intercorrências, boa função do enxerto e ausência 
de sinais de recidiva tumoral.

diSCuSSão

O HCC-FL é uma neoplasia incomum, variante típica do 
HCC convencional, responsável por 0,6-8,6% das neopla-
sias hepatocelulares.9 Quanto à prevalência do sexo não 
mostra diferença, diferentemente do HCC que é mais fre-
quente em homem.2 

Esta modalidade, mais rara do hepatocarcinoma, tem uma 
biologia muito diferente daquela do HCC convencional, 
os hepatócitos são grandes, poligonais com citoplasma 
abundante e eosinofílico, circundados por estroma fibro-
so numeroso, que separa as células em trabéculas.

Em geral, acomete adolescentes e adultos jovens, sem 
histórico de cirrose ou doença crônica do fígado, sem ele-
vações significativas da alfafetoproteína, testes de função 
hepática normais ou levemente alterados.5,6  

É importante também fazer o diagnóstico diferencial 
do HCC-FL com o HCC convencional e massas hepáticas 
benignas, como o adenoma hepático(AH) e a hiperpla-
sia nodular focal (HNF), pois a conduta de cada doença 
é diferente.  Uma combinação da evolução clínica, 
tomografias computadorizadas, ressonância magnética 
e o exame anatomopatológico ratificam o diagnóstico.1,5  
Evolução clínica com dor abdominal em HCD, perda de 
peso, presença de massa palpável, teste de função he-
pática normal ou levemente alterados, AFP dentro dos 
limites de normalidade e exames de imagem evidenciando 
tumorações volumosas sugerem diagnóstico de HCC-FL, 
sendo esse confirmado pela biópsia.1 Ao exame histo-
patológico, apresenta-se como massa solitária na maio-
ria dos casos com contornos lobulados, cicatriz fibrosa 
central e calcificações - abundância de fibrose distribuída 
em laminas é característica marcante da neoplasia, assim 
como hepatócitos eosinofílicos malignos separados por 
traves fibróticas.1 

O tratamento do HCC fibrolamelar é cirúrgico.2  A ressec-
ção cirúrgica constitui o tratamento preferencial indepen-
dentemente do tamanho tumoral. Caso não seja possível 
a ressecção, indica-se o TH, desde que afastada a possi-

bilidade de disseminação extrahepáticas ou invasão vas-
culares do tumor avaliadas pelos exames de imagens.10

Tanto a ressecção quanto o transplante hepático são tra-
tamentos curativos para essa afecção. A sobrevida em 
cinco anos se mostra superior na variante fibrolamelar 
em comparação ao HCC convencional.2 Comparando-se 
ambos tratamentos, o TH apresenta uma pior sobrevida 
quando comparado com as ressecções hepáticas par-
ciais, aparentemente devido ao fato de que os tumores 
tratados por transplantes apresentam características mais 
agressivas (figura 2).8

ConCluSão

Considerando os aspectos e evolução da doença, o transplante 
de fígado é um bom tratamento curativo do HCC-FL quando 
o tumor apresenta características de irressecabilidade cirúrgica, 
apresentando boas taxas de sobrevida e melhora da qualidade 
de vida do paciente.11
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Figura 2: Na imagem A, explante fixado no laboratório de 
patologia. Nas imagens B e C, histologias da lesão (HCC 
-Fibrolamelar).
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Hepatocarcinoma com metástase para átrio direito
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Hepatocellular carcinoma with metastasis to atrium

reSumo

O hepatocarcinoma é o tumor primário maligno mais 
comum no fígado e está frequentemente associado à 
cirrose hepática. Relatamos o caso de um paciente com 
hepatopatia crônica de etiologia alcoólica e hepatocarci-
noma com extensão > 50% do fígado e invasão de veias 
supra-hepáticas e átrio direito.

Unitermos: Cirrose Hepática, Carcinoma Hepatocelular, 
Hepatocarcinoma, Metástase Neoplásica.

SummAry 

Hepatocellular carcinoma is the most common primary 
malignant liver tumor and is often associated with liver 
cirrhosis. We report the case of a patient with chronic 
liver disease and alcoholic etiology of hepatocellular 
carcinoma with extension >50% of the liver and inva-
sion of hepatic veins and right atrium.

Keywords: Liver Cirrhosis, Hepatocellular Carcinoma, 
Neoplasm Metastasis.

introdução 

O hepatocarcinoma é a terceira causa de morte 
relacionada ao câncer (692.000 casos), representa 
mais de 90% das neoplasias hepáticas primária, com 
uma incidência progressivamente maior com o avan-
çar idade em todas as populações, atingindo um pico 
em 70 anos.1

Aproximadamente 90% dos HCC estão associados a 
algum fator de risco, como cirrose por álcool, hepati-
tes virais crônicas B e C, doenças metabólicas heredi-
tárias , tais como a hemocromatose ou deficiência de 
alfa-1-antitripsina,  e doença hepática gordurosa não-
-alcoólica.2 Conhecer apresentações atípicas dessa 
neoplasia tão comum faz-se necessário para a melhor 
identificação da doença.

relAto de CASo 

F.J.S, masculino, 64 anos, casado, motorista aposen-
tado, natural e procedente de São Luís do Maranhão, 
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admitido no nosso Serviço por quadro de ascite e edema 
de MMII, que haviam surgido cerca de 3 meses, associa-
dos à dispneia aos médios esforços. Relata antecedente 
de etilismo pesado (1 garrafa destilado/d por 15 anos, pa-
rou há 2 anos), hipertensão arterial, dislipidemia, além de 
episódio de AVE há 2 anos com sequela de hemiparesia 
D e episódio de úlcera péptica com hemorragia digestiva 
alta há 5 meses.

Ao exame físico, apresentava-se em regular estado geral, 
hipocorado+/4, hidratado, afebril, levemente dispneico, 
consciente, orientado, sinais vitais normais, auscultas 
cardíaca e pulmonar normais, abdome globoso, flácido, 
levemente doloroso à palpação HCD, macicez móvel po-
sitiva, sem visceromegalias; membros com edema 3+/4, 
maior à D, panturrilhas livres. Sem estigmas periféricos 
de hepatopatia.

Dos exames laboratoriais, destacou-se leucocitose discreta 
(leucócitos 14690, com 3% bastões que progrediu ao longo 
da evolução clínica) e alteração importante da função renal 
(Ureia 139, Creatinina 3,35, Clearance Creatinina 18,9) e 
hepática, com aumento de transaminases com predomí-
nio de AST (AST 163 U/L e ALT 79 U/L), fosfatase alca-
lina e gama-GT (FA 383 U/L, GGT 248,4 U/L), bilirrubina, 
às custas da fração direta (BT 3,09 mg/dL, BD 2,63 mg/
dL), hipoalbuminemia (albumina 3,1 g/dL) e redução TAP 
(TAP 43,9% e RNI 1,61). Exame simples de urina, eletro-
cardiograma e radiografia de tórax normais. Submetido 
à paracentese diagnóstica e à análise do líquido ascítico 
colhido, evidenciou tratar-se de ascite do tipo transudato 
(GASA 1,99), sem evidência de peritonite (20 leucócitos, 
2% polimorfonucleares) ou outras alterações dos exames 
bioquímicos, pesquisa direta de fungos e bactérias, cultu-
ra ou citologia oncótica.

Levantadas hipóteses diagnósticas de hepatopatia crô-
nica pelo álcool descompensada por anasarca, proces-
so infeccioso sem foco comprovado e disfunção renal a 
esclarecer. Iniciado reposição de albumina endovenosa 
e antibioticoterapia com ceftriaxone. Evoluiu com piora 
importante do quadro infeccioso, com progressão de leu-
cocitose, surgimento de febre e instabilidade hemodinâ-
mica, e piora da disfunção renal, sendo necessária uso de 
droga vasoativa, realização de hemodiálise e mudança de 
esquema antibiótico com amicacina, guiada por resultado 
tardio de urocultura que isolou Klebsiella sp multirresis-
tente, sensível à amicacina e polimixina B.

Foi submetido a exames complementares nos quais 
observaram-se: sorologias para Hepatite B e C negativas; 
alfa-fetoproteina: 390 ng/mL (vn = 13 ng/dl); ultrassono-
grafia de abdome com doppler de veia porta e hepáticas: 
fígado com dimensões aumentadas, contornos irregula-
res e textura heterogênea, condizente com hepatopatia 
crônica, sem lesões focais, ascite, vesícula biliar de pa-
rede espessada, fisiologicamente distendida, sem cálcu-
los, veia porta com trombose fase subaguda/crônica, sem 
transformação cavernomatosa. 

Tomografia computadorizada de abdome (figuras 1 e 
2): volumosa lesão expansiva infiltrativa sólida, ocupan-
do quase todo lobo direito e parte do lobo esquerdo, in-
filtrando a porção intrahepática da veia cava inferior na 
confluência das veias hepáticas e estendendo-se para 
o átrio direito, trombose venosa da porta e seus ramos, 
veias ilíacas comuns, ilíaca externa e femoral esquerda e 
porção inferior da cava inferior, moderada quantidade de 
líquido livre na cavidade.

Figura 1 – Corte axial de tomografia computadorizada 
de abdome com contraste, fase portal - volumosa lesão 
expansiva infiltrativa sólida, ocupando quase todo lobo 
direito e parte do lobo esquerdo.
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Frente aos dados, concluído por tratar-se de um caso de 
hepatocarcinoma,Child C, Okuda III, BCLC D, com invasão 
de veias hepáticas superiores, veia cava inferior e átrio 
direito. Discutido caso de forma interdisciplinar, com as 
equipes de Oncologia, Nefrologia, Medicina Intensiva e 
Gastroenterologia, sendo indicado tratamento paliativo. 
Paciente evoluiu para óbito 7 dias após conclusão do 
diagnóstico, 30 dias após a admissão.

diSCuSSão 

Hepatocarcinoma ou carcinoma hepatocelular (CHC) é 
o tumor primário mais comum de fígado, considerado o 
oitavo câncer mais comum, o quinto lugar entre o sexo 
masculino e sétimo entre as mulheres;1 a terceira principal 
causa de morte por câncer, com uma estimativa de mais 
de meio milhão de mortes em 2007,3 com maiores taxas 
de incidência nos países em desenvolvimento em que a 
infecção com o vírus da hepatite B é comum.4

O diagnóstico do CHC pode ser feito de forma não 
invasiva, através da dosagem de alfafetoproteína e 
exames de imagem, sem a obrigatoriedade da realização de 
biópsia hepática e anatomopatológico.5,6 A ultrassonogra-
fia é, até o momento, o melhor método de triagem, com 

sensibilidade de 65-80% e especificidade > 90%, porém 
por ser operador dependente, a taxa de falso negativos é 
considerável, como aconteceu no caso apresentado.7 Nos 
pacientes com lesões suspeitas de CHC, o uso de TC heli-
coidal multifásica aumenta a sensibilidade de detecção em 
até 98%, sendo bastante dependente da técnica usada 
(fase arterial, portal e fase pós-contraste).8

O acometimento extrahepático do CHC pode atingir cerca 
de 18% dos casos e os locais mais comuns são: pulmões, 
nódulos linfáticos, glândulas suprarrenais e ossos.9,10 Além 
das metástases à distância, o hepatocarcinoma tem a pro-
pensão de invasão direta da veia porta (29-65%) e he-
pática (12-54%)11 que, por sua vez, podem estender-se 
para veia cava inferior e átrio direito. No entanto, esse 
envolvimento intracardíaco não é tão comum, com uma 
frequência variando entre 1 e 4,8%.12,13,14

Os fatores de risco para invasão cardíaca levantados em 
análise de 665 casos de hepatocarcinoma (33 casos com 
invasão cardíaca) são um estadio modificado TNM maior 
que IVa, invasão de veia hepática, invasão concomitante 
de veia cava inferior e veia porta, e tumor do tipo multi-
nodular.15

Algumas modalidades terapêuticas, como hepatectomia, 
embolização, transplante hepático e quimioterapia com 
sorafenibe, vêm sendo utilizadas como forma de trata-
mento do hepatocarcinoma. Os consensos atuais trazem 
recomendações estratificadas principalmente a depender 
do escore de Child, escore Barcelona-Clinic Liver Cancer 
(BCLC) e status performance.5,6

Nos casos de invasão cardíaca, já há propostas de abor-
dagem específica,16 como quimioterapia sistêmica com 
talidomida17 ou sorafenibe, quimioembolização,18,19,20 ra-
dioterapia21 e trombectomia.22,23,24,25 Essa última apresenta 
como limitação a necessidade de circulação extracorpórea 
e a possibilidade de disseminação de células neoplásicas.

Mesmo diante de tantas possibilidades, o tratamento de 
suporte clínico paliativo ainda é o melhor a ser feito em 
casos de BCLC D,Child C, status performance > 25,6 como 
aconteceu no caso apresentado.

O hepatocarcinoma avançado é uma doença com prog-
nóstico reservado e tempo de sobrevida média de 4-7 me-
ses.26 A doença com envolvimento intracardíaco é ainda 
pior, com um intervalo médio de sobrevida de 1-4 meses.27 

ConCluSão 

O hepatocarcinoma é a neoplasia hepática primária mais 
comum e está relacionada a fatores de risco como cirro-
se hepática, seja ela de etiologia alcoólica, viral ou ou-
tras. Seu diagnóstico passa pela dosagem de marcadores 
tumorais, como alfafetoproteína, e exames de imagem.

Apesar de mais custo-efetivo, o USG de abdome pode 
ter resultado falso-negativo, tanto por ser operador de-
pendente, quanto que à medida que o tumor infiltra o 
parênquima hepático, deixa o padrão hipoecoico típico e 
torna-se iso ou hiperecoico, dificultando a sua distinção 
do fígado circundante. O hepatocarcinoma é um tumor 
agressivo, com grande potencial metastatizante, porém 
maior propensão de invasão vascular. Embora a inva-
são de veia porta e/ou hepática não seja incomum, a sua 
extensão até cavidade torácica e câmaras cardíacas direi-
tas é um quadro possível, porém raro.
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Figura 2 – Corte coronal de tomografia computadorizada 
de abdome com contraste, fase portal – lesão hepática 
infiltrando a porção intrahepática da veia cava inferior na 
confluência das veias hepáticas e estendendo-se para o 
átrio direito. 
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Water infusion colonoscopy: a systematic review

reSumo

Objetivo: Verificar os benefícios do método de colo-
noscopia com água versus ar, e esclarecer as limitações 
dos estudos e revisões sistemáticas preexistentes em 
relação à taxa e tempo de intubação cecal, taxa de de-
tecção de adenomas, duração da colonoscopia, e inci-
dência de dor. Método: Revisão sistemática da litera-
tura sem metanálise. Resultados: Em relação à taxa de 
intubação cecal, não houve aumento significante com 
o método de água; o tempo de intubação cecal foi sig-
nificantemente mais longo com o método de água em 
dois estudos; a taxa de detecção de adenomas apresen-
tou-se numericamente maior, sem apresentar diferença 
significante; a duração total do exame foi significante-
mente maior no método de água em apenas um estudo; 
em relação à dor, houve redução significativa da dor no 
método com água em relação ao método com insuflação 
de ar. Conclusão: O principal benefício do método de 
colonoscopia com infusão de água é a redução signifi-
cativa da dor durante o procedimento, entretanto, foram 
encontrados diversos problemas em relação aos dez 
estudos avaliados e às revisões sistemáticas preexisten-
tes. Concluiu-se pela necessidade de maiores pesquisas 
para confirmação dos dados. 

Unitermos: Colonoscopia, Técnicas de Diagnóstico do 
Sistema Digestório. 

ABStrACt

Objective: To check the benefits of water colonoscopy 
method versus air insuflation colonoscopy method, and 
clarify the limitations of the pre-existing studies and sys-
tematic reviews in relation to the cecal intubation rate 
and time, adenoma detection rate, procedural time, and 
pain incidence. Method: Systematic literature review 
without meta-analysis. Results: Regarding the cecal 
intubation rate, the water method does not show sig-
nificant increase; cecal intubation time was significantly 
longer with the water method, in two studies; the ade-
nomas detection rate had presented numerically great-
er, although there was no significant difference; total 
colonoscopy procedural time was significantly greater 
in water method, only in one study; in relation to pain, 
there was a statistically significant reduction in pain with 
water method, compared to the air insufflation method. 
Conclusion: The main benefit of the water colonos-
copy method is significant reduction in pain during the 
procedure. However, several problems were found in 
the ten assessed studies and in pre-existing systematic 
reviews. We concluded by the need for further research 
to confirm the data. 

Key Words: Colonoscopy, Diagnostic Techniques in 
Digestive System.

introdução

A colonoscopia é um exame considerado, atualmente, o 
padrão ouro para rastreamento, acompanhamento e tra-
tamento de doenças do cólon. Tem melhor conceituação 
do que outros métodos diagnósticos devido à sua acurá-
cia por propiciar a realização de biópsias, bem como por 
suas possibilidades terapêuticas, e ainda pela visão direta 
a cores. Concorrem também a viabilidade de zoom e de 
uso de corantes.

Pelo fato de permitir obter amostras de mucosa, este exa-
me se torna relevante para pacientes com sangramento 
a esclarecer, anemias, diarreias, intestino irritável, além de 
ser um excelente exame para rastreamento de câncer co-
lorretal.2

Na forma usual de realização do exame, o paciente deve 
ficar em decúbito lateral esquerdo em sedação profunda. 
É então realizado o exame de inspeção e toque retal, e, 
após, insere-se o colonoscópio via retal, com insuflação de 
ar. O lúmen do cólon se abre para melhorar a visualização 
do endoscopista na tarefa de introdução do colonoscópio, 
com objetivo de chegar ao fundo cecal e íleo terminal.

No entanto, o procedimento pode, às vezes, ser muito 
doloroso, e o sucesso da taxa de intubação cecal varia de 
acordo com a habilidade do examinador. O desconforto 
durante a colonoscopia pode ser proveniente da insufla-
ção de ar, e pela formação de alças na seção flexionável 
do tubo.

A imersão em água resulta em retificação ou descida 
do cólon sigmoide ao quadrante inferior esquerdo, 
quando o paciente está em decúbito lateral esquerdo. 
Em contraste, a insuflação de gás move o sigmoide para 
o meio do abdômen e torna mais agudas as angulações 
do sigmoide.3  Ademais, as taxas de inconclusão por dor, 
e as dificuldades técnicas do procedimento ainda são um 
aspecto inconveniente da colonoscopia.4 

A busca por um meio mais confortável de auxiliar a inser-
ção do colonoscópio em pacientes sem sedação resultou 
na idealização do método de infusão de água (no lugar da 
técnica de insuflação de ar), denominado “colonoscopia 
com água” (water colonoscopy).5,6 O método da água é 
uma técnica de inserção para colonoscopia.7

O conceito básico de imersão em água baseia-se no uso 
de água durante a inserção, ao invés de ar, para distensão 
do cólon, o suficiente para visualização à frente. Bolsões 
de ar encontrados são aspirados, o que mantém o lúmen 
minimamente distendido, o que parece reduzir angulações 
no cólon e facilitar o avanço com menos alças no instru-
mento.8-10

 
Apesar da colonoscopia com água parecer recente, Frie-
dland8 relata que este método já é utilizado há mais de 
trinta anos em outros países, e a despeito de ter sido rela-
tada desde então, não tem sido aplicada com frequência. 

A preocupação quanto à complexidade do novo método 
e por exigir aquisição de um novo conjunto de habilidades, 
reduziu o entusiasmo e a aderência de mais profissionais 
à técnica com água.8 Ainda assim, este método foi aprova-
do pelo Comitê de Avaliação de Tecnologia da American 
Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE).

A baixa aderência de profissionais ao método é um dos 
motivos para a realização da presente revisão sistemática, 
considerando-se a existência de outros estudos seme-
lhantes recentes.13,14

Observou-se, ainda, que Felix W. Leung é o autor principal 
ou coautor da grande maioria dos estudos primários refe-
rentes a essa técnica, e também de estudos secundários 
de análise sobre o tema, o que poderia sugerir conflito de 
interesses em parte dos estudos e consequente redução 
da confiabilidade em relação aos resultados apresentados 
pela literatura concernente. 

Assim, o objetivo da presente revisão foi esclarecer as 
limitações das revisões sistemáticas preexistentes, bem 
como confirmar, ou não, as vantagens do método em re-
lação à dor, tempo de execução, taxa de sucesso na intu-
bação cecal, e taxa de detecção de adenomas, a partir de 
estudos comparativos entre os métodos de colonoscopia 
com água versus ar.
 

mAteriAl e métodoS

Foi realizada uma revisão sistemática da literatura, através 
de busca em bancos de dados digitais, como PubMed, 
PubMed Central, Europe PMC, Cochrane Library Databa-
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se, e em publicações específicas de especialidades, como 

o “World Journal of Gastroenterology”, “Gastrointestinal 
Endoscopy”, “Digestive Endoscopy”, “European Journal 
of Pain”, entre outras. Utilizou-se, na busca, os termos 

“colonoscopy”, “water colonoscopy”, “water method co-
lonoscopy”; “water versus air colonoscopy”; “comparative 
effectiveness of water versus air colonoscopy”; “water in-
fusion colonoscopy”; “water exchange colonoscopy”. 

Embora alguns dos estudos avaliados tenham sido incluí-

dos em outras revisões sistemáticas, com base na ausên-

cia de cegueira dupla, suas avaliações não corresponde-

ram ao mínimo da escala Jadad definida para o presente 

estudo (≥3).

As avaliações foram realizadas pelos três autores deste es-

tudo, e apenas foram incluídos os estudos unanimemente 

selecionados. Foram analisados 36 estudos referentes à co-

lonoscopia por infusão de água, publicados no período entre 

2009-2013. Foram excluídos sete estudos por se tratarem de 

revisões de literatura; dois por se tratarem de estudos de re-

visão sistemática; seis por apresentarem índice Jadad < 3 e 

um, por ser quase-randomizado; três por realizarem outros 

tipos de comparação, que não de colonoscopia por água 

versus ar, tais como: uso ou não de capa no colonoscópio, 

comparação de colonoscopia com água quente versus fria, 

comparação de colonoscopia com maior ou  menos quanti-

dade de água. O quadro 1 apresenta o protocolo da pesquisa 

realizada.

Quadro 1. Protocolo de Pesquisa

Descrição da técnica 
A colonoscopia realizada por insuflação de ar ocorre, geral-
mente, com o canal de insuflação de ar aberto, e, de acordo 
com a necessidade, injeta-se ar no cólon para distender e 
abrir caminho. Manobras curtas, compressão abdominal e 
mudança de posição do paciente são usadas, sempre que 
necessário, para facilitar o avanço do colonoscópio.20 Como 
coadjuvantes para insuflação de ar, vários métodos relacio-
nados como a água facilitaram a passagem através de seg-
mentos difíceis no cólon sigmoide e aceleram a chegada à 
flexura esplênica e ao ceco.21 

No método com água, a bomba de ar é desligada, e a água, 
em temperatura ambiente, é infundida pelo canal de biópsia. 
Reduzem-se as angulações pela aspiração de ar residual dos 
cólons. Quando a orientação do colonoscópio está correta, 
na medida em que a água é infundida, o lúmen, progressi-
vamente, se abre. Assim como no modo com ar, o avanço 
do colonoscópio é feito através de movimentos para frente e 
para trás, para baixo e para cima, e adicional torção no apa-
relho. Aspiram-se resíduos fecais suspensos na água que, 
porventura, obscureçam a visão, e se reinfunde mais água 
para que a visão fique límpida. 

O mesmo acontece com fezes aderidas às paredes do có-
lon. Caso o avanço fracasse, a alternativa disponível é o uso 
de manobra de compressão abdominal e/ou mudança de 
decúbito do paciente. Ao se alcançar o ceco, aspira-se toda a 
água utilizada, e se aciona o ar, para confirmação da posição, 
e se prossegue com o exame, retrogradamente.22,23

Alguns estudos usaram infusão de água morna como adju-
vantes ao exame usual com infusão de ar, durante a inserção 
do colonoscópio.5,6,24  Leung et al.5 propuseram a técnica de 
usar infusão de água morna sem infusão de ar, na fase de 
inserção do colonoscópio. Esta técnica é baseada na infusão 
de água a 37°C, com a finalidade de se distenderem as áreas 
onde o lúmen está fechado.

Seus estudos iniciais observacionais indicaram que a infu-
são de água morna pode minimizar o desconforto e a dor 
causada pela realização do exame, sem comprometer a exe-
cução técnica do mesmo, já que a imersão em água morna 
distende todo o cólon e relaxa a musculatura. A água é re-
movida durante a fase de retirada do aparelho, para reduzir 
o desconforto causado pelo liquido intraluminal. O principal 
objetivo deste procedimento é, justamente, a diminuição da 
dor e do desconforto durante o exame.24  Por outro lado, um 
ensaio clínico randomizado duplo-cego de 2013 não achou 
diferença estatística significativa entre a taxa de detecção de 

adenoma, dor, tempo de intubação cecal, tempo total do pro-
cedimento em comparação entre a colonoscopia com água 
morna e água gelada.25

Até o momento, não existe um método mais efetivo entre as 
técnicas de infusão de água durante a colonoscopia, pois não 
há uniformidade entre as técnicas. O volume utilizado varia de 
100ml a 3000ml, e a temperatura de 17,5°C a 42°C. Alguns 
estudos têm revelado que água morna facilita a intubação ce-
cal, podendo ser usado para relaxar a musculatura do cólon 
em substituição ao glucagon ou hioscina.26-29

 
Revisão Geral dos Desfechos a Serem 
Avaliados
Os seguintes achados foram observados em revisão biblio-
gráfica narrativa relativa aos parâmetros avaliados pela pre-
sente revisão sistemática. 

DOR
Vários estudos indicam que a infusão de água pode mini-
mizar o desconforto e a dor causados pela realização do 
exame, sem comprometer a execução técnica da colonos-
copia.5,6, 13,30-32

As hipóteses concebidas para justificar os efeitos positivos da 
infusão de água morna estão embasadas na diminuição do 
espasmo colônico e distensão da parede local do cólon, bem 
como pela maior retificação do cólon descendente causada 
pelo peso da água sobre o mesmo.13,26-28,33 

Este método facilita a inserção do colonoscópio e reduz a 
dor, tanto na colonoscopia total, como na sigmoidoscopia.13,31 
Outro estudo mais recente observou que no método, com 
troca constante de água, quanto mais ar se aspira, menor a 
dor referida pelo paciente.34 

Diversos estudos relatam menor uso de sedativos pela utili-
zação do método com água em relação ao com ar.11,20,30,33 Em 
pesquisa randomizada controlada, com dois grupos, um com 
insuflação de ar e outro com água em temperatura ambien-
te, aplicou-se um teste de avaliação da dor abdominal, com 
cegueira do avaliador. As pontuações médias de dor foram 
superiores no grupo de insuflação de ar do que no grupo 
com infusão de água. A ausência de dor também foi maior 
no grupo com infusão de água, em comparação com os pa-
cientes do grupo de insuflação de ar (35,6% vs 20,2%).3,11 
Leung et al.,5 em estudo piloto, ao utilizarem infusão de gran-
de quantidade de água durante a fase de inserção sem ar, 
obtiveram 52% de conclusão do procedimento sem necessi-
dade de sedação.
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A colonoscopia sem sedação permitiria algumas vantagens 
teóricas, entre as quais estariam: a) baixa incidência de even-
tos cardiorrespiratórios; b) possibilidade de retorno ao tra-
balho no mesmo dia do exame; c) diminuição de custos em 
geral, tanto diretos quanto indiretos.1

TEMPO DE EXECUÇÃO 
Em estudo com infusão manual de água através de seringa, 
Leung et al.6 necessitaram de grande quantidade de água 
para abrir o lúmen colônico adequadamente, o que prolon-
gou o tempo do procedimento. Em outro estudo, os mesmos 
autores concluíram que a principal desvantagem do método 
é o tempo de intubação cecal, em torno de 22,6 min.5 

Em contrapartida, outra pesquisa relatou que, apesar do tem-
po ter sido maior no grupo com água, o grupo que utilizou ar 
foi apenas 2 minutos mais rápido.3 Ao comparar infusão em 
água (200 ml), com insuflação padrão de ar durante colo-
noscopia, Baumann26 evidenciou que a passagem através do 
cólon descendente é mais rápida com o método de água do 
que com o método de ar.

Ramirez et al.20 e Ransibrahmanakul et al.4 comentam que, na 
técnica de infusão de água, o nível de experiência do endos-
copista parece ser benéfico para a velocidade de realização 
desse exame. Para Friedland,7 o procedimento não demora 
mais com o método da água. Colonoscopias com imersão em 
água, na verdade, tendem a ser um pouco mais rápidas, tanto 
durante a inserção como na retirada.

A retirada é um pouco mais rápida segundo o pesquisador, 
pois limpeza adicional ocorreu a partir da instilação de água, 
havendo menor necessidade de lavagem das áreas sujas.

INTUBAÇÃO CECAL
Investigadores têm pensado em desenvolver métodos de 
intubação cecal de mais fácil realização. Alguns esforços 
são especialmente importantes em relação ao procedimen-
to quando realizado por profissionais em treinamento. Estes 
pesquisadores estão preocupados com métodos alternativos 
como infusão de água morna e lubrificação por óleo, pois 
estes métodos podem facilitar e diminuir o tempo do exame 
colonoscópico.26,35

Os preditores de sucesso na intubação cecal são: pacientes 
mais jovens, pacientes examinados no final do expediente e 
aumento da experiência pessoal.  No último caso, para adqui-
rir competência em colonoscopia diagnóstica, é necessária a 
realização de 100 a 200 exames.37-39

Em estudo comparativo entre método da água e método com 
ar, verificou-se pequeno aumento no tempo de intubação ce-
cal em apenas 1,6 minutos no grupo da água; porém, neste 
mesmo grupo houve necessidade inferior de pressão abdo-
minal externa realizada pelo auxiliar, e menor dose de seda-
tivos e analgésicos durante o procedimento. Estes achados 
implicam em aumento de segurança para o paciente, além de 
menor tempo de recuperação.20

Em outra pesquisa, as colonoscopias foram realizadas por 
três endoscopistas em treinamento, os quais usaram volu-
mes crescentes, entre 500 ml e 1000 ml, em temperatura 
ambiente.

O sucesso de intubação cecal foi similar entre o grupo que 
usou água e o grupo que realizou colonoscopia convencio-
nal, enquanto o tempo médio de intubação cecal foi de 10,5m 
no grupo da água e 16,2m no grupo controle (p < 0,001).13

Já os demais estudos verificaram que o ceco foi realmente al-
cançado mais rapidamente com a imersão em água.8,27 Leung 
et al.  encontraram uma taxa de intubação cecal significativa-
mente maior no grupo de água em comparação com o grupo 
de ar (99% vs 90%).

DETECÇÃO DE ADENOMAS
Adenomas diminutos estão particularmente em risco de se-
rem obscurecidos por fezes residuais, e o método de água 
serviria para auxiliar na diluição do líquido residual do pre-
paro, ocasionalmente com aspiração da água infundida com 
as fezes residuais, o que, teoricamente, melhora a taxa de 
detecção de adenomas.40 

Todavia, diversas pesquisas demonstram que não há diferen-
ça entre o grupo de água e de ar em relação à detecção 
de adenomas,8 enquanto outras demonstram que a taxa de 
detecção de adenomas é significativamente maior no método 
com água no cólon proximal,20 enquanto a frequência de de-
tecção de adenomas, e não a frequência de intubação cecal, 
é o importante, no intervalo livre de câncer, após o exame 
colonoscópico.41

SÍNTESE DE DADOS
As tabelas 1 a 3 apresentam o sumário dos resultados dos 
10 estudos selecionados para a presente revisão, enquanto a 
tabela 4 resume as limitações de cada estudo, e das revisões 
sistemáticas preexistentes analisadas. 

Tabela 1. Características dos Estudos

N Tipo Características Período n água/ar H/M Idade-água/ar IMC

1 RCT S/ sedação – Imersão 2011-2012 53/57
37/27 50,4/51,1 -

Bayupurnama et al, 2013  - USA42-51

2 RCT Sedação mín - total/limitada jul-dez/2010 29/29
29/22 57,2/56,3 25,0/23,7

Hsieh et al, 2011a  - Taiwan

3 RCT Sedação mín. mai-nov/2009 90/89
100/179 58,3/57,2 24,0/24,2

Hsieh et al, 2011b  - Taiwan

4 RCT Água (imersão/troca) – Sedação mín. jan-nov/2012 68-64/68
124/76 57-53/57 25-24/24,9

Hsieh e Leung, 2013  - Taiwan

5 RCT S/ sedação 2007-2009 42/40
- 66,0/66,8 -

Leung et al, 2010  - USA

6 RCT Sedação a pedido abr-out/2009 50/50
99/1 60,7/58,3 29,5/29,9

Leung et al, 2011  - USA

7 RCT S/ sedação 2009/2011 50/50
97/3 61/60 36/37

Leung et al, 2013  - USA

8 RCT S/ sedação - difícil 2011/2012 55/55
34/76 55,8-56,6 22,0/21,3

Luo et al, 2013  - China

9 RCT S/ sedação abr-jul/2009 116/114
134/96 58,4/58,8 24,8/25,1

Radaelli et al, 2010  - Itália

10 RCT Sedação mín. 2008-2009 31/31
61/1 61/61 -

Ransibrahmanakul et al, 2010  - USA

RCT – randomized controlled trial (estudo randomizado com controle); S/ - sem; mín. mínima; N. -  numeração do estudo; n – número de participantes; 
H/M – homens/mulheres; IMC – índice de massa corporal.

Tabela 2. Sumário dos Desfechos dos Estudos Selecionados e Principais Resultados

N
Intubação cecal 

(%)
Tempo de Intubação Cecal 

(min)
Detecção de 

Adenomas (%)
Duração do exame 

(min)

Água Ar Água Ar Água Ar Água Ar

1 92,5* 89,5* 11,9±5,5* 12,9±7,1* - - 18,0±6,3* 18,2±8,0*

2 98-98* 98* 5,6±3,4/4,6±2,3* 4,6±2,6* 29,4/33,3* 25,5* 15,3±5,9 13,1±5,4

3 98* 98* 6,4 ± 3,1 4,5 ± 2,4 35,6* 34,8* 14,5±4,7* 13,8±5,6*

4 98-96* 97* 6,6±3,6/17,5±6,4 8,9±7,3 - - - -

5 98 78 34,0* 37,0* 36* 23* 56* 56*

6 100* 100* 13,1±8,1* 11,0±5,6* 40* 36* 28,1±12,6 24.4±8,6

7 96* 88* 13±6,7* 12±7,0* 40* 28* 29±12* 28±12*

8 92,7 76,4 11,9±4,3* 11,5±6,6* - - - -

9 94* 95,5* 7,0 5,0 7,0* 10,5* 15(12-20)* 14(11-18)*

10 31* 31* 11±7,3* 10±5,5* 29* 32* 21±8,5* 24±11,6*

*Não significante. Min – minutos; N. numeração do estudo.
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Tabela 3. Sumário de Avaliação da Dor

DOR

N
Pré-exame Colon asc. Ceco Inserção Retirada Pós-exame Ex. completo

Água Ar Água Ar Água Ar Água Ar Água Ar Água Ar Água Ar

1 - - - - - - - - - - - - 4,1 6,4

2 - - - - - - 3,3/3,0 4,4 1,6*/0,8* 1,3* - - 2,3 3,3

3 - - - - - - - - - - - - 2,5 3,4 

4 - - - - - - 2,4-1,5 3,8 1,4-0,7* 1,1* 0,3-0,3 1,1 - -

5 - - - - - - - - - - - - 3,6 5,5

6 - - - - - - - - - - - - 2,3 4,9

7 - - - - - - - - - - 0,0* 0,8* 3,0 5,0

8 - - 0,7 3,4 - - - - - - - - 2,1 4,6

9 - - - - - - - - - - - - 28,0**

10 0,1* 0,1* 3,1 4,8 1,9* 2,1* - - 0,4 1,1 - - - -

*Não significante; **Somente significante quando o exame foi realizado por endoscopistas experientes. 
N. numeração do estudo; asc. – ascendente;

Tabela 4. Sumário das limitações de cada estudo e das revisões sistemáticas

N LIMITAÇÕES J

1 Estudo em 1 só centro, com alguns sujeitos de uma só clínica privada, sem cegueira 3

2 Estudo em 1 só centro, predominância de veteranos do sexo masculino 3

3 Estudo em 1 só centro, SN, exames realizados por 2 endoscopistas experientes, sem cegueira 3

4 Estudo em 1 só centro, 1 só endoscopista, examinador sem cegueira; relatório provisório 3

5 Estudo em 1 só centro (veteranos), sem cegueira, generalização restrita 3

6 Estudo em 1 só centro (veteranos), predomínio M, examinadores sem cegueira 3

7 Estudo em 1 só centro (veteranos), predomínio M, examinadores sem cegueira 3

8 Estudo em 1 só centro, examinadores sem cegueira, mas experientes 3

9 Estudo em 1 só centro, examinadores sem cegueira 3

10 Estudo em 1 só centro (veteranos), predomínio M, sem critérios de exclusão 3

11 Diferenças nos relatos limitados à aplicação de metanálise; sem cegueira dos examinadores -

12
Heterogeneidade significativa (diferentes datas de publicação, objetivos e características dos 

pacientes); pequeno número de homens idosos; todos os endoscopistas sem cegueira
-

*Leung et al., 2012.33 **Jun & Bing, 2012.14. J – índice Jadad; M – masculino; SN – se necessário.

diSCuSSão

Tem havido um grande interesse nos métodos de colonos-
copia com água,33 principalmente devido ao desconforto 
causado pelo método por insuflação de ar.14 A técnica de 
infusão de água, ao invés de insuflação de ar foi descri-
ta, pela primeira vez, por Leung et al.,5 a qual minimiza o 
desconforto do paciente e encurta o tempo de intubação 
cecal.14 

Vários estudos randomizados e controlados têm sugeri-
do a existência de vantagens do método com água, em 
comparação com o método com ar, na execução de colo-
noscopias, o que inclui os estudos selecionados para esta 
revisão sistemática. 

Na análise destes estudos observou-se que: a) as dife-
renças entre os métodos de água vs ar, encontradas nos 
10 estudos analisados, possuem dados, em grande parte, 
não significantes; b) nenhum dos 10 estudos apresentou 
cegueira-dupla, e em alguns casos, a cegueira única não 
foi realizada corretamente; c) o número de sujeitos foi pe-
queno, em todos os 10 estudos, com um total de 1.231 pa-
cientes examinados; d) cinco estudos42,46-49 apresentaram 
média de 50,2 sujeitos no grupo de água e 50,2 no grupo 
de ar; e) dois,43,51 média de 30 sujeitos em cada grupo; e 
apenas 3 estudos,44,45,50 média de 101,5 sujeitos em cada 
grupo; além disso, um dos 3 últimos estudos só apresenta 
maior número de sujeitos por haver dois grupos “água”; f) 
o total de mulheres examinadas foi de apenas 39,07%, em 
relação ao total de 1.231 sujeitos; g) entre os 10 estudos, 
um48 examinou apenas 3 mulheres, e dois,47,51 apenas uma; 
h) todos os 1.231 sujeitos tinham > 50 anos de idade, e a 
idade máxima, entre todos os estudos, foi de ~66,8; cin-
co43,46-48,51 dos 10 estudos foram realizados em centros de 
veteranos, e todos o foram em um único centro.

Em relação à taxa de intubação cecal, dos 10 estudos, 
apenas dois46,49 concluíram que há aumento significante da 
taxa de intubação cecal com o método de água. Já no tem-
po de intubação cecal, dois estudos44,50 revelaram que este 
foi significantemente mais longo com o método de água, 
e outro,45 que foi maior no grupo com troca de água, em 
relação ao de imersão. Ao analisar a taxa de detecção de 
adenomas, observou-se que, embora na maioria dos estu-
dos, este índice tenha sido numericamente maior, nenhum 
apresentou significância, nesse desfecho. A duração total 

do exame foi significantemente maior no método de água, 
em apenas um43 dos 10 estudos.

Em relação à dor, apenas um estudo51 avaliou-a no perío-
do pré-exame, e não revelou diferenças; o mesmo estudo 
avaliou a dor na chegada do colonoscópio ao ceco, tam-
bém sem revelar diferenças significativas. Dois estudos49,51 
avaliaram a dor durante a passagem do colonoscópio pelo 
colon ascendente, e observaram redução significante da 
dor no método com água. Outros dois estudos43,45 avalia-
ram a dor durante a inserção do aparelho, e ambos encon-
traram redução significante da dor no método com água.

Estes mesmos dois estudos não encontraram diferenças 
significantes do índice de dor durante a retirada do apare-
lho, ao contrário de outro estudo51 que demonstrou redu-
ção significativa da dor no método com água, em relação 
ao ar, na retirada do colonoscópio.

Novamente, apenas dois estudos45,48 avaliaram a dor no 
período pós-exame: houve redução da dor no método 
com água, em relação ao ar, em ambos, mas a diferença 
foi significante apenas em um.45 A avaliação da dor, no 
total da colonoscopia, somente não foi apresentado por 
dois estudos.45,51 Todos os demais encontraram redução 
significativa da dor no método com água, em relação ao 
método com insuflação de ar.

Conforme relatado na introdução do presente estudo, 
o autor Felix W. Leung é autor ou coautor de oito dos 
10 estudos avaliados. Somente dois estudos43,51 referem, 
formalmente, a inexistência de conflitos de interesse. 
Por outro lado, na revisão sistemática de Jun & Bing,14 
na qual vários autores foram também incluídos no presen-
te estudo, houve pontuação pela escala Jadad superior do 
que a aqui assinalada para os mesmos estudos.

Após verificação objetiva, considerou-se que, provavel-
mente, aqueles autores consideraram a cegueira única 
(apenas do paciente), como cegueira dupla.

De interesse, observou-se que a maior duração do proce-
dimento pode ser causada pela técnica de infusão de água 
empregada (eg. infusão manual com seringa apresenta 
maior gasto de tempo,51 bem como a técnica de infusão 
com troca de água, para, por sucções de fezes residuais 
suspensas na água infundida, obter-se melhor visualiza-
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ção43,45). O método, e não as características do paciente, 
foi um preditor de desconforto.46 

A própria experiência do endoscopista não parece influen-
ciar na redução da dor: em colonoscopias realizadas por 
endoscopistas em treinamento, com experiência no mé-
todo com insuflação de ar de aproximadamente 400 co-
lonoscopias, mas sem experiência no método com água, 
mostrou-se que houve menor necessidade de medicação 
sedativa e analgésica a despeito da inexperiência técni-
ca.51 Da mesma forma, endoscopistas em treinamento, 
com orientação verbal de endoscopistas experientes, 
apresentaram sucesso na intubação cecal, sem diferença 
entre os grupos de água e ar, isto é, não houve compro-
metimento dos índices de sucesso em intubação cecal.51

Alguns autores consideram que a falta de diferença signifi-
cativa entre taxas e tempo de intubação cecal entre os mé-
todos água/ar, não significa falta de benefício do método, 
mas que esses desfechos não foram comprometidos,50,51 
o que poderia ser um benefício, por reduzir custos e a 
ineficiência na execução dos procedimentos.50 Importan-
te observação foi a de que o método da água forneceu 
um “resgate” da intubação cecal em 3 indivíduos, após o 
fracasso por causa do desconforto com o método de ar.46

Observou-se que pacientes não sedados podem partici-
par, mais facilmente, na mudança de posição e na com-
pressão abdominal, ambas, manobras bem aceitas para 
facilitar a intubação, principalmente em colonoscopias 
difíceis. Assim, com a redução significativa da dor, com o 
método de infusão de água, haveria um benefício a mais,49 
além daquelas já comentadas, relacionadas diretamente à 
redução do uso de anestésicos. 

Todos os estudos referem necessidade de estudos poste-
riores para confirmação dos dados: a) uso de água mor-
na, ao invés de água em temperatura natural;42 b) se há 
maior eficácia com uso de água morna versus antiespas-
módicos;43 c) infusão com seringa vs bomba peristáltica;44 
d) maior número de endoscopistas e outros centros mé-
dicos;45 e) melhora da detecção de adenomas proximais;46 
f) aplicabilidade em não veteranos;46,47,48 g) análise compa-
rativa da taxa de intubação cecal e dor, entre método de 
troca de água e endoscopia com balão duplo, em pacien-
tes com colonoscopias difíceis;49 h) se há aplicabilidade 
do método a endoscopistas em treinamento;49 i) impacto 

do método de troca de água em pacientes do sexo femini-
no com baixo IMC, em colonoscopias prévias incompletas 
devido à redundância e tortuosidade, síndrome do intes-
tino irritável, doença intestinal inflamatória, associadas à 
colonoscopia difícil;49 j) baixa detecção de adenoma;50 
k) maior número de pacientes na amostra;51 l) impacto 
sobre complicações da sedação, redução efetiva de cus-
tos, em pacientes do sexo feminino e em pacientes mais 
jovens.51

O que influencia o sucesso da colonoscopia, indepen-
dentemente da forma utilizada, parece ser o preparo do 
paciente para a realização do exame. A preparação para 
o exame inclui fatores como o controle de patologias asso-
ciadas, eventual adequação ou suspensão de medicação e 
limpeza intestinal. Esta preparação acarretaria a realização 
de um exame completo com maior facilidade, rapidez, se-
gurança, visualização das estruturas e eventual tratamento 
de lesões, mesmo de pequenas dimensões. Além de ser 
mais barato e fácil, o preparo minimizaria riscos para o 
paciente e não atrasaria um diagnóstico e um tratamento 
adequado, quando fosse o caso.52

ConCluSão

O principal benefício do método de colonoscopia com in-
fusão de água é a redução significativa da dor durante o 
procedimento, e suas consequências em relação à menor 
adição de sedativos e analgésicos ao paciente. Aparente-
mente, há ainda facilitação da intubação cecal. Entretanto, 
devido às condições dos estudos realizados até o presen-
te, conclui-se que há necessidade de maiores estudos em 
relação a todos os desfechos analisados.
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Varizes de ceco não hemorrágicas
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Imagem em Foco

Introdução: Paciente do sexo masculino, branco, com 54 anos, etilista crônico, assintomático, foi submetido à colonoscopia 

como método diagnóstico para prevenção de doença neoplásica, evidenciando-se a presença de varizes de ceco de médio e 

grosso calibre (figuras 1 e 2). O encontro de varizes no ceco associado à hipertensão portal é raro, sendo observado em 3,4% 

e está frequentemente associado ao acometimento difuso dos demais segmentos cólicos, além da esclerose ou trombose das 

veias mesentéricas ou mesmo à atresia do trato biliar.

Para o diagnóstico das varizes do cólon inúmeros exames podem ser indicados, como a colonoscopia, o enema opaco com 

duplo contraste, a angiografia mesentérica, a cintilografia nuclear abdominal, a tomografia computadorizada abdominal, a an-

giotomografia computadorizada abdominal, a cápsula endoscópica, a eco-endoscopia e o doppler colorido do fluxo mesentéri-

co. A colonoscopia continua sendo o melhor método diagnóstico e terapêutico; entretanto, a insuflação excessiva feita durante 

o exame pode provocar o colapso destas varizes, o que determina uma menor efetividade deste procedimento, situação que 

pode ser acentuada durante uma hemorragia aguda associada à hipotensão arterial. 

Na vigência de hemorragia, o tratamento envolve métodos endoscópicos, de radiologia intervencionista ou mesmo cirúrgico, 

com a realização de colectomia parcial ou total. A escleroterapia ou a terapia de embolização venosa, empregadas para o con-

trole de varizes cólicas hemorrágicas, deve ser realizada com extremo cuidado devido à possibilidade da comunicação direta 

deste plexo vascular com a veia cava inferior e não devem ser consideradas como o tratamento definitivo, uma vez que não há 

descompressão do sistema venoso portal e a causa básica da hipertensão persiste, podendo desencadear o surgimento de um 

plexo venoso colateral na região.
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