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Pesquisa clínica contemporânea: 
conquistas, oportunidades e realidades
Contemporary clinical research: achievements, opportunities, and realities

EDITORIAL

Tania Reuter1,2

Revista Brasileira de Pesquisa em Saúde, 2023;25(supl.2)
https://doi.org/10.47456/rbps.v25isupl_2.42252RBPS
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Os registros de pacientes incluem dados sobre diagnóstico, dados 
demográficos, tratamento e resultados do paciente e agora são fundamen-
tais para o fornecimento de sistemas globais de saúde bem sucedidos. Os 
registros de pacientes incluem principalmente dados de pacientes locais, 
regionais e nacionais sobre grupos de pacientes gerais ou específicos. 
O Brasil vem desenvolvendo algumas bases no Sistema Único de Saúde 
(SUS), inicialmente focando no cadastro (cartão SUS), e alguns dados da 
rede básica de saúde (CONECTSUS). Diretrizes para o desenvolvimento e 
análise de dados de registros podem contribuir para melhorar a qualidade 
de estudos baseados nestes bancos de dados e aumentarão a importância 
do papel dos registros na realização de ensaios clínicos. Muitos avanços 
poderão ocorrer na pesquisa biomédica e no desenvolvimento ou aprimo-
ramento de terapias.

Avanços importantes na pesquisa biomédica e no desenvolvimento de 
novas terapias só foram possíveis por causa da cooperação estreita entre 
pesquisadores acadêmicos com a indústria farmacêutica. Exemplos históri-
cos notáveis incluem a descoberta da penicilina e seu desenvolvimento 
posterior, a introdução de corticosteroides para uso terapêutico e a identifi-
cação da estreptomicina como um novo antibiótico. Assim, as empresas far-
macêuticas desempenharam papel crucial nas histórias de sucesso de novos 
medicamentos. Hoje é ainda mais importante reconhecer que o desenvolvi-
mento contínuo da medicina moderna depende tanto das inovações técni-
cas quanto de grandes investimentos estratégicos, e que as interações entre 
a academia e os parceiros industriais são cada vez mais importantes. 

Exemplos mais recentes de sucesso incluem avanços na terapia da hep-
atite C e os novos antirretrovirais para o tratamento de pessoas que vivem 
com HIV. Esses avanços mudaram completamente as abordagens ter-
apêuticas para esses pacientes permitindo não só o aumento da sobrevida, 
mas, principalmente, uma melhora da qualidade de vida. O sucesso dessas 
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novas terapias demonstra que a eficácia das inter-
ações academia-indústria pode resultar em grandes 
benefícios para os pacientes. No entanto, essas 
interações também levantam uma série de questões 
e preocupações a serem abertamente abordadas e 
discutidas entre a academia e a sociedade em geral.

Embora as descobertas científicas básica mais 
relevantes sejam geralmente feitas em instituições 
acadêmicas, as empresas farmacêuticas patroci-
nam a maioria dos ensaios clínicos onde se busca 
a aplicabilidade prática dos conhecimentos obtidos 
nas bancadas de laboratórios. Os centros acadêmi-
cos geralmente fornecem informações relevantes 
e expertise essencial para apoiar esses testes, uma 
vez que o financiamento público geralmente não é 
suficiente para cobrir os custos totais dos ensaios 
em seres humanos pois devem envolver, geral-
mente, milhares de pacientes. Portanto, o projeto e 
o propósito dos ensaios clínicos são influenciados 
pelos interesses dos patrocinadores de empresas 
farmacêuticas.

Não há dúvida de que os pacientes têm benefícios 
com o desenvolvimento da investigação clínica 
patrocinada pelas empresas farmacêuticas. No 
entanto, a comunidade acadêmica biomédica tem 
responsabilidades amplas e abrangentes, incluindo 
o dever de garantir a continuidade da pesquisa rela-
cionada ao desenvolvimento de novas terapias para 
todos os pacientes, incluindo aqueles com doenças 
negligenciadas. A comunidade acadêmica também 
tem obrigação de fornecer educação ampla e impar-
cial para estudantes e jovens pesquisadores. Talvez 
o mais importante, a comunidade acadêmica deve 
proteger sua independência científica e sua credi-
bilidade, e manter a confiança tanto dos pacien-
tes quanto da sociedade em geral. Além disso, as 
agências de financiamento governamentais devem 
investir o suficiente em centros acadêmicos para 
permitir que sejam atraentes e influentes parceiros 
para a indústria. 

O governo também tem a responsabilidade 
de garantir que recursos suficientes estejam dis-
poníveis para cuidados básicos na pesquisa clínica 
para viabilizar desenvolvimento futuro. 

Finalmente, a sociedade em geral deve apoiar 
a educação e o treinamento de jovens cientistas 

clínicos que possam abordar a amplitude de temas 
representados na biomedicina e não se concentrar 
apenas na “doença ou terapia do dia”.

A comunidade científica tem que encontrar 
maneiras de aceitar apoio das empresas farmacêu-
ticas respeitando sua missão e infraestrutura dis-
tintas e, ao mesmo tempo, conduzir de forma inde-
pendente essas pesquisas clínicas.

As pesquisas clínicas iniciais decorriam apenas 
da experiência pessoal dos médicos. “A coragem de 
Shennong para provar centenas de ervas” pode ter 
sido o primeiro teste clínico de drogas na história 
humana. Com o desenvolvimento da ciência mod-
erna, a medicina clínica tradicional fez a transição 
para a medicina baseada em evidências desde mea-
dos do século passado. O nível de evidência tor-
nou-se a base decisiva para o diagnóstico clínico e 
tomada de decisão em relação aos tratamentos. As 
evidências de alto nível neste processo são obtidas 
em estudos multicêntricos randomizados e con-
trolados. Os princípios científicos seguidos pelos 
ensaios clínicos globais de novos medicamentos 
passam a depender principalmente da medicina 
baseada em evidências. 

Em 2017, um artigo chamado “a mudança da face 
dos ensaios clínicos- ensaios pragmáticos” foi pub-
licado no The New England Journal of Medicine, 
sugerindo que a pesquisa clínica deve mudar de 
julgamentos evidenciais, que se concentram prin-
cipalmente em pesquisas baseadas em evidências, 
a julgamentos pragmáticos, que simultaneamente 
levam ciência, segurança e custo-efetividade em 
consideração. Esse artigo abriu um novo mundo 
para o campo da pesquisa clínica voltado para a era 
da medicina de precisão e inovação.

 A medicina de hoje está em rápido processo 
de mudanças. Com o desenvolvimento contínuo de 
nossa civilização, questões éticas tornam-se mais 
proeminentes. Todo clínico e pesquisador devem 
manter princípios éticos em mente ao perseguir 
seus objetivos no campo da pesquisa, descobrindo 
novas tecnologias e resolução de problemas clíni-
cos complexos. Ao fazer isso, de forma ética, nossos 
pacientes podem ser tratados de forma justa e efi-
caz, para que nossa ciência médica evolua para um 
futuro brilhante. 
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Peritonite secundária associada à violação da 
cavidade peritoneal em pacientes cirróticos 
descompensados por ascite: uma condição 
pouco discutida
Secondary peritonitis associated with violation of the peritoneal cavity in cirrhotic 
patients decompensated by ascites: an under-discussed condition

ARTIGO ORIGINAL

RESUMO

Introdução: Peritonites infecciosas em cirróticos descompensados com ascite resultam em grande 
morbimortalidade. Enquanto peritonite bacteriana espontânea e peritonite secundária por perfu-
ração de vísceras ocas foram bem discutidas e apresentam estratégias de diagnóstico e tratamento 
bem definidas, peritonite secundária á violação da cavidade peritoneal, por cirurgia ou trauma, foi 
pouco estudada. Objetivos: Identificar e descrever um grupo de pacientes cirróticos com peritonite 
secundária à violação da cavidade peritoneal. Métodos: Estudo retrospectivo observacional, real-
izado em pacientes cirróticos com ascite, com contagem de polimorfonucleares maior que 250cél/
mm3 no líquido ascítico e registro de ferida de parede abdominal ou pélvica, com extravasamento 
de líquido ascítico por mais de 24 horas, antecedendo o diagnóstico de peritonite. Resultados: Peri-
tonite secundária associada à violação de cavidade peritoneal foi observada em 4,25% (10 casos/235 
internações) do total de internações e 24,4% do total de peritonites (10 casos em 45 casos de peri-
tonites). A maioria das feridas que levaram à peritonite relacionaram-se à complicações de hérnias 
umbilicais (07/10). O tratamento mostrou-se desafiador, com necessidade de ajuste da antibiotico-
terapia em 70% (07/10) dos casos. Conclusão: Peritonite secundária associada à violação da cavidade 
peritoneal correspondeu a um quarto dos casos de peritonite em cirróticos com ascite atendidos por 
um serviço de referência. Novos estudos são necessários para auxiliar na melhoria das estratégias de 
diagnóstico, tratamento e possível profilaxia. 

Palavras-chave: Cirrose hepática; Peritonite; Ascite; Hérnia umbilical.

ABSTRACT

Introduction: Infectious peritonitis in decompensated cirrhotic patients with ascites results in high 
morbidity and mortality. While spontaneous bacterial peritonitis and peritonitis secondary to per-
foration of hollow viscera have been well discussed and present well-defined diagnostic and treat-
ment strategies, peritonitis secondary to violation of the peritoneal cavity, has been poorly studied. 
Objectives: Identify and describe a group of cirrhotic patients with secondary peritonitis associated 
with violation of the peritoneal cavity. Methods: A retrospective observational study conducted on 
cirrhotic patients with ascites, with a polymorphonuclear count greater than 250 cells/mm3 in the 
ascitic fluid and a record of abdominal or pelvic wall wound, with ascitic fluid leakage for more than 
24 hours, preceding the diagnosis of peritonitis. Results: Secondary peritonitis associated with peri-
toneal cavity violation was observed in 4.25% (10 cases/235 admissions) of the total admissions and 
24.4% of the total peritonitis (10 cases out of 45 cases). Most wounds that led to peritonitis were 
related to complications from umbilical hernias (07/10). The treatment proved to be challenging, with 
the need to change antibiotic therapy in 70% of the cases. Conclusion: Secondary peritonitis asso-
ciated with violation of the peritoneal cavity corresponded to a quarter of the cases of peritonitis in 
cirrhotic patients with ascites treated by a referral service. Further studies are needed to help improve 
diagnostic, treatment and possible prophylaxis strategies.

Keywords: Liver cirrhosis; Peritonitis; Ascites; Umbilical hernia.
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Peritonite secundária associada à violação da cavidade peritoneal em pacientes cirróticos descompensados por ascite: uma condição pouco discutida

INTRODUÇÃO

Infecções do líquido ascítico em pacientes porta-
dores de cirrose hepática são condições associadas 
a alta morbimortalidade, assim como um desafio 
clínico em relação ao diagnóstico e tratamento1. 
A partir das primeiras publicações que analis-
aram peritonites em cirróticos descompensados 
com ascite na década de 1960, estas infecções 
passaram a ser classificadas em espontânea ou 
secundária, conforme o mecanismo de infecção do 
líquido ascítico2-3. Enquanto peritonite bacteriana 
espontânea é caracterizada pela infecção do líquido 
ascítico por organismos entéricos a partir da trans-
locação intestinal; as peritonites secundárias são 
causadas pela entrada direta de microrganismos no 
líquido ascítico, seja por perfuração de víscera oca, 
contaminação a partir de abscessos intra-abdomi-
nais ou ainda trauma ou procedimentos cirúrgicos 
que violem a cavidade peritoneal1,4. 

Devido à alta prevalência, peritonite bacteriana 
espontânea foi amplamente estudada, com critérios 
bem definidos para diagnóstico, tratamento e pre-
venção5. Peritonites secundárias são menos fre-
quentes e apresentam grande mortalidade e dificul-
dade diagnóstica. O grupo específico de peritonite 
secundária associado a perfuração de vísceras ocas 
tem sido estudado desde a década de 1980, culmi-
nando em uma publicação com grande número 
de casos em 20106-8. No entanto, nenhum destes 
trabalhos dedicou-se ao grupo de pacientes com 
infecção do líquido ascítico causada por violação da 
cavidade peritoneal, seja por feridas cirúrgicas ou 
traumáticas, como a ruptura de hérnias umbilicais. 

O objetivo deste trabalho é identificar e descre-
ver um grupo de pacientes cirróticos com infecção 
do líquido ascítico associada à violação da cavidade 
peritoneal, assim como levantar questionamentos 
em relação a prevalência, tratamento e possível pro-
filaxia. 

MÉTODOS

O estudo foi submetido e aprovado pelo Conselho 
de Ética e Pesquisa da instituição onde foi realizado, 

sob o número 4.615.780. Trata-se de estudo retro-
spectivo observacional, realizado na enfermaria de 
gastroenterologia de um hospital universitário na 
cidade de Vitória, estado do Espirito Santo, Bra-
sil, entre os dias primeiro de junho de 2017 e 31 de 
julho de 2019. 

Os casos de peritonite secundária associada à 
violação da cavidade peritoneal foram seleciona-
dos através do seguinte processo: foram identifi-
cadas todas as internações de pacientes cirróticos 
descompensados por ascite no período avaliado. 
A seguir, todos os casos que apresentavam regis-
tro de contagem de polimorfonucleares acima de 
250 cel/mm3 no líquido ascítico foram analisados 
detalhadamente, sendo excluídos aqueles com 
outras causas de aumento na contagem de poli-
morfonucleares que não infecção, como por exem-
plo a ocorrência de carcinomatose peritoneal. Os 
casos restantes foram classificados em peritonite 
bacteriana espontânea ou peritonite secundária. 
Os casos em que não se identificou qualquer reg-
istro de fonte infecciosa que possa ter contribuído 
para a peritonite, foram classificados como peri-
tonite bacteriana espontânea. Quando os registros 
clínicos apontaram a ocorrência de perfuração de 
vísceras ocas ou violação na cavidade peritoneal 
através da parede abdominal ou pélvica, os casos 
foram classificados como peritonite secundária e 
agrupados conforme a via de contaminação (per-
furação de víscera oca ou violação da cavidade 
peritoneal). Para ser considerado caso de peri-
tonite secundária associada à violação da cavidade 
peritoneal, além da presença da ferida anteced-
endo o diagnóstico de peritonite, foram consider-
ados apenas os casos em que se descreveu extrav-
asamento de líquido ascítico pela ferida, ao menos 
24 horas antes do diagnóstico da infecção. 

Após a identificação de todos os casos de peri-
tonite associada à violação da cavidade perito-
neal, foram coletados dados referentes a variáveis 
demográficas, etiologia da cirrose hepática, 
escores de gravidade da doença hepática crônica 
no momento do diagnóstico e a presença de sinais 
ou sintomas associados a infecção. Em relação ao 
tratamento foram analisadas: antibioticoterapia 
empírica inicial, critérios de resposta clínica e 
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citológica no líquido ascítico e a necessidade de 
troca ou ajuste da antibioticoterapia após 48 horas 
do início do tratamento. Foi considerado critério 
de resposta clínica a melhora da febre, dor abdom-
inal ou qualquer disfunção orgânica quando pre-
sente. O critério de resposta citológica foi definido 
pela redução de 25% ou mais no total de poli-
morfonucleares em relação a contagem inicial no 
momento do diagnóstico. Por fim, foram registra-
dos os desfechos clínicos, incluindo alta ou óbito 
intra-hospitalar.

Os dados obtidos a partir da análise dos pron-
tuários foram armazenados e processados em 
planilha do programa Microsoft® Excel para Mac, 
versão 16.54. Foram calculadas médias de idade, 
dos escores prognósticos e distribuição entre sexos 
para a população de pacientes incluídos no estudo, 
além da incidência de peritonites no período aval-
iado e a incidência de cada tipo específico de peri-
tonite. 

RESULTADOS

Após a avaliação de 235 internações de pacientes 
cirróticos descompensados por ascite, restaram 
10 casos de peritonite infecciosa secundária asso-
ciada à violação da cavidade peritoneal, con-
forme os critérios descritos acima, resultando em 
uma prevalência total de 4,25% das internações 
no período. O processo de seleção dos casos está 
demonstrado na Figura 1.

Considerando a mesma população e período 
de tempo avaliado, as prevalências de peritonite 
bacteriana espontânea e peritonite secundária à 
perfuração de víscera oca foram respectivamente: 
12,75% (30/235 casos) e 0,425% (01/235 casos). Após 
exclusão de casos com dados incompletos, dificul-
dade de diferenciação entre peritonite espontânea e 
secundária, ou ainda casos de pacientes já incluídos, 
a proporção de peritonite secundária associada à 
violação de cavidade peritoneal foi de 24,4% do total 
de casos de peritonite identificados (10/41 casos).

FIGURA 1. Processo de seleção dos casos de peritonite secundária associada à violação de cavidade abdominal em pacientes cirróticos 
descompensados com ascite. *Legenda: PBE: peritonite bacteriana espontânea. PS: peritonite secundária, PMN: leucócitos polimorfonuclerares. 
Fonte: Elaboração própria.
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As características populacionais dos 10 casos de 
peritonite secundária associada à violação de cavi-
dade peritoneal estão resumidas na Tabela 1.

Observou-se que a maioria dos pacientes sele-
cionados pertence ao sexo masculino, com idade 
acima dos 60 anos e cirrose de etiologia alcoólica 
descompensada, no momento do diagnóstico. Dois 
dos casos enquadravam-se na classe A de Child-
Pugh, recebendo 06 pontos cada, com único fator 
de pontuação a presença de ascite moderada. 

Todos os 10 casos selecionados apresentavam 
em comum a descrição de extravasamento de 
líquido ascítico, por mais de 24 horas, através da 
ferida ou orifício que comunicava a cavidade peri-
toneal com o meio externo. A Figura 2 demonstra a 
distribuição destas lesões.

Os 10 casos resultaram de 06 diferentes tipos 
de feridas, sendo perfuração de hérnia umbilical a 
causa mais comum, com 40% dos casos. Entretanto, 
considerando ainda dois casos de ocorreram após 
hernioplastia umbilical e um caso de hérnia umbili-
cal complicada com abscesso, o qual após drenagem 
evoluiu com extravasamento de líquido ascítico, 
totalizam-se 07 casos associados a hérnias umbilic-
ais. Dois outros casos foram associados a histerec-
tomias por diferentes vias e um caso foi associado 
a complicação pós paracentese, evento considerado 
raro. É necessário esclarecer que no caso de peri-
tonite secundária associada à paracentese, além do 
extravasamento persistente de líquido ascítico pelo 
orifício de punção, após o procedimento, o paci-
ente também apresentou sinais de celulite em torno 
do ponto de punção, seguido dias depois por dor 
abdominal e febre, não restando dúvidas quanto 
a origem da fonte infecciosa. Além do extravasa-
mento de líquido ascítico pelas feridas, os pacien-
tes apresentaram os seguintes sinais e sintomas, 
atribuídos a infecção e demonstrados na Tabela 2.

TABELA 1. Características demográficas e clínicas de 10 casos de 
peritonite secundária associada à violação da cavidade peritoneal em 
pacientes cirróticos

 CARACTERÍSTICAS VALORES

Média de idade 63,7 anos

Sexo Masculino 6/10 (60%)

Etiologia da cirrose hepática

Álcool
Álcool + Hepatites virais
Doença hepática gordurosa não alcoólica
Não determinada

5/10 (50%)
1/10 (10%)
1/10 (10%)
3/10 (30%)

Classificação de Child-Pugh

A
B
C

2/10 (20%)
4/10 (40%)
4/10 (40%)

Pontuação de MELD (média) 18,4 pontos

MELD: “Model for End-stage Liver Disease”. Fonte: Elaboração própria. 

FIGURA 2. Distribuição das feridas abdominais associadas a peritonite secundária associada à violação da cavidade peritoneal em 10 pacientes 
cirróticos descompensados por ascite. Fonte: Elaboração própria. 
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O sintoma mais comum foi dor abdominal, 
seguida de febre. Em um caso, apesar de não haver 
sintomas atribuídos diretamente à peritonite, o paci-
ente, com ruptura espontânea de hérnia umbilical, 
evoluiu choque circulatório e recebeu o diagnóstico 
de peritonite durante rastreio infeccioso, após real-
ização de paracentese. Três casos (30%) não apresen-
taram qualquer sinal ou sintoma, sendo o diagnóstico 
de peritonite feito exclusivamente pela análise de 
líquido ascítico, em paracentese realizada após a 
observação de extravasamento de líquido ascítico 
pela ferida. O tempo médio entre o registro da ferida 
abdominal com extravasamento de líquido ascítico e 
o diagnóstico de peritonite foi de aproximadamente 
5 dias, variando entre 02 e 11 dias. 

Em todos os casos, após o diagnóstico de peri-
tonite, foi iniciada antibioticoterapia empírica, 

seguida de paracentese de controle em 48 horas. A 
Tabela 3 apresenta os antibióticos utilizados, com 
as respectivas taxas de resposta clínica e citológica, 
assim como a necessidade de ajuste do esquema 
antibiótico.

Destaca-se a baixa proporção de resposta clínica, 
em contraste com a boa taxa de resposta na citolo-
gia, resultando em alta taxa de ajuste do esquema 
antibiótico inicial. 

A taxa de positividade de cultura de líquido 
ascítico foi de 40%, com identificação de Staphylo-
coccus aureus em 02 casos (um associado a rompi-
mento espontâneo de hérnia umbilical e outro 
associado a complicação da paracentese), um caso 
com isolamento de Enterococcus faecalis (associado 
a histerectomia transvaginal) e finalmente um caso 
com identificação de Candida albicans em culturas 
consecutivas, com 07 dias de intervalo (associado a 
perfuração de hérnia umbilical). 

Por fim, a taxa de mortalidade dos casos de peri-
tonite secundária associada à violação da cavidade 
peritoneal foi de 10%, correspondendo ao caso de 
peritonite por Candida albicans, com óbito causado 
por choque séptico refratário. Nos casos restantes, 
o tempo médio de internação de foi de 22,8 dias, 
variando entre 07 e 54 dias. 

DISCUSSÃO

A prevalência de peritonite secundária associada à 
violação da cavidade peritoneal é pouco conhecida, 
uma vez que os estudos dedicados a peritonites 
secundárias em cirróticos tendem a se concentrar 
em casos com foco infeccioso intra-abdominal ou 
excluir pacientes submetidos à cirurgia anterior-

TABELA 2. Características clínicas de 10 casos de peritonite secundária 

associada à violação da cavidade peritoneal em pacientes cirróticos

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS VALORES

Sinais e sintomas

Dor abdominal difusa 4/10 (40%)

Febre 2/10 (20%)

Celulite associada a ferida 1/10 (10%)

Encefalopatia hepática 1/10 (10%)

Choque circulatório 1/10 (10%)

Assintomático 3/10 (30%)

Análise de líquido ascítico

Média de leucócitos no líquido ascítico 1850 cél/mm3

Média de polimorfonucleares no líquido ascítico 1221 cél/mm3

Tempo entre ferida abdominal e diagnóstico de 
peritonite

4,7 dias 

Fonte: Elaboração própria. 

TABELA 3. Antibióticos empíricos associados às respectivas taxas de resposta citológica e clínica, e a necessidade de troca de antibiótico, em 10 
casos de peritonite bacteriana secundária associada à violação da cavidade peritoneal

ANTIBIÓTICO INICIAL RESPOSTA CITOLÓGICA RESPOSTA CLÍNICA AJUSTE DE ANTIBIÓTICO

Cefepime (n:1) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)

Piperacilina e Tazobactana (n:8) 6 (75%) 3 (37,5%) 5 (62,5%)

Meropenem e Vancomicina (n:1) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)

Total (n:10) 8 (80%) 3 (30%) 7 (70%)

Fonte: Elaboração própria. 
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mente ao diagnóstico de peritonite6-8. No presente 
estudo, os casos de peritonite secundária associada 
à violação da cavidade peritoneal em cirróticos com 
ascite corresponderam a aproximadamente 01 a 
cada 04 casos de peritonite diagnosticados e trat-
ados, em uma enfermaria de gastroenterologia, de 
um hospital universitário. Este número desperta 
para a necessidade de novos estudos, com metodolo-
gia que permita entendimento mais detalhado desta 
condição. Além disso, alerta para a necessidade de 
investigar e excluir qualquer forma de violação da 
cavidade peritoneal, antes de iniciar tratamento 
empírico para peritonite bacteriana espontânea. 

As características populacionais dos 10 casos, 
incluindo idade próxima aos 60 anos de idade, pre-
dominância do sexo masculino, álcool como prin-
cipal fator etiológico e cirrose hepática descompen-
sada com pontuação média de MELD acima de 18 
pontos, aproximam-se daquelas de populações com 
peritonite bacteriana espontânea, em estudos publi-
cados na última década9-11. Da mesma forma, a pop-
ulação do presente estudo assemelha-se ao grupo 
de peritonite secundária à foco intra-abdominal 
descrito por Soriano et al8. Portanto, é novamente 
importante destacar a possível semelhança deste 
grupo específico de pacientes com outras formas 
de peritonites infecciosas, tornando fundamental o 
registro de extravasamento de líquido ascítico para 
diferenciar estas condições. 

Trinta por cento dos casos foram assintomáti-
cos, diagnosticados somente por critérios labo-
ratoriais. Mesmo o sintoma mais frequente, dor 
abdominal, foi observado somente em 40% dos 
casos, sugerindo a necessidade de alta suspeição 
clínica para o diagnóstico oportuno. Em um caso, 
o diagnóstico foi feito apenas após o paciente apre-
sentar disfunção orgânica (choque). A sutileza da 
apresentação clínica nos casos de peritonite asso-
ciada a violação da cavidade peritoneal contrasta 
com sinais e sintomas observados em pacientes 
com peritonite secundária à foco intra-abdominal, 
na qual dor abdominal e febre foram observadas em 
80% e 46% dos casos, respectivamente8.

No presente estudo, houve grande diferença 
entre os critérios citológicos e clínicos para res-
posta a antibioticoterapia, após 48 horas do início 

do tratamento. É necessária a realização de estudo 
prospectivo com maior número de casos, a fim de 
validar o critério de resposta citológica em uso para 
peritonite bacteriana espontânea, nos casos de peri-
tonite secundária associada à violação da cavidade 
peritoneal. 

Devido a elevada taxa de persistência dos sin-
tomas iniciais após 48 horas de antibiótico e isol-
amento de agentes resistentes á antibioticoterapia 
inicialmente empregada, houve necessidade de 
ajuste do esquema antibiótico inicial em alguns 
casos, seja por substituição das drogas, seja por 
associação de novo antimicrobiano ao esquema 
já iniciado. Esta observação é em parte explicada 
pela opção de tratamento inicial com piperacilina e 
tazobactana em monoterapia, administrado a paci-
entes com contaminação do líquido ascítico por 
germes em maioria provenientes da microbiota da 
pele. Somente uma paciente sofreu contaminação 
da cavidade a partir do canal vaginal, com conse-
quente isolamento de E. fecalis. É possível que a 
taxa de resposta à antibioticoterapia empírica fosse 
melhor, com a escolha de esquema com cobertura 
ampla contra agentes Gram-positivos, em esquemas 
semelhantes aqueles sugeridos por Mattos et al para 
tratamento de infecções de pele e partes moles em 
pacientes cirróticos12. Esta impressão é reforçada 
pela observação das duas culturas positivas para S. 
aureus, entretanto o pequeno número de casos aval-
iados assim como a pequena quantidade de agentes 
isolados impende qualquer conclusão mais precisa. 
Um único paciente recebeu cobertura ampla com 
meropenem e daptomicina, entretando, neste caso, 
as culturas de líquido ascítico apontaram C.albi-
cans como agente causador, sugerindo novamente o 
grande desafio clínico representado por peritonite 
associada a violação de cavidade peritoneal. Por fim, 
é necessário questionar a possibilidade de antibiot-
icoprofilaxia em pacientes cirróticos descompen-
sados com ascite e violação da cavidade peritoneal. 
Estudos com metodologia mais avançada podem 
apontar o perfil dos pacientes mais propensos a 
infecção do líquido ascítico em caso de violação da 
cavidade peritoneal e verificar a utilidade de antibi-
oticoprofilaxia nos casos de extravasamento man-
tido de líquido ascítico. 
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A taxa de mortalidade no presente estudo foi de 
apenas 10% (01caso) entre os pacientes com peri-
tonite associada a violação da cavidade peritoneal. 
Este é um dado de difícil interpretação, principal-
mente pelo pequeno número de casos considerados. 
Além disso, fatores já associados ao prognóstico de 
pacientes com peritonite espontânea não foram 
controlados no presente estudo, incluindo o uso de 
albumina para prevenção de injúria renal, taxa de 
disfunção renal entre os pacientes acometidos e o 
uso de imunossupressores13. Portanto, novos estu-
dos com maior número de pacientes são necessários 
para melhor determinação da taxa de mortalidade 
em peritonite secundária associada à violação da 
cavidade peritoneal.

CONCLUSÃO

O presente estudo demonstra a ocorrência de casos 
de peritonite bacteriana secundária associada à vio-
lação da cavidade peritoneal em um grupo de paci-
entes atendidos na enfermaria de gastroenterologia 
de um hospital universitário no Brasil. Destaca-se a 
elevada proporção desta condição, dentre o total de 
casos de peritonites: aproximadamente 01 a cada 04 
casos. Observou-se importante contribuição de hér-
nias umbilicais como fator associado a violação da 
cavidade peritoneal, seja por perfuração espontânea 
ou por complicações cirúrgicas após herniorra-
fia. Novos estudos são necessários para confirmar 
a prevalência e estimar a mortalidade, assim como 
auxiliar na melhora de estratégias para diagnóstico, 
tratamento e profilaxia de peritonite secundária 
associada à violação da cavidade peritoneal em paci-
entes cirróticos descompensados por ascite.
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Estimativas de incidência e mortalidade das 
doenças pancreáticas em pacientes hospitalizados 
no Sistema Único de Saúde brasileiro
Incidence and mortality estimate of pancreatic diseases hospitalized in the Brazilian 
Unified Health System

ARTIGO ORIGINAL

RESUMO

Introdução: Pancreatite aguda, pancreatite crônica e câncer pancreático são as doenças pancreáticas mais 
comuns e representam carga significativa para os sistemas de saúde em todo o mundo. Objetivo: Anal-
isar incidência de internação, número de óbitos e taxa de mortalidade das doenças pancreáticas em paci-
entes atendidos no Sistema Único de Saúde (SUS), entre 2016 a 2020, nas diferentes regiões brasileiras. 
Método: Análise dos dados de hospitalização de doenças pancreáticas, através de dados do Departamento 
de Informática do Sistema Único de Saúde (DATASUS), calculando incidência utilizando dados da Esti-
mativa Populacional anual do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística, subtraido pelo percentual de 
população com cobertura pela saúde complementar, através dos dados da Agência de Saúde Suplementar. 
Resultados: No período estudado a média anual de hospitalizações no Brasil pelo SUS foi de 33.701 inter-
nações/ano, representando 0,82% das internações. Houve crescimento anual médio de 2,29% nos 05 anos 
estudados. Em 2019, a incidência de hospitalizações por doenças pancreáticas no SUS foi de 21,25/100.000 
habitantes, sendo a maior na região Sudeste (28,55/100.000) e menor no Nordeste (11,59/100.000). A maio-
ria das internações ocorreu entre 30 e 59 anos, principalmente no sexo masculino. A média anual de óbitos 
nos internados foi de 1.711,4/ano (5,09% das hospitalizações) e 1,06/100.000 habitantes, maior em homens, 
com aumento a partir de 55 anos, principalmente acima de 80 anos, com pouca variação entre as diferentes 
regiões brasileiras. Conclusão: As doenças pancreáticas são doenças negligenciadas, com grande número 
de internações e mortalidade hospitalar que pode ser modificada se houver reconhecimento precoce. 

Palavras-chave: Pancreatite; Pâncreas; Incidência; Mortalidade; SUS. 

ABSTRACT

Introduction: Acute pancreatitis, chronic pancreatitis and pancreatic cancer are the most common pan-
creatic diseases and represent a significant burden on healthcare systems worldwide. Objectives: To ana-
lyze the incidence of hospitalization, number of deaths and mortality rate of pancreatic diseases in patients 
treated in the Unified Health System (SUS), between 2016 and 2020, in different Brazilian regions. Meth-
ods: Analysis of hospitalization data for pancreatic diseases, using data from the Department of Informatics 
of the Unified Health System (DATASUS), calculating incidence using data from the Annual Population 
Estimate of the Brazilian Institute of Geography and Statistics, subtracted by the percentage of population 
with coverage for complementary health, through data from the Supplementary Health Agency. Results: In 
the period studied, the annual average of hospitalizations in Brazil by the SUS was 33,701 hospitalizations/
year, representing 0.82% of hospitalizations. There was an average annual growth of 2.29% in the 05 years 
studied. In 2019, the incidence of hospitalizations for pancreatic diseases in the SUS was 21.25/100,000 per-
sons, the highest in the Southeast region (28.55/100,000) and the lowest in the Northeast (11.59/100,000). 
Most hospitalizations occurred between 30 and 59 years old, mainly in males. The annual average of deaths 
in hospitalized patients was 1,711.4/year (5.09% of hospitalizations) and 1.06/100,000 persons, higher in 
men, with an increase from 55 years of age, mainly over 80 years, with little variation between different 
Brazilian regions. Conclusion: Pancreatic diseases are neglected diseases, with a large number of hospital-
izations and hospital mortality that can be modified if there is early recognition.

Keywords: Pancreatitis; Pancreas; Incidence; Mortality; SUS.
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INTRODUÇÃO

As doenças pancreáticas são doenças de menor 
frequência clínica, porém apresentam impacto nas 
internações, sobrecarregando os sistemas de saúde 
em todo o mundo. No Brasil e no mundo em geral, 
a pancreatite aguda (PA), pancreatite crônica (PC) 
e o câncer pancreático são as doenças pancreáticas 
mais comuns1.

 A PA é uma das causas gastrointestinais mais 
frequentes de internação hospitalar e  está asso-
ciada a morbidade e mortalidade significativas, 
sendo responsável por custos elevados de hospi-
talização2,3. A PC é uma afecção complexa de eti-
ologia diversa, embora de menor incidência que a 
pancreatite aguda, reduz significativamente a qual-
idade de vida dos pacientes 2. O câncer de pâncreas, 
com sua apresentação tardia é conhecido como um 
dos cânceres mais letais, sendo uma das principais 
causas de morte relacionadas ao câncer nos países 
desenvolvidos, com mortalidade global quase qua-
tro vezes maior do que a de PA e PC combinada1,2,4.

Espera-se que o número de distúrbios pan-
creáticos diagnosticados aumente com o tempo1,3. 
A litíase biliar, obesidade, tabagismo e o consumo 
excessivo de álcool são os principais fatores de risco 
para o desenvolvimento de doenças pancreáticas, 
portanto, para reduzir a carga geral dessas doenças, 
é importante atuar no controle desses fatores, com 
mudanças no estilo de vida1,2. 

No Brasil, o Sistema Único de Saúde (SUS) é a 
modalidade de serviço de saúde, criado pela Con-
stituição Federal de 1988 e é a forma adotada para 
o direito de acesso universal ao atendimento à 
saúde pública. Segundo dados da Pesquisa Nacio-
nal de Saúde realizada pelo Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatística (IBGE), cerca de 150 mil-
hões de brasileiros dependem do SUS, isso corre-
sponde mais de 70% da população brasileira5. O 
Departamento de Informática do Sistema Único 
de Saúde (DATASUS) atua coletando, analisando e 
processando dados nacionais e regionais que dizem 
respeito à saúde pública e ao controle dos dados 6. 
A escolha do DATASUS como fonte de coleta de 
dados foi por se tratar de um banco de dados de 
domínio público, que retrata dados epidemiológicos 

de todas as regiões brasileiras. Apesar de um amplo 
expectro de dados secundários disponíveis, existe 
limitação do pesquisador no uso do DATASUS 
devido os erros decorrentes da forma em que são 
realizados os registros ou digitações das doenças 
no sistema, podendo comprometer a qualidade das 
informações, sendo importante, no entanto, con-
hecer a estrutura da plataforma para que seja feita 
uma leitura de dados de forma correta6.

 Apesar do crescimento exponencial do con-
hecimento médico e dos tratamentos mais efica-
zes, as doenças pancreáticas permanecem pouco 
compreendidas, caras e difíceis de gerenciar. Até o 
momento, poucos estudos examinaram a epidemio-
logia das principais doenças pancreáticas no Brasil. 

O objetivo deste estudo foi fazer uma revisão 
nos dados públicos de notificação das internações 
hospitalares de pacientes com doenças pancreáticas 
para fornecer estimativas   de incidência e mortali-
dade no sistema público de saúde no Brasil.

MÉTODOS

Estudo epidemiológico observacional, descritivo e 
transversal com amostras constituídas por dados 
registrados no DATASUS referentes aos pacien-
tes internados nas unidades hospitalares de saúde 
pública no Brasil que apresentaram diagnóstico de 
doenças pancreáticas, utilizando o Código Interna-
cional das Doenças 10ª edição (CID 10), com diag-
nóstico de Pancreatite aguda e outras doenças pan-
creática (K85 e K86), sendo selecionado os dados 
dos últimos 5 anos de registro no sistema (entre 
os anos 2016 a 2020), número de internações por 
região, sexo e faixa etária, número de óbitos e taxa 
de mortalidade. No DATASUS não há separação 
entre as diferentes doenças pancreáticas, somente 
permitindo a análise em conjunto dos diferentes 
processos patológicos do pâncreas.

Para o cálculo de incidência utilizou-se a Esti-
mativa Populacional anual do Instituto Brasileiro 
de Geografia e Estatística, disponível no site www.
cidades.ibge.gov.br, subtraído da média anual da 
população brasileira que possui atendimento pela 
saúde suplementar, disponível no site www.gov.br/
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ans/pt-br. Optou-se por calcular a incidência no ano 
de 2019 por ser o último ano anterior a pandemia 
de COVID 19, que trouxe intensa modificação no 
perfil de pacientes internados no mundo.

RESULTADOS

Segundo informações coletadas no DATASUS, 
foram registradas no Brasil, entre 2016 e 2020, 
168.503 internações de pacientes com diagnóstico 
de doenças do pâncreas no SUS, com uma média 
de 33.701 internações/ano, sendo observado um 
crescimento anual médio de 2,29% . O maior 
número de internações neste período ocorreu na 
região Sudeste com 83.699, seguida pela região Sul, 
com 32.726 casos (Figura 1). As internações por 
doenças pancreáticas no SUS representaram em 
média 0,82% das internações por doenças clinicas, 
que apresentam em média 4.104.478/ano registra-
das no DATASUS no período avaliado. 

O ano de 2019 foi escolhido para fazer o cálculo de 
incidência por ser o último ano anterior à pandemia 
da COVID 19, que levou a mudança no perfil de inter-
nações. Conforme demonstrado na Tabela 1, a esti-
mativa populacional brasiliera foi de 210.147.125 pes-
soas, das quais, 22,36% eram atendidas pelo sistema 
de saúde suplementar. Os demais dados da Tabela 
1 demonstram os parâmetros utilizados para o cál-

culo de incidência da população atendida pelo SUS, 
sendo observado uma incidência de hospitalização 
por doenças pancreáticas 21,25/100.000 habitantes, 
mantendo a região Sudeste com 28,55/100.000 habi-
tantes, seguida da região Sul com 28,43/100.000 
habitantes e Centro Oeste com 21,47/100.000 habi-
tantes, as regiões de maior incidência.

A maioria dos casos internados ocorreu na idade 
adulta, sendo que entre 30 e 59 anos ocorreram 
95.069 hospitalizações (56,5%) e no sexo mascu-
lino, com 90.192 internações (54%) (Figuras 2 e 3). 
Observando o gráfico da idade, percebe-se um pico 

TABELA 1. Incidência das Internações hospitalares por doenças pancreáticas no Sistema Único de Saude (SUS) do Brasil no ano de 2019, no Brasil 
e nas diferentes regiões brasileiras

REGIÃO
POPULAÇÃO 
ESTIMADA IBGE

POPULAÇÃO ATENDIDA 
NO SISTEMA DE SAÚDE 
SUPLEMENTAR 

POPULAÇÃO DEPENDENTE 
EXCLUSIVAMENTE DO SUS 

INCIDÊNCIA/100.000 
HABITANTES ATENDIDOS 
PELO SUS 

Norte 18.430.980 1.703.988 16.726.992 12,07

Nordeste 57.071.654 6.587.819 50.483.835 12,27

Sudeste 88.371.433 28.582.500 59.832.297 28,55

Sul 29.975.984 6.873.373 23.102.612 28,43

Centro-
Oeste

16.297.074 3.242.714 13.054.360 21,47

Total 
Brasil

210.147.125 46.990.393 163.156.732 21,25

Fonte: Departamento de Informática do Sistema Único de Saúde (DATASUS), disponível no site https://datasus.saude.gov.br/informacoes-de-saude-
tabnet; Estimativa Populacional anual do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística, disponível no site www.cidades.ibge.gov.br; População brasileira 
atendida na saúde suplementar, disponível no site: www.gov.br/ans/pt-br.

FIGURA 1. Internações hospitalares por doenças pancreáticas no Sistema 
Único de Saude (SUS) do Brasil e nas diferentes regiões brasileiras dos 
anos 2016 a 2020. Fonte: Departamento de Informática do Sistema Único 
de Saúde (DATASUS), disponível no site https://datasus.saude.gov.br/
informacoes-de-saude-tabnet.



21

R B P S v.  2 5 |  supl .  2  |  2 023 |  e 4 0 9 9 8 |  p .  18 -2 4

Estimativas de incidência e mortalidade das doenças pancreáticas em pacientes hospitalizados no Sistema Público de Saúde brasileiro

de casos entre 30 a 59 anos, provavelmente por ser 
a idade da apresentação clinica de PC e PA, porém 
há um aumento na faixa etária de 80 anos ou mais, 
provavelmente devendo ser relacionada a neoplasia 
de pâncreas. Observando o gráfico de gênero, é pos-
sivel observar que as regiões Norte e Sul tem equiv-
alência de indivíduos entre masculino e feminino.

Ao se analisar o desfecho das internações por 
doenças pancreáticas, observou-se que ocorreu 
média anual de óbitos de 1.711,4 casos/ano por 
doenças pancreáticas (5,08% dos 33.700,6 inter-
nações/ano), com maior número de óbitos entre 
as pessoas com mais de 55 anos (Figura 4) e um 
aumento da taxa de mortalidade a cada 100 inter-

nações diretamente relacionada a idade do paciente 
(Figura 5).

Maior número de óbitos foi observado nos paci-
entes do sexo masculino, com uma taxa de 5,73 
óbitos a cada 100 internações, versus a uma taxa de 
4,43 óbitos a cada 100 internações no sexo feminino. 
A porcentagem de óbitos dos internados, em todas 
as regiões brasileiras é muito próximo da média 
nacional (5,09%) com exceção da Região Nordeste 
(5,48%) que é discretamente maior.

A taxa de mortalidade das doenças pancreáticas 
internadas no SUS, foi em média de 1,06/100.000 
habitantes no período avaliado no estudo, com um 
crescimento médio de 1,14% a cada ano.

FIGURA 2. Faixa etária das internações hospitalares por doenças 
pancreáticas no Sistema Único de Saude (SUS) do Brasil e nas diferentes 
regiões brasileiras dos anos 2016 a 2020. Fonte: Departamento de 
Informática do Sistema Único de Saúde (DATASUS), disponível no site 
https://datasus.saude.gov.br/informacoes-de-saude-tabnet.

FIGURA 3. Diferença entre o gênero nas internações hospitalares por 
doenças pancreáticas no Sistema Único de Saude (SUS) do Brasil e nas 
diferentes regiões brasileiras dos anos 2016 a 2020. Fonte: Departamento 
de Informática do Sistema Único de Saúde (DATASUS), disponível no site 
https://datasus.saude.gov.br/informacoes-de-saude-tabnet.

FIGURA 4. Óbitos por faixa etária em internações hospitalares por 
doenças pancreáticas no Sistema Único de Saude (SUS) do Brasil e nas 
diferentes regiões brasileiras dos anos 2016 a 2020. Fonte: Departamento 
de Informática do Sistema Único de Saúde (DATASUS), disponível no site 
https://datasus.saude.gov.br/informacoes-de-saude-tabnet.

 

FIGURA 5. Óbitos em cada 100 internações por doenças pancreáticas no 
Sistema Único de Saude (SUS) do Brasil, por faixa etária, dos anos 2016 
a 2020. Fonte: Departamento de Informática do Sistema Único de Saúde 
(DATASUS), disponível no site https://datasus.saude.gov.br/informacoes-
de-saude-tabnet.
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DISCUSSÃO

O presente estudo procura estimar a incidência 
e mortalidade das doenças pancreáticas interna-
das no sistema público de saúde no Brasil a nível 
regional e nacional no período de 2016 a 2020. 
Durante o período analisado, os resultados mostr-
aram que a incidência das doenças pancreáticas em 
2019 no Brasil foi de 21,25/100.000 habitantes aten-
didos pelo SUS, e também observaram um cresci-
mento anual médio de 2,29% das internações por 
doenças pancreáticas nos 05 anos estudados.

Uma revisão sistemática de estudos de coorte de 
base populacional publicada em 2016 por Xiao et 
al.1, que avaliou incidência e mortalidade das prin-
cipais doenças pancreáticas, mostrou que as esti-
mativas globais de incidência foram de 8,14 casos 
por 100.000 pessoas/ano para câncer de pâncreas, 
33,74 casos por 100.000 pessoas/ano para pancre-
atite aguda e 9,62 casos por 100.000 pessoas/ano 
para pancreatite crônica, totalizando 51,50/100.000 
casos por habitantes¹. Esse trabalho, de 2016, já 
mostra mais que o dobro dos casos identificados 
pelas internações hospitalares no sistema público 
brasileiro em 2019. Além disso, o mesmo trabalho 
mostra a incidência global de pancreatite aguda na 
população em geral foi quase o dobro da pancre-
atite crônica e câncer pancreático combinados¹, 
porém nos dados do DATASUS não se permite 
identificar qual a proporção de cada doença pan-
creática. Para explicar a diferença encontrada no 
Brasil, pode teorizar como provável dificuldade 
diagnóstico de doenças pancreáticas no Brasil pelo 
desconhecimento de quadros clínicos pancreáticos, 
ou subnotificação e também a diferença socioeco-
nômica estudada, considerando que esse estudo 
não abrange pacientes que foram hospitalizados 
pela saúde suplementar. 

Em outra revisão sistemática realizada por Jor-
dan P Iannuzzi et al.3 no Canadá, publicado em 
2021, que avaliou tendências temporais na incidên-
cia global de pancreatite aguda nos últimos 56 anos, 
no período de 1961 a 2016, mostrou que a incidên-
cia geral de pancreatite aguda aumentou 3,07% ao 
ano, contribuindo para uma carga crescente nos 
sistemas de saúde, sendo que nos dados brasileiros 

também demonstram aumento progressivo nas 
doenças pancreáticas (2,29% anual)3.

Ao comparar os dados entre as regiões bra-
sileiras, a região Sul, foi a que apresentou maior 
incidência neste período, com 28,60 casos/100.000 
habitantes, seguido pela região Sudeste com 
28,43/100.000 habitantes e região Centro-Oeste, 
com 20,53/100.000 habitantes, enquanto a incidên-
cia foi menos da metade nas regiões Norte e Nord-
este (11,73 e 11,59/100.000 habitantes), mostrando 
que existem diferenças significativas entre as 
regiões brasileiras, o que provavelmente pode estar 
associado com a dificuldade de internação nesses 
locais. Considerando que no Brasil a distribuição 
dos níveis hierárquicos de atendimento ao paciente 
é desigual, com grandes disparidades: áreas com 
melhor estrutura urbana (regiões Sudeste e Sul), 
que contam com sistemas de saúde bem equipados 
e distribuídos, enquanto as regiões Norte e Nord-
este sofrem com a concentração de profissionais 
de saúde nos centros urbanos e a falta de investi-
mentos em recursos e infraestrutura, o que acarreta 
em dificuldades de diagnóticos e notificação das 
doenças nestas regiões4.

Além disso, outros fatores, como sexo e idade, 
foram avaliados, sendo evidenciado, maior número 
de internações na idade adulta, o que corresponde a 
faixa etária mais acometida por pancreatite aguda 
e discretamente maior no sexo masculino, com 
aumento progressivo da mortalidade conforme 
a idade. Tais achados podem estar associados aos 
fatores de riscos como estilos de vida e comor-
bidades e também às diferentes etiologias, uma vez 
que diferem com a idade e o sexo.

De acordo com informações puplicadas por 
Tenner, Scott, et al 5 , a pancreatite aguda pode ser 
leve, com pequena mortalidade, ou grave, com mor-
talidade muito maior, sendo que o risco de morte 
aumenta com a idade, comorbidades e gravidade da 
doença5

. Pacientes com pancretite crônica possuem 
sobrevida mais curta do que a população geral, mas 
a maioria morre de causas não pancreáticas, como 
outras doenças crônicas, câncer ou infecções. A 
mortalidade é alta entre os pacientes com câncer 
de pâncreas. O número de mortes a cada ano por 
câncer de pâncreas é aproximadamente igual ao 
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número de novos casos, e a taxa de sobrevida em 5 
anos é de aproximadamente 6%².

No Brasil foi observado uma média de 1.711,40 
óbitos por ano por doenças pancreáticas (5,08% dos 
33.700,6 internações/ano) sendo o maior número de 
óbitos entre as pessoas com mais de 55 anos e do 
sexo masculino (5,75 óbitos a cada 100 internações 
de homens e 4,43 óbitos a cada 100 internações nas 
mulheres), com um aumento da taxa de mortal-
idade a cada 100 internações diretamente relacio-
nada a idade do paciente e observado ainda um pico 
na faixa etária de 80 anos ou mais, provavelmente 
devendo ser relacionada a neoplasia de pâncreas por 
ser mais comum nesta faixa etária.

A porcentagem de óbitos dos internados, em 
todas as regiões brasileiras é muito próximo da 
média nacional (5,09%) com exceção da Região 
Nordeste (5,48%) que é discretamente maior.

Os dados de estimativas globais de mortalidade 
avaliados no estudo de Amy Y Xiao e colaboradores 
foram 6,92 mortes por 100.000 pessoas/anos para 
câncer de pâncreas, 1,60 mortes por 100.000 pes-
soas/anos para pancreatite aguda e 0,09 mortes 
por 100.000 pessoas/anos para pancreatite crônica. 
Esses dados mostram que a mortalidade global por 
câncer de pâncreas foi quase quatro vezes maior do 
que a de pancreatite aguda e crônica combinada¹.

Um estudo ecológico, realizado por Barbosa 
et al4, baseado em informações fornecidas pelo 
Sistema Brasileiro de Informações sobre Mor-
talidade, publicado em 2018, avaliou número de 
óbitos por neoplasias malignas pancreáticas no 
Brasil no período de 2000-2014, de acordo com 
sexo, faixa etária e regiões geográficas brasileiras, 
sendo realizado projeções até 2029, no qual mos-
trou tendência crescente para a mortalidade por 
câncer de pâncreas no Brasil, com importantes 
variações regionais, sendo as maiores taxas de mor-
talidade registradas para a região Centro-Oeste e 
taxas mais elevadas para o sexo masculino, com 
4,2 óbitos/100.000 habitantes em 2000, a 5,1 óbi-
tos/100.000 habitantes em 2014. Para as mulheres, 
as taxas variaram entre 3,6 óbitos/100.000 habi-
tantes em 2000 a 3,81 óbitos/100.000 habitantes em 
2014. Além disso foi estimado entre 2025-2029, que 

o câncer de pâncreas será responsável por 38.551 
mortes em mulheres e 41.952 mortes em homens.4. 

Quando comparado a taxa de mortalidade das 
doenças pacreáticas internadas no SUS do atual 
estudo de 1,06/100.000 habitantes, com a taxa de 
óbitos brasileira por câncer de pâncreas a cada 
100.000 pessoas relatada no estudo citado acima, 
é notória a diferença dos resultados encontrados, 
reforçando a necessidade de disseminar o conhe-
cimento e diagnóstico das doenças pancreáticas 
para os médicos que atendem o SUS, assim como 
a necessidade de compreensão da responsabilidade 
de preenchimento correto de dados decoleta dos 
sistemas de registro de saúde no Brasil.

Uma das limitações deste estudo é a forma no 
qual são realizadas o registro nacional dos casos de 
doenças pancreáticas, devido a dificuldade de verifi-
car a codificação precisa do diagnóstico, principal-
mente aqueles relacionados aos óbitos, não sendo 
possivel analisar os dados das principais doenças 
pancreáticas de forma indivdualizada. Além disso 
os casos registrados e utilizados no presente estudo, 
não representam toda a população brasileira inter-
nada por doenças pancreáticas, e sim a população 
com níveis socioeconômicos mais baixos e usuários 
do sistema público de saúde, visto que, as inter-
nações de pacientes atendidos no sistema suple-
mentar de saúde e aqueles de atendimento particu-
lar, não constam registrados no DATASUS.

CONCLUSÃO

Pancreatite aguda e outras doenças do pâncreas 
são doenças negligenciadas, com alta frequência 
nas urgências e nas internações hospitalares, com 
mortalidade hospitalar atual de cerca de 5%, que 
pode ser modificada se houver reconhecimento 
precoce e estabelecimento de conduta adequada. 
É responsabilidade dos médicos especialistas em 
doenças do pâncreas, junto com os gestores do SUS, 
a disseminação do conhecimento das doenças pan-
creáticas e a conscientização dos serviços de saúde 
no preenchimento correto dos dados nos sistemas 
de saúde oficiais.
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Influence of hepatic steatosis and metabolic syndrome on the response to antiviral 
pharmacological treatment in patients with chronic hepatitis B
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RESUMO

Introdução: A influência da Doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) e da Síndrome 
metabólica (SM) no tratamento antiviral dos portadores de hepatite B crônica (HBC) ainda é incerta 
na literatura. O aumento da prevalência dessas comorbidades na população geral, pode influenciar a 
resposta antiviral nos portadores de HBC. Objetivo: Avaliar a influência da DHGNA e SM no tempo 
de resposta virológica completa (RVC) em pacientes portadores de HBC. Métodos: Estudo transver-
sal retrospectivo em que pacientes portadores de HBC foram divididos em dois grupos: sem comor-
bidades (G1) e portadores de DHGNA e/ou SM (G2). Após descrever suas características clínico-ep-
idemiológicas e bioquímicas, avaliamos os grupos em dois momentos, no início de terapia antiviral 
e no momento em que foi atingido RVC, comparando o tempo em meses de ambos os grupos até 
a negativação. Resultados: Foram avaliados 65 pacientes após critérios de exclusão (G1:48; G2:17). 
Após descrição da população, foi possível avaliar o perfil de pacientes da população e encontrado 
tempo médio até RVC no G1 de 10,5 meses e no G2 de 14 meses (p=0,019). Conclusão: A presença de 
DHGNA e/ou SM retarda a resposta virológica completa em indivíduos em tratamento de hepatite 
B crônica. A avaliação conjunta dessas comorbidades podem beneficiar a resposta terapêutica nos 
indivíduos com hepatite B crônica. 

Palavras-chave: Hepatite B Crônica; Síndrome Metabólica; Hepatopatia Gordurosa não Alcoólica; 
Tratamento Farmacológico; Resultado do Tratamento.

ABSTRACT

Introduction: The influence of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) and metabolic syndrome 
(MS) in the antiviral treatment of patients with chronic hepatitis B (CHB) is still unclear in the liter-
ature. The increased prevalence of these comorbidities in the general population may influence the 
antiviral response in patients with CHB. Objectives: Evaluate the influence of NAFLD and MS on the 
complete virological response (CVR) time in patients with CHB. Methods: Retrospective cross-sec-
tional study in which patients with CHB were divided into two groups: without comorbidities (G1) 
and with NAFLD and/or MS (G2). After describing their clinical, epidemiological and biochemical 
characteristics, we evaluated the groups in two moments, at the beginning of antiviral therapy and 
at the moment when CVR was reached, comparing the time in months for both groups until negative 
results. Results: 65 patients were evaluated after exclusion criteria (G1:48; G2:17). After describing 
the population, it was possible to assess the profile of patients in the population and found a mean 
time until CVR in G1 of 10.5 months and in G2 of 14 months (p=0.019). Conclusion: The presence of 
NAFLD and/or MS delays the complete virological response in individuals being treated for chronic 
hepatitis B. The joint assessment of these comorbidities may benefit the therapeutic response in indi-
viduals with chronic hepatitis B.

Keywords: Chronic Hepatitis B; Metabolic Syndrome; Non-alcoholic Fatty Liver Disease; Drug Ther-
apy; Treatment Outcome.
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INTRODUÇÃO

Com o desenvolvimento da sociedade contem-
porânea e sua economia global, doenças metabóli-
cas relacionadas com maus hábitos de alimentação 
e estilo de vida têm se tornado cada vez mais prev-
alentes, levando ao aumento da incidência de obe-
sidade, diabetes mellitus (DM), hipertensão arterial 
sistêmica (HAS) e doenças cardiovasculares1. 

Síndrome Metabólica (SM) é uma síndrome 
composta por fatores de risco para doença cardio-
vascular (DCV), mais notavelmente, obesidade, hip-
ertensão, dislipidemia, esteatose hepática - forma 
clínica de denominação do depósito de gordura no 
fígado, e diabetes tipo 2 cuja fisiopatologia se atribui 
à resistência à insulina2.

A doença hepática gordurosa não alcoólica 
(DHGNA) é uma grande causa mundial de doença 
hepática crônica, que junto com obesidade e SM 
chegam atualmente a prevalências de até 25%3. 
Nesses pacientes, embora as complicações cardio-
vasculares sejam as principais causas de morbidade 
e mortalidade, também tem sido descrita elevada 
mortalidade por doença hepática crônica (DHC) e 
carcinoma hepatocelular (CHC)4.

Outra doença hepática prevalente na sociedade 
é a hepatite B crônica (HBC). Trata-se de uma 
infecção viral de grande desafio global em saúde 
pública, com estimados 292 milhões de casos no 
mundo5. No Brasil, o Ministério da Saúde estima 
que cerca de 0,52% da população brasileira esteja 
infectado pelo vírus da Hepatite B (VHB), o que 
corresponde a aproximadamente 1,1 milhão de 
pessoas6. Segundo estudo recente de 2022, o 
Estado do Espírito Santo está entre os estados bra-
sileiros com maiores taxas de infecção pelo vírus 
da hepatite B (HBV) no país. A prevalência da HBC 
é cerca de três vezes maior do que a média nacio-
nal, que está em torno de 0,5% da população, com 
predomínio do componente familiar na trans-
missão do HBV7. 

HBC é a segunda maior causa de óbitos entre as 
hepatites virais. De 2000 a 2020, foram registrados 
17.540 óbitos relacionados com esse agravo no Bra-
sil e, semelhantemente à DHGNA, podem evoluir 
para cirrose hepática e carcinoma hepatocelular8.

Na prática clínica, não é incomum a ocorrên-
cia de DHGNA e/ou SM em pacientes portado-
res de HBC9. Entretanto, o impacto desses fatores 
metabólicos na progressão e no prognóstico da 
HBC não está claro. Estudo recente, demonstrou a 
SM como fator independente de pior prognóstico 
em pacientes com HBC tratados com análogos 
nucleosídicos (AN) 10.

Há um crescente interesse nas possíveis inter-
ações entre HBC e DHGNA, sobretudo porque a 
influência da DHGNA na HBC, prognóstico e res-
posta terapêutica antiviral ainda não estão bem 
estabelecidos11. Dois estudos longitudinais estu-
dando essa correlação, demonstraram que paci-
entes portadores de HBC com esteatose hepática 
apresentavam taxas menores de resposta virológica 
completa (RVC) e tempo mais prolongado para nor-
malização de transaminases durante tratamento 
com AN por via oral12,13. 

Este trabalho objetiva descrever as característi-
cas clínico-epidemiológicas e bioquímicas da pop-
ulação portadora de HBC em tratamento antiviral, 
e avaliar a influência da DHGNA e SM na resposta 
virológica completa durante tratamento da hepatite 
B crônica. 

MÉTODOS

A população amostral é um subgrupo do estudo 
REOT-B (Relapse after End Off-Treatment in 
chronic hepatitis B patients, ensaio clínico aberto, 
prospectivo, intervencionista), desenvolvido no 
ambulatório de hepatites virais do Serviço de Infec-
tologia do Hospital Universitário Cassiano Antô-
nio de Moraes (HUCAM), em indivíduos tratando 
hepatite B crônica (CAAE 54373621.7.0000.5071). 
Os indivíduos deste sub estudo foram avaliados de 
forma observacional e transversal em duas etapas 
durante tratamento da hepatite B crônica. 

Como critérios de inclusão, observou-se as 
seguintes condições: serem maior de 18 anos; paci-
entes portadores de Hepatite B crônica em trata-
mento antiviral baseado em tenofovir ou ente-
cavir há pelo menos 3 anos; disponibilidade de 
exames de imagem do fígado durante seguimento 



27

R B P S v.  2 5 |  supl .  2  |  2 023 |  e 41000 |  p .  2 5 -31

Influência da esteatose hepática e da Síndrome metabólica na resposta ao tratamento farmacológico antiviral de portadores de hepatite B crônica

do estudo; e ter exames laboratoriais disponíveis 
durante seguimento.

Já como critérios de exclusão, observou-se as 
condições a seguir: pacientes cirróticos; pacientes 
coinfectados com HIV, Hepatite C ou Hepatite D; 
pacientes portadores de neoplasias ativas; pacien-
tes gestantes; pacientes alcoolistas crônicos (>40g/
dia) ativos; e pacientes que realizaram quantifi-
cação de carga viral do HBV com intervalos supe-
riores a 2 anos.

Como variáveis epidemiológicas, empregou-se: 
idade, sexo, raça e escolaridade. Para variáveis 
clínicas, observou-se SM, HAS, DM, esteatose 
hepática, antiviral utilizado e tempo (em meses) 
até resposta virológica completa. E para variáveis 
laboratoriais, foram empregadas HBV-DNA, APRI 
e FIB-4 pré-tratamento, TGO e TGP antes e após 
tratamento. 

No que se refere aos grupos de estudo e critérios 
diagnósticos, os pacientes foram divididos em dois 
grupos: um de portadores de HBC sem comor-
bidades relacionadas à disfunção metabólica (G1) 
e outro de portadores de HBC com esteatose 
hepática confirmada através da identificação de 
infiltrado gorduroso hepático por ultrassonografia 
(USG) e/ou Síndrome Metabólica (G2).

Para critério diagnóstico de síndrome 
metabólica, foi observado pelo menos 3 das 
comorbidades a seguir simultaneamente: obesi-
dade (circunferência abdominal superior a 102cm 
em homens e 88cm em mulheres ou IMC>30), 
diabetes mellitus, dislipidemia (triglicerídeos 
acima de 150 e/ou estar em uso de fibratos ou 
HDL <40 mg/dl para homens e <50 mg/dl para 
mulheres) e pressão arterial acima de 135/85 
mmhg ou necessidade de anti-hipertensivo para 
normalização pressórica. Já como critério de res-
posta virológica completa (RVC), a carga viral do 
HBV (HBV DNA) deveria estar abaixo do limite 
de detecção (<10UI/mL).

Na análise estatística, para as variáveis qualita-
tivas nominais e ordinais, avaliou-se a frequência 
utilizando o número absoluto e percentagem na 
população estudada. Para as variáveis contínuas, 
foi utilizado média ou mediana com valores de 1º e 
3º quartis conforme apresentarem ou não normali-

dade de distribuição, respectivamente. Para a com-
paração entre os grupos quanto a valores de trans-
aminases antes e após o tratamento e ao tempo de 
resposta até RVC, foi realizado teste de Levene para 
avaliação de homogeneidade entre amostras e aval-
iada também normalidade de distribuição por teste 
de Shapiro-wilk, sendo então comparados os grupos 
por teste t de Student ou teste U de Mann-Whitney 
conforme normalidade da distribuição (Consider-
ado p 0,05 em todos os casos).

Assim, teve-se como objetivo geral caracteri-
zar a frequência de Esteatose hepática e SM nos 
indivíduos portadores de HBC em tratamento anti-
viral e avaliar o tempo de resposta virológica nessa 
população. Como objetivo específicos buscou-se 
descrever o perfil clínico-epidemiológico e bio-
químico da população estudada.

RESULTADOS

Foram avaliados 76 indivíduos para elegibilidade 
para o estudo. Foram excluídos 11 pacientes por 
apresentarem durante o tratamento, avaliação 
laboratorial da carga viral do HBV com inter-
valo superior a 2 anos. Foram selecionados 65 
indivíduos portadores de HBC em tratamento 
antiviral regular, sendo 48 indivíduos sem comor-
bidades (G1) e 17 indivíduos no grupo 2 (G2). A 
média de idade nessa população foi 46,3 anos, 
sendo média de 44,5 anos no G1, e 51,2 anos no 
G2 (p 0,027). A distribuição de gênero foi de 39 
homens para 26 mulheres (60% homens), sendo 
58,3% e 64,7% homens em G1 e G2, respectiva-
mente. Foi identificada uma proporção maior de 
brancos e pardos com predomínio de baixo grau 
de escolaridade. Esses dados estão descritos na 
Tabela 1.

A frequência de esteatose hepática foi de 21,5%, 
distribuídos por gravidade em grau leve (grau 1) 
78,57%, moderado (grau 2) 7,14% e grave (grau 3) 
14,28%.

Em relação a SM, a frequência foi de 7,69% 
na população total, sendo que 3,07% apresenta-
vam essas duas comorbidades simultaneamente. 
A proporção e distribuição das comorbidades na 



28 Gavazza, Folli e Reuter

R B P SA r t igo or ig i n a l

população total estudada foram resumidas na 
Tabela 2. (Não foram levados em consideração os 
pacientes que apresentassem 2 ou menos comor-
bidades metabólicas isoladas sem fechar critérios 
para SM). 

Em relação ao tratamento, 61,8% (40) foram 
tratados com Tenofovir (TDF) e 38,2% (25) trata-
dos com Entecavir (ETV). Quando o tratamento 

foi estratificado por grupo, observamos que no 
grupo com comorbidades, o uso do entecavir foi 
mais frequente que o de tenofovir (58,8% / 31,25%). 
Os scores bioquímicos de fibrose, APRI e FIB-4, 
mostraram baixo grau de fibrose hepática nos dois 
grupos, porém com baixa evidência para compara-
ção (p 0,894 e 0,341). 

Valores de transaminases no início do trata-
mento e após controle virológico, foram semelhan-
tes nos dois grupos, tanto no início do tratamento 
como no momento da resposta virológica completa.

No G1, os indivíduos apresentaram média de 10,5 
meses até a resposta virológica completa, enquanto 
que o grupo com comorbidades (G2) apresentou um 
tempo médio de 14 meses, e essa diferença foi esta-
tisticamente significante. E, assim, através do teste 
t Student foi encontrada diferença estatística entre 
os grupos (p=0,019), corroborando com indícios de 
prejuízo no controle virológico na população com 
comorbidades de forma significante.

Na Tabela 3, estão demonstrados os dados de 
frequência de antivirais usados, dados bioquímicos 
do início do tratamento e comparativo dos valores 
de transaminases e tempo até RVC entre os grupos 
estudados. 

TABELA 2. Frequência das comorbidades da população total

COMORBIDADE N = 65

Esteatose 14 (21.5%)

Grau 1 11 (78.57%)

Grau 2 1 (7.14%)

Grau 3 2 (14.28%)

Síndrome Metabólica 5 (7.69%)

Obesidade 9 (13.8%)

Diabetes mellitus 9 (13.8%)

Dislipidemia 14 (21.5%)

HAS 23 (35.4%)

*Legenda: dados n (%). HAS, hipertensão arterial sistêmica. Fonte: Autoria 
própria.

TABELA 1. Características clínico-epidemiológicas dos portadores hepatite B crônica

N = 65 GRUPO 1 (N=48) GRUPO 2 (N=17) VALOR P

Homens 28 (58.3%) 11 (64.7%)

Idade (média / anos) 44.5 (+- 11.2) 51.5 (+- 10.2)  0.027

Raça/cor

 Branca 22 (45,8%) 4 (23,5%)

 Parda 13 (27.1%) 11 (64.7%)

 Preta 8 (16.67%) 1 (5.88%)

Escolaridade

Fundamental incompleto 11 (22.91) 6 (35.3%)

Fundamental completo 13 (27.08%) 4 (23.52%)

Médio incompleto 8 (16.67%) 0

Médio completo 7 (14.58%) 3 (17.65%)

Superior incompleto 1 (2.08%) 0

Superior completo 8 (16.67%) 1 (5.88%)

*Legenda: dados n, n (%), média (+-desvio padrão) teste de levene, foi identificado homogeneidade entre os grupos, pelo teste de Shapiro-Wilk foi identificado 
normalidade de distribuição em ambos os grupos. Fonte: Autoria própria.



29

R B P S v.  2 5 |  supl .  2  |  2 023 |  e 41000 |  p .  2 5 -31

Influência da esteatose hepática e da Síndrome metabólica na resposta ao tratamento farmacológico antiviral de portadores de hepatite B crônica

DISCUSSÃO

A correlação entre DHGNA, SM e HBC é um tema 
polêmico e controverso, visto que poucas evidên-
cias nos confirmam correlações bem estabelecidas 
de causa-consequência entre as entidades.

Estudos recentes realizados no continente 
asiático, região de alta prevalência de HBC, têm 
demostrado correlação negativa entre a infecção 
pelo vírus da Hepatite B e a incidência de esteatose 
hepática. Ainda não está bem estabelecida essa fisi-
opatogenia, mas tem sido relatado como provável 
fator de proteção que a presença de HBC e altos 
níveis de HBV-DNA reduzem o risco e a persistên-
cia da esteatose hepática9,14-17.

A despeito de tal correlação complexa entre esses 
dois agravos, novos estudos têm buscado entender 
a interferência desses fatores de risco (DHGNA e 
SM) na terapia antiviral, com cada vez mais indícios 
de prejuízo neste tratamento, o que pode interferir 
no manejo da crescente população de portadores de 
HBC com tais comorbidades.

Isso nos motivou a estudar a replicabilidade de 
tais achados em nossa população de pacientes.

Um estudo publicado em 2022 avaliou de forma 
comparativa dois grupos de pacientes portado-
res de HBC que se diferenciavam pela presença 
de DHGNA confirmada por biópsia. Ele mostrou 
que a incidência cumulativa de resposta virológica 
completa (RVC) no grupo DHGNA foi significativa-
mente menor (74% vs 89% com p=0,0002) e o tempo 
médio até a RVC no grupo DHGNA foi significati-
vamente maior do que nos pacientes sem comor-
bidades (11 vs 7 meses, p<0,001). E quando gradua-
dos os níveis de esteatose, houve também diferença 
de tempo conforme o nível de acometimento, se 
Grau 1 ou Graus 2/3 conferindo um tempo médio 
de RVC de 9 e 13 meses, respectivamente.11

Outro estudo, caso-controle, prospectivo, mos-
trou associação de esteatose com falha terapêutica 
com entecavir e correlaciona com a teoria de que 
o acúmulo de gordura no hepatócito reduz área de 
contato da droga com a célula hepática, podendo 
assim, diminuir a biodisponibilidade do medica-
mento, o que pode este ser um dos fatores influen-
ciadores nos achados.12

Nosso estudo conseguiu apresentar dados que 
seguem a mesma linha de achados dos estudos 

TABELA 3. Frequência de antiviral, dados laboratoriais do início do tratamento e comparativo após RVC

N=65 GRUPO 1 (N=48) GRUPO 2 (N=17) VALOR DE P

Antiviral

Tenofovir 33 (68,75%) 7 (41%)

Entecavir 15 (31,25%) 10 (58,8%)

APRI 0.31 (0.24, 0.62) 0.46 0.894

FIB-4 1.06 (0.82, 1.49) 1.35 0.341

Resposta viral completa (meses) 10,5 14 0.019

HBV DNA início do tratamento (log10 ui/mL) 5854 (3265, 38301) 9847 (4185, 23624) 0.492

TGO (u/L)

Início tratamento 26,5 (20.3, 33,8) 26 (20.5, 33.5) 0.867

Na RVC 25 (20, 30.5) 22 (19.5, 30.5) 0.448

TGP (u/L)

Início tratamento 28 (20, 42.8) 26,5 (20.8, 44) 0.894

Na RVC 28.0 (19, 33.3) 28 0.821

*Legenda: dados n (%), média ou mediana (valores interquartis). APRI, Índice de Relação Aspartato aminotransferase sobre Plaquetas; FIB-4, Índice de 
fibrose-4 para fibrose hepática; HBV-DNA, Carga viral; TGO, transaminase oxalacética; TGP, Transaminase pirúvica; RVC, resposta virológica completa. 
Fonte: Autoria própria.
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recentes que encontram influência negativa na 
resposta virológica ao antiviral em pacientes com 
DHGNA e SM.

 Apesar da limitação da estruturação do estudo 
ter se dado de forma transversal e a subpopulação 
alvo apresentar um número limitado de pacientes 
(mesmo em um ambulatório referência do estado), foi 
também demonstrado um prolongamento do tempo 
de HBV-DNA positivo até atingir RVC, o que foi con-
firmado de forma estatisticamente significante. 

Isso sugere que devemos estar atentos no trat-
amento dessa população estudada, para que, espe-
rando um potencial maior tempo para RVC, sejam 
reforçadas as medidas de adesão e avaliar um acom-
panhamento mais criterioso conforme cada caso.

Além disso, identificamos uma proporção de 
pacientes portadores de SM abaixo do que o espe-
rado na população geral e abaixo, inclusive, da 
incidência esperada na população de portadores 
de HBC que é mais baixa do que na população em 
geral. Enquanto que os estudos mais recentes esti-
mam incidência de 12-22% de SM nos portadores 
de HBC18-20, em nosso estudo foi encontrado uma 
incidência de 7,69%. O que fala a favor da cor-
relação inversamente proporcional entre a presença 
de DHGNA e SM e os níveis iniciais de HBV-DNA, 
visto que a nossa população de estudo era composta 
de portadores de HBC com indicação de tratamento 
medicamentoso, logo, esperado maiores níveis de 
HBV-DNA. 

Outra variável que podemos avaliar é a escolha 
do antiviral para terapia, já que na população do G2 
houve uma maior proporção de uso de Entecavir 
ao invés de Tenofovir quando comparado ao grupo 
controle, o que possivelmente pode se dar pela 
presença de maiores comorbidades neste grupo e 
assim, a preferência pela droga de menores efeitos 
colaterais, mas o que pode ser motivo para investi-
gação em novos estudos como outro fator confun-
didor a influenciar no achado de maior tempo para 
RVC. Além disso, os estudos mais robustos que 
confirmam a hipótese testada, foram realizados em 
grandes populações do continente asiático, raça que 
não teve representatividade em nosso perfil epide-
miológico que foi composto apenas por brancos, 
pardos e pretos.

É importante destacar que este estudo teve 
a limitação prática de, por se tratar de estudo 
retrospectivo, contar com a avaliação real prévia 
do manejo clínico de pacientes do ambulatório 
do HUCAM, o que prejudicou o controle de 
irregularidades no tempo preciso e frequência da 
repetição semestral de exames de HBV-DNA dos 
pacientes sob tratamento, fato pode ter atrapalhado 
o tempo exato de identificação da RVC. Outra lim-
itação foi a avaliação de esteatose ter sido por USG 
– exame examinador-dependente de menor grau de 
acurácia quando comparado a métodos mais mod-
ernos para determinação de DHGNA, que, porém, 
não são de amplo acesso em nosso país.

CONCLUSÃO

A população em estudo apresentou uma dis-
tribuição etária e de gênero dentro do encontrado 
na literatura, identificou-se uma frequência de 
indivíduos com DHGNA e SM inferior a estudos 
semelhantes em portadores de HBC, entretanto, 
foi evidenciado que a presença de tais comor-
bidades retardam de forma significativa a resposta 
virológica completa no tratamento medicamentoso 
da hepatite B crônica.
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ORIGINAL ARTICLE

ABSTRACT

Introduction: Infectious keratitis (IK) or infectious corneal ulcer is an ophthalmic emergency char-
acterized as a loss of integrity of the corneal epithelium with infiltration of the underlying stroma 
by leukocytes, which are associated with inflammation. Objective: To identify the epidemiological 
profile, major etiological agents and antimicrobial sensitivity test of infectious keratitis in the main 
reference center for this disease in the Espírito Santo State (Hospital Universitario Cassiano Antonio 
de Moraes - HUCAM). Methods: Retrospective study of infectious keratitis cases with microbiologi-
cal analysis from March 2016 to March 2020 at HUCAM. Results: Total of 473 cases of keratitis was 
diagnosed during the study period and 43 patients without culture. Microbiological cultures were 
positive in 63.5% exams (273). Only 0.2% of the exams were classified as contamination. The main 
results were Gram negative bacteria in 27.7% of the cases, Gram positive bacteria in 21.4%, fungi in 
16.9% and protozoa in 0.2%. Conclusion: The study identified the profile and analyzed the antimi-
crobial susceptibility of the main etiological agents with infectious keratitis attended at HUCAM. 
Hence, it provides data that can help ophthalmologists to obtain a better presumptive diagnosis and 
a more appropriate initial empirical treatment when indicated. 

Keywords: Keratitis; Cornea; Corneal ulcer; Microbiology; Eye infections

RESUMO

Introdução: A ceratite infecciosa (CI) ou úlcera infecciosa da córnea é uma emergência oftálmica 
caracterizada como perda da integridade do epitélio da córnea com infiltração do estroma subjacente 
por leucócitos, que estão associados à inflamação. Objetivo: Identificar o perfil epidemiológico, prin-
cipais agentes etiológicos e teste de sensibilidade antimicrobiana das ceratites infecciosas atendidas 
no principal centro de referência para esta doença no Estado do Espírito Santo (Hospital Universitário 
Cassiano Antônio Moraes - HUCAM). Métodos: Estudo retrospectivo de prontuários, identificados 
por meio dos registros do laboratório de microbiologia do HUCAM, dos casos de ceratite bacteriana 
submetidos à coleta de material para análise microbiológica no período de março de 2016 a março 
de 2020. Resultados: Foram estudados 473 casos de ceratite bacteriana durante este período e em 
43 pacientes não foi realizada cultura. 273 (63,5%) culturas apresentaram resultado positivo. Apenas 
0.2% dos exames foram classificados como contaminação da cultura. Foram identificados, principal-
mente, bactérias Gram negativas em 27.7% dos casos, bactérias Gram positivas em 21.4%, fungos em 
16.9% e protozoários em 0.2%. Conclusão: Este trabalho identificou os principais agentes etiológicos 
envolvidos nas ceratites infecciosas atendidas no HUCAM, além de registrar o perfil epidemiológico 
e a análise microbiológica destes agentes. Desta forma, fornecemos subsídios para um melhor diag-
nóstico presuntivo e condução mais apropriada do tratamento empírico inicial, quando indicado.

Palavras-chave: Ceratite; Córnea; Úlcera de córnea; Microbiologia; Infecções oculares.
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INTRODUCTION

Infectious keratitis (IK) or infectious corneal ulcer 
is an ophthalmic emergency characterized as a loss 
of integrity of the corneal epithelium with infiltra-
tion of the underlying stroma by leukocytes, which 
are associated with inflammation. Corneal injury is 
caused both by the microorganisms (fungi, bacteria, 
virus, or protozoa) and by immune mechanisms. 
Around the world, 232 species of microorganisms 
that cause IKs have been identified.

Active corneal infection triggers inflammatory 
and immune responses to preserve ocular integ-
rity, which may lead to loss of transparency and 
regularity of cornea. In view of this, visual acuity 
decreases in a large percentage of cases due to cor-
neal scars.

The treatment must often be initiated early to 
control the infectious process, reducing possible 
visual sequelae. Therefore, the prior knowledge 
of the epidemiological profile of infectious kerati-
tis in the region, such as sensitivity and resistance 
pattern of these etiological agents to existing anti-
biotics, can be very useful for choosing the initial 
treatment with antibiotics, sincethe therapy must 
be initiated before the result of culture and anti-
biogram, based in the anamneses and the aspects 
of the corneal injuries. Therefore, providing such 
information about etiological agents and antimi-
crobial sensitivity is extremely relevant for the oph-
thalmologist, as it provides technical support for 
daily medical practice.

The aim of this study was to evaluate the aetiol-
ogy of infectious ulcers and stablish the resistance 
pattern of the microbial agents in the most import-
ant reference service of ICU in the Espírito Santo 
State at Hospital Universitário Cassiano Antônio 
Moraes (HUCAM).

METHODS

Retrospective study involving patients diagnosed 
with infectious keratitis in the ophthalmology 
urgency sector of HUCAM from March 2016 to 
March 2020. Data were obtained from the records 

of HUCAM’s Laboratory of Microbiology in the 
time under consideration, totaling 473 patients. In 
43 of these patients culture was not processed. 

The collection of the materials was executed 
according to the service protocol, which includes: 
discontinuing the use of air conditioning in the 
room; topical anesthesia with instillation of hydro-
chloride benoxinate 0.4%; placing a blepharostat; 
collecting material from the margin and floor of the 
ulcer using a Kimura spatula under slit lamp exam-
ination; preparing two slides for bacterioscopy with 
Gram staining; and culture in BHI (Brain Heart 
Infusion), blood agar, chocolate agar, and Sab-
ouraud agar.

Once collected, the samples were immediately 
sent to the HUCAM’s Laboratory of Microbiology for 
analysis and antimicrobial sensitivity testing (TSA).

RESULTS

A total of 473 medical records were evaluated. 
Three hundred and eight (65.1%) patients were 
male and 165 (34.9%) female. The average age of the 
patients evaluated was 47.83 years (standard devia-
tion of 19.34 years). 

The origin of the patients was from the metro-
politan region of Vitória (State capital) 69.5% (210) 
and the North 7.0% (21), Northwest 7.0% (21), South 
7.0% (21) regions of Espírito State. And 8.6% of 
patiens (26) come from other states 8.6% (26). One 
hundred and seventy-one patients did not present 
this information.

Regarding the profession, 62.3% (152) were active 
workers, 23.0% (56) retired, 10.2% (25) students, 4.5% 
(11) unemployed. Two hundred and twenty-nine 
patients did not present this information.

We observed that the trauma groups show signif-
icant difference in relation to gender, origin, profes-
sion and professional activity.

We too observed that in the trauma group we 
have a significantly greater difference in male 
patients than in the trauma-free group, where we 
have a higher number of female patients. Regarding 
origin, we observed a greater association of trauma 
cases in the South, North and Northeast regions.
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Regarding the predominance of etiological 
agents, in female and male genders, Pseudomo-
nas (56.7%) and Fusarium (31.5%) were observed, 
respectively. Data are shown in the Table 1.

A history of trauma was reported by 92 patients 
(30.3%), half of the cases (46 patients) the trauma was 
work-related. In these cases, no significant difference 
was observed in relation to age. The trauma asso-
ciated with work was more present in males (59%), 
rural workers, construction and transportation.

The groups that reported a history of trauma 
showed a significant difference in relation to the 
findings of positive culture, presenting a signifi-
cantly higher prevalence of filamentous fungi, 
especially the genus Fusarium, distinguishing itself 
from patients without a history of trauma in which 
a significantly higher frequency of Gram-negative 
bacteria was observed, with the predominant genus 
Pseudomonas (Table 2).

The use of contact lens was reported by 107 
patients in the study (34.9%), being proportionally 
higher in women (55/165) than in men (52/308). In 
the ulcers that occurred in contact lens users, a higher 
frequency of Gram-negative bacteria was recorded, 
especially the genus Pseudomonas (Table 3).

Culture collection was not performed in for-
ty-three (9.1%) patients.

In 152 (32.1%) patients, antimicrobial sensitiv-
ity testing was performed and the main results are 
shown in the table Table 4.

DISCUSSION 

This study showed data that are compatible with 
the literature. Among the cultures performed in 
this study, 273 patients (63.5%) were positive, a sim-
ilar result found in the literature. Sacramento et al.1 

for example, evaluated 133 cultures, with 65% of the 
cultures being positive. Comarella et al.2 evaluated 
398 cultures and 62.8% were positive. Green et al.3 
evaluating 253 cultures, 65% positive. Marujo et al.4 
evaluating 1.468 cultures, 71,6% positive. With the 
average age compatible as well. 

According to other authors, we observed that 
infectious keratitis develops mainly from bacterial 
agents, which is more common when associated with 
the use of contact lenses in females. In these cases, the 
most frequently isolated agent was Gram negatives, 

TABLE 1. Absolute and relative frequencies of the most frequent 
agents, according to gender

FEMALE MALE

ETIOLOGICAL AGENTS N % N % P* <0.001

 Pseudomonas 38 56.7 35 27.6

 Staphylococcus 14 20.9 36 28.4

 Fusarium 6 9.0 40 31.5

 Serratia 4 6.0 9 7.1

 Streptococcus 5 7.5 7 5.5

* Descriptive level of probability of the chi-square test. Source: Developed 
by the authors.

TABLE 3. Absolute and relative frequencies of the most frequent 

agents, according to the contact lens use group

CONTACT LENS

NO YES

ETIOLOGICAL AGENTS N % N % P* <0.001

 Pseudomonas 14 20.0 36 72.0

 Staphylococcus 21 30.0 9 18.0

 Fusarium 22 31.4 3 6.0

 Serratia 7 10.0 2 4.0

 Streptococcus 6 8.6 0 0.0

* Descriptive probability level of the chi-square test maximum likelihood 
ratio. Source: Developed by the authors.

TABLE 2. Absolute and relative frequencies of the most frequent 
etiological agents, according to the trauma group

TRAUMA

NO YES

ETIOLOGICAL AGENTS N % N % P* 0.008

 Pseudomonas 46 48.9 4 15.4

 Staphylococcus 22 23.4 7 26.9

 Fusarium 16 17.0 9 34.6

 Serratia 7 7.5 2 7.7

 Streptococcus 3 3.2 4 15.4

* Descriptive level of probability of the chi-square test.Source: Developed 
by the authors.
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TABLE 4. Absolute and relative frequencies of antibiotic sensitivity/resistance according to the most frequent etiological agents

PSEUDOMONAS STAPHYLOCOCCUS SERRATIA STREPTOCOCCUS

ANTIBIOTIC N % N % N % N %

Penicillin Sensitive 19 100.0 2 40.0 3 100.0 7 100.0

  Resistant 0 0.0 3 60.0 0 0.0 0 0.0

Ampicillin Sensitive 19 51.4 2 100.0 3 100.0 0 -

  Resistant 18 48.6 0 0.0 0 0.0 0 -

Amikacin Sensitive 49 98.0 2 100.0 6 100.0 0 -

  Resistant 1 2.0 0 0.0 0 0.0 0 -

Aztreonam Sensitive 24 100.0 2 100.0 3 100.0 0 0.0

Ampicillin/Sulbactam Sensitive 19 54.3 2 100.0 3 100.0 0 -

  Resistant 16 47.7 0 0.0 0 0.0 0 -

Benzylpenicillin Sensitive 20 100.0 2 18.2 3 100.0 0 -

  Resistant 0 0.0 9 81.8 0 0.0 0 -

Cefoxitin Sensitive 19 51.4 2 100.0 3 50.0 0 -

  Resistant 18 48.6 0 0.0 3 50.0 0 -

Cefepime Sensitive 45 100.0 2 100.0 6 100.0 0 100.0

Ceftazidime Sensitive 45 100.0 2 100.0 6 100.0 0 -

  Resistant 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 -

Ceftriaxone Sensitive 18 48.6 2 100.0 6 100.0 0 -

  Resistant 19 51.4 0 0.0 0 0.0 0 -

Cefuroxime Sensitive 20 54.1 2 100.0 3 50.0 0 -

  Resistant 17 45.9 0 0.0 3 50.0 0 -

Ciprofloxacin Sensitive 47 100.0 11 78.6 6 100.0 0 0.0

  Resistant 0 0.0 3 21.7 0 0.0 1 100.0

Clindamycin Sensitive 19 100.0 13 100.0 3 100.0 0 -

  Resistant 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 -

Colistin Sensitive 38 100.0 2 100.0 3 60.0 0 -

  Resistant 0 0.0 0 0.0 2 40.0 0 -

Erythromycin Sensitive 19 100.0 9 69.2 4 100.0 0 -

  Resistant 0 0.0 4 30.8 0 0.0 0 -

Ertapenem Sensitive 19 100.0 2 100.0 4 100.0 0 0,0

ESLB Sensitive 19 100.0 2 100.0 2 50.0 0 -

  Resistant 0 0.0 0 0.0 2 50.0 0 -

Gentamicin Sensitive 47 100.0 12 92.3 6 100.0 1 100.0

  Resistant 0 0.0 1 7.7 0 0.0 0 0.0

Imipenem Sensitive 47 100.0 2 100.0 3 100.0 0 0.0

Meropenem Sensitive 45 100.0 2 100.0 6 100.0 0 0.0

Linezolid Sensitive 19 100.0 13 100.0 3 100.0 0 0.0

Levofloxacin Sensitive 27 100.0 2 100.0 3 100.0 0 0.0

* to be continued.
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mainly Pseudomonas sp. Green et al.3 demonstrated 
that Pseudomonas sp. was isolated in about 55% of 
cultures of infectious keratitis contact lens users. In 
our study we demonstrated that this agent was the 
most prevalent, was the most related of females. This 
reasoning is essential for defining the therapy.

The main etiological agent isolated in fungal 
keratitis was the filamentous fungus of the genus 
Fusarium sp. This information is compatible with 
previous national studies and demonstrate the 
importance to know of the epidemiological profile 
of the patients (middle age, trauma, work active 
males and rural environment) to choose the most 
accurate therapy. These characteristics are similar 
to the study of Salera et al.5, Evaluating 20 patients 
with fungal keratitis presents that 75% were male, 
60% were rural workers, at the average age of 35,7, 
60% were trauma related and the main etiologic 
agent was Fusarium sp. (60%), followed by Asper-
gillus sp. (30%) and Acremonium sp. (5%). A study 
with conflicting results was that of Saha et al.6 
highlighted that the main etiologic agent of fungal 
keratitis was the Aspergillus genus (54.4%) and not 
the Fusarium genus.

Comarella et al.2 identified it as the most iso-
lated species among the cultures evaluated fungi 
of the genus Fusarium and Aspergillus, with 17.2% 

and 1.6%, being a result more compatible with this 
study. Marujo et al.4 reported that 60% of the eval-
uated fungi cultures, the predominant etiological 
agent was Fusarium (68/116).

In addition to the importance of tracing the epi-
demiological profile of these agents in order to indi-
cate the most appropriate therapy, we provide an 
additional data that is hardly found in the literature, 
the microbiological analysis with microbial sensitiv-
ity testing of these agents causing infectious keratitis.

Marta et al.7 described only the resistance pre-
sented to antibiotics in the empirical treatment, 
without specifying the resistance pattern of the etio-
logic agent in question after the analysis of the anti-
biogram. Previous learning of the most common eti-
ologic agents according to the patient’s profile, along 
with knowledge of the resistance profile expected for 
etiological agents, are very useful tools for indicating 
the most appropriate treatment for each case.

Being this study characterized as retrospective, 
there are limitations regarding the standardization 
of data collection and the pattern of analysis of the 
antibiogram. We identified that the kits acquired 
by the laboratory to perform the TSA suffered vari-
ations over the period studied. In this study, the 
clinical aspects of infectious corneal ulcers and 
pre- and post-treatment visual acuity data were not 

Moxifloxacin Sensitive 19 100.0 11 84.6 3 100.0 0 -

  Resistant 0 0.0 2 15.4 0 0.0 0 -

Norfloxacin Sensitive 19 100.0 3 100.0 3 100.0 0 0.0

Oxacillin Sensitive 19 100.0 32 78.0 3 100.0 0 -

Resistant 0 0.0 9 22.0 0 0.0 0 -

Piperacillin/Tazobactam Sensitive 48 100.0 2 100.0 3 100.0 0 0.0

Polymyxin Sensitive 23 100.0 2 100.0 3 100.0 0 0.0

Rifampicin Sensitive 19 100.0 13 100.0 3 100.0 0 0.0

Streptomycin Sensitive 19 100.0 2 100.0 3 100.0 0 0.0

Teicoplanin Sensitive 19 100.0 13 100.0 3 100.0 0 0.0

Tetracycline Sensitive 19 100.0 2 100.0 3 100.0 0 0.0

Tigecycline Sensitive 19 100.0 13 100.0 5 100.0 0 0.0

Trimethoprim/Sulfamethoxazole Sensitive 19 100.0 14 100.0 3 100.0 0 0.0

Vancomycin Sensitive 19 100.0 14 100.0 3 100.0 1 100.0

Source: Developed by the authors.

* continuation.
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addressed, in addition to the follow-up of patients 
who evolved with a surgical outcome.

CONCLUSION

This study identified the main etiological agents 
of ICUs treated at HUCAM from March 2016 to 
March 2020. We analyzed the demographic charac-
teristics of patients and the etiological profile of this 
condition, highlighting the prevalence of bacteria, 
especially Pseudomonas and Staphylococcus genus, 
and filamentous fungi, Fusarium genus, in addi-
tion to the study of the resistance pattern of these 
agents. These results can help ophthalmologists to 
perform a better presumptive diagnosis and a more 
appropriate empirical treatment when indicated. 
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Perfil dos pacientes com hemorragia digestiva 
em serviço de referência durante a pandemia do 
Sars-Cov-2 (Covid-19)
Profile of patients with gastrointestinal bleeding in reference service during the Sars-
Cov-2 pandemic (Covid-19)
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RESUMO

Introdução: Hemorragia Digestiva é uma importante causa de morbidade, principalmente a Hemor-
ragia Digestiva Alta. Durante a pandemia por Sars-Cov-2, o sangramento digestivo foi um sintoma 
gastrointestinal descrito. Objetivo: Analisar o perfil de pacientes internados em hospital universi-
tário público por hemorragia digestiva ao longo de 95 dias da pandemia da COVID-19 e comparação 
entre infectados ou não por COVID. Métodos: Análise retrospectiva de prontuários dos pacientes 
com hemorragia digestiva no Hospital Universitário Cassiano Antonio Moraes, caracterizando o 
perfil clínico, a apresentação da hemorragia, as variáveis hemodinâmicas e os achados endoscópi-
cos. Resultados: No período, 251 internações registraram hemorragia digestiva, sendo que 21 deles 
tiveram infecção por COVID. A média de idade foi 60,04 (±12,2) anos, um terço era de homens, 
ficaram 9,2 dias (±12,2) dias internados, a média de hemoglobina era de 8,17 mg/dL (±2,98) e a úlcera 
duodenal foi a principal causa da hemorragia digestiva, seguida de sangramento de varizes de esôfago. 
Ressangramento ocorreu em 22 casos (8,7%) e 42 pacientes faleceram (16,7%). Conclusão: Hemorra-
gia digestiva tem grande morbidade e mortalidade; e pacientes com COVID 19 tiveram maior mor-
talidade e tempo de internação.

Palavras-chave: Hemorragia Gastrointestinal; Úlcera Péptica; Varizes Esofágicas e Gástricas; Covid-19.

ABSTRACT 

Introduction: Digestive Bleeding (DB)) is an important cause of morbidity, especially the upper gas-
trointestinalbleeding. During the Sars-CoV-2 pandemic, DB was one of the gastrointestinal symp-
toms described. Objective: To analyze the profile of patients hospitalized for DB along the 95-day 
period of pandemic and comparison between infection or not by COVID 19. Methods: Retrospective 
analysis of medical records of hospitalizations for BD at the University Hospital Cassiano Antonio 
Moraes. The clinical profile, presentation of the condition, hemodynamic variables, endoscopic find-
ings and Sars-Cov-2 infection were characterized. Results: In the analyzed period, 251 hospitaliza-
tions were registered due to BD and in 21 COVID was present. The average age was 60.04 years, one 
third were male, with an average of 9.2 days in hospital, average hemoglobin of 8.17 mg/dL, duodenal 
ulcer was the main cause of DB, followed by esophageal varices. Rebleeding occurred in 22 cases and 
42 patients died. Conclusion: DB is a clinical complication with high morbidity and high mortality 
risk. During the period of the COVID 19 pandemic, an increase in mortality was observed among 
infected patients.

Keywords: Gastrointestinal hemorrhage; Peptic ulcer; Esophageal and Gastric Varices; Covid-19.
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INTRODUÇÃO

Hemorragia Digestiva Alta (HDA) é uma impor-
tante causa de internações em todo mundo, com 
incidência anual estimada de 100/100.000 habi-
tantes1 e pode ser dividida em HDA não varicosa 
(HDAnV) e HDA varicosa (HDAV). Hemorra-
gia Digestiva Baixa (HDB) apresenta incidência 
de internação menor que a HDA, com cerca de 
36/100.000 habitantes por ano2 e em 80% dos casos 
o sangramento é autolimitado1.

A gravidade do sangramento digestivo é baseada 
em parâmetros clínicos do estado hemodinâmico e 
na necessidade de hemotransfusão. Existem alguns 
escores para estratificação do risco na HDA, dentre 
eles, o escore de Glasgow - Blatchford (GBS), que 
é utilizado para identificar quais pacientes neces-
sitam de intervenção mais precoce, e o Rockall que 
avalia o risco de ressangramento e mortalidade, 
podendo ser calculado pré e pós endoscopia. Porém 
nenhum escore mostrou ser excelente na previsão 
de todos os desfechos da HDA aguda3. 

Na pandemia por Sars-CoV2 (COVID-19), a hem-
orragia digestiva foi um dos eventos gastrointestinais 
descritos como complicação da infecção, acome-
tendo de 2 a 13% dos pacientes internados pela virose. 
No início da pandemia foi proposto que a endoscopia 
digestiva em sangramento digestivo fosse realizada 
apenas nos pacientes com instabilidade hemod-
inâmica ou anemia grave não responsiva à transfusão 
sanguínea, visando minimizar o risco de transmissão 
por aerossol gerado durante o exame4. 

O objetivo deste estudo foi avaliar o perfil dos 
pacientes com hemorragia digestiva aguda alta 
e baixa em serviço de referência em um hospital 
universitário do Estado do Espírito Santo, Brasil, 
abrangendo um período de 95 dias, no início da 
pandemia por Sars-Cov-2, comparando os pacien-
tes infectados com aqueles sem COVID 19.

MÉTODOS

Trata-se de um estudo retrospectivo, série de casos, 
de natureza descritiva, de pacientes atendidos no 
Serviço de Endoscopia Digestiva da Unidade de 

Gastroenterologia e Hepatologia do Hospital Uni-
versitário Cassiano Antônio de Moraes (HUCAM) 
da Universidade Federal do Espírito Santo, Brasil, 
durante período de pandemia do COVID 19, quando 
houve remanejamento do sistema de regulação da 
Secretaria de Saúde do Espirito Santo, para o aten-
dimento de urgência de Hemorragia Digestiva, 
ficando o HUCAM responsável pelo atendimento 
desta complicação clínica por cerca de 03 meses. 

A coleta de informações foi realizada nos dados 
de prontuário dos pacientes internados no hospital 
por hemorragia digestiva, que poderiam ser ref-
erenciado pelo Serviço de Atendimento Móvel de 
Urgência (SAMU), admissão no Pronto Socorro por 
livre demanda, encaminhados do serviço ambula-
torial do próprio hospital, via regulação estadual 
em leitos de enfermaria, da Unidade de Terapia 
Intensiva ou pacientes internados nos diferentes 
setores do hospital que intercorreram com hemor-
ragia digestiva e que tiveram seus dados registrados 
no Serviço de Endoscopia Digestiva.

Foram coletadas as variáveis: idade, sexo, comor-
bidades, forma de admissão no hospital, apresen-
tação clínica da hemorragia digestiva (consider-
ado HDA - paciente com hematêmese ou melena e 
HDB – com hematoquezia e enterorragia), variáveis 
hemodinâmicas definidas de acordo com Suporte de 
Vida Avançado no Trauma (ATLS) para estimativa 
de perda sanguínea, frequência cardíaca (estratifi-
cado em 4 faixas) e pressão arterial (pressão arte-
rial reduzida como pressão arterial sistólica menor 
que 90 mmHg), achados endoscópicos, classificação 
clínica em pacientes cirróticos (Escore de Child- 
Pugh), escores endoscópico (GBS e escore de Rockall 
pós endoscopia), taxa de ressangramento, infecção 
por Sars-CoV-2 e desfecho. O leito de internação foi 
definido como o local que o paciente estava inter-
nado ao final das primeiras 24h após admissão.

O manejo dos pacientes foi conforme protocolo 
da instituição, com estabilização hemodinâmica ini-
cial (ressuscitação volêmica), suporte hemoterápico 
caso nível de hemoglobina inferior a 07 mg/dL ou, 
quando cardiopata, inferior a 08 mg/dL; dose de 
ataque de omeprazol endovenoso 80 mg in bolus, 
sendo que em pacientes sabidamente portadores de 
hipertensão portal ou com estigmas de hepatopa-



40 Lirio et al.

R B P SA r t igo or ig i n a l

tia crônica, iniciado preferencialmente terlipressina 
ou, em caso de contra-indicação ou efeito adverso 
relatado a esta droga, feito octreotide.

A revisão de literatura foi realizada e selecionada 
pelos autores, por pesquisa integrativa de artigos 
nas bases de dados do Pubmed, sendo selecionados 
artigos na língua inglesa e portuguesa que versa-
vam sobre atendimento de urgência na hemorragia 
digestiva e/ou no atendimento de pacientes infecta-
dos pelo Sars-CoV-2. 

Foram empregados testes estatísticos utilizando 
o software SSPS Statistics, versão 23 (IBM, Nova 
Iorque, Estados Unidos) inicialmente realizando 
uma análise descritiva. Para comparar as variáveis 
contínuas foi utilizado o teste t de Student e, 
quando necessário, o teste de Mann-Whitney. Para 
comparar as variáveis categóricas foi usado o teste 
do Qui-quadrado ou, quando necessário, o teste 
Exato de Fisher. Para comparação de médias foi uti-
lizado teste de ANOVA. Considerou-se um nível de 
significância de 5% (p-valor < 0,05). 

RESULTADOS

No período de 95 dias, de maio a agosto de 2020, 
foram realizadas 251 internações com apresentação 
de Hemorragia Digestiva, compreendendo um total 

de 243 pacientes, considerando que 06 pacientes 
reinternaram por duas vezes e 01 paciente por três 
vezes. Foram 173 (68,9%) internações masculinas. 
Em 23,5% das internações houve diagnóstico de 
síndrome gripal, com confirmação de infecção por 
Sars-Cov-2 em 21/251 (08,37%) internações. 

Das 251 internações com hemorragia digestiva, 
90,4% foram de procedência do Serviço de Aten-
dimento Móvel de Urgência (SAMU), média de 
idade dos pacientes internados foi de 60,4 anos, 
com idade mínima de 17 e máxima de 102 anos 
e a duração média geral das internações foi de 9,3 
±12,3 dias. A Figura 1 apresenta a distribuição dos 
dias de internação.

Apenas 38 pacientes (15,1%) não apresentavam 
comorbidades. As comorbidades mais prevalentes 
foram o alcoolismo (161/251 – 64%), doenças car-
diovasculares, que correspondem a Hipertensão 
Arterial Sistêmica (104/251 – 41,4%), Diabetes Mel-
litus (61/251 – 24,3%), Doença Arterial Coronariana 
e/ou Doença Arterial Periférica (31/251 – 12,3%); 
cirrose hepática (59/251 – 23,5%) e demência de eti-
ologia vascular ou Alzheimer (20/251 – 8%). 

Quando se analisa o grupo de pacientes com 
infecção por Sars-CoV-2 a média de idade foi 58,14 
anos, a média de hemoglobina 7,1mg/dL e o tempo 
médio de internação foi de foi 23,5 dias (±15,64). 
Das 21 internações confirmadas para COVID 19, o 

FIGURA 1. Tempo (em dias) das 251 internação dos pacientes com Hemorragia Digestiva na enfermaria de Gastroenterologia do Hospital Universitário 
Cassiano Antônio Moraes, Espírito Santo, Brasil. Fonte: Os autores.
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óbito ocorreu em 08 (38,1%), o que representa 19% 
do total de óbitos. A causa do óbito foi diretamente 
relacionada à hemorragia digestiva em 02 pacientes 
infectados pelo Sars-CoV-2 e nos outros 06 foi rela-
cionada a outros fatores (infecção ou neoplasia em 
estágio avançado).

A maior prevalência entre os pacientes admiti-
dos foi de Hemorragia Digestiva Alta (83,2%), em 
sua maioria com hematêmese. A hemorragia diges-
tiva baixa correspondeu a 16,7% dos casos, com 
maior prevalência de enterorragia. 

Em relação aos parâmetros clínicos e labora-
toriais, a média de hemoglobina foi 8,17 mg/dL 

(±2,98), sendo menor que 07 mg/dL em 93 casos e 
entre 7-8mg/dL em 37 casos, com necessidade de 
hemotransfusão em 44,2% das internações, maioria 
dos pacientes apresentavam à admissão frequência 
cardíaca menor que 100 batimentos por minuto 
(68,9%) e pressão arterial normal (90,4%). Os dados 
de comparação entre os pacientes com Hemorra-
gia Digestiva sem infecção e com COVID 19 estão 
sumarizados na Tabela 1.

A maioria dos pacientes (67,3%) ficou internado 
em leito de enfermaria. O desfecho hospitalar com 
alta hospitalar foi de 80,1%, porém o óbito ocorreu 
em 42 casos (16,7%), sendo que em 18 pacientes 

TABELA 1. Dados demográficos, epidemiológicos e clínicos de 251 internações por Hemorragia Digestiva na Enfermaria de Gastroenterologia 
do Hospital Universitário Cassiano Antônio Moraes, Espírito Santo, Brasil, comparando pacientes não infectados e infectados pelo SARS-CoV-2

DADOS DEMOGRÁFICOS, EPIDEMIOLÓGICOS 
E CLÍNICOS

TOTAL N=251 
SEM COVID 19
N=230

COM COVID 19
N=21

VALOR P

Média de idade (anos) 60,04 ±12,27 60,21 ±9,79 58,14 ±15,64 0,57

Sexo

Masculino 
Feminino

173 (68,9%)
78 (31,1%)

162 (70,4%)
68 (29,7%)

11 (52,4%)
10 (47,6%)

0,087

Tempo de internação (dias) 9,26 ±12,27 7,97±9,8 23,48±15,64 <0,001

Valor hemoglobina (mg/dL) 8,17 ±2,98 8,27±2,99 7,06±2,77 0,075

Origem

SAMU
Regulação
Internação
Ambulatório

227
11
9
4

208
11
7
4

19
0
2
0

0,30

Hemorragia

Hematêmese
Melena
Enterorragia
Hematoquizia 

150
59
35
07

135
56
32
7

15
3
3
0

0,330

Local do sangramento 

Úlcera péptica
Varizes 
Divertículo
Neoplasia

78
63
31
16

76
58
29
15

2
5
1
1

0,018
0,88
-
-

Local internação

UTI
Enfermaria
Pronto Socorro

50
169
30

42
159
28

8
10
2

0,07

Ressangramento 22 20 2 0,89

Risco cardiovascular 111 97 14 0,031

Óbito 42 32 8 0,006

SAMU: Serviço de Atendimento Móvel de Urgência, UTI: Unidade de Terapia Intensiva. Fonte: Os autores.
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(7,2%) o óbito teve relação direta com a hemorra-
gia digestiva, pois foram considerados como cho-
que hipovolêmico (14 pacientes) ou choque misto 
(choque hipovolêmico associado a choque séptico 
em3 pacientes ou a choque cardiogênico em 1 caso). 
Os demais óbitos, foram relacionados a evolução 
de neoplasia avançada, infecção, abdome agudo 
obstrutivo, disfunção cardiopulmonar aguda e/
ou disfunção renal. Os óbitos por choque hipovo-
lêmico foram avaliados de acordo com as doenças 
de base e estão apresentados na Tabela 2.

Dos 61 pacientes cirróticos, em 04 não houve 
possibilidade de classificação de Child-Pugh pelos 
dados do prontuário, além disso, apenas 12 (21,8%) 
foram classificados como Child-Pugh A, sendo que 
cerca da metade era Child-Pugh B (29 internações) 
e 26% Child-Pugh C. 

Das 251 internações, em 14 pacientes não foi 
realizado nenhum exame endoscópico (10 paci-

entes por instabilidade hemodinâmica, 01 ges-
tante estável hemodinamicamente e sem queda 
hematimétrica, 01 paciente com intussuscep-
ção íleo cecal por tumoração, 01 paciente com 
infecção confirmada e 01 suspeita por Sars-
Cov-2). Endoscopia Digestiva Alta (EDA) foi real-
izada em 231 das internações, sendo que em 28 
casos não foi encontrado nenhum achado que 
justificasse o quadro de hemorragia digestiva. 
O diagnóstico endoscópico mais frequente foi 
a doença ulcerosa péptica (78/231 – 33,7% das 
EDA), 46 (19.9%) diagnósticos endoscópicos de 
úlcera gástrica. As varizes esofágicas e/ou gástri-
cas foram evidenciadas em 63 (27,3%) das EDA, 
sendo na maioria dos casos de varizes esofágicas. 
Colonoscopia foi realizada em 48 internações 
e a causa mais importante de sangramento foi 
a diverticulose. A Tabela 3 mostra os diversos 
achados endoscópicos.

As úlceras esofágicas e gastroduodenais encon-
tradas foram classificadas de acordo com a classifi-
cação de Forrest, com maior prevalência do achado 
de Forrest III (sem sinal atual de sangramento), 
correspondendo a 51,3% das úlceras. 

Em relação ao tratamento medicamentoso, ini-
bidor de bomba de protóns foi utilizado em 84,9% 
das internações, enquanto terlipressina e oct-
reotide foram usados em 15,1% e 1,6%, respecti-
vamente. Os tratamentos hemostáticos variaram 
de acordo com o achado endoscópico, sendo que 
para úlceras foi empregado clipe hemostático e/
ou injeção com solução de adrenalina. Nas varizes 
esofágicas, os tratamentos utilizados foram 
ligadura elástica ou escleroterapia com Ethamo-
lin; para varizes esofagogástricas GOV 1, ligadura 
elástica ou cianoacrilato; para varizes esof-
agogástricas GOV 2, angiectasias foram tratadas 
endoscopicamente com escleroterapia com Eth-
amolin ou ligadura elástica ou solução com adren-
alina; para Mallory Weiss,hemoclipe e/ou solução 
de adrenalina e para Dieulafoy clipe hemóstatico. 
Nenhum dos exames de colonoscopia com diver-
ticulose apresentava sangramento ativo, não sendo 
assim realizado nenhum tratamento hemostático. 
A Tabela 4 mostra a necessidade de transfusão de 
hemoconcentrados nesses pacientes.

TABELA 2. Avaliação do desfecho clínico em óbito em 251 
internações por Hemorragia Digestiva, comparado com a doença 
de base (comorbidade) dos pacientes internados na enfermaria de 
Gastroenterologia do Hospital Universitário Cassiano Antônio 
Moraes, Espírito Santo, Brasil

COMORBIDADE TOTAL ÓBITOS VALOR P

Cirrose hepática (todas)

<0,001Sim 61 16

 Não

Cirrose hepática Child C

<0,001Sim 16 11

Não

Alcoolismo 

0,300Sim 161 24

 Não 90 18

Risco cardiovascular

0,001Sim 108 32

 Não 111 10

Infecção por Sars-Cov-2 

0,006Sim 21 8

Não 230 34

Fonte: Os autores.
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Em 22 internações houve ressangramento após 
propedêutica inicial, sendo que 03 pacientes apre-
sentaram dois ou mais ressangramentos, 02 deles 
por sangramento varicoso e 01 por LAMGD. O 
Escore de Rockall foi capaz de indicar o risco de 
óbito, considerando que pontuação maior que 5 
ocorreu em 53 pacientes, com 15 óbitos e pontuação 

menor que 2 ocorreu em 18 pacientes, sem nenhum 
óbito (p=0,02), porém não foi capaz de prever res-
sangramento (p=0,14). 

DISCUSSÃO

Existem poucos estudos de hemorragia digestiva no 
Brasil, destacam-se os estudos realizados no Rio de 
Janeiro por Zaltaman e colaboradores5 que analis-
aram pacientes admitidos no Hospital Universitário 
Federal do Rio de Janeiro com HDA e em São Paulo, 
no Hospital Universitário de Campinas por Aluizio6 
e colaboradores que avaliaram a estratificação de 
risco do sangramento varicoso.

Nosso estudo mostrou maior prevalência de 
pacientes do sexo masculino, com média de idade 

TABELA 4. Necessidades de hemotransfusão em 251 internações por 
Hemorragia Digestiva na enfermaria de Gastroenterologia do Hospital 
Universitário Cassiano Antônio Moraes, Espírito Santo, Brasil

TRANSFUSÃO DE HEMOCOMPONENTES N (%)

Hemácias 111 (44,2%)

Plaquetas 02 (0,8%)

Plasma Fresco Congelado 07 (2,8%)

Fonte: Os autores.

TABELA 3. Diagnósticos endoscópicos de 251 internações por Hemorragia Digestiva na enfermaria de Gastroenterologia do Hospital Universitário 
Cassiano Antônio Moraes, Espírito Santo, Brasil, comparando pacientes não infectados e infectados pelo SARS-COV 2

DIAGNÓSTICO ENDOSCÓPICO TOTAL (%) SEM COVID 19 COM COVID 19 VALOR P

EDA
Doença ulcerosa péptica

231
78 (37,4%)

213
76 (36,6%)

18
3 (16,7%)

0,26

Úlcera gástrica 46 (19,9%) 44 (20,6%) 2 (11,1%)

Úlcera duodenal 29 (12,5%) 29 (13,6%) 0

Úlcera esofágica 3 3 0

Varizes esofágicas e gástricas 63 (27,3%) 58 (27,2%) 5 (27,7%) 0,88

Varizes esofágicas 53 49 4

GOV1 7 6 1

GOV2 2 2 0

IGV2 1 1 0

Mallory-Weiss 5 (2,2%) 5 0 1,0

Neoplasia 13 (5,6%) 12 1 1,0

Esofagite, gastrite ou duodenite ou LAMGD 18 (7,8%) 16 2 0,65

Angiectasias 8 (3,5%)

Dieulafoy 4 (1,7%)

Gastropatia hipertensão portal 3 (1,3%)

Colonoscopia 48 45 3

Diverticulose colônica 31 (64,6%) 29 (64,4%) 2 (66,6%) 0,55

Doença Inflamatória Intestinal 4 (8,3%)

Neoplasia 1 1 0

Angiectasia colônica 1

Fonte: Os autores.
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de 60,4 anos (pouco acima das relatadas) e como 
principal manifestação a hematêmese (59,8%). 
Variáveis de forma de admissão no serviço e leito 
de internação não foram avaliadas nos outros estu-
dos e são importantes ferramentas nas políticas de 
saúde pública, considerando que serviços de atendi-
mento como SAMU possibilitam maior rapidez na 
propedêutica e o tipo de leito de internação impacta 
no custo. O tempo de internação médio geral foi de 
9,3±12,27 dias, porém quando levado em consid-
eração infecção por Sars-CoV-2 o tempo de inter-
nação aumentou muito (23,5±15,64 dias), o que 
pode ser justificado pela gravidade dos pacientes 
infectados pelo vírus, necessidade de maior tempo 
de internação para tratamento das complicações. 

Os diagnósticos mais prevalentes na endosco-
pia digestiva alta foram: doença ulcerosa péptica 
(31,1%) e varizes esofagogástricas (25,1%), condiz-
ente com achados descritos por Kamboj e colabora-
dores7, porém menor prevalência do que descrito 
por Weledji8 (45% de úlceras ou erosões pépticas) 
e próximo ao descrito por Zaltaman5 e colabora-
dores no Brasil (35,23% de DUP e 20% de origem 
varicosa). Na colonoscopia o principal diagnóstico 
foi diverticulose colônica, encontrada em 12,4% dos 
pacientes submetidos ao exame endoscópico baixo.

O tratamento empregado nas úlceras pépti-
cas baseia-se nos achados endoscópicos de acordo 
com a caracterização pela Classificação de Forrest9. 
Aquelas Forrest Ia, Ib e IIa necessitam de trata-
mento endoscópico em monoterapia mecânica com 
clipe hemostático ou terapia dupla, como injeção de 
adrenalina e clipe hemostático; nas úlceras classifi-
cadas como Forrest IIb o tratamento é baseado na 
remoção ou não do coágulo local enquanto Forrest 
IIc e III não demandam tratamento endoscópico. 
No estudo, 51,3% das úlceras eram classificadas 
como Forrest III, o que justifica a baixa necessidade 
de tratamento e a prevalência foi próxima ao encon-
trado em estudo realizado por Enestvedt e colab-
oradores com 2.401 pacientes (55%)10.

O tratamento de escolha de varizes esofági-
cas é a ligadura elástica11, empregada também em 
varizes esofagogástricas tipo GOV1 e angiectasias 
gastroduodenais, justificando a ampla utilização no 
estudo, em 21,5% das internações.

 Em relação à hemotransfusão, o alvo de hemo-
globina geral é 07 mg/dl e nos portadores de doença 
cardiovascular 08 mg/dL. Estudos mostraram que 
não há diferença no desfecho final entre a decisão 
clínica de hemotransfusão liberal e restritiva, em 
relação a mortalidade no 28º dia (7% versus 5%), 
ressangramento (9% versus 5%), reação transfu-
sional (2% versus 1%) e eventos tromboembólicos/
isquêmicos (7% versus 4%)12. Em 111 internações 
(44,22%) foi necessário transfusão de concentrado 
de hemácias.

A terapia medicamentosa indicada para san-
gramento varicosos, baseia-se no uso de drogas 
vasoativas como como terlipressina e octreotide, 
que promove ação vasoconstritora esplâncnica13. 
Neste estudo, o sangramento varicoso correspon-
deu a 63 internações (25,1%), porém o uso de dro-
gas vasoativas ocorreu em um total de 16,7% dos 
pacientes. Essa diferença ocorreu devido à indis-
ponibilidade de tais medicações durante o período 
analisado. Assim, foram priorizados pacientes com 
presença de sangramento ativo ou presença de 
resíduos hemáticos em câmara gástrica durante o 
exame endoscópico. 

O ressangramento foi definido como exteri-
orização de sangramento ou queda de hemoglo-
bina maior que 02 mg/dL após terapia inicial. Nas 
lesões ulceradas, o risco de ressangramento varia 
de acordo com a classificação de Forrest, sendo 
de 90-100% para Forrest Ia e Ib, 50% para IIa, 30% 
para IIb, 5 a 10% para IIc e III8 e nas varicosas esse 
risco varia de 25 a 30%14. Das 22 internações em 
que houve ressangramento, apenas em 3 casos o 
sangramento inicial era de origem ulcerosa, com 
lesão inicial Forrest Ib, IIa e IIb, as duas primeiras 
haviam sido submetidas a tratamento endoscópico 
com terapia mecânica e adrenalina e 04 casos foram 
ressangramentos varicosos. 

As internações de pacientes com hemorragia 
digestiva e infecção confirmada por COVID 19 não 
teve diferença estatística quanto ao sexo e idade, 
porém apresentaram diferença na causa do san-
gramento, que foi menor por úlcera péptica, e maior 
no tempo de internação, no risco cardiovascular e 
mortalidade. O tempo de internação e mortalidade 
desses pacientes foram mais de 2 vezes acima da 
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média geral. Martin e colaboradores4 avaliaram 
pacientes admitidos em hospital dos Estados Uni-
dos com COVID-19 e que apresentaram hemorra-
gia digestiva e verificaram a média de idade de 68,7 
anos, acima do encontrado no nosso estudo, porém 
sendo observado maior prevalência do sexo mas-
culino (66%) e nível de hemoglobina semelhante 
(7,5mg/dL).

Mauro e colaboradores15 avaliaram pacientes 
internados por COVID-19 em hospitais no norte 
da Itália que apresentaram HDA. Foram 4871 
internações com 23 casos de HDA, desses 78% 
eram homens, com idade média de 75 anos, a man-
ifestação mais comum foi melena (52%) e o achado 
endoscópico prevalente foi a doença ulcerosa pép-
tica (44%). Do total, 5 pacientes evoluíram com 
óbito, todos por piora do quadro respiratório. Em 
meta-análise de Marasco e colaboradores16 foram 
analisados 10 estudos de diferentes países (Esta-
dos Unidos, Itália, Israel, China e Espanha) de 
pacientes com HDA ou HDB com COVID-19 con-
firmado, totalizando 534 pacientes. Desses, 76,6% 
apresentaram HDA e 22,7% HDB, com média de 
idade 45,3 anos, prevalência do sexo masculino e 
diagnóstico mais frequente doença péptica (úlcera 
ou gastroduodenite) concluindo que pacientes 
com COVID-10 tem risco de sangramento gastro-
intestinal de 2%. Porém, em ambos não foi pos-
sível confirmar causalidade do COVID com san-
gramento digestivo. 

Os mecanismos aventados para sangramento na 
vigência de infecção são coagulopatia induzida pela 
inflamação, lesão direta do vírus na mucosa gastro-
intestinal e consequências do tratamento sistêmico, 
como por corticosteroides16,17. Prasoppokakorn 
e colaboradores17 também analisaram pacientes 
internados com infecção por Sars-Cov-2 que apre-
sentaram sangramento digestivo e efetividade com 
profilaxia com Inibidor de Bomba de Prótons (IBP). 
De 6373 pacientes, 43 apresentaram HDA, desses 
23 eram homens, 72,1% apresentavam múltiplas 
comorbidades, as principais manifestações foram 
vômito em “borra de café” e melena e o principal 
achado endoscópico foi úlcera gastroduodenal. 
Além disso, o estudo sugere que o uso de IBP pro-

filático em pacientes internados reduz a gravidade 
da HDA. 

A mortalidade geral por hemorragia digestiva, 
apesar do surgimento de novas terapias, chega até a 
10%13, porém em sangramento varicoso esse índice 
pode chegar a mais de 20%6. No nosso estudo, dos 
42 pacientes que faleceram, em 16 foi por san-
gramento varicoso, com uma taxa de mortalidade 
de 25,4%. A taxa real poderia ter sido maior, pois em 
9 casos que foram a óbito não foi realizado exame 
endoscópico, e desses, 6 eram sabidamente cirróti-
cos. De acordo com análises dos dados do estudo, 
a presença de cirrose hepática, cirrose hepática 
Child-Pugh C, alcoolismo e ausência de risco car-
diovascular, tiveram relação com óbito por choque 
hipovolêmico, com significância estatística. 

CONCLUSÃO

Em 95 dias sendo responsável pelo atendimento 
de urgência em hemorragia digestiva no Espírito 
Santo, o HUCAM realizou 251 internações, com 
mortalidade de 16,7%. Os pacientes infectados com 
COVID 19 tiveram maior morbidade, demonstrada 
pelo maior no tempo de internação e também maior 
mortalidade. Ao se observar o tempo necessário de 
internação de todos os pacientes, as propedêuticas 
necessárias, incluindo procedimentos endoscópi-
cos, medicações e transfusões de hemoderivados, 
percebe-se a necessidade de investimento no trat-
amento da hemorragia digestiva, porém isso se tra-
duz em diminuição da mortalidade, que tem caído 
nas últimas décadas, devido à instituição de proto-
colos específicos. 
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Obstrução intestinal por corpo estranho simulando 
neoplasia colorretal: relato de diverticulite complicada 
em hospital de referência em abdômen agudo
Intestinal obstruction by a foreign body simulating colorectal neoplasia: report of 
complicated diverticulitis in a reference hospital in the acute abdomen, Brazil

RELATO DE CASO

RESUMO

Introdução: O paciente portador de um abdômen agudo é um dos maiores desafios diagnósticos em 
serviços de emergência tanto no que tange ao grau de suspeição quanto a urgência em seu tratamento, 
com uma estimativa de 7-10% dos atendimentos anuais em pronto atendimentos. Dentre as mais 
diversas causas, didaticamente podemos dividir segundo 4 grandes áreas, inflamatórias, obstrutivas, 
isquêmicas, infecciosas, ou, um misto delas, dificultando sua pesquisa. Relato do caso: Este relato de 
caso tem como finalidade trazer à luz os diagnósticos diferenciais para abdômen agudo inflamatório/
obstrutivo, a diverticulite aguda, morbidade frequente em pacientes acima dos 50 anos, e, que pode 
esconder uma neoplasia colorretal subjacente. Na análise do caso são discutidos fatores de risco, a 
fisiopatologia, o diagnóstico, a classificação e o tratamento que são cada vez mais bem definidos e que, 
na suspeição, auxiliam no manejo precoce e desfecho favorável.

Palavras-chave: Diverticulite; doença diverticular do cólon; abdômen agudo; obstrução intestinal.

ABSTRACT

Introduction: The patient with an acute abdomen is one of the biggest diagnostic challenges in emer-
gency services, both in terms of the degree of suspicion and the urgency of their treatment, with 
an estimate of 7-10% of annual visits to emergency departments. Among the most diverse causes, 
didactically we can divide according to 4 major areas, inflammatory, obstructive, ischemic, infec-
tious, or a mix of them, making research difficult. Case report: This case report aims to shed light on 
the differential diagnoses for acute inflammatory/obstructive abdomen, acute diverticulitis, frequent 
morbidity in patients over 50 years of age, and which may hide an underlying colorectal neoplasia. In 
the case analysis, risk factors, pathophysiology, diagnosis, classification and treatment are discussed, 
which are increasingly well defined and which, in case of suspicion, help in early management and 
favorable outcome.

Keywords: Diverticulitis; diverticular disease of the colon; acute abdomen; intestinal obstruction.
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INTRODUÇÃO

O paciente portador de um abdômen agudo é um 
dos maiores desafios diagnósticos em serviços de 
emergência tanto no que tange ao grau de sus-
peição quanto a urgência em seu tratamento, com 
uma estimativa de 7-10% dos atendimentos anuais 
em pronto atendimentos. Dentre as mais diversas 
causas, didaticamente podemos dividir segundo 
quatro grandes áreas, inflamatórias, obstrutivas, 
isquêmicas, infecciosas, ou, um misto delas, difi-
cultando sua pesquisa1. Este relato de caso tem 
como finalidade trazer à luz os diagnósticos difer-
enciais para abdômen agudo inflamatório/obstru-
tivo, a diverticulite aguda, morbidade frequente em 
pacientes acima dos 50 anos2, e, que pode esconder 
uma neoplasia colorretal subjacente. Na análise do 
caso são discutidos fatores de risco, a fisiopatologia, 
o diagnostico, a classificação e o tratamento que são 
cada vez mais bem definidos e que, na suspeição, 
auxiliam no manejo precoce e desfecho favorável.

RELATO DE CASO

Paciente L.G.S. feminina, 73 anos, portadora de 
diabetes mellito tipo-2 e hipertensão arterial, foi 
admitida em pronto socorro (PS) com dor abdom-
inal difusa associada a constipação há 10 dias, pre-
cedida de diarreia pastosa com muco e raias de 

sangue, náuseas e vômitos, sem febre, perda pon-
deral ou outros sintomas constitucionais. Previa-
mente ao aparecimento do quadro refere ingesta 
em grande quantidade de jabuticaba. Procurou por 
atendimento em pronto atendimento, onde foram 
realizadas medidas laxativas, sem sucesso na res-
olução, permanecendo com quadro de dor abdom-
inal, queda do estado geral e sintomas de abdômen 
agudo obstrutivo. 

À admissão no PS, apresentava estado geral reg-
ular, desidratada, taquicárdica, abdômen disten-
dido, hipertimpânico, doloroso a palpação no hipo-
gastro e fossa ilíaca esquerda, ruídos hidroaéreos 
reduzidos e, sem sinais de peritonite. Toque retal 
sem lesões palpáveis, ampola retal vazia e sem fezes 
ou sangramento em dedo de luva. No hemograma 
mostrava: Hemoglobina 10,3 g/dL e, 13370 leucóci-
tos sem desvio. No sangue apresentava – sódio 131 
mmol/L, potássio 3.1mmol/L, PCR 220, pH 7,29, 
Bicarbonato 16 mmol/L, lactato 2,2, creatinina 
0,8mg/dL, CEA 1,7. As radiografias de abdômen 
agudo (Postero-Anterior e Ortostase) mostravam 
distensão gasosa no intestino delgado e colóns, 
sem pneumoperitônio. A tomografia de abdômen 
mostrava espessamento de parede e estreitamento 
luminal no cólon descendente, grande distensão 
a montante em todo cólon, associado a diversas 
imagens ovalares ocupando todo cólon transverso e 
descendente, presença provável de caroços de jabu-
ticaba (Figura 1). 

FIGURA 1. Tomografia do cólon esquerdo e retossigmóide em destaque: seta destacando o importante estreitamento luminal do cólon esquerdo. Fonte: 
Os autores. 
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Devido ao quadro obstrutivo foi realizada colec-
tomia esquerda oncológica durante intraoperatório: 
espessamento no cólon descendente, sem evidên-
cias de perfurações, coleções ou lesão transmural, 
associado a processo desmoplasico com aderên-
cias firmes entre bexiga- cólon- parede abdominal 
(Figura 2). Optou-se por anastomose cólon retal 
manual em dois planos2. A paciente manteve-se 
estável durante o ato cirúrgico, apresentando mar-
gens seguras, com bom aspecto para anastomose 
primária. Sem evidências de lesões hepáticas, out-
ros segmentos colônicos ou implantes peritoneais. 
A paciente evoluiu bem, aceitando dieta e com 
anastomose pérvia para flatos e fezes, tendo alta no 
5º dia pós-operatório. 

No segmento ambulatorial, o resultado do laudo 
histopatológico indicou presença de diverticulite 
com acentuada inflamação transmural, edema e 
congestão vascular, tendo oito linfonodos com 
estado reativo simples.

DISCUSSÃO

A doença diverticular dos cólons está presente em 
cerca de 45% da população acima dos 50 anos de 
idade, com prevalência no sexo feminino após essa 
idade2, podendo chegar a 80% após os 80 anos. Ela 
é definida como uma protusão sacular da mucosa 
através da parede muscular do cólon, em áreas de 
maior fragilidade parietal, onde os vasos sanguíneos 

podem penetrar. São conhecidos como pseudodi-
verticulos pelo fato de conterem apenas mucosa e 
submucosa recobertas por serosa3. 

A presença de divertículos no cólon é chamada 
de diverticulose, grande parte assintomática (75%) 
sendo mais comum no cólon esquerdo na transição 
para o sigmóide (95%), justamente pelo fato dos vasos 
retos ao penetrarem ao longo da circunferência dos 
cólons deixarem esses locais mais frágeis, associado 
ao menor calibre nesse segmento, sendo exposto a 
maiores pressões. Dentre os fatores que podem levar 
ao seu surgimento temos3 idade avançada, sexo fem-
inino (após os 50 anos), constipação crônica, baixa 
ingesta de fibras, tabagismo, etilismo, elevado con-
sumo de carnes vermelhas, obesidade.

O processo de erosão da parede diverticular, 
inflamação, necrose do segmento com micro ou 
macro perfuração é chamado de diverticulite3. 
Esse quadro é caracterizado por dor abdominal 
recorrente, predominantemente em quadrante 
esquerdo- fossa ilíaca esquerda, náuseas, vômitos, 
constipação e/ou diarreia, febre, prostração, massa 
palpável e em casos mais graves, sepse e sinais de 
peritonite franca4.

Dentre os diagnósticos diferenciais para 
abdômen agudo inflamatório, perfurativo ou 
obstrutivo nos pacientes idosos podemos encontrar 
colite ou enterite da doença inflamatória intesti-
nal, doença de chron, neoplasia colorretal, colite 
isquêmica, apendicite epiploica, e nas mulheres, 
afecções ginecológicas4,6. 

omplicações (Hinchey III ou IV) como abscessos volumosos (>4 cm), obstruções intestinais, hemorragias, 
perfurações e/ou fístulas abdominais, o tratamento hospitalar é mandatório, compreendendo jejum, via ali-
mentar alternativa, antibioticoterapia endovenosa, drenagem guiada por tomografia ou cirurgias por video-
laparoscopia ou laparotomia, necessitando linhas de tratamento especificadas e individualizadas2.

FIGURA 2. Peça cirúrgica após colectomia esquerda – espessamento da parede do cólon descendente, com estreitamento da luz intestinal, assemelhando-se 
a um processo neoplásico local. Fonte: Os autores.
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Associado ao quadro clínico e exame físico 
minucioso, a tomografia de abdômen total com 
contraste endovenoso é o exame de escolha para 
confirmar o diagnóstico e realizar a classificação da 
diverticulite em não complicada e complicada (clas-
sificação de Hinchey)4,6.

O tratamento será realizado de acordo com a 
classificação do quadro clínico, nos casos leves, sem 
complicações (Hinchey I e II), tratamento ambula-
torial com mudança dietética (jejum ou dieta liq-
uida pobre em resíduos), analgesia, antibioticotera-
pia oral e reavaliação em 48-72 horas podem ser 
suficientes. Já nos processos inflamatórios nos quais 
não houve melhora com tratamento conservador ou 
que evoluíram com complicações (Hinchey III ou 
IV) como abscessos volumosos (>4 cm), obstruções 
intestinais, hemorragias, perfurações e/ou fístulas 
abdominais, o tratamento hospitalar é mandatório, 
compreendendo jejum, via alimentar alternativa, 
antibioticoterapia endovenosa, drenagem guiada 
por tomografia ou cirurgias por videolaparoscopia 
ou laparotomia, necessitando linhas de tratamento 
especificadas e individualizadas2.

CONCLUSÃO

O caso apresentado traz uma complicação menos 
frequente nos processos de diverticulite aguda, a 
obstrução intestinal (menos de 10% na literatura), 
tendo elevado a suspeita da equipe assistente para 
uma possível causa neoplásica: paciente idosa com 
quadro agudo obstrutivo, dor abdominal recor-
rente e sangramento retal, com exames de imagem 
apresentando espessamento de parede intestinal e 
afilamento de sua luz - (adenocarcinoma de cólon 
esquerdo/ transição retossigmoide)5,6. Este quadro 
também pode vir acompanhado de febre, pros-
tração, dor abdominal, leucocitose e provas de ativ-
idade inflamatória elevadas. 

Após o quadro agudo é consenso na literatura 
que os pacientes com diverticulite aguda sejam 
posteriormente submetidos a colonoscopia de 
intervalo, principalmente nos casos de diverticulite 
complicada, devido ao maior risco (5-7,5%) de neo-
plasia colorretal subjacente5,6, devendo ser realizada 
6-8 semanas após sua resolução.
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Dissecção espontânea de artéria coronária: 
relato de caso
Spontaneous coronary artery dissection: case report

RELATO DE CASO

RESUMO

Introdução: A dissecção espontânea de artéria coronária (DEAC) é uma causa rara e não ateroscle-
rótica de síndrome coronariana aguda, infarto do miocárdio e morte súbita, atingindo tipicamente 
mulheres jovens e sem fatores de risco tradicionais para doenças cardiovasculares. Os fatores de risco 
diferem da doença aterosclerótica, estando associada com sexo feminino, gravidez e estresse físico e 
emocional e arteriopatias sistêmicas concomitantes, particularmente displasia fibromuscular. Obje-
tivos: Mostrar etiologia rara de infarto agudo do miocárdio, causado por dissecção espontânea de 
artéria coronária em paciente sem fatores de risco para doença coronariana. Além disso, ressaltar a 
importância do diagnóstico diferencial e precoce, bem como discutir o tratamento e desfechos asso-
ciados. Métodos: estudo observacional descritivo cujos dados foram obtidos dos prontuários médi-
cos. A pesquisa foi realizada no Hospital Universitário Cassiano Antônio Moras. Resultados: Rela-
ta-se o caso de paciente jovem e sem fatores de risco, internada por DEAC de Artéria Descendente 
Anterior. Paciente recebeu tratamento conservador e encontra-se assintomática e sem recorrência 
da doença segmento após 32 meses do evento primário. Conclusão: A DEAC é uma entidade clínica 
subdiagnosticada tanto pelo baixo índice de suspeita quanto da falta de familiaridade com suas as 
variantes angiográficas. O diagnóstico precoce e adequado é essencial devido ao potencial de morte 
súbita cardíaca e aumento do risco de eventos cardíacos futuros, incluindo dissecção recorrente.

Palavras-chave: Dissecção espontânea de artéria coronária; Síndrome coronária aguda; Infarto 
agudo do miocárdio.

ABSTRACT

Introduction: Spontaneous coronary artery dissection (SCAD) is a rare and non-atherosclerotic 
cause of acute coronary syndrome, myocardial infarction, and sudden death, typically affecting 
young women without traditional risk factors for cardiovascular disease. Risk factors differ from 
atherosclerotic disease, being associated with female sex, pregnancy, physical and emotional stress, 
and concomitant systemic arteriopathies, particularly fibromuscular dysplasia. Objectives: To 
demonstrate a rare etiology of acute myocardial infarction caused by spontaneous coronary artery 
dissection in a patient without risk factors for coronary artery disease. Additionally, to highlight the 
importance of early and differential diagnosis, as well as discuss treatment and associated outcomes. 
Methods: A descriptive observational study whose data were obtained from medical records. The 
research was conducted at Cassiano Antônio Moraes University Hospital. Results: We report the 
case of a young patient without risk factors, admitted for SCAD of the anterior descending artery. The 
patient received conservative treatment and is asymptomatic without recurrence of the segmental 
disease 32 months after the primary event. Conclusion: SCAD is a clinical entity underdiagnosed 
both due to the low index of suspicion and the lack of familiarity with its angiographic variants. Early 
and adequate diagnosis is essential due to the potential for sudden cardiac death and increased risk of 
future cardiac events, including recurrent dissection.

Keywords: Spontaneous coronary artery dissection; Acute coronary syndrome; Myocardial infarction.
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INTRODUÇÃO

A dissecção espontânea da artéria coronária 
(DEAC) é uma causa subdiagnosticada e poten-
cialmente grave de síndrome coronariana aguda 
(SCA), particularmente entre mulheres jovens 
e indivíduos com poucos fatores de risco atero-
scleróticos convencionais.1 Embora tenha sido 
descrita pela primeira vez há quase um século, 
ainda é uma condição pouco compreendida e para 
a qual, apesar de um risco significativo de recor-
rência, não há terapia especifica modificadora da 
doença.2 Estima-se que a DEAC seja causa de 1% a 
4% dos casos de SCA, chegando a 35% das causas 
de infartos do miocárdio em mulheres abaixo dos 
50 anos de idade.1

RELATO DE CASO

Trata-se de um paciente feminina, 47 anos, branca, 
sem comorbidades prévias ou uso de medicações, 

que procurou o serviço de emergência queixando-se 
de dor torácica em aperto iniciada há 2 horas, que 
irradiava para o membro superior esquerdo, sem 
fatores de melhora ou piora. Eletrocardiograma da 
admissão apresentou inversão de onda T de V3-V5 
(Figura 1).

Troponina I ultrassensível positiva e em ascensão 
(primeira dosagem 0,42 ng/ml e segunda dosagem 
após 3 horas 4,99 ng/ml - valor de referência 0,3 ng/
ml). Recebeu 300mg de AAS e analgesia, com alívio 
da dor. Submetida a cineangiocoronariografia que 
identificou lesão uniarterial em Artéria Descen-
dente Anterior com estenose de 95% em terço 
médio e aspecto sugestivo de dissecção espontânea, 
fluxo distal TIMI III (Figura 2).

A ecocardiografia evidenciou hipocinesia do 
segmento basal da parede inferior do ventrículo 
esquerdo, com função ventricular preservada. 
Assim, optou-se por tratamento conservador e a 
paciente permaneceu internada com anticoagu-
lação com enoxaparina 1mg/kg a cada 12h. Após 
uma semana, a paciente foi submetida a cinean-

FIGURA 1. Eletrocardiograma de 12 derivações demonstrando inversão de onda T em parede anterior. Fonte: Os autores.
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giocoronariografia de que demonstrou afilamento 
arterial difuso a partir do terço médio, porém com 
melhora do aspecto de suboclusão, fluxo TIMI III 
(Figura 3).

Foi mantido tratamento clínico conservador e a 
paciente recebeu alta com prescrição de Metoprolol 

50mg ao dia, Clopidogrel 75mg ao dia, Sinvastatina 
20mg ao dia e AAS 100mg ao dia. 

No seguimento ambulatorial, paciente retornou 
em consulta após dois anos, permanecendo assin-
tomática com o tratamento medicamentoso, sem 
novos eventos cardiovasculares. 

FIGURA 2. Cineangiocoronariografia da admissão evidenciando DEAC de Artéria Descendente Anterior. Fonte: Os autores.

FIGURA 3. Cineangiocoronariografia após 7 dias do evento agudo. Fonte: Os autores.
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DISCUSSÃO

A DEAC ocorre quando há a separação das cama-
das da artéria coronária de forma não iatrogênica e 
não traumática, levando a formação de falso lúmen 
dentro da parede da artéria coronária que pode 
comprometer o fluxo coronariano por compressão 
externa do lúmen verdadeiro.1-3

A verdadeira prevalência da DEAC permanece 
incerta, pois ainda é uma condição subdiagnosti-
cada1, contudo cada vez mais casos têm sido iden-
tificados em virtude do maior acesso a angiografia 
coronária aos avanços tecnológicos na área da ima-
giologia.1 Estima-se atualmente que a DEAC seja a 
causa básica de até 4% das síndromes coronarianas 
agudas (SCA) e causa de SCA em até 35% dos infar-
tos do miocárdio em mulheres abaixo dos 50 anos 
de idade. 1,4 Apesar desses avanços, a literatura mos-
tra que em mais de 70% das vezes, o diagnóstico é 
feito por meio de necrópsia.3

A DEAC é mais prevalente no sexo feminino e 
não difere estatisticamente entre diferentes raças e 
etnias.5 Está associada à fatores de risco diferentes 
da doença aterosclerótica, entre eles sexo feminino, 
gravidez, uso de anticoncepcionais, período peri-
parto, doenças do colágeno, vasculopatias genéticas, 
uso de anabolizantes e corticosteroides, estresse 
físico e emocional  e arteriopatias sistêmicas con-
comitantes, particularmente displasia fibromuscu-
lar.6-8 A paciente do caso relatado apresentava ape-
nas sexo feminino como fator de risco conhecido.

Fisiopatologia e classificação

A fisiopatologia da DEAC ainda não está comple-
tamente esclarecida. Sabe-se que a dissecção pode 
ocorrer dentro ou entre qualquer uma das três 
camadas (íntima, média ou adventícia) da parede da 
artéria coronária, levando a formação de um hema-
toma intramural que pode comprimir o verdadeiro 
lúmen em vários graus, causando isquemia miocár-
dica e infarto.4

Uma teoria propõe que o evento patológico 
primário é o desenvolvimento de uma ruptura na 
parede da íntima que permite a entrada de sangue 
do lúmen verdadeiro e gera um falso lúmen, outra 

teoria propõe que o evento primário é uma hem-
orragia espontânea decorrente dos vasa vasorum 
dentro da parede do vaso.4,9

A classificação da DEAC é baseada na local-
ização anatômica da dissecção, com três tipos prin-
cipais descritos na literatura: O tipo 1 se mostra na 
angiografia com múltiplos lúmens radiolúcidos, 
tipo 2 mostra um estreitamento difuso longo (nor-
malmente >20 a 30 mm) e suave que varia em grav-
idade e o tipo 3 tem estenose focal ou tubular que 
imita  a aterosclerose  , geralmente exigindo com-
plementação com outros exames de imagem intra-
coronária para provar a presença de hematoma 
intramural ou duplo lúmen.10, 11 No caso relatado, 
a DEAC se apresentou como estreitamento difuso, 
mantendo bom fluxo distal.

Apresentação clínica

O diagnóstico da DEAC é desafiador, pois os sinto-
mas podem ser semelhantes aos de outras causas 
de SCA, sendo a principal diferença o fenótipo do 
paciente.5 Pacientes com DEAC estão susceptíveis a 
diagnósticos alternativos e a receber alta após aval-
iação nos serviços de emergência devido sua idade 
relativamente jovem e ausência de fatores de risco 
ateroscleróticos.1,12

Os sintomas apresentados são semelhantes a 
SCA aterosclerótica, sendo a dor torácica a mais 
prevalente, podendo estar associada a dispneia, 
diaforese, náuseas e vômitos, com irradiação para 
membros superiores e pescoço. Porém também 
podem se apresentar com arritmias ventriculares 
ou morte súbita cardíaca.4,7,12,13 

Diagnóstico

O diagnóstico precoce da DEAC é importante para 
a instituição de tratamento adequado e melhora do 
prognóstico.1

  A maioria absoluta dos pacientes com DEAC 
apresentam síndrome coronariana aguda e elevação 
das enzimas cardíacas.10 A literatura mostra que 
26% a 87% dos pacientes com DEAC apresentaram 
supradesnivelamento do segmento ST e 13% a 69% 
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apresentam ECG sem supradesnivelamento do seg-
mento ST.1, 14 

A angiografia coronária é o método diagnóstico 
padrão-ouro para a identificação da dissecção, 
porém tem limitações porque não gera imagens da 
parede arterial e muitos médicos não estão famil-
iarizados com variantes angiográficas não patog-
nomônicas de DEAC.4 As características angiográfi-
cas relatadas em associação com DEAC incluem: 
Coronárias tortuosas, predileção por segmentos 
coronários mais distais (diferentemente da doença 
aterosclerótica), envolvimento predominante da 
artéria coronária descendente anterior e seus ramos, 
ausência ou incidência reduzida de aterosclerose 
coexistente - as coronárias não afetadas geralmente 
são normais ou quase normais, associação de locais 
de dissecção com ponte miocárdica.2

Quando o diagnóstico angiográfico de DEAC 
for incerto, outros métodos dedicados de imagem 
intracoronária, incluindo ultrassonografia intra-
vascular (IVUS) e tomografia de coerência óptica 
(OCT), podem fornecem visualização detalhada da 
parede arterial.1,2 A OCT é uma técnica de imagem 
de alta resolução que permite visualizar a estrutura 
da parede arterial e o falso lumen, permitindo des-
cartar o diagnóstico em pacientes com imagens que 
mimetizam DEAC, além de fornecer informações 
sobre as características morfológicas da lesão, 
como laceração de entrada, retalho intimomedial, 
morfologia de duplo lúmen, hematoma intramu-
ral e trombo associado.2,15 Enquanto as imagens de 
OCT no DEAC são características, as imagens do 
IVUS requerem um exame mais minucioso para 
discriminar entre placa rompida e DEAC, dada a 
menor resolução espacial do IVUS.5,11

A ressonância magnética cardíaca (RMC) pode 
auxiliar o diagnostico mostrando realce tardio do 
gadolínio em um território correspondente a uma 
suspeita de dissecção, assim como pode sugerir um 
diagnóstico alternativo (por exemplo, miocardite), 
porém uma RMC normal não exclui DEAC.5 

Não há consenso quanto à repetição da imagem 
após DEAC, independentemente das estratégias de 
revascularização.16 Devido ao risco de dissecções 
iatrogênicas, a repetição da angiografia coronária 
deve ser realizada apenas quando os benefícios 

superarem os riscos, como em pacientes com sin-
tomas recorrentes, testes funcionais anormais, para 
avaliar a cura angiográfica, ou quando a anatomia 
é de alto risco (por exemplo, dissecção de tronco 
de coronária esquerda, proximal ou multiarterial).1

Tratamento

O manejo agudo e de longo prazo da DEAC per-
manece controverso, pois não existem estudos con-
trolados randomizados comparando as diferentes 
estratégias de tratamento.4 Os beta-bloqueadores 
podem ser benéficos na redução do estresse da 
parede arterial coronariana e o uso de nitroglicer-
ina pode ser útil para aliviar os sintomas isquêmicos 
do vasoespasmo durante a apresentação aguda de 
DEAC, mas não são usados   rotineiramente a longo 
prazo.4,16 O tratamento conservador é preferível 
à revascularização em pacientes com fluxo distal 
mantido na coronária culpada e sem isquemia em 
curso, porque a intervenção coronária percutânea 
(ICP) no momento do DEAC está associada a menor 
sucesso técnico e maior complicações. 14,10 Dev-
ido à presença de uma parede coronária rompida 
e friável, há aumento do risco de a dilatação com 
balão e a colocação de stent estenderem a dissecção 
da íntima ou propagar o hematoma, causando piora 
da obstrução do vaso, além do risco de fios-guia 
coronários entrarem no lúmen falso e obstruir o 
lúmen verdadeiro.5 Além disso, a maioria das lesões 
cicatriza espontaneamente.2, 4,14,15 

A revascularização, por ICP ou cirurgia de revas-
cularização miocárdica (CRM), deve ser consid-
erada em pacientes de alto risco com isquemia con-
tínua, dissecção do tronco de coronária esquerda 
ou instabilidade hemodinâmica.1,5,16 A CRM pode 
ser indicada após falha técnica da tentativa de ICP, 
em pacientes que não tem anatomia adequada para 
ICP, em casos de dissecção extensa ou recorrente 
ou quando há o risco de ruptura ou perfuração da 
parede arterial durante ICP.5,11,16

Pacientes em tratamento conservador devem ser 
monitorados durante internação por pelo menos 
3-5 dias, pois há um pequeno risco (5% a 10%) de 
extensão da dissecção ou nova DEAC recorrente.12 
Se ocorrer piora clínica apesar do tratamento con-
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servador (piora dos sintomas junto com evidência 
de isquemia por eletrocardiografia ou arritmia sig-
nificativa), deve ser realizada nova angiografia e 
avaliada revascularização de emergência.1,17

Apesar de relatos de casos isolados mostrarem 
sucesso com trombólise, também há relatos de 
extensão da dissecção e até mesmo ruptura coro-
nária levando a tamponamento cardíaco após tera-
pia trombolítica.18,19 A trombólise é, portanto, con-
traindicada para o manejo agudo da DEAC.2,16 

O uso de heparina pode fornecer benefícios ao 
reduzir a carga de trombos, mas há preocupações 
em relação à acentuação do risco de sangramento 
no hematoma intramural ou extensão da dis-
secção.1 Portanto, na ausência de outras indicações 
para anticoagulação sistêmica, deve-se descon-
tinuar a anticoagulação uma vez que a DEAC seja 
diagnosticada.1,16

Em mulheres admitidas por infarto agudo do 
miocárdio, a presença de DEAC parece ser um 
preditor independente de aumento da mortalidade 
intra-hospitalar.20 Além do tratamento agudo, os 
pacientes com DEAC também precisam de trat-
amento a longo prazo para prevenir a recorrência 
da dissecção e eventos cardiovasculares adversos.5 
Pacientes com DEAC submetidos a revascular-
ização coronária devem receber a terapia anti-
plaquetária padrão após ICP.21  Faltam evidências 
claras que apoiem o uso de terapia antiplaquetária 
dupla em pacientes com DEAC que não passam 
por intervenção coronária.1 Com base nas evidên-
cias para aspirina em SCA e prevenção secundária, 
parece razoável manter aspirina no tratamento. 
Clopidogrel  para tratamento agudo de pacientes 
com DEAC não tratados com stents é de benefício 
incerto e muitos médicos evitam seu uso devido ao 
aumento do risco de sangramento e falta de evidên-
cia de benefício.1,10 A paciente acima relata recebeu 
alta com dupla antiagregação plaquetária e não 
teve recorrência da dissecção no seguimento de 30 
meses. Também não ocorreu sangramento relacio-
nado a medicação neste período.

Os beta-bloqueadores e Inibidores da Enzima 
Conversora da Angiotensina/Bloqueadores do 
Receptor de Angiotensina II (IECA/BRA) devem 
ser considerados em pacientes com DEAC que apre-

sentam disfunção VE ou arritmias e para o controle 
da hipertensão.5,11,22 O efeito benéfico dos betablo-
queadores na redução do estresse de cisalhamento 
das paredes das artérias coronárias está associado 
a um menor risco de recorrência, especialmente 
em pacientes com comprometimento significa-
tivo da função sistólica do ventrículo esquerdo.10,11 
A terapia com estatina, portanto, não é recomen-
dada rotineiramente após DEAC, mas é reservada 
para pacientes que atendem às indicações baseadas 
em diretrizes para prevenção primária da atero-
sclerose e para o manejo de pacientes com doença 
aterosclerótica concomitante estabelecida ou dia-
betes mellitus.22

Para evitar recorrência da doença, os pacientes 
são aconselhados a evitar levantar pesos maiores 
do que 9 quilos e a ter uma frequência cardíaca 
e  pressão arterial controladas, pois  aumento na 
pressão toracoabdominal do tipo Valsalva ou que 
aumentem as  catecolaminas  podem aumentar o 
estresse de cisalhamento cardiocirculatório e des-
encadear DEAC, especialmente em pacientes com 
arteriopatias predisponentes subjacentes.5,10 

O prognóstico de curto e longo prazo e os riscos 
de recorrência do DEAC são altamente relevantes 
e preocupantes, com estudos relatando taxas de 
recorrência de 10% nos primeiros 30 dias e de 
27% em cinco anos.13,20 Eventos cardíacos adver-
sos maiores foram estimados em até 30% em 4 a 
10 anos de acompanhamento em diferentes séries. 
Estes eventos incluem infarto do miocárdio recor-
rente, DEAC recorrente, revascularização impre-
vista, insuficiência cardíaca congestiva, acidente 
vascular cerebral e morte.1 

CONCLUSÃO

A dissecção espontânea da artéria coronária é uma 
condição clínica subdiagnosticada, mas grave, que 
pode levar ao infarto do miocárdio e morte súbita. 
Embora a sua etiologia exata ainda não esteja com-
pletamente compreendida, observa-se relação com 
fatores hormonais, doenças do tecido conjuntivo 
e estresse físico e emocional. A abordagem con-
servadora é a mais indicada nos casos de DEAC, 
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porém casos graves ou refratários podem necessitar 
de revascularização. O acompanhamento a longo 
prazo é essencial para a detecção de complicações 
tardias e a prevenção de recorrências. É importante 
destacar a necessidade de mais pesquisas para a 
compreensão desta patologia, a fim de melhorar a 
qualidade de vida dos pacientes afetados e reduzir 
sua morbimortalidade.
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Pancreatite crônica complicada com ascite 
pancreática: relato de caso
Chronic pancreatitis complicated with pancreatic ascites: case report

RELATO DE CASO

RESUMO

Introdução: Ascite pancreática decorre da ruptura de ducto ou pseudocisto pancreático. Pancreatite crônica 
é a causa mais comum, podendo ocorrer em até 4% dos casos e se conduz conservadoramente, reservando os 
tratamentos endoscópicos e cirúrgicos para casos refratários. Apresentação de caso: Paciente masculino, 54 
anos, tabagista, etilista, com dor abdominal recorrente, posteriormente história de trauma abdominal com 
piora da dor em andar superior do abdome, irradiação para dorso e ascite de grande volume. Exames labo-
ratoriais séricos com aumento de provas inflamatórias, amilase 1.278 U/l e lipase 915 U/I. Líquido ascítico: 
amilase 14.403 U/l. Exames de imagem confirmaram pancreatite crônica e pseudocisto comunicando-se com 
trajeto fistuloso que drenava em volumosa ascite. Conduzido inicialmente em suporte nutricional enteral com 
dieta oligomérica e correção de distúrbios hidroeletrolíticos. Após 15 dias mantinha ascite, sendo consider-
ado falência do tratamento clínico e necessário passagem de prótese pancreática por colangiopancreatografia 
retrógrada endoscópica e resolução do quadro. Conclusão: Ascite pancreática é uma complicação rara da 
pancreatite crônica com alta morbidade e mortalidade. O diagnóstico depende de suspeição em caso de dor 
abdominal que antecede o quadro de ascite, que se confirma com a dosagem de amilase no líquido ascítico, 
mostrando resultado acima do valor sérico ou acima de 1000 U/l. Tratamento clínico constitui em nutrição 
enteral com dieta oligomérica, caso não ocorra resolução completa da ascite, indica-se tratamento endoscópico 
com passagem de prótese pancreática, ou tratamento cirúrgico. O acompanhamento multidisciplinar com 
clínicos, endoscopistas, radiologistas e cirurgiões é fundamental para evitar desfechos desfavoráveis. 

Palavras chave: Ascite pancreática; Pancreatite crônica; Fístula pancreática; Pseudocisto pancreático.

ABSTRACT

Introduction: Pancreatic ascites results from duct rupture or pancreatic pseudocyst. Chronic pancreatitis is 
the most common cause, occurring in up to 4% of cases and is managed conservatively, reserving endoscopic 
and surgical treatments for refractory cases. Case presentation: Male patient, 54 years old, smoker, alcoholic, 
with recurrent abdominal pain, later history of abdominal trauma with worsening pain in the upper abdomen, 
irradiation to the back and large volume ascites. Serum laboratory tests with increased inflammatory tests, 
amylase 1.278 U/l and lipase 915 U/I. Ascitic fluid: amylase 14.403 U/l. Imaging exams confirmed chronic pan-
creatitis and a pseudocyst communicating with a fistulous tract that drained into voluminous ascites. Initially 
conducted on enteral nutritional support with an oligomeric diet and correction of hydroelectrolytic disor-
ders, after 15 days he maintained ascites, which was considered a failure of clinical treatment and required 
passage of a pancreatic prosthesis by endoscopic retrograde cholangiopancretography and resolution of the 
condition. Conclusion: Pancreatic ascites is a rare complication of chronic pancreatitis with high morbidity 
and mortality. The diagnosis depends on suspicion in case of abdominal pain that precedes ascites, which is 
confirmed with the measurement of amylase in the ascitic fluid, showing a result above the serum value or 
above 1000 U/l. Clinical treatment consists of enteral nutrition with an oligomeric diet, if there is no complete 
resolution of ascites, endoscopic treatment with passage of a pancreatic prosthesis or surgical treatment is 
indicated. Multidisciplinary follow-up with clinicians, endoscopists, radiologists and surgeons are essential 
to avoid unfavorable outcomes.

Keywords: Pancreatic ascites; Chronic pancreatitis; Pancreatic fistula; Pancreatic pseudocyst.
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INTRODUÇÃO

A pancreatite crônica é causada por inflamação 
progressiva e fibrose do parênquima pancreático, 
e tem como causa mais comum o alcoolismo, com 
maior risco ao associar-se ao tabagismo1. Suas prin-
cipais manifestações são dor abdominal, emagreci-
mento, esteatorréia, diabetes e, menos comumente, 
pseudocistos e derrames cavitários2.

Ascite é o acúmulo de líquido livre na cavi-
dade peritoneal e na maioria das vezes decorre de 
infecções como tuberculose, neoplasias abdominais 
ou cirrose3. A ascite pancreática é causada pela lesão 
no ducto pancreático com consequente vazamento 
de sua secreção para a cavidade peritoneal, o que 
ocorre em apenas 1% dos casos. Essa complicação 
é mais prevalente em homens (2:1), especialmente 
entre os 40 e 50 anos, e tem como principal causa a 
pancreatite crônica (83%), mas também pode estar 
presente em episódios de pancreatite aguda (8,6%) 
ou trauma abdominal (3,6%)2,4. O diagnóstico é feito 
através da análise do líquido ascítico que costuma 
apresentar GASA < 1,1, amilase maior que 1000 U/l 
e proteína total maior que 3g/dl3,5.

Inicialmente o manejo é conservador com 
suporte nutricional, dieta oligomérica via sonda 
nasoentérica (SNE) e correção de fluidos e eletróli-
tos. Em casos refratários pode-se lançar mão de 
passagem de prótese por colangiopancreatografia 
retrógrada endoscópica (CPRE) ou cirurgia¹. No 
presente relato, descrevemos um caso de pancreatite 
crônica associada a ascite pancreática que foi con-
duzido com sucesso de forma minimamente inva-
siva, através de tratamento clinico e endoscópico. 
Esta complicação é pouco relatada, e avaliando os 
trabalhos apresentados em PubMed nos últimos 10 
anos, verificou-se a descrição de 7 relatos de casos 
semelhantes, o que demonstra a necessidade de 
maior estudo nessa área. 

O objetivo deste trabalho é compartilhar sobre 
o manejo de uma complicação rara, contribuir para 
a literatura e melhorar a condução de casos semel-
hantes pelos profissionais de saúde. Este relato de 
caso foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa 
com o número de parecer 5.613.993.

RELATO DE CASO 

Paciente de 54 anos, sexo masculino, tabagista, 
etilista há 30 anos, não abstinente, e com inter-
nações prévias por dor abdominal em andar supe-
rior do abdome. Negava outras comorbidades ou 
uso de medicamentos. Durante internações ante-
riores foi identificada pancreatite crônica e lesão 
em cabeça de pâncreas, cuja biópsia cirúrgica foi 
inconclusiva, com achados de fibrose, descartan-
do-se malignidade através de imuno-histoquímica. 
Procurou atendimento devido trauma abdominal 
sofrido há 15 dias, que se sucedeu a piora da dor 
em andar superior do abdome, progressiva, com 
irradiação para dorso, além de aumento do volume 
abdominal. Ao internar no Hospital Universitário 
apresentava-se emagrecido, hipocorado, desidrat-
ado, com dor abdominal difusa e ascite. Exames 
laboratoriais apresentavam função renal, eletróli-
tos, transaminases e enzimas canaliculares nor-
mais, porém com anemia (Hb 10,3), PCR aumen-
tado (85,5), leucocitose (11.440 mm3), amilase 1.278 
U/l e lipase 915 U/I. Paracentese revelou líquido 
ascítico com gradiente soro-ascite de 1,07, proteína 
total 3,36 g/dl e amilase 14.403 U/l, configurando 
ascite pancreática. CEA e Ca19-9 estavam normais. 
Tomografia computadorizada (TC) de abdome con-
firmou pancreatite crônica, áreas de inflamação 
aguda e volumosa ascite. Colangiorressonância 
magnética identificou pseudocisto em contiguidade 
com o ducto pancreático, na altura da cabeça pan-
creática, medindo 2,5cm e comunicando-se com 
trajeto fistuloso que drenava em volumosa ascite 
(Figura 1). Foi conduzido de forma conservadora, 
com dieta oligomérica exclusivamente por SNE 
por 2 semanas, que foi alocada em segunda porção 
duodenal por via endoscópica. Estava em uso de 
analgesia com dipirona, tramadol ou morfina con-
forme necessidade. No entanto, paciente manteve 
ascite de alto débito e foi necessária realização de 
CPRE com posicionamento de prótese em ducto 
pancreático. No dia seguinte, dieta oligomérica via 
oral foi introduzida. Paciente evoluiu com resolução 
da ascite, retirada da SNE e manutenção da dieta 
oligomérica por via oral durante 15 dias, manten-
do-se assintomático. Após esse período, foi asso-
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ciada dieta hipolipídica de forma gradual. Recebeu 
alta com orientações nutricionais e retorno ambu-
latorial precoce, com programação de exame de 
imagem de controle. Nas consultas ambulatoriais 
realizadas após alta, o paciente manteve-se assin-
tomático, em abstinência alcoólica e em uso de pan-
creatina. Colangiorressonância de abdome após 60 
dias evidenciou redução importante do pseudocisto 
e da dilatação do ducto de Wirsung, além da ausên-
cia de ascite (Figura 2). 

DISCUSSÃO

A hipótese de ascite pancreática deve ser levan-
tada em pacientes com quadro de dor abdomi-
nal precedendo o aparecimento de ascite, asso-
ciada a histórico de etilismo, pancreatite crônica 
ou trauma abdominal. Essa complicação costuma 
ocorrer em aproximadamente 4% dos casos de pan-
creatite crônica, sendo 80% causados pela ruptura 
de pseudocistos e 20% por fístula pancreática2. 
No presente relato, dois mecanismos podem ter 
influenciado na ruptura do pseudocisto e desen-
volvimento desta complicação. O primeiro seria a 
agudização da pancreatite crônica, demonstrada 
pela dor típica e aumento de amilase e lipase, e o 
segundo devido ao trauma abdominal sofrido, que 
ocorreu imediatamente antes do início de todo o 
quadro, independente dos fatores desencadeantes, 
o manejo proposto é o mesmo. Por ser um acometi-
mento raro, sem ensaios clínicos randomizados que 
definam um algoritmo específico de tratamento, 
sua condução ainda é guiada por algumas metaná-
lises, relatos e séries de casos já publicados6. 

O tratamento clínico baseado em repouso pan-
creático, dieta oligomérica via SNE e correção de 
distúrbios hidroeletrolíticos é o de primeira linha, 
no entanto, sua efetividade vem sendo question-
ada. Numa série de casos francesa, com 24 casos, 
apenas 2 apresentaram boa resposta ao tratamento 
clínico e um terceiro respondeu inicialmente, com 
recidiva posterior e necessidade de intervenção 
endoscópica. No entanto, o tempo médio de trata-
mento foi menor que o habitual, com pouco menos 
de uma semana7. Em outro estudo com 14 casos, 12 
não responderam ao tratamento clínico instituído 
durante período variável de 2 a 8 semanas, tendo 6 
deles usado também o octreotide8. Já em um estudo 
mais antigo, de 1992, com 50 pacientes, obteve-se 
uma resposta melhor com a condução clínica, che-
gando a uma taxa de sucesso de 50%9.

O uso associado de análogos da somatosta-
tina vem sendo estudado como opção devido seu 
mecanismo de inibição da secreção pancreática 
exócrina e aumento de absorção de água e eletróli-
tos. Todavia, Gans et al.10 concluiu em metanálise de 
7 estudos que faltam dados consistentes que con-

FIGURA 2. Colangiorressonância pós tratamento. Fonte: Os autores.

FIGURA 1. Colangiorressonância com pseudocisto pancreático fistuli-
zando para volumosa ascite (seta). Fonte: Os autores.



64 Fraga et al.

R B P SRel ato de c a s o

firmem a eficácia desses análogos no fechamento de 
fístulas pancreáticas, portanto seu uso não é comu-
mente recomendado. 

Cerca de 30 a 50% dos pacientes não respondem 
ao tratamento clínico1,5 e alguns fatores de risco 
podem contribuir para isso como a gravidade da 
lesão do ducto, incluindo a ruptura em mais de um 
local, além de hiponatremia, hipoalbuminemia ou 
alto valor de proteína no líquido ascítico quando 
comparado ao nível sérico6. Considera-se falência 
a persistência ou recorrência da ascite após 2 a 4 
semanas de medidas clínicas, um período arbitrário 
adotado com base nos estudos realizados até então11. 
Nos casos refratários pode-se lançar mão do trata-
mento endoscópico, com passagem de prótese pan-
creática via CPRE ou esfincterotomia, objetivando 
assim seu fechamento e drenagem das secreções 
para o duodeno. Ou pode-se também optar por uma 
abordagem cirúrgica, mais invasiva. Nesses casos, 
exames de imagem como tomografia, ressonância 
ou CPRE serão fundamentais para avaliar a gravi-
dade da pancreatite, ajudar na identificação do tipo 
e local de ruptura, e consequentemente, auxiliar na 
definição da melhor abordagem terapêutica1.

Séries de casos tem mostrado como a abordagem 
endoscópica pode ser promissora no tratamento 
da ascite pancreática, e por isso vem ganhando 
cada vez mais espaço no tratamento, enquanto a 
cirurgia tem sido menos utilizada. Gupta et al.12 
avaliou a eficácia do tratamento endoscópico em 
53 pacientes que falharam ao tratamento conser-
vador por 4 semanas; 29 casos tiveram próteses 
pancreáticas passadas após o ponto de ruptura, 
em 12 indivíduos não ultrapassaram o local, em 5 
as próteses foram passadas sem local definido da 
lesão e 7 foram submetidos apenas a esfincteroto-
mia. Houve resolução da ascite e/ou derrame pleu-
ral em 73,6% dos casos após 6 semanas e os fatores 
significantes para o sucesso foram a localização da 
lesão em corpo pancreático e a passagem de pró-
tese após o local de vazamento. 

Outro estudo indiano com 28 pacientes analisou 
a resposta ao tratamento endoscópico como pri-
meira linha e mostrou que 26 casos responderam 
de forma satisfatória, com resolução do quadro 
e sem recidiva após 17 meses de seguimento em 

média. Houve baixa taxa de complicações (25%), 
dentre elas pancreatite e infecções locais que foram 
corrigidas com tratamento clínico adequado, e não 
ocorreu nenhum óbito13. 

Apesar de uma melhor resposta à passagem 
de prótese pancreática após o ponto de ruptura, 
sabe-se que quando há rompimento total do ducto 
pancreático com extensa necrose, esse procedi-
mento é um desafio. Nessa situação, mesmo a pas-
sagem da prótese transpapilar anterior ao local da 
lesão evidenciou 48 a 100% de sucesso no controle 
da ascite e da atrofia do segmento distal5. Por-
tanto, a terapia endoscópica ainda pode ser ten-
tada antes do tratamento cirúrgico e sempre que 
possível deve ser priorizada visto que possui altas 
taxas de sucesso (82 a 100%), além de um melhor 
prognóstico, redução da mortalidade, tempo de 
internação, custos e recorrência5. 

Em alguns casos a abordagem cirúrgica pode ser 
necessária. Situações como ruptura total do ducto 
pancreático, sangramento intracístico, impossibil-
idade técnica ou falha do tratamento endoscópico 
após 3-4 semanas são algumas indicações cirúr-
gicas em ascite pancreática1,12. As fístulas pan-
creáticas devem ser drenadas para uma alça jeju-
nal em Y de Roux, já os pseudocistos são tratados 
conforme sua localização, quando localizados na 
cauda pancreática podem ser tratados com pancre-
atectomia distal, enquanto os proximais são drena-
dos de forma percutânea ou internamente para o 
estômago, duodeno ou jejuno14. A taxa de mortali-
dade nesses casos é maior, podendo variar entre 15 
e 25% na literatura5, mas em centros especializados, 
com expertise no tratamento cirúrgico, os resulta-
dos podem ser superiores. Dhali et al.15, por exem-
plo, demonstrou que dentre 14 pacientes refratários, 
encaminhados a um centro de referência, nenhum 
evoluiu com óbito ou recorrência, apesar de 4 terem 
apresentado complicações como sepse, infecção 
local e ressangramento. 

CONCLUSÃO

Ascite pancreática é uma complicação rara, pouco 
estudada, que denota gravidade a pancreatite e pos-
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sui alta morbidade e mortalidade. O diagnóstico 
se dá pela suspeição clínica em paciente cuja dor 
abdominal precedeu o aparecimento de ascite, 
sendo a análise do líquido ascítico, com dosagem 
de amilase, fundamental na diferenciação entre as 
várias etiologias de ascite. Seu manejo é complexo 
e inicialmente deve ser conservador, o que é sufi-
ciente em parte dos casos. O seguimento conjunto 
com radiologia, endoscopia e cirurgia são de grande 
importância principalmente em casos refratários, a 
fim de evitar desfechos desfavoráveis.
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Carcinoma mamário exuberante não metastático 
com invasão cutânea direta: relato de caso
Non-metastatic exuberant breast carcinoma with direct cutaneous invasion: case report

RELATO DE CASO

RESUMO

Introdução: O carcinoma mamário representa, à nível mundial, uma das principais causas de morte 
por neoplasias malignas em mulheres. Normalmente, apresenta-se como lesão assintomática inicial, 
podendo progredir para um nódulo palpável ao longo de sua evolução. Apesar de incomum, os casos 
de acometimento cutâneo pela neoplasia mamária habitualmente ocorrem por meio de metásta-
ses. Em contrapartida, ainda menos frequente, também há poucos relatos de invasão cutânea por 
extensão direta do tumor primário. Relato de Caso: Relata-se caso de mulher idosa portadora de 
carcinoma mamário não metastático com invasão cutânea, destacando-se o papel crucial da aval-
iação pela equipe de Dermatologia para o diagnóstico correto, e assim manejo terapêutico adequado. 
Conclusão: O acometimento cutâneo por extensão direta do carcinoma de mama primário pode 
ocorrer em aproximadamente 6 - 10% das mulheres portadoras dessa neoplasia. Habitualmente, clas-
sifica-se em inflamatório e não-inflamatório. Embora seja incomum, a invasão cutânea pela neoplasia 
mamária primária deve ser considerada como diagnóstico diferencial de lesões tumorais na mama, 
assim como no caso relatado, a fim de promover o diagnóstico precoce e a instituição da terapêu-
tica apropriada. Destaca-se, então, o papel fundamental da avaliação dermatológica minuciosa para o 
diagnóstico correto do câncer de mama no caso apresentado.

Palavras-chaves: Neoplasia da mama; Metástase Neoplásica; Dermatologia; Oncologia médica.

ABSTRACT

Introduction: Breast carcinoma represents, worldwide, one of the main causes of death from malig-
nant neoplasms in women. It usually presents as an initial asymptomatic lesion and may progress to 
a palpable nodule throughout its evolution. Although uncommon, cases of cutaneous involvement 
by breast cancer usually occur through metastases. Even less frequent, there are also few reports 
of skin invasion by direct extension of the primary tumor. Case Report: In this report, we describe 
the case of an elderly woman with non-metastatic breast carcinoma with direct cutaneous invasion, 
highlighting the crucial role of evaluation by the Dermatology team for the correct diagnosis, and 
thus appropriate therapeutic management. Conclusion: Cutaneous involvement by direct extension 
of primary breast carcinoma can occur in approximately 6 - 10% of women with this neoplasm. It 
is usually classified as inflammatory and non-inflammatory. Although it is uncommon, cutaneous 
invasion by primary breast cancer should be considered as a differential diagnosis of tumor lesions in 
the breast, as in the case reported, in order to promote early diagnosis and institution of appropriate 
therapy. Therefore, we highlight the fundamental role of a thorough dermatological evaluation for the 
correct diagnosis of breast cancer in this case.

Keywords: Neoplasm, Breast; Metastasis, Neoplasm; Dermatology; Medical Oncology.
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INTRODUÇÃO

O carcinoma mamário é o 2º câncer mais inci-
dente em mulheres no mundo, sendo uma das 
principais causas de morte por neoplasias malig-
nas nessa população.1 Geralmente, a lesão inicial é 
assintomática e descoberta durante mamografia de 
rotina. Nos casos localmente avançados, a mama 
pode adquirir aspecto em casca de laranja, com 
ulceração ou fixação à parede torácica, com ou sem 
sinais inflamatórios.2 O acometimento cutâneo 
pela neoplasia é incomum e habitualmente ocorre 
por metástases. De forma ainda menos frequente, 
também é relatada a invasão da pele por extensão 
direta do tumor primário, com poucos casos na 
literatura.3,4 Descreve-se caso de mulher idosa por-
tadora de lesão cutânea única, infiltrativa e exu-
berante no tórax anterior, confirmada por estudo 
histopatológico como carcinoma mamário invasor 
não metastático localmente avançado.

RELATO DE CASO

Mulher, 65 anos, hipertensa e diabética, apresen-
ta-se ao ambulatório de Dermatologia com lesão 
cutânea pruriginosa endurecida no tórax anteros-
superior, de início há 2 anos e crescimento lento. 

Ao ser questionada, negou dor e sangramento local; 
infecção ou trauma prévio. Ausência de história 
familiar para neoplasias. Paciente relatou vários 
atendimentos prévios por médicos não especial-
istas, sendo manejada com corticoterapia e anti-
fúngicos tópicos, sem melhora da lesão. Ao exame 
dermatológico, identificada placa violácea extensa, 
extremamente endurecida na mama esquerda com 
progressão para a região esternal, indolor à pal-
pação, associada a importante retração medial da 
mama esquerda (Figura 1).

Realizada biópsia incisional da lesão, cujo histo-
patológico revelou carcinoma mamário invasor tipo 
não especial (Figura 2), com imuno-histoquímica 
positiva para GATA 3, KI-67, receptor de estrógeno 
(100%), receptor de progesterona (80%) e Escore 2+ 
(duvidoso) para HER2. Tomografia de tórax eviden-
ciou lesão expansiva, lobulada, acometendo pele e 
tecido subcutâneo, indissociável dos planos muscu-
lares locais e do corpo do esterno, apresentando 
9 cm em seu maior diâmetro (Figura 3). Ras-
treamento adicional com exames de imagem sem 
identificação de metástases. Após confirmação do 
estadiamento IIIB (T4N0M0), paciente foi encamin-
hada ao serviço de Oncologia, sendo iniciada qui-
mioterapia com Docetaxel. A paciente mantém 
acompanhamento dermatológico e oncológico com 
regressão progressiva do tumor.

FIGURA 1. (a) e (b) Placa violácea extensa, hiperceratótica, extremamente endurecida na mama esquerda com progressão para a região esternal e 
importante retração medial da mama esquerda. Fonte: Os autores.
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FIGURA 2. (a) Estudo anatomopatológico: infiltração neoplásica na derme de células com citoplasma basofílico e núcleo de tamanho aumentado, 
associado a invasão epidérmica, além de áreas de embolização linfática por células neoplásicas (HE, 40x). (b) Estudo anatomopatológico: infiltração 
neoplásica na derme de células com citoplasma basofílico e núcleo de tamanho aumentado, formando cordões tumorais, semelhantes a ductos (HE, 
100x). Fonte: Os autores.

FIGURA 3. Tomografia de tórax (fase arterial): lesão expansiva, lobulada, acometendo pele e tecido subcutâneo, indissociável dos planos musculares locais 
e do corpo do esterno, apresentando 9 cm em seu maior diâmetro (seta amarela). Fonte: Os autores.
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DISCUSSÃO

Geralmente, o acometimento cutâneo do câncer 
de mama ocorre por meio de metástases, apre-
sentando-se como lesões infiltrativas assintomáti-
cas papulares, nodulares e em placas, habitual-
mente localizadas no tronco e em número variável, 
podendo apresentar coloração rósea, marrom, 
eritematoviolácea e até normocrômica.5 Em con-
trapartida, o acometimento cutâneo primário 
ocorre em cerca de 6 – 10% dos pacientes com 
câncer de mama.6 Habitualmente, caracteri-
za-se por placa infiltrativa com ulceração, edema, 
aspecto de casca de laranja, nódulos satélites na 
pele e/ou retração do mamilo, podendo ser clas-
sificado como inflamatório ou não inflamatório.6

No presente relato, foi identificado carcinoma 
mamário invasor não inflamatório. Os preditores 
mais importantes para este subtipo são o grau his-
tológico do câncer de mama, o tamanho do tumor 
e o acometimento de metástases para linfonodos 
axilares.3,7 Há poucos relatos descritos na litera-
tura de invasão cutânea não inflamatória, como no 
caso apresentado.3 Silverman D et al.3 (2015), em 
um estudo retrospectivo, avaliaram 134.114 pacien-
tes acima de 65 anos com diagnóstico de neoplasia 
mamária entre 1992 – 2005 nos Estados Unidos. 
Destes, foram identificados 924 casos de câncer 
de mama invasor não inflamatório com extensão 
para a pele (96,5% em mulheres), correspondendo 
a 0,68% do total da amostra. Considerando que nos 
últimos anos a incidência de tumores localmente 
avançados está em queda,10 se torna ainda mais evi-
dente a baixa frequência de tumores mamários que 
se manifestam dessa forma.

Quanto ao diagnóstico, a confirmação é feita por 
estudo anatomopatológico e imunohistoquímico. No 
entanto, a investigação complementar com exames 
de imagem é mandatória, uma vez que a metástase 
cutânea e o câncer primário de mama apresentam 
características clínicas, histológicas e imunohis-
toquímicas semelhantes.5 No caso relatado, não há 
evidências de metástases neoplásicas, o que con-
firma a extensão direta do tumor para a pele.

Ao contrário da metástase cutânea que sabid-
amente é associada a pior prognóstico, a extensão 

direta da neoplasia primária para a pele não apre-
senta esta associação consolidada. Alguns estudos 
sugerem que neoplasias mamárias com acometi-
mento cutâneo por invasão direta podem apresen-
tar taxa de risco de mortalidade semelhante aos 
tumores sem acometimento cutâneo, quando 
estratificados puramente pelo tamanho do tumor e 
status nodal.3,8

A terapia neoadjuvante sistêmica, como a quimi-
oterapia, é a abordagem convencional para paciente 
com carcinoma mamário localmente avançado, 
podendo proceder futuramente à abordagem cirúr-
gica ou radioterapia, à depender da extensão do 
acometimento neoplásico.9 No caso apresentado, 
a terapêutica instituída pela equipe da Oncologia 
foi a quimioterapia, sendo observada uma melhora 
progressiva e regressão do tumor, desde então.

Apesar de incomum, tanto o acometimento cutâ-
neo por metástases quanto por invasão direta pelo 
câncer de mama primário devem ser considerados 
como diagnóstico diferencial de lesões tumorais 
na mama em mulheres, mesmo em pacientes com 
história familiar negativa. A desatenção na condução 
do caso por profissionais inicialmente procurados 
pela paciente contribuiu sobremaneira para o atraso 
do diagnóstico. Destaca-se, então, o papel funda-
mental da avaliação dermatológica minuciosa para 
o diagnóstico correto da neoplasia mamária no caso 
apresentado. Por fim, é importante ressaltar que a 
prática dermatológica deve incluir atenção espe-
cial às possíveis manifestações na pele secundárias 
a neoplasias malignas extracutâneas, a fim de pro-
mover diagnóstico precoce e evitar deformidades.
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Pancreatite de sulco: uma breve revisão 
de literatura
Groove pancreatitis: a brief literature review

REVISÃO DE LITERATURA

RESUMO

Introdução: A pancreatite de sulco é um tipo raro de pancreatite crônica que acomete um espaço vir-
tual chamado sulco pancreático. A etiologia exata ainda é desconhecida, porém possui forte associação 
com etilismo e tabagismo. Sua apresentação clínica e radiológica é semelhante ao adenocarcinoma 
pancreático, tornando-se um diagnóstico diferencial importante. Objetivos: Revisar e descrever as 
características clínicas, radiológicas e anatomopatológicas que permitam ao médico obter conheci-
mento sobre essa doença rara. Métodos: Revisão sistemática da literatura. Resultados: A pancreatite 
de sulco é mais frequente em homens, de 40 a 50 anos, com emagrecimento, dor abdominal e sinais de 
obstrução duodenal. As imagens radiológicas mostram lesão sólida que ocupa o espaço entre o duodeno 
e o pâncreas, mimetizando uma neoplasia. Na endoscopia observa-se como lesão infiltrando o duodeno, 
espessamento e cicatrização da parede duodenal, associado a estenose e formações císticas. A anatomo-
patologia mostra células estromais fusiformes, células espumosas e restos celulares na forma granular. 
Conclusão: A pancreatite de sulco é uma doença rara e desconhecida por parte da equipe médica. O 
diagnóstico é possível com uma análise multidisciplinar de suas características clínicas, radiológicas e 
anatomopatológicas, evitando abordagens cirúrgicas mais invasivas

Palavras-chave: Pancreatite de sulco; Pancreatite crônica; Adenocarcinoma pancreático; Pancreatite 
paraduodenal

ABSTRACT

Introduction: Groove pancreatitis is a rare kindt of chronic pancreatitis, which affects a virtual space 
entitled pancreatic groove. The exact etiology is still unknown, but it shows a strong association with 
alcoholism and smoking. The clinical and radiological presentation is similar to the pancreatic ade-
nocarcinoma, which is important to consider for the differential diagnosis. Objectives: The purpose 
of this study was to review and describe clinical, radiological and anatomopathological characteris-
tics that allow the physician to obtain knowledge about this rare disease. Methods: Systematic liter-
ature review. Results: Groove pancreatitis is more prevalent in men, aged 40 to 50 years, presenting 
with weight loss, abdominal pain and signs of duodenal obstruction. Radiological images show a solid 
lesion occupying the space between the duodenum and the pancreas, mimicking a tumor. In the 
endoscopy the groove pancreatitis is observed as a lesion infiltrating the duodenum, thickening and 
scarring of the duodenal wall, associated with stenosis and cystic formations. The anatomopatho-
logical images show fusiform stromal cells, foam cells and cell debris in granular form. Conclusion: 
Groove pancreatitis is a rare disease still unknown to the medical team. The diagnosis is possible 
with a multidisciplinary analysis of its clinical, radiological and pathological characteristics, avoiding 
more invasive surgical approaches.

Keywords: Groove pancreatitis; Chronic pancreatitis; Pancreatic adenocarcinoma; Paraduodenal 
pancreatitis.
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INTRODUÇÃO

A pancreatite de sulco ou Groove Pancreatitis – 
conforme denominação na língua inglesa, é uma 
variedade incomum de pancreatite crônica, sendo 
caracterizada por um acometimento focal do sulco 
pancreático – área entre a cabeça pancreática, duo-
deno e ducto biliar comum (Figura 1). Esta enti-
dade pode mimetizar o carcinoma periampular ou 
pancreático, devido à possível compressão de vasos 
sanguíneos e ducto biliar, além do estreitamento 
do lúmen duodenal1, tornando-a um importante e 
desafiante diagnóstico diferencial.

A pancreatite de sulco foi descrita inicialmente 
em 1970 por Potet e Duclert2, como uma hetero-
topia pancreática com distrofia cística na parede 
duodenal3. Em 1973, Becker descreveu duas formas 
da doença, a primeira em sua forma pura, acome-
tendo apenas do sulco pancreático, e a forma seg-
mentar, que envolve a cabeça pancreática além do 
sulco4. Em 1982 foi a primeira vez que recebeu a 
denominação como Pancreatite de Sulco, inclu-
indo algumas características histológicas, como 
a hiperplasia das glândulas de Brunner e estenose 
do ducto biliar comum1. São usados outros termos 
para definir a Pancreatite de Sulco, incluindo pan-
creatite paraduodenal, distrofia cística duodenal, 
pâncreas heterotópico duodenal e hamartoma 
pancreático do duodeno1,4.

A Pancreatite de Sulco acomete em sua maioria 
homens entre 40-50 anos, com histórico de etil-
ismo e tabagismo. Mulheres são raramente acom-
etidas e não há aumento da prevalência em famil-
iares1. Dor abdominal, vômitos pós-prandiais e 
perda de peso são manifestações comuns, ocasion-
adas pela estenose duodenal. Pode haver aumento 
da concentração sérica de amilase e lipase. Em 
contrapartida, marcadores tumorais como CA 
19-9 e CEA costumam ser normais1,4.

O tratamento geralmente é conservador, desde 
que os dados clínicos e exames complementares 
possam excluir malignidade. A cirurgia é proposta 
em casos de sintomas refratários e na impossibili-
dade de confirmação diagnóstica5. 

O objetivo dessa revisão é discutir os principais 
fatores etiológicos, manifestações clínicas, alter-
ações histopatológicas e radiológicas, auxiliando 
o médico a diferenciar a Pancreatite de Sulco de 
doenças malignas.

MÉTODOS

Trata-se de uma revisão de literatura com relação à 
etiologia e epidemiologia e aos sinais e sintoma clíni-
cos, aspectos radiológicos e anatomopatológicos da 
Pancreatite de Sulco. A pesquisa bibliográfica foi 
realizada na base de dados Pubmed, considerando 
todos os estudos publicados com a palavra-chave 
‘Groove Pancreatitis’, totalizando 370 trabalhos. 
O levantamento da literatura transcorreu entre os 
dias 30 de novembro de 2021 e fevereiro de 2022. 
Foram selecionados os trabalhos que indicassem os 
principais fatores clínicos, radiológicos, histológi-
cos e séries de casos, em língua inglesa.

DISCUSSÃO

Fisiopatologia

A etiologia da pancreatite de sulco é multifatorial, 
envolvendo principalmente fatores estruturais. 
Alguns mecanismos permanecem desconheci-

FIGURA 1. Imagem mostrando a anatomia e localização do sulco. Fonte: 
Adaptado de Addeo, Beccani e Cozzi4.
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dos. Dentre as hipóteses, a obstrução funcional da 
papila menor, a hiperplasia das glândulas de Brun-
ner, o aumento da viscosidade do suco pancreático 
ocasionado pelo uso de álcool e as úlceras pépticas 
são os principais fatores relatados. 

O consumo excessivo do álcool agiria de três 
maneiras na secreção pancreática: diminuição do 
volume com aumento da viscosidade, diminução 
da concentração do citrato com consequente pre-
cipitação de cristais intraductais, e formação de 
tampões proteicos. Esses três fatores causam 
obstrução dos ductos e podem desencadear for-
mação de cálculos. Alguns estudos associam a 
hiperplasia da glândula de Brunner ao consumo 
excessivo do álcool, e quando ocorre, pode causar 
obstrução, principalmente do ducto acessório6. 
Todos esses fatores levam a uma via final comum: 
obstrução ductal pancreática, com extravasamento 
de enzimas proteolíticas, desencadeando uma 
cascata de inflamação crônica e posterior fibrose6,7.

Outra hipótese aceita é a heterotopia pancreática 
na parede duodenal, devido a involução incompleta 
da cabeça pancreática em sua porção dorsal1, onde 
células pancreáticas permanecem na parede duode-
nal e com o estímulo (principalmente de álcool e 
tabaco) essas células se desenvolvem.

Não há evidência na literatura de que a pancre-
atite autoimune e cálculos biliares aumentem os 
riscos do desenvolvimento da pancreatite de sulco5. 
Entretanto, Takashi Muraki et al. observaram em 
revisão sistemática um aumento na frequência de 
pancreatite de sulco em pacientes previamente 
submetidos a colecistectomia ou com diagnóstico 
de coledocolitíase. No mesmo estudo, os autores 
encontraram associação entre pancreatite e úlcera 
gastroduodenal prévia8.

Há duas principais formas de pancreatite de sulco 
descritas: a forma pura e a forma segmentar. A forma 
pura possui acometimento inflamatório e fibrótico 
apenas na região do sulco pancreatoduodenal, sem 
acometimento do ducto pancreático principal e do 
parênquima pancreático. A forma segmentar, por 
outro lado, estende-se além do sulco pancreatoduo-
denal, acometendo também a cabeça pancreática e 
ducto biliar comum4. A diferenciação dessas das duas 
formas nem sempre é fácil. Algumas vezes, em sua 
forma pura, o ducto pancreático pode ser acometido, 

levando a evolução de uma pancreatite crônica em 
todo parênquima pancreático7.

Epidemiologia

Os pacientes acometidos pela pancreatite de sulco 
geralmente são homens de meia idade, com história 
de etilismo crônico e tabagismo. A pancreatite de 
sulco é esporádica em mulheres. Ainda são descon-
hecidas as causas que levam ao maior acometimento 
de homens5. Takashi Muraki et al. encontraram 47 
casos de pancreatite de sulco em uma coorte de 1069 
ressecções pancreáticas, após revisão histológica 
e por imagem. Foi encontrada pancreatite de sulco 
em 5,1% de todas as ressecções analisadas. Entre 
os casos comprovadamente não neoplásicos, a fre-
quência encontrada foi de 27,4%. A média de idade 
no momento da ressecção foi de 50 anos, sendo mais 
predominante em homens (77%) com consumo de 
álcool e tabaco, respectivamente de 77% e 64%. Os 
pacientes com pancreatite de sulco apresentavam 
índice de massa corpórea de 23 Kg/m2, sendo a média 
da população de 28 Kg/m2. Dentre as comorbidades, 
a hipertensão, diabetes mellitus, pancreatite e cole-
cistectomia prévia foram as entidades mais encon-
tradas nestes pacientes. A Tabela 1 resume as carac-
terísticas clínicas e anatomopatológicas encontradas 
no estudo, em comparação com pacientes com ade-
nocarcinoma pancreático8. 

Por apresentar uma grande variedade de apre-
sentações, desconhecimento da entidade e pela difi-
culdade de diagnóstico, torna-se difícil determinar 
com precisão a frequência da pancreatite de sulco.

Manifestações clínicas

Conforme já apontado na epidemiologia, os paci-
entes com pancreatite de sulco são homens, entre 
40-50 anos, com histórico de etilismo crônico1,4 e 
até 50% dos pacientes possuem histórico de, pelo 
menos, um episódio de pancreatite aguda. Em mul-
heres, a pancreatite de sulco é rara, assim como em 
pacientes com menos de 40 anos6. Apresentam dor 
abdominal como sintoma clássico, principalmente 
no andar superior. Apresentam ainda vômitos 
pós-prandiais e náusea, ocasionando perda de peso 
a longo prazo. Esses sintomas provavelmente estão 
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associados à obstrução duodenal, ocasionada pela 
compressão extrínseca e pela inflamação duode-
nal. A icterícia pode ocorrer devido à estenose do 
colédoco, porém costuma ser um sintoma raro e de 
apresentação tardia1,4. Por ser, em sua grande maio-
ria, uma pancreatite de acometimento crônico, 
sintomas de insuficiência pancreática endócrina e 
exócrina podem estar presentes, como diarreia e 
diabetes mellitus4.

Laboratorialmente, as concentrações séricas de 
amilase e lipase podem estar aumentadas, em duas 
a três vezes o limite superior da normalidade. As 
enzimas canaliculares e a bilirrubina podem estar 
elevadas, principalmente quando há compressão 
do colédoco, inferindo obstrução5,6. Os marcadores 
tumorais (CA 19-9 e CEA) costumam ser normais. 
A elevação dos marcadores tumorais muitas vezes 
permite a realização do diagnóstico diferencial com 
doenças neoplásicas4,6.

Diagnósticos diferenciais

A pancreatite de sulco recebe esta denominação 
devido ao local em que surge. O sulco duodenopan-
creático é um espaço virtual limitado pela cabeça 

pancreática em sua parte medial, pela segunda 
porção duodenal limitando a parte lateral, terceira 
porção duodenal e veia cava inferior limitando a 
parte posterior e o bulbo duodenal limitando a 
parte superior. Dentro deste espaço virtual, encon-
tramos o colédoco distal, ducto pancreático princi-
pal e acessório, e papila maior e menor. Ainda neste 
local, encontramos a artéria pancreatoduodenal 
superior. Esse espaço pode ser acometido por out-
ras doenças, e se torna um desafio diferencia-las da 
pancreatite de sulco7. 

A principal doença a ser diagnosticada, dev-
ido sua maior gravidade, é o adenocarcinoma 
pancreático. A diferenciação das duas entidades 
pode ser desafiadora, e por isso muitos casos são 
encaminhados para cirurgia, onde o diagnóstico 
será mais preciso. Na maior parte dos casos, o ade-
nocarcinoma pancreático invade e obstrui o ducto 
pancreático e ocasiona atrofia pancreática a mon-
tante, além de invadir o retroperitônio e vasos san-
guíneos. Em contrapartida, não apresentam alter-
ações císticas em sua estrutura e não ocasionam o 
espessamento e estenose da parede duodenal (Fig-
ura 2), que são características comuns da pancre-
atite de sulco4,5,7.

TABELA 1. Comparação das características clínicas, epidemiológicas e comorbidades de pacientes com Pancreatite de Sulco e Adenocarcinoma 
pancreático na população dos Estados Unidos

PANCREATITE DE SULCO (N=47) ADENOCARCINOMA PANCREÁTICO (N=62) P

Idade (média e intervalo), anos 50 (30-65) 66 (35-83) <0.0001

Sexo masculino 36 (77) 33 (53) 0.0122

ÍMC (média e intervalo) – kg/m2 23 (16-36) 26 (18-37) 0.0004

Uso de álcool 33/43 (77) 3 (5) <0.0001

Tabagismo 27/42 (64) 8 (13) <0.0001

Sintomas

 Dor abdominal
 Perda de Peso
 Icterícia

40/46 (87)
26/46 (57)
1 (23)

22 (35)
19 (31)
55 (89)

<0.0001
0.0070
<0.0001

Comorbidades

 Hipertensão
 Diabetes Mellitus
 Pancreatite prévia
 Úlcera péptica
 Gastrectomia prévia

27/46 (59)
18/46 (39)
33 (70)
8 (17)
1 (2)

31 (50)
24 (39)
3 (5)
1 (2)
0

0.3702
0.9646
<0.0001
0.0038
0.2486

N= número de pacientes. Entre parênteses é indicado o percentual em cada categoria. Tabela adaptada de Takashi Muraki8.
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O adenocarcinoma duodenal é raro, e sua carac-
terística principal é o espessamento focal da parede 
duodenal. Imagens radiológicas podem auxiliar na 
diferenciação de uma doença que inicia na parede 
intestinal, da pancreatite de sulco, a qual tem ori-
gem no sulco pancreatoduodenal7.

Os tumores estromais e carcinoides gastroin-
testinais também podem ser confundidos com a 
pancreatite de sulco, especialmente os que surgem 
da camada submucosa duodenal. Esses tumores 
malignos costumam ser hipervasculares, diferen-
ciando-se assim da pancreatite de sulco4,7.

A pancreatite edematosa convencional com 
envolvimento do sulco é uma pancreatite aguda com 
envolvimento secundário do sulco pancreático, que 
diferente da própria pancreatite de sulco, possui 
envolvimento de uma grande parte do parênquima 
pancreático, além de apresentar fl uido peripan-
creático e infl amação dos espaços pararrenais. Na 
pancreatite aguda, a lipase está substancialmente 
elevada, enquanto na pancreatite de sulco a mesma 
costuma elevar-se pouco4,7.

Tratamento

O tratamento conservador é indicado na fase aguda, 
com repouso, analgesia e nutrição parenteral, além 
da suspensão do consumo do álcool e tabaco. O 
paciente deve ser reavaliado em torno de 4-6 sem-

anas, e geralmente apresenta melhora, tanto dos 
sintomas quanto aspectos nutricionais. Entretanto, 
alguns pacientes que possuem alterações anatômi-
cas que predispõem à pancreatite de sulco podem 
ter episódios recorrentes, assim como os pacientes 
que não cumprem a abstinência etílica. Nos paci-
entes com refratariedade dos sintomas e múltiplas 
crises a cirurgia deve ser considerada na abordagem 
terapêutica individualizada. Principalmente os que 
desenvolvem estenose duodenal com repercussão 
na piora nutricional, devem ser avaliados para um 
tratamento cirúrgico defi nitivo1,5. 

O tratamento de escolha é o procedimento de 
Whipple, uma duodenopancreatectomia. Alguns 
centros especializados discutem a drenagem 
endoscópica do ducto pancreático menor, princi-
palmente em pacientes que apresentam evidencias 
de que há um distúrbio da secreção do suco pan-
creático. Esse método se mostrou efi caz em alguns 
estudos, algumas vezes como tratamento defi nitivo, 
ou como ponte até a abordagem cirúrgica1,5.

Características radiológicas

A tomografi a computadorizada (TC) e a res-
sonância nuclear magnética (RNM) são os métodos 
geralmente utilizados para avaliar pacientes com 
lesões pancreáticas. Por elas conseguimos identi-
fi car anatomicamente processos infl amatórios no 
espaço pancreatoduodenal, entre eles a pancreatite 
de sulco. Geralmente, antes da suspeita de pan-
creatite de sulco, os pacientes apresentam-se com 
dor abdominal, mal-estar e sintomas de obstrução 
intestinal, e por isso, o primeiro exame realizado 
tende a ser a TC, visto sua maior disponibilidade no 
pronto atendimento, e menor custo6. Na série de 47 
casos revisados, Takashi Muraki et al. não obser-
varan diferença signifi cativa entre os achados radi-
ológicos entre TC e RNM8.

As principais características da TC consistem na 
perda de planos gordurosos na região do sulco, entre 
a cabeça pancreática e o duodeno, muitas vezes com 
uma massa mal defi nida4. Com o contraste, visual-
izamos área hipodensa e fi brose subjacente. Na fase 
tardia, visualizamos o realce tardio da área fi brótica. 
Múltiplos cistos podem ser visualizados na parede 

FIGURA 2. Endoscopia na pancreatite de sulco: estreitamento luminal 
da segunda porção duodenal. Felipe A. Retes. Disponível em: https://
endoscopiaterapeutica.com.br/assuntosgerais/voce-conhece-a-pancreatite-
paraduodenal-groove-pancreatitis. Acesso em: 25 de jun. 22. 
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duodenal espessada. A TC pode evidenciar algu-
mas características que ajudam na diferenciação da 
forma pura e segmentar, entretanto, sem trazer cer-
teza no diagnóstico. Na forma segmentar pode-se 
observar uma lesão hipodensa focal na cabeça pan-
creática próximo à parede duodenal e leve dilatação 
do ducto pancreático principal no corpo e cauda 
pancreática. Já na forma pura, normalmente o pân-
creas e o ducto pancreático principal estão nor-
mais. A parte distal do colédoco pode estar estre-
itada, ocasionando algumas vezes dilatação biliar a 
montante. O estreitamento é, tanto na forma focal 
quanto segmentar, liso e regular4.

As características da ressonância consistem 
em uma massa hipointensa em comparação ao 
parênquima pancreático em T1. Em T2, depend-
edo tempo de doença, podendo se apresentar 
como hipo, iso ou hiperintensa. Geralmente, no 
início da doença visualizam-se imagens hiperin-
tensas. Na doença avançada a massa tende a apre-
sentar-se como isohipointensa. Essa modificação 
é explicada pelo acúmulo de tecido fibrótico com 
a evolução da doença, em comparação ao edema 
local nas fases iniciais. As lesões císticas da parede 
duodenal são visualizadas nas imagens ponderadas 
em T2. O espessamento focal da segunda porção 
duodenal, associado ao hiperrealce do órgão, asso-
ciado a lesões císticas na região do ducto acessório, 
sugerem com certa segurança o diagnóstico de pan-
creatite de sulco4.

A ultrassonografia endoscópica é um bom mét-
odo para avaliação de doenças biliopancráticas, 
pois sua imagem é obtida sem apresentar inter-
posições gasosas e outros tecidos, diferenciando-a 
do ultrassom tradicional. O exame é realizado 
através do lúmen gastroduodenal. Em pacientes 
com pancreatite de sulco identifica-se área hipoe-
coica entre a parede duodenal e o pâncreas, mui-
tas vezes com estreitamento do lúmen duodenal, 
estenose do ducto biliar comum e do ducto pan-
creático. Entretanto, esses achados dificilmente 
podem ser diferenciados de doenças neoplásicas 
e devem ser confirmados por biópsia endoscópica. 
Muitas vezes o material obtido por biópsia não é 
suficiente, visto que processos neoplásicos podem 
apresentar alterações fibróticas, assim como a pan-

creatite de sulco, o que confirma ser essa doença 
de difícil diagnóstico5.

Características histopatológicas

A avaliação macroscópica da peça é uma impor-
tante ferramenta para o diagnóstico, onde podem 
ser identificados algumas características específi-
cas próximas á parede duodenal e à papila menor. 
Pode haver espessamento e cicatrização da parede 
duodenal, associado a estenose duodenal, for-
mações císticas e aumento das pregas da mucosa 
duodenal. A cicatrização ocorre na área do sulco, 
e algumas vezes também acomete o parênquima 
pancreático. Apesar disso, o acometimento cica-
tricial difuso do parênquima pancreático não é um 
achado característico da pancreatite de sulco. Out-
ras características macroscópicas da pancreatite de 
sulco são: aumento da consistência da cabeça pan-
creática, estenose do colédoco e espessamento da 
segunda porção da parede duodenal com estenose 
luminal1. A dilatação da ampola de Vater e do ducto 
pancreático principal é uma característica comum. 
A papila menor e o ducto pancreático acessório 
podem estar obstruídos por material proteico espe-
sso levando ao estreitamento e obliteração luminal1.

A biópsia por agulha fina guiada por ultras-
som endoscópico pode resultar em uma pequena 
amostra da lesão que muitas vezes não é suficiente 
para o diagnóstico definitivo. Alguns dos achados 
comuns são células estromais fusiformes, células 
espumosas e restos celulares na forma granular. Em 
algumas amostras de biópsia guiada por endosco-
pia podemos identificar também células duode-
nais e células epiteliais com citoplasma espumoso 
e núcleos pequenos e regulares, características das 
glândulas de Brunner. A visualização de células 
fusiformes e hiperplasia das glândulas de Brunner 
na biópsia por agulha fina pode levar ao diagnóstico 
errôneo de neoplasias1,9.

A características histológicas predominante-
mente encontradas são ductos dilatados e parede 
duodenal com formações pseudocísticas, fibrose 
da submucosa duodenal estendendo-se para área 
do sulco, hiperplasia das glândulas de Brunner 
e proliferação miofibroblástica. Os pseudocistos 
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são identifi cados na parede duodenal e progridem 
até o parênquima pancreático, superfi cialmente – 
(Figura 3). As áreas císticas podem ser envolvidas 
pelas proliferações miofi broblásticas, compostas 
pelas células fusiformes – (Figura 4). O parênquima 
pancreático geralmente possui alterações crônicas 
secundárias ao consumo de álcool, e não propria-
mente pelo acometimento da pancreatite de sulco1.

CONCLUSÃO

A pancreatite de sulco é uma forma rara de pan-
creatite, a qual acomete o espaço virtual localizado 
entre a cabeça pancreática, duodeno e ducto biliar 
comum. Possui etiologia multifatorial e íntima asso-
ciação com o tabagismo e etilismo. O diagnóstico de 
pancreatite de sulco deve ser interrogado sempre que 
houver massa na região da cabeça do pâncreas e duo-
deno em pacientes etilistas ou tabagistas. Suas car-
acterísticas clínicas muitas vezes assemelham-se ao 
adenocarcinoma pancreático, sendo um diagnóstico 
diferencial de grande importância. O diagnóstico só 
é possível com o conhecimento desta entidade, sendo 
necessária uma avaliação multidisciplinar entre gas-
troenterologistas, radiologistas e endoscopistas para 
um diagnóstico assertivo. O tratamento da pancre-
atite de sulco é primeiramente conservador e o diag-
nóstico correto pode evitar a realização de procedi-
mentos cirúrgicos de alta morbimortalidade, como a 
cirurgia de Whipple.

REFERÊNCIAS

1. Karyn DeSouza, MD; Laurentia Nodit, MD. Groove pancreatitis. 

A Brief Review of a diagnostic Challenge; Arch Pathol Lab Med. 

2015; 139:417-421.

2. Potet F, Duclert N. Cystic dystrophy on aberrant pancreas of the 

duodenal wall. Arch Fr Mal App Dig. 1970; 59(4):223–238.

3. Stolte M, Weiss W, Volkholz H, Rosch W. A special form of seg-

mental pancreatitis: ‘‘groove pancreatitis.’’ Hepatogastroenterol-

ogy. 1982; 29(5):198–208.

4. Addeo G, Beccani cf D, Cozzi D. Groove pancreatitis: a challeng-

ing imaging diagnosis. Gland Surg 2019- S178-187

5. Triantopoulou C, Dervenis C. Groove pancreatitis: a diagnostic 

challenge. Eur Radiol 2009 19: 1736-1743.

6. Bhavik N. Patel, R. Brooke Jeff rey, Eric W. Olcott, Atif Zaheer. 

Groove pancreatitis: a clinical and imaging overview. Abdomi-

nal Radiology, part of Springer Nature 2019.

7. Raman S. Salaria S. Groove pancreatitis: Spectrum of imaging 

fi ndings and Radiology-Pathology Correlation – Johns Hopkins 

University School of Medicine – AJR Am J Roentgenol. 2013 July 

201(1): W29-W39.

8. Takashi Muraki, MD. Paraduodenal Pancreatitis. Imaging and 

Pathologic Correlation of 47 Cases Elucidates Distinct Subtypes 

and the factors Involved in its Etiopatogenesis. Am J Surg Pathol 

2017; 41:1347-1363.

9. Deborah J. Chute, M.D, Edward B. Stelow, M.D. Fine-Needle 

Aspiration Features of Paraduodenal Pancreatitis (groove Pan-

creatitis) – A report of Th ree Cases. Diagn. Cytopathol. 2011;00-

000.

10. Isayama H, Kawabe T, Komatsu Y, et al. Successful treatment 

for groove pancreatitis by endoscopic drainage via the minor 

papilla. Gastrointest Endosc. 2005;61(1):175–178.

FIGURA 3. Pseudocistos na região do sulco pancreático, preenchidos com 
material proteico. À direita o duodeno. À esquerda o tecido pancreático 
(hematoxilina-eosina, aumento original). Fonte: DeSouza e Nodit1.

FIGURA 4. Células fusiformes compondo as proliferações miofi broblásti-
cas envolvendo as áreas císticas. Fonte: DeSouza e Nodit1.
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Tumor miofibroblástico inflamatório 
gastrointestinal: uma revisão da literatura
Inflammatory myofibroblastic tumor gastrointestinal: a literature review

REVISÃO DE LITERATURA

RESUMO

Introdução: O tumor miofibroblastico inflamatório (TMI) refere-se a uma proliferação celular anor-
mal com a presença de um infiltrado inflamatório que pode acometer diferentes órgão e tecidos e tem 
não tem gravidade, etiologia, diagnóstico e tratamento pré-estabelcidos. Objetivos: identificar o que 
a literatura mais atual trás sobre o tumor miofibroblástico inflamatório gastrointestinal e suas impli-
cações. Métodos: Trata-se de um estudo descritivo de revisão de literatura, em 3 (três) bases de dados 
online: Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciências da Saúde (LILACS); Scientific Electro-
nic Library Online (SciELO); Medical Literature Analysis and Retrievel System Online (MEDLINE) 
com o descritor e suas combinações nas línguas portuguesa e inglesa:(Inflammatory myofibroblastic 
tumor gastrointestinal). Resultados: Foram analisados nessa revisão 05 artigos dentro dos critérios 
de inclusão. Conclusão: Concluiu-se com este estudo que o TMI gastrointestinal é uma condição 
rara, mas com capacidade de lesões extensas e que carece de estudos e pesquisas mais especificas, 
tendo em vista sua gravidade e prognóstico. 

Palavras-chave: Tumor miofibroblástico; Tumor Miofibroblástico inflamatório intestinal; Condição rara. 

ABSTRACT

Introduction: The inflammatory myofibroblastic tumor (IMT) refers to an abnormal cell prolif-
eration with the presence of an inflammatory infiltrate that can affect different organs and tissues 
and has no pre-established severity, etiology, diagnosis and treatment. Objectives: To identify the 
most current literature on gastrointestinal inflammatory myofibroblastic tumor and its implications. 
Methods: This is a descriptive study of literature review, in 3 (three) online databases: Latin Ameri-
can and Caribbean Literature on Health Sciences (LILACS); Scientific Electronic Library Online (Sci-
ELO); Medical Literature Analysis and Retrieval System Online (MEDLINE) with the descriptor and 
its combinations in Portuguese and English:(Inflammatory myofibroblastic gastrointestinal tumor). 
Results: Five articles were analyzed within the inclusion criteria. Conclusion: It was concluded with 
this study that gastrointestinal IMT is a rare condition, but with the capacity for extensive lesions and 
that it lacks more specific studies and research, given its severity and prognosis. 

Keywords: Myofibroblastic tumor; Myofibroblastic inflammatory intestinal tumor; Rare condition.
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INTRODUÇÃO

O tumor miofibroblastico inflamatório (TMI) ref-
ere-se a uma proliferação celular anormal com a pre-
sença de uma grande quantidade de leucócitos acu-
mulados em um local de resposta de forma crônica. 
Trata-se de uma resposta agressiva do organismo, 
onde ocorre uma alteração cromossômica estru-
tural da quinase do linfoma anaplásico, que é uma 
enzima que atua nas proteínas regulando proces-
sos metabólicos1. Essa formação tecidual anormal 
recebe o nome de neoplasia e é composta por tipos 
celulares específicos (miofifroblásticas e fibroblásti-
cas) somados a um acúmulo de glóbulos brancos. 
Devido a estrutura da quinase nessa formação é 
possível diferenciá-la de outras patologias esclero-
santes e de pseudotumores e classificá-la, portanto, 
como uma verdadeira neoplasia2. 

Este agravo acomete principalmente crianças e 
jovens adultos e o seu sítio de acometimento dá-se 
em qualquer órgão e tecido, no entanto, observa-se 
maior frequência em tecidos moles abdominais, 
mesentério, omento, retroperitônio e pelve. Quanto 
aos órgãos mais acometidos, podemos citar o fígado 
e o pulmão, sendo este último relacionado mui-
tas vezes com a co-infecção pela Mycobacterium 
tuberculosis, responsável pela Tuberculose3. O 
tumor miofibroblástico inflamatório gastrointesti-
nal (TMIG) é uma condição rara, no entanto, com 
prognóstico que carece de atenção por tratar-se de 
lesões de grande extensão e com diagnóstico inicial 
dificultado2. 

A etilogia é desconhecida e, apesar da condição 
benigna desse tumor (TU), a taxa de potencial 
maligno é uma incógnita potencialmente perigosa, 
uma vez que, quando regiões como o osso temporal 
são atingidas é comum uma invasão do TU na região 
encefálica, causando complicações importantes 
e um prognóstico ruim ao paciente4. O impacto, 
independente da região acometida, é imprevisível 
pois em cada local que o TU se aloja/lesiona o com-
portamento biológico é diferente3,4. 

O diagnóstico é complexo, uma vez que a man-
ifestação biológica é inespecífica. A radiografia, 
apesar dos achados nesse tipo de exame serem 
amplos e distintos, é uma opção viável e com resul-

tados satisfatórios quando associada também a uma 
ressecção cirúrgica, que pode ser uma importante 
ferramenta tanto no diagnóstico quanto no trat-
amento5. O tratamento também é inespecífico, 
sendo determinado de acordo com a análise de 
cada caso. Não existe um padrão sobre os sintomas 
nem sobre as características histológicas e fisiológi-
cas dessa lesão, no entanto, observa-se que comu-
mente este agravo apresenta ALK (quinase de lin-
foma anaplásico), que é uma enzima codificada pelo 
gene ALK positivo, o que contribui para a escolha 
da droga crizotinibe, que é amplamente utilizado e 
apresenta resultados satisfatórios em pacientes com 
câncer de pulmão de células não pequenas ALK 
positivo. Outra opção é a radioterapia que pode 
ser definida em casos de recidiva ou quando há o 
acometimento de outros órgãos nas proximidades 
da região lesionada1,5.

Apesar da gravidade e do prognóstico por vezes 
ruim dependendo da extensão e local da lesão, o 
tratamento, diagnóstico e a etiologia do TMI ainda 
é inespecífica e carece de estudos e pesquisas com 
foco no tema. Em locais como a região gastrointes-
tinal as lesões costumam ser mais extensas e, por-
tanto, com tratamento mais dificultoso1,4,5.

Dessa forma, este estudo tem como objetivo 
identificar o que a literatura mais atual trás sobre o 
tumor miofibroblástico inflamatório gastrointesti-
nal e suas implicações.

MÉTODOS

Trata-se de um estudo descritivo de revisão de liter-
atura, que é uma análise de estudos que servirão de 
base para tomadas decisões e melhorias da prática 
clínica e social. Esse formato permite a síntese do 
conhecimento de um determinado assunto, con-
struindo uma análise ampla a partir de resultados 
e discussões de vários estudos relevantes (DAL 
SASSO, 2008). 

A revisão integrativa de literatura deu-se em 
3 (três) bases de dados online, que são elas: Liter-
atura Latino-Americana e do Caribe em Ciências 
da Saúde (LILACS); Scientific Electronic Library 
Online (SciELO); Medical Literature Analysis and 
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Retrievel System Online (MEDLINE). Foi utilizada 
para busca de artigos o descritor e suas combi-
nações nas línguas portuguesa e inglesa: (Inflam-
matory myofibroblastic tumor gastrointestinal).

Foi utilizado como critério de inclusão artigos 
publicados em inglês, português ou espanhol e arti-
gos na íntegra referentes à Tumor miofibroblástico 
inflamatório gastrointestinal publicados nos últi-
mos 10 anos. E como critério de exclusão, artigos 
publicados antes de 2013 e que cuja metodologia 
seja de artigos sobre o tema relacionados a animais 
ou estudos realizados em animais e editoriais.

A partir da seleção dos estudos através dos 
critérios de elegibilidade, considerando o nível 
de evidência desses estudos, foram extraídas as 
seguintes informações: autores e ano de publicação; 
título; resultados e principais conclusões refer-
ente ao tema. A avaliação dos estudos incluídos na 
revisão foi realizada através da análise crítica de 
conteúdo, onde utilizou-se a leitura e pontuação de 
acordo com os critérios de inclusão de estudos e os 
achados mais relevantes foram destacados e o resul-
tado construídos em capítulo. 

A interpretação dos resultados encontrados 
nesta revisão forma comparados com a teoria e, 

nesta etapa também foram elencadas as lacunas 
e possíveis viés desse estudo, sugestões e ideias 
norteadoras para pesquisas futuras. A busca dos 
estudos primários nas bases de dados seleciona-
das ocorreu durante o mês de fevereiro de 2023. 
Foram identificados 144 estudos primários, sendo 
05 da SciELO; 33 da LILACS e 106 da MEDLINE. 
Utilizando o critério de data de publicação (ante-
rior a 10 anos) excluiu-se 16 estudos da LILACS, 
46 da MEDLINE e 3 da SCIELO. Dos 79 estudos 
restantes, foram excluídos 4 estudos repetido nas 
bases de dados. Dos estudos obtidos, foi realizada 
a leitura de 10 estudos na íntegra e 05 foram sele-
cionados para a versão final. O processo de tria-
gem dos artigos é apresentado no fluxograma a 
seguir (Figura 1).

RESULTADOS

Organizou-se os artigos que se relacionam com o 
tema extraindo o título, autores, ano e os princi-
pais achados que respondem à pergunta norteadora 
dessa revisão. Estas informações foram agrupadas 
no Quadro 1.

FIGURA 1. Fluxograma do processo de Triagem dos Artigos. Fonte: Os autores.
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QUADRO 1. Quadro de síntese dos artigos incluídos na revisão de literatura 

TÍTULO AUTORES ANO PRINCIPAIS ACHADOS

Tumor miofibroblástico 
inflamatorio gástrica como rara 
causa de obstrucción de la vía 
biliar / Gastric inflammatory 
myofibroblastic tumour as 
a rare cause of biliary duct 
obstruction

París-Sans, 
Marta; Domènech-Calvet, 
Joan; Raga-Carceller, 
Esther; Sabench-
Pereferrer, 
Fàtima; Castillo-Déjardin, 
Daniel del

2016

O caso que apresentamos ocorreu num doente idoso que iniciou com 
obstrução das vias biliares por compressão extrínseca, desencadeando 
uma série de sintomas pouco habituais neste tipo de tumores: icterícia, 
febre, dores abdominais, intolerância à ingestão oral e até anemia aguda 
devido ao sangramento do próprio tumor.  Em conclusão, a progressão 
imprevisível deste tipo de massas deve ser considerada para evitar sub-
diagnóstico ou subtratamento.  Nos casos de tumor miofibroblástico 
inflamatório, o tratamento deve envolver a exérese completa quando 
possível; se não, radioterapia e quimioterapia são necessárias. A quimi-
oterapia pós-adjuvante dependerá das condições basais de cada paciente.

Paraneoplastic pemphigus 
as a first sign of metastatic 
retroperitoneal inflammatory 
myofibroblastic tumor: F-FDG 
PET/CT findings

VS Dhull,
A. Passa, N. Rana, 
S. Arora, S. Mallick, 
R. Kumar 

2020

A biópsia guiada por TC da massa retroperitoneal foi sugestiva de tumor 
miofibroblástico inflamatório (TMI). Ela começou com esteroides orais 
e cuidados de suporte, e a cirurgia estava sendo planejada quando ela 
desenvolveu insuficiência respiratória. A TC de tórax revelou metástases 
vertebrais. PET/CT para avaliação de corpo inteiro revelou uma massa 
para-aórtica esquerda juntamente com múltiplas metástases esqueléti-
cas. A paciente foi mantida em tratamento conservador. Após 3 meses, 
o paciente apresentou melhora clínica, sendo planejada uma laparotomia 
exploratória para exérese do tumor, seguida de quimioterapia.

Fibromixoma plexiforme del 
antro gástrico: descripción de 2 
casos y revisión de la literatura 
/ Plexiform fibromyxoma of 
the gastric antrum: a report 
of 2 cases and a review of the 
literature

Vallejo-Benítez, Ana 
M; Suárez-Aguado, 
Judith; Mora-Cabezas, 
Montserrat; Aramendi, 
Teresa; Gimeno, 
Margarita; Salas, 
José; González-Cámpora, 
Ricardo. 

2013

Neste artigo, realizamos uma  revisão  da  literatura  e fornecemos 
2 casos adicionais em pacientes jovens (36 e 46 anos) que consultaram por 
desconforto gástrico inespecífico e hemorragia digestiva alta. Ambas as 
lesões se localizavam na submucosa e na muscular própria e apresentavam 
padrão de crescimento plexiforme. As células tumorais eram fusiformes e 
arranjadas dentro de uma abundante matriz mixóide. A vascularização era 
constituída por numerosos vasos de pequeno calibre e paredes finas. Uti-
lizando técnicas de imuno-histoquímica, as células tumorais foram pos-
itivas para actina de músculo liso, vimentina, caldesmon e desmina (um 
caso) e negativo para CD117, DOG1, EMA, S100, Betacatenina e CD34. O 
estudo molecular não detectou mutações nos  genes  KIT e PDGFRA 
em nenhum dos 2  casos.  Até o momento (4 anos e 8 meses), nenhum 
dos pacientes desenvolveu recidivas ou metástases. O diagnóstico diferen-
cial inclui uma grande variedade de lesões mixóides que podem se insta-
lar ou invadir a parede  do estômago  (GIST,  tumor  desmóide  intra-ab-
dominal, pólipo  fibroide  inflamatório ,  leiomioma  -  leiomiossarcoma  , 
perineuroma,schwannoma e neurofibroma ), mas apenas o neurofibroma 
plexiforme compartilha seu padrão de crescimento característico 

Primary gastric myofibroblastic 
tumor in na adulta t Peru: Case 
report and literatura review

Gustavo A. Flores-
Trujillo, Milagros 
Abad-Licham, Sandro 
Casavilca-Zambrano, 
Hugo Valencia-Marinas, 
Juan Astigueta-Perez, 
Juan Dias-Plasencia.

2022

Este caso demonstra a necessidade de considerar os tumores miofibro-
blásticos inflamatórios como causa potencial da síndrome de obstrução 
da saída gástrica. A evolução natural desses tumores é imprevisível, pois 
podem crescer rapidamente, tornar-se malignos e metastatizar ou desa-
parecer espontaneamente.

Inflammatory Myofibroblastic 
Tumour of the Common Bile 
Duct

Almeida E Sousa, 
Matilde; Carvalho, 
Ana; Mega, 
Raquel; Bilhim, Tiago. 

2022

Descreve-se o caso de um homem de 75 anos, assintomático, com ele-
vação da gama glutamil transferase [1575 U/L (12 - 64 U/L)] e fosfatase 
alcalina [271 U/L (40 - 150 U/L)], que realizou uma tomografia computo-
rizada evidenciando uma lesão hiper vascular com 17 mm na confluência 
dos ductos biliares, com ectasia das vias biliares intra-hepáticas à direita, 
e atrofia do lobo hepático correspondente. O caso foi abordado inicial-
mente como um  tumor de Klatskin  e realizada  hepatectomia  direita. 
A  histologia  relevou uma  proliferação de células  fusiformes com infil-
trado inflamatório de  linfócitos,  plasmócitos  e estroma rico em  colá-
geno, compatível com  tumor  miofibroblástico inflamatório. Após nove 
meses, o doente permanece assintomático, com testes de função hepá-
tica com valores normais e sem sinais imagiológicos de recidiva.

Fonte: Os autores.
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Foram analisados nessa revisão 05 artigos que 
estavam de acordo com os critérios de inclusão 
deste estudo e que respondiam à questão nortea-
dora de forma direta. Desse total, 02 estudos foram 
realizados por pesquisadores indianos; 02 estudos 
por pesquisadores espanhóis; 01 por pesquisadores 
peruanos. Quanto ao local do estudo, 02 foram exe-
cutados em hospitais universitários/instituições/
centros de vivência do setor público. Outros 03 
estudos foram realizados em instituições/empresas/
clínicas do setor privado.

Quanto ao meio de divulgação os 05 estudos 
foram publicados em revistas internacionais na lín-
gua inglesa. Quanto ao ano de publicação, 01 artigo 
foi publicado em 2016, 01 em 2020, 01 em 2013 e 02 
em 2022. 

Quanto ao tipo de delineamento de pesquisa dos 
artigos avaliados esta amostra contou com 05 rela-
tos de caso, sendo que, deste total, 03 também eram 
revisões de literatura. Dessa forma todos os artigos 
são classificados como nível de evidência 01.

DISCUSSÃO

O TMI é uma condição muito rara e alguns autores 
nomeiam como um pseudotumor, mas devido 
as características histopatológicas e fisiológicas, 
o consideramos uma neoplasia real. Apesar da 
gravidade, este agravo pode apresentar-se, muitas 
vezes, como um quadro assintomático ou com a 
presença de sintomas muito inespecíficos como 
mal estar geral, dores abdominais, febre e perda 
de peso. Estes sintomas contribuem com o diag-
nóstico tardio, uma vez que se confundem com 
outros agravos em saúde e, considerando a grav-
idade e potencial impacto da lesão, o diagnóstico 
precoce melhora o prognóstico1,5,6.

Os sintomas, a gravidade e o prognóstico são 
definidos principalmente, dependendo do local 
de acometimento da lesão. Alguns locais são mais 
comumente atingidos como o fígado e o pulmão3. 
O surgimento de TMI no estômago é uma condição 
ainda mais rara, no entanto, a localização não é 
específica, podendo acometer diferentes regiões. 
Na literatura encontramos relatos de TMI ósseo, 

na região do osso temporal com presença de sur-
dez súbita8.

A remoção cirúrgica da lesão é a melhor alter-
nativa, pois na maioria dos casos o TMI é benigno7. 
Porém, trata-se de uma ocorrência de evolução 
imprevisível, podendo tornar-se maligno ou até 
mesmo culminar numa metástase6,7. Nesses casos, 
a tomada de decisão acerca do tratamento é crucial 
e precisa avaliar também as condições de saúde 
do paciente. Estudos indicam que a quimioterapia 
adjuvante depende das condições clínicas de cada 
paciente, pois cada caso é único com suas subjetivi-
dades e características clinicas e patológicas6.

A etiologia do TMI não é definida, no entanto 
a associação com bactérias e vírus pode desen-
cadear em um quadro ainda mais complexo como 
na associação de um TMI pulmonar à presença da 
bactéria causadora da Tuberculose3,9. Fatores como 
inflamações, traumas e associação com vírus tam-
bém são descritas na literatura como possíveis causas 
e, também, como agravantes do quadro9,10. Outros 
agravantes, como o quadro de saúde geral do paci-
ente e o local de surgimento da lesão são comumente 
descritos e observa-se que os padrões histológicos da 
lesão variam de acordo com as características fisi-
ológicas da região atingida, como irrigação, proximi-
dade com órgãos ou vasos sangíneos7,9,10.

O TMI na região gastrointestinal trata-se de 
uma condição rara e com complicações importantes 
dada a extensão do trato gastrintestinal e a con-
stante irrigação e comunicação com outros órgãos 
e tecidos2,3. No Brasil, o câncer gástrico é o quarto 
tumor maligno mais frequente entre os homens e 
o sexto entre as mulheres. Graças a extensão terri-
torial do Brasil e as diferenças no sistema de saúde 
como recursos e profissionais capacitados, a mor-
talidade desse agravo é alta11. E apesar de todos os 
agravantes associados a essa região, o TMI gastro-
intestinal ainda é pouco discutido na literatura12. 

Os desafios para a equipe médica que atua nesses 
casos, principalmente na rede pública de saúde, 
sofre influência dos recursos financeiros e aporte 
tecnológico e da falta de consenso médico acerca 
da etiologia, diagnóstico, tratamento e prevenção12. 
Alguns estudos mostram condições raras como o 
TMI no ducto biliar onde uma tomografia computa-



85

R B P S v.  2 5 |  supl .  2  |  2 023 |  e 40997 |  p .  8 0 -8 6

Tumor miofibroblástico inflamatório gastrointestinal: uma revisão da literatura

dorizada foi essencial no diagnóstico e a remoção 
cirúrgica foi a via escolhida para o tratamento ini-
cial. Apesar da gravidade e sintomatologia, a maioria 
dos casos, mesmo as condições raras, não evoluem 
com metástase e o prognóstico é satisfatório13,14.

CONCLUSÃO

Concluiu-se com este estudo que o TMI gastroin-
testinal é uma condição rara, uma vez que os órgãos 
mais comumente atingidos são fígado e pulmão. No 
entanto, trata-se de um agravo com capacidade de 
lesões extensas e, consequentemente, um trata-
mento e prognóstico delicados. O TMI gastrointes-
tinal que carece de estudos e pesquisas mais espe-
cificas, a fim de delimitar e estabelecer melhores 
critérios para diagnóstico diferencial; maiores 
informações acerca da etiologia a fim de possibili-
tar condições de prevenção e tratamento adequadas 
e eficazes. 
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