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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 

micheles
Caixa de texto
128




