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RESUMO 
 
 
Introdução: A esclerose sistêmica (ES) é uma doença auto-imune do tecido 

conjuntivo, de etiologia desconhecida, caracterizada por fibrose e 

inflamação. O trato gastrointestinal esta acometido em até 90% dos 

pacientes, sendo o esôfago o órgão mais atingido. Objetivos: Analisar as 

alterações esôfago-gastroduodenais, por meio de endoscopia digestiva alta, 

nos pacientes com esclerose sistêmica. Descrever as alterações 

endoscópicas esôfago-gastroduodenais encontradas. Verificar a associação 

entre as alterações endoscópicas esôfago-gastroduodenais, as formas 

clínicas da esclerose sistêmica e os auto-anticorpos, nos pacientes 

estudados. Métodos: Estudo transversal descritivo de 20 pacientes, maiores 

do que 18 anos, com diagnóstico de esclerose sistêmica. Os pacientes 

foram submetidos à endoscopia digestiva alta e os dados epidemiológicos 

foram coletados nos prontuários. Os achados endoscópicos foram descritos 

e associados com os dados coletados. A análise estatística foi realizada pelo 

programa SPSS® for Windows®, versão 16.0. O teste Exato de Fisher foi 

utilizados para comparação das variáveis. Foi utilizado como nível de 

significância o valor 5% (p<0,05). Resultados: A média de idade dos 

pacientes era de 45,65 anos (29-67 anos). Dezoito pacientes eram do sexo 

feminino e a duração média da doença era de 6,94 anos. Dezesseis 

pacientes (80%) apresentaram uma ou mais alterações esofágicas, sendo 

um deles acometido de estenose esofágica. Dos 19 pacientes que tiveram a 

avaliação gástrica e duodenal realizadas, todos apresentaram um ou mais 

acometimento gástrico e cinco pacientes apresentaram alteração duodenal.  

A estase salivar esofágica e a hérnia de hiato por deslizamento foram as 

alterações esofágicas mais encontradas, seguidas da esofagite. A gastrite 

enantematosa leve de antro foi a alteração gástrica mais frequente, seguida 

da pangastrite enantematosa moderada e do cárdia alargado. A alteração 

duodenal mais frequente foi a bulboduodenite enantematosa leve. Metade 

dos pacientes eram portadores da forma difusa e metade eram portadores 

da forma limitada. Quinze pacientes apresentavam FAN positivos. As 

associações entre os dados coletados e as alterações endoscópicas não 
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mostraram significado estatístico, com exceção da associação entre a 

estase salivar e a forma limitada. Conclusões: Pacientes com esclerose 

sistêmica apresentam alterações endoscópicas esofágicas, gástricas e 

duodenais. Não são observadas associações entre as manifestações 

endoscópicas gástricas e duodenais e as formas clínicas da doença. A 

estase salivar esofágica está associada à forma clínica limitada da esclerose 

sistêmica. Não há associação entre as manifestações endoscópicas 

esôfago-gastroduodenais e a presença de auto-anticorpos. 

 

Palavras Chave: Esclerose sistêmica, endoscopia digestiva alta e estase 

salivar. 
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ABSTRACT 
 
 
Introduction: Systemic sclerosis is an autoimmune connective tissue 

disease of unknown etiology characterized by fibrosis and inflammation. The 

gastrointestinal tract is affected in 90% of patients and the esophagus is the 

most affected organ. Objectives: Analyze the esophagus-gastroduodenal 

changes, through endoscopy in patients with systemic sclerosis. Describe the 

esophagus-gastroduodenal endoscopic alterations found. To verify the 

association between esophagus-gastroduodenal endoscopic changes, 

clinical forms of systemic sclerosis and autoantibodies. Methods: A 

descriptive cross-sectional study that studied 20 patients older than 18 years 

with systemic sclerosis diagnosis. Patients underwent endoscopy and 

epidemiological data were collected from medical records. Endoscopic 

findings were described and associated with data. Statistical analysis was 

performed using the SPSS program for Windows, version 16.0. The Fisher 

Exact test was used to compare variables. A significance level value of 5% 

(p<0.05) was used. Results: The mean age of the patients was 45.65 years 

(29-67 years). Eighteen patients were female and the mean disease duration 

was 6.94 years. Sixteen patients (80%) had one or more esophageal 

abnormalities, one being stricken with esophageal stenosis. Of the nineteen 

patients who had gastric and duodenal evaluation performed, all had one or 

more gastric involvement and five patients had duodenal abnormality. The 

salivary stasis and esophageal hiatal hernia were the most frequent 

esophageal abnormalities, followed by esophagitis. The mild enanthematous 

gastritis in antrum was the most common gastric change followed by 

moderate enanthematous pangastritis and enlarged cardia. The most 

common duodenal change was the mild enanthematous bulboduodenite. Half 

of the patients had diffuse systemic sclerosis and half had limited systemic 

sclerosis. Fifteen patients were antinuclear factor positive. The association 

between the data collected and endoscopic changes did not show statistical 

significance, except for the association between salivary stasis and the 

limited clinical form of systemic sclerosis. Conclusions: Patients with 

systemic sclerosis have esophageal, gastric and duodenal endoscopic 
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changes. Associations are not found between gastric and duodenal 

endoscopic manifestations and clinical forms of the disease. Esophageal 

salivary stasis is associated with limited clinical form of systemic sclerosis. 

There is no association between the esophagus-gastroduodenal endoscopic 

manifestations and the presence of autoantibodies. 

 

Keywords: Systemic sclerosis, endoscopy and salivary stasis. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

 

1.1. CONSIDERAÇÕES GERAIS 
 

A esclerose sistêmica (ES) é uma doença auto-imune do tecido 

conjuntivo, de etiologia desconhecida, caracterizada por fibrose, inflamação 

e lesões vasculares proliferativas da pele e órgãos internos como os do trato 

gastrointestinal (CHIFFLOT et al. 2008). 

 

Pode afetar todos os grupos étnicos, mas é duas vezes mais comum 

em afro-caribenhos do que em caucasianos, mais predominante nas 

mulheres, em uma proporção de 4:1 e o pico de idade de início situa-se 

entre 30 a 50 anos de idade (MAYES et al. 2003). 

 

A prevalência no Reino Unido está estimada em 8 por 100.000 

(ALLCOCK et al. 2004) e nos Estados Unidos, a prevalência é de cerca de 

240 por milhão em adultos (CLEMENTS et al. 1996). 

 

Sua patogênese baseia-se em três processos distintos: vasculopatia 

de pequenos vasos, produção de auto-anticorpos e disfunção de fibroblastos 

levando ao aumento da deposição de matriz extracelular (WOLLHEIM 2005). 

Estes três processos podem ocorrer e progredir, independentemente, 

modificando o diagnóstico e a conduta terapêutica (FLEMING et al. 2008). 

 

A vasculopatia na ES é caracterizada pela malformação capilar 

levando a uma diminuição dos capilares, hiperplasia e consequente 

espessamento da camada íntima arterial e apoptose de células endoteliais 

(FLEMING et al. 2008). 

 

Na ES, a vasculopatia é o resultado de evento inicial envolvendo a 

injúria vascular, a qual desencadeia um ciclo vicioso, mediado, em parte, por 

processo imune (FLEMING et al. 2008). 
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Os eventos subsequentes podem ocorrer por desregulação 

angiogênica sistêmica, com maior expressão de Fator de crescimento 

vascular endotelial (VEGF) e por falta de interações com as células 

musculares lisas, necessárias para estabilizar e organizar os vasos 

sanguíneos (FLEMING et al. 2008). 

 

A ativação do sistema imune humoral e celular, está claramente 

implicada na fisiopatologia da doença. Os auto-anticorpos presentes no soro 

correlacionam-se com as distintas formas doença, bem como com a 

gravidade da mesma, e com o risco de complicações em órgãos específicos. 

Porém, há controvérsias sobre como esses auto-anticorpos poderiam ligar-

se aos seus auto-antígenos e causarem dano celular e manifestação clínica 

correlata (KAYSER et al. 2015). 

 

Recentemente, auto-anticorpos dirigidos contra auto-antígenos não 

nucleares, descritos na ES, demonstraram potencial papel patogênico no 

dano vascular e na fibrose tecidual. Estes auto-anticorpos incluem 

anticorpos dirigidos contra MMP, receptor de PDGF, receptor 1 da 

Angiotensina II e ETAR. Estes auto-anticorpos induzem inflamação, ativam 

fibroblastos, favorecem a síntese e a deposição de colágeno, e ativam as 

células endoteliais (KAYSER et al. 2015). 

 

O acúmulo de colágeno na derme é uma das marcas da ES, sendo 

que a principal consequência da ativação de fibroblastos é o aumento da 

síntese de matriz extracelular. Fibroblastos isolados destes pacientes têm 

um defeito na via de indução de apoptose Fas/FasL, que provavelmente 

participa do processo de manutenção da doença e a sua ativação excessiva,  

ocorre tanto por fatores extrínsecos como por alterações fenotípicas 

intrínsecas (DUMOITIER et al. 2014).  

 

Os fibroblastos podem ser ativados pelo fator de crescimento 

transformador B (TGF-β), pela interleucina 4 e por anticorpos anti-

fibroblastos (DUMOITIER et al. 2014). 
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De acordo com a extensão do comprometimento cutâneo, a ES pode 

ser dividida em Difusa (ESD) e Limitada (ESL) (LeROY et al. 1988). 

 

A forma difusa (ESD) cursa com esclerose cutânea generalizada, 

que afeta tronco, face e membros, apresenta tendência à rápida progressão 

das alterações cutâneas, contraturas articulares, crepitação tendínea e 

comprometimento visceral precoce (fibrose pulmonar, miocardiosclerose e 

crise renal) e pode cursar com anticorpos antitopoisomerase I (anti-Scl-70) e 

anti-RNA polimerase III (LEROY et al. 1999). 

 

A forma limitada (ESL) apresenta esclerose cutânea restrita às 

extremidades (até cotovelos, joelhos e face), ritmo lento de acometimento 

cutâneo, calcinose, contraturas articulares pouco frequentes, incidência 

tardia das manifestações viscerais, e pode cursar com anticorpo anti-

centrômero. É também denominada síndrome CREST, que se caracteriza 

por calcinose (C), fenômeno de Raynaud (R), esofagopatia (E), 

esclerodactilia (S) e telangiectasia (T) (LEROY et al. 1999). 

 

O quadro 1 apresenta as diferenças descritas entre as duas formas 

clínicas da doença. 
 
Quadro 1: Diferenças entre as formas clínicas da esclerose sistêmica* 
 LIMITADA DIFUSA 
Extensão do espessamento 
cutâneo 

Abaixo dos cotovelos Acima dos cotovelos 

Ritmo do acometimento 
cutâneo 

Lento Rápido 

Relação temporal pele x 
raynaud 

Raynaud inicial (meses ou 
anos) 

Simultâneo 

Articulações Pouco Frequente Contraturas, Crepitação 
tendínea 

Calcinose Frequente Rara 
Acometimento visceral Hipertensão pulmonar, TGI Fibrose pulmonar, rins, 

coração 
Auto-anticorpos Anti-centrômero Antitopoisomerase I (Scl-70) 
TGI = TRATO GASTROINTESTINAL 
* Extraído de STEEN VD & MEDSGER Jr. TA. Epidemiology and natural history of systemic sclerosis. Rheum. Dis. 
Clin. N. Am., 16: 6, 1990. 
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1.2. CRITÉRIOS DE CLASSIFICAÇÃO 
 

Em 1980, o Colégio Americano de Reumatologia (ACR) definiu os 

Critérios de Classificação para a ES, baseando-se em pacientes com 

doença de longa evolução (Van Den HOOGEN et al. 2013) (Quadro 2). 

 
Quadro 2: Critérios de Classificação para ES, ACR 1980* 
Critério Maior: 

Esclerodermia proximal  
 
Critérios Menores: 

Esclerodactilia 
Ulcerações de polpas digitais ou reabsorção de falanges distais 
Fibrose e ambas as bases pulmonares  

Classificação: 
01 critério maior ou 
02 ou mais critérios menores 

* Extraído de MASI AT et al. Preliminary criteria for the classification of systemic sclerosis 
(scleroderma). Arthritis Rheum 1980; 23:581-90. 

 

Em 1988, LeRoy et al. propuseram novos critérios, incluindo 

manifestações clínicas, auto-anticorpos e capilaroscopia, diferenciando as 

duas formas clínicas da doença (Van Den HOOGEN et al. 2013). 

 

Em 2001, LeRoy e Medsger propuseram uma revisão dos critérios 

de classificação, incluindo a forma “precoce ou inicial”, de acordo com os 

achados da capilaroscopia e auto-anticorpos (Van Den HOOGEN et al. 

2013). 

 

Recentemente, em 2013, o grupo ACR/EULAR revisou estes 

critérios, com objetivos de incluir pacientes com a forma “precoce” da 

doença, a presença de manifestações vasculares, imunológicas, fibróticas e 

facilitar o seu uso na prática diária (Van Den HOOGEN et al. 2013) (Quadro 

3). 
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Quadro 3: Critérios de Classificação para ES, segundo ACR/EULAR 2013* 
Item Sub-item(s) Pontuação ** 
 
Espessamento da pele dos 
dedos de ambas as mãos 
proximal às articulações 
metacarpofalangeanas 
(critério maior) 
 

  
9 

 
Espessamento da pele dos 
dedos (apenas considere a 
maior pontuação). 

 
Dedos inchados 
 
Esclerodactilia dos dedos 
(distal às articulações 
metacarpofalangeanas mas 
proximal às articulações 
interfalangeanas)  
 

 
2 
 
4 

 
Lesões das pontas dos 
dedos (apenas considere a 
maior pontuação). 

 
Úlceras de polpas digitais 
 
Cicatrizes em pontas dos 
dedos 
 

 
2 
 
3 

 
Telangiectasia 
 

  
2 

 
Capilares ungeais anormais 
 

  
2 

 
Hipertensão arterial 
pulmonar e/ou doença 
intersticial pulmonar(máximo 
de pontos é 2) 
 

 
Hipertensão arterial 
pulmonar 
 
Doença intersticial pulmonar 
 

 
2 
 
 
2 

 
Fenômeno de Raynaud 
 

  
3 

 
Auto-anticorpos (anti-
centrômero, anti-
topisomerase I <anti-Scl-
70>, anti-RNA polimerase III) 
(máximo de pontos é 3) 
 

  
3 

**A pontuação total é determinado pela soma da pontuação máxima em cada categoria. Os pacientes com uma 
pontuação total > 9 são classificados como ES definida. 
*Fonte: VAN DEN HOOGEN F et al. Arthritis Rheum 2013; 65 (11):2737-2747. 

 

 

1.3. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DO TRATO GASTROINTESTINAL 
 

Depois da pele, o trato gastrointestinal é o local mais acometido na 

esclerose sistêmica, sendo responsável por alta morbidade e grande 
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impacto na qualidade de vida e na sobrevida dos pacientes (SAVARINO et 

al. 2014). 

 

O envolvimento gastrointestinal é descrito em até 90% dos 

pacientes, sendo observado tanto na forma cutânea difusa quanto na forma 

cutânea limitada (LOCK et al. 1997). 

 

Em 1999, Sampaio-Barros e cols., descreveram a predominância de 

disfagia (86,7% dos casos), síndrome dispéptica (34,1%), constipação 

intestinal (10,4%), diarreia (8,1%) e plenitude pós-prandial (5,2%) neste 

grupo de pacientes. 

 

Em 2008, Santos-Navarro et. al. descreveram, como principais 

manifestações, a disfagia (80% dos casos), a pirose e a regurgitação, em 

78% dos pacientes. 

 

1.3.1. Boca 

 

Na boca, as manifestações podem variar desde microstomia e 

xerostomia até a interferência na ingestão ou na mastigação, ocasionando 

dificuldade de deglutição e retardo da neutralização do conteúdo gástrico 

(SAVARINO et al. 2014). 

 

Em pacientes com fibrose avançada, com limitação da abertura 

bucal, problemas muco-gengivais também são descritos (SAVARINO et al. 

2014). 

 

1.3.2. Esôfago 

 

Na ES, o comprometimento esofágico é observado em 90% dos 

pacientes, e a sintomatologia é descrita em até 50% dos casos (GYGER et 

al. 2012). 
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Caracteriza-se clinicamente por disfagia, inicialmente para alimentos 

sólidos com evolução para líquidos, perda de peso, dor retro-esternal e 

regurgitação (GYGER et al. 2012). 

 

Em 96% dos pacientes, complicações esofágicas como distúrbios 

motores, alterações esfincterianas, doença do refluxo e esôfago de Barret, 

podem ser observadas (TIAN et al. 2013). 

 

Dentre os distúrbios motores observados, citam-se a diminuição ou 

ausência de pressão no esfíncter esofágico inferior (EEI), diminuição ou 

ausência de peristalse nos 2/3 inferiores e falta de coordenação entre as 

contrações e o relaxamento esfincteriano. Estas alterações resultam em 

prolongamento do tempo de trânsito esofágico, sendo a disfagia um achado 

clínico comum (SALLAM et al. 2006). 

 

Inicialmente, a DRGE manifesta-se como esofagite péptica, podendo 

evoluir para esofagite erosiva, hemorragia, ulceração e se não tratada 

adequadamente, para estenose, fístula e acalasia do esôfago (FORBES et 

al. 2008). 

 

Os pacientes queixam-se de azia, disfagia, dor torácica retro-

esternal, náuseas e vômitos de aparecimento após a alimentação. Porém, a 

intensidade dos sintomas não está relacionada com a gravidade da doença 

(TIEV et al. 2011). 

 

A DRGE crônica pode ocasionar esôfago de Barrett. A prevalência 

estimada de esôfago de Barrett (EB) em pacientes com ES é de 6,8% a 

12,7% (WIPFF et al. 2005). Além disso, o esófago de Barrett, está associado 

a um risco aumentado de adenocarcinoma esofágico (GYGER et al. 2012). 

 

Vários autores têm correlacionado a gravidade do distúrbio motor 

esofágico com o acometimento pulmonar na ES, sugerindo o refluxo 

gastroesofágico como fator contribuidor para o acometimento visceral 
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(MARIE et al. 2001; MARIE et al. 2006; EBERT 2006; SAVARINO et al. 

2009; CHRISTMANN et al. 2010; TIEV et al. 2011; GYGER et al. 2012). 

 

1.3.3. Estômago 

 

O envolvimento gástrico, na ES, pode ser observado em uma 

frequência variável, entre 10% a 75% dos casos (MARIE et al. 2001). 

 

Estudo de Santos-Navarro et al. (2008) encontrou uma frequência de 

acometimento de 5 a 10% dos pacientes, sendo as principais queixas 

descritas as de epigastralgia, em queimação, e a lentidão da digestão, 

decorrentes do retardo no esvaziamento e dilatação gástrica. 

 

Savarino et al. (2014), em seu estudo, encontrou uma frequência de 

acometimento gástrico em 50% dos pacientes e as manifestações mais 

comuns foram o retardo no esvaziamento gástrico e a ectasia vascular 

antral. 

 

Dentre as principais manifestações gástricas descritas, cita-se a 

ectasia vascular antral, a qual pode ocasionar alterações da motilidade 

gástrica, como retardo do esvaziamento ou gastroparesia (TIAN et al. 2013).  

 

Nos casos de gastroparesia, os pacientes podem apresentar atraso 

do esvaziamento gástrico ou paresia completa. O atraso do esvaziamento 

pode resultar em saciedade, flatulência, dispepsia, náuseas e vômitos, e 

ocorre igualmente com alimentos sólidos e líquidos, podendo piorar a DRGE 

(TIAN et al. 2013). 

 

1.3.4. Intestinos 

 

O intestino delgado é o segundo órgão do trato gastrointestinal 

acometido pela ES, com comprometimento em até 40% dos pacientes 

(FYNNE et al. 2011) e sintomatologia observada em 10 a 25% dos casos 

(LOCK et al. 1997). 
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Clinicamente, pode manifestar-se como síndrome de má absorção, 

resultante da dilatação e atonia intestinais, com conseqüente 

supercrescimento bacteriano (LOCK et al. 1997). 

 

Manifestações menos frequentes incluem a pseudo-obstrução 

intestinal, secundária à atonia intestinal, ocasionando constipação e dor 

abdominal intensa; e a pneumatose cística intestinal, que pode evoluir para 

pneumoperitôneo (LOCK et al. 1997). 

 

O envolvimento do cólon é observado em 10%-50% dos pacientes, 

sendo a hipomotilidade a complicação mais comum, com retardo no trânsito 

intestinal. Como resultado, pode ocorrer obstipação intestinal e dificuldade 

evacuatória. Divertículos colônicos, de boca larga, podem ocorrer e 

raramente, são sintomáticos. Telangiectasias colónicas são comumente 

visualizadas durante a colonoscopia e podem causar hemorragia, resultando 

em anemia (TIEV et al. 2011). O enema opaco revela dilatação colônica 

segmentar ou generalizada e/ou pseudodivertículos (LOCK et al. 1997). 

 

O envolvimento anoretal é relatado em 50%-70% dos pacientes 

(GYGER et al. 2012). A incontinência fecal é o sintoma mais incapacitante, 

observado em 37 a 70% dos casos, e prejudica seriamente a qualidade de 

vida do paciente (FORBES et al. 2008).  

 

1.4. AUTOANTICORPOS 
 

O sistema imune, além das células endoteliais e dos fibroblastos, 

desempenha um importante papel na patogénese da ES. A presença de 

auto-anticorpos, desequilíbrio nas subpopulações de linfócitos B e T e 

alterações das células dendríticas são descritos na ES (DUMOITIER et al. 

2014). 

 

Em pacientes com ES, o seguimento mais próximo, com o perfil dos 

auto-anticorpos, permite um diagnóstico precoce do acometimento de 
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órgãos específicos e tratamento de sintomas debilitantes, com prevenção de 

potenciais complicações com risco de vida (SAVAS et al. 2007). 

 

A positividade do fator antinuclear (FAN), geralmente nos padrões 

pontilhado e/ou nucleolar, varia de 40 a 98% (STEEN et al. 1988). 

 

Os auto-anticorpos estão presentes em mais de 95% dos pacientes 

acometidos por ES e são importantes biomarcadores. Alguns destes são 

considerados altamente específicos para a doença, incluindo os anticorpos 

anti-topoisomerase 1, anti-centrômero e anti-RNA polimerase III 

(DUMOITIER et al. 2014; KAYSER et al. 2015).  

 

O anticorpo anti-topoisomerase I (anti-Scl-70) é descrito em 28-75% 

dos pacientes que apresentam a forma difusa, sendo pouco frequente 

(menos do que 20%) na forma limitada. Correlaciona-se, clinicamente, com 

envolvimento cutâneo mais extenso, frequência aumentada de fibrose 

pulmonar intersticial e doença vascular periférica (ulcerações das polpas 

digitais) (STEEN et al. 1988). 

 

O anticorpo anti-centrômero pode ser encontrado em 44 a 96% dos 

pacientes que apresentam a forma limitada, sendo muito raro na forma 

difusa. Correlaciona-se, clinicamente, com envolvimento cutâneo limitado, 

calcinose, telangiectasias e acometimento visceral menos grave, resultando 

em prognóstico mais favorável (STEEN et al. 1988). 

 

O envolvimento do esôfago é mais pronunciado nos pacientes 

portadores de anticorpo anti-centrômero, quando comparados com pacientes 

portadores de anticorpo anti-topoisomerase I (Scl-70) ou outros auto-

anticorpos (NTOUMAZIOS et al. 2006). 

 

Em sua casuística, Srivastava et al. (2015) encontraram 

dismotilidade esofágica em 79,1% dos pacientes com ESD e em 75,4% dos 

pacientes com ESL, portadores de anticorpos anti-centrômero, quando 

comparados a pacientes portadores de anticorpos anti-topoisomerase I. 
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1.5. ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA 
 

A endoscopia digestiva alta permite o exame da orofaringe, do 

esôfago, do estômago e do duodeno (primeira porção do intestino delgado). 

Utiliza um tubo fino e flexível, chamado vídeoscópio gastrointestinal ou 

endoscópio, o qual é introduzido pela cavidade oral, para observação da 

superfície interna destes órgãos e visualização através de um monitor de 

vídeo. Através desse exame há também a possibilidade de realização de 

biópsias dos órgãos analizados (American Society for Gastrointestinal 

Endoscopy, 2000). 

 

É um instrumento diagnóstico valioso na detecção e no 

monitoramento do envolvimento precoce do trato gastrointestinal superior, 

em pacientes com ES. Permite quantificar a extensão da lesão da mucosa 

do esôfago e do estômago, detectar a presença de infecções pelo 

Helicobacter pylori e a presença de gastropatia por ectasia vascular antral 

(GRANINGER et al. 2012). 

 

Nos pacientes portadores de ES, os principais achados 

endoscópicos esofágicos são a hérnia de hiato (65%), a esofagite (60%) e o 

esôfago de Barrett associado à hérnia de hiato (18%). Encurtamento e 

diminuição do calibre do lúmen do esôfago, úlceras esofágicas e alterações 

da cárdia também são descritos (SANTOS-NAVARRO et al. 2008). 

 

Com relação aos achados endoscópicos gástricos, observados em 

até 80% dos pacientes sintomáticos, a gastrite não erosiva é o mais 

freqüente, seguido por gastrite erosiva e gastropatia nodulariforme 

(SANTOS-NAVARRO et al. 2008). 

 

1.6. JUSTIFICATIVA 
 

Até o presente momento, em nossa região, não encontramos 

publicações sobre esse tema. Avaliar a correlação entre as alterações 

endoscópicas, a positividade de auto-anticorpos e as formas clínicas 
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apresentadas por pacientes portadores de esclerose sistêmica, poderá 

contribuir para uma melhor compreensão das referidas alterações e uma 

melhor abordagem terapêutica. 
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2 OBJETIVOS 
 
 
2.1. OBJETIVO GERAL: Analisar as alterações esôfago-gastroduodenais, 

por meio de endoscopia digestiva alta, nos pacientes com esclerose 

sistêmica. 
 

 

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 

a) Descrever as alterações endoscópicas esôfago-gastroduodenais nos 

pacientes com esclerose sistêmica. 

 

b) Verificar a associação entre as alterações endoscópicas esôfago-

gastroduodenais e as formas clínicas da esclerose sistêmica. 

 

c) Verificar a associação entre as alterações endoscópicas esôfago-

gastroduodenais e os auto-anticorpos, nos pacientes com esclerose 

sistêmca. 
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3 MÉTODOS 
 
 
3.1 - TIPO E LOCAL DO ESTUDO 

 

Trata-se de um estudo transversal descritivo realizado no Hospital 

das Clínicas/ Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Goiás 

(HC/FM-UFG), no Hospital Alberto Rassi (HAR) e no Instituto Goiano de 

Medicina (IGM), no período de março de 2013 a dezembro de 2014. 

 

3.2 – PACIENTES 
 

Foram estudados pacientes com diagnóstico de ES, forma difusa e 

limitada, segundo os critérios de classificação do Colégio Americano de 

Reumatologia para ES (1980; 2013). 

 

3.2.1 - Critérios de inclusão 
 

a) pacientes com diagnóstico de esclerose sistêmica, forma difusa ou 

limitada 

b) pacientes maiores de 18 anos 

c) pacientes que concordaram em participar do estudo e assinaram o 

TCLE (ANEXO 1). 

 

3.2.2 - Critérios de exclusão 
 

a) pacientes com diagnóstico de outras doenças difusas do tecido 

conjuntivo. 

b) pacientes com diagnóstico de doença de Chagas. 

c) pacientes com diagnóstico de neoplasia do trato gastrointestinal 

superior. 

d) pacientes com cirurgia prévia do trato gastrointestinal superior. 

e) pacientes com contra-indicações ao procedimento de endoscopia. 
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3.3 – ASPECTOS ÉTICOS 
 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do HC-

UFG em 15 de julho de 2013 e protocolado parecer na Plataforma Brasil 

com o nº 335.053 (ANEXO 2). 

 

3.4 – COLETA DE DADOS 
 

Os dados clínicos e laboratoriais foram coletados dos prontuários 

pelo pesquisador responsável. Os dados obtidos foram idade, sexo, tempo 

de evolução da enfermidade, positividade de auto-anticorpos anti-Scl70 e 

anti-centrômero, positividade do FAN e forma clínica da enfermidade 

(ANEXO 3). 

 
3.5 – TÉCNICAS E EQUIPAMENTOS 
 

Para o perfil de autoanticorpos, utilizou-se o FAN e auto-anticorpos 

específicos (anti-centrômero e anti-Scl-70). O FAN foi realizado no 

laboratório de Imuno-Reumatologia do HC/FM/UFG e em laboratórios 

conveniados. Os auto-anticorpos específicos foram realizados em 

laboratórios conveniados. 

 

A técnica para pesquisa do FAN foi por imunofluorescência indireta, 

em células HEp-2 (Hemagen Diagnostics, Inc.). A pesquisa de anti-Scl-70 foi 

pela técnica de ELISA. 

 

Os pacientes foram submetidos a avaliação endoscópica e 

realização de biópsias esofágicas. A endoscopia digestiva alta foi utilizada 

para avaliar a presença de alterações esôfago-gastroduodenais e para 

identificar e graduar a esofagite de refluxo de acordo com a classificação de 

Los Angeles (ANEXO 4). 
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A endoscopia digestiva alta foi realizada no serviço de Endoscopia 

do HC-UFG e no Instituto Goiano de Medicina (IGM) – Gastroclínica, pelo 

pesquisador responsável, utilizando videoscópios gastrointestinais Olympus 

GIF-Q150, flexíveis, com campo de visão de 140º, profundidade de visão de 

3~100mm, distância mínima visível da extremidade distal de 3mm e 

diâmetro externo de 9,2mm e processadoras de vídeo e imagem Olympus 

CV-150. 

 

Os achados endoscópicos foram descritos e correlacionados com 

dados clínicos e laboratoriais. 

 

3.6 – ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 

O programa Microsoft ® Excel 2007 foi usado para tabulação dos 

dados e a análise estatística foi realizada pelo programa SPSS® for 

Windows®, versão 16.0.  

 

Para comparação das variáveis foi utilizado o teste Exato de Fisher e 

considerado como nível de significância o valor de 5% (p<0,05). 
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4 RESULTADOS 
 

 

Aproximadamente, 50 pacientes com esclerose sistêmica são 

acompanhados nos ambulatórios de Reumatologia. No período do estudo, 

entre os meses de março de 2013 a novembro de 2014, foram convidados 

22 pacientes a participarem, sendo que 20 concordaram e assinaram o 

TCLE.  

 

4.1 – CARACTERIZAÇÃO DA CASUÍSTICA QUANTO ÀS VARIÁVEIS 
EPIDEMIOLÓGICAS (IDADE, SEXO E DURAÇÃO DA DOENÇA) 

 

Dezoito pacientes eram do sexo feminino. A idade variou entre 29 e 

67 anos (média de 45,65 anos). A duração média da doença era de 6,94 

anos (2-17 anos). 

 
4.2 – CARACTERIZAÇÃO DA CASUÍSTICA QUANTO ÀS FORMAS 
CLÍNICAS 

 

Dos vinte pacientes, 10 (50%) apresentavam a forma difusa (ESD) e 

10 pacientes (50%) apresentavam a forma limitada (ESL). 

 

4.3 – CARACTERIZAÇÃO DA CASUÍSTICA QUANTO À PRESENÇA DE 
AUTO-ANTICORPOS 
 

Quinze pacientes (75%) apresentavam FAN positivo. Três pacientes 

(15%) apresentavam anticorpo anti-centrômero positivo e seis pacientes 

(30%) apresentavam anti-Scl-70 positivo. 
 

4.4 – CARACTERIZAÇÃO DA CASUÍSTICA QUANTO ÀS ALTERAÇÕES 
ENDOSCÓPICAS ESÔFAGO-GASTRODUODENAIS 

 

A endoscopia digestiva alta foi realizada em todos os pacientes 

(n=20). 

As alterações esofágicas foram observadas em 16 pacientes (80%). 

Em 9 pacientes (56,25%), observou-se estase salivar na luz esofágica e, em 
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igual número (56,25%), observou-se hérnia de hiato por deslizamento. 

Esofagite erosiva foi observada em 7 pacientes (43,75%); sinais sugestivos 

de doença do refluxo não erosiva foram observados em 2 pacientes (12,5%); 

prolongamento mucoso milimétrico na transição esôfago-gástrica sugestivo 

de EB curto, foi observado em 1 pacientes (6,25%); subestenose esofágica, 

em 1 paciente (6,25%); estenose esofágica, em 1 paciente (6,25%); e estase 

alimentar na luz esofágica, em 1 paciente (6,25%). (Tabela 1) 

 
Tabela 1 – Frequência das alterações endoscópicas esofágicas, nos pacientes com 
esclerose sistêmica, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do 
Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Esofágica (n=16) 
Presente 

n (%) 

Estase salivar 9 (56,25%) 

Hérnia de hiato por deslizamento 9 (56,25%) 

Esofagite erosiva 7 (43,75%) 

Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 2 (12,50%)  

Prolongamento mucoso milimétrico sugestivo de esôfago de Barret curto 1 (6,250%) 

Subestenose esofágica 1 (6,250%) 

Estenose esofágica 1 (6,250%) 

Estase alimentar 1 (6,250%) 
 

 

De acordo com a Classificação de Los Angeles (gravidade) para os 

7 pacientes com esofagite erosiva, 5 (71,42%) apresentaram grau A ou B 

(leve a moderada) e 2 pacientes (28,57%) apresentaram o grau C ou D 

(grave). 

 

Não foram observadas úlceras esofágicas ou alterações sugestivas 

de adenocarcinoma esofágico. O EB curto, sugerido pelo prolongamento 

mucoso milimétrico hipercrômico, não foi comprovado pela análise 

histopatológica. 

 

A avaliação endoscópica gástrica e duodenal foi realizada em 

apenas 19 pacientes, pois 1 paciente apresentava estenose esofágica. Em 9 

pacientes (47,36%), observou-se gastrite enantematosa leve de antro; em 4 
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pacientes (21,05%) observou-se pangastrite enantematosa moderada; em 4 

pacientes (21,05%), observou-se alargamento do cárdia; em 3 pacientes 

(15,78%), observou-se gastrite enantematosa moderada de antro; em 2 

pacientes (10,52%), observou-se pangastrite enatematosa leve; em 1 

paciente (5,26%), observou-se gastrite erosiva plana; e em 1 paciente 

(5,26%) observou-se pólipo gástrico. (Tabela 2) 

 
Tabela 2 – Frequência das alterações endoscópicas gástricas, nos pacientes com esclerose 
sistêmica, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do Hospital Alberto 
Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Gástrica (n=19) 
Presente 

n (%) 

Gastrite enantematosa leve de antro 9 (47,36%) 

Pangastrite enantematosa moderada 4 (21,05%) 

Alargamento do cárdia 4 (21,05%) 

Gastrite enantematosa moderada de antro 3 (15,78%)  

Pangastrite enantematosa leve 2 (10,52%) 

Gastrite erosiva plana leve do antro 1 (5,26%) 

Pólipo gástrico 1 (5,26%) 

 

 

Cinco pacientes (26,31%) apresentaram alterações duodenais. Em 3 

pacientes (60%), observou-se bulboduodenite enantematosa leve; em 1 

paciente (20%), observou-se bulboduodenite enantematosa moderada; e em 

1 paciente (20%), observou-se úlcera duodenal em atividade. (Tabela 3) 

 

 
Tabela 3 – Frequência das alterações endoscópicas duodenais, nos pacientes com 
esclerose sistêmica, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do 
Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Duodenal (n=5) 
Presente 

n (%) 

Bulboduodenite enantematosa leve 3 (60%) 

Bulboduodenite enantematosa moderada 1 (20%) 

Úlcera duodenal em atividade 1 (20%) 
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4.5 – CARACTERIZAÇÃO DA CASUÍSTICA QUANTO À PRESENÇA DE 
ALTERAÇÕES ENDOSCÓPICAS ESOFÁGICAS, EM RELAÇÃO ÀS 
FORMAS CLÍNICAS 
 

Nos pacientes com ESD (n=10), as alterações endoscópicas 

esofágicas foram observadas em 7 pacientes, assim distribuídas: estase 

salivar, em 2 pacientes (28,57%); hérnia de hiato esofágico por 

deslizamento, em 6 pacientes (85,71%); esofagite erosiva (grau A e D de 

Los Angeles), em 4 pacientes (57,14%); sinais sugestivos de doença do 

refluxo gastroesofágico não erosiva, em 1 paciente (14,28%); sub-estenose 

esofágica, em 1 paciente (14,28%);  e prolongamento mucoso milimétrico na 

transição esôfago-gástrica, sugestivo de EB,  em 1 paciente (14,28%). 

(Tabela 4) 

 

 
Tabela 4 – Frequência das alterações endoscópicas esofágicas, nos pacientes com 
esclerose sistêmica forma difusa, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de 
Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Esofágica (n=7) 
Presente 

n (%) 

Estase salivar 2 (28,57%) 
Hérnia de hiato por deslizamento 6 (85,71%) 
Esofagite erosiva (Grau A e D de Los Angeles) 4 (57,14%) 
Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 1 (14,28%)  
Subestenose esofágica 1 (14,28%) 
Prolongamento mucoso milimétrico sugestivo de esôfago de Barret curto 1(14,28%) 

 

 

Nos pacientes com ESL (n=10), as alterações endoscópicas foram 

observadas em 9 pacientes, assim distribuídas: estase salivar, em 7 

pacientes (77,77%); hérnia de hiato esofágico por deslizamento, em 3 

pacientes (33,33%); esofagite erosiva (grau A,B e C de Los Angeles), em 3 

pacientes (33,33%); sinais sugestivos de doença do refluxo gastroesofágico, 

em 1 paciente (11,11%); estenose esofágica, em 1 paciente (11,11%);  e 

estase alimentar na luz esofágica, em 1 paciente (11,11%). (Tabela 5) 
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Tabela 5 – Frequência das alterações endoscópicas esofágicas, nos pacientes com 
esclerose sistêmica forma limitada, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de 
Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Esofágica 
Presente 

n (%) 

Estase salivar 7 (77,77%) 

Hérnia de hiato por deslizamento 3 (33,33%) 

Esofagite erosiva (Grau A, B e C de Los Angeles) 3 (33,33%) 

Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 1 (11,11%)  

Estenose esofágica 1 (11,11%) 

Estase alimentar 1 (11,11%) 

 

 

Ao se verificar a frequência das alterações endoscópicas esofágicas 

nas formas clínicas da doença, não foram observadas associações com os 

achados de esofagite erosiva, hérnia hiatal por deslizamento e sinais 

sugestivos de DRGE. A estase salivar apresentou associação com a forma 

clínica limitada (ESL). (Tabela 6) 

 
Tabela 6 – Frequência das alterações endoscópicas esofágicas nas formas clínicas da 
esclerose sistêmica, nos pacientes do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de 
Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Esofágica 
Forma clínica 

p ESD ESL 
n (%) n (%) 

Esofagite erosiva  4 (57,1%) 3 (42,9%) 1,000 
Hérnia de hiato 6 (66,7%) 3 (33,3%) 0,370 
Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 1 (50,0%) 1 (50,0%) 1,000 
Estase salivar 2 (22,2%) 7 (77,8%) 0,033 

Teste: Exato de Fisher 
ESD= Forma Difusa; ESL = Forma Limitada 

 

 

4.6 – CARACTERIZAÇÃO DA CASUÍSTICA QUANTO À PRESENÇA DE 
ALTERAÇÕES ENDOSCÓPICAS GÁSTRICAS, EM RELAÇÃO ÀS 
FORMAS CLÍNICAS 
 

Nos pacientes com ESD (n=10), as alterações endoscópicas 

gástricas foram observadas em todos os pacientes, assim distribuídas: 

alargamento do cárdia, em 4 pacientes (40%); gastrite enantematosa leve de 

antro, em 3 pacientes (30%); gastrite enantematosa moderada de antro, em 
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3 pacientes (30%); pangastrite enantematosa moderada, em 3 pacientes 

(30%); pólipo gástrico, em 1 paciente (10%); e gastrite erosiva plana leve de 

antro, em 1 paciente (10%). (Tabela 7) 

 
Tabela 7 – Frequência das alterações endoscópicas gástricas, nos pacientes com esclerose 
sistêmica forma difusa, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do 
Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Gástrica 
Presente 

n (%) 

Alargamento do cárdia 4 (40%) 
Gastrite enantematosa leve de antro 3 (30%) 
Gastrite enantematosa moderada de antro 3 (30%)  
Pangastrite enantematosa moderada 3 (30%) 
Pólipo gástrico 1 (10%) 
Gastrite erosiva plana leve do antro 1 (10%) 

 

 

Nos pacientes portadores de ESL (n=9), as alterações endoscópicas 

gástricas foram: gastrite enantematosa leve de antro, em 6 pacientes 

(66,66%); pangastrite enantematosa leve, em 2 pacientes (22,22%); e 

pangastrite enantematosa moderada, em 1 paciente (11,11%). (Tabela 8) 

 

 
Tabela 8 – Frequência das alterações endoscópicas gástricas, nos pacientes com esclerose 
sistêmica forma limitada, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do 
Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Gástrica 
Presente 

n (%) 

Gastrite enantematosa leve de antro 6 (66,66%) 

Pangastrite enantematosa leve 2 (22,22%) 

Pangastrite enantematosa moderada 1 (11,11%) 

 

 

Ao se verificar a presença das alterações endoscópicas gástricas 

nas formas clínicas da doença, não foram observadas associações com o 

achado de alargamento do cárdia (Tabela 9). 
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Tabela 9 – Frequência de alargamento do cárdia nas formas clínicas da esclerose 
sistêmica, nos pacientes do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do 
Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Gástrica 
Forma clínica 

p ESD ESL 
n (%) n (%) 

Alargamento do cárdia 4 (100%) 0 (0,0%) 0,087 
Teste: Exato de Fisher 
ESD= Forma Difusa; ESL = Forma Limitada 
 

 

4.7 – CARACTERIZAÇÃO DA CASUÍSTICA QUANTO À PRESENÇA DE 
ALTERAÇÕES ENDOSCÓPICAS DUODENAIS, EM RELAÇÃO ÀS 
FORMAS CLÍNICAS 

 

Nos pacientes com ESD (n=10), as alterações endoscópicas 

duodenais foram em 3 pacientes (30%), assim distribuídas: em 1 paciente 

(10%), observou-se bulboduodenite enantematosa leve; em 1 paciente 

(10%), observou-se bulboduodenite enantematosa moderada; e em 1 

paciente (10%), observou-se úlcera duodenal. 

 

Nos pacientes portadores de ESL (n=9), as alterações endoscópicas 

duodenais foram observadas em dois pacientes (22,22%) e caracterizaram-

se por bulboduodenite enantematosa leve. 

 

Ao se verificar a presença de bulboduodenite nas formas clínicas da 

doença, não foi observada associação (Tabela 10). 

 
Tabela 10 – Frequência de bulboduodenite nas formas clínicas da esclerose sistêmica, nos 
pacientes do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do Hospital Alberto 
Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração Duodenal 
Forma clínica 

p ESD ESL 
n (%) n (%) 

Bulboduodenite 2 (50,0%) 2 (50,0%) 1,000 
Teste: Exato de Fisher 
ESD= Forma Difusa; ESL = Forma Limitada 
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4.8 – CARACTERIZAÇÃO DA CASUÍSTICA QUANTO ÀS ALTERAÇÕES 
ENDOSCÓPICAS ESÔFAGO-GASTRODUODENAIS, EM RELAÇÃO À 
POSITIVIDADE DOS AUTO-ANTICORPOS (FAN, anti-Scl-70 e anti-
centrômero) 

 

Do total de 20 pacientes, 15 apresentaram FAN positivo. Destes, 13 

pacientes (86,66%) apresentaram alterações endoscópicas esofágicas; 14 

pacientes (93,33%) apresentaram alterações endoscópicas gástricas; e 4 

pacientes (26,66%) apresentaram alterações endoscópicas duodenais. 

 

As alterações endoscópicas esofágicas encontradas foram: estase 

salivar, em 7 pacientes (53,84%); hérnia hiatal, em 7 pacientes (53,84%); 

esofagite erosiva, em 6 pacientes (46,15%); sinais sugestivos de DRGE não 

erosiva, em 2 pacientes (15,38%); sub-estenose, em 1 paciente (7,69%); 

estenose, em 1 paciente (7,69%); e estase alimentar, em 1 paciente 

(7,69%). (Tabela 11) 

 

As alterações endoscópicas gástricas encontradas foram: cárdia 

alargado, em 4 pacientes (28,5%); gastrite, em 14 pacientes (100%); e 

pólipo gástrico, em 1 paciente (7,14%). (Tabela 11) 

 

As alterações endoscópicas duodenais encontradas foram: 

bulboduodenite, em 3 pacientes (75%); e úlcera duodenal, em 1 paciente 

(25%). (Tabela 11) 
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Tabela 11 – Frequência das alterações endoscópicas esôfago-gastroduodenais, nos 
pacientes com esclerose sistêmica e FAN positivo, do Hospital das Clínicas da Universidade 
Federal de Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 
2014. 
 

Alteração endoscópica FAN positivo 
n (%) 

Esofágicas  
Estase salivar 7 (53,84%) 
Hérnia de hiato por deslizamento 7 (53,84%) 
Esofagite erosiva 6 (46,15%) 
Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 2 (15,38%)  
Subestenose esofágica 1 (7,69%) 
Estenose esofágica 1 (7,69%) 
Estase alimentar 
 

1 (7,69%) 

Gástricas  
Alargamento do cárdia 4 (28,5%) 
Gastrite  14 (100%) 
Pólipo gástrico 
 

1 (7,14%) 

Duodenais  
Bulboduodenite enantematosa leve 3 (75%) 
Úlcera duodenal em atividade 1 (25%) 

 

 

Ao se verificar a presença das alterações endoscópicas esôfago-

gastroduodenias em relação à positividade do FAN, não foram observadas 

associações com os achados de esofagite erosiva,  estase salivar,  hérnia de 

hiatal, sinais sugestivos de DRGE, cárdia alargado e bulboduodenite (Tabela 

12). 
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Tabela 12 – Frequência das alterações endoscópicas esôfago-gastroduodenais em relação 
à positividade do FAN, nos pacientes com esclerose sistêmica, do Hospital das Clínicas da 
Universidade Federal de Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a 
novembro de 2014. 
 

Alteração endoscópica  FAN positivo 
n (%) 

FAN negativo 
n (%) p 

Esofágicas    
Esofagite erosiva 6 (85,7%) 1 (14,3%) 0,613 
Estase salivar 7 (77,8%) 2 (22,2%) 1,000 
Hérnia de hiato por deslizamento 7 (77,8%) 2 (22,2%) 1,000 

Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 
 

2 (100,0%) 0 (0,0%) 1,000 

Gástricas   
 Alargamento do cárdia 

 4 (100,0%) 0 (0,0%) 0,530 

Duodenais   
 Bulboduodenite  3 (75,0%)  1 (25,0%) 1,000 

Teste: Exato de Fisher 
FAN =  Fator Antinuclear 
 

 

Do total de 20 pacientes, 6 apresentaram anti-Scl-70 positivo.  

 

As alterações endoscópicas esofágicas foram observadas em 5 

pacientes (83,33%), assim distribuídas: hérnia de hiato esofágico, em 4 

pacientes (80%); esofagite erosiva grau A de Los Angeles, em 2 pacientes 

(40%); sinais sugestivos de doença do refluxo gastroesofágico não erosiva, 

em 1 paciente (20%); estenose esofágica, em 1 paciente (20%); estase 

alimentar em luz esofágica, em 1 paciente (20%); e estase salivar em luz 

esofágica, em 1 paciente (20%). (Tabela 13) 

 

As alterações endoscópicas gástricas foram observadas em 5 

pacientes (83,33%), assim distribuídas: gastrite enantematosa leve de antro, 

em 3 pacientes (60%); alargamento do cárdia, em 2 pacientes (40%); 

gastrite enantematosa moderada de antro, em 1 paciente (20%); e 

pangastrite enantematosa moderada em 1 paciente (20%). (Tabela 13) 

 

As alterações endoscópicas duodenais foram observadas em 2 

pacientes (33,33%), assim distribuídas: bulboduodenite enantematosa leve, 

em 1 paciente (50%); e úlcera duodenal, em 1 paciente (50%). (Tabela 13) 
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Tabela 13 – Frequência das alterações endoscópicas esofágicas, nos pacientes com 
esclerose sistêmica e anti-Scl-70 positivo, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal 
de Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração endoscópica 
anti-Scl-70  

positivo 
n (%) 

Esofágicas  
Hérnia de hiato por deslizamento 4 (80%) 
Esofagite erosiva 2 (40%) 
Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 1 (20%)  
Estenose esofágica 1 (20%) 
Estase alimentar 1 (20%) 
Estase salivar 
 1 (20%) 

Gástricas  
Gastrite enantematosa leve de antro 3 (60%) 
Alargamento do cárdia 2 (40%) 
Gastrite enantematosa moderada de antro 1 (20%)  
Pangastrite enantematosa moderada 
 1 (20%) 

Duodenais  
Bulboduodenite  1 (50%) 
Úlcera duodenal em atividade 1 (50%) 

 

 

Ao se verificar as frequências das alterações endoscópicas esôfago-

gastroduodenias em relação à positividade do anti-Scl-70, não foram 

observadas associações com os achados de hérnia hiatal, esofagite erosiva, 

sinais sugestivos de DRGE não erosiva, estase salivar, cárdia alargado e 

bulboduodenite. (Tabela 14) 
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Tabela 14 – Frequência das alterações endoscópicas esôfago-gastroduodenais em relação 
à positividade do anticorpo anti-Scl70, nos pacientes com esclerose sistêmica, do Hospital 
das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no período de 
março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração endoscópica 
 anti-Scl-70 

positivo 
n (%) 

anti-Scl-70 
negativo 

n (%) 
p 

Esofágicas  	
   	
  
Hérnia de hiato por deslizamento 4 (44,4%) 5	
  (55,6%)	
   0,336	
  
Esofagite erosiva 2 (28,6%) 5	
  (71,4%)	
   1,000	
  
Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 1 (50,0%)  1	
  (50,0%)	
   0,521	
  
Estase salivar 
 1(11,1%) 8	
  (88,9%)	
   0,157	
  

Gástricas  	
  
 Alargamento do cárdia 

 2 (50,0%) 2	
  (50,0%)	
   0,272	
  

Duodenais  	
  
 Bulboduodenite  1 (25,0%) 3	
  (75,0%)	
  	
   1,000	
  

Teste: Exato de Fisher 
 
 
 

Do total de 20 pacientes, 3 pacientes (15%) apresentaram anti-

centrômero positivo. 

 

As alterações endoscópicas esofágicas foram observadas nos 3 

pacientes, assim distribuídas: em 1 pacientes (33,33%), observou-se 

sugestivos de doença do refluxo gastroesofágico não erosiva; em 1 paciente 

(33,33%), observou-se estase alimentar em luz esofágica; e em 1 paciente 

(33,33%), observou-se esofagite erosiva grau A de Los Angeles e sub-

estenose. (Tabela 15) 

 

As alterações endoscópicas gástricas foram observadas nos 3 

pacientes, assim distribuídas: em 2 pacientes (66,66%), observou-se gastrite 

enantematosa leve de antro; e em 1 pacientes (33,33%), observou-se cárdia 

alargado e pangastrite enantematosa moderada. (Tabela 15) 

 

Não foram observadas alterações endoscópicas duodenais nestes 

pacientes. 
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Tabela 15 – Frequência das alterações endoscópicas esofágicas, nos pacientes com 
esclerose sistêmica e anti-centrômero positivo, do Hospital das Clínicas da Universidade 
Federal de Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no período de março de 2013 a novembro de 
2014. 
 

Alteração endoscópica anti-centrômero positivo 
n (%) 

Esofágicas  
Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 1 (33,33%)  
Estase salivar 1 (33,33%) 
Esofagite erosiva 1 (33,33%) 
Subestenose esofágica 1 (33,33%) 

Gástricas  
Gastrite enantematosa leve de antro 2 (66,66%) 
Pangastrite enantematosa moderada 1 (33,33%) 
Alargamento do cárdia 1 (33,33%) 

 

 

Ao se verificar a frequencia das alterações endoscópicas esôfago-

gastroduodenias e a positividade do anticorpo anti-centrômero, não foram 

observadas associações com os achados de sinais sugestivos de DRGE não 

erosiva, estase salivar, esofagite erosiva, subestenose esofágica e cárdia 

alargado. (Tabela 16) 

 

 
Tabela 16 – Frequência das alterações endoscópicas esôfago-gastroduodenais em relação 
à positividade do anticorpo anti-centrômero, nos pacientes com esclerose sistêmica, do 
Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás e do Hospital Alberto Rassi, no 
período de março de 2013 a novembro de 2014. 
 

Alteração endoscópica 

anti-
centrômero 

positivo  
n (%) 

anti-
centrômero 

negativo 
n (%) 

p 

Esofágicas  	
   	
  
Sinais sugestivos de DRGE não erosiva 1 (33,3%)  1	
  (5,9%)	
   0,284	
  
Estase salivar 1 (33,3%) 8	
  (47,1%)	
   1,000	
  
Esofagite erosiva 1 (33,3%) 6	
  (35,3%)	
   1,000	
  
Subestenose esofágica 1 (33,3%) 0	
  (0,0%)	
   0,150 

Gástricas  	
  
 Alargamento do cárdia 1 (33,3%) 	
  3	
  (18,8%)	
   0,530	
  

Teste: Exato de Fisher 
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5 DISCUSSÃO  
 

Esse é o primeiro estudo que avalia os resultados endoscópicos 

esôfago gastroduodenais na esclerose sistêmica, no Estado de Goiás.  

 

No presente estudo, a distribuição dos pacientes quanto ao sexo 

mostrou um predomínio do sexo feminino, na razão de 9:1, tanto para a 

forma limitada como para a forma difusa da doença. Essa distribuição foi 

maior do que a obtida por Steen et al. (1988), que avaliaram 397 pacientes, 

e encontraram uma razão de 1,7:1, por Marie et al. (2006), que avaliaram 

133 pacientes e encontraram uma razão de 6,38:1, e por Touchene et al. 

(2011),  que avaliaram 194 pacientes e e encontraram uma razão de 7,08:1. 

 

O encontro de uma maior razão, no presente estudo, pode ser 

justificado pelo menor número de pacientes avaliados, quando comparados 

aos da literatura mencionada. 

 

O pico de incidência da ES, geralmente, ocorre entre a quinta e a 

sexta décadas de vida (STEEN & MEDSGER Jr. 1990; MARIE et al. 2006; 

TOUCHENE et al. 2011). No presente estudo os pacientes apresentaram-se 

dentro da faixa etária observada na literatura. 

 

Segundo os trabalhos de Marie et al. (2006) e Touchene et al. 

(2011), a duração média da doença encontra-se entre 6 a 6,8 anos. Nos 

pacientes do presente estudo, a duração média da doença foi de 6,94 anos. 

 

Nos pacientes com ES os principais achados endoscópicos 

esofágicos encontrados são a hérnia de hiato (65%) e a esofagite (60%), 

sendo a esofagite erosiva observada em 33 a 63% (SANTOS-NAVARRO et 

al. 2008, SAVARINO et al. 2011, SAVARINO et al.  2014).  A esofagite 

relacionada ao refluxo pode ser observada em 37,6% dos pacientes, 

variando de leve a moderada (grau A e B de Los Angeles), em 64,38% dos 

casos, até grave (grau C ou D de Los Angeles), em 9,5% dos casos 

(TOUCHENE et al. 2011). 
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A estenose esofágica é observada em 3 a 40% dos casos, e o 

esôfago de Barret pode ser encontrado em 6,8 a 37% dos pacientes 

(POIRIER et al. 1972; KATZKA et al. 1987; AUBERT et al. 1991; WIPFF et 

al. 2005; EBERT 2006; TOUCHENE et al. 2011), sendo associado a um 

risco aumentado de adenocarcinoma esofágico (GYGER et. al. 2012). 

 

No presente estudo, a hérnia de hiato foi observada em 45% dos 

pacientes, e a esofagite erosiva em 35%. A estenose esofágica foi 

observada em 5% dos pacientes e não foram observados EB ou alterações 

sugestivas de adenocarcinoma esofágico. 

 

Um dos dois pacientes do sexo masculino apresentava grave 

acometimento esofágico, com estenose importante e estase alimentar sólida 

em luz esofágica, denotando um pior prognóstico, em acordo com o descrito 

na literatura (MEDSGER Jr. et al. 1971;  ROWELL 1976; BARNETT 1978). 

 

Com relação às alterações endoscópicas gástricas, os achados mais 

frequentes são a gastrite não erosiva, seguida da gastrite erosiva e da 

gastropatia nodulariforme (SANTOS-NAVARRO et al. 2008). A gastrite 

erosiva pode ser encontrada em até 31% dos pacientes (GRANINGER et al. 

2012) 

 

No presente estudo, dezenove pacientes tiveram a cavidade gástrica 

avaliada e todos apresentaram gastrite, sendo observados diversos graus de 

gastrite não erosiva e, em um paciente, observou-se gastrite erosiva leve de 

antro. 

 

A alta frequência de gastrite, observada nos pacientes portadores de 

ES, além de uma manifestação clínica primária da doença, pode ser 

explicada pela excessiva quantidade de medicações em uso, como anti-

inflamatórios não hormonais, anti-fibróticos (colchicina), imunossupressores 

(ciclofosfamida), e imunomoduladores (difosfato de cloroquina). 
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O intestino delgado pode ser acometido em até 40% dos pacientes 

com ES (SANTOS-NAVARRO et al. 2008). No presente estudo, 19 

pacientes tiveram o bulbo e a segunda porção duodenal avaliados e, destes, 

26,31% apresentaram alteração endoscópica, sendo em 80% observada 

uma bulboduodenite enantematosa. 

 

O presente estudo avaliou a frequência das alterações endoscópicas 

esôfago-gastroduodenais nas formas clínicas da doença, difusa e limitada, e 

encontrou associação apenas entre a presença de estase salivar e a forma 

limitada da doença. 

 

Touchene et al. (2011) avaliaram a associação entre esofagite de 

refluxo e as formas clínicas da doença e não encontraram correlação. 

 

A estase salivar pode representar um distúrbio de motilidade 

esofágica, como demostrado no estudo de Rezende et al (1985), onde os 

pesquisadores realizaram 722 exames endoscópicos em 600 pacientes 

portadores de megaesôfago chagásico e descreveram-na como alteração 

inerente à doença. 

 

A identificação da estase salivar pode atentar para a presença de 

alterações motoras incipientes ou iniciais, o que pode anteceder outras 

alterações na ES, não só cutâneas como viscerais. 

 

A dismotilidade esofágica é descrita em pacientes portadores de 

anticorpos anti-centrômero, quando comparados a pacientes portadores de 

anticorpos anti-topoisomerase I, independente da forma clínica 

(SRIVASTAVA et al. 2015). 

 

No presente estudo, a associação da presença de alterações 

endoscópicas esôfago-gastroduodenais com a positividade do FAN, do anti-

ScL-70 e do anti-centrômero não mostrou resultado estatisticamente 

significativo. 
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Dentre as limitações do presente estudo, cita-se a escassez de 

trabalhos semelhantes na literatura científica, dificultando a análise 

comparativa entre os mesmos, e o reduzido número de pacientes avaliados, 

justificado pela raridade da doença reumatológica, mesmo em hospitais 

terciários de atenção à saúde. 
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6 CONCLUSÕES 
 

 

1. Pacientes com esclerose sistêmica apresentam alterações 

esofágicas, gástricas e duodenais, quando avaliados por 

endoscopia digestiva alta.  

 

2. Não são observadas associações entre as manifestações 

endoscópicas gástricas e duodenais e as formas clínicas da 

doença. 

 

3. A estase salivar está associada à forma clínica limitada da 

esclerose sistêmica. 

 

4. Não há associação entre as manifestações endoscópicas 

esôfago-gastroduodenais e a presença de auto-anticorpos. 
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ANEXOS 

ANEXO 1 –  Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  
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ANEXO 2 – Parecer do Comitê de Ética 
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ANEXO 3 – Questionário 

 
Nome: 
Sexo: 
Idade: 
Ambulatório de referência: 
Prontuário: 
 
 
QUESTIONÁRIO: 
 
1 – Presença de sintomas esofágicos. Se presente, quais? (Disfagia? Pirose? 
Regurgitação? Odinofagia? Dor retro-esternal?) 
 
2 – Positividade dos auto-anticorpos. Quais? (Caso sejam positivos, onde o exame 
foi realizado). 
 
3 – Acometimento de outros órgãos que não a pele. 
 
4 – Qual a forma clínica? Se ESL, verificar se esta presente CREST 
 
5 – Achados endoscópicos encontrados 
 
6 – Tempo de evolução da doença (Em anos). Data do diagnóstico. 
 
7 – Qual o tratamento proposto? 
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ANEXO 4 – Classificação de Los Angeles 

 

CLASSIFICAÇÃO ENDOSCÓPICA DE ESOFAGITE 

Classificação de Los Angeles (1994) 
 
 

GRAU A : uma (ou mais) solução de continuidade da mucosa confinada às 
pregas mucosas, não maiores que 5 mm cada; 
 
GRAU B : pelo menos uma solução de continuidade da mucosa com mais de 
5 mm de comprimento, confinada às pregas mucosas e não contíguas entre 
o topo de duas pregas; 
 
GRAU C : pelo menos uma solução de continuidade da mucosa contígua 
entre o topo de duas (ou mais) pregas mucosas, mas não circunferencial 
(ocupa menos que 75% da circunferência do esôfago); 
 
GRAU D : uma ou mais solução de continuidade da mucosa circunferencial 
(ocupa no mínimo 75% da circunferência do esôfago). 
 
 
(Retirado de : Interobserver and intraobserver variation in endoscopic assessment of GERD using the "Los Angeles" classification. 
Kusano M et al. GASTROINTESTINAL ENDOSCOPY 49: (6) 700-704 JUN 1999) 

 

 

 

 


