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Algumas pesquisas têm demonstrado que a amplitude das Emissões Otoacústicas (EOAs) tendem a diminuir ou serem suprimidas 
na presença de ruído contralateral. O resultado de alguns estudos, indicaram que: ocorre uma maior supressão da amplitude das 
EOAs com o crescimento do nível de ruído mascarador; ocorre, também, um maior efeito de supressão em freqüências baixas, 
quando comparadas as altas; e, ainda, observa-se que a redução da amplitude pode ocorrer em todos os casos, embora nem 
sempre de forma significativa (Collet e col., 1992; Kenavishvilli e col., 1992; Richter e col., 1995; Oeken & Menz, 1996; Hood e col., 
1999). O presente estudo teve por objetivo investigar os efeitos que o ruído contralateral provoca na amplitude das Emissões 
Otoacústicas por Produto de Distorção (EOAsPD) em pacientes com audição normal, através de um método de abordagem indutivo. 
Participaram do estudo 45 indivíduos, com idade entre 8 e 40 anos, de ambos os sexos, totalizando 90 orelhas analisadas. Os 
participantes submeteram-se a avaliação audiológica, medidas de imitância acústica e EOAsPD sem e com a presença do ruído 
contralateral. Utilizou-se procedimentos estatísticos para análise dos resultados. Obteve-se como resultado final, que 84,98% das 
orelhas testadas apresentaram alteração da amplitude das EOAsPD durante a apresentação do ruído contralateral, sendo que 
63,32% dessas alterações referem-se à diminuição da amplitude e 21,66% ao aumento da amplitude.  
 

GASTROENTEROLOGIA 

INCISÃO ENDOSCÓPICA E DILATAÇÃO COM VELAS DE SAVARY-GILLIARD EM ESTENOSES ANASTOMÓTICAS 
CICATRICIAIS DE ESÔFAGO. Balbinotti RA , Braga DC , Balbinotti SS , Boniatti MM , Severa A . Serviço de Gastroenterologia e 
Endoscopia Digestiva do Hospital Geral da Universidade de Caxias do Sul, RS. . UCS. 
Fundamentação:As estenoses cicatriciais em anastomoses esôfago-gástricas são uma importante causa de disfagia no período pós-
operatório. Diferentes métodos têm sido empregados no tratamento dessa complicação: dilatação por sondas metálicas, uso de 
balões dilatadores e incisões endoscópicas na mucosa esofágica.Objetivos:Descrever a experiência do Serviço de Endoscopia 
Digestiva do Hospital Geral de Caxias do Sul, no manejo de estenoses esofágicas cicatriciais, utilizando a associação de incisões 
endoscópicas na mucosa esofágica com a passagem de velas de Savary-Gilliard.Causistica:Dez pacientes foram avaliados 
prospectivamente, no período de junho de 1999 a dezembro de 2002, após a realização de três a quatro dilatações esofágicas 
feitas com velas de Savary-Gilliard, sem melhora clínica ou com melhora em um período inferior a quatro semanas. Estes pacientes 
foram submetidos a incisões endosópicas no sentido radial da mucosa esofágica, seguidas da passagem das velas de Savary-Gilliard 
através do segmento estenosado. O objetivo terapêutico era determinado por uma melhora de um a dois graus, de acordo com a 
classificação de disfagia prévia, durante um período de quatro semanas ou mais.Resultados:A média de dilatações realizadas para 
cada paciente foi de 2,3 sessões, sendo um mínimo de duas e o máximo de três. Dentre os pacientes que, no início das sessões, 
eram incapazes de ingerir líquidos em quantidades suficientes (Grau 4), 60% evoluiu ao término das sessões com capacidade de 
ingerir tanto alimentos pastosos quanto líquidos (Grau 2). Os 40% restantes evoluíram com capacidade para ingerir exclusivamente 
líquidos (Grau 3). Já nos pacientes que iniciaram a terapia com capacidade de ingesta líquida exclusiva (Grau 3), 80% evoluiu com 
capacidade para ingerir alimentos líquidos e pastosos (Grau 2), e 20% com disfagia para alguns alimentos sólidos (Grau 
1).Conclusões:Embora tratar-se de uma amostra pequena, no presente estudo a associação de incisões endosópicas e o uso de 
velas de Savary-Gilliard representou uma opção segura e viável na terapêutica das estenoses esofágicas cicatriciais.  
 
ANÁLISE DAS ENDOSCOPIAS EM PACIENTES COM HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NO HOSPITAL GERAL DE CAXIAS 
DO SUL.. Balbinotti RA , Braga DC , Balbinotti SS , Boniatti MM . Serviço de Gastroenterologia e Endoscopia Digestiva do Hospital 
Geral da Universidade de Caxias do Sul, RS. . UCS. 
Fundamentação:A Hemorragia Digestiva Alta (HDA) apresenta uma incidência, nos países ocidentais, que varia de 50 a 150 
episódios/ 100.000 habitantes/ ano, e uma mortalidade global que oscila entre 8 e 12%. Várias etiologias têm sido descritas como 
responsáveis por HDA, entre elas, doença ulcerosa péptica, ruptura de varizes esofágicas, gastrite e esofagite erosivas, e alterações 
vasculares como aneurismas e a Lesão de Dieulafoy.Objetivos:Verificar o perfil dos casos de hemorragia digestiva alta em um 
hospital geral.Causistica:Este é um estudo retrospectivo. Os dados foram coletados através da análise de prontuários de pacientes 
submetidos à Endoscopia Digestiva Alta (EDA), no período de junho de 1999 a junho de 2002. Foram incluídos no estudo todos os 
pacientes que realizaram EDA neste período, analisando mais especificamente os casos de HDA. As variáveis estudadas foram sexo, 
idade, manifestações clínicas, fatores de risco, causas do sangramento e mortalidade.Resultados:A prevalência de HDA entre 1476 
pacientes do estudo foi de 2,8% (n=42). Verificou-se uma maior prevalência entre os homens (p=0,0003) e com o aumento da 
idade (p=0,003). Dentre as manifestações clínicas apresentadas, ocorrendo isoladamente ou associadas, observou-se hematêmese 
em 25 pacientes (59,5%), melena em 17 (40,4%), hematoquezia em 6 (14,2%) e síncope em 3 (7,1%). As causas mais comuns 
foram úlcera duodenal (28,5%; n=12), úlcera gástrica (23,8%; n=10), lesão aguda da mucosa gástrica (21,4%; n=9), varizes 
esofágicas (14,2%; n=6), lesão de Dieulafoy (4,7%; n=2) e laceração de Mallory-Weiss (2,4%; n=1). A Classificação de Forrest foi 
aplicada a todos os casos de HDA, sendo que os tipos IIa e Ib foram os mais prevalentes, com 38,1% (n=16) e 26,2% (n=11), 
respectivamente, seguidos por IIb (14,3%; n=6), III (14,3%; n=6) e Ia (7,1%; n=3). Observou-se uma mortalidade de 7,1% 
(n=3), sendo maior entre os pacientes com sangramento por varizes esofágicas (33,3%; n=2).Conclusões:O perfil dos pacientes 
com diagnóstico de HDA atendidos no Hospital Geral de Caxias do Sul parece equiparar-se ao perfil descrito na literatura: maior 
incidência entre os homens e com o aumento da idade; úlcera péptica como a causa mais freqüente e a taxa de mortalidade 
variando conforme a causa do sangramento.  
 
ADENOCARCINOMA PRIMÁRIO DE QUARTA PORÇÃO DUODENAL – RELATO DE CASO.. Balbinotti RA , Braga DC , Silva 
RBC , Corrales FP , Zoppas FA , Balbinotti SS , Boniatti MM . Serviços de Endoscopia e de Cirurgia Geral do Hospital Geral de Caxias 
do Sul . UCS. 
O adenocarcinoma duodenal é um tipo raro de câncer, correspondendo a menos de 5% das neoplasias do trato gastrointestinal. 
Uma de suas características é a falta de sintomas específicos, dificultando o seu disgnóstico. O tratamento pode incluir a realização 
de duodenopancreatectomia ou ressecção segmentar duodenal, com o objetivo de obter uma melhor ressecção linfonodal, já que o 
não comprometimento destes representa um prognóstico mais favorável. Os autores relatam o caso de uma paciente de 52 anos, 
sexo feminino, que apresentava anemia, emagrecimento, dor abdominal e vômitos. O diagnóstico foi de um adenocarcinoma 
duodenal em sua quarta porção e o tratamento escolhido foi a ressecção duodenal distal, devido à ausência de comprometimento 
linfonodal e a não invasão do tecido pancreático.  
 
TRATAMENTO PARA HEPATITE C COM INTERFERON EM PACIENTE TRANSPLANTADO DE MEDULA ÓSSEA POR 
APLASIA. Fraga RS , Cheinquer H , Wolff FH , Cheinquer N . Serviço de Gastroenterologia . HCPA. 

micheles
Caixa de texto
127



128 
Revista HCPA 2003; (Supl): 1-222 

O tratamento atual da infecção crônica pelo vírus da hepatite C (VHC) baseia-se no uso de interferon (convencional ou 
peguilado)associado a ribavirina. O objetivo do tratamento é induzir resposta virológica sustentada (RVS), definida por negativação 
do DNA VHC 6 meses após o término do tratamento. O interferon é droga mielotóxica, existindo pouca experiência de seu uso em 
transplantados de medula óssea. O objetivo deste trabalho é relatar o caso de um paciente transplantado de medula óssea por 
anemia aplásica, que recebeu tratamento com interferon e ribavirina para hepatite C.Relato do caso: paciente masculino, 43 anos, 
proveniente de Curitiba/PR, com diagnóstico de anemia aplásica em 1987, tendo sido tratado com múltiplas transfusões sanguíneas 
e transplante de medula óssea. Desde então, permaneceu em acompanhamento médico, sendo encaminhado ao ambulatório de 
hepatites do Hospital de Clínicas de Porto Alegre(HCPA)em 2000 para tratamento de hepatite C. Biópsia hepática demonstra 
presença de hepatite crônica ativa e pontes fibrosas porta-porta (F3/4 do METAVIR) . Genotipagem do VHC com co-infecção 1b e 3. 
HIV negativo, sem outras co-morbidades. Realizou tratamento com interferon e ribavirina por 12 meses, com PCR negativo ao final 
do tratamento, resposta virológica sustentada após 2 anos, com ALT (alanina aminotransferase) normal.De acordo com o nosso 
conhecimento, este é o primeiro relato do uso de interferon para o tratamento do VHC em paciente com história de anemia aplásica 
e transplante de medula óssea. O fato de não ter havido recorrência da anemia aplásica sugere que o interferon, apesar de 
mielotóxico, pode ser usado nesta situação, especialmente em paciente com fibrose hepática avançada em evolução para cirrose.  
 
ANEL SCHATSKI: CAUSA DE DISFAGIA EM PACIENTE JOVEM. Arruda C , Wolf FH , Gruber AC , Kochenborger CA , Goldraich 
MA , Barros SGS. . Serviço de Gastroenterologia . HCPA. 
Em 1999, o paciente procurou atendimento médico por apresentar disfagia desde os nove anos. Os alimentos pareciam “trancar” no 
terço médio do esôfago. Não apresentava déficit ponderoestatural, além de não haver alterações no exame físico. Solicitados 
exames, apresentou IFI Chagas negativo. As hipóteses diagnósticas foram de acalasia ou esofagite péptica. Realizada endoscopia 
digestiva alta. A passagem pelo EEI ocorreu após pressão leve e sustentada. Houve mínima laceração com sangramento 
autolimitado. Sem outras particularidades. O exame reforçou a hipótese de acalásia. A manometria não evidenciou alterações na 
pressão do EEI. O paciente teve alta sem o estabelecimento de um diagnóstico definitivo, com a indicação de acompanhamento 
ambulatorial. Ocorreu a perda do seguimento.Em Janeiro de 2003, paciente retornou ao HCPA, relatando continuidade dos 
sintomas por todo o período, com piora dos sintomas nos últimos meses. O exame físico permanecia inalterado. Foi solicitado 
estudo radiográfico contrastado do esôfago, no qual revelou-se a presença de Anel de Schatski, onde a luz esofágica media cerca 
de 0,7cm.Existem dois tipos de anéis esofágicos:- O tipo A, mais raro e proximal, é usualmente assintomático. É formado a partir da 
camada muscular.- O tipo B, conhecido como Anel de Schatski, é uma estenose esofagiana que ocorre exatamente na junção 
esofagogástrica, delimitando a extremidade distal do esôfago. É composto por mucosa e submucosa, sendo que a face superior do 
anel é composta por mucosa escamosa, sendo que a inferior é revestida por mucosa colunar gástrica. Constitui a maioria dos casos, 
aparecendo em 14% dos Rx esôfago. No entanto, os anéis são sintomáticos em menos de 0,5% dos pacientes.O quadro clínico do 
Anel de Schatski é composto por disfagia intermitente para sólidos, sendo que o paciente pode referir sintomas em qualquer altura 
do esôfago. A perda de peso é rara. Não há época estabelecida para o início do quadro.Utiliza-se a “Schatski Rule” como parâmetro 
para o aparecimento dos sintomas. Quando a luz esofágica fica menor que 13mm, geralmente ocorrem sintomas. Quando é maior 
do que 20mm, eles raramente aparecem. Entre 13 e 20mm , tem-se uma área nebulosa, na qual os sintomas podem ou não estar 
presentes.Dentre os métodos diagnósticos para esta patologia, o estudo radiográfico contrastado é o padrão ouro, tendo 95% de 
sensibilidade, contra 58% da Endoscopia Digestiva Alta. O ideal é obter uma boa distensão do esôfago e utilizar a visão direta e a 
retrovisão para ter-se otimização do método. A manometria não diagnostica o Anel de Schatski.O seu tratamento dá-se através de 
dilatação dos pacientes sintomáticos, com balão ou bougie de alto calibre, visando o rompimento do anel (fratura). As complicações 
são raras, tendo bons resultados à curto prazo. Segundo Eckardt, após quatro semanas, todos os pacientes permancem 
assintomáticos. Após um ano, esse número diminui para 68% e após 5 anos, para 11%. De acordo com Groskreutz, 63% dos 
pacientes apresentam recorrência da disfagia, em uma média de seguimento de 75 meses. Utiliza-se manometria pré-tratamento 
para excluir-se alterações de motilidade. Não tem-se fatores preditivos de boa resposta. Indica-se o tratamento profilático de 
refluxo grastroesofágico.  
 
N-ACETIL-CISTEÍNA NA INSUFICIÊNCIA HEPÁTICA AGUDA GRAVE CAUSA PELO VÍRUS DA HEPATITE B. Wolff FH , 
Cheinquer,H , Fraga, RS , Rossi, CC . Serviço de Gastroenterologia . HCPA. 
A N-Acetil-Cisteína (NAC) é tratamento bem estabelecido na intoxicação e insuficiência hepática induzida pelo acetaminofeno. 
Recentemente, a NAC também vem sendo usada na falência hepática de outras causas. Os mecanismos propostos para o seu efeito 
benéfico incluem o fato de ser precursora direta do glutation, de melhorar os parâmetros hemodinâmicos evitando a hipóxia 
tecidual e de sua provável ação antiviral na fase pós-trancricional no caso específico do Vírus da Hepatite B (VHB). Neste trabalho 
os autores descrevem os casos de três pacientes com insuficiência hepática aguda grave causada pelo VHB tratados com NAC e que 
apresentaram reversão completa do quadro. Foi utilizada a infusão endovenosa conforme o esquema que segue: 150mg/Kg em 200 
mL de Soro Glicosado (SG) 5% em 15 minutos; 50mg/Kg em 500mL SG5% em 4 horas; 100mg/Kg em 1L SG5% em 16h; e 
300mg/Kg em 1L SG5% em 24h. Esta última diluição foi mantida por 3-5 dias. A NAC possui adequado perfil de segurança 
constituindo, assim, terapêutica a ser considerada em pacientes com insuficiência hepática aguda grave, mesmo não causada pelo 
acetaminofeno.  
 

GENÉTICA HUMANA E MÉDICA 

EVIDÊNCIA DO ENVOLVIMENTO DE ESTRESSE OXIDATIVO NA ADRENOLEUCODISTROFIA. Vargas CR , Deon, M , 
Coelho, DM , Sirtori, LR , Mello, CF , Llesuy, S , Belló-Klein, A , Giugliani, R , Wajner, M . Serviço de Genética Médica . HCPA. 
 
Adrenoleucodistrofia ligada ao X (X-ALD) é uma desordem hereditária caracterizada pelo acúmulo de ácidos graxos de cadeia muito 
longa e clinicamente por sintomas neurológicos e de insuficiência adrenal. Apesar de um processo neuro-inflamatório mediado por 
ativação de astrócitos e indução de citocinas parecer estar envolvido na X-ALD, os mecanismos exatos do dano cerebral são pouco 
conheciidos. Neste estudo avaliamos vários parâmetros de estresse oxidativo em pacientes X-ALD para verificar se o estresse 
oxidativo estaria envolvido na fisiopatologia da doença. Medimos espécies reativas do ácido tiobarbitúrico (TBA-RS), 
quimiluminescência, potencial antioxidante total (TRAP) e reatividade antioxidante total (TAR) em plasma de pacientes X-ALD, 
assim como as atividades das enzimas antioxidantes catalase (CAT), superóxido dismutase (SOD) e glutationa peroxidase (GPx) em 
eritrócitos e fibroblastos destes pacientes. Foi verificado um aumento significativo da quimiluminescência e TBA-RS, bem como 
diminuição do TAR em plasma. Um aumento da atividade da GPx foi observado em eritrócitos e da atividade da CAT e SOD foram 




