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• Digedrat melhora a qualidade 
de vida do paciente com SII1

Melhora global dos sintomas: 
diarreia, constipação e dor.2-3

• Proporciona o alívio da dor2-3

Absorção quase completa (94%): ação 
analgésica na primeira hora!2

 
Atua sobre os receptores opioides: redução 
da hipersensibilidade visceral.2-3

• Diminui os sintomas dispépticos2-4
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do trato gastro-intestinal2-3
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DIGEDRAT – maleato de trimebutina 200mg. Cápsula mole. MS 1.7817.0113. VIA DE ADMINISTRAÇÃO: ORAL. USO ADULTO E PEDIÁTRICO ACIMA DE 12 ANOS. INDICAÇÕES: DIGEDRAT como modulador da musculatura gastrointestinal, atua como normalizador, porém 
não como depressor do peristaltismo fisiológico. Este modo de ação também confere a DIGEDRAT propriedades antiespasmódicas. Ele não apresenta relação estrutural com os antiespasmódicos do tipo anticolinérgico e com os pró-cinéticos que estimulam a liberação de 
acetilcolina, não possuindo os efeitos sistêmicos inerentes a essas drogas, como alterações na frequência cardíaca, pressão intraocular, etc., embora a trimebutina tenha um efeito seletivo sobre o trato digestivo semelhante à acetilcolina. A atuação sobre a função sensorial 
específica do tubo digestivo confere ainda a DIGEDRAT os benefícios no controle sintomático dos processos dolorosos decorrentes das afecções motoras relacionadas a seguir: odinofagia secundária ao refluxo gastroesofágico, dispepsia funcional não ulcerosa, dores e 
cólicas decorrentes de espasmos gastrintestinais e síndrome do cólon irritável. Os portadores de refluxo gastresofágico podem se beneficiar do efeito de esvaziamento gástrico proporcionado por DIGEDRAT, além de seu efeito modulador sensorial, aliviando a sintomatologia 
dolorosa decorrente desta situação. DIGEDRAT também está indicado no preparo para procedimentos diagnósticos radiológicos e endoscópicos, favorecendo o esvaziamento gástrico e, como isso, evitando náuseas e vômitos (no trânsito baritado superior); e na colonoscopia, 
para diminuição da contratilidade colônica, que costuma prejudicar a visualização neste tipo de exame. CONTRAINDICAÇÕES: DIGEDRAT não deve ser utilizado em pacientes com hipersensibilidade conhecida à trimebutina ou a qualquer um dos componentes da fórmula. 
ADVERTÊNCIAS E PRECAUÇÕES: É desejável que este medicamento seja administrado via oral antes das refeições, já que sua utilização pretende melhorar o esvaziamento gástrico. Pacientes que estiverem fazendo tratamento com DIGEDRAT devem evitar o uso de bebidas 
alcoólicas. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: não existem relatos a respeito de interação de DIGEDRAT com outros medicamentos. Podem ocorrer pequenas alterações nos exames hematológicos laboratoriais. Evitar o uso simultâneo de bebidas alcoólicas. REAÇÕES 
ADVERSAS: a grande experiência clínica no uso de da trimebutina confirma a segurança desta substância. Reações raras (>1/10.000 e <1/1.000): eritema cutâneo; diarreia e obstipação; poliúria; distensão abdominal e epigastralgia. POSOLOGIA: 1 cápsula, de duas a três 
vezes ao dia (400 a 600mg ao dia), preferencialmente antes das refeições. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. Referências consultadas: 1. Rahman MZ, et al. Comparative efficacy and safety of trimebutine versus mebeverine in the treatment of irritable bowel syndrome. 
Mymensingh Med J. 2014;23(1):105-13. 2. Bula do produto: Digedrat 3.  Delvaux M, Wingate D. Trimebutine: mechanism of action, effects on gastrointestinal function and clinical results. J Int Med Res. 1997,25(5):225-46. 4. Hiyama 
T, et al. Meta-analysis of the effects of prokinetic agents in patients with functional dyspepsia. J Gastroenterol Hepatol. 2007,22(3):304-10. 5. Dumitraşcu DL, Stănculete M. The effect of trimebutine on the psychosocial adjustment 

to illness in the irritable bowel syndrome. Rom J Intern Med. 2006,44(3):273-80. 6. Poynard T, et al. Meta-analysis of smooth muscle relaxants in the treatment of irritable bowel 
syndrome. Aliment Pharmacol Ther. 2001,15(3):355-61 7. ANVISA. Agência Nacional de Vigilância Sanitária. Lista de Medicamentos Referência. Disponível em: http://portal.anvisa.
gov.br/documents/33836/3098289/Lista+A+25-11-2016.pdf/ff2b4778-9c9c-4f82-a8a4-7481fad3a80b>. Acesso em Dez, 2016. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. Junho/2017

CM_Anúncio Digedrat 20x26,5.indd   1 5/24/17   5:30 PM



Diretoria das Sociedades

Diretoria Biênio 2017-2018: Presidente: Nicolau Gregori Czeczko • Vice-Presidente: Luiz Augusto Carneiro de 
Albuquerque • Secretário Geral: Carlos Eduardo Jacob • Secretário Adjunto: Orlando Jorge Martins Torres • Tesoureiro 
Geral: Paulo Herman • Tesoureiro Adjunto: Marco Aurelio Santo • Sede: Av. Brigadeiro Luiz Antonio, 278 – 6º andar 
– salas 10 e 11 • 01318-901 – São Paulo – SP - Tel: (+5511) 3266 6201 - Fax: (+5511) 3288 8174. e-mails: tecad@
cbcd.org.br - secretaria@cbcd.org.br - www.cbcd.org.br

Sociedade Brasileira de Endoscopia Digestiva (SOBED)

Federação Brasileira de Gastroenterologia (FBG)
Diretoria Biênio 2017-2018: Presidente: Flávio Antônio Quilici • Vice-Presidente: Roberto Magalhães Melo Filho  
• Secretário Geral: Eli Kahan Foigel • 1º Secretário: José de Laurentys Medeiros Júnior • Diretor Financeiro: Justiniano 
Barbosa Vavas • 1º Tesoureiro Fernando Cordeiro • Coordenador do FAPEGE: Julio Maria Fonseca Chebil. • Presidente 
Eleito 2019-2020: Schlioma Zaterka - Sede: Av. Brig. Faria Lima, 2391, 10º andar – cj. 102 – 01452-000 – São Paulo, 
SP – Tel: (11) 3813-1610/ 3813-1690.Fax: (11) 3032-1460 – e-mail: fbg@fbg.org.br – site: www.fbg.org.br

Sociedade Brasileira de Hepatologia (SBH)
Diretoria 2016-2017: Presidente: Edmundo Pessoa de Almeida Lopes • 1º Vice-Presidente: Carlos Eduardo Brandao 
• Mello • Secretária Geral: Edna Strauss • Secretário Adjunto: Andrea Doria Batista • 1º Tesoureiro: Fábio Marinho do 
Rego Barros • Sede: Av. Brigadeiro Faria Lima, 2391 cj. 102 | São Paulo - SP - CEP 01452-000 | Telefone: (11) 3812-
3253 • (11) 3032-3125 (fax) | secretaria@sbhepatologia.org.br

Diretoria da SBMD - Gestão 2017-2018: Presidente: Joaquim Prado Pinto de Moraes Filho • Vice-Presidente: Gerson 
Ricardo de Souza Domingues • Secretário geral: Ricardo Guilherme Viebig • 1ª Secretária: Lúcia Câmara Castro de 
Oliveira • 1º Tesoureiro: Décio Chinzon • 2º Tesoureiro: Laércio Tenório Ribeiro • Diretor Cíentifico: Joffre Rezende Filho 
• Vice-Diretor Cientifico: Roberto Oliveira Dantas Sede: Av. Brigadeiro Faria Lima, 2391, Conj. 102, Jardim Paulistano – 
01452-000 – São Paulo, SP – Fone: (11) 3518-9117 – e-mail: sbmd@sbmd.org.br – site: www.sbmd.org.br 

Sociedade Brasileira de Motilidade Digestiva

e Neurogastroenterologia (SBMDN)

Colégio Brasileiro de Cirurgia Digestiva (CBCD)

Diretoria Biênio 2017-2018: Presidente: Flávio Hayato Ejima • Vice-Presidente: Jairo Silva Alves • 1º Secretário: 
Afonso Celso da Silva Paredes • 2º Secretário: Ricardo Rangel de Paula Pessoa • 1º Tesoureiro: Thiago Festa Secchi • 
2º Tesoureiro: Eduardo Nobuyuki Usuy Júnior • Presidente Eleito 2019-2020: Jairo Silva Alves Sede: Rua Peixoto 
Gomide, 515 – conjunto 44 – 01409-001 – São Paulo- SP – Tel/Fax: (11) 3148-8200/ 3148-8201 – e-mail: sobed@
uol.com.br – site: www.sobed.org.br.



WWW.SBAD2017.COM.BR



A GED, órgão oficial da Sociedade Brasileira de Endoscopia 
Digestiva – SOBED, da Federação Brasileira de Gastroenterologia 
– FBG, da Sociedade Brasileira de Hepatologia – SBH, do 
Colégio Brasileiro de Cirurgia Digestiva – CBCD e da Sociedade 
Brasileira de Motilidade Digestiva – SBMD, tem por objetivo a 
divulgação de trabalhos que contribuam para o progresso da 
Gastroenterologia, da Endoscopia Digestiva, da Hepatologia, 
da Cirurgia Digestiva e da Motilidade Digestiva.

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

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

Conteúdo da GED

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

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

Introdução – Em que se apresenta a justificativa para o 
estudo, com referências relacionadas ao assunto e o objetivo 
do artigo.

Métodos – Em que se apresentam: a) descrição da amos-
tra utilizada; b) mencionar se há consentimento informado; c) 
identificação dos métodos, aparelhos e procedimentos utiliza-
dos, de modo a permitir a reprodução dos resultados pelos lei-
tores; d) breve descrição e referências de métodos publicados 
mas não conhecidos amplamente; e) descrição de métodos 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Manifestações do trato gastrointestinal superior em pacientes com 
doença inflamatória intestinal atendidos em serviço de referência 
em Salvador – BA

Upper gastrointestinal tract manifestations in inflammatory bowel disease 
patients from one reference service in Salvador – BA

Isaac Neri de Novais Silva1, Viviane Gomes Nóbrega1, Juliana Silva1, Beatriz Silva Brito1, Maria Carolina Silva Martins da Silva1, 
Andrea Maia Pimentel2, Flora Maria Fortes2, Jaciane Mota2, Neogélia Pereira de Almeida2, Valdiana Cristina Surlo2,  
Genoile Oliveira Santana3

Resumo

Introdução: A Doença Inflamatória Intestinal (DII) se 
manifesta em duas principais formas: doença de Crohn 
(DC) e retocolite ulcerativa (RCU). O quadro clínico clás-
sico da DII compreende dor abdominal, diarreia e perda 
ponderal. Além da apresentação habitual, os pacientes 
podem apresentar, no decorrer da doença, manifestações 
do trato gastrointestinal superior (TGS) como: dispepsia, 
dor epigástrica, plenitude pós-prandial, pirose, náuseas, 
regurgitação, aftas orais, vômitos, disfagia, odinofagia e 
hematêmese. Objetivo: Descrever as manifestações do 
TGS em pacientes com DII em um centro de referência da 
Bahia. Métodos: Estudo transversal realizado no período 
de julho de 2015 a agosto de 2016 no ambulatório de 
DII do Hospital Geral Roberto Santos (HGRS). A coleta 
de dados foi por um questionário objetivo e revisão de 
prontuários. Foram avaliadas variáveis do ponto de vis-
ta epidemiológico e clínico. O estudo foi aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Geral Roberto 
Santos. As variáveis foram analisadas utilizando o pacote 
estatístico SPSS versão 21.0. Resultados: Foram incluí-
dos 306 pacientes. O sexo feminino foi mais prevalente 
tanto na DC (63,1%) quanto na RCU (60,6%). Dos 306 
pacientes analisados, 141 tinham diagnóstico de DC e 
165 tinham diagnóstico de RCU. Da amostra total, 58,5% 
apresentaram alguma manifestação do TGS, sendo a fre-
quência semelhante entre DC e RCU. Conclusões: Mais 
da metade dos pacientes com DII apresentou pelo menos 

1. Acadêmicos do Curso de Medicina – Universidade do Estado da Bahia (UNEB) 2. Médicas Gastroenterologistas – Hospital Geral Roberto Santos (HGRS) 
3. Professora do Curso de Medicina da UNEB e Médica do Hospital das Clínicas da Universidade Federal da Bahia (UFBA). Endereço para correspon-
dência: Genoile Oliveira Santana - Rua Pituba (Lote Alphaville Salvador), 138 - Edifício Arboretto - Apto. 505 - Salvador -BA - CEP 41701-025/e-mail: 
genoile@uol.com.br. Recebido em: 03/12/2016. Aprovado em: 13/01/2017.

uma manifestação do TGS, sendo que as manifestações 
mais frequentes foram: pirose, dor epigástrica, dispepsia e 
plenitude pós-prandial. DC e RCU apresentaram frequên-
cias semelhantes dessas manifestações. Estes sintomas 
devem ser atentamente questionados, pois é fundamental 
o seu reconhecimento precoce para o manejo adequado. 

Unitermos: Doença Inflamatória Intestinal, Trato Gas-
trointestinal Superior, Doença de Crohn, Retocolite Ulce-
rativa.

Summary

Introduction: Inflammatory Bowel Disease (IBD) mani-
fests itself in two main forms: Crohn’s disease (CD) and 
ulcerative colitis (UC). The classic clinical presentation of 
IBD includes abdominal pain, diarrhea and weight loss. 
In addition to the usual presentation, patients may pres-
ent upper gastrointestinal tract (UGT) manifestations 
such as: dyspepsia, epigastric pain, postprandial fullness, 
heartburn, nausea, regurgitation, oral thrush, vomiting, 
dysphagia, odynophagia and hematemesis. Objective: 
To describe the manifestations of the UGT in patients 
with IBD at a reference center in Bahia. Methods: A 
cross-sectional study conducted from July 2015 to Au-
gust 2016 at the Hospital Geral Roberto Santos (HGRS) 
- IBD unit. Data collection was made by an objective ques-
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tionnaire and review of medical records. Variables from epi-
demiological and clinical point of view were evaluated. The 
study was approved by the Research Ethics Committee of 
the HGRS (Salvador - BA). Variables were analyzed using the 
statistical package SPSS version 21.0. Results: We evaluated 
306 patients. Female gender was more prevalent in both CD 
(63.1%) and UC (60.6%). Of the 306 patients analyzed, 141 
had been diagnosed with CD and 167 with UC. Of the to-
tal sample, 58.5% had some manifestation of the UGT, being 
similar between CD and UC. Conclusion: More than half of 
patients with IBD presented at least one manifestation of the 
UGT, and the most frequent were: heartburn, epigastric pain, 
dyspepsia and postprandial fullness. CD and UC presented 
similar frequencies of these manifestations. These symptoms 
should be carefully questioned, as it is fundamental their early 
recognition for the adequate management of these patients. 

Keywords: Inflammatory Bowel Disease, Upper Gastroin-
testinal Tract, Crohn’s Disease, Ulcerative Colitis.

Introdução

As doenças inflamatórias intestinais (DII) são um grupo de 
doenças caracterizado por um processo inflamatório crônico, 
com potencial de gravidade. Elas prejudicam significativa-
mente a qualidade de vida, requerem atenção médica contí-
nua e representam um grande ônus para o sistema de saúde 
em geral. Possuem etiopatogênese multifatorial determinada 
pela interação de fatores genéticos, ambientais, microbiota 
intestinal e resposta imunológica. 

Existem duas formas principais de apresentação da DII: a 
Doença de Crohn (DC) e a Retocolite Ulcerativa (RCU). 

A RCU é caracterizada pela inflamação difusa da mucosa 
limitada ao reto e cólon, sendo classificada de acordo com 
a extensão máxima da inflamação verificada pela colonosco-
pia, podendo ser dividida em distal (proctite) e doença mais 
extensa (colite esquerda e colite extensa).1,2,3 A região retal 
está comprometida em aproximadamente 95% dos casos de 
RCU e pode estender-se proximalmente até envolver todo o 
intestino grosso.4 

Já a DC é caracterizada por focos de inflamação transmural 
que podem afetar qualquer segmento do trato gastrointesti-
nal, desde a mucosa oral até o ânus e região perianal; entre-
tanto, os locais mais acometidos são o íleo terminal e o cólon 
proximal.1,2,5,6 É singular da doença de Crohn, o envolvimento 
segmentar da inflamação, salteado por áreas de mucosa pre-
servadas. Pode ser classificada de acordo com a idade ao 
diagnóstico, localização (íleal, ileocolônica, colônica e trato 
gastrointestinal superior - TGS) ou pelo padrão de compor-
tamento da doença (inflamatória, estenosante ou fistulizante/

penetrante), podendo haver mudança de padrão ao longo da 
evolução da doença.7

Os sintomas variam de leve a grave durante as recaídas, e 
podem diminuir ou desaparecer durante as remissões. O 
diagnóstico da doença é confirmado por avaliação clínica e 
uma combinação de investigações baseadas em sorologia, 
endoscopia, radiologia e histologia.8,9

As manifestações clínicas da RCU e da DC são variáveis e 
dependem da localização e extensão anatômica das lesões, 
da atividade e gravidade da doença. Os pacientes podem 
apresentar várias formas clínicas da doença, que podem ter 
associação com manifestações sistêmicas e extraintestinais. 
O quadro clínico clássico da DII compreende dor abdominal, 
diarreia e perda ponderal.10,11 Além das manifestações clíni-
cas habituais, são descritos sintomas relacionados ao TGS, 
como: dispepsia, dor epigástrica, plenitude pós-prandial, 
pirose, náuseas, regurgitação, aftas orais, vômitos, disfagia, 
odinofagia e hematêmese. 

O presente estudo tem o objetivo de avaliar as manifestações 
do TGS em pacientes com DII acompanhados em um ambu-
latório de referência. 	

Métodos

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 
do Hospital Geral Roberto Santos (HGRS), parecer número 
1.115.522/2015 - CEP/HGRS. Realizou-se estudo descritivo e 
transversal no Ambulatório de Doença Inflamatória Intestinal 
do HGRS, que é centro de referência em DII do Programa 
Estadual de Medicamentos de Alto Custo - PEMAC da Secre-
taria de Saúde do Estado da Bahia (SESAB).

Foram realizadas entrevistas e análise de dados dos pron-
tuários com levantamento de características epidemiológicas, 
clínicas e de manifestações do TGS de todos os pacientes 
com diagnóstico de DII atendidos no período de julho entre 
2015 e agosto de 2016. A coleta de dados foi realizada por 
equipe de estudantes com a supervisão das médicas assis-
tentes durante o atendimento aos pacientes.

Foram utilizados como critérios de inclusão: pacientes com 
idade superior a 18 anos e em condições de responder ao 
questionário do estudo. Foram excluídos os pacientes que 
se recusaram a responder às questões formuladas e aqueles 
com diagnóstico de Colite Não Classificada (CNC).

Foram feitas as análises da média e desvio padrão das variá-
veis numéricas e da frequência para as variáveis categóricas, 
utilizando o pacote estatístico SPSS versão 21.0.

Manifestações do trato gastrointestinal superior em pacientes com doença 
inflamatória intestinal atendidos em serviço de referência em salvador – ba
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Resultados

Foram avaliados 306 pacientes, sendo 191 (62%) do sexo fe-
minino. A DC teve média de idade ao diagnóstico e média de 
idade do início dos sintomas menor que a RCU, porém teve 
maior média de tempo entre o início dos sintomas e o diag-
nóstico. Dos 306 pacientes analisados, 141 (46%) tinham o 
diagnóstico de DC e 165 (54%), o diagnóstico de RCU. As 
características epidemiológicas dos pacientes são apresen-
tadas na tabela 1.

Tabela 1. Características epidemiológicas de pa-
cientes com doença inflamatória intestinal acom-
panhados em centro de referência em Salvador, 
Bahia, Brasil (2015-2016).

Doença de Crohn  
n= 141

Retocolite Ulcerativa 
n=165

Sexo n (%)

Feminino 89(63,1%) Feminino 102 (61,8%)
Masculino 52 (36,9%) Masculino 63 (38,2%)

Idade do diagnóstico (em anos)

Média 36 Média 38
Variação 13 - 78 Variação 16-78

Idade do início dos sintomas (em anos)

Média 33 Média 36
Variação 9-78 Variação 3-77

Média de tempo para o diagnóstico (em meses)

28 (DP +/- 48) 19 (DP +/- 46)

Da amostra total, 179 (58,5%) pacientes apresentaram algu-
ma manifestação do TGS. As frequências de manifestações 
do TGS estão apresentadas na figura 1.

A classificação de Montreal para DC encontra-se na tabela 2.

Tabela 2. Classificação de Montreal em pacientes 
com DC em centro de referência em Salvador, Bahia, 
Brasil (2015-2016).

Idade ao diagnóstico (A) n (%)

< 16 anos (A1) 11 (7,9%)

17 a 40 anos (A2) 83 (59,7%)

> 40 anos (A3) 44 (31,7%)

Localização (L) n (%)

Íleal (L1) 25 (18,7%)

Colônica (L2) 55 (41,0%)

Ileocolônica (L3) 49 (36,6%)

TGS(L4) Isolada -

L4 associado a L1 01 (0,7%)

L4 associado a L2 01 (0,7%)

L4 associado a L3 03 (2,2%)

Comportamento (B) n (%)

Inflamatória (B1) 54 (39,7%)
Estenosante (B2) 17 (12,5%)
Penetrante (B3) 11 (8,1%)

B1 associado a p 24 (17,6%)

B2 associado a p 12 (8,8%)

B3 associado a p 18 (13,2%)

As frequências de manifestações do TGS de acordo com a 
localização da DC estão descritas na tabela 3.

Tabela 3. Frequência de sintomas do TGS de acor-
do com a localização, segundo a Classificação de 
Montreal em pacientes com DC em centro de refe-
rência em Salvador, Bahia, Brasil (2015-2016).

Localização Frequência de sintomas 
do TGS - n (%)

Íleal (L1) 18/25 (72%)

Colônia (L2) 23/55 (41,8%)

Ileocolônica (L3) 25/49 (51%)

TGS (L4) Isolada -

L4 associado a L1 1/1 (100%)

L4 associado a L2 0/1 (-)

L4 associado a L3 0/3 (-)
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Figura 1. Frequência das manifestações do TGS em 
pacientes com DII avaliados em unidade de Refe-
rência - Salvador BA (2015-2016).

Pirose Dispepsia
Dor epi-
gástrica

Plenitude 
pós- 

prandial
Náuseas

Regurgi-
tação

Aftas  
orais

Vômitos Disfagia
Odino-
fagia

Hematê-
mese

nº  
pacientes 
com DII

29,1 26,1 24,3 25,9 17,3 13,4 11,4 5,2 3,9 2,3 2,0

nº DC 22,7 31,2 27,7 24,1 18,4 10,6 10,6 7,8 2,3 2,1 0

nº RCU 34,5 21,3 22,4 23,6 16,4 15,3 12,1 3,0 4,8 2,4 3,6
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A classificação de Montreal bem como as frequências dos 
sintomas do TGS nos pacientes avaliados com RCU apare-
cem na tabela 4.

Tabela 4. Frequência de sintomas do TGS de acordo 
com a extensão, segundo a Classificação de Mon-
treal em pacientes com RCU em centro de referên-
cia em Salvador, Bahia, Brasil (2015-2016).

Localização n (%)
Sintomas de 
acordo com 
localização

Proctite 27 (17,9%) 16/27 (59,3%)

Colite esquerda 67 (44,4%) 45/67 (67,2%)

Colite extensa 57 (37,7%) 33/57 (57,9%)

A análise da apresentação dos sintomas do TGS de acordo 
com a atividade da doença, avaliada utilizando o Índice de 
Harvey-Bradshaw, encontra-se na tabela 5.

Tabela 5. Frequência de sintomas do TGS de acordo 
com atividade da doença na DC, utilizando o Índice 
de Harvey-Bradshaw em centro de referência em 
Salvador, Bahia, Brasil (2015-2016).

Sintoma Remissão  
n (%) n=89

Leve a  
moderada  

n (%) n=38

Moderada  
a grave  

n (%) n=5

Disfagia - 04 (10%) 01 (20%)

Odinofagia - 02 (5%) 01 (20%)

Regurgitação 08 (8,9%) 06 (15%) 01 (20%)

Aftas orais 07 (7,8%) 06 (15%) 02 (40%)

Hematêmese - - -

Pirose 22 (24,4%) 07 (17,5%) 02 (40%)

Dor epigástrica 18 (20%) 19 (47,5%) 02 (20%)

Plenitude 
pós-prandial

13 (14,4%) 19 (47,5%) 02 (40%)

Dispepsia 19 (21,1%) 24 (60%) 02 (40%)

Náuseas 12 (13,3%) 11 (27,5%) 02 (40%)

Vômitos 02 (2,2%) 08 (20%) 01 (20%)

Em relação à RCU, a análise foi realizada comparando apre-
sentação de sintomas do TGS com a atividade da doença de 

acordo com o Índice de Lichtiger. As frequências de sintomas 
do TGS de acordo com a atividade encontram-se na tabela 6.

Tabela 6. Frequência dos sintomas segundo a ati-
vidade da doença na RCU de acordo com o Índice 
de Lichtiger em centro de referência em Salvador, 
Bahia, Brasil (2015-2016).

Sintoma
Remissão 

(%)  
n=116

Leve a  
mod. (%) 

n=42

Colite  
Graven (%) 

n=5

Disfagia 04 (3,4%) 04 (9,3%) -

Odinofagia 01 (0,8%) 03 (7%) -

Regurgitação 13 (10,9%) 12 (27,9%) 01 (20%)

Aftas orais 11 (9,2%) 07 (16,3%) 02 (40%)

Hematêmese 03 (2,5%) 03 (7%) -

Pirose 33 (27,7%) 21 (48,4%) 02 (40%)

Dor epigástrica 18 (20%) 19 (47,5%) 03 (60%)

Plenitude  
pós-prandial

19 (16%) 16 (37,2%) 04 (80%)

Dispepsia 16 (13,4%) 18 (41,9%) 02 (40%)

Náuseas 12 (10,1%) 13 (30,2%) 02 (40%)

Vômitos 02 (1,7%) 01 (2,3%) 02 (40%)

Discussão

As manifestações classicamente descritas em pacientes com 
DII envolvem sintomas intestinais, porém, em alguns casos, 
sintomas do TGS surgem como queixa importante. Estes sin-
tomas são pouco descritos e merecem uma melhor avaliação, 
uma vez que podem comprometer a ingestão de nutrientes, 
qualidade de vida, estado nutricional, entre outros. Este es-
tudo reveste-se de importância no sentido de melhor carac-
terizar esses sintomas, tão pouco abordados neste grupo de 
pacientes. Chama atenção a elevada frequência de sintomas 
gastrointestinais encontrada nos pacientes com DII no pre-
sente estudo. Cabe salientar que foram analisados diversos 
sintomas que não foram avaliados em outros estudos, além 
de incluir pacientes sem diagnóstico definido de acometi-
mento ou não do TGS no momento do questionário. 
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Diversos estudos mostram que o acometimento do TGS em 
pacientes com suspeita de DC varia de 1 a 5%. Um terço 
dos pacientes com DC gastroduodenal não apresenta en-
volvimento do intestino delgado ou cólon no momento do 
diagnóstico, se desenvolve com o passar do tempo. A forma 
mais comum é o envolvimento contíguo de antro, piloro e 
duodeno.12 No nosso estudo, a frequência de envolvimento 
comprovadamente do TGS foi de 3,6%. Destes, 20% apre-
sentaram algum sintoma do TGS. 

Dentre as manifestações do TGS descritas, as que apresen-
taram maior frequência foram: pirose, plenitude pós-prandial 
e dispepsia. É interessante comentar que, no nosso estudo, 
apesar da frequência elevada de manifestações do TGS, o 
número de pacientes com diagnóstico confirmado de acome-
timento do TGS foi de apenas 5 pacientes. 

De acordo com Teixeira e Gama, as manifestações clínicas 
relacionadas com esôfago, estômago e duodeno na DC são 
raras e ocorrem de acordo com a área acometida. Os sinto-
mas mais comuns são dor abdominal na região epigástrica, 
dispepsia, frequentemente associada com anorexia, náuseas, 
vômitos e perda de peso. O comprometimento do esôfago na 
DC pode manifestar-se com disfagia por conta de estenose, 
odinofagia e pirose. Em casos mais avançados, podem surgir 
fístulas esofagobrônquicas ou esofagogástricas.13,14

No presente trabalho, os sintomas mais comuns do TGS 
estão de acordo com os citados por Teixeira e Gama. En-
tretanto, se apresentam com maior frequência, deixando de 
serem caracterizados como raros em nossos pacientes diag-
nosticados com DC. Um ponto importante a ser destacado 
é que, no estudo de Teixeira e Gama, os sintomas relatados 
foram analisados em pacientes com DC e envolvimento do 
TGS concomitante. Já em nosso estudo, a alta frequência dos 
sintomas foi evidenciada em pacientes com DC de maneira 
geral através do relato dos pacientes. 

Muitos pacientes com doença gastroduodenal são diagnosti-
cados inicialmente com doença ileocolônica, e o envolvimen-
to gastroduodenal é diagnosticado posteriormente. Nugent 
relatou que 46 de 89 pacientes (52%) tinham documentado 
doença distal antes do desenvolvimento da doença em TGS. 
Náuseas, vômitos e dor epigástrica são os sintomas típicos 
em pacientes com DC gastroduodenal, o que pode facilmen-
te confundir o diagnóstico.15,16 Os sintomas podem ser pouco 
valorizados ou erroneamente atribuídos a outras condições 
clínicas ou a um efeito colateral da terapia farmacológica.17

O presente estudo está de acordo com os sintomas conside-
rados por Nugent como principais. Dispepsia e dor epigás-
trica foram os mais frequentes, entretanto náuseas e vômitos 
apresentaram frequências elevadas. 

O estudo de Loftus e colaboradores relata que a maioria dos 
pacientes com DC e envolvimento gastroduodenal é assinto-
mática.18 E quando sintomáticos, a maior parcela dos pacien-
tes se apresenta com dor epigástrica.18,19,20 Se ocorrer dor 
persistente, náuseas e vômitos, os achados são sugestivos de 
obstrução da saída gástrica devido à formação de estenose 
gastroduodenal.19 

No presente estudo, mais da metade (53,2%) dos pacientes 
com DC já apresentaram algum sintoma do TGS. Esses pa-
cientes apresentaram sintomas sem, no entanto, comprova-
ção até inclusão no estudo da presença de doença em TGS. 
Possivelmente, a ausência de queixas e relatos dos sintomas 
durante a consulta com o médico assistente levou à falta de 
investigação do TGS pois, segundo o Consenso Europeu do 
ECCO (European Crohn´s and Colitis Organisation), não há 
indicação para realização de endoscopia digestiva alta de ro-
tina em pacientes sem queixas de sintomas do TGS.

Neste estudo, a frequência observada de sintomas do TGS 
são semelhantes entre e RCU e DC, independentemente 
da DC ter envolvimento do TGS ou não. Alguns estudos sa-
lientam que pacientes com DC e comprometimento gástrico 
podem apresentar-se assintomáticos ou com sintomas leves, 
simulando gastrite e alterações endoscópicas discretas, como 
úlceras aftoides. A doença avançada manifesta-se com vômi-
tos e perda de peso.21 Observamos que, independentemente 
do nível de atividade da doença, a frequência de vômitos au-
mentou cerca de 10 vezes quando os pacientes em atividade 
de doença são comparados aos pacientes em remissão.

As aftas na cavidade oral são consideradas distúrbios da rea-
tividade mucosa, resultantes de modificações sistêmicas infla-
matórias que decorrem da atividade da doença.22 Cinco a 10% 
dos doentes apresentam aftas durante a fase ativa da doença 
intestinal.23 É válido destacar a alta frequência de aftas nos 
pacientes avaliados com DC. As maiores frequências de aftas 
orais foram registradas nos pacientes com a doença em ati-
vidade. Os pacientes que estavam em atividade leve a mode-
rada apresentaram 2 vezes mais aftas orais que os pacientes 
em remissão. Já os pacientes em atividade moderada a grave, 
apresentaram 5 vezes mais aftas que aqueles em remissão. 

No que se refere à RCU, são escassos os dados com relação 
às manifestações do TGS. A RCU é considerada limitada ao 
cólon e reto; no entanto, existem vários relatos de casos que 
mostram o envolvimento gastrointestinal superior. Alguns estu-
dos sugerem que a inflamação da RCU pode estar associada 
ao TGS, principalmente no estômago.12 No presente estudo 
chama atenção a elevada frequência de sintomas do TGS em 
pacientes com RCU em tudo semelhante aos pacientes com 
DC.Existem variadas manifestações no curso natural da RCU. 
No entanto, duodeno não é considerado geralmente órgão-
-alvo da RCU. Inflamação do TGS na RCU sugere a neces-
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sidade de mais estudos para determinar se o duodeno é ou 
não um órgão-alvo na RCU, especialmente em condições 
livres de corticosteroides.24

K. Hori et al realizaram estudo prospectivo em que avalia-
ram alterações do TGS em 250 portadores de RCU, sendo 
identificadas alterações em 19 deles (17,6%), todos eles 
portadores de colite extensa. Estes dados sugerem que a 
inflamação na RCU não é restrita ao intestino grosso.25 Os 
dados apresentados no estudo de K. Hori et al em relação ao 
envolvimento do TGS em pacientes portadores de RCU foi 
semelhante aos achados de nosso estudo, apesar de ter sido 
um estudo com levantamento de sintomas clínicos. Com uma 
pequena variação nas frequências, a ordem de acometimen-
to de acordo com a localização foi: colite esquerda, proctite e 
colite extensa. Possivelmente outros fatores, que não a loca-
lização, contribuíram para este achado. 

No nosso estudo, a frequência de manifestações do TGS foi 
elevada. Alguns aspectos são dignos de atenção especial. Na 
RCU foi observado o mesmo padrão na frequência de aftas 
orais quando comparado com DC. Os sintomas esofágicos 
não foram frequentes na colite grave, observando apenas 1 
caso com regurgitação. Em relação à presença de vômitos, 
houve uma frequência pequena nos pacientes em remissão 
e atividade leve, enquanto nos pacientes com colite grave 
observou-se uma frequência elevada. Porém, o pequeno nú-
mero de pacientes com colite grave em nossa amostra não 
permite uma análise mais apurada desse achado. Em relação 
à pirose, dor epigástrica, plenitude pós-prandial, dispepsia e 
náuseas, a frequência de manifestações do TGS foi baixa em 
pacientes com remissão. Entretanto, observamos uma eleva-
ção importante nos indivíduos com a doença em atividade, 
independentemente de ser leve, moderada ou grave.

O presente estudo buscou descrever de maneira pioneira e 
detalhada a presença de sintomas relacionados ao TGS em 
pacientes com DII, chamando atenção o achado de elevada 
frequência destes sintomas tanto em DC quanto em RCU. Por 
tratar-se de um estudo de corte transversal, no qual a Endos-
copia Digestiva Alta não foi incluída na metodologia, possivel-
mente temos uma limitação caracterizada pela falta do estudo 
endoscópico para confirmar ou não o acometimento do TGS. 
É necessário salientar a importância do questionamento por 
equipes que assistem pacientes com DII em relação à pre-
sença ou não dos sintomas do TGS, ainda pouco valorizados 
e possivelmente pouco relatados de maneira espontânea.
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Artigo Original

Qualidade do sono em pacientes colostomizados

Quality of sleep in colostomized patients

Valdemir José Alegre Salles1, Alexander Ryou Takahashi2, Humberto Andrade Cossi Filho2, Rennan Rodrigues Maciel2

Resumo

Objetivo: Este estudo tem como objetivo quantificar e 
qualificar o sono de pacientes colostomizados através do 
emprego do questionário de Pittsburgh (PSQI). Método: 
Trata-se de um estudo transversal, envolvendo a coleta 
de dados através da aplicação do Índice de Qualidade 
do Sono de Pittsburgh (PSQI), associado à análise da 
colostomia quanto à sua duração e ao seu aspecto (pla-
na ou protusa). Foram incluídos no estudo os pacientes 
portadores de colostomia há mais de um ano, com a ida-
de variando entre 40 e 85 anos e sem distúrbios prévios 
do sono. Resultados: Foram colhidos 50 questionários 
(n=50) e a análise qualitativa mostrou que 33 (66%) pa-
cientes apresentam uma boa qualidade do sono com sco-
re ≤ 5 e que 17 (34%) pacientes tinham uma moderada 
ou ruim qualidade do sono com score > 5. Com relação ao 
aspecto da colostomia, foi observado a plana em 6 (12%) 
casos, sendo que em somente 1 caso apresentou score 
≤ 5, ou seja, de qualidade boa do sono. No aspecto pro-
tuso, que ocorreu em 44 casos (88%), observou-se que 
32 (72,7%) pacientes apresentaram score ≤ 5, portanto 
uma boa qualidade de sono. Outro parâmetro analisado 
foi o impacto dos Componentes Individuais da Qualidade 
de Sono (CIQS: duração do sono, distúrbio do sono, etc) 
com relação à qualidade de sono geral (r). Foi constatado 
que o Distúrbio do Sono tem menor impacto (r=0,409) 
se comparado com o uso de medicamentos para dormir 
(r=0,860). Ficou claro também quanto à diferença entre 
o impacto relativo dos CIQS quando comparados entre 
os grupos da colostomia plana e protusa, sendo que, no 
grupo de pacientes com a colostomia plana em todos os 
quesitos, obteve-se maior impacto na qualidade de sono 
geral (r > 0,877). Já o impacto dos CIQS na qualidade 
de sono geral em colostomias protusas teve seu maior 
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199 - Condomínio Bel Recanto – Independência – Taubaté - São Paulo - CEP: 12031-260/e-mail: vjasia@gmail.com. Datas 00000000

índice no Uso de Medicamentos (r=0,762) enquanto que 
o Distúrbio do Sono (r=0,187) recebeu o menor índice. 
Conclusão: O aspecto final da colostomia é importante 
para a qualidade do sono do colostomizado, sendo a pro-
tusa a que teve menor influência negativa nesta situação.

Unitermos: Qualidade de sono, Colostomia, Desordem 
do Sono, Questionário de Pittsburgh.

Summary

Objective: This study aims to quantify and qualify sleep 
of colostomized patients using the Pittsburgh Question-
naire (PSQI). Methods: This is a cross-sectional study in-
volving the collection of data through the application of the 
Sleep Quality Index Of Pittsburgh (PSQI); Associated with 
colostomy analysis, its duration and its appearance (flat or 
protusa). Patients with colostomy for more than one year, 
ranging in age from 40 to 85 years, were included in the 
study. Results: Fifty questionnaires were collected (n = 
50) and the qualitative analysis showed that 33 (66%) pa-
tients had a good quality of sleep with a score ≤ 5 and that 
17 (34%) patients had moderate or poor quality of sleep 
with Score> 5. Regarding the aspect of the colostomy, the 
flat was observed in 6 (12%) cases, and in only 1 case 
presented a score ≤ 5, that is, of good sleep quality .; In 
the protruding aspect, which occurred in 44 cases (88%), 
it was observed that 32 (72.7%) patients presented scores 
≤ 5, therefore a good quality of sleep. Another parameter 
analyzed was the impact of the Individual Components of 
Sleep Quality (CIQS: sleep duration, sleep disturbance, 
etc.) in relation to general sleep quality (r). It was found 
that Sleep Disorder had a lower impact (r = 0.409) when 
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compared to sleeping medication (r = 0.860). It was also 
clear how the difference between the relative impact of CIQS 
when compared between the flat and protuberant colostomy 
groups. As in the group of patients with flat colostomy, in all 
the questions, it was obtained a greater impact in the quality 
of general sleep (r> 0.877). On the other hand, the impact 
of CIQS on general sleep quality in protusial colostomies 
had its highest index in the Use of Medications (r = 0.762), 
while sleep disturbance (r = 0.187) received the lowest in-
dex. Conclusion: The final appearance of the colostomy is 
important for the quality of sleep of the colostomy, being the 
protusa the one that less influence negatively in this situation.

Keywords: Sleep Quality, Colostomy, Sleep Disorder, Pitts-
burgh Questionnaire.

Introdução

A confecção de uma colostomia, que atualmente tornou-se 
um procedimento frequente, não é um procedimento isento 
de complicações, que podem ocorrer entre 21 e 60% dos ca-
sos.1,2,3 Este grupo de indivíduos, denominados colostomiza-
dos, necessitam de uma atenção especial para se adaptarem 
ao uso da colostomia e, dentre as diversas preocupações, 
está a sua qualidade de vida. 

Entre os aspectos relacionados, temos a qualidade do sono 
que, sem dúvida, é um componente muito importante em 
nossas vidas, pois a sua qualidade e quantidade influenciam 
o nosso humor, disposição e atitudes durante o dia.1

Estudos mostram que pacientes colostomizados apresentam 
vários prejuízos em sua qualidade de vida social, psicológica 
e física como, por exemplo, a perda do controle na elimina-
ção de fezes e gases, alterações na autoimagem e limitações 
na realização dos afazeres diários. Esses prejuízos acarretam 
muitas vezes isolamento social devido a sentimentos negati-
vos que permeiam as relações interpessoais.2,4 

A qualidade de vida é uma medida cada vez mais valorizada 
na abordagem cirúrgica, uma vez que pacientes com um es-
toma têm de lidar não só com a manutenção diária do mes-
mo, mas também com as alterações associadas na imagem 
corporal, atividades sociais, funções sexuais e sono, fatos as-
sociados frequentemente a uma diminuição da sua qualidade 
de vida.5

O sono é uma função biológica fundamental para a restau-
ração do metabolismo energético cerebral. As perturbações 
do sono podem acarretar alterações significativas no funcio-
namento físico, ocupacional, cognitivo e social do indivíduo, 
além de comprometer substancialmente a qualidade de vida.6

Os transtornos do sono trazem consigo diversas repercus-
sões ao provocarem perda da qualidade de vida, disfunção 
autonômica, diminuição do desempenho profissional ou aca-
dêmico, aumento na incidência de transtornos psiquiátricos e 
diminuição da vigilância, com prejuízos na segurança pessoal. 
Os indivíduos que dormem mal tendem a ter mais morbida-
des, menor expectativa de vida e envelhecimento precoce.7 
Foram demonstradas alterações na qualidade de vida em 
pacientes colostomizados, porém incluindo poucas questões 
em relação ao sono. 

Os autores propuseram um estudo para determinar a influên-
cia da confecção de uma colostomia nas alterações do sono 
sobre o aspecto quantitativo e qualitativo neste grupo de in-
divíduos. Os autores contaram com a colaboração da Asso-
ciação Valeparaibana de Ostomizados (AVO), localizada na 
cidade de Taubaté, que atende indivíduos de diversas cidades 
em 11 estados. 

Este estudo tem como objetivo determinar a influência da 
confecção da colostomia na qualidade de vida dos indi-
víduos, com ênfase na análise quantitativa e qualitativa do 
sono, procurando determinar se o aspecto final da colosto-
mia tem influência na qualidade do sono.

Métodos

Trata-se de um estudo transversal, envolvendo a coleta de 
dados através de questionários sobre a qualidade de vida e 
do sono. Foram entrevistados 50 indivíduos colostomizados 
na faixa etária entre 40 e 85 anos e portadores de estomia há 
mais de um ano, sem distinção de sexo. 

Foi utilizado o Questionário de Índice de Qualidade do Sono 
de Pittsburgh (PSQI), validado para uso no idioma português 
por Bertolazi et al (2008).8 Uma outra análise foi realizada, 
em que se determinou a influência do aspecto da colostomia 
(plana ou protusa) na qualidade do sono. 

Este estudo foi submetido à avaliação e aprovado pelo Comitê 
de Ética em Pesquisa do Hospital Regional do Vale do Paraíba 
em 20 de abril de 2016. Todos os indivíduos assinaram o ter-
mo de consentimento livre e esclarecido.

O questionário consiste de 19 questões autoadministradas 
e cinco questões respondidas por seus companheiros de 
quarto de dormir. Estas últimas sendo utilizadas somente 
para informação clínica. As 19 questões são agrupadas em 
sete componentes, com pesos distribuídos numa escala de 
zero a três.
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Os componentes do Questionário PSQI, para entrevistas clíni-
cas de pacientes com queixas em relação ao sono, são:

•	 a qualidade subjetiva do sono

•	 a latência para o sono

•	 a duração do sono

•	 a eficiência habitual do sono

•	 os transtornos do sono

•	 o uso de medicamentos para dormir

•	 disfunção diurna.

As pontuações destes componentes são então somadas para 
produzirem um escore global que varia entre 0 e 21, em que 
quanto maior a pontuação, pior a qualidade do sono. Um es-
core global do PSQI ≤ 5 indica uma boa qualidade de sono e 
se > 5 indica que o indivíduo está apresentando grandes difi-
culdades em pelo menos dois componentes ou dificuldades 
moderadas em mais de três componentes.Quando o escore é 
menor ou igual a 5 é considerado uma boa qualidade de sono, 
e se for maior que 5, uma qualidade de sono ruim.

Estabelecemos uma correlação entre os componentes indi-
viduais da qualidade do sono e a qualidade geral do sono, 
mostrando quais itens têm maior impacto no resultado, sendo 
os valores (r):

•	 > 0,4-0,69 tem uma correlação moderada;

•	 0,7-0,89 uma correlação forte, e

•	 > 0,9 uma correlação muito forte.

Resultados

Os pacientes entrevistados por meio do Questionário PSQI 
totalizaram 50 colostomizados, dos quais 21 (42%) eram do 
sexo feminino e 29 (58%) masculino, com média de idade de 
62,7, conforme onforme descrito na tabela 1.

Tabela 1. Distribuição dos colostomizados de acor-
do com o gênero

Gênero n %

Masculino 29 58

Feminino 21 42

Total 50 100

O índice de qualidade global de sono variou entre 0 e 18 
no nosso estudo, sendo que o escore mais alto possível é 
21. A média e desvio padrão para cada amostra encontram-
-se resumidos na tabela 2. No nosso estudo, os escores dos 
componentes médios variaram entre 0,38 e 1,46, conforme 
descrito na tabela 2.

Tabela 2. Análise global dos componente do PSQI

Componentes Média Desvio Padrão

1. Duração  
do sono

0,66 0,98

2. Distúrbio  
do sono

1,32 0,55

3. Latência  
do sono

1,46 0,97

4. Disfunção 
durante o dia

0,78 0,64

5. Eficiência  
do sono

0,76 1,22

6. Qualidade  
do sono

0,62 0,83

7. Uso de  
medicamentos 
para dormir

0,38 0,98

Qualidade  
Global do Sono

5,96 4,12

No estudo, 33 (66%) dos indivíduos colostomizados apre-
sentaram valores do Questionário ≤ 5 (descrito como sono 
bom) e 17 (34%) > 5 descrito como sono ruim), conforme 
descrito na tabela 3.

Tabela 3. Qualidade do sono em colostomizados

Qualidade do sono Colostomizados

≤ 5 33 (66%)

> 5 17 (34%)

50 (100%)

A amostra foi estratificada de acordo com o aspecto morfo-
lógico da colostomia em plana 6 (12%) e protusa 44 (88%), 
segundo demonstrado na tabela 4.

Tabela 4. Aspectos morfológicos das colostomias

Colostomia n=50

Plana 6 (12%)

Protusa 44 (88%)

A qualidade de sono foi correlacionada com o aspecto final 
da colostomia, na qual ficou demonstrado que 5 (83,3%) in-
divíduos com colostomia plana, apresentaram valores > 5 do 
Questionário PSQI e que 12 (27,3%) indivíduos com colosto-
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mia protusa apresentavam o mesmo valor. Foi observado que 
os pacientes com colostomia protusa apresentaram melhor 
perfil do sono no momento do estudo em que 32 (72,7%) 
tinham um índice ≤ 5, conforme demonstrado na tabela 5.

Tabela 5 – Qualidade do sono de acordo com o 
aspecto final da colostomia

Colostomia Escore ≤ 5 Escore > 5

Plana (n=6) 1 (16,6%) 5 (83,3%)

Protusa (n=44) 32 (72,7%) 12 (27,3%)

Demonstram-se valores que destacam a eficiência do sono 
na qualidade subjetiva e o uso de medicamentos para dormir, 
como problemas do sono com correlação forte na qualidade 
geral do sono, conforme destacado na tabela 6.

Tabela 6 – Relação entre os componentes com o es-
core total do Índice de Qualidade do Sono de Pitts-
burgh (PSQI)

Problemas do sono Escore total (r)*

Duração do sono 0,566

Distúrbio do sono 0,409

Latência 0,641

Disfunção durante o dia 0,607

Eficiência do sono 0,727

Qualidade do sono 0,752

Uso de medicamentos para 
dormir

0,860

*r: valor de correlação (> 0,4 – 069 moderada; 0,7 -0,89 forte; ≥0,9 muito 

forte)

A tabela 7 mostra a correlação entre o aspecto da colostomia 
e a qualidade do sono. Foi demonstrado que os pacientes 
com colostomia plana apresentaram uma correlação forte e 
muito forte com a qualidade do sono, evidenciando valores 
> 0,8 em todas as avaliações; em relação aos pacientes com 
colostomia protusa foi observada correlação forte, com valo-
res > 0,7, apenas nos itens eficiência do sono e uso de medi-
camentos para dormir.

Tabela 7 – Qualidade do sono de acordo com o 
aspecto da colostomia

Qualidade do sono Aspecto da Colostomia

Plana (r) Protusa (r)

Duração do sono 0,894 0,598

Distúrbio do sono 0,952 0,187

Latência 0,952 0,389

Disfunção  
durante o dia

0,894 0,618

Eficiência do sono 0,952 0,727

Qualidade  
subjetiva do sono

0,877 0,557

Uso de medicamento 
para dormir

0,877 0,762

*r: valor de correlação (> 0,4 – 069 moderada; 0,7 -0,89 forte; ≥0,9 muito 
forte)

Discussão

Comparativamente ao presente estudo, foi aplicado o PSQI 
em estudantes de medicina hígidos, sendo demonstrado que 
um percentual pequeno de 21,4% dos residentes e 13,7% 
dos estudantes do primeiro ao sexto ano apresentavam 
escores superiores a cinco, sendo, portanto, classificados 
como “maus dormidores”.10 Com metodologia semelhante 
foi verificado num estudo envolvendo pacientes diabéticos, 
com resultados diferentes ao nossos; nele foi constatado 
que 52% dos indivíduos analisados foram classificados como 
maus dormidores11, podendo sugerir que a presença de co-
morbidades, na ausência de colostomia tendem a influenciar 
negativamente na qualidade do sono. 

Considerando o valor da nota de corte em cinco, conforme 
recomendado por Buysse et al9, nosso estudo determinou 
que 34% dos participantes apresentavam pontuações supe-
riores à referência, sendo classificados como “maus dormi-
dores”. Isso pode demonstrar que pacientes com colostomia 
apresentam piores índices de qualidade de sono em relação 
a uma população hígida. 

Um dado importante observado quando separamos em sub-
grupos foi a maior relação da pior qualidade de sono de acor-
do com a classificação do aspecto final da colostomia, sendo 
que naquelas situações na qual a colostomia era protusa, ou 
seja, acima da linha cutânea, apresentavam uma melhor qua-
lidade de sono em comparação aos que possuíam a colosto-
mia plana ou retraída. Este aspecto morfológico da colostomia 
deve ser enfatizado na sua confecção, o que reforça a neces-
sidade da exteriorização em cerca de 2 a 3 cm do intestino 
acima do plano da pele para melhor adequação do paciente 
às alterações locais junto à ostomia.
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A irrigação da colostomia, principalmente quando realizada 
durante o período noturno, possibilita ao ostomizado uma 
noite de sono mais tranquila, sem a preocupação com o fun-
cionamento intestinal durante a madrugada e consequente 
extravasamento fecal noturno da bolsa coletora.13 

Concluímos de forma objetiva que a qualidade do sono dos 
pacientes colostomizados é inferior que a de indivíduos hígi-
dos, relação esta que se torna pior quando esta associada à 
presença de comorbidades. Foi constatado de que o aspec-
to final da colostomia tem grande influência na qualidade do 
sono deste grupo de indivíduos, sendo observado que as co-
lostomias que ficam planas determinam um prejuízo maior na 
qualidade do sono do paciente enquanto que, nos casos de 
colostomia protusa, esta condição não determina um declínio 
importante na qualidade do sono.
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Relato de Caso

Complicação tardia em biópsia hepática percutânea: é possível?

Late complication after percutaneous liver biopsy: is it possible?

Guilherme Augusto Ponte Campos1, Luiz Alfredo Gonçalves Menegazzo2, Daniel Vasconcellos Fonseca3, Carlos Fischer de Toledo4

Resumo

A biópsia hepática percutânea, guiada ou não por ultras-
sonografia, consiste na retirada de fragmento de tecido 
hepático. É um procedimento invasivo para estudo histo-
patológico do órgão, propor terapêutica, avaliar resultados 
de tratamento e fazer acompanhamento após transplante 
em várias doenças hepáticas. A taxa de complicações des-
te procedimento está em torno de 1%, podendo citar dor, 
hipotensão, hemorragia, pneumotórax, peritonite biliar, 
bacteremia transitória e morte, e, na sua grande maioria, 
ocorre dentro das primeiras 48 horas. Relatamos o caso 
de um paciente do sexo masculino, 62 anos, com história 
de infecção crônica pelo vírus da hepatite C, submetido à 
biópsia hepática para estadiamento METAVIR. Após duas 
semanas, retornou ao serviço de urgência com quadro de 
abdome agudo hemorrágico, evoluindo a óbito. Com base 
no relato, os autores discutem as complicações da biópsia 
hepática, as causas de sangramento abdominal conside-
rando a apresentação tardia do sangramento e a provável 
causa do óbito do paciente.

Unitermos: Biópsia, Cirrose Hepática, Hemorragia.

Summary

Liver biopsy, guided by ultrasonography or not, is an in-
vasive procedure in which a hepatic tissue is removed for 
histopathological study of the organ, treatment planning, 
evaluate treatment’s results and follow-up after liver trans-
plant in several hepatic diseases. Complication rate of the 
procedure is around 1%, including pain, hypotension, 
bleeding or hemorrhage, pneumothorax, biliary peritonitis, 
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transitory bacteremia and death, and most of them oc-
cur within 48 hours after the biopsy. We report a case 
about a male patient, 62 years old, with previous chronic 
hepatitis C virus infection, which underwent a liver biopsy 
for METAVIR staging. After two weeks, patient returns to 
the hospital’s emergency service with hemorrhagic acute 
abdomen, leading to death. Based on the case report, au-
thors discuss the complications of the liver biopsy, causes 
of abdominal bleeding considering its late manifestation 
and the patient’s probable cause of death.

Keyword: Biopsy, Liver Cirrhosis, Hemorrhage.

Introdução

A biópsia hepática percutânea é um procedimento invasi-
vo, no qual uma agulha é inserida através da pele, tecidos 
subcutâneos, músculos intercostais e peritônio, atingindo 
o tecido hepático e retirando um pequeno fragmento que 
será analisado ao microscópico. Após colorações especí-
ficas, tem como objetivo estabelecer um diagnóstico ou 
determinar a gravidade de uma lesão.1,2 

Para que a análise histopatológica do fígado seja satisfató-
ria, o tamanho da amostra deverá ser superior a 1,5 cm de 
comprimento e 1,2 a 2,0 mm de diâmetro. O número de 
espaços-porta a ser analisado deverá ser superior a 10.1,2 
As indicações são inúmeras, como hepatites virais crôni-
cas B e C, cirrose biliar primária, hepatite autoimune, es-
teato hepatite não alcoólica, colangite esclerosante primá-
ria, hemocromatose, nódulos hepáticos e transplantes.1-4
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São descritas várias classificações histopatológicas, como as 
escalas da Sociedade Brasileira de Patologia, de ISHAK, do 
HAI (Índice de Atividade Histológica) e a mais utilizada da 
METAVIR. Nesta são pontuadas a necroinflamação, numa es-
cala de 0 até 3, e a fibrose numa escala de 0 até 4, totalizando 
até 7 pontos.2,5

A biópsia hepática pode ser realizada em ambulatório ou em 
hospital onde o paciente fica em observação durante algumas 
horas. É um exame relativamente fácil, seguro e bem tolerado. 

Como em qualquer procedimento invasivo, a biópsia hepática 
também envolve riscos e pode trazer complicações em cerca 
de 1% dos pacientes, tais como dor (geralmente no ombro 
direito) ou desconforto, hipotensão, sangramentos, peritonite 
biliar, infecção (bacteremia transitória e sepse), pneumotórax, 
perfuração de outros órgãos, entre outras, e até morte.2,6,7 

A literatura estima a taxa de mortalidade após a biópsia he-
pática entre 0 e 0,3%, isto é, risco máximo de 3 mortes para 
cada 1000 biópsias.6,8-16 O uso da ultrassonografia transparie-
tal durante a realização de biópsia hepática auxilia na preven-
ção dessas complicações durante e após o procedimento, 
embora sua utilização não seja obrigatória.13 

O objetivo do presente trabalho é relatar um caso de sangra-
mento hepático duas semanas após a realização de biópsia 
hepática e discutir as principais causas. 

Relato de caso

Paciente, sexo masculino, 62 anos, portador de hepatite crôni-
ca secundária ao VHC, submetido à biópsia hepática para es-
tadiamento METAVIR, comparece duas semanas após o pro-
cedimento ao serviço de urgência relatando anorexia, mialgia 
generalizada, dores abdominais, vômitos, diarreia e ascite. 

Ao exame físico apresentava-se em Regular Estado Geral, 
descorado (1+/4+), ictérico (1+/4+), ascite volumosa e 
edema em MMII. Realizado paracentese diagnóstica com 
saída de líquido sero-hemorrágico.

A ultrassonografia abdominal mostrou doença hepática crô-
nica, discreta esplenomegalia e ascite. A tomografia compu-
tadorizada de abdome superior mostrou fígado de contornos 
bocelados, parênquima heterogêneo com aspecto de doença 
parenquimatosa crônica e presença de lesões hipodensas e 
hipocaptantes em lobo direito sugestivo de neoplasia, e líqui-
do livre na cavidade abdominal (figuras 1 e 2).

Os exames laboratoriais de entrada no Serviço apresentavam 
anemia (Hb: 10,9; Hto: 35%) e plaquetas normais (187.000/
mm3). A série branca sem alterações. O tempo de protrom-

bina 20,8 seg (RNI: 1,62), aminotransferases elevadas (AST: 
262U/L e ALT: 71U/L), bilirrubinas discretamente elevadas 
(BT: 1,6mg/dL, BD: 0,9mg/dL e BI: 0,7mg/dL) e albumina 
diminuída (2,4g/dL).

Depois de retirada de 5 litros de ascite hemorrágica, o pa-
ciente foi submetido à videolaparoscopia com visualização 
de tumoração em todo lobo hepático direito, com vegetação 
capsular sangrante, tecido friável e implantes peritoneais.

Como o paciente não apresentava condições clínicas satis-
fatórias para a cirurgia de ressecção, optou-se somente em 
posicionar dreno em lobo hepático. Como mantinha pelo dre-
no abdominal o débito persistente de líquido hemorrágico, o 
paciente foi encaminhado à angiografia hepática. 

Figuras 1 e 2. Tomografia de abdome superior: 
fígado de aspecto de doença parenquimatosa 
crônica, lesões hipodensas e hipocaptantes em 
lobo hepático direito (setas) e líquido livre na 
cavidade abdominal.
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Após cateterização da artéria hepática direita, evidenciou-se, 
na fase parenquimatosa tardia, pequena imagem de acúmulo 
do material de contraste no segmento hepático VIII, podendo 
corresponder ao local de sangramento (figura 3 - seta). Não 
foi possível realizar a embolização da artéria, sendo optado 
pela transferência do paciente para serviço especializado.

No quinto dia de internação, paciente apresentava-se em 
mal estado geral, hipotenso e taquicardíaco, abdome globo-
so, tenso e indolor. O dreno abdominal mantinha saída de 
material hemorrágico. Apesar da reposição volêmica e de 
repetidas transfusões de sangue e de derivados, o paciente 
evoluiu a óbito. 

Semanas após óbito do paciente, os resultados das pesqui-
sas por marcadores tumorais foram disponibilizados, cujos 
resultados foram os seguintes: alfa-fetoproteína de 126.878 
ng/mL (VR < 9,0 ng/mL), com antígeno carcinoembriogênico 
1,15 ng/mL (VR não fumantes < 5,0) e CA 19.9 4UI/mL (VR 
< 35 UI/mL).

Discussão

A biópsia hepática é realizada rotineiramente em nosso Ser-
viço, com auxílio de ultrassonografia e anestesia local. Em 
média, realizamos duas biópsias hepáticas por semanas e 
até o momento não tivemos nenhuma complicação. Segundo 
Froehlich F et al (1993)9, as complicações da biópsia hepáti-
ca são raras, principalmente se observados os cuidados do 
procedimento e se o médico é experiente, ou seja, realiza no 
mínimo mais de 50 biópsias anuais. Em nosso Serviço, os pa-
cientes permanecem 12 horas hospitalizados após a biópsia, 
ficando por 4 horas em decúbito lateral direito sobre coxim. 

Sabe-se que avaliação pré-biópsia é fundamental para evitar 
complicações2 e, na ocasião da biópsia, o paciente do pre-
sente relato encontrava-se sem queixas e laboratorialmente 

apresentava Hb:15,5g/dL, Ht: 46%, plaquetas 102.000/mm3 
e TP 19,6 (RNI 1,51). O ultrassom abdominal era semelhan-
te ao realizado durante a internação de 2 semanas após a 
biópsia. 

No dia seguinte pós-biópsia, o paciente recebeu alta e en-
contrava-se assintomático. Ainda não dispúnhamos do mar-
cador tumoral (alfa-fetoproteína) na época. Relatou somente 
dor no local da biópsia nas primeiras 2 horas pós-biópsia e, 
segundo a literatura, corresponde a 60% das queixas.1,2,17,18 

Tendo retornado após duas semanas com sangramento abdo-
minal, aventou-se a possibilidade de complicação pós-bióp-
sia. Contudo, cerca de 96% das complicações das biópsias 
hepáticas ocorre nas primeiras 24 horas.17,18 As complicações 
menores são o desconforto/dor abdominal e hipotensão, e as 
maiores são a dor acentuada, sangramentos, peritonite biliar 
e perfuração.1,2

Conforme citado anteriormente, estima-se que o risco médio 
de mortalidade seja de 1 em 1.000 biópsias percutâneas ele-
tivas1. Em trabalho recente avaliando a taxa de mortalidade, 
West J & Card TR (2010)7 mostraram que, no período entre 
1998 e 2005, foram realizadas 61.187 biópsias hepáticas na 
Inglaterra, e que a maioria dos óbitos ocorreu entre 7 e 30 
dias pós-biópsia hepática. 

Os óbitos que ocorreram até sete dias são os que estavam re-
lacionados diretamente à biópsia numa taxa de 0,2% (média 
de 2 a cada 10.000 biópsias); esta taxa varia em decorrência 
da indicação, aumentando significativamente em pacientes 
com câncer (taxa de mortalidade de 12 por 1.000 biópsias).

Se a indicação for avaliar doenças hepáticas ou somente na-
queles com resultados de testes hepáticos anormais, a taxa 
de mortalidade ficará em torno de 1 em 10.000 biópsias. As 
taxas de óbitos pós-biópsias hepáticas até 30 dias ou mesmo 
superior a 30 dias são semelhantes e muito baixas, exceto 
novamente com taxas significativamente elevadas em pacien-
tes portadores de câncer7. 

Outra manifestação grave pós-biópsias seria o de sangra-
mento intenso.1,7 Os episódios de sangramento acima de 
sete dias após biópsia são geralmente de outras causas não 
relacionadas à biópsia e devem ser determinadas6,7, como 
ocorreu no presente relato. 

Em trabalho recente publicado pela Mayo Clinic, Boyum et 
al (2016) avaliaram a incidência e os fatores de risco para 
eventos adversos na biópsia hepática guiada por ultrasso-
nografia, analisando 6.613 procedimentos realizados entre 
dezembro de 2001 e dezembro de 2013, com resultados 
muito próximos aos de West & Card. Ocorreram 49 eventos 
adversos, dentre os quais 3 óbitos (0, 05%) dentro de 30 dias 

Figuras 3. Arteriografia hepática demonstra 
extravasamento de contraste em segmento VIII 
hepático (seta).
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após a biópsia, sendo que somente um deles foi relacionado 
diretamente à biópsia. Fatores de risco estatisticamente sig-
nificativos descritos no estudo para hemorragia pós-biópsia 
hepática seriam a realização de mais de 2 biópsias, contagem 
de plaquetas inferior a 50.000 /μL e sexo feminino.19

O sangramento é a complicação mais frequente, varian-
do entre 0 e 5,3%, ocorrendo aproximadamente 2 a 6 por 
1.000 biópsias.1,7 Em média, a taxa de sangramento é 0,32%6 
e 0,07% pós-transplante hepático.20 O risco aumenta com a 
idade, se for realizado com mais de três punções seguidas, 
cirrose e câncer.6,9 Em geral aparece em 3 a 4 horas após a 
punção e o paciente apresenta hipotensão, taquicardia e dor 
abdominal. Geralmente é autolimitado, podendo ser subme-
tido à transfusão (sangue, plasma ou plaquetas). Angiografia 
ou cirurgia podem ser necessárias. Os tipos de sangramento 
são: intraperitoneal (frequência de 6%), intra-hepático e/ou 
subcapsular (hematoma, com frequência de 7%) e menos 
comum a hemobilia (frequência de 0,006%). O mais grave 
é o intraperitoneal com laceração do tecido e, quando com-
promete um vaso maior e/ou associado à coagulopatia, o 
paciente apresenta hipotensão, taquicardia, dor abdominal e 
queda tardia de hematócrito.6,21,22

O paciente descrito era portador de hepatite C crônica, sen-
do uma das principais etiologias do carcinoma hepatocelular 
(CHC)23, e que pode cursar com sangramento hepático espon-
tâneo não relacionado ao trauma.7 A tabela 1 cita, além do car-
cinoma hepatocelular, outras causas de sangramento hepático 
espontâneo não relacionado ao trauma.24

Tabela 1. Causas de sangramento hepático espon-
tâneo (exceto trauma).24

Carcinoma hepatocelular

Adenoma hepatocelular

Outros tumores hepáticos (hiperplasia nodular focal, 
hemangioma e metástases)

Síndrome HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzymes,  
Low Platelet count)

Amiloidose

Angiomiolipoma

Doenças do tecido conjuntivo  
(exemplo: Lupus, Poliarterite nodosa)

Febre tifoide

Doenças parasitárias (exemplo: malária)

O carcinoma hepatocelular pode apresentar-se clinicamen-
te com dor abdominal superior mal definida, que se irra-
dia para o ombro direito principalmente quando o tumor 
situa-se no lobo superior direito, massa ou irregularidades 
palpáveis, emagrecimento progressivo, perda do apetite, 
adinamia, icterícia, hepatomegalia, ascite não responsiva ao 
tratamento medicamentoso e ascite hemorrágica. Febre e 
diarreia podem ser as primeiras manifestações.25 A icterícia 
e a ascite normalmente aparecem num estágio avançado da 
doença. A ultrassonografia permite boa acurácia na detec-
ção do CHC. Porém, nos casos de forma tumoral infiltrante 
isoecogênica, como no presente relato, pode estar normal 
em cerca de 10% dos casos.26

As biópsias hepáticas percutâneas eletivas são seguras, ao 
passo que as indicações poderão determinar as complica-
ções. Importante avaliar se o óbito decorre da própria evo-
lução da doença, como no presente relato, ou decorre de 
próprio procedimento. Não foi identificada previamente a 
existência de câncer no paciente descrito neste relato, as-
sim como a extensão do tumor, sendo a investigação, atra-
vés da biópsia percutânea eletiva, foi realizada num paciente 
seriamente doente em que o procedimento poderia também 
levá-lo a morte. 

Segundo West J & Card TR (2010)7, 1 em cada 100 pessoas 
nesta categoria morrem no prazo de 7 dias após a biópsia e 
1 em cada 10 em 30 dias. Estes pacientes não terão tido ne-
nhuma oportunidade real de se beneficiar pelo procedimento 
dentro de sua expectativa de vida muito limitada.7

Conclusão

A avaliação pré-biópsia hepática, através de exames clínico, 
laboratorial e de imagem, é fundamental e traz segurança 
para a realização de biópsia hepática, mas não inviabiliza o 
aparecimento de complicações outras não relacionadas ao 
procedimento. Portanto, é importante também pesquisar ou-
tras causas de sangramento hepático e instituir o tratamento 
adequado, tentando evitar o desfecho fatal.
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Resumo

Hemorragia digestiva alta (HDA) é uma emergência clíni-
ca exteriorizada através de melena, hematêmese, além de 
alterações hemodinâmicas decorrentes de perda volêmi-
ca. Existem vários diagnósticos etiológicos causadores de 
hemorragias digestivas altas; dentre eles, uma causa rara 
é lesão de Dieulafoy, sendo relacionada acerca de 2% dos 
casos de HDA. Neste relato, descreveremos um caso de 
lesão de Dieulafoy, evidenciando a relevância desta lesão 
como um importante diagnóstico diferencial nas causas 
de hemorragia digestiva alta. O procedimento diagnósti-
co e o manejo atual são fundamentados pela endosco-
pia digestiva alta. A hemostasia endoscópica é realizada, 
utilizando técnicas como eletrocoagulação, injeções com 
adrenalina e hemoclips.

Unitermos: Dieulafoy, Hemorragia Digestiva Alta, Endos-
copia, Hemostasia, Melena, Hematêmese.

Summary

Upper gastrointestinal bleeding (UGBI) is a clinical emer-
gency externalized through melena, hematemesis and he-
modynamic changes due to volume loss. There are a lot 
of etiological diagnosis of gastroduodenal hemorrhages, 
including Dieulafoy which is a rare cause related about 
2% of the UGBI cases. In this report we describe a case 
of Dieulafoy lesion highlighting the importance of this le-
sion as a rare and important differential diagnosis in cases 
of upper gastrointestinal bleeding. The current diagnostic 
and management is justified by endoscopy. Endoscopic 
hemostasis is performed using techniques such as elec-
trocoagulation, injections of adrenaline and hemo-clips.

Keyword: Dieulafoy, Upper Gastrointestinal Bleeding, 
Endoscopy, Hemostasis, Melena, Hematemesis.

Introdução

A lesão de Dieulafoy foi descrita, pela primeira vez, por 
George Dieulafoy em 1898. Ela ocorre prevalentemente em 
região de fundo gástrico e é decorrente de uma anomalia 
arterial congênita. Consiste de uma arteríola com calibre 
persistente que faz protusão em um pequeno defeito da 
mucosa. Essa injúria é uma causa rara de hemorragia diges-
tiva alta de difícil diagnóstico.

Relato de caso

JPM, masculino, 35 anos, natural de São Paulo, SP, pecua-
rista, apresentou episódio de hematêmese, foi atendido 
em cidade próxima, internado durante dois dias. 

A recidiva do sangramento fez com que fosse encaminha-
do ao nosso Serviço, tinha antecedente de uso de anti-
-inflamatórios não hormonais para problema dentário uma 
semana antes.

Apresentou-se lúcido, hipocorado, trazendo a série verme-
lha do dia anterior: hemoglobina 9,20 g/Dl e hemoglobina 
27.9%; na entrada apresentou novo episódio de hematê-
mese e queda da série vermelha (Hb 23,5% e Ht 23,5%). 
Realizada endoscopia, identificou-se lesão com ponto de 
sangramento no fundo gástrico com sangramento em 
“babação”; houve colocação de clips e esclerose com so-
lução de adrenalina com parada do sangramento (figura 

36
 (2

): 
55

 -
 5

7

GED gastroenterol. endosc. dig. 2017: 36 (2): 55 - 57



56

36
 (2

): 
55

 -
 5

7

GED gastroenterol. endosc. dig. 2017: 36 (2): 55 - 57

1). Este procedimento foi realizado em decúbito lateral direito 
para deslocar os coágulos e o sangue da região da lesão; 
houve controle endoscópico no dia seguinte e revisão com 20 
dias, com evidência dos clips e ausência de lesão (figura 2).

Discussão

Hemorragia digestiva alta (HDA) é uma emergência clínica1, 
que frequentemente se exterioriza através de melena, hema-
têmese e enterorragia além de manifestações hemodinâmi-
cas de perda volêmica. Esta entidade possui taxa de mortali-
dade ao redor de 10%, com uma variação entre 2% e 17%.2 
A taxa de mortalidade pode aumentar para até 70% naqueles 
pacientes que apresentam hemorragia digestiva como com-
plicação de outras doenças.3

De uma forma geral, as causas de sangramento digestivo 
alto são: a doença ulcerosa péptica (40 a 50% dos casos 
de sangramento), as erosões gastroduodenais (20 a 30%) e 

as varizes esofágicas (10 a 20%), e as outras causas, como 
síndrome de Mallory-Weiss, esofagite, duodenite, neoplasia 
gástrica, gastropatia congestiva, hemobilia, fístula aorto-enté-
rica, lesão de Dieulafoy, ectasia vascular antral e demais são 
responsáveis pelo percentual restante.4,5

A lesão de Dieulafoy é um causa rara de hemorragia digestiva 
alta (HDA) (1-2%) não varicosa de difícil diagnóstico6, que 
pode estar associada a hemorragias digestivas repetitivas e 
maciças7. 

Essa injúria pode ocorrer em vários locais anatômicos, como 
porção proximal do estômago, cólon, intestino delgado, le-
sões anorretal e extraintestinais; 75-90% ocorrem no estô-
mago proximal.8

A lesão é causada por uma malformação congênita7, que 
consiste na presença de uma arteríola tortuosa de calibre 
persistente, fazendo protrusão em uma falha da mucosa 
gástrica, geralmente a 6 cm da junção esôfago-gástrica na 
pequena curvatura do estômago. 

Esta arteríola anômala pode erodir na cavidade gástrica de-
vido a uma combinação de fatores como tensão na parede 
do vaso sanguíneo, a digestão péptica e pressão erosão, e 
danos na mucosa local, possivelmente relacionados com o 
AINE e álcool.9

A lesão de Dieulafoy acomete principalmente pacientes com 
idade avançada e com comorbidades associadas, como cir-
rose hepática, insuficiência renal crônica, hipertensão arterial, 
doença pulmonar obstrutiva crônica, diabetes mellitus tipo 2 
e angiodisplasias. Estas comorbidades são fatores que possi-
velmente alteram a angiogênese, favorecendo aparecimento 
de neovasos arteriais aberrantes.10,11

As manifestações clínicas são a instalação súbita de hematê-
mese massiva e melenas, com recorrência em poucos dias, 
e, dependendo da magnitude do sangramento, o paciente 
pode apresentar sinais de instabilidade hemodinâmica como 
hipotensão e taquicardia.12,13

O procedimento diagnóstico de escolha é a endoscopia di-
gestiva alta, com efetividade em mais de 90% dos pacientes. 
Este exame revela uma pequena área protusa de cor marrom 
avermelhada sem ulcerações circundantes.14 Cerca de 6% 
dos pacientes necessitam de 3 ou mais endoscopias para o 
diagnóstico, que pode ser difícil, especialmente no primeiro 
episódio devido ao tamanho da lesão e o caráter intermitente 
da hemorragia. 

Por isso, a utilização do ultrassom endoscópico pode ajudar 
no diagnóstico dessa condição, pois localiza o vaso submu-
coso com grande precisão.15 

Figuras 1 e 2

Lesão de Dieulafoy do fundo gástrico
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Devido à dificuldade de diagnosticar a lesão de Dieulafoy 
através da EDA podem ser utilizados outros métodos radioló-
gicos como trânsito intestinal, arteriografia, tomografia com-
putadorizada helicoidal e ressonância magnética.7 

O tratamento inicial da lesão de Dieulafoy consiste na reposi-
ção volêmica, se necessário com preferência a hemoderiva-
dos e monitorização dos dados vitais. 

Quando a lesão é documentada por endoscopia, deve ser 
feita a hemostasia endoscópica, utilizando técnicas como ele-
trocoagulação, heater probe, injeções com adrenalina, hemo-
clips, ligadura com banda, coagulação com plasma argônico 
e angiografia com embolização seletiva. 

Com a evolução dos métodos de hemostasia endoscópica, 
houve uma acentuada redução na necessidade de cirurgia 
para o tratamento desta lesão e houve significativo decréscimo 
na taxa de mortalidade, de 80% para aproximadamente 10%.16

Ressangramento é definido por um ou mais sinais de hemor-
ragia digestiva, tais como hematêmese, hematoquezia, san-
gue fresco aspirado via sonda nasogástrica, sinais vitais ins-
táveis ou redução da hemoglobina maior que 2g/dL depois 
de 12h da hemostasia.16

Em um estudo realizado com 80 pacientes homens e 36 mu-
lheres com lesão de Dieulafoy, portadores de diversas co-
morbidades, dentre elas hipertensão, diabetes mellitus tipo 
2, doença renal, infecção, choque e cirrose hepática, houve 
taxa de ressangramento em 10 pacientes (8,5%) em média 
2,8 dias após a hemostasia primária. 

Doença renal e infecção tiveram taxa de ressangramento 
significativamente maior do que naqueles pacientes que não 
tiveram ressangramento.16

Conclusões

A lesão de Dieulafoy é uma malformação congênita caracte-
rizada por uma arteríola anômala de calibre persistente, que 
faz protusão em uma falha da mucosa, prevalentemente em 
região de fundo gástrico. Essa arteríola pode erodir na cavi-
dade gástrica decorrendo em manifestações hemodinâmicas 
de perda volêmica, melena e hematêmese. 

A endoscopia digestiva é o procedimento de escolha para 
diagnóstico e tratamento. Apesar da lesão de Dieulafoy não 
estar relacionada ao uso de AINEs, este fato aconteceu no pa-
ciente e pode ter sido fator desencadeante do quadro de HDA.
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Resumo

Apresenta-se o caso de um homem, 57 anos, submetido 
a uma antrectomia com reconstrução a Billroth II devido a 
uma úlcera péptica sangrante, que evoluiu no quarto dia 
de pós-operatório com intuscepção anterógrada jejuno-
-jejunal, causando síndrome da alça aferente.

Unitermos: Intuscepção, Complicações Pós-Operató-
rias, Cirurgia Gástrica.

Abstract

It’s reported a case of a 57-year-old male, who underwent 
an antrectomy with Billroth II reconstruction because of 
an bleeding peptic ulcer, that evolved in the fourth day 
postoperatively with a anterograde jejunojejunal intussus-
ception causing afferent loop syndrome.

Keywords: Intussusception, Postoperative Complica-
tions, Gastric Surgery.

Introdução

Intuscepção é definida como a invaginação de um seg-
mento proximal do trato gastrointestinal para dentro do 
lúmen do segmento distal adjacente. Responsável por 

1% a 5% dos casos de obstrução nos adultos, ela é uma 
condição incomum no pós-operatório, e uma complicação 
bastante rara após cirurgias gástricas, com uma incidên-
cia menor que 0,1% dos casos.1-6

Apresenta uma taxa de mortalidade de até 50% se não 
tratada adequadamente, sendo de extrema importância 
seu diagnóstico e intervenção precoce.3

Relato de caso

J.M.S., 57 anos, masculino, encaminhado ao hospital após 
hematêmese. A endoscopia digestiva alta (EDA) obser-
vou lesão ulcerada de 2 cm com bordas elevadas e áreas 
de fibrina, além de imagens sugestivas de sangramento 
recente (forrest IIc) na parede posterior do antro gástrico.

Laparotomia exploradora evidenciou úlcera duodenal de 
parede posterior com artéria gastroduodenal sangrante. 
Realizada duodenotomia, ligadura de artéria gastroduo-
denal, duodenorrafia, antrectomia com reconstrução a 
Billroth II e drenagem cavitária.

No 4º dia pós-operatório, evoluiu com dor abdominal per-
sistente e saída de líquido entérico pela ferida operatória. 
Relaparotomia foi realizada, encontrando 400 ml de líqui-
do bilioso em quadrante superior direito, intuscepção jeju-
no-jejunal anterógrada (figura 1) a 30 cm da anastomose 
gastrojejunal e deiscência do coto duodenal (figura 2).
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Realizada duodenorrafia com patch de omento e cola de fibri-
na, redução manual cuidadosa da intuscepção e drenagem ca-
vitária. Evoluiu bem, obtendo alta no 9º dia de pós-operatório.

Discussão

A intuscepção no adulto, em 70% a 90% dos casos, é secundá-
ria a alguma condição patológica, sendo a maioria decorrente 
de lesões malignas4. Divergindo dessa condição, é observado 
que as intuscepções após cirurgias gástricas no adulto rara-
mente terão causa definida e ocorrem geralmente após gastro-
jejunostomias, predominando o tipo retrógrada jejunogástrica. 
A intuscepção jejuno-jejunal é bastante rara, ocorrendo prin-
cipalmente após anastomoses em Y de Roux, sendo bem re-
latada sua ocorrência após bypass gástrico em pacientes com 
obesidade mórbida.3,4,6

Em 2010, houve a publicação do primeiro caso de uma intus-
cepção anterógrada jejuno-jejunal após uma gastrectomia 
parcial com Billroth II, descrito por Kwak et al.4 Até então, 
em todos os casos publicados, a intuscepção jejuno-jejunal 
estava relacionada à gastrojejunostomias em Y de Roux e 
esofagojejunostomias.

O quadro clínico pode ser confundido com íleo pós-operató-
rio e aderências, sendo o diagnóstico muitas vezes retardado, 
tornando-se um achado intraoperatório.3-5 A baixa incidência 
e a clínica variável são responsáveis pela dificuldade diagnós-
tica antes da cirurgia, como ocorreu no caso descrito.

O tratamento é controverso e a abordagem individualizada. O 
principal tratamento é cirúrgico, havendo diversas técnicas, 
incluindo a redução manual, ressecção, revisão da anastomo-
se ou sua reconstrução. Se a intuscepção é redutível e a alça 
é viável à laparotomia, a simples redução pode ser utilizada. 

É importante que seu manejo seja realizado o mais preco-
ce possível a fim de impedir complicações, como necrose e 
perfuração de alças, que pode elevar a mortalidade em até 
50%. 3,4 

O caso relatado constitui-se de uma entidade rara por ser 
uma intuscepção incomum e decorrente de uma gastrecto-
mia parcial com Billroth II, apresentação pouco relatada na 
literatura. Optou-se por simples redução devido à não identi-
ficação de lesão, ao baixo risco de malignidade associada e à 
viabilidade das alças intestinais. 

Conclusão

A intuscepção em adultos no pós-operatório é uma condição 
rara, mas que o médico deve sempre estar atento. A principal 
abordagem é cirúrgica, devendo ser realizada precocemente 
a fim de evitar complicações.
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Figuras 1 e 2. Intuscepção jejuno-jejunal 
anterógrada / Deiscência de sutura de coto 
duodenal com saída de líquido entérico.
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Relato de Caso

Rastreamento do câncer colorretal através da pesquisa de 
sangue oculto fecal – um estudo de base populacional

Colorrectal cancer screening through fecal occult blood test –  
a population based study
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Resumo

Introdução: O câncer colorretal (CCR) é um problema 
mundial, com uma incidência anual de cerca de um mi-
lhão de casos e uma mortalidade anual de mais de 500 
mil. O rastreamento leva a um diagnóstico precoce, sendo 
uma forma eficaz de diminuir a mortalidade. A pesquisa 
de sangue oculto nas fezes (PSOF) consiste na identifi-
cação de hemoglobina nas fezes e tem sido usada como 
rastreamento desta neoplasia. Objetivo: O objetivo do 
presente estudo é verificar, a partir da positividade do 
exame de PSOF, a prevalência de alterações em exames 
de colonoscopia. Ainda, objetiva-se avaliar a sensibilidade 
do método de PSOF para rastreamento do câncer color-
retal em um município do meio-oeste de Santa Catarina. 
Metodologia: Trata-se de um estudo transversal descri-
tivo e exploratório de base populacional. Utilizou-se uma 
amostra populacional constituída por indivíduos com ida-
de mínima de 50 anos que procuraram a Estratégia Saú-
de da Família (ESF) do município para consulta médica 
no período entre agosto de 2014 e maio de 2015. Para 
o rastreamento do CCR considerou-se como método de 
escolha a PSOF, realizada por método de guáiaco e/ou 
imunohistoquímico. Resultados: A amostra foi constituí-
da por 438 indivíduos, dos quais 90,87% (n= 398) tiveram 
seu exame de PSOF negativo. Dentre aqueles com exame 
positivo (n=40; 9,13%), 55% (n= 22) eram do sexo femi-
nino. Em ambos os grupos predominaram os indivíduos 
cuja cor da pele autorreferida era branca, não tabagista, 
que não faziam uso de AINES ou de AAS, que não tinham 
diagnóstico de anemia no último hemograma realizado e 
cuja história pregressa de neoplasia e doença inflamatória 
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intestinal, bem como a história familiar de pólipo intestinal 
ou câncer colorretal eram negativas. Dentre os principais 
achados naqueles que realizaram o exame de colonosco-
pia por apresentarem a PSOF positiva, verificou-se uma 
maior prevalência de adenomas tubulares com displasia 
e de pólipos hiperplásicos, com 22,5% (n= 9) cada. Os 
adenocarcinomas foram observados em 3 indivíduos, 
correspondendo a 7,5% daqueles com PSOF positivo. 
Conclusões: Os autores concluem que o investimento 
em diagnóstico precoce e no rastreamento de CCR na 
população considerada de risco para a doença é funda-
mental, uma vez que representa um importante problema 
de saúde pública em Santa Catarina, dada a tendência de 
aumento na mortalidade.

Unitermos: Programas de Rastreamento, Neoplasias 
Colorretais, Sangue Oculto.

Summary

Introduction: Colorectal cancer (CRC) is a worldwide 
problem, with an annual incidence of about one million 
cases and an annual death of more than 500,000. Trac-
king leads to an early diagnosis and an effective way to 
reduce mortality. The occult blood in the stool (FOBT) is 
the hemoglobin identification in feces and has been used 
as a screening of this cancer. Objectives: The objecti-
ve of this study is to verify, from the positivity of the test 
FOBT, the prevalence of changes in colonoscopy exams. 
Still, the objective is to evaluate the sensitivity of FOBT me-
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thod for colorectal cancer screening in a city in the Midwest 
of Santa Catarina. Methodology: This is a descriptive and 
exploratory cross-sectional population-based study. We used 
a population sample of persons aged 50 years searching the 
Family Health Strategy (FHS) in the city for medical consulta-
tion from August 2014 to May 2015. To trace the CCR was 
considered as method of choice FOBT performed by method 
of guaiac and / or immunohistochemistry. Results: The sam-
ple was constituted by 438 individuals, of which 90.87% (n= 
398) had their test negative FOBT. Among those with posi-
tive test (n= 40; 9.13%), 55% (n= 22) were female. In both 
groups predominated individuals whose self-reported skin 
color was white, non-smokers who did not use NSAIDs or 
aspirin who had no diagnosis of anemia in the last blood cou-
nt done and whose previous history of cancer and inflamma-
tory bowel disease as well such as family history of intestinal 
polyps or colorectal cancer were negative. Among the main 
findings in those who underwent colonoscopy because they 
have a positive FOBT, there was a higher prevalence of tubu-
lar adenomas with dysplasia and hyperplastic polyps, 22.5% 
(n= 9) each. Adenocarcinomas were observed in 3 subjects, 
corresponding to 7.5% of those with a positive FOBT. Con-
clusions: The authors conclude that investment in early 
diagnosis and CCR tracking the population considered at 
risk for the disease is crucial, since it represents an important 
public health problem in Santa Catarina, given the trend of 
increased mortality.

Keyword: Mass Screening, Occult Blood, Colorectal Neo-
plasms.

Introdução

O câncer colorretal (CCR) é um problema mundial, com uma 
incidência anual de cerca de um milhão de casos e uma mor-
talidade anual de mais de 500 mil. O número absoluto de 
casos tende a aumentar como resultado do envelhecimento 
e expansão das populações, tanto nos países desenvolvidos 
quanto nos de desenvolvimento.1 A taxa de mortalidade por 
CCR está diretamente relacionada ao estadiamento diagnós-
tico. O rastreamento leva a um diagnóstico precoce, sendo 
uma forma eficaz de diminuir a mortalidade.2

De acordo com o Instituto Nacional do Câncer (INCA), para 
o Brasil, no ano de 2012, a estimativa era de 14.180 casos 
novos de câncer do cólon e reto em homens e 15.960 em 
mulheres. Esses valores correspondem a um risco estimado 
de 15 casos novos a cada 100 mil homens e 16 a cada 100 
mil mulheres.2

As estimativas do INCA para o ano de 2014 informam que, 
nos homens, o CCR é o terceiro mais incidente em nosso 
país. Ocupa o segundo lugar na região sudeste (23 casos 

por 100 mil) e a terceira posição nas regiões sul (20 casos 
por 100 mil) e centro-oeste (12 casos por 100 mil). No norte 
do Brasil (4 casos por 100 mil), está na quarta posição. No 
Nordeste (6 casos por 100 mil), esse tipo de tumor ocupa o 
quinto lugar.3

Já nas mulheres, este tipo de câncer é o segundo mais fre-
quente nas regiões sudeste (25 casos por 100 mil) e sul (22 
casos por 100 mil). É o terceiro mais incidente nas regiões 
centro-oeste (15 casos por 100 mil) e nordeste (oito casos 
por 100 mil). Na região norte (cinco casos por 100 mil) é o 
quarto colocado.3

Cerca de 60% dos casos ocorrem em regiões mais desen-
volvidas. Os padrões geográficos são bem semelhantes em 
relação ao sexo, sendo que o masculino apresenta maior 
incidência na maioria das populações, de 1,4;1, em relação 
ao sexo feminino.2

O CCR apresenta um bom prognóstico se for diagnosticado 
em estágios iniciais. A sobrevida média global em cinco anos 
se encontra em torno de 55% nos países desenvolvidos e 
40% para países em desenvolvimento.2 Dentre os fatores de 
risco para o desenvolvimento desse tipo de neoplasia estão o 
consumo excessivo de carne vermelha, embutidos e bebidas 
alcoólicas, o tabagismo e a obesidade ou o sobrepeso. No 
entanto, os fatores de risco mais relevantes são a história fa-
miliar de CCR e a predisposição genética ao desenvolvimento 
de doenças crônicas do intestino. A idade também é consi-
derada um fator de risco devido ao aumento da incidência e 
mortalidade com o passar dos anos.2 A história natural dessa 
neoplasia propicia condições ideais à sua detecção precoce 
através de métodos eficazes a fim de diminuir a morbimorta-
lidade associada.2 

A pesquisa de sangue oculto nas fezes (PSOF) consiste na 
identificação de hemoglobina nas fezes, podendo ser realiza-
do pelos métodos: teste da o-tolidina ou guáiaco (tradicional) 
e o teste imunológico, que detecta especificamente a hemo-
globina humana.4

O teste de guáiaco baseia-se na atividade pseudoperoxida-
se que a porção da hemoglobina exerce, causando a oxida-
ção de um composto fenólico. No Brasil, muitos laboratórios 
utilizam o reativo de Meyer para o processo descrito acima. 
Esta mistura, quando adicionada de água oxigenada, adqui-
re coloração avermelhada na presença de hemoglobina.4 Os 
resultados deste tipo de teste são positivos em cerca de 50 a 
65% dos pacientes com câncer colorretal e em 25 a 40% em 
pacientes com pólipos.4

Por sua vez, o teste imunológico (imunocromatografia de 
captura), específico para a hemoglobina humana, utiliza anti-
corpos monoclonais e policlonais para uma reação imunoló-

36
 (2

): 
60

 -
 6

4

GED gastroenterol. endosc. dig. 2017: 36 (2): 60 - 64

Brag a D C, Bortolini S M, Quadros N J, Panazolo C A, De b arb a LVB, Corrê a Júnior J B, Ne to O A



62

gica que elimina a necessidade de dieta antes da coleta, bem 
como as interferências de hemoglobinas de outras espécies. 
Há restrição de coleta em mulheres durante o período mens-
trual, bem como em pacientes com hematoquezia ou hema-
túria. Ainda, o uso de aspirina ou álcool deve ser suspenso 
por uma semana prévia ao exame. Este teste possui melhor 
sensibilidade (75%) e especificidade (40 a 50%)4.

Assim, a PSOF se constitui um método de detecção preco-
ce para o CCR, sendo uma alternativa para o rastreamento 
em pacientes sem fatores de risco. Contudo, é necessária 
a complementação da investigação, quando positiva, através 
de exame endoscópico. A colonoscopia exerce papel diag-
nóstico e terapêutico. É considerado o melhor exame pre-
ventivo do câncer colorretal, no entanto, é inviável utilizá-lo 
como método rastreio por ser invasivo e pelo seu alto custo.2 

O objetivo do presente estudo é verificar, a partir da positi-
vidade do exame de PSOF, a prevalência de alterações em 
exames de colonoscopia. Ainda, objetiva-se avaliar a sensi-
bilidade do método de PSOF para rastreamento do câncer 
colorretal em um município do meio-oeste de Santa Catarina.

Metodologia

No município de Água Doce, situado na região meio-oeste de 
Santa Catarina, a cobertura do território pela atenção básica 
é de 100%. 

Trata-se de um estudo transversal descritivo e exploratório 
de base populacional, tendo uma amostra composta por mo-
radores do município de Água Doce, Santa Catarina, o qual 
apresenta 100% de cobertura pela Atenção Básica de Saúde 
e cuja população, segundo o instituto Brasileiro de Geografia 
e Estatística, do ano de 2012, era de 6.961 habitantes (IBGE, 
2016). Ainda existem 1.814 habitantes com mais de 50 anos 
que podem ser rastreados através da PSOF, a fim de se obter 
uma redução na morbimortalidade associada ao CCR.

Utilizou-se uma amostra populacional constituída por indiví-
duos com idade mínima de 50 anos que procuraram a Es-
tratégia Saúde da Família (ESF) do município para consulta 
médica no período entre agosto de 2014 e maio de 2015. 
Para o rastreamento do CCR considerou-se como método 
de escolha a PSOF, realizada por método de guáiaco e/ou 
imunohistoquímico. Aqueles com maior risco para CCR, que 
inclui indivíduos maiores de 50 anos, com história pessoal ou 
familiar de pólipos e/ou câncer de intestino, retocolite ulcera-
tiva, doença de Crohn e câncer de mama, ovário ou útero não 
participaram da seleção amostral pois, obrigatoriamente, era 
iniciado o rastreamento através da colonoscopia.

Assim, todos os habitantes do município com mais de 50 anos 
que procuraram a ESF para atendimento médico tiveram uma 
solicitação de PSOF. Os casos “positivos” foram encaminha-
dos para realização de colonoscopia. A partir dessa premissa, 
a amostra foi composta por 438 indivíduos. Neles, foram con-
sideradas as seguintes variáveis independentes: sexo (mas-
culino ou feminino), cor da pele autorreferida, idade em anos, 
tabagismo, uso de anti-inflamatórios não esteroidais (AINES) 
e de ácido acetilsalicílico (AAS), presença de anemia, história 
pregressa e familiar de neoplasias e de doença inflamatória 
intestinal. Como variável dependente, foi considerada a posi-
tividade no exame de PSOF.

As análises dos dados foram realizadas pelo software EPI 
INFO v7.0.9.7. A estatística descritiva foi calculada para todas 
as variáveis contínuas (descritas em valores de média e desvio 
padrão) e categóricas (apresentadas em números absolutos 
e percentuais). Este estudo acompanhou rigorosamente os 
preceitos constantes na Resolução Nº466/2012 da Comissão 
Nacional de Ética em Pesquisa. Iniciado após a aprovação 
do Comitê de Ética em Pesquisa da UNOESC/HUST, estando 
inscrito sob o número do C.A.A.E. 16940513.7.0000.5367.

Resultados 

A amostra foi constituída por 438 indivíduos, dos quais 
90,87% (n= 398) tiveram seu exame de PSOF negativo. Den-
tre aqueles com exame positivo (n= 40; 9,13%), 55% (n= 22) 
eram do sexo feminino. A média de idade para o grupo com 
PSOF positivo foi de 64,1 ± 11,2 anos. Já para o grupo com 
exame negativo foi de 63,9 ± 9,3 anos.

Em ambos os grupos predominaram os indivíduos cuja cor 
da pele autorreferida era branca, não tabagista, que não fa-
ziam uso de AINES ou de AAS, que não tinham diagnósti-
co de anemia no último hemograma realizado e cuja história 
pregressa de neoplasia e doença inflamatória intestinal, bem 
como a história familiar de pólipo intestinal ou câncer color-
retal eram negativas. Não foram observadas diferenças sig-
nificativas entre os grupos. A tabela 1 sumariza os principais 
resultados.

Dentre os principais achados naqueles que realizaram o 
exame de colonoscopia por apresentarem a PSOF positiva, 
verificou-se uma maior prevalência de adenomas tubulares 
com displasia e de pólipos hiperplásicos, com 22,5% (n= 9), 
cada. Os adenocarcinomas foram observados em 3 indiví-
duos, correspondendo a 7,5% daqueles com PSOF positivo. 
A aderência à realização do exame colonoscópico foi boa, 
uma vez que 87,5% dos indivíduos com PSOF positivo (n= 
35). A figura 1 detalha os demais achados dos exames colo-
noscópicos realizados.

Rastreamento do câncer colorretal através da pesquisa de  
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Discussão

Observa-se que a grande maioria dos indivíduos incluídos na 
pesquisa possui entre 50 e 70 anos. Tal achado inclui des-

ta forma o pico de incidência da doença abrange indivíduos 
entre 60 e 70 anos.6 O resultado também reflete os dados 
demográficos presentes na localidade onde o estudo foi rea-
lizado, já que a seleção de indivíduos ocorreu de forma alea-

Tabela 1. Características da amostra de acordo com a positividade para a Pesquisa de Sangue Oculto Fecal (PSOF).

Variável
PSOF

OR (IC 95%) p-valor
Negativo n (%) Positivo n (%)

Sexo
Masculino 171 (42,96) 18 (45,00) 1 (Referência)
Feminino 227 (57,04) 22 (55,00) 0,92 (0,47 - 1,77) 0,06

Cor da pele autorreferida
Branco 335 (84,17) 30 (75,00) 1 (Referência)
Negro 32 (8,04) 6 (15,00) 2,09 (0,95 - 4,33) 0,81
Pardo 31 (7,79) 4 (10,00) 1,44 (0,72 - 1,57) 0,35

Tabagismo
Não 351 (88,19) 36 (90,00) 1 (Referência)
Sim 47 (11,81) 4 (10,00) 1,20 (0,41 - 3,53) 0,11

Uso de AINES
Não 279 (70,10) 27 (67,50) 1 (Referência)
Sim 119 (29,90) 13 (32,50) 0,88 (0,44 - 1,77) 0,11

Uso de AAS
Não 334 (83,92) 38 (95,00) 1 (Referência)
Sim 64 (16,08) 2 (5,00) 3,64 (0,85 - 15,47) 0,10

Presença de anemia
Não 384 (96,48) 3 (7,50) 1 (Referência)
Sim 14 (3,52) 37 (92,50) 0,44 (0,12 - 1,63) 0,66

História pregressa de neoplasia
Não 394 (98,99) 39 (97,50) 1 (Referência)
Sim 4 (1,01) 1 (2,50) 0,44 (0,12 - 1,63) 0,66

História pregressa de DII
Não 398 (100,00) 40 (100,00) 1 (Referência)
Sim 0 0 - -

História familiar de pólipo intestinal
Não 394 (98,99) 39 (97,50) 1 (Referência)
Sim 4 (1,01) 1 (2,50) 0,39 (0,04 - 3,63) 0,71

História familiar de câncer colorretal
Não 388 (97,49) 3 (7,50) 1 (Referência)
Sim 10 (2,51) 37 (92,50) 0,31 (0,08 - 1,20) 0,19

Fonte: Os autores

Amostra n=438

PSOF negativo  
(n=398; 90,87%)

PSOF positivo 
(n=40; 9,13%)

• Adenocarcinoma (n=3; 7,5%)

• Adenoma tubular com displasia (n=9; 22,5%)

• Angiodisplasia (n=3; 7,5%)

• Colonoscopia normal (n=4; 10%)

• Colonoscopia não realizada (n=5; 12,5%)

• Doença diverticular (n=7; 17,5%)

• Pólipo hiperplásico (n=9; 22,5%)
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Figura 1. Organograma amostral com os resultados da positividade da Pesquisa de Sangue Oculto Fecal (PSOF) e 
dos exames de colonoscopia realizados nos indivíduos com PSOF positivo.
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tória, buscando pacientes com mais de 50 anos, de qualquer 
sexo e de acordo com a demanda ambulatorial municipal. O 
tabagismo é considerado um fator de risco, especialmente 
em homens. 

Em um estudo semelhante realizado na cidade de Joinvile fo-
ram encontrados, em um contingente de 294 indivíduos aci-
ma de 50 anos, 20 positivas pela pesquisa de sangue oculto 
fecal, o que corresponde a 6.8%.5 Observa-se desta forma 
equivalência entre os dois estudos realizados. Importante 
ressaltar que os dois estudos foram realizados no mesmo 
estado, o que poderia refletir em um padrão socioeconômico 
e ambiental equiparado. 

Em outro estudo, realizado em 2008 na cidade de São Paulo, 
foram selecionados somente pacientes sintomáticos e com 
clínica sugestiva de câncer colorretal de um total de 59 pa-
cientes, sendo que, destes, 25 apresentaram sangue oculto 
fecal, ou seja 42,37%. Já o número de resultados negativos 
foi de 34, ou seja 57,62%.8

Devido ao câncer colorretal ser precedido por lesões pré-
-neoplásicas, muitas síndromes familiares apresentam fatores 
predisponentes para desenvolvimento de pólipos e/ou neo-
plasias colorretais. Desta forma, torna-se de grande relevân-
cia a observação da história familiar de lesões intestinais, em 
especial pólipos e neoplasias. Torna-se importante neste item 
ressaltar que muitos indivíduos podem não ter conhecimento 
sobre a história passada de seus familiares, bem como muitos 
podem ter tido lesões polipoides sem nunca ter sido feito o 
diagnóstico. Ou ainda muitos podem ter sido assintomáticos 
sem nunca suspeitar da patologia, o que reforça a necessida-
de do rastreamento desta patologia.

Estudos demonstraram que o fumo não só é fator de risco, 
como é dose dependente, ou seja, quanto maior a carga 
tabágica, maior o risco de desenvolver o câncer colorretal. 
Indivíduos que fumam 20 ou mais cigarros ao dia possuem 
um risco 2 a 3 vezes maior.7 A relação entre tabagismo e 
câncer colorretal até pouco tempo era duvidosa. Muitos livros 
não mencionam o fumo como um dos fatores de risco estabele-
cidos. No entanto, o INCA, de acordo com estudos e metanáli-
ses realizados ao redor de mundo, vem incluindo como fator de 
risco o tabagismo, especialmente em homens. Ainda conforme 
o INCA, estudos demonstraram que o fumo não só é fator 
de risco, como é dose dependente, ou seja, quanto maior a 
carga tabágica, maior o risco de desenvolver o câncer color-
retal. No presente estudo, dos pacientes que apresentaram 
sangue oculto positivo, 4 eram tabagistas.

A presença de lesões neoplásicas e não neoplásicas intesti-
nais não costuma ser relacionada à predisposição maior por 
determinado grupo étnico, conforme a maior parte da litera-
tura consultada. A presença de indivíduos cuja cor da pele 
autorreferida foi branca em sua maioria reflete a característica 
do município, cuja origem é de imigrantes italianos e alemães.

Em estudo realizado em Joinvile, Santa Catarina5, onde após 
realizar PSOF como triagem, pacientes foram encaminhados 
a realizar colonoscopia de acordo com a história clínica ou 
fatores de risco. Neste estudo de 30 colonoscopias realiza-
das em pacientes com PSOF positiva, 1 apresentou adeno-
carcinoma, representando desta forma incidência de 3,33%. 
Valor abaixo do encontrado no presente estudo.

Conclusões

O presente estudo avaliou a eficácia da triagem inicial de 
doenças colorretais por meio da Pesquisa de Sangue Oculto 
Fecal e sua relação com alterações apresentadas em colo-
noscopias solicitadas aos pacientes com PSOF positivo, por 
ser de grande relevância para a prevenção de doenças debi-
litantes e de alta mortalidade.

Os autores concluem que o investimento em diagnóstico pre-
coce e no rastreamento de CCR na população considerada 
de risco para a doença é fundamental, uma vez que repre-
senta um importante problema de saúde pública em Santa 
Catarina, dada a tendência de aumento na mortalidade.

Ainda, a realização rotineira do exame de PSOF deve ser feita 
pelo profissional médico, a fim de diminuir custos com estra-
tégias de prevenção secundária.
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Resumo

A Pileflebite é uma rara e grave complicação de diversas 
infecções intra-abdominais e pélvicas. Inicia-se através 
de uma tromboflebite de pequenos vasos que drenam 
uma área infectada e tem, como principais manifestações, 
a dor abdominal e a febre. É descrito caso de trombose 
séptica de veia porta em uma paciente do sexo feminino, 
70 anos, hipertensa, obesa, portadora de neoplasia ma-
ligna de uretra e tabagista, que apresentou episódio de 
diverticulite aguda complicada com pileflebite. Tratamento 
realizado com antibioticoterapia e anticoagulação.

Unitermos: Pileflebite, Diverticulite, Trato Gastrointestinal.

Summary

The pylephlebitis is a rare and serious complication of 
various abdominal and pelvic infections. It begins with 
thrombophlebitis of small vessels that drain an infected 
area, and has abdominal pain and fever as main manifes-
tations. It describe the case of portal vein septic thrombo-
sis in a female patient, 70 years, smoker, suffering from 
systemic hypertension, obesity and malignant neoplasm of 
urethra, who had an episode of acute diverticulitis compli-
cated by pylephlebitis. Treatment instituted with antibioti-
cs and anticoagulation.

Keywords: Pylephlebitis, Diverticulitis, Gastrointestinal Tract.

Introdução

Pileflebite, ou trombose séptica da veia porta, foi descrita 
pela primeira vez em 1846 por Waller1, é uma complicação 
grave de diversas infecções intra-abdominais ou pélvicas2, 
sendo as mais comuns a diverticulite e apendicite. Pode 
estar relacionado à colangite, doença inflamatória intesti-
nal, pancreatite1,3,4,5,6, e também a ligadura hemorroidária, 
banda gástrica ajustável e biópsia hepática guiada por to-
mografia computadorizada.7,8,9 

É de elevada morbimortalidade, considerada fatal antes da 
era pré-antibiótica. Com o advento de modernas técnicas 
diagnósticas e terapêuticas, houve melhores resultados 
no tratamento10. Não está claro na literatura a incidência, 
sendo esta estimada a 2,7 por 100.000 pessoas ao ano. 
Não há predileção por idade, podendo acometer todas as 
faixas etárias.5,11

O sistema porta é responsável pela drenagem de uma 
grande parte do trato digestivo. A extensão da trombo-
flebite de pequenos vasos para veias maiores leva à trom-
bose séptica da veia porta, que pode ampliar ainda mais e 
envolver vasos mesentéricos.1,3,4,5,6

O objetivo desse trabalho é relatar o caso de um paciente 
com pileflebite, haja vista que esse achado, apesar de sua 
raridade, deve ser aventado como dentre os diagnósticos 
diferenciais pelo potencial de complicações relacionadas.
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Relato de caso

Paciente DOSC, 70 anos, sexo feminino, hipertensa, obesa, 
tumor de uretra localmente avançado e tabagista, foi admitida 
na Santa Casa de Misericórdia de Juiz de Fora - MG devido 
a quadro de dor abdominal difusa, mas predominante em hi-
pocôndrio direito, de forte intensidade, associado à queda 
do estado geral e constipação intestinal de inicio nos últimos 
dias. Paciente negou febre. 

Evoluiu durante internação com distensão abdominal, náu-
seas, vômitos e leve icterícia. Exames de sangue evidencia-
ram leucocitose com desvio à esquerda (resultado: 21700/
mm³ com 6% de bastões VR: 4.000-10.000/mm3), proteína 
C reativa elevada (resultado: 22,3 mg/dL VR: < 0,9 mg/dL), 
hiperbilirrubinemia às custas de bilirrubina direta (bilirrubina 
total de 2,1 mg/dL VR até 1,2 mg/dL e direta de 1,9 mg/dL 
VR até 0,4 mg/dL) e elevação de enzimas colestáticas (fosfa-
tase alcalina 214 U/L VR 17-142 U/L e gama glutamil trans-
ferase 587 U/L VR 5-85 U/L). 

Foi realizada tomografia computadorizada (TC) de abdome 
superior e pelve com contraste, que evidenciou pequena 
quantidade de líquido livre peritoneal, pneumoperitônio, di-
vertículos colônicos com sinais sugerindo diverticulite aguda 
e imagem adjacente heterogênea, podendo corresponder à 
coleção na transição do colón descendente e sigmoide. Vi-
sualizou-se também imagens hipodensas hepáticas sugesti-
vas de abscessos (Figura 1) e trombose de aspecto agudo 
do ramo direito da veia porta (Figura 2).

Paciente estava em uso de piperacilina e tazobactam, sem me-
lhora clínica e laboratorial. Foi trocado posteriormente para me-
ropenem. Iniciou-se também enoxaparina em dose terapêutica.

Houve melhora inicial, mas após uma semana, necessitou ser 
submetida à cirurgia de urgência por piora clínica e da dor 
abdominal com sinal de irritação peritoneal. Realizado colec-
tomia parcial a Hartmann devido à diverticulite aguda perfura-
da. Mantido antibioticoterapia venosa de amplo espectro até 
completar 4 semanas e anticoagulação plena. Realizou nova 
TC de abdome para controle, com resolução dos abscessos 
e coleção abdominal. Recebeu alta em bom estado geral para 
término de antibioticoterapia e anticoagulação domiciliar.

Discussão

A pileflebite é uma complicação de infecções intra-abdomi-
nais, sendo hoje a diverticulite a sua principal causa. Inicia-
-se através da tromboflebite de pequenos vasos que drenam 
áreas infectadas para o sistema porta.5,6,7,8,9,10 Estados de 
hipercoagulabilidade são encontrados em alguns pacientes 
que desenvolvem essa complicação.12

Pileflebite: relato de caso

Figura 1. Tomografia computadorizada de abdome 
evidenciando líquido ascítico (seta superior) e 
abcesso hepático (seta inferior).

As manifestações clínicas são inespecíficas, como febre, dor 
abdominal, fadiga, náusea, vômito, diarreia e anorexia, sendo 
as duas primeiras mais comuns.5 Hepatomegalia e icterícia 
sugerem comprometimento hepático. Pacientes podem apre-
sentar pouco ou nenhum sinal relacionado ao foco primário 
da infecção. Apesar de comumente ser uma condição aguda, 
alguns casos evoluem de maneira crônica. Leucocitose é um 
achado comum no exame laboratorial. Aumento de fosfatase 
alcalina e de gama glutamil transferase é notado na maioria 
dos pacientes. O aumento de bilirrubina pode ocorrer em al-
guns casos selecionados.13

As principais complicações da trombose séptica da veia porta 
são o abscesso hepático e a isquemia mesentérica, sendo 
esta menos comum.14 A hipertensão portal pode ser uma 
complicação tardia.

O diagnóstico de pileflebite é feito pela visualização da trom-
bose da veia porta, acompanhada por bacteremia em pacien-

Figura 2. Tomografia computadorizada de abdome 
com contraste evidenciando trombose de ramo 
direito de veia porta (seta). Fonte: Imagens 
cedidas pelo paciente.
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tes com febre. Por ser uma condição incomum ou por apre-
sentar sintomas inespecíficos, o diagnóstico pode ser tardio. 
A hemocultura é necessária para confirmação da bacteremia 
e a tomografia computadorizada com contraste é de grande 
importância para a visualização do trombo na veia porta, além 
de evidenciar complicações e diagnosticar o foco primário da 
infecção.5,10,15

Antibioticoterapia constitui o principal tratamento para a pile-
flebite, sendo necessário início empírico para os germes mais 
comuns (Bacteroides fragilis, Escherichia coli e anaeróbios). 
Em terapia combinada, é frequente o uso de metronidazol 
associado a uma cefalosporina de terceira geração ou a uma 
quinolona. A monoterapia pode ser realizada com betalactâ-
micos e inibidores da betalactamase ou com carbapenêmi-
cos. Deve-se ajustar o antibiótico de acordo com resultado 
da cultura. A duração do tratamento é no mínimo 4 a 6 sema-
nas, sendo 2 a 3 semanas de antibioticoterapia parenteral.15

Não existem estudos prospectivos randomizados e consen-
sos sobre anticoagulação no tratamento da pileflebite. Em 
pacientes com trombose isolada de veia porta e coagulo-
grama normal não é necessário anticoagular. No entanto, 
pacientes com envolvimento de veia mesentérica podem se 
beneficiar com a terapia. Em caso de pacientes com estado 
de hipercoagulabilidade, como, por exemplo, neoplasias, 
deve-se considerar o uso de anticoagulantes.16

Conclusão 

Nas últimas décadas, mesmo com o advento de novos an-
tibióticos de largo espectro e melhoria nas técnicas de ima-
gem, a pileflebite continua sendo uma grave complicação 
de infecções intra-abdominais. O diagnóstico precoce pos-
sibilita o início da antibioticoterapia de amplo espectro e por 
tempo adequado, o que acarreta na redução da mortalidade. 
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A efetividade do tratamento osteopático na constipação 
intestinal: uma revisão sistemática

Effectiveness of the ostheopatic treatment in intestinal 
constipation: a systematic review

Janimara Rocha do Vale1, Hanna Flávia Borges de Carvalho2, Vera Lúcia Ângelo Andrade3*, Laís Cristina Almeida4 

Resumo

Introdução: A constipação intestinal é considerada uma 
doença funcional do intestino, caracterizada por uma de-
sordem da motilidade gastrointestinal e por evacuações 
difíceis ou diminuídas. O tratamento e a prevenção devem 
ser individualizados, considerando as orientações com-
portamentais, além da possível intervenção farmacológica 
ou de terapias complementares como a osteopatia. Obje-
tivos: Revisar a literatura sobre os efeitos do tratamento 
osteopático na constipação intestinal. Metodologia: A 
pesquisa da literatura foi realizada nas bases de dados 
eletrônicas Portal CAPES, Bireme, Cochrane Library, Lila-
cs, Medline, PubMed e Scielo. Os 112 estudos utilizados 
nesta pesquisa seguiram os seguintes critérios de inclu-
são: publicações no período de 1989 a 2017; escritos em 
português, inglês e espanhol; artigos apresentados na 
íntegra, sem restrições sobre o tipo de estudo ou amos-
tra. Resultados: A abordagem osteopática aplicada no 
tratamento da constipação tem como objetivo a melho-
ra do funcionamento do intestino, influenciando o tônus 
do músculo liso e a mobilidade visceral, melhorando a 
função gastrointestinal e, indiretamente, normalizando o 
suprimento nervoso autossômico para a víscera. A fáscia 
é formada por uma matriz intracelular tridimensional de 
contiguidade, rica em mecanorreceptores, envolvendo e 
protegendo os tecidos e órgãos do corpo. Assim, resul-
tados obtidos após a realização de técnicas osteopáticas, 
possivelmente, são compreendidos pelas propriedades 
mecânicas, autonômicas e neuromusculares. Conclu-
são: A osteopatia é um tratamento complementar para 

a constipação intestinal, melhorando os sintomas, redu-
zindo a gravidade dos quadros, diminuindo o tempo do 
trânsito colônico, aumentando a motilidade intestinal e a 
qualidade de vida dos pacientes. 

Unitermos: Osteopatia, Manipulação Osteopática, Fás-
cia, Constipação Intestinal, Obstipação.

Summary

Introduction: The intestinal constipation is considered a 
functional bowel disease, characterized by a gastrointes-
tinal motility disorder and difficult or reduced evacuation. 
The treatment and prevention must be individualized, ta-
king into consideration the behavioral orientation, besides 
a possible pharmacological intervention or complementary 
therapies such as osteopathy. Objective: Review the lite-
rature on the effects of osteopathic treatment in intestinal 
constipation. Methodology: The research on literature 
was done using database of Portal CAPES, Bireme, Co-
chrane Library, Lilacs, Medline, PubMed and Scielo. The 
112 studies used in this research followed these criteria 
of inclusion: publications from 1989 to 2017, in Portugue-
se, English and Spanish; articles presented in full, with no 
restrictions about the type of study or sample. Results: 
The osteopathic approach applied in the constipation 
treatment aims at a better functioning of the intestine, in-
fluencing the smooth muscle tonus and visceral mobility, 
thus improving the gastrointestinal function and indirectly 
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normalizing the autosomal nervous supply for the viscera. A 
three-dimensional intracellular matrix forms the fascia in con-
tiguity, which is abundant in mechanoreceptors, covering and 
protecting the tissues and organs in the body. Therefore, the 
results obtained after performing the osteopathic techniques 
are possibly understood by the mechanical, autonomic and 
neuro- muscular proprieties. Conclusion: Osteopathy is a 
complementary treatment for intestinal constipation, impro-
ving the symptoms, reducing the severity of the condition, de-
creasing the time of colon transit and increasing the intestinal 
motility as well as the patients’ quality of life.

Keywords: Osteopathy, Osteopathic Manipulation, Fascia, In-
testinal Constipation, Obstipation.

Introdução

A obstipação ou constipação intestinal (CI) é considerada 
uma disfunção gastrointestinal frequente, caracterizada pela 
dificuldade na defecação, seja pela necessidade de esforço 
e/ou diminuição na frequência das evacuações.1-15 Segundo 
o Consenso de Roma IV, a definição da CI se baseia na pre-
sença de dois ou mais dos seguintes critérios, em mais de 
25% das defecações: esforço ao evacuar, fezes endurecidas 
ou fragmentadas (Bristol Stool Scale Form 1-2), sensação de 
evacuação incompleta, sensação de obstrução ou bloqueio 
anorretal, manobras manuais para facilitar as evacuações e 
menos de três evacuações por semana (pelo menos uma vez 
por semana durante pelo menos três meses, sendo que os 
sintomas não podem ser atribuídos a outra condição médi-
ca).16-18 Deste modo, observa-se uma variabilidade de cri-
térios para a caracterização dessa manifestação clínica, não 
havendo um consenso sobre a definição da CI.5,14,16,19

Configura-se como um problema sanitário importante, já que 
apresenta um contundente impacto nos serviços de saúde, 
constituindo a queixa principal em 3% das consultas na pe-
diatria e em 25% das visitas ao gastroenterologista pediátri-
co.6,8,16,20-22 É responsável por cerca de 2,5 milhões de visitas 
médicas por ano, pelo gasto de vários milhões de dólares 
com laxantes e, indiretamente, por 92 mil hospitalizações 
anualmente nos Estados Unidos.23 Além disso, a constipação 
propriamente dita pode ser um sintoma inicial de doenças 
graves, como, por exemplo, o câncer colorretal, que é o quin-
to câncer mais frequente entre os homens e o quarto entre 
as mulheres no Brasil.9,16,24-26

A CI pode ser de origem orgânica, quando é secundária a 
alguma doença, ou funcional, quando está relacionada a há-
bitos alimentares impróprios, hábitos sedentários, inibição do 
reflexo de evacuação e outros costumes comportamentais 
inadequados e adquiridos.27 Geralmente é marcada pela di-
minuição dos movimentos peristálticos, pela obstrução cau-

sada por alterações morfológicas, anatômicas ou de desor-
dem funcional.10,28

Em alguns países, como no Brasil, não há dados de prevalên-
cia na população geral concretos publicados, visto que os es-
tudos encontrados na literatura foram realizados em todos os 
subgrupos, como lactentes29-35, crianças29,33,36,37, adolescen-
tes38,39, universitários27, mulheres na menopausa40 e idosos41.

A elevada prevalência da constipação intestinal crônica vem 
sendo considerada como um problema de saúde pública.42 A 
redução do aleitamento materno, o consumo maciço de ali-
mentos como açúcar, pão e refrigerantes, a baixa ingestão de 
fibras constituem alguns dos inúmeros fatores desencadean-
tes.2,15,27,29 Podendo estar acompanhados de fatores agravan-
tes como envelhecimento, redução da aptidão física, história de 
abuso sexual, baixo nível socioeconômicos e educacional.2,3,15

O tratamento e a prevenção da constipação funcional devem 
ser individualizados, considerando, inicialmente, as orienta-
ções comportamentais9,14,42-45, incluindo a mudança na dieta 
alimentar, na ingestão hídrica e na prática de exercícios físi-
cos, além da possível intervenção farmacológica ou de tera-
pias alternativas, como a osteopatia.1,4,5,9,19,27,28,45-52 O objetivo 
do tratamento para esses pacientes é o alívio dos sintomas e 
a normalização da motilidade gastrointestinal.4,7,22,26,43,53,54 Em 
casos excepcionais de constipação intestinal grave, o trata-
mento cirúrgico é indicado.4,5,9,26,43

As complicações relacionadas com a CI crônica também 
preocupam, destacando-se infecções do trato urinário, in-
continência fecal, dor abdominal crônica recorrente, san-
gramento retal, diverticulose, obstrução intestinal55, fissu-
ra anal e prolapso retal56, além de repercussões no âmbito 
psicológico como ansiedade, depressão, baixa autoestima e 
os consequentes problemas de relacionamento e socializa-
ção.4,9,16,26,39,57,58

O objetivo deste trabalho é realizar uma revisão sistemática 
da literatura sobre o tratamento osteopático na constipação 
intestinal fornecendo dados que contribuam para uma práti-
ca baseada em evidências.

Metodologia

Foi realizada uma revisão sistemática nas bases de dados 
do Portal CAPES, Bireme, Cochrane Library, Lilacs, Medline, 
PubMed e Scielo utilizando os seguintes descritores: “os-
teopatia”; “manipulação osteopática”; “fáscia”; “constipação 
intestinal’; “obstipação”. A investigação adotou os seguintes 
critérios de inclusão: publicações no período de 1989 a 2017; 
escritos em português, inglês e espanhol; artigos apresen-
tados na íntegra, sem restrições sobre o tipo de estudo ou 
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amostra. Foram excluídos os trabalhos que não se enquadra-
ram nos critérios descritos anteriormente e resumos.

A análise dos dados foi realizada por meio da revisão crítica 
dos conteúdos, sendo os resultados apresentados descriti-
vamente sem a possibilidade de realização de metanálise, em 
função da variedade metodológica.

Resultados

Utilizando os descritores supracitados, foram encontrados 
5.033 publicações, sendo selecionados, a partir dos critérios 
de inclusão, apenas 112 artigos.

A abordagem osteopática para as vísceras abdominais, par-
ticularmente o intestino grosso e o cólon sigmoide, tem sido 
aplicada no tratamento da constipação intestinal crônica, ten-
do como objetivo a melhora do funcionamento do intestino, 
influenciando, assim, no tônus do músculo liso e na mobili-
dade visceral. Além disso, pode envolver a identificação e o 
tratamento de disfunções pélvicas a fim de melhorar a função 
gastrointestinal e, indiretamente, normalizar o suprimento 
nervoso autonômico para a víscera.59

Há uma escassez na literatura a respeito do tratamento da 
constipação pela abordagem osteopática. De acordo com 
a revisão da literatura de Alcântara et al (2011), as inter-
venções médicas tradicionais são geralmente ineficazes na 
abordagem da cólica intestinal, e o potencial dano das inter-
venções farmacológicas motiva os pais a procurar cuidados 
alternativos, sendo a osteopatia o mais popular para as crian-
ças.60 Além disso, atualmente, não há provas suficientes para 
sustentar que o tratamento com laxante é melhor do que o 
placebo em crianças com constipação.61

Embora a causa exata da cólica, secundária à constipação in-
testinal, ainda não seja clara, há inúmeras hipóteses podendo 
ser agrupadas em duas categorias gerais: os fatores fisioló-
gicos gastrointestinais (relacionados à intolerância ao leite de 
vaca, a imaturidade do sistema gastrointestinal, imaturidade 
do sistema nervoso central, motilidade intestinal descoorde-
nada, alteração na microbiota intestinal, excesso de gases, 
alterações hormonais) e os fatores não fisiológicos/não gas-
trointestinais (como temperamento difícil, ansiedade materna, 
tabagismo materno, problemas na interação pais-criança).60 

Além disso, fatores mecânicos podem desempenhar um pa-
pel importante na gênese da cólica, o que justifica a aborda-
gem osteopática no tratamento da mesma. 

Acredita-se que a cólica possa ser resultado da irritação do 
nervo vago devido a padrões de tensão no tecido da base 
do crânio (regiões petrosa, occipital e mastoidea), que po-

dem ocasionar compressão direta do nervo ou reduzir o 
suprimento sanguíneo ou os impulsos nervosos, gerando a 
irritação vagal.60,62 

Vários estudos prospectivos corroboram o uso da manipulação 
osteopática para o alívio da cólica, decorrente da obstipação 
intestinal. A hipótese que explica essa melhora é a do reflexo 
somatovisceral, já que ocorre o bloqueio do funcionamento 
normal das vísceras (intestino) devido a problemas músculo-
-esqueléticos.63-65 Contudo, a hipótese mais provável, e que 
justificaria a abordagem osteopática nessa condição gastroin-
testinal, é a estimulação dos mecanorreceptores das fáscias, 
via manipulação osteopática, que induziria um relaxamento 
das fibras musculares lisas intrafasciais relacionadas.66-69

O ensaio clínico randomizado, conduzido por Wiberg et al 
(1999), avaliou a resposta dos indivíduos sob tratamento os-
teopático (n=25) comparado com os submetidos ao uso far-
macológico da dimeticona (n=16). Baseando no diário dos pais 
avaliando as horas de choro, os indivíduos do grupo da osteo-
patia apresentaram uma resposta significativamente melhor.65 

Em outro ensaio clínico randomizado, foi avaliada a resposta 
dos indivíduos a manipulação da coluna espinal (n=22) com 
a descompressão occipito-sacral (n=21). Inicialmente, as 
crianças choravam em média de 3 horas por dia. Ao final da 
primeira semana de tratamento, a média de horas de choro 
foi reduzida para 2,1 horas por dia no grupo da manipulação 
da coluna e para 2 horas por dia para o grupo da descom-
pressão occipito-sacral. Depois de quatro semanas do início 
da abordagem osteopática, 82% do grupo de manipulação 
da coluna e 67% do grupo da descompressão occipito-sacral 
apresentaram resolução da cólica intestinal.70 Dada a relati-
va segurança da manipulação osteopática da coluna espinal, 
essa abordagem complementar de tratamento é eficaz para a 
criança com cólica.60 

Alguns profissionais utilizam as manobras terapêuticas como 
um tratamento alternativo da constipação intestinal. Depen-
dendo da técnica, a manobra do conteúdo abdominal pro-
porciona: o aumento ou diminuição da pressão intra-abdomi-
nal; o aumento do peristaltismo intestinal, reduzindo o tempo 
de trânsito colônico; o aumento da microcirculação local, 
estimulando o relaxamento de pontos de tensão na parede 
abdominal e, indiretamente, os pontos gatilhos ao longo do 
trato digestório; a mobilização dos gases, proporcionando a 
sua eliminação, além do estímulo de mobilização do bolo fe-
cal ao longo do intestino grosso, facilitando assim a evacua-
ção.71 Corroborando com a hipótese já citada de transmissão 
de força mecânica proporcionada pela fáscia.66,67

O efeito das manobras abdominais na redução da constipação 
ainda não está completamente elucidado, mas possivelmente, 
é uma combinação de estimulação e relaxamento, via meca-
norreceptores fasciais. Ou seja, a pressão direta sobre o con-
teúdo abdominal comprime e/ou depois libera regiões do trato 

A efetividade do tratamento osteopático na constipação intestinal: uma revisão sistemática
36

 (2
): 

68
 -

 7
6

GED gastroenterol. endosc. dig. 2017: 36 (2): 68 - 76



71

Vale  JR, Carvalho HFB, Andrade  VLA, Alm e ida LC

digestório, distorcendo brevemente o tamanho do lúmen dos 
órgãos, ativando os receptores que podem reforçar o reflexo 
gastrocólico, desencadeando a contração intestinal e retal.72 
A manobra pode desencadear a defecação não só através do 
estiramento desses receptores intestinais, mas também pelo 
estímulo reflexo somato-autonômico73, no qual o tempo de 
trânsito do cólon pode ser reduzido por este mecanismo.74

A massagem abdominal pode atuar na constipação por outro 
mecanismo que é o de estimular o sistema nervoso parassim-
pático, diminuindo assim a tensão muscular abdominal, aumen-
tando a motilidade dos músculos do trato digestório, aumen-
tando as secreções digestivas, relaxando, consequentemente, 
os esfíncteres. Esta pode ser empregada com um toque rítmi-
co, realizado em um ambiente propício para o relaxamento.75 
A sua eficácia, a falta de efeitos colaterais, e o baixo custo 
(especialmente se autoadministrado) fazem da manobra ab-
dominal uma opção no tratamento da constipação crônica.71

A diminuição dos sintomas de constipação, o aumento do 
peristaltismo intestinal e a sensação de bem-estar foram rela-
tados por uma paciente de 64 anos, logo após a manipulação 
lombar.76 Em outro estudo, a manobra abdominal e um pro-
grama de exercícios foram aplicados por 12 semanas em 12 
indivíduos idosos. O tratamento não alterou o tempo de trân-
sito colônico, mas aumentou significativamente a frequência 
das evacuações.59

No estudo piloto desenvolvido por Tarsuslu et al (2009), foi 
investigada a eficácia do tratamento osteopático em crianças 
com paralisia cerebral e constipação crônica. A intervenção 
osteopática avaliou a disfunção, principalmente, em duas 
regiões: na coluna tóraco-lombar (T10-L2) e no abdome. Os 
participantes do estudo foram avaliados quanto à amplitude 
de movimento e a avaliação palpatória das regiões supracita-
das, acrescidas da região sacro-pélvica. O tratamento incluiu 
a aplicação de algumas técnicas convencionais da osteopatia 
para influenciar na inervação do sistema nervoso simpático 
do intestino grosso. Além da liberação miofascial, técnicas 
adicionais, como as inibições dos tecidos abdominais, foram 
utilizadas apenas em alguns pacientes, quando foi julgado 
necessário. 

Os resultados sugerem que o tratamento osteopático pode 
ser benéfico para os indivíduos com constipação crônica, de-
vido à melhora da gravidade dos sintomas, a diminuição do 
tempo do trânsito colônico, além da melhora significativa da 
qualidade de vida dos mesmos. A melhora da função intesti-
nal ainda é sustentada pela redução do uso de laxantes após 
a segunda ou a terceira sessão de tratamento osteopático. 
Este estudo indica a eficácia da osteopatia na abordagem da 
constipação crônica, mas ainda deve ser avaliada em uma 
amostra mais significativa.59 

Ferreira (2010) avaliou a eficácia da manipulação osteopática 
em 6 pacientes com fibromialgia que apresentavam a consti-
pação intestinal previamente ao tratamento. O intervalo entre 

as evacuações variou de 5,6 dias pré-atendimento para 1,6 
dias pós-tratamento. Apesar de a frequência entre as eva-
cuações não ter sido o objetivo do estudo, esse dado se tor-
nou relevante na análise do estudo.77

DISCUSSÃO

Fisiopatologia da constipação intestinal
A constipação intestinal é uma síndrome definida por sinto-
mas intestinais (difícil ou infrequente passagem das fezes, 
com consistência aumentada ou uma sensação de evacua-
ção incompleta), que pode ocorrer isoladamente ou secun-
dária a outra doença de base.3

Não existe um consenso quanto o conceito de CI.5,14,16,19 Um 
estudo populacional demonstrou que o conceito mais co-
mum de constipação era a necessidade de ingerir laxantes 
(57% dos participantes).1,15 No mesmo estudo, 41% das mu-
lheres consideraram os movimentos intestinais infrequentes 
como representativos de constipação, enquanto a igual pro-
porção de homens e mulheres entendia por constipação às 
fezes endurecidas (43%), o esforço ao evacuar (24%) e a dor 
ao evacuar (23%).15 

A constipação intestinal é uma condição multifatorial, mas os 
mecanismos envolvidos ainda são mal esclarecidos, o que 
dificulta a abordagem terapêutica.4,5,19,26,78 Acredita-se que 
pode resultar de alterações estruturais, mecânicas, metabó-
licas ou funcionais que afetem o desempenho do cólon ou 
anorreto, direta ou indiretamente.19,26 

A constipação subdivide-se em primária e secundária. A pri-
mária é atribuída a desordens funcionais como hábitos die-
téticos inadequados, inatividade física, nível socioeconômico 
e alterações psicológicas.4,9,11,14,19,22,26,39,44 A secundária está 
relacionada a doenças endócrinas, neurológicas ou ao uso 
inadvertido de substâncias obstipantes2,3,9,11,19,26,44,79, ou a um 
transtorno de evacuação associado a uma contração para-
doxal ou espasmo involuntário do esfíncter anal, que pode 
resultar de um transtorno adquirido do comportamento defe-
catório que ocorre em dois terços dos pacientes.15

Ainda pode ser iatrogênica devido ao uso prolongado e exa-
gerado de laxantes e de drogas como anti-inflamatórios não 
esteroides (AINEs), opioides, psicotrópicos, anticonvulsivan-
tes, anticolinérgicos, dopaminérgicos, diuréticos, bloqueado-
res de canais de cálcio, sais de ferro, antiácidos à base de 
cálcio e alumínio, dentre outros.3,25,79

As principais funções do cólon são absorver água e eletró-
litos, conduzir as fezes a partir do intestino delgado e arma-
zenar as fezes, especialmente no cólon sigmoide, antes da 
evacuação. Após as refeições podem ocorrer contrações 
colônicas de grande amplitude, denominadas reflexo gastro-

36
 (2

): 
68

 -
 7

6

GED gastroenterol. endosc. dig. 2017: 36 (2): 68 - 76



72

cólico, que se propagam a partir do sigmóide proximal em di-
reção a sua porção terminal, empurrando a massa fecal para 
o interior do reto.22 

A continência fecal e as evacuações dependem do funciona-
mento perfeito da musculatura pélvica. Os esfíncteres interno 
e externo envolvem o ânus, sendo o primeiro um espessa-
mento da musculatura lisa circular do intestino e o segundo 
de musculatura estriada sob controle voluntário. Quando as 
fezes chegam ao reto, receptores sensíveis ao estiramento 
determinam o relaxamento reflexo do esfíncter interno do 
ânus, permitindo que o conteúdo retal ao atingir a região ano-
dérmica seja percebido de modo discriminado para gases, 
líquidos ou fezes pastosas. Neste momento, o indivíduo pode 
decidir pela eliminação de flatos ou pela contração voluntária 
do esfíncter externo até chegar ao local apropriado para ulti-
mar a defecação. O relaxamento do esfíncter interno do ânus 
em consequência da distensão retal é denominado reflexo 
retoanal, que é transmitido através do plexo mioentérico. Este 
reflexo pode ser avaliado por meio da manometria anorretal.22 

Para a defecação, a posição ideal é a de cócoras, com con-
tração da musculatura abdominal, relaxamento do esfíncter 
externo do ânus e a contração do músculo elevador do ânus, 
que o mantém corretamente posicionado além de tracioná-lo 
contra o bolo fecal. A coordenação desses mecanismos co-
meça a ficar sob controle voluntário a partir do segundo ano 
de vida. Quando necessário, é possível tentar inibir a evacua-
ção mediante a contração do esfíncter externo do ânus e da 
musculatura glútea, fazendo com que o bolo fecal retroceda 
do canal anal para a ampola retal.80 

Para o cenário clínico da constipação, sabe-se que o músculo 
puborretal, o músculo detrusor do reto e o sistema nervoso 
somático autônomo estão envolvidos no armazenamento e 
na evacuação do material fecal. Um relaxamento reflexo do 
esfíncter anal interno e a contração do músculo detrusor retal 
ocorrem com a distensão do reto. Com a defecação, o pubor-
retal e os músculos elevadores do ânus ficam relaxados. Com 
o aumento da pressão intra-abdominal, as fezes são evacua-
das pelo reto. Se a defecação é retida, o esfíncter externo do 
ânus adapta-se à distensão e ao aumento do volume.81 

A dor e o desconforto, somadas às alterações musculares ou 
a imotilidade das vísceras, podem ser a causa da constipa-
ção e a motivação para o tratamento osteopático. A ingestão 
de fibra dietética inadequada, excessiva ingestão de leite de 
vaca, a desidratação e a doença inflamatória do intestino são 
outras causas de constipação funcional. A restauração da 
função articular através do ajuste da osteopatia visa reduzir a 
atividade simpática.81 

Por outro lado, a inervação parassimpática do estômago e 
outros órgãos viscerais atuam em oposição ao sistema ner-
voso simpático através do nervo vago. Anatomicamente, o 

nervo vago passa posteriormente ao processo transverso do 
atlas, bilateralmente. Um desalinhamento ou subluxação do 
atlas pode resultar em irritação mecânica e vascular com-
pressiva (isto é, através dos ligamentos denteados) da me-
dula espinal e dos nervos espinhais, afetando assim a função 
do nervo vago.81 

Em termos fisiopatológicos, a constipação é classificada em 
três categorias: constipação de trânsito normal (funcional), 
constipação de trânsito lento e doenças do ato evacuatório. 
Em um estudo com mais de mil pacientes constipados, 59% 
dos pacientes apresentavam trânsito intestinal normal; 25% 
tinham defeitos defecatórios; 13% apresentavam trânsito in-
testinal lento; e 3% possuíam associação de trânsito lento e 
distúrbio da defecação.2 

Intervenção da osteopatia na constipação intestinal
Reconhecida pela Organização Mundial da Saúde (OMS) 
como uma profissão independente na área da saúde, a os-
teopatia se dedica à prevenção, ao diagnóstico e ao trata-
mento de alterações do sistema músculoesquelético e os 
efeitos desses distúrbios sobre o sistema nervoso e a saúde 
geral do indivíduo, abordando a propedêutica do paciente 
como um todo, e não apenas limitado ao processo patológi-
co.30,31,82-91 

O uso da medicina complementar e alternativa (MCA) au-
mentou consideravelmente nos últimos anos30,31,33,51,82,83,86-

89,92,93 não apenas em países em desenvolvimento, mas tam-
bém em países já desenvolvidos como o Canadá, França, 
Alemanha, Grã-Bretanha e Estados Unidos46,91. A utilização 
cada vez maior da MCA nos adultos também reflete no trata-
mento das crianças, ou seja, os adultos usuários da medicina 
alternativa são 3 vezes mais propensos a utilizar essa aborda-
gem complementar para os seus filhos.28,30 

Uma pesquisa publicada em 2005 realizou uma análise des-
critiva da osteopatia na América do Norte. Em relação às 
terapias utilizadas, a mais comum foi o ajuste osteopático; 
entretanto, existe uma grande variedade de outras técnicas 
que podem ser usadas, sendo a educação do paciente a mais 
comumente relatada.31,82,94

Mais de um terço dos americanos afirmaram terem usado 
terapias complementares no último ano, sendo que a dor 
lombar ou cervical representou duas dentre as três principais 
razões para tal uso.95 Dos sistemas complementares ou alter-
nativos, a osteopatia está em primeiro lugar dentre as moda-
lidades mais estabelecidas na América do Norte, de acordo 
com Coulter & Shekelle (2005). 94 

A osteopatia visceral é um conjunto de técnicas manuais com 
o objetivo de diagnosticar e normalizar as disfunções osteo-
páticas das vísceras e órgãos do corpo.66,68,96 
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Em osteopatia, as relações entre as vísceras e as vísceras 
com os tecidos conectivos são consideradas como articu-
lações.97-99 E, segundo Souza, a direção e a amplitude dos 
movimentos de uma víscera dependem dos sistemas de 
sustentação e do contato desta víscera.99 Estes sistemas são 
compostos pelas fáscias, pelos ligamentos, pelo turgor vis-
ceral e pressão intracavitária, pelo mesentério e pelo sistema 
omental. Tais sistemas mantêm as vísceras ligadas entre si 
e/ou ao sistema músculoesquelético, atuando como verda-
deiras membranas de tensão recíproca, enquanto garantem 
liberdade para acomodação posicional.67,97

Conceitualmente, a fáscia é geralmente definida como um te-
cido conjuntivo composto por fibras de colágeno, elastina e o 
ácido hialurônico dispostos em um arranjo irregular, permitin-
do o desempenho das funções de revestimento, contenção e 
resistência às forças tensionais.100

A fáscia é inervada101 por mecanorreceptores intrafasciais 
de Paccini, Paciniforme e Ruffini, os quais são encontrados 
em tendões, ligamentos, cápsulas articulares, aponeuroses 
e membranas de revestimento. Ao estimular esses sensores 
mecânicos, o sistema nervoso autônomo é ativado, provo-
cando mudanças como alteração do tônus das células mus-
culares lisas intrafasciais66,68,69,102-105, como a diminuição da to-
nicidade simpática e uma mudança na viscosidade do tecido 
local.66,68,69,103,106,107 Desse modo, os resultados obtidos com 
técnicas osteopáticas viscerais não poderiam ser explicadas 
exclusivamente pelas propriedades mecânicas67,102,108, mas 
sim pela associação das características mecânicas, neuro-
musculares e autonômicas.66,109

O corpo humano deve ser considerado como uma unidade 
funcional, já que todas as estruturas corporais estão envol-
vidas pelo tecido conectivo fascial, determinando uma conti-
nuidade estrutural que dá forma e funcionalidade aos tecidos 
e/ou órgãos.110 Ainda há pouca informação sobre as funções 
e interações entre a fáscia e outros sistemas; contudo, essa 
estrutura fibrosa é essencial para a transmissão de força 
muscular para a coordenação motora sinérgica e para o po-
sicionamento/funcionamento adequado dos órgãos.102,111

O tecido conjuntivo pode transmitir estímulos mecânicos em 
informação dolorosa. Devido à continuidade fascial, os noci-
ceptores sintetizam alguns neuropeptídeos que podem alte-
rar o tecido circundante e gerar um ambiente inflamatório, 
evoluindo para dor.102 

Todas as camadas fasciais precisam de ácido hialurônico 
para realizar o deslizamento entre si. Porém, se a quantidade 
diminui ou há uma distribuição irregular, a propriedade de 
deslizamento local ou sistêmica do tecido conjuntivo é com-
prometida. Há alguns pesquisadores que sugerem fortemen-
te que alterações na viscoelasticidade do sistema fascial ativa 

os nociceptores e o ácido hialurônico, tornando-o menos 
adesivo e lubrificante, alterando as linhas de forças nos vários 
compartimentos fasciais.101,102 

Funcionalmente, a estimulação simpática e parassimpática 
apresenta efeitos opostos sobre o trato gastrointestinal. A 
estimulação parassimpática aumenta a atividade gastrointes-
tinal, estimulando o aumento do tônus muscular, o aumento 
do peristaltismo e a diminuição do tônus dos esfíncteres gas-
trintestinais. Já a estimulação simpática diminui a atividade 
gastrointestinal, inibindo o peristaltismo, reduzindo o tônus 
da parede intestinal e, ao mesmo tempo, provocando a con-
tração dos esfíncteres.81,52 

Pelo menos dois mecanismos podem explicar a redução 
dos sintomas após o tratamento osteopático. Primeiramen-
te, o ajuste sacral afeta diretamente os nervos esplâncnicos 
pélvicos ou as suas raízes na emergência do forame sacral 
pélvico (S2, S3 e S4), já que o desalinhamento do sacro pode 
ocasionar a tração desses nervos ou das suas raízes, o que 
pode resultar em espasmo do cólon sigmoide e produzir a 
constipação. Em segundo lugar, a facilitação segmentar pode 
ser considerada como um potencial mecanismo para a gê-
nese da constipação, ou seja, uma disfunção somática pode 
influenciar o funcionamento das vísceras inervadas pelas 
mesmas raízes desse segmento.52 

Esta hipótese foi posteriormente apoiada pelo trabalho de 
Sato (1995), que utilizou um modelo experimental em ra-
tos. Ao estimular a pele abdominal dos animais, houve um 
aumento na ativação simpática, o que reduziu a motilidade 
gástrica enquanto a estimulação das patas do animal causou 
um aumento da ativação parassimpática e consequente au-
mento da motilidade gástrica. Embora os dados experimen-
tais nos ratos não sejam diretamente aplicáveis para os seres 
humanos, eles prestam um forte apoio para o conceito de 
reflexo somatovisceral, resultando em melhora nos sintomas 
de constipação crônica após tratamento osteopático, com o 
desaparecimento completo dos sintomas durante o mês de 
tratamento que se seguiu.112

Corroborando com os resultados desse estudo, Quist & Du-
ray (2007) realizaram o ajuste sacral em uma criança de 8 
anos de idade que apresentava uma frequência evacuatória a 
cada 10 dias. Acompanhado da mãe, retornou para reavalia-
ção 3 dias após a seção terapêutica, relatando 2 evacuações 
em 3 dias. Em um mês, o paciente foi visto 8 vezes, relatando 
melhora constante da função intestinal. E um follow-up efe-
tuado via telefone, 13 anos após o atendimento, constatou a 
manutenção do resultando, com relato da mãe de evacua-
ções diárias. Embora as deduções que podem ser extraídas a 
partir de um único estudo de caso sejam limitadas, os resul-
tados sugerem que o tratamento osteopático pode ser útil em 
alguns casos de constipação crônica na infância.52 
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CONCLUSÃO

A abordagem osteopática é um tratamento complementar 
para a constipação intestinal, já que demonstrou a melhora dos 
sintomas, com o seu desaparecimento completo em alguns 
casos. Além da redução da gravidade dos quadros de consti-
pação, interferiu no tempo de trânsito colônico, na motilidade 
intestinal e na qualidade de vida dos pacientes. Apesar da efi-
cácia terapêutica, nós encorajamos mais pesquisas a fim de 
correlacionar a acurácia osteopática na constipação intestinal.
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