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Este livro foi iniciado na gestão da diretoria do GEDIIB, biênio 
2017/2018, e finalizado na gestão 2019/2020, e enaltece uma das 
mais importantes características do GEDIIB, que é a continuidades 
dos seus projetos. 

Parabéns aos autores por este importante marco na doença in-
flamatória intestinal em pediatria. 

 

Dra. Cyrla Zaltman 
Dr. Rogerio Saad Hossne 
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PREFÁCIO

“A semente germinou
e deu a primeira linda flor”.

Poderíamos fazer uma analogia entre essa flor e este livro “Doen-
ça Inflamatória Intestinal em Pediatria”.

E por que não ir mais longe e dizer que essa é a flor de lótus, que 
começa, literalmente, em suas raízes na lama, que sobe à superfície e 
floresce tão bonita e tão especial?

A vontade e a necessidade que nós gastroenterologistas pedia-
tras tínhamos de ter um livro dedicado a esse único tema foram im-
pulsionadas pela diretoria do Grupo de Estudos da Doença Inflama-
tória Intestinal do Brasil (GEDIIB), gestão 2017-2018, na pessoa da Dra. 
Cyrla Zaltman.

A elevada prevalência das doenças infecciosas em Pediatria 
nas décadas passadas se converteu na frequência das doenças au-
toimunes que cada vez mais estão presentes nessa faixa etária. 
Dentre essas doenças, a doença de Crohn e a colite ulcerativa de-
vem merecer a atenção não somente dos especialistas, como tam-
bém dos Pediatras gerais, que precisam reconhecer as diversas fa-
cetas dessas doenças tão intrigantes. Por esta razão, a importância 
deste livro, que esclarece de forma simplificada, entretanto profunda, 
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acerca dos aspectos etiopatogênicos, psicológicos, clínicos, labora-
toriais, assim como dos tratamentos nutricional, medicamentoso e 
cirúrgico.

O conhecimento em relação às doenças inflamatórias intestinais 
na idade pediátrica deve crescer muito e certamente sofrerá mudan-
ças profundas, uma vez que pesquisas sobre genética, microbiota 
intestinal e imunologia avançam exponencialmente. Assim, a com-
preensão da interação destes fatores associados aos fatores ambien-
tais, cada vez mais provocadores, proporcionará terapêutica cada 
vez mais individualizada das crianças e adolescentes com doença de 
Crohn e colite ulcerativa.

Esperamos que você aproveite a experiência desta leitura e, con-
sequentemente, que isso promova um impecável cuidado das crian-
ças afetadas pelas doenças inflamatórias intestinais.

Vera Lucia Sdepanian

PREFÁCIO

Doença Inflamatória Intestinal em Pediatria14



15Doença Inflamatória Intestinal em Pediatria

INTRODUÇÃO

A doença inflamatória intestinal (DII) é uma das doenças crônicas mais 
comuns e com maior impacto na gastroenterologia pediátrica. A retocoli-
te ulcerativa e a doença de Crohn podem se apresentar antes dos 20 anos 
em 25% a 30% de todos os pacientes com DII. Apesar de importantes 
descobertas no conhecimento dos mecanismos reguladores da homeos-
tase intestinal, a etiologia e a patogênese da DII não foram totalmente 
esclarecidas. Lamentavelmente, as condutas terapêuticas que prestamos 
às crianças são em sua maioria uma extrapolação do que é conhecido 
e disponível para adultos com DII. Pacientes com início da doença nas 
primeiras duas décadas de vida se deparam com um número de caracte-
rísticas únicas, impondo desafios em cada etapa da doença. O compro-
metimento do crescimento e o atraso da puberdade são exemplos dessas 
particularidades, com consequências permanentes e devastadoras. Em 
razão disso, muitas pesquisas destacam a importância da terapia nutri-
cional enteral para tratar o déficit de crescimento e induzir a remissão da 
doença de Crohn, com melhores resultados que nos adultos.

A terapia nas crianças maiores com uso de imunomoduladores e 
as descobertas de novos imunobiológicos promoveram uma mudan-
ça dramática na prática médica dessas doenças e no modo de admi-
nistração. Em sua maioria não são administradas por via oral. Mais 
uma vez, os pacientes pediátricos têm limitações éticas quanto aos 
estudos abrangentes sobre farmacocinética, segurança e eficácia de 
qualquer medicamento para DII. Tratamentos clínicos não bem con-
duzidos ou procedimentos cirúrgicos não bem indicados podem ser 
piores que a própria doença, com traumas psicológicos devastado-
res. Começamos a entender a doença em idade precoce, através do 
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INTRODUÇÃO

sequenciamento genético e de novas terapias, como o transplante de 
medula óssea. A velocidade do avanço da ciência e a compreensão 
do sequenciamento completo do exoma irá fornecer melhor com-
preensão do papel dos genes em um determinado lócus e identifi-
cação preditiva de crianças em risco. Somado a esses avanços houve 
um progresso considerável nas técnicas para estudar o microbioma. 
A sua relação com a imunomodulação e os efeitos dos prebióticos e 
probióticos nas DII pode vir a ser mais uma opção de tratamento.

Os efeitos positivos e negativos e os riscos e benefícios de uma te-
rapia mais agressiva para DII em pediatria estão no centro dos debates 
científicos. No entanto, o estado de imaturidade do sistema imunoló-
gico, o crescimento, a suscetibilidade a diferentes malignizações, como 
linfoma hepatoesplênico de células T, evocam todos os gastroentero-
logistas pediátricos, pois ainda não entendemos o aspecto único do 
paciente jovem que confere tal suscetibilidade.

O tratamento deve ser individualizado e os principais desafios 
são a indução e manutenção da remissão da doença, o crescimento, 
a nutrição e os aspectos psicológicos. A transição para os gastroente-
rologistas de adultos não finaliza os problemas. O gastroenterologista 
pediátrico precisa ter atenção com as consequências dessa terapia que 
ocorrerá por muitas décadas, uma vez que a sobrevida desses pacien-
tes está aumentando. Até que a ciência descubra a cura para a DII com 
base em novos conhecimentos em imunologia e imunogenética, deve-
mos confiar nas abordagens convencionais extrapoladas dos adultos, 
mas sempre com a convicção de verificar sua verdadeira eficácia para 
as crianças e adolescentes, indivíduos em desenvolvimento constante.

Luciana Rodrigues Silva
Jane Oba 
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A doença de Crohn e a colite ulcerativa são doenças complexas, 
caracterizadas por manifestações crônicas e heterogêneas, induzidas 
pela interação de fatores ambientais, genéticos, da microbiota intes-
tinal e imunológicos1. Assim, estes componentes patogênicos agem 
de forma integrada, isto é, agem em conjunto e não isoladamente, o 
que originou o conceito denominado interactoma da doença infla-
matória intestinal1. O interactoma consiste na interação dos fatores 
ambientais (exposoma),  genéticos (genoma), da microbiota intesti-
nal (microbioma) e imunológicos (imunoma)1,2. O efeito desta intera-
ção causará a doença que se caracteriza por inflamação (Figura 1)1.

CAPÍTULO 1

Vera Lucia Sdepanian

Etiopatogenia

FIGURA 1. 
Organização do interactoma da doença inflamatória intestinal. Cada um dos quatro 

principais componentes patogênicos, isto é, o exposoma, genoma, microbioma e imunoma, 
representa uma rede individual com seus próprios elementos particulares. O interactoma 

da doença inflamatória intestinal resulta da integração de todas estas redes individuais.

DOI: 10.19122/978658009800200001
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Assim, as doenças de Crohn e colite ulcerativa são o resultado 
de múltiplos eventos biológicos mediados por redes moleculares 
dinâmicas, com comportamentos intrincados, não estacionários, in-
termitentes e não lineares, de modo que estas interações produzi-
rão um efeito global que são estas doenças1,2.

Referências
1. de Souza HSP, Fiocchi C, Iliopoulos D. The IBD interactome: an integrated 

view of aetiology, pathogenesis and therapy. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 
2017;14(12):739-749.

2. de Souza HSP, Fiocchi C. Network Medicine: a mandatory next step for inflammatory 
bowel disease. Inflamm Bowel Dis. 2018;24(4):671-679.

Doença de Crohn e colite ulcerativa 
são o resultado de múltiplos 
eventos biológicos mediados por 
redes moleculares dinâmicas.
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A doença inflamatória intestinal (DII) é um nome genérico dado a 
três subtipos de acometimentos que, em conjunto, apresentam algu-
mas características em comum, porém cada uma com suas peculiarida-
des: doença de Crohn (DC), retocolite ulcerativa e colite indeterminada. 
Aspectos clínicos, endoscópicos e principalmente histopatológicos con-
correm para diferenciar as duas primeiras, sendo a última um diagnós-
tico dado à doença cuja diferenciação entre elas não ficou estabelecida 
pelos critérios endoscópicos, histopatológicos ou em peça cirúrgica.

A etiologia da DII é foco de intensas pesquisas, porém dada a 
quantidade de fatores concorrentes intrinsecamente relacionados, 
tem-se conhecimento, apesar de cada vez maior, ainda limitado. É 
sabido que a interação de fato-
res locais (microbiota), imuno-
lógicos (resposta à inflamação), 
genéticos e ambientais atuam 
de alguma forma, para o desen-
volvimento da doença.

A incidência e a prevalên-
cia de DII vêm aumentando nas últimas décadas, tanto em países 
desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvimento. Consideran-
do as últimas três gerações, observou-se aumento nos países de-
senvolvidos e, na última geração, aproximadamente nos últimos 

Silvio da Rocha Carvalho

Epidemiologia

CAPÍTULO 2

A incidência e prevalência  de 
doença inflamatória intestinal 
vêm aumentando nas últimas 

décadas, tanto em países 
desenvolvidos quanto naqueles em 

desenvolvimento.

DOI: 10.19122/978658009800200002
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25 anos, o aumento foi mais percebido em países em desenvolvi-
mento ou recentemente industrializados. Há também maior inci-

dência em áreas urbanas compa-
radas a áreas rurais. Não parece 
haver diferença na gravidade da 
doença quando comparados os 
locais considerados de maior pre-
valência com aqueles de incidên-
cia crescente nos últimos anos.

No Brasil, estima-se um cresci-
mento anual na incidência de DC na ordem de 11% e de 15% na retoco-
lite ulcerativa. De acordo com estes dados, tornam-se urgentes estudos 
epidemiológicos sobre a DII, considerando-se a relação direta entre in-
cidência/prevalência e custo.

A doença parece ainda apresentar distribuição regional caracte-
rística. No eixo Norte-Sul é maior a incidência nas regiões ao norte no 
mundo, como um todo, assim como há relatos desta mesma relação 
norte-sul ocorrer entre regiões dentro de um mesmo país, como na 
Nova Zelândia e na Escócia. No eixo Leste-Oeste, o leste apresenta 
maior incidência que o oeste. Recentemente foi observada estagna-
ção na incidência e prevalência da DII em alguns países do oeste, en-
quanto houve crescimento em países do leste. Estes dados mostram 
o avanço da doença na região que, há algumas décadas, apresentava 
taxas de incidência menores que as atuais, podendo isto estar rela-
cionado à ocidentalização do leste. De forma idêntica, a incidência 
dessa doença está crescendo bastante na faixa etária pediátrica. Isto é 
facilmente demonstrado pelo volume de publicações demonstrando 
esta evidência em vários locais do mundo.

Não parece haver diferença 
na gravidade da doença 
quando comparados os 
locais considerados de maior 
prevalência com aqueles de 
incidência crescente nos últimos 
anos.
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Em geral, o crescimento da incidência da DII pediátrica aponta na 
direção da DC como mais preponderante. No entanto, em alguns lo-
cais este crescimento relaciona-se com a retocolite ulcerativa e colite 
indeterminada, apesar da DC ainda ser mais prevalente. Não parece 
haver crescimento aumentado na incidência da DII com início muito 
precoce quando comparada com outras faixas etárias na pediatria, 
sendo aquele aumento apenas reflexo do crescimento global da inci-
dência que está ocorrendo.

Cerca de 25% dos casos de DII têm origem antes do 20 anos 
de idade. A DII pediátrica pode ocorrer em qualquer idade, sendo 
na criança mais velha e no adolescente os picos de incidência. A 
retocolite ulcerativa é mais comum que a DC entre os pré-escolares, 
enquanto o contrário parecer ser mais prevalente nas crianças mais 
velhas. Em relação à DC, há um discreto aumento da incidência em 
meninos pré-púberes quando comparados a meninas.

Aparentemente o curso clínico da DII é mais agressivo na faixa 
pediátrica, aumentando proporcionalmente a morbidade à medida 
que a idade de início é mais pre-
coce. Pigneur et al., comparando 
portadores de DC com início antes 
dos 16 anos com outros que inicia-
ram após esta idade, concluíram 
que o início na infância se relacio-
na com um curso de doença mais 
grave, inclusive com intervenção cirúrgica mais precoce, concluindo 
que a DC iniciada na infância é mais frequentemente associada a 
fenótipos de maior gravidade. Isto parece ser confirmado por uma 
revisão sobre a história natural da DC de início na faixa pediátrica, 

A doença inflamatória intestinal 
pediátrica pode ocorrer em 

qualquer idade, sendo na criança 
mais velha e no adolescente os 

picos de incidência.
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que considerou o uso de medicamentos imunossupressores e bioló-
gicos, cirurgia, risco relativo de câncer e morte e ainda complicações 
da doença; nesta revisão, além da sugestão de maior agressividade 
do fenótipo na criança, quando comparada a coortes mais antigas 

houve tendência ao declínio no 
número de cirurgias e aumento 
no uso de imunomoduladores e 
agentes biológicos.

Os mesmos autores realiza-
ram revisão sobre a história natural da retocolite ulcerativa pediá-
trica. Neste caso, não houve significante atraso da puberdade ou 
retardo de crescimento, porém a maioria apresentou doença exten-
sa ao final do seguimento, metade dos pacientes apresentou mani-
festações extraintestinais e até 10% deles colangite esclerosante pri-
mária; 25% dos acometidos apresentavam corticodependência, um 
grande uso de tiopurinas e até 30% tendo usado agentes biológico; 
metade dos pacientes requereu internação e 20% foram submeti-
dos a colectomia com 10 anos de evolução.

Na contramão destas conclusões Timmer et al., baseados em 
questionários respondidos por responsáveis ou pelos pacientes pe-
diátricos capazes disso, não encontraram relevância na relação en-
tre idade de início e gravidade da DII. Há que se observar que este 
achado está baseado na avaliação dos pacientes e responsáveis e 
não de prontuários.

As crianças que desenvolvem doença antes dos 10 anos apre-
sentam fenótipo um pouco diferente do encontrado em adolescen-
tes e adultos, sendo razoável imaginar uma influência genética mais  

Há que se observar que este achado 
está baseado na avaliação dos 
pacientes e responsáveis e não de 
prontuários.



23CAPÍTULO 2  • Epidemiologia • Silvio da Rocha Carvalho

marcante na DII pediátrica do que naquela iniciada na idade adul-
ta. Com o avanço dos estudos, foram relacionados mais de 150 loci 
genéticos de suscetibilidade para DC e retocolite ulcerativa, sendo a 
maioria deles vinculados a ambos os subtipos, e apenas alguns es-
pecíficos para cada uma. Esta é a característica genética da DII con-
vencional (doença poligênica), considerando que, individualmente, 
estes loci contribuem com uma pequena fração na esperada here-
ditariedade. Porém, foram descritas inúmeras doenças geradas por 
defeitos que alteram a função de barreira do epitélio intestinal ou 
que afetam a função imunológica adaptativa ou inata e que se mani-
festam de forma semelhante à DII; o grupo destas doenças foi então 
chamado de monogênica, se diferenciando assim da forma conven-
cional. A partir daí, as diferenças entre as doenças aprofundam-se 
entre as faixas etárias pediátricas. As crianças que iniciam a doença 
abaixo de 10 anos apresentam algumas características fenotípicas, 
que podem as distinguir daquelas acima desta faixa etária. Como 
as crianças abaixo de seis anos, particularmente menores que dois 
anos, apresentam maior probabilidade de apresentar doença mo-
nogênica, apesar deste diagnós-
tico ocorrer na minoria de casos, 
passou-se a denominar a doen-
ça manifestada nesta faixa etária 
como DII de início muito precoce 
(very early onset inflammatory bo-
wel disease ou VEO-IBD). Este sub-
tipo parece requerer tratamento 
mais agressivo, podendo evoluir com linfoma; as meninas parecem 
ser menos afetadas. Em uma coorte retrospectiva com grupos com 
idade inferior a 18 anos realizada por Kim et al. encontrou-se gravi-
dade maior da doença no grupo monogênico quando comparado a 

As crianças que iniciam a doença 
abaixo de 10 anos apresentam 

algumas características 
fenotípicas, que podem as 

distinguir daquelas acima desta 
faixa etária.
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outros grupos, utilizando como parâmetros o índice de atividade no 
início da doença, a frequência de hospitalização, os procedimentos 
cirúrgicos e o peso e estatura abaixo do percentil 3.

Benchimol et al., comparan-
do grupos de imigrantes e seus 
descentes nascidos no Canadá, 
área de alta prevalência, com não 
imigrantes, demonstraram haver 
taxa de incidência de DII mais bai-

xa entre os imigrantes do que entre os não imigrantes. Os imigrantes 
oriundos do leste da Ásia comparados a europeus do oeste e norte 
americanos apresentaram menor risco para incidência de DII, demons-
trando ainda que quanto mais alta a idade no momento da imigração, 
menor o risco de adoecer. A idade precoce quando da imigração au-
menta o risco para DII e filhos de imigrantes de algumas regiões, apre-
sentam o mesmo risco de adoecer. Estes dados confirmam a já preco-
nizada influência do meio ambiente no risco de adoecimento.

Uma coorte retrospectiva realizada no Reino Unido envolven-
do 784 pacientes com DII concluiu que a exposição a antibióticos 
antianaeróbicos durante a infância estava associada com o desen-
volvimento de DII; a relação diminuía com o aumento da idade de 
exposição. Cada curso de antibiótico aumenta o risco em 6%. Nova-
mente estes dados dão força à descrição anterior da possível rela-
ção entre uso de antibióticos na infância e DII.

Durante algum tempo tentou-se demonstrar a relação entre al-
gumas bactérias e a DII. Como não se logrou êxito nestas tentativas, a 
atenção foi voltada para o desequilíbrio na interação entre a microbiota 

Acredita-se que doença 
inflamatória intestinal possa surgir 
da interrupção da tolerância à 
microbiota comensal do intestino.
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e a mucosa intestinal. Apesar de várias hipóteses terem sido levantadas 
para justificar a relação da disbiose com a DII, ou para explicar o apare-
cimento da disbiose no curso desta, não há dados que expliquem se a 
disbiose destes pacientes é um fator de risco ou um efeito da doença. 
Acredita-se que DII possa surgir da interrupção da tolerância à micro-
biota comensal do intestino. Fatores ligados à disbiose podem colabo-
rar no sentido de fazer surgir a doença. Foi observado que a microbio-
ta comensal está alterada na DII, ocorrendo diminuição dos membros 
prevalentes como, por exemplo, Clostridium do grupo IXa e IV, Bacte-
roides e bifidobactéria e aumento de bactérias nocivas, como a Esche-
richia coli. Junto com a disbiose, ocorrem defeitos na imunidade inata 
e resposta mais agressiva da imunidade adaptativa. Outros fatores am-
bientais podem também se relacionar com a doença inflamatória do 
intestino e de modo indireto influenciando na microbiota. Alterações 
na dieta, tanto a mudança do hábito alimentar, quanto à composição 
e processamento dos alimentos, assim como o uso de antibióticos e 
aditivos químicos nestes mesmos alimentos.

O fumo reduz à metade a incidência de retocolite ulcerativa, po-
rém dobra a possibilidade de DC. Não se sabe o mecanismo que ex-
plique estes dados, mas existe a hipótese de ocorrer um efeito imu-
nossupressor sobre a função dos 
linfócitos T, com consequente alte-
ração da microbiota intestinal. Em 
relação à criança, não há evidên-
cias claras de que o fumo passivo 
seja fator de proteção para a reto-
colite ulcerativa. A apendicectomia 
antes dos 20 anos é fator de proteção contra a retocolite ulcerativa 
em adultos. A relação efetiva de proteção é observada quando existe 

Em relação à criança, não há 
evidências claras de que o fumo 

passivo seja fator de proteção 
para a retocolite ulcerativa.
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apendicite aguda ou linfadenite mesentérica levando à apendicecto-
mia, sendo observado que a cirurgia sem estas manifestações infla-
matórias não conduz a efeito protetor. Em relação à criança, não exis-
tem dados que garantam este grau de proteção. O uso de fórmulas 
para a amamentação não parece aumentar o risco para retocolite.

Cerca de 15% das crianças com retocolite ulcerativa apresen-
tam história de DII em parentes de primeiro grau. Parece existir uma 
tendência a iniciar mais precocemente nas crianças que apresentem 
DII na família, porém sem impacto significativo tanto na evolução 
quanto no fenótipo da doença.

Com a evolução dos conhecimentos e o comprovado aumento 
da incidência da DII, várias alterações em termos epidemiológicos 
ocorreram. O avanço da doença na faixa pediátrica, as características 
fenotípicas assumidas pela doença nesta faixa e ainda a variação que 
ocorre dentro desta mesma faixa, não apenas renovam por completo 
os aspectos epidemiológicos da doença, mas também lançam o de-
safio de se intensificar a busca de mais conhecimentos, principalmen-
te no Brasil, onde sabemos da sua expansão, mas com poucos dados 
sobre sua incidência e prevalência em nossas crianças.
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Estima-se que 20% a 30% dos pacientes com doenças inflama-
tórias intestinais (DII) – doença de Crohn (DC) e colite ulcerativa (CU) 
– iniciem os sintomas com idade inferior a 18 anos1.

O diagnóstico das DII na idade pediátrica deve ser baseado na 
combinação da história clínica, exame físico, exames laboratoriais, 
endoscopia digestiva alta e ileocolonoscopia com histologia – múl-
tiplas biópsias (duas ou mais por segmento) devem ser obtidas em 
todos os segmentos visíveis do tubo digestivo, mesmo na ausência 
de lesões macroscópicas, – e método diagnóstico por imagem do 
intestino delgado2.

A proposta mais recente para classificação das DII é a Classifica-
ção de Paris, que se refere à Classificação de Montreal modificada 
para a faixa etária pediátrica tanto para a DC quanto para a CU (Ta-
belas 1 e 2)3.

A Classificação de Paris dividiu a DII da faixa etária pediátrica em 
dois subgrupos: aqueles menores de 10 anos como “A1a” e os com ida-
de entre 10 e 17 anos como “A1b”, porque o grupo daqueles menores 
de 10 anos apresenta fenótipo diferente dos adolescentes e adultos3.

Classificação
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Quadro 1. Subgrupos das doenças inflamatórias intestinais de 
acordo com a idadea

Grupo Idade (anos)
DII pediátrica < 17
DII de início precoce <10
DII de início muito precoce < 6
DII da infância < 2
DII neonatal Até 28 dias de vida

aAdaptado de Uhling et al. The Diagnostic Approach to Monogenic Very Early Onset 
Inflammatory Bowel Disease. Gastroenterology. 2014;147:990-10074.

Tabela 2. Classificação de Paris para colite ulcerativa
Extensão E1: proctite ulcerativa

E2: colite ulcerativa lado esquerdo (distal à flexura esplênica)
E3: extensa (distal à flexura hepática)
E4: pancolite (proximal à flexura esplênica)

Gravidade S0: não grave
S1: grave (PUCAI ≥ 65)7

Tabela 1. Classificação de Paris para doença de Crohn
Idade 
diagnóstico

A1a: 0 - <10 anos
A1b: 10 - <17 anos
A2: 17 - 40 anos
A3: >40 anos

Localização L1: 1/3 distal do íleo ± limitado ao ceco
L2: colônica
L3: ileocolônica
L4a: comprometimento alto proximal ao ângulo de Treitz
L4b: comprometimento alto distal ao ângulo de Treitz e 
proximal ao 1/3 distal do íleo

Comportamento B1: não estenosante e não penetrante
B2: estenosante
B3: penetrante
B2B3: ambos penetrante e estenosante, no mesmo tempo ou 
tempos diferentes

Crescimento G0: sem evidência de déficit de crescimento
G1: com evidência de déficit de crescimento



31CAPÍTULO 3  • Classificação das doenças inflamatórias intestinais • Vera Lucia Sdepanian

Uhling et al. (Quadro 1) classificaram os pacientes com idade in-
ferior a 10 anos como DII de início precoce, enquanto aqueles com 
idade inferior a 6 anos como DII de início muito precoce4.

É importante mencionar que a 
inflamação intestinal que ocorre em 
crianças pequenas, especialmen-
te naquelas com idade inferior a 6 
anos, pode ser causada por doen-
ças genéticas, denominadas como 
“DII do tipo monogênica”4. Portanto, a chance da ocorrência de doen-
ças genéticas é alta nas crianças que apresentam inflamação intestinal 
quando a idade é inferior a 6 anos, também chamada de “DII de início 
muito precoce”, e esta chance é ainda mais elevada naquelas com ida-
de inferior a 2 anos de idade, também chamada de “DII da infância”4.

As “DII do tipo monogênicas” incluem, por exemplo, as muta-
ções na interleucina 10 (IL-10) ou no seu receptor (IL-10R), imunode-
ficiência combinada grave (SCID), imunodeficiência comum variável 
(CVID), doença granulomatosa crônica, síndrome de Wiskott-Aldri-
ch, poliendrocrinopatia e enteropatia ligada ao X (IPEX), síndrome 
linfoproliferativa ligada ao X (XLP)4.

Deve-se suspeitar de “DII do tipo monogênica” nas seguintes 
situações4:

• idade de início dos sintomas antes dos 6 anos de idade;
• história familiar de DII e/ou imunodeficiência em membros 

da família, predominantemente nos de sexo masculino, ou 
consanguinidade;

• infecções recorrentes ou atípicas, intestinais ou não intestinais; 

A chance da ocorrência de 
doenças genéticas é alta nas 

crianças que  apresentam 
inflamação intestinal quando a 

idade é inferior a seis anos.
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• doença perianal de início muito precoce ou grave, como fís-
tulas e abscessos; 

• DII muito grave e/ou sem resposta à terapia convencional;
• lesões em pele, distrofia de unha ou anormalidade no cabelo;
• anormalidade dos órgãos linfoides, como por exemplo, abs-

cessos em linfonodos, esplenomegalia;
• associação com quadros de autoimunidade, como por 

exemplo, artrite, colangite esclerosante primária, anemia ou 
distúrbio endócrino; 

• desenvolvimento precoce de tumores, como linfoma não 
Hodgkin, tumores de pele, hamartomas, tumores de tireoide.

Na investigação diagnóstica destas doenças monogênicas são 
necessários exames laboratoriais, como os descritos a seguir4: 
• hemograma completo, para avaliar se há presença de neu-

tropenia, trombocitopenia, linfopenia
• dosagem sérica de imunoglobulinas: IgA, IgG, IgM, IgE
• dosagem de subclasses IgG
• quantificação de linfócitos T e subpopulação: CD3, CD4 e CD8 
• quantificação dos linfócitos B (CD19)
• dosagem de iso-hemaglutininas
• teste cutâneo de hipersensibilidade tardia - PPD, candidina
• di-hidrorodamina
• resposta de anticorpos contra antígenos das vacinas: soro-

logia para rubéola, sarampo, varicela-zoster, pneumococo
• complemento total, complemento sérico C3, complemento 

sérico C4, complemento do CH50
• resposta linfoproliferativa a fito-hemaglutinina (PHA)
• investigação genética: painel para colites – IL-10, IL-10RA, 

XIAP, NOD2, FOXP3
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As doenças inflamatórias intestinais (DII) são condições comple-
xas, de apresentação e gravidade bastante diversas, caracterizadas 
por um amplo espectro de alterações crônicas, com curso, duração 
e gravidade variáveis, de origem idiopática, que se apresentam pri-
mordialmente pela inflamação crônica e recidivante do trato diges-
tório, acometendo sobretudo o intestino, e são representadas pela 
doença de Crohn, pela retocolite ulcerativa e uma pequena parcela 
pela colite indeterminada.

As DII incluem a doença de 
Crohn, a colite ulcerativa e a colite 
indeterminada ou não classificada1. 

De todos os casos de DII, de 10% a 
15% são classificados como colite 
indeterminada, por não preenche-
rem critérios suficientes para serem 
classificados como doença de Crohn ou retocolite ulcerativa. Geral-
mente, estes pacientes não possuem um padrão de acometimento 
claro, como em doenças exclusivamente colônicas ou apresentam 
um fenótipo flutuante2.

Avaliação clínica 
Luciana Rodrigues Silva

CAPÍTULO 4

Embora as apresentações de 
certas condições na pediatria 

partilhem de muitos aspectos 
com as doenças nos adultos, 

há particularidades bem 
distintas nesta faixa etária.

DOI: 10.19122/978658009800200004



Doença Inflamatória Intestinal em Pediatria36

As DII são doenças que se caracterizam por períodos de remissão 
e períodos de atividade e estes períodos de atividade podem se mani-
festar e serem avaliados de maneiras distintas, fato primordial para que 
cada paciente seja analisado de modo individualizado. Embora as apre-

sentações destas condições na pedia-
tria partilhem de muitos aspectos com 
as doenças nos adultos, há particulari-
dades bem distintas nesta faixa etária.

Há vários fatores predisponen-
tes genéticos, ambientais, do sistema 

imunológico do intestino e da microbiota intestinal que atuam na de-
terminação destas condições, ressaltando-se como fator de risco a 
presença desta enfermidade em parentes próximos. Admite-se que 
estas doenças se desenvolvam em indivíduos geneticamente predis-
postos, devido às alterações na resposta imunológica, desencadeadas 
por fatores ambientais e infecciosos, que causam inflamação mantida 
e alterações na permeabilidade da mucosa, determinando inflamação 
persistente, de gravidade e extensão variáveis. Até o momento não há 
cura para estas doenças; no entanto, avanços significativos vêm ocor-
rendo na compreensão da sua fisiopatologia e no desenvolvimento 
de técnicas diagnósticas e no desenvolvimento de novos fármacos, 
a fim de alcançar remissão de longa duração na atividade da doen-
ça, sobretudo nos pacientes pediátricos que iniciam estas doenças no 
período de crescimento e desenvolvimento1,2. Em alguns casos pode 
haver mudança de diagnóstico entre doença de Crohn e retocolite 
ulcerativa, ou de colite indeterminada para uma das duas, em geral 
durante o primeiro ano de acompanhamento. Estas condições po-
dem evoluir com crises alternadas e períodos de remissão variáveis, 
ou como uma forma crônica progressiva e contínua3,4.

Admite-se que estas doenças 
se desenvolvam em indivíduos 
geneticamente predispostos, 
devido às alterações na 
resposta imunológica.
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As DII apresentam etiopatogenia pouco esclarecida. A teoria mais 
aceita atualmente é a de que um conjunto de fatores determina o de-
senvolvimento dessas condições. Admite-se que uma infecção intes-
tinal persistente, que determina disbiose, somada a uma alteração na 
barreira mucosa, em um indivíduo predisposto geneticamente, pode 
causar uma hiperinflamação, devido a uma resposta inadequada do 
sistema imunológico. A terapia padrão é dirigida para suprimir essa res-
posta exacerbada do sistema imunológico. Contudo, existem evidên-
cias de que, em algumas situações, podem ocorrer quadros de imuno-
deficiências, ou seja, defeitos imunes humorais e celulares que acabam 
por mimetizar as DII, sobretudo nos pacientes mais jovens que apre-
sentam início abaixo dos dois anos. Assim, em pacientes muito jovens, 
os fatores genéticos estariam sobrepostos aos fatores ambientais5-7.

Estudos sugerem que em algumas situações os fatores genéticos, 
descritos como genes específicos ou defeitos monogênicos, estariam 
ligados a pacientes com quadro de início muito precoce, que apresen-
tariam uma maior suscetibilidade para o desenvolvimento da DII. Exem-
plo claro é a via de sinalização da interleucina 10. Mutações no gene 
que a codifica ou no seu receptor resultam em uma inflamação não 
controlada, visto que tal via limita as respostas inflamatórias excessivas 
e possui efeitos protetores na mu-
cosa gastrointestinal. Modificações 
no gene para Stat-3 em neutrófilos 
e macrófagos também apresentam 
papel significativo para o desenvol-
vimento de doença de Crohn. Diver-
sas outras mutações também são associadas à DII. Mutações do gene 
NOD2, expresso em monócitos e macrófagos, estão ligadas a casos 
de doença de Crohn. Esse gene, também conhecido como CARD15, 

Algumas imunodeficiências 
podem se apresentar de 

maneira semelhante  às doenças  
inflamatórias intestinais.
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funciona como um receptor intracelular que reconhece componentes 
bacterianos e induz respostas específicas ao patógeno. Com a mu-
tação, a capacidade de resposta a lipopolissacarídeos de bactérias é 
diminuída.8 Imunodeficiências primárias também estão relacionadas a 
maior suscetibilidade, a exemplo da síndrome de Wiskott-Aldrich, IPEX 
(poliendocrinopatia, enteropatia ligada ao X) e doença granulomatosa 
crônica. Algumas imunodeficiências podem, portanto, se apresentar de 
maneira semelhante às DII, e requerem testes diagnósticos específicos 
e sofisticados para sua identificação8-10.

Casos de pacientes com início muito precoce da doença, corres-
pondentes a crianças diagnosticadas abaixo dos seis anos, e os casos 
com início abaixo dos dois anos, correspondem ao grupo dos porta-
dores de DII infantis, estão sendo cada vez mais descritos na literatura. 

Uma boa definição da apresentação da doença é fundamental para a 
melhor assistência aos pacientes. Ademais, dados apontam para uma 
apresentação mais extensa e agressiva da doença em pacientes muito 
jovens, o que reforça a importância de uma caracterização melhor da 
sua apresentação. Além disso, tais fatores aumentam o risco de com-
plicações mais graves, tais como o desenvolvimento de câncer, o que 
afeta drasticamente a morbidade e a mortalidade dos pacientes11,12.

A determinação do início dos 
sintomas é algo difícil para os pa-
cientes, sobretudo quando eles se 
apresentam de forma sutil e insidio-
sa, o que pode dificultar o estabeleci-
mento do real atraso de diagnóstico. 

Além disso, a discrepância de resultados pode sugerir um despreparo na 
identificação de sintomas sugestivos de DII pelos profissionais na rede 

Além disso, a discrepância de 
resultados pode sugerir um 
despreparo na identificação de 
sintomas sugestivos de DII pelos 
profissionais na rede básica.
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básica, bem como atrasos na transferência entre unidades de saúde e 
falta de acessibilidade a centros adequados. Contudo, independente da 
causa, o atraso de diagnóstico ainda persiste, e por isso é de grande 
importância chamar atenção destes aspectos com mais detalhe sobre a 
apresentação das DII, para que este problema possa vir a ser diminuído. 
Há necessidade urgente de educação continuada neste tema para os 
pediatras gerais, a fim de que a suspeita diagnóstica seja precoce, assim 
como o encaminhamento para os centros de referência.

Outra característica importante de pacientes pediátricos, sobre-
tudo os com diagnóstico muito precoce, é a mudança de diagnóstico 
mais frequente ao longo da evolução da doença. Ali et al. descreve-
ram que 40% dos pacientes com diagnóstico muito precoce, em sua 
pesquisa, tiveram seu diagnóstico modificado ao longo da evolução13.

Um aspecto fundamental, pelo fato destes pacientes serem 
portadores de enfermidades crônicas com sintomas intestinais e 
extraintestinais acompanhados de períodos de exacerbação, é a 
necessidade de grupos multidisciplinares com gastroenterologistas, 
cirurgiões, radiologistas, endoscopistas, patologistas, psicólogos e 
outros profissionais para dar assistência a estes pacientes e seus fa-
miliares, devido às repercussões que existem em múltiplos sistemas 
e órgãos, além dos cuidados com o suporte nutricional, com os as-
pectos comportamentais e sociais e aspectos relacionados ao tra-
tamento farmacológico e a adesão ao tratamento em longo prazo.

Doença de Crohn
 A avaliação inicial do paciente com suspeita de doença de Crohn 

é fundamental para avaliar a extensão da doença, a sua atividade e 
gravidade e suas repercussões. É necessário identificar se a doença 
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de Crohn acomete o intestino delgado e/ou o cólon e/ou a região 
perianal e/ou outras áreas e identificar se o paciente tem a forma in-
flamatória, a forma estenosante ou a forma penetrante/fistulizante5. 

Vale ressaltar que durante a evolução 
pode haver mudança de um padrão 
para outro, principalmente da forma 
inflamatória para a forma fistulizante 
ou estenosante após alguns anos de 
doença. Outro ponto importante na 
avaliação é verificar o grau de ativida-
de inflamatória apresentada pelo pa-

ciente ou se o mesmo se encontra em fase de atividade, em fase de 
remissão, qual a gravidade do quadro no momento da avaliação, se 
respondeu a medidas terapêuticas prévias, se é dependente ou refra-
tário à corticoterapia, se já teve hospitalizações anteriores, quais com-
plicações apresentou da doença ou do tratamento, que drogas já fez 
uso, que efeitos colaterais apresentou e se já realizou cirurgias prévias 
ou utilizou outras terapêuticas alternativas, se tem tido recaídas fre-
quentes ou recorrência da doença. Não se deve deixar de identificar 
outros familiares com doenças inflamatórias e autoimunes5,6,14.

Em todas as consultas, a avaliação clínica representa a ferramen-
ta mais importante, mas é recomendável utilizar uma das classifi-
cações disponíveis para analisar a atividade da doença e sua gra-
vidade; as classificações foram criadas inicialmente para pacientes 
adultos, pois em sua maioria, os estudos têm sido realizados neste 
grupo de pacientes, mas há algumas adaptações que foram desen-
volvidas e validadas para crianças com bons resultados5,6.

Em toda a faixa etária pediátrica é fundamental o acompanha-

A avaliação inicial do paciente 
com suspeita de doença de 
Crohn é fundamental para 
avaliar a extensão desta, sua 
atividade e gravidade e suas 
repercussões.
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mento do crescimento e nos adolescentes, a avaliação do desen-
volvimento puberal, com acompanhamento dos caracteres puberais 
periodicamente. Várias são as classificações utilizadas, sendo mais 
frequentemente empregado o PCDAI (índice de atividade na doen-
ça inflamatória pediátrica), que pontua vários aspectos6,7. Ressalta-se 
que na avaliação pediátrica um dos pontos significativos é a avalia-
ção da velocidade do crescimento da criança e adolescente. Há ain-
da a classificação para a avaliação da doença perianal e os índices 
para classificação endoscópica e histológica.

A forma de apresentação da doença de Crohn deve ser sempre 
avaliada, pois orientará o tratamento; e é dividida em forma inflama-
tória (70% dos casos), forma estenosante (17%) e forma penetrante/
fistulizante (13%), embora às vezes possam vir combinadas e embo-
ra a maioria inicie o quadro com a forma inflamatória, a tendência 
é progredir em uma parte dos casos para a forma estenosante ou a 
penetrante. Outra forma de classificar pode ser dividir os pacientes 
em portadores de: 

Formas leves – pacientes que estão no ambulatório, se alimen-
tando, sem desidratação ou sepse, ou desconforto significativo, sem 
massa abdominal, quadro obstru-
tivo ou perda ponderal maior que 
10% do peso. 

Formas moderadas – pa-
cientes com falha de terapêutica, 
com febre, perda de peso, dor abdominal, vômitos (sem suspeita de 
obstrução) ou anemia significativa, necessidade de hospitalização 
de acordo com a avaliação do caso. 

A forma de apresentação da 
doença de Crohn deve ser 

sempre avaliada, pois orientará o 
tratamento dos pacientes
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Formas graves – pacientes com atividade significativa da 
doença, sintomas persistentes mesmo com imunossupressão ou 
uso de imunobiológicos, pacientes com febre, vômitos mantidos, 
evidências de quadro obstrutivo, sinais de irritação peritoneal, com-
prometimento nutricional importante e evidência de abscesso. Há 
necessidade de hospitalização na maioria destes casos. 

De acordo com a classificação de localização, a doença pode 
acometer uma zona exclusiva do intestino delgado, sobretudo a 
região ileal; a região ileocolônica; o cólon de forma segmentar ou 
pancolônica, a região anorretal, ou a combinações destas formas, 
além de menos comumente também envolver o esôfago, o estô-
mago, o duodeno e a cavidade oral. Os consensos têm enfatizado a 
necessidade de determinar o diagnóstico, a gravidade da apresen-
tação, a localização e a extensão antes de iniciar o tratamento15,16. 
Vale ressaltar que as formas disseminadas colônicas são mais co-
muns na criança do que nos adultos.

A apresentação mais frequente se relaciona com a presença 
de dor abdominal isolada ou combinada com diarreia recorrente. 
A dor pode ser agravada pela alimentação, fato que também con-
tribui com a anorexia e pode ocorrer à noite, assim como a diarreia 
também pode ser diurna e noturna, acompanhada de urgência, se 
há acometimento colônico. A diarreia é comum, podendo ocorrer 
em surtos com fezes sanguinolentas ou não, com restos alimentares 
e com perda fecal proteica e de gorduras. O sangramento maciço 
não é frequente, mas pode ocorrer; a quantidade maior de sangue 
nas fezes pode traduzir maior envolvimento colônico. A diarreia em 
geral sugere doença ativa. A febre, que é bastante comum, costu-
ma ser baixa, podendo traduzir a inflamação e a temperatura mais 
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elevada pode ainda sugerir complicações mais significativas como 
infecção concomitante e supuração. A parada no crescimento assim 
como as manifestações articulares se iniciam de modo insidioso e 
muitas vezes precedem a diarreia em algum tempo e em toda crian-
ça ou adolescente com parada no crescimento e atraso puberal, as 
DII necessitam ser investigadas.

As formas estenóticas podem se acompanhar de quadros de 
suboclusão intestinal, com dor periumbilical em cólicas de intensida-
de variável. Fístulas enterocutâneas ou enteroenterais ou enteroco-
lônicas ou enterovesicais podem estar presentes. Nos pacientes com 
envolvimento colônico na doença de Crohn, os sintomas podem ser 
semelhantes aos da retocolite ulcerativa, tais como diarreia mucos-
sanguinolenta ou purulenta, acompanhada de cólicas, urgência de 
defecação e tenesmo, podendo haver febre. Chama atenção a de-
fecação dolorosa e a presença de sangue nas fezes. Como o espec-
tro de apresentação é bastante amplo, pode haver desde mínimas 
queixas com alteração dos hábitos 
intestinais até colite grave.

A doença anorretal/perianal 
pode apresentar-se isolada ou 
combinada com o acometimento 
de outras áreas e tende a ser muito 
debilitante e grave, causando dor 
intensa para defecar, dor anorretal, 
ardor e secreção purulenta que suja 
a roupa e com a presença de fístulas e abscessos; estes sintomas au-
mentam e estas lesões podem ser múltiplas e bastante complexas (16). 
A proctite pode ser a apresentação inicial. No envolvimento perianal 

A parada no crescimento 
assim como as manifestações 

articulares se iniciam de 
modo insidioso e muitas vezes 
precedem a diarreia em algum 

tempo e em toda criança ou 
adolescente com parada no 

crescimento.
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pode haver a presença de cicatrizes, fissuras, abscessos e fístulas, le-
sões e ulceração do canal anal, incontinência e estenose retal. O perí-
neo deve ser sempre avaliado, pois quando se encontram alterações 
nesta área, aumentam as chances para o diagnóstico de doença de 
Crohn. Chama atenção que as fissuras não são habitualmente na li-
nha média como as fissuras de outra natureza e os abscessos podem 
ser profundos, com fístulas internas e externas. As fístulas podem ser 
minimamente sintomáticas ou extensas, estendendo-se a outros seg-
mentos do trato digestório (enteroentéricas, enterocolônicas, entero-
gástricas, cologástricas), pele, saco escrotal, vagina, bexiga e aparelho 
urinário, outros órgãos, peritônio. Estima-se que cerca de um quarto 
dos pacientes com doença de Crohn apresentarão um abscesso in-
tra-abdominal durante a vida. Outra possibilidade é o seu surgimen-
to em sítios de cirurgias prévias. Por outro lado, as estenoses podem 
ocorrer em qualquer segmento, traduzindo-se por cólicas e dor ab-
dominal significativa, que evoluem para quadros obstrutivos16,17.

Nos pacientes com envolvimento do intestino delgado alto, em 
extensão considerável pode haver sintomas e sinais compatíveis 
com má absorção: borborigmos aumentados, crises de diarreia, pa-
rada no crescimento, falta de ganho de peso, dor abdominal, ano-
rexia e desnutrição. A má absorção pode envolver vários nutrientes, 
além de zinco, ferro, folato, vitamina B12, cálcio, magnésio e tam-
bém determinar hipoalbuminemia, e todos estes elementos devem 
ser sistematicamente investigados.

Ao acometer o trato digestório alto, fato menos usual, pode 
comprometer boca, esôfago, estômago e duodeno. A doença de 
Crohn determina em geral dor abdominal, náuseas, saciedade 
precoce, dispepsia, anorexia, disfagia, pirose, estenose, vômitos, 
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dor torácica e perda de peso, além de aftas orais e faríngeas e até 
má absorção. Em casos avançados também pode determinar o 
aparecimento de fístulas em várias áreas. As manifestações clíni-
cas serão sempre dependentes da localização e extensão das le-
sões, o que também necessita de reflexão sobre as possibilidades 
de diagnóstico diferencial. Ressalta-se o acometimento do apên-
dice, embora infrequente, que pode apresentar-se como apendi-
cite aguda ou abscesso apendicular. Há algumas evidências mais 
recentes de que o fenótipo da doença pode ser determinado por 
alguns genes.

As manifestações extraintestinais são comuns em cerca de 25% 
a 35% dos pacientes, e estas podem ser diagnosticadas antes, du-
rante ou após o diagnóstico da doença de Crohn ser estabelecido. 
As mais comuns manifestações extraintestinais são representadas 
pelas manifestações articulares e, entre estas, a principal é a artrite 
(entre 7% a 25% das crianças); em geral é artrite não deformante, 
assimétrica e em grandes articulações das extremidades inferiores. 
Nos adultos, a artrite costuma surgir durante as fases de atividade 
da doença; por outro lado, nas crianças muitas vezes a manifestação 
articular ocorre isolada muito tempo antes dos achados gastrointes-
tinais; o baqueteamento digital é 
um achado comum na faixa pediá-
trica. A espondilite anquilosante é 
rara e ocorre mais nos meninos. 
Entre as manifestações cutâneas, 
ressaltam-se o eritema nodoso e o 
pioderma gangrenoso. Aftas recorrentes na cavidade oral são mais 
comuns na doença de Crohn e habitualmente estão relacionadas 
com as lesões de pele e das articulações.

Há algumas evidências mais 
recentes de que o fenótipo da 
doença pode ser determinado 

por alguns genes.
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Entre as manifestações oftalmológicas, chamam atenção geral-
mente durante a fase de atividade da doença a uveíte e a episclerite, 
com dor e às vezes com diminuição da acuidade visual. A presença 
de catarata pode ocorrer nos pacientes que usam corticosteroides.

Complicações frequentes 
são representadas pela osteo-
penia e a osteoporose desde a 
faixa etária pediátrica, aumen-
tando a prevalência nos adultos, 
podendo em todas as idades 

determinar fraturas, mesmo em vértebras, complicações que se 
agravam pela deficiência de cálcio e vitamina D e pelo fumo. Outras 
manifestações que podem ocorrer mais frequentemente na retoco-
lite ulcerativa que na doença de Crohn são as hepatobiliares, que 
podem ser expressas através de elevação de aminotransferases, he-
patite granulomatosa, hepatite medicamentosa, esteatose, colesta-
se, colangite esclerosante e colelitíase; o acometimento hepatobiliar 
é menos pronunciado em pacientes pediátricos que em adultos e 
parece mais frequente nos pacientes com doença de Crohn que têm 
envolvimento colônico.

Também eventualmente podem acontecer manifestações do 
aparelho urinário, tais como nefrolitíase, hidronefrose por com-
pressão de abscessos e fístulas entre este e o intestino. Fístulas 
enterovesicais podem determinar infecção urinária recorrente. 
Outra complicação que deve ser ressaltada em todas as idades é 
o tromboembolismo, que traduz a hipercoagulabilidade com pla-
quetose, elevação de fibrinogênio, fator V e fator VIII e diminui-
ção de antitrombina III. Vasculites podem afetar a circulação ce-

Outras manifestações que
podem ocorrer mais 
frequentemente na retocolite 
ulcerativa que na  doença de Crohn 
são as hepatobiliares.
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rebral ou sistêmica nestes pacientes, assim como a osteporose e 
a osteopenia são complicaçõe relevantes que merecem atenção 
contínua. Outros achados eventuais podem ocorrer em pacientes 
com doença de Crohn, tais como pancreatite, neuropatia periféri-
ca, pneumonite intersticial, alveolite fibrosante, cardiomiopatia e 
pleuropericardite.

Vale ainda ressaltar os problemas psicológicos e sociais que po-
dem acompanhar a doença entre as crianças e adolescentes, e nestes 
últimos as dificuldades sexuais que podem advir e as dificuldades com 
relação à aderência ao tratamento.

Os sintomas e sinais podem se exacerbar durante as recaídas 
e a progressão da doença e podem melhorar e até desaparecer 
durante as fases de remissão em resposta à terapêutica empre-
gada.

O exame físico deve ser detalhado, como já colocado; no en-
tanto, o aspecto nutricional no paciente pediátrico assume um ca-
ráter de suma importância e, portanto, não se deve deixar de tomar 
com precisão o peso e a altura, 
fazer o índice de massa corpórea 
e encontrar o z-score da criança, 
medir a circunferência do braço 
e a dobra tricipital, obter um diá-
rio alimentar detalhado sobre os 
hábitos alimentares, medir os índices pubertários de Tanner, além 
das medidas laboratoriais das deficiências nutricionais. Do mesmo 
modo, o exame físico deve ser detalhado na avaliação segmentar de 
todos os aparelhos e sistemas, sobretudo no exame do abdômen e 

Do mesmo modo, o exame físico 
deve ser detalhado na avaliação 

segmentar de todos os aparelhos 
e sistemas.
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região perianal. Todos estes parâmetros devem ser feitos periodica-
mente. O comprometimento do crescimento necessita de aborda-
gem criteriosa tanto na avaliação diagnóstica como na terapêutica, 
e algumas vezes pode ser o único elemento que representa a ativi-

dade da doença.

O diagnóstico da doença de 
Crohn deve ser feito com base na 
história e exame físico e sempre 
completado com os exames labora-
toriais, exames endoscópicos alto e 

baixo sempre acompanhados de biópsias múltiplas e exames radio-
lógicos, a fim de categorizar a doença e estabelecer um tratamento 
racional.

Deve-se pensar, portanto, em doença de Crohn em crianças e 
adolescentes com queixas de: diarreia prolongada com dor abdomi-
nal, sobretudo com sintomas noturnos com ou sem sangue presen-
te; perda de peso; parada no crescimento; febre, astenia, anorexia; 
manifestações articulares, dermatológicas, oculares; alterações na 
inspeção perianal e no toque retal, abscessos perianais, fissuras 
recorrentes e fístulas; presença de massas à palpação abdominal; 
anemia inexplicada, trombocitose, aumento de proteína C-reativa 
e velocidade de hemossedimentação, positividade de calprotectina 
e lactoferrina fecais; em alguns casos a positividade de Anti-ASCA; 
e evidência radiológica, endoscópica, colonoscópica e histológica 
compatíveis.

O relato de DII em familiares sempre é significativo na 
suspeita diagnóstica.

O comprometimento do 
crescimento necessita de 
abordagem criteriosa tanto na 
avaliação diagnóstica como na 
terapêutica.
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Retocolite ulcerativa
A colite ulcerativa é representada por um quadro inflamatório 

que acomete o intestino grosso, de extensão continuada na mucosa e 
submucosa, que se estende a partir do reto em graus variáveis. Geral-
mente se suspeita deste diagnóstico quando o paciente tem diarreia 
sanguinolenta, tenesmo, dor abdominal e nos casos mais graves há 
febre, perda de peso, anemia e fadiga. Nas fases de recaídas, a as-
tenia e o emagrecimento acompanham a diarreia sanguinolenta, a 
perda proteica e de eletrólitos pelas fezes. A retocolite é mais frequen-
te que a doença de Crohn na maioria dos serviços e em geral com 
maior número de casos de menor gravidade em adultos; por outro 
lado nas crianças tende a determinar formas de acometimento ex-
tenso e mais grave na maioria dos casos16-18. Na faixa etária pediátrica 
habitualmente o acometimento é mais extenso, podendo determinar 
comprometimento nutricional, atraso puberal e alterações ósseas e 
manifestações clínicas mais floridas.

Diferente dos adultos, nas formas pediátricas excepcionalmente 
pode haver descrições de achados endoscópicos em outras áreas e 
estas são agrupadas como retocolite atípica: ausência de inflamação 
em reto e sigmoide, doença de curta duração, acometimento cecal, 
acometimento do trato digestório 
alto e inflamação transmural com 
úlceras profundas17.

Os pacientes que apresentam 
apenas o acometimento retal po-
dem apresentar sangramento retal, urgência evacuatória e fezes 
com sangue e pus, sendo comum a sensação de peso retal com 
desejo constante de evacuar. Na colite mais extensa, os sintomas são 

Na faixa etária pediátrica 
habitualmente o acometimento 

de  retocolite ulcerativa é mais 
extenso.
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mais intensos com diarreia noturna, comprometimento nutricional 
mais significativo17,18.

Na forma fulminante da retocolite ulcerativa, o paciente apresen-
ta mais de dez evacuações diá-
rias, febre, distensão abdominal, 
taquicardia, anemia com neces-
sidade de transfusão com provas 
de atividade inflamatória muito 

alteradas e pode ou não ser acompanhada de megacólon tóxico. 
Sempre nestes casos há necessidade imperiosa da avaliação do cirur-
gião em conjunto com o clínico, pois pode haver hemorragia maciça, 
estenose, obstrução, perfuração e complicações sistêmicas. Nos qua-
dros graves de megacólon tóxico, os pacientes devem ser hospitali-
zados com acompanhamento contínuo para avaliação da necessida-
de de intervenção cirúrgica precoce. A necessidade de cirurgias nas 
crianças é maior que nos adultos nos dez primeiros anos de doença. 
Há um aumento de incidência de câncer ao longo do tempo, sobre-
tudo naqueles pacientes com mais de dez anos de doença e naqueles 
com doença hepática concomitante18,19.

Os princípios gerais para avaliação da RCU devem sempre enfa-
tizar a distribuição da doença segundo a Classificação de Montreal 
(proctite, acometimento do cólon esquerdo ou pancolite), sua ati-
vidade e o padrão da doença (frequência de recaídas, reposta aos 
medicamentos, manifestações extraintestinais), se o paciente tem 
possibilidade de tratamento ambulatorial ou necessita hospitaliza-
ção. A classificação quanto à gravidade descreve o paciente com 
colite leve, moderada ou grave, dependendo do número de eva-
cuações por dia, a presença de sangue nas fezes, a temperatura, o 

A classificação quanto à gravidade 
descreve o paciente com colite 
leve, moderada ou grave.



51CAPÍTULO 4  • Avaliação clínica nas doenças inflamatórias intestinais em pediatria • Luciana Rodrigues Silva

pulso, os níveis de hemoglobina a velocidade de hemossedimenta-
ção. O Escore de Mayo avalia os achados endoscópicos em conjun-
to para dizer se a doença é leve, moderada ou grave. Em crianças, 
utiliza-se o PUCAI que considera a presença de dor abdominal, o 
sangramento retal, a consistência das fezes, o número de evacua-
ções por dia, se há evacuação noturna que acorda a criança, e se há 
ou não limitação de atividade, classificando os pacientes como: em 
remissão; doença leve; doença moderada e doença grave20.

Outras considerações importantes para avaliação da ati-
vidade clínica nas doenças intestinais inflamatórias:

Periodicamente têm ocorrido reuniões com especialistas a fim de 
aperfeiçoar os critérios para a avaliação da atividade nestas doenças e 
uma abordagem terapêutica mais racional, a depender da gravidade 
de apresentação. Para o diagnóstico e acompanhamento dos pacien-
tes portadores de DII são utilizados vários critérios na identificação de 
atividade da doença e da fase de remissão destas condições. Por tra-
tar-se de doenças crônicas, estas requerem observação continuada e 
dinâmica dos pacientes, abordagem individualizada na observação ao 
longo da sua evolução dos aspectos variados nos critérios de avaliação. 
São empregados critérios clínicos, laboratoriais sanguíneos e fecais, 
endoscópicos, histológicos e de imagem 
para identificar a atividade da doença, 
diagnosticá-la, determinar a estratégia 
terapêutica e a resposta às drogas empre-
gadas, determinar o prognóstico e o tipo 
de acompanhamento que será necessário 
realizar e em algumas oportunidades até 
para prever recaídas, fazer a monitorização do quadro adequadamen-
te e realizar mudanças nas medidas terapêuticas.

Por tratar-se de doenças 
crônicas, as DIIs requerem 

observação continuada e 
dinâmica dos pacientes e 

abordagem individualizada
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O ponto mais importante na avaliação dos pacientes é representa-
do pelos aspectos clínicos. Para dar o diagnóstico inicial destas condi-
ções ou para diagnosticar a atividade da doença, é fundamental pen-

sar nesta possibilidade e identificar os 
critérios clínicos através da anamnese 
completa, exame físico detalhado, ava-
liação crítica dos resultados laborato-
riais sanguíneos e fecais, endoscópicos 
e histológicos, dos exames de imagem 
contrastados e dos métodos de ima-

gem (tomografia, ressonância ou eventualmente de ultrassonografia).

Outra questão de suma importância se relaciona ao fato de que 
algumas vezes os sintomas apresentados pelo paciente podem refletir 
atividade da doença, mas em outras situações podem também refle-
tir outras condições, tais como infecções concomitantes (Clostridium 
dificille, citomegalovírus, tuberculose e outros agentes) intolerância à 
lactose transitória, intestino irritável, supercrescimento bacteriano e 
outras condições. Manifestações extraintestinais também podem abrir 
o quadro ou surgirem associadas aos sintomas digestivos nas fases de 
atividade da doença, tais como as manifestações articulares, o atra-
so ponderoestatural, as alterações oculares, hepáticas, dermatológi-
cas, renais e outras. Cada situação deve ser individualizada e avaliada 
criticamente para a solicitação dos procedimentos diagnósticos ade-
quados em cada momento. O diagnóstico diferencial será diferente, 
portanto a depender da área envolvida e da gravidade da apresenta-
ção do quadro em cada momento ao longo dos anos. Cerca de 25% 
dos casos de DII se iniciam na faixa etária pediátrica e é de extrema 
importância ter em mente que esta condição pode se iniciar com atra-
so ponderoestatural ou parada na velocidade de ganho de estatura 

Manifestações extraintestinais 
também podem abrir o quadro 
ou surgirem associadas aos 
sintomas digestivos nas fases 
de atividade da doença.
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e atraso puberal. A atividade da doença ou a falta de resposta à te-
rapêutica empregada também pode se manifestar apenas com estas 
características sem outros sintomas.

O número de casos das DII vem aumentando em todas as ida-
des, e na infância têm ocorrido em pacientes cada vez mais jovens, e 
quando estas doenças se iniciam em pacientes muito jovens, o prog-
nóstico é mais grave do que em adultos. Ressaltam-se alguns aspec-
tos que podem sugerir nas crianças quadros de imunodeficiências e 
doenças monogênicas, tais como doenças de início precoce (abaixo 
de seis anos) e muito precoce (abaixo de dois anos), consanguinida-
de; alterações sugestivas de imunodeficiências na família, infecções 
recorrentes, doenças autoimunes, manifestação grave inicial (doença 
perianal), neutropenia, trombocitopenia, diminuição de imunoglobu-
linas, e refratariedade à terapia habitual das DII21,22.

Deve-se, portanto, enfatizar a avaliação clínica cuidadosa e a mo-
nitorização deve ser periódica, procurando-se os indícios de atividade, 
a terapêutica adequada para cada caso e identificando-se os pacientes 
que não respondem, os que respondem parcialmente e aqueles que se 
tornam resistentes aos tratamentos empregados. Deve-se buscar uma 
melhor qualidade de vida, a fim de se postergar a necessidade de cirur-
gias e complicações graves relacionadas com as doenças e/ou as tera-
pêuticas empregadas, proporcionando às crianças e aos adolescentes 
um seguimento adequado, até que façam a transição para a assistência 
com os gastroenterologistas de adultos.

A comunicação sistemática entre a equipe multiprofissional e os 
pacientes e seus familiares é fundamental para a adesão adequada 
ao tratamento.
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Tanto a infância quanto a adolescência são etapas vitais e cru-
ciais para o desenvolvimento humano, durante as quais vivenciamos 
transformações, permeadas por modificações corporais, construção 
da identidade, marcadas por novas experiências e também por con-
flitos. Toda esta dimensão subjetiva é responsável pela estruturação 
de nossa personalidade, em que a ocorrência de eventos psíquicos 
nos orienta na transição da fase infantil para a fase adulta1.

Estas transformações podem ser descritas conforme o seguinte quadro:
• Transformação do corpo
• Surgimento dos caracteres sexuais secundários
• Novos papéis sociais
• Definição da identidade sexual
• Mudanças nas relações com os pais – relação menos idealizada
• Processo de independência
• Estágio das operações formais para a formação do pensamen-

to abstrato
• Diminuição da onipotência 
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A fase adolescente é marcada por mudanças físicas, psicológi-
cas e hormonais, que resultam em inseguranças, baixa autoestima, 
indefinições e questionamentos importantes sobre sua existência, 

subjetividade e desenvolvimento, o nos-
so paciente é atravessado pelos aconte-
cimentos corporais próprios da DII, com 
sintomas que podem exacerbar os fenô-
menos próprios à fase infantil e adoles-
cente.

A ocorrência da DII em menores de 18 anos nos convoca a discutir o 
tema em âmbito multidisciplinar, pois o adolescente diagnosticado com 
a DII muitas vezes será convocado a refletir sobre sua saúde; porém, 
muitas vezes não desejará entrar em contato com esta problemática; 
mas a doença, a depender de sua gravidade, se imporá.

Como a própria doença pode retardar o desenvolvimento 
normal do indivíduo, questões imprescindíveis precisam ser tra-
balhadas com estes adolescentes, pertinentes ao quadro clínico, 
como: importância da adesão ao tratamento, problemas/impacto 
da imagem corporal, reconhecimento social e cuidados especiais 
com o corpo.

Os principais aspectos psicológicos associados à doença 
correspondem a ansiedade exacerbada, estresse, sintomas de-
pressivos, medos em virtude do próprio tratamento e indefini-
ção diante das recorrentes crises e imaturidade. Os transtornos 
ansiosos e depressivos são considerados fatores de risco para a 
exacerbação dos sintomas da DII, porém muitas vezes não são 
diagnosticados2,3.

Como a própria doença pode 
retardar o desenvolvimento 
normal do indivíduo, 
questões imprescindíveis 
precisam ser trabalhadas 
com estes adolescentes.
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Estes aspectos podem se apresentar potencializados diante do 
quadro da DII e demandam manejo interdisciplinar por parte da 
equipe, pois tanto a criança quanto o adolescente necessitam de 
cuidados específicos, que considerem a personalidade em forma-
ção/constituição, além de peculiaridades no pensar e se comuni-
car. Estas estratégias visam um trabalho com a família, paciente e 
equipe, para uma conscientização do tratamento, acolhimento e 
identificação de demandas; consequentemente uma melhora da 
adesão e apropriação deste adolescente de seu tratamento e de 
suas dificuldades, sendo estes associados ou não ao diagnóstico 
de DII.

Esquematicamente, os aspectos a seguir apresentam eventos 
que podem estar envolvidos em uma vivência deturpada da fase 
adolescente, especificamente na puberdade.

• Hipererotização
• Vivência de papéis adolescentes antes da fase em si 
• Angústia
• Fantasia empobrecida
• Confronto com o real do corpo
• Excitação sexual descontrolada
• Emoções que não encontram 

um sentido adequado

Estes acontecimentos podem influen-
ciar negativamente esta fase e devem ser 
considerados pela equipe de saúde para a 
condução do tratamento.

Este trabalho demanda da equipe:

É necessário um trabalho com 
a família, paciente e equipe, 

para uma conscientização do 
tratamento, acolhimento e 
identificação de demandas
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Com a família 
• Acolhimento, orientação e conscientização acerca do trata-

mento aos familiares/cuidadores.
Com o adolescente
• Avaliação conjunta com a equipe para identificar demandas, 

medos e dificuldades.

Considerações finais
Esses pacientes demandam um trabalho interdisciplinar associa-

do a um modelo de transição3,4, visando à adesão adequada ao tra-
tamento e apropriação por parte dos pacientes de suas dificuldades 
e dúvidas, de forma constante. Cobram-nos um posicionamento que 
visa à construção de um sentido, para salientar as particularidades 
de cada um; nosso paciente em processo de desenvolvimento mar-
cado por uma subjetividade única, visando: maturidade psicológica, 
habilidades para gerir o tratamento, independência e a construção 
deste sentido associada a um conhecimento que leve em conta a 
vida com o diagnóstico de uma doença crônica, e não estagnado, 
identificado à doença.
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As gravidades da doença de Crohn (DC) e da colite ulcerativa (CU) 
podem ser monitoradas com emprego dos índices de atividade da 
doença, como o Pediatric Crohn’s Disease Activity Index (PCDAI)1 para 
a DC e o Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index (PUCAI)2 para a CU.

O PCDAI1 é calculado segundo os parâmetros a seguir (Quadro 1).
• história clínica: intensidade da dor abdominal, estado geral, 

número de evacuações e presença de enterorragia; 
• antropometria: perda de peso referida ou comparada a 

peso de consulta anterior e estatura expressa em escore Z 
do NCHS; 

• exame físico: doença perirretal, massa ou dor abdominal; 
• manifestações extraintestinais: febre, artrite, uveíte, eritema 

nodoso ou lesões orais; e 
• exames laboratoriais: hematócrito, albumina e velocidade 

de hemossedimentação. 
• A pontuação podia variar de zero a 100 pontos. De acordo 

com a soma dos pontos, os pacientes são classificados em: 
• 0 a 10: sem atividade inflamatória; 
• 11 a 30: atividade inflamatória leve; 
• > 30: atividade inflamatória moderada ou grave. 

Índices de atividade da 
doença de Crohn e da 
colite ulcerativa
Vera Lucia Sdepanian
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História clínica (recordatório de uma semana)
 - Dor abdominal:
   0 – nenhuma
   5 – leve: breve, não interfere com atividade física
   10 – moderada/grave: diária, longa duração, noturna, afeta as atividades
 - Evacuações (por dia):
   0 – 0 a 1 evacuação líquida, sem sangue
   5 – até 2 semipastosas com pouco sangue, ou 2 a 5 líquidas
   10 – sangramento intenso, ou 6 ou mais evacuações líquidas, ou diarreia noturna
 - Estado geral:
   0 – bom, sem limitação de atividade
   5 – dificuldade ocasional em manter atividade apropriada para idade
   10 – limitação frequente da atividade
Exame físico
 - Peso:
   0 – ganho de peso, peso estabilizado ou perdido voluntariamente
   5 – peso estabilizado involuntariamente, perda 1% – 9%
   10 – perda de peso maior ou igual a 10%
 - Estatura:
  No diagnóstico
   0 – reduzida até 1 desvio padrão
   5 – reduzida entre 1 e 2 desvio padrão
   10 – reduzida mais que 2 desvios padrão
  No acompanhamento
   0 – velocidade de crescimento ≥ - 1 DP
   5 – velocidade de crescimento ≤ - 1 DP e ≥ - 2 DP
   10 – velocidade de crescimento ≤ - 2 DP
 - Abdome:
   0 – ausência de sensibilidade ou massa
   5 – sensibilidade leve ou massa sem sensibilidade
   10 – sensibilidade com defesa involuntária ou massa definida
 - Doença perirretal:
   0 – nenhuma
   5 – 1 a 2 fístulas, drenagem escassa, sem sensibilidade
   10 – fístula ativa, drenagem, sensibilidade ou abscesso
Manifestações extra-intestinais
 Febre ≥ 38,5ºC por 3 dias, artrite definida, uveíte, eritema nodoso, P. gangrenosum
   0 – nenhum
   5 – um 
   10 – dois ou mais   
Exames laboratoriais
 - Hematócrito (%):

< 10 anos 11-19 anos feminino 11-14 masculino 15-19 masculino
0: >33 0: ≥ 34 0: ≥ 35 0: ≥ 37
2,5: 28-32 2,5: 29-33 2,5: 30-34 2,5: 32-36
5: <28 5: <29 5: <30 5: <32 

 - VHS (mm/h):
 0: <20 2,5: 20-50 5: >50

 - Albumina (g/dL):
5: 3,1 - 3,4 0: ≥ 3,5 10: ≤ 3,0

Quadro 1. Índice de atividade da doença de Crohn em pediatria (PCDAI)

Fonte: Hyams JS, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1991;12(4):439-47.1
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O PUCAI2 avalia os seguintes parâmetros: dor abdominal, san-
gramento retal, consistência das fezes na maioria das amostras, nú-
mero de evacuações nas 24 horas, diarreia noturna e grau de ativi-
dade da criança (Quadro 2).

Quadro 2. Índice de atividade de colite ulcerativa em pediatria (PUCAI)
Item Pontos
1. Dor abdominal
   nenhuma dor                                                           0
   dor pode ser ignorada                                                    5
   dor não pode ser ignorada                                                10
2. Sangramento retal
   nenhuma                                                               0
   pequena quantidade apenas, em menos que 50% das evacuações 10
   pequena quantidade na maioria das evacuações 20
   grande quantidade ( > que 50% das evacuações)                              30
3. Consistência das fezes na maioria das evacuações
   formadas     0
   parcialmente formadas                                                    5
  completamente não formadas                                             10
4. Número das evacuações nas 24 horas
   0-2  0
   3-5  5
   6-8 10
   >8                                                                   15
5. Evacuações noturnas 
   Não  0
   Sim 10
6. Nível de atividade
   nenhuma limitação das atividades                                             0
   limitação da atividade ocasional                                              5
   grave restrição das atividades                                               10

Fonte: Turner D, et al. Gastroenterology 2007;133(2):423-32.2

De acordo com a soma dos pontos, os pacientes são classificados em:
• < 10: sem atividade inflamatória; 
• 10 a 34: atividade inflamatória leve; 
• 35 a 64: atividade inflamatória moderada;
• ≥ 65: atividade inflamatória grave. 
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Há, também, o índice de Harvey-Bradshaw modificado3, que pode 
avaliar a gravidade tanto da doença de Crohn, quanto da colite ulcera-
tiva. Os parâmetros que são avaliados para o cálculo deste índice são os 
seguintes: frequência de evacuação de fezes líquidas por dia; dor abdo-
minal; estado geral; complicações como artrite, lesões de pele ou boca, 
irite ou uveíte ou complicação anal; massa abdominal, para doença de 
Crohn ou sangramento retal, para colite ulcerativa (Quadro 3).

Quadro 3. Índice de atividade de Harvey-Bradshaw modificado 
para doença de Crohn e colite ulcerativa

Número de evacuações líquidas por dia
dor abdominal (média da soma 7 dias da semana)

não 0
leve 1
moderada 2
grave 3

estado geral
muito bom 0
bom 1
ruim 2
muito ruim 3
terrível 4
complicação artrite 1
complicação pele-boca 1
complicação irite-uveíte 1
complicação anal 1

massa abdominal para doença de Crohn / sangramento retal
para colite ulcerativa

massa abd - não sangram retal - não 0
massa abd - questionável sangram retal - leve 1
massa abd - definido sangram retal - mod 2
massa abd - definido e sangram retal - grave 3
sensível à palpação          

abd=abdominal; sangram=sangramento; mod=moderado.
Fonte: Harvey RF, Bradshaw JM. Lancet 1980;1:514.3

De acordo com a soma dos pontos, os pacientes são classifica-
dos em:

• < 4: sem atividade; 
• ≥ 4: doença em atividade. 
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Em conclusão, estes índices de atividade de doença são úteis 
para avaliar a gravidade das doenças inflamatórias intestinais duran-
te o acompanhamento dos pacientes. 
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Cerca de 25% dos pacientes portadores de doença inflamatória 
intestinal (DII) iniciam a doença entre o período da infância e a ado-
lescência, fases caracterizadas pelo crescimento, desenvolvimento 
ósseo e puberal1.

As crianças e adolescentes portadores de doença de Crohn (DC), 
e em menor proporção os pacientes com colite ulcerativa (CU), pode-
rão apresentar retardo do crescimento e atraso pubertário preceden-
do os sintomas gastrointestinais específicos ou durante a evolução 
da doença2. A combinação dos efeitos do déficit de crescimento e o 
atraso pubertário poderá levar à redução da estatura final do adulto3.

Revisão sistemática recente mostrou 
que 10%-56% dos pacientes com DC e 
0-10% dos pacientes com CU apresenta-
ram déficit de crescimento no momento 
do diagnóstico, confirmando que este 
sinal é consequência da própria doença 
e não apenas um efeito colateral do tratamento medicamentoso4.

Muitos relatos indicam que a maioria das crianças com DC (85%) 
tem história clínica de perda de peso ou não ganho de peso5,6.

Crescimento e estado 
nutricional
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A fisiopatologia do déficit de crescimento na DII pediátrica inclui 
a redução da ingestão de nutrientes devido à anorexia causada pe-
las citocinas inflamatórias (TNF-α, IL-6), que interage com a via do 
apetite no hipotálamo (Figura 1), além da recusa alimentar causada 
pela dor abdominal pós-prandial. Por outro lado, estes pacientes não 
apresentam redução compensatória das necessidades calóricas para 
manter o metabolismo basal. Além disso, há diminuição significativa 
do fator de crescimento-1 semelhante a insulina (IGF-1), apesar dos 
níveis normais de hormônio de crescimento (GH), provavelmente se-
cundário à ação das citocinas pró-inflamatórias, associada à diminui-
ção da transdução do sinal do hormônio do crescimento hepático, 
com interferência no padrão de secreção das gonadotrofinas e inibi-
ção da proliferação celular na placa de crescimento ósseo (Figura 1)7.

Abreviações: GH: hormônio do crescimento; IGF: fator de crescimento semelhante a insulina7

Figura 1. Eixo do hormônio do crescimento IGF-1 e a regulação do 
crescimento linear7
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Tabela 1. Fatores contribuintes do déficit de crescimento na DII 
pediátrica8

Fator Explicação
Citocinas pró-
inflamatórias

Causa resistência ao GH, níveis normais de GH e baixos 
de IGF-1

Diminuição da ingesta 
alimentar

Anorexia mediada pela citocina, medo de piorar 
sintomas gastrointestinais

Perda fecal Dano da mucosa com enteropatia perdedora de 
proteína, doença difusa do intestino delgado ou 
ressecção intestinal levando a esteatorreia

Aumento das 
necessidades 
nutricionais

Febre, energia para fase de crescimento rápido

Tratamento com 
corticoide

Interferência com o hormônio de crescimento e IGF-1

Outro componente contribuinte do déficit de crescimento é o 
uso de corticosteroide, através da supressão de liberação central e 
redução da transcrição hepática do GH8.

Outro fator de diminuição do crescimento é o genético, como o 
polimorfismo da NOD2/CARD15. Os fatores envolvidos no déficit de 
crescimento na DII estão reunidos na tabela 1 8.

É importante o reconhecimento do déficit de crescimento atra-
vés da avaliação do escore Z para estatura antes do início da doença 
e no diagnóstico, monitorização da velocidade de crescimento, ida-
de óssea e estágio pubertário no diagnóstico e durante a evolução 
da doença (Tabela 2), para evitar a redução da estatura final do adul-
to, condição relacionada à persistência da inflamação da mucosa e 
atividade da doença8.



Doença Inflamatória Intestinal em Pediatria68

Tabela 2. Ferramentas para avaliar e monitorizar o crescimento li-
near na DII pediátrica8

Evolução inicial
• Medida do peso e da estatura
• Avaliação estágio puberal
• Medida da estatura estimada baseada na estatura dos pais biológicos (média 

da altura dos pais + 6,5 para meninos e -6,5 para meninas)
• Peso e estatura do paciente antes de iniciar os sintomas da doença
• Idade óssea para os pacientes com suspeita de atraso de crescimento
• Avaliação alimentar: ingestão calórica, cálcio, vitamina D e micronutrientes

Monitorização durante a evolução
• Medida do peso e estatura
• Cálculo da velocidade de crescimento
• Cálculo do escore Z do peso, da estatura e da velocidade de crescimento e 

preparo das curvas de crescimento
• Avaliação puberal
• Idade óssea se manter o déficit de crescimento
• Seguir até alcançar estatura final do adulto

A recuperação e volta ao padrão de crescimento para a idade 
indica o sucesso do tratamento e cicatrização da mucosa. Lembrar 
que o tratamento da DII pediátrica limita o uso de corticoide, e isto 
significa a otimização das drogas imunomoduladoras, da nutrição 
enteral na DC e se necessária a indicação de cirurgia na colite ul-
cerativa e nas complicações intestinais na DC, antes do final da pu-
berdade (estágio de Tanner IV). Os agentes biológicos apresentam 
potencial de cicatrização da mucosa e recuperação do crescimento, 
mesmo nas crianças com crescimento comprometido8.

Estado nutricional
A avaliação nutricional dos pacientes portadores de DII pediá-

tricos deve ser realizada no momento do diagnóstico e durante a 
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sua evolução clínica. A  tabela 3 resume os parâmetros essenciais 
para avaliação nutricional em crianças e adolescentes portadores 
de DII9.

Tabela 3. Avaliação nutricional em crianças e adolescentes porta-
dores de DII9

1. Escore Z do peso, estatura e índice de massa corporal (WHO programa An-
throPlus)10

2. Maturação sexual (estágio de Tanner)11

3. Bioimpedanciometria: composição corporal (Woodrow)12

4. Diário alimentar: calorias, macronutrientes (carboidratos, lipídeos e proteí-
nas), fibras e micronutrientes (vitamina A, B12, C ,D, E, ácido fólico, cálcio, 
ferro, magnésio e zinco)

5. Taxa metabólica basal: equação de Harris-Benedict13, de acordo com o gêne-
ro, idade, peso e atividade física durante a semana

6. Necessidades de ingestão recomendadas (DRI)14, calorias, macro e micronu-
trientes

Em estudo recentemente realizado no ambulatório de transição 
de adolescentes portadoras de DC do HCFMUSP encontramos: bai-
xa estatura (escore Z < -2) em 9%, atraso puberal 23% e desnutrição 
(escore Z IMC < -2) em 32% no grupo de DC ativa e de baixa estatura 
em 3%, atraso puberal em 7% e desnutrição em 10% no grupo com 
DC inativa9.

A média dos valores de massa magra corporal, estágio de Tan-
ner, escore Z da estatura para a idade e o escore Z do índice de 
massa corporal estavam baixos no grupo de DC com doença ativa, 
quando comparado com DC inativa e o controle (p < 0,05 para am-
bos os grupos). Os adolescentes com DC apresentaram diferen-
ças significativas na qualidade da ingestão alimentar, em termos de 



Doença Inflamatória Intestinal em Pediatria70

ingestão de calorias, proteínas, fibras e micronutrientes, com reflexo nos 
níveis séricos dos nutrientes, principalmente vitamina A e E (p < 0,059.

Estes dados confirmam a importância da avaliação nutricional 
em crianças e adolescentes com DII para identificação e intervenção 
nutricional9.
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As manifestações extraintestinais (MEI) da doença inflamató-
ria intestinal são comuns tanto à colite ulcerativa quanto à doen-
ça de Crohn, podendo ocorrer em diferentes sistemas (tabela 
1)1. Enquanto em adultos, a prevalência é em torno de 40%2, em 
crianças a prevalência de MEI ao diagnóstico é em torno de 6% 
e apresenta uma incidência cumulativa de 29% após 15 anos do 
diagnóstico3.

Dados obtidos através do Pediatric IBD Consortium sobre 1.649 
pacientes com diagnóstico de DII antes dos 18 anos evidenciaram 
que as comorbidades com maior incidên-
cia cumulativa nesta população foram os-
teopenia, artrite periférica, estomatite af-
tosa, pancreatite e alterações oftálmicas. 
Além destas alterações, é digna de nota 
a presença de colangite esclerosante pri-
mária, que foi a primeira MEI em 6,2% dos pacientes do estudo3.

Devido à maior frequência na população pediátrica, abordare-
mos individualmente as MEI acima citadas.

Manifestações
extraintestinais
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Manifestações musculoesqueléticas
Este grupo de manifestações é apontado por diferentes estudos 

populacionais como sendo a alteração mais frequente em pacientes 
com DII2,4-6. Em crianças com MEI, as queixas musculoesqueléticas 
apresentam prevalência de 33%. Dentre essas, artrite periférica e os-
teopenia são as manifestações com maior incidência cumulativa ao 
longo de 10 anos após o diagnóstico

3
.

O comprometimento ósseo apresenta etiologia multifatorial, 
podendo ser secundário à má absorção de cálcio e vitamina D, à 

Tabela 1. Manifestações extraintestinais na doença inflamatória 
intestinal.

Sistema Manifestações extraintestinais
Musculoesquelético • Artrite: periférica ou espondilite anquilosante

• Osteoartropatia hipertrófica
• Osteopenia, osteoporose
• Polimiosite

Pele e mucosa • Lesões reacionais: eritema nodoso, pioderma gangrenoso, 
úlceras aftosas, vasculite necrotizante

• Lesões específicas: fissuras, fístulas, doença de Crohn oral, 
lesões medicamentosas, granulomas genitais

• Lesões secundárias à desnutrição: acrodermatite 
enteropática, púrpura, glossite, alopecia

• Doenças associadas: vitiligo, psoríase, amiloidose
Hepatopancreatobiliar • Colangite esclerosante primária, colangiocarcinoma

• Inflamação associada: hepatite autoimune, pericolangite, 
fibrose portal, cirrose, doença granulomatosa

• Manifestações metabólicas: esteatose, colelitíase associada 
a doença ileal

Ocular • Uveíte/Irite, episclerite, escleromalacia, úlcera de córnea, 
doença vascular retiniana

Metabólico • Retardo do crescimento e da maturação sexual
Renal • Cálculos de oxalato de cálcio

Adaptada de Levine et al.
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atividade inflamatória e ao uso de corticosteroides3,7. Em pacientes 
adultos, o uso de corticosteroides foi associado com um fator de ris-
co duas vezes maior (OR = 2,4 (1,5–3,4)) de desenvolver alterações 
na densidade óssea8. Além dos efeitos diretos desse grupo de me-
dicações na mineralização óssea, seu uso representa uma descom-
pensação da doença que, por intermédio das citocinas pró-inflama-
tórias, também altera a mineralização óssea7. O uso de metotrexato 
também está associado à osteopenia, pois promove reabsorção 
óssea e inibe a osteogênese; a associação com corticosteroides po-
tencializa o dano ósseo9,10. Em crianças, o uso de infliximabe está 
associado à melhora da saúde óssea, tanto pela inibição da ativi-
dade do fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) nos osteoclastos, 
mas também pelo menor uso de corticosteroides à medida que o 
controle da doença é alcançado11.

A recomendação atual da Sociedade Norte-Americana de Gas-
troenterologia Pediátrica é de que a avaliação da densidade óssea 
seja realizada através de densitometria de crânio e corpo total em 
todos os pacientes, se tecnologia disponí-
vel. Onde não estiver amplamente disponí-
vel, a densitometria deve ser realizada nas 
seguintes situações: estatura para a idade 
menor que escore Z-2 ou parada do cresci-
mento, parada do ganho de peso ou índice 
de massa corporal menor que escore Z -2, 
amenorreia primária ou secundária, atraso 
puberal, doença inflamatória de difícil con-
trole associada com albumina menor que 3 g/dL e uso de corticoste-
roides sistêmicos por mais de seis meses. Recomenda-se que o ponto 
de corte utilizado para densidade mineral óssea seja o escore Z -112.

O comprometimento 
ósseo apresenta etiologia 

multifatorial, podendo 
ser secundário à má 
absorção de cálcio e 
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Em estudo com pacientes adultos, a deficiência de vitamina D foi 
associada a um risco três vezes maior (OR 2,6 (1,5–3,6)) de redução 
na densidade óssea8. A dosagem de vitamina D deve ser realizada 
anualmente, considerando-se um valor suficiente se acima de 32 ng/
mL. Em pacientes com níveis insuficientes, a suplementação é feita 
com doses de 3.000 UI diárias por 12 semanas e a manutenção de 
níveis suficientes é realizada com administração de 800 UI diárias. Em 
crianças acima de 4 anos, o consumo diário de cálcio deve ser entre 
1.200-1.600 mg/dia. Se o consumo não for alcançado através da ali-
mentação, deverá ser suplementado12. A tabela 2 mostra a quantida-
de de cálcio disponível nos principais alimentos de consumo diário.

Tabela 2. Conteúdo de cálcio presente em alimentos de consumo diário

Alimento Miligramas de cálcio por porção
240 ml de leite semi desnatado 293
240 ml de iogurte natural 415
Uma fatia de queijo processado 162
Uma concha de feijão 41
Uma batata-doce média (160 g) 44

Adaptada de Weaver et al., 1999 e United States Department of Agriculture. Agricultural Statistics, 2011.

A artrite periférica (AP) associada à DII foi dividida em 1998 por 
Orchard e colaboradores em dois tipos: tipo 1 ou pauciarticular, com 
envolvimento de menos de cinco articulações; tipo 2 ou poliarticu-
lar, com envolvimento de cinco ou mais articulações. Os pacientes 
que apresentam dor articular periférica sem evidência de edema 
ou derrame articular não são incluídos nessa classificação, mas são 
considerados como portadores de artralgia. Enquanto o tipo 1 pos-
sui uma apresentação assimétrica na maioria dos pacientes, o tipo 2 
tende a ocorrer de maneira simétrica e as articulações mais comu-
mente envolvidas são joelhos na tipo 1 e mãos no tipo 213.
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Embora a prevalência dos dois tipos de AP seja semelhante en-
tre pacientes com doença de Crohn e colite ulcerativa, há uma ten-
dência de ocorrência da manifestação articular em pacientes com 
doença colônica e cerca de 75% dos pacientes com manifestação 
articular apresentam colite extensa14,15.

O diagnóstico de AP é predominante-
mente clínico e os sintomas de AP relacionada 
à inflamação incluem rigidez matinal, melhora 
da dor após uso da articulação e presença de 
sintomas noturnos. Nesse caso, a otimização 
do tratamento da DII é indicado, inclusive com 
a consideração de medicação biológica em 
casos resistentes. Artrite séptica e secundária 
a trauma devem ser afastadas. AP não relacionada à inflamação tem 
como característica a ocorrência da dor ao movimento da articulação 
e não apresenta associação com outros sintomas sistêmicos. Nesse 
caso, o tratamento é realizado com analgésicos. O encaminhamento 
ao reumatologista está indicado em caso de persistência dos sinto-
mas, mesmo com doença controlada ou ausência de melhora com 
analgesia14.

Manifestações hepáticas
O fígado e o sistema biliar são frequentemente afetados em pa-

cientes com doença inflamatória intestinal e testes de função hepática 
alterados são encontrados em aproximadamente 20%-30% dos pa-
cientes16. Essas alterações podem ser uma manifestação extraintestinal 
da doença ou secundárias à toxicidade hepática de medicações usadas 
para o tratamento da doença inflamatória intestinal, como, por exem-
plo, corticosteroides, sulfassalazina, tiopurinas, metotrexato e anti-TNF.

O encaminhamento 
ao reumatologista 

está indicado em caso 
de persistência dos 

sintomas, mesmo com 
doença controlada ou 

ausência de melhora 
com analgesia.
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A colangite esclerosante primária (CEP) é a doença hepática mais 
comum associada com doença inflamatória intestinal, principalmente 
em pacientes com colite ulcerativa, e é uma das principais causas de 

morbimortalidade nos pacientes pediátri-
cos com doença inflamatória intestinal.

CEP é uma doença colestática crônica 
e progressiva e caracteriza-se por infla-
mação e fibrose da árvore biliar. O diag-
nóstico é através de alterações nos testes 
de função hepática sugestivas de colesta-

se, biópsia hepática, colangiorressonância e colangiopancreatogra-
fia retrógrada endoscópica (CPRE). Estudos recentes mostram que 
o aumento da GGT > 252 U/L tem alta sensibilidade (99%) e boa 
especificidade (71%) para o diagnóstico de colangite esclerosante na 
população pediátrica.

A incidência da doença hepática varia de 6,4%-7,8%17 em crian-
ças e o mecanismo de associação entre as duas doenças ainda não 
é bem esclarecido.

A doença inflamatória intestinal associada com colangite esclero-
sante é frequentemente caracterizada por uma pancolite com reto pou-
pado e uma maior incidência de ileíte de refluxo (backwash ileitis) na 
colite ulcerativa. Nos pacientes com doença de Crohn e colangite escle-
rosante é mais comum apresentarem uma colite relacionada ao Crohn.

A atividade da doença intestinal nos pacientes com colangite 
esclerosante pode ser menos severa, porém estes pacientes têm um 
risco aumentado de carcinoma colorretal. No momento do diag-

No momento do 
diagnóstico de colangite 
esclerosante primária, 
recomenda-se a realização 
de exames endoscópicos 
nestes pacientes para 
pesquisa de DII.
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nóstico de colangite esclerosante primária, recomenda-se a realiza-
ção de exames endoscópicos nestes pacientes para pesquisa de DII, 
mesmo se assintomáticos, e os consensos de adultos recomendam 
que em pacientes com associação de doença inflamatória intestinal 
e CEP seja realizada uma colonoscopia de controle a cada 1-2 anos 
pelo risco aumentado de câncer colorretal. Recomendação similar 
não existe para a população pediátrica, porém muitos serviços pe-
diátricos seguem esta sugestão.

Protocolos de adultos também recomendam a dosagem de CA 
19-9, alfafetoproteína e realização de colangiorressonância anual-
mente, porém esses exames não são realizados de rotina em crian-
ças, pelo baixo risco de câncer nesta população.

Os pacientes com diagnóstico de doença inflamatória intes-
tinal devem ser avaliados com dosagens de TGP e GGT e, quan-
do alterados, esses pacientes devem prosseguir investigação com 
colangiorressonância ou CPRE. A colangite esclerosante pode se 
desenvolver a qualquer momento nos pacientes com doença infla-
matória intestinal. Muitos casos de CEP são diagnosticados dentro 
de 1 ano após o diagnóstico de DII, porém quase um terço dos 
pacientes com CEP pode não apresentar sintomas ou alterações 
laboratoriais por 2 anos ou mais após o diagnóstico de doença 
inflamatória intestinal.

O progresso da doença hepática na CE independe da doença in-
testinal da DII.

Complicações como colangite, cirrose hepática, colangiocar-
cinona e doença hepática terminal podem se desenvolver em até 



Doença Inflamatória Intestinal em Pediatria78

37% dos pacientes pediátricos dentro de 5 anos do diagnóstico da 
colangite esclerosante. A sobrevida em 5 anos com o fígado nativo 
é por volta de 80%.

O tratamento da colangite esclero-
sante é de suporte e paliativo e nenhuma 
droga altera a história natural da doença. 
O uso de ácido ursodesoxicólico pode 
melhorar as alterações bioquímicas, mas 
não tem efeito sobre a histologia, o as-

pecto colangiográfico e a sobrevida dos pacientes. O transplante 
hepático é a única opção para doença hepática terminal.

Por fim, concluiu-se que novos estudos são necessários para 
compreender a patogênese da associação entre essas duas doen-
ças, melhorando com isso a qualidade de vida dos pacientes.

Manifestações oculares
As manifestações oculares também são uma das manifestações 

mais comuns encontradas em pacientes com doença inflamatória 
intestinal e, algumas vezes, podem preceder a doença sistêmica. 
Apresentam uma incidência de 0,3% a 13% dos casos (3,5%-6,8% na 
doença de Crohn e 1,6%-5,4% na colite ulcerativa).

Os fatores de risco para o desenvolvimento de manifestações 
oculares em pacientes com DII são: sexo feminino e presença de 
artrite ou artralgia em pacientes com doença de Crohn.

A fisiopatologia não está bem esclarecida, sugere-se que a ação 
local de complexos antígeno-anticorpo produzidos contra o intestino 

O uso de ácido 
ursodesoxicólico pode 
melhorar as alterações 
bioquímicas, mas não tem 
efeito sobre a histologia.
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e que são transportados através da corrente sanguínea para o olho 
e são os responsáveis pelo envolvimento ocular18.

Dentre as manifestações oculares, os distúrbios mais comuns 
são: episclerite, uveíte e esclerite. A mais frequente dentre elas é a 
episclerite (2-5%), que é também a mais associada com a ativida-
de da doença inflamatória intestinal. A episclerite caracteriza-se por 
moderado desconforto ocular, hiperemia ocular uni ou bilateral e 
edema difuso ou localizado da episclera (fina camada de tecido vas-
cularizado que cobre a esclera).

É uma alteração benigna e resolução da doença ocorre com o 
tratamento efetivo da doença inflamatória intestinal. O tratamen-
to específico da episclerite nem sempre é necessário, mas pode-se 
usar compressas frias, lubrificantes oculares, anti-inflamatórios não 
hormonais e corticoides tópicos.

As manifestações oculares em pacientes com doença inflama-
tória intestinal são tratáveis e normalmente 
não deixam sequelas, porém a doença ocu-
lar pode requerer o uso de corticoides sistê-
micos e imunossupressores quando severa.

O controle da doença de base é impor-
tante para prevenir a sua recorrência. Uma 
revisão realizada por Trancoso et al.18 mostrou 
que as manifestações oculares são mais fre-
quentes em pacientes com doença de Crohn em comparação com 
pacientes com colite ulcerativa, pacientes com doença ativa e naque-
les que já possuem outras manifestações extraintestinais. Os sinais e 

Os fatores de risco para 
o desenvolvimento de 

manifestações oculares 
em pacientes com DII 

são: sexo feminino e 
presença de artrite ou 
artralgia em pacientes 
com doença de Crohn.
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sintomas oftalmológicos muitas vezes são inespecíficos e podem não 
ser diagnosticados pelo clínico, por isso ressalta-se a importância de 
uma equipe multidisciplinar, que inclua um oftalmologista, e a realiza-
ção do exame oftalmológico de rotina nos pacientes.

Cabe ressaltar que, algumas vezes, essas alterações podem ser 
secundárias ao uso de medicamentos como, por exemplo, o uso 
crônico ou recorrente de corticoide que pode aumentar o risco de 
glaucoma e catarata nestes pacientes.

Manifestações orais
Dentre as manifestações orais, a estomatite aftosa (figura 1) é 

a mais comum, com uma prevalência de 13,7% entre crianças com 
MEI3. No entanto, outras alterações orais também são relevantes no 
paciente com DII, como granulomatose orofacial (edema recorrente 
de lábios, mucosa jugal e gengiva)19, lesões em “pedra de calçada” 
(figura 2), pólipos mucosos (figura 3), glossite, queilite, gengivite 
e candidíase20. As lesões orais podem estar associadas a sintomas 
gastrointestinais, mas também podem ocorrer como manifestação 
isolada e anteceder sintomas intestinais, como demonstrado em re-
latos de casos em pacientes pediátricos21,22.

Figura 1. Estomatite aftosa

Fonte: Site Dentistry Today. Acessado em 
30/10/0217. Disponível em: http://www.dentis-
trytoday.com/media/k2/items/cache/e0bbeffc-
f6eb772914c2e44f5eec25e6_XL.j pg.

http://www.dentistrytoday.com/media/k2/items/cache/e0bbeffcf6eb772914c2e44f5eec25e6_XL.jpg
http://www.dentistrytoday.com/media/k2/items/cache/e0bbeffcf6eb772914c2e44f5eec25e6_XL.jpg
http://www.dentistrytoday.com/media/k2/items/cache/e0bbeffcf6eb772914c2e44f5eec25e6_XL.jpg
http://www.dentistrytoday.com/media/k2/items/cache/e0bbeffcf6eb772914c2e44f5eec25e6_XL.jpg
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Figura 3. Pólipo mucoso

Fonte: Site Doctor V. Acessado em 30/10/2017. Dis-
ponível em: http://doctorv.ca/cosmetic-services/
lump-and-bump-removal/mucosal-fibroma/.

Figura 2. Lesões orais em 
“pedra de calçada”

Fonte: Site Key Word Suggest. Acessado em 
30/10/2017. Disponível em http://keyword-
suggest.org/gallery/1402152.html.

Em estudo de caso e controle em pacientes adultos, as lesões orais 
tiveram relação significativa com a doença em fase ativa, principalmente 
as lesões aftosas, que apresentaram prevalência de 35% dos pacientes 
em fase ativa e 4% dos pacientes com doença em remissão. A prevalên-
cia das lesões orais não diferiu entre pacientes com doença de Crohn ou 
colite ulcerativa23. A maioria das lesões orais possui caráter autolimitado 
e tende a apresentar melhora quando o controle da doença é alcançado. 
A biópsia das lesões pode auxiliar o diagnóstico através da identificação 
de granuloma não caseoso, patognomônico de doença de Crohn19.

Além da inflamação, um segundo mecanismo é importante para 

http://keywordsuggest.org/gallery/1402152.html
http://keywordsuggest.org/gallery/1402152.html
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a saúde bucal dos pacientes com DII, a disbiose oral24. Esta modifi-
cação da microbiota está relacionada a um aumento da ocorrência 
de cáries nos pacientes com DII quando comparados a controles 
saudáveis, sendo recomendável que o paciente realize revisões com 

dentista regularmente25.

Manifestações pancreáticas
Alterações pancreáticas também po-

dem ocorrer em pacientes com DII, sendo 
menos prevalentes em relação às manifes-
tações discutidas anteriormente. Contudo, 
está aumentada a incidência tanto de pan-

creatite aguda quanto crônica nesses pacientes.

O envolvimento pancreático tem um amplo espectro de manifesta-
ções, que incluem pancreatite aguda, pancreatite crônica, pancreatite au-
toimune, insuficiência pancreática exócrina assintomática, aumento das en-
zimas pancreáticas, anormalidades estruturais e infiltração granulomatosa.

Na população pediátrica a doença pancreática é mais rara em 
relação aos adultos, com uma incidência de 0,7%-1,6%26.

A incidência de pancreatite aguda é maior no sexo feminino e 
ocorre mais em pacientes com a doença intestinal ativa e severa.

As crianças com DII têm risco aumentado de desenvolver pan-
creatite crônica e uma hiperamilasemia assintomática.

A maioria dos casos de pancreatite na DII está relacionada com 
litíase biliar ou é induzida por medicação.

Alterações pancreáticas 
também podem ocorrer 
em pacientes com DII, 
sendo menos prevalentes 
em relação às 
manifestações discutidas 
anteriormente.
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A pancreatite aguda é o distúrbio pancreático mais associado 
com DII e é mais comum em pacientes com doença de Crohn. Em 
crianças, DII é uma das cinco principais causas de pancreatite aguda. 
Para o diagnóstico, dois de três critérios devem estar presentes: dor 
abdominal típica, elevação das enzimas pancreáticas 3x ou mais o 
valor basal e exame de imagem mostrando inflamação no pâncreas.

Algumas vezes o diagnóstico de pancreatite pode ser um desa-
fio nos pacientes com DII, pois as manifestações clínicas de ambas 
as doenças são semelhantes como, por exemplo, dor abdominal, 
náuseas, vômitos e diarreia.

Além disso, um aumento de enzimas pancreáticas pode ser en-
contrado em pacientes com DII sem evidência clínica de pancreatite.

As causas de pancreatite aguda são: doenças hepatobiliares (li-
tíase biliar, obstrução duodenal e colangite esclerosante primária), 
medicação, idiopática e inflamação granulomatosa do ducto biliar 
ou da ampola de Vater.

As mais comuns são litíase biliar e me-
dicamentos.

A incidência de litíase biliar em pacien-
tes com DII é maior em comparação com a 
população geral, principalmente na doen-
ça de Crohn. O risco de desenvolvimento 
de litíase biliar é 3x maior em pacientes com doença ileal extensa e 
nos pacientes submetidos à ressecção ileal e isso é devido à redução 
da circulação entero-hepática nestes casos.

Algumas vezes 
o diagnóstico de 
pancreatite pode 

ser um desafio nos 
pacientes com DII, pois 

as manifestações clínicas 
de ambas as doenças são 

semelhantes.
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Em relação às medicações, muitas usadas para o tratamento da DII 
apresentam um risco aumentado de desenvolvimento de pancreatite.

A pancreatite é um efeito adverso bem conhecido da azatiopri-
na e pode aparecer nas primeiras semanas de 
tratamento, com resolução após a suspensão 
da droga.

Outra causa menos frequente de pancrea-
tite aguda é a obstrução duodenal em pacien-
tes com doença de Crohn. É encontrada em 

0,5%-4% dos pacientes com envolvimento duodenal causando es-
tenose do segmento26.

A pancreatite relacionada com colangite esclerosante primária é 
rara e tem relação com estreitamento de ducto biliar.

O tratamento da pancreatite nos pacientes com DII não difere 
do tratamento das outras causas de pancreatite, com exceção dos 
casos nos quais o problema pancreático é induzido por medicação. 
Nestes casos, o uso da droga deve ser descontinuado.

A pancreatite crônica relacionada com DII tem diferenças em 
comparação a pancreatite crônica calcificada relacionada com o 
abuso de álcool.

Na primeira, raramente os pacientes apresentam dor abdominal 
e é mais frequente no sexo feminino. Além disso, desenvolvimen-
to de pseudocistos e calcificações pancreáticas é quase ausente na 
pancreatite crônica relacionada à DII.

O tratamento da 
pancreatite nos 
pacientes com DII não 
difere do tratamento 
das outras causas de 
pancreatite.
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A incidência de pancreatite crônica relacionada com DII varia 
1,2%-1,5% em adultos e é extremamente rara em crianças27.

Insuficiência pancreática exócrina ocorre em 18%-80% dos casos26. 
Os pacientes podem apresentar também au-
mento das enzimas pancreáticas (amilase e li-
pase) sem apresentar sintomas de pancreatite.

A prevalência de alterações no sistema 
ductal pancreático (irregularidades, estenose 
ou dilatação do ducto pancreático principal) na DII ainda é controver-
sa, mas sabe-se que nem sempre essas alterações têm relação com a 
insuficiência pancreática que esses pacientes podem apresentar.

Pancreatite autoimune também pode ocorrer em pacientes com 
DII. Existem dois tipos da doença, diferenciados pela apresentação 
clínica e achados histológicos. Contudo, a tipo 2 é a mais frequen-
temente associada com DII, principalmente com colite ulcerativa, e 
caracteriza-se por baixos níveis de IgG4, afeta adultos por volta das 
40-50 anos de idade e não tem sexo predominante. Uma revisão sis-
temática mostrou 48 casos registrados de pancreatite autoimune em 
crianças, com média de idade no diagnóstico de 13 anos (2-17 anos)27.

O tratamento da doença é com corticoide, com boas taxas de 
resposta.
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O diagnóstico diferencial das doenças inflamatórias intestinais 
(DII) é extenso e variável, dependendo da extensão e área acome-
tida. Em muitos pacientes os sintomas iniciais são inespecíficos e le-
ves. Em outros podem surgir sintomas graves e abruptos, ou mais 
comumente os sintomas são crônicos e necessitam ser investigados 
de modo adequado.

Podem entrar no diagnóstico diferencial das DII em Pediatria 
mais comumente as situações descritas a seguir.

Intestino irritável
Alguns quadros do intestino irritável podem estar presentes em 

alguns pacientes portadores de doença inflamatória, mas essa é 
uma situação que frequentemente deve ser lembrada no diagnós-
tico diferencial. Os pacientes com intestino irritável apresentam dor 
abdominal crônica, acompanhada de períodos de alteração do rit-
mo intestinal, por vezes com diarreia ou 
obstipação; nessa situação não há doen-
ça orgânica nem nenhuma prova de ati-
vidade inflamatória positiva1,2.

Intolerância à lactose
Também pode ser concomitante em alguns pacientes porta-

dores de doença inflamatória, durante a fase de inflamação mais 
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pronunciada. Quando isolada, a intolerância à lactose se acompa-
nha de intolerância a produtos lácteos, com diarreia, distensão e dor 
abdominal e flatulência após a ingestão desses produtos na dieta1,2.

Gastroenterites e enterocolites in-
fecciosas

Devem ser descartadas sobretudo em 
quadros agudos acompanhados de diarreia, 
alguns com sangue nas fezes, geralmen-
te causados por bactérias como Shigella, 

Salmonela, Campylobacter, E. coli êntero-hemorrágica e após trata-
mento antibiótico enfatizar o Clostridium difficile; parasitas também não 
podem ser esquecidos, como Entamoeba histolytica. Muitas vezes a co-
lite por citomegalovírus em imunossuprimido, e mesmo nos pacientes 
com doença inflamatória, pode estar presente. Outros diagnósticos que 
devem sempre ser pensados são a tuberculose intestinal e a ileíte por 
Yersinia, ambas situações podendo causar um quadro de ileíte seme-
lhante ao da doença de Crohn. Os sintomas podem ser sugestivos de 
reativação da doença inflamatória ou então de uma colite por C. difficile, 
citomegalovírus ou outro agente infeccioso, que sempre devem ser in-
vestigados no início do quadro ou durante reativação da doença1,2.

Alergia alimentar
Nas crianças jovens deve-se avaliar sempre a possibilidade de 

alergia alimentar, mais comum ao leite de vaca, sobretudo nos lac-
tentes. A hiperplasia nodular linfoide e a gastroenterite eosinofílica 
também podem ser causas comuns de diarreia com sangue1,2. 

Imunodeficiências e doenças monogênicas
Também nas crianças muito jovens deve-se pensar em 

Muitas vezes a colite 
por citomegalovírus em 
imunossuprimidos e 
mesmo nos pacientes 
com doença inflamatória 
pode estar presente.
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imunodeficiências e doenças monogênicas, que podem se apresen-
tar de modo semelhante1,2.

Doenças sexualmente transmissíveis
Devem ser descartadas sobretudo as que causam lesões retais e fís-

tulas perianais, como Neisseria gonorrhoea e Clamydia tracomatis, em pa-
cientes adolescentes com vida sexual ativa ou com suspeita de abuso1,2.

Más formações arteriovenosas
Podem ser confundidas com doença de Crohn ao provocarem 

diarreia com sangue ou síndrome hemolítica urêmica e púrpuras. 
Outras condições mais raras eventualmente podem ser confundidas 
com doença de Crohn, tais como doença de Behçet, enterite por 
radiação, enterite por drogas como anti-inflamatórios e anticon-
cepcionais, gravidez ectópica, torção de ovário, doença inflamatória 
pélvica, doença crônica granulomatosa, amiloidose, sarcoidose e 
doença relacionada a transplante1,2.

Vasculites
Vasculites de diversas naturezas podem acometer o trato digestório 

e mimetizar a doença de Crohn, tais como Henoch-Schönlein, lúpus, 
Takayasu, arterite de células gigantes, vasculite reumatoide e tromboan-
geíte obliterante1,2.

Várias outras condições devem entrar no diagnóstico diferen-
cial, a depender da área envolvida, tais como apendicite, diver-
ticulite, divertículo de Meckel, colite isquêmica, intussuscepção, 
linfoma e outras neoplasias, pólipos, polipose, adenite mesenté-
rica, isquemia, endometriose, cisto ovariano, que podem dar um 
quadro obstrutivo ou semiobstrutivo, com ou sem sangramento1,2. 
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Muitas vezes o diagnóstico da doença inflamatória ocorre no ato 
cirúrgico, por um quadro obstrutivo ou após, com o exame histo-

lógico da peça cirúrgica1,2.

No nosso meio, é importante enfati-
zar a tuberculose no diagnóstico diferen-
cial inicial ou no curso do tratamento, uma 
vez que precisa ser descartada, também, 
antes do início do tratamento imunossu-
pressor1,2.

Condições acompanhadas de má absorção, perda de peso, 
tais como doença celíaca, fibrose cística, supercrescimento bac-
teriano, parasitoses altas como estrongiloidíase ou giardíase, 
neoplasias, podem mimetizar o diagnóstico, como também ma-
nifestações mais altas de vômitos, síndrome péptica e aftas de 
repetição1,2.

Entre as manifestações extraintestinais, devem entrar no diag-
nóstico diferencial cada uma delas. Entre as manifestações articulares, 
além de pensar nas DII, é necessário afastar outras causas de artral-
gia e artrite, desde a febre reumática, artrite reumatoide, lúpus, até 
a espondilite. Entre as manifestações hepáticas da doença de Crohn 
com elevação de transaminases, afastar outras causas de hepatite au-
toimune e colangite esclerosante. Afastar outras condições diante do 
eritema nodoso e pioderma gangrenoso também é fundamental, pois 
as DII podem frequentemente estar associadas a estas condições1,2.

Quando há parada no crescimento, desnutrição, retardo do 
desenvolvimento puberal e sinais de osteopenia, deve-se sistemati-
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diagnóstico da doença 
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camente pensar sobretudo em doença de Crohn, não esquecendo 
o vasto diagnóstico diferencial dessas condições. Deve-se procurar 
investigar de acordo com cada paciente de modo individualizado 
e sistematizado várias situações: doenças endócrinas (hipotireoidis-
mo, raquitismo, deficiência ou resistência ao hormônio do cresci-
mento), doenças metabólicas e sistêmicas, carência econômica, erro 
alimentar, doença celíaca, alergia alimentar, fibrose cística, proble-
mas mecânicos do trato digestório, doenças reumáticas, cardiopa-
tias, hepatopatias, nefropatias, anorexia nervosa, neoplasias, Aids, 
anemia falciforme, insuficiência respiratória, colagenoses, doenças 
em pacientes transplantados e abuso sexual1,2.

O diagnóstico diferencial é vasto e depende da área acometida 
e da extensão da lesão. Por isso é tão importante individualizar o 
paciente em cada momento da evolução1,2.

Deve-se pensar nas possibilidades diagnósticas com atenção, 
fazer a avalição completa em cada consulta, solicitar os exames a 
depender do quadro clínico, discutir com profissionais dos centros 
de referência e encaminhar precocemen-
te para tratamento adequado, pois ainda 
hoje o encaminhamento é tardio1,2.

Os pacientes devem ser individua-
lizados e o diagnóstico diferencial ser 
realizado sempre na apresentação inicial 
e em todas as reativações da doença. Os 
erros mais comuns ocorrem no retardo 
do diagnóstico, no subtratamento e na monitorização ao longo do 
tempo1,2.

O diagnóstico diferencial 
é vasto e depende da área 

acometida e da extensão 
da lesão. Por isso é tão 
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Não há um exame específico para se firmar o diagnóstico de doen-
ça de Crohn ou colite ulcerativa. O diagnóstico das doenças inflamató-
rias intestinais (DII) na idade pediátrica deve ser baseado na combina-
ção da história clínica, exame físico, exames laboratoriais, endoscopia 
digestiva alta e ileocolonoscopia com histologia – múltiplas biópsias 
(duas ou mais por segmento) devem ser obtidas em todos os segmen-
tos visíveis do tubo digestivo, mesmo na ausência de lesões macroscó-
picas –, e método diagnóstico por imagem do intestino delgado1.

É fundamental excluir infecção entérica1. Esta pesquisa deve ser 
realizada por coprocultura para excluir Salmonella, Shigella, Yersinia, 
Campylobacter, assim como toxinas do Clostridium difficile (toxina A e 
B) ou PCR1. Exames sorológicos podem ser úteis, como por exemplo, 
para Giardia lamblia, que seria recomendado nas populações com 
alto risco ou áreas endêmicas, assim como para o diagnóstico de in-
fecção por Yersinia e amebíase1. Tuberculo-
se intestinal e esquistossomíase devem ser 
excluídas quando há fatores de risco1.

A identificação de patógenos não ne-
cessariamente exclui o diagnóstico de DII, 
uma vez que o primeiro episodio ou recaí-
da da DII pode ser desencadeado com infecção entérica documen-
tada1.

Diagnóstico laboratorial
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Com respeito aos exames laboratoriais de sangue indicados no 
diagnóstico estão o hemograma completo, pelo menos dois mar-
cadores inflamatórios, como PCR e VHS, albumina, transaminases 
e gama-GT1. Hipoalbuminemia indicaria perda proteica intestinal, 

que geralmente se atribuiria à atividade 
de doença, assim como gravidade de do-
ença, e não somente alteração do estado 
nutricional1.

A dosagem da PCR consiste num exa-
me barato e acessível, cujos níveis podem se 

correlacionar com a intensidade do processo inflamatório, porém nível 
baixo de PCR não necessariamente significa que o paciente esteja em 
remissão endoscópica2. Entretanto, a PCR pode estar alterada em outras 
situações não relacionadas com DII. Vale mencionar que 15% da popu-
lação normal não eleva a PCR como resposta a estímulo inflamatório2.

Deve-se enfatizar que exames de sangue normais não excluem 
o diagnóstico de DII1. Muitos estudos avaliaram a utilidade dos exa-
mes sorológicos ASCA e pANCA para diferenciar doença de Crohn 
da colite ulcerativa. ASCA é detectado em 50%-70% dos pacientes 
com DC, 10%-15% dos pacientes com CU, e em 5%-10% dos ca-
sos de pacientes com outras doenças gastrointestinais, enquanto o 
pANCA pode ser detectado em 60%-70% dos pacientes com CU3.

Outro estudo observou que o pANCA apresenta sensibilidade 
de 57% e especificidade de 92% para CU, e que o ASCA tem sensi-
bilidade de 55% e especificidade de 95% para DC4. Apesar dos tes-
tes ASCA e pANCA serem frequentemente negativos no momento 
do diagnóstico da DII, o rastreamento sorológico positivo para estes 
exames pode aumentar a chance de um diagnóstico de DII nos ca-
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inflamação intestinal.
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sos atípicos e, eventualmente auxiliar na diferenciação entre DC e 
CU nos casos de DII não classificada1.

Um trabalho publicado pelo grupo que estuda DII da Sociedade 
Europeia de Gastroenterologia Pediátrica concluiu que as sorologias 
ASCA e pANCA não têm utilidade para diferenciar doença de Crohn 
que acomete exclusivamente o colo da colite ulcerativa, e da doença 
inflamatória intestinal não classificada5.

O exame de calprotectina fecal é superior a qualquer marcador 
inflamatório de sangue para detecção de inflamação intestinal1. Os 
marcadores fecais de inflamação, como calprotectina fecal ou lac-
toferrina fecal, são extremamente sensíveis para detectar inflama-
ção da mucosa, porém não são específicos para DII1. A calprotec-
tina fecal é uma proteína ligadora de cálcio e zinco, presente nos 
granulócitos, e sua quantidade nas fezes depende da migração de 
neutrófilos da parede intestinal inflamada para a mucosa. Tanto a 
estabilidade à temperatura ambiente, quanto a resistência à degra-
dação pelas enzimas proteolíticas do trato gastrointestinal fazem 
da calprotectina um bom marcador biológico fecal de inflamação 
da mucosa intestinal. A calprotectina fecal é um teste mais sensível 
para o diagnóstico inicial de DII do que os marcadores séricos de 
inflamação, como PCR e VHS1. Níveis normais de calprotectina fecal 
sugerem baixa probabilidade de doença em atividade no intestino 
delgado e colo1. É importante enfatizar que como a concentração 
de calprotectina nas fezes é muito variável ao longo de um único 
dia, é apropriado coletar as fezes da primeira evacuação do dia6.

Segundo o National Institute for Health and Care Excellence 
(NICE) publicado em 2013 – nice.org.uk/guidance/dg11 – o teste de 
calprotectina fecal seria recomendado para diferenciar DII de outra 
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doença que não seja DII, por exemplo síndrome do intestino irritá-
vel, em crianças com suspeita de DII. 

• Calprotectina fecal < 50 µg/g: não sugestivo de doença or-
gânica (DII)

• Calprotectina fecal > 150 µg/g: sugestivo de doença orgâni-
ca, indicaria realização de colonoscopia

Figura 1. Fluxograma que correlaciona as concentrações de 
calprotectina fecal com síndrome do intestino irritável ou doença 
inflamatória intestinal.

Calprotectina fecal

Calprotectina < 50 µg/g Calprotectina > 150 µg/g

SII provável

Calprotectina – normal 
SII provável

Doença orgânica, 
incluindo DII e câncer 
colorretal provável – 

proceder à colonoscopia

Calprotectina - > 50 µg/g 
Sugerir colonoscopia

Excluir outras possíveis 
causas de inflamação 

do trato gastrointestinal, 
por exemplo, infecção, 

AINEs, etc. 
Repetir calprotectina

Calprotectina 50-150 µg/g

Fonte: National Institute for Health and Care Excellence (NICE) publicado em 2013 -nice.org.uk/guidance/dg11
SII = síndrome do intestino irritável
DII = doença inflamatória intestinal
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 Um estudo instituiu valores de corte para calprotectina em 
crianças com doença de Crohn para identificar aquelas em remissão 
profunda e aquelas com cura da mucosa7:

• Valor de corte para calprotectina = 100 µg/g identificaria 
crianças em remissão profunda com 71% de sensibilidade e 
92% de especificidade;

• Valor de corte para calprotectina = 300 µg/g identificaria 
crianças com cura da mucosa com 80% de sensibilidade e 
81% de especificidade.
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Diagnóstico
endoscópico
Jane Oba

CAPÍTULO 11

A doença inflamatória intestinal (DII), que engloba essencial-
mente a retocolite ulcerativa (CU) e a doença de Crohn (DC), é diag-
nosticada antes dos 18 anos em aproximadamente 25% de todos 
os pacientes1. Nesse grupo, a doença frequentemente tem envolvi-
mento intestinal mais grave e a progressão é mais rápida do que nos 
adultos. Em vista disso, o diagnóstico precoce e preciso é determi-
nante para iniciar o tratamento e evitar complicações. Recomenda-
-se a realização de imagens de intestino delgado em todos os casos 
suspeitos de DII no diagnóstico. Essa conduta pode ser adiada na 
CU típica, com base na endoscopia e na histologia2.

Na avaliação inicial, as crianças devem ser submetidas à endos-
copia digestiva alta e colonoscopia.

O exame endoscópico é uma ferramen-
ta central para a avaliação e seguimento 
da DII. A colonoscopia deve incluir a intu-
bação do íleo terminal e biópsias múltiplas. 
Recomenda-se a coleta de 2 amostras de 
biópsias do duodeno, estômago e esôfago 
durante a endoscopia digestiva alta, e do 
íleo terminal, ceco, cólon transverso, cólon 
sigmóide e reto durante ileocolonoscopia3. 

Através da colonoscopia em geral é possível:

Recomenda-se a 
realização de imagens 

de intestino delgado em 
todos os casos suspeitos 

de DII no diagnóstico.
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1) distinguir a CU da DC e outras colites,
2) identificar a gravidade e extensão das lesões e acompanhar a 

evolução,
3) coletar material para a confirmação do 
diagnóstico histológico. 

O trato gastrointestinal superior pode 
estar envolvido em mais de 50% dos pacien-
tes com DC e apesar das lesões não serem 
específicas, podem fornecer informações 
adicionais. A inflamação é mais comumente 
observada no estômago e, embora a gastrite 

não específica seja comum na doença de Crohn, ela também pode 
estar presente em pacientes com colite ulcerativa e, portanto, não 
diferencia entre as duas doenças1,2.

As contraindicações relativas de procedimentos endoscópicos no 
diagnóstico de DII são os casos de colite ulcerativa grave e megacólon 
tóxico.

O preparo efetivo do cólon é essencial para o procedimento com-
pleto e diagnóstico preciso.

A preparação subótima pode ocorrer em até um terço das colo-
noscopias e pode ser associada a procedimentos incompletos, erros 
de diagnóstico, e aumento de custos com procedimentos repetidos4.

Aspectos endoscópicos da CU
A inflamação da mucosa inicia-se geralmente no canal anal e é 

distribuída de forma contínua e simétrica. O reto é poupado em cerca 

O trato gastrointestinal 
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de 10% a 30% dos casos. O limite entre a mucosa acometida pela 
lesão e a mucosa normal é claramente delimitado. A extensão das 
lesões varia entre as que são limitadas apenas no reto até aquelas 
que se estendem em todo o cólon (E1: proctite ulcerativa; E2: colite 
esquerda, distal a flexão esplênica; E3: colite extensa, distal a flexão 
hepática; E4: pancolite, flexão proximal a hepática)5.

Os aspectos endoscópicos iniciais da CU observados na colonos-
copia são eritema e hiperemia da mucosa colônica. O eritema ocorre 
devido à ectasia capilar da mucosa e é sugestivo de inflamação ativa, 
particularmente quando é acompanhado de perda da vascularização, 
granularidade ou exsudatos mucopurulentos. A mucosa colônica eri-
tematosa tende à fragilidade e sangra facilmente ao contato do apa-
relho e, quando a fragilidade é significativa pode haver hemorragia 
espontânea, sem contato. A irregularidade na superfície varia de uma 
granularidade tênue do tipo lixa até rugosidade.

Eritema perda do padrão 
vascular

Linha de demarcação: 
transição abrupta entre 
a mucosa normal e a 
anormal

Figura 1. CU
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As úlceras são pequenas em tamanho, geralmente distribuídas 
em toda a superfície, e à medida que aumentam em tamanho, se 
confluem, deixando apenas uma porção da mucosa normal. Quando 
as úlceras cicatrizam, a mucosa remanescente forma lesões polipoi-
des conhecidas como pseudopólipos e ocorrem simultaneamente em 
vários tamanhos e formas. A remoção desses pólipos é desnecessária, 
uma vez que é improvável a degeneração grave. Exceção se faz apenas 
aos pólipos maiores que 1 cm, com base irregular e superfície hemor-
rágica e o diagnóstico deve ser feito com base em biópsias. Quando as 
dobras das haustrações se espessam por hipertrofia ou contratura da 
camada muscular devido às alterações inflamatórias prolongadas, o 
lúmen se estreita e o aspecto final surge em forma de tubo ou esteno-
se parcial. Alguns pacientes com proctite ulcerativa ou colite esquer-
da apresentam inflamação apenas na região que circunda o orifício 
do apêndice cecal, sem envolver o resto do cólon. A mostra eritema, 
edema, granularidade, fragilidade e ulceração. O intestino delgado 
não está envolvido, mas entre 6% a 20% dos pacientes com CU e com 
pancolite, é acompanhada por inflamação no íleo terminal, denomi-
nada ileíte reversa (backwash ileíte). A característica histológica mais 
comum da ileíte reversa consiste em áreas irregulares de criptite neu-
trofílica sem ulceração superficial, mas úlceras pequenas superficiais, 
grau leve de atrofia vilosa e infiltração linfocítica na lâmina própria po-
dem ser observadas em um terço dos casos.

Aspectos endoscópicos da doença de Crohn
Ao contrário da colite ulcerativa, a doença de Crohn pode ocorrer 

em qualquer área do trato digestivo e mostra lesões ulceradas focais, 
assimétricas. As áreas inflamadas são circundadas por mucosa nor-
mal, formando lesões salteadas. O reto é poupado na maioria dos 
casos. No estágio inicial as pequenas erosões aftosas podem ser ob-
servadas no cólon pela colonoscopia6. O exame do íleo terminal com 
biópsias deve ser sempre tentado, uma vez que a inflamação ileal iso-
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lada (úlceras ou pequenas úlceras) podem ocorrer na presença de um 
cólon normal em até 9% das crianças com DC1.

As úlceras podem persistir como úlce-
ras aftosas e pouco profundas na superfície 
da mucosa ou crescem para formar ulcera-
ções mais profundas. Úlceras da DC mos-
tram limites claros: A mucosa que envolve 
as úlceras tem aspecto normal ou quase 
normal e longas úlceras longitudinais, ser-
piginosas ocorrem paralelamente ao intes-
tino grosso. Quando a inflamação piora e 
as úlceras longitudinais se espalham por todo o cólon, torna-se difícil 
distinguir a DC da CU grave. Se a inflamação e o edema sob a mucosa 
persistirem formam sulcos superficiais e a mucosa intestinal mostra 
uma superfície nodular de forma contínua e regular, com aparência 
de paralelepípedos.

Com o aprimoramento 
recente da enteroscopia 

é possível identificar 
lesões e realizar biópsias 
para análise, enquanto a 

cápsula endoscópica pode 
fornecer informações 

suplementares.

Úlceras aftoides

Úlceras serpiginosas

Figura 2. DC
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Anteriormente, o diagnóstico de DC no intestino delgado basea-
va-se no exame do íleo terminal através da colonoscopia, no exame 
radiológico do intestino delgado e na endoscopia do trato gastroin-
testinal superior. Com o aprimoramento recente da enteroscopia é 
possível identificar lesões e realizar biópsias para análise, enquanto a 
cápsula endoscópica pode fornecer informações suplementares. No 
entanto essas duas últimas técnicas são pouco utilizadas em crianças6.

A biópsia é realizada em áreas atingidas por erosões ou úlce-
ras, e a biópsia da mucosa normal adjacente pode identificar lesões 
salteadas. As biópsias das úlceras marginais ou das erosões aftosas 
possuem maior potencial de revelação de granuloma não caseoso, 
que é difícil de se encontrar nos estágios posteriores, na mucosa 
cicatrizada com aparência de calcetamento.

A biópsia endoscópica pode identificar o granuloma em 15% a 
36% dos casos.

 Na última década foi introduzido um novo objetivo terapêutico na 
DC e CU, a cicatrização da mucosa.  A cicatrização da mucosa resulta em 
menos hospitalizações, cirurgias e remissão clínica prolongada. Conse-
quentemente vários escores de pontuação foram propostos para padro-
nizar a definição de cicatrização da mucosa. Em 2018 o grupo de Porto 
de DII - ESPGHAN3 recomendou os mesmos escores endoscópicos utili-
zados em adultos para avaliar a cicatrização de mucosa de crianças:

DC  

CU 

Pós-cirúrgico DC

• Índice endoscópico de gravidade (CDEIS) e/ ou escore 
endoscópico simplificado (SES_CD)

• Subescore endoscópico de Mayo ou índice 
endoscópico de gravidade (UCEIS)

• Escore de Rutgeerts
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• Ausência completa de inflamação: SES-CD = 0 e Mayo / UCEIS = 0; 
• Remissão endoscópica: SES-CD ≤ 2 e Mayo ou UCEIS ≤ 1; 
• Resposta endoscópica é uma diminuição em relação ao va-

lor basal de pelo menos 50%; 
• Avaliação da cicatrização da mucosa na CU é indicada ape-

nas na presença de divergência entre os valores do escore 
de PUCAI e calprotectina fecal.

Conclusões
Nenhum achado endoscópico é patognomônico de DII, algu-

mas lesões endoscópicas podem ser altamente sugestivas. 

A cicatrização da mucosa atualmente é um objetivo terapêutico 
pois permite avaliar a resposta à terapia, escalonamento e/ou mu-
dança de tratamento, além de ser um importante fator prognóstico. 

O diagnóstico diferencial da DII das colites reforça os critérios 
diagnósticos capazes de reduzir o número de colites não classificadas. 
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Diagnóstico por
métodos de imagem
Guilherme Augusto Bertoldi

CAPÍTULO 12

As doenças inflamatórias intestinais (DII), incluindo colite ulce-
rativa e doença de Crohn, são desordens inflamatórias crônicas do 
trato gastrointestinal, mais frequentemente diagnosticadas na ado-
lescência e em adultos jovens, com aumento da incidência na popu-
lação pediátrica¹.

A doença de Crohn (DC) é caracterizada por um dano estrutural 
cumulativo às alças intestinais, havendo uma progressão de proces-
so inflamatório para doença penetran-
te e posterior doença fibrosante com o 
passar do tempo². Os grandes desafios 
relacionados à DC são identificar os 
padrões de comportamento da doen-
ça (doença inflamatória/estenosante, 
doença penetrante), as possíveis compli-
cações (perfurações, fístulas, abscessos) 
e utilizar técnicas cirúrgicas adequadas 
no tratamento. Esta caracterização do 
comportamento da doença é conhecida 
como fenótipo de apresentação e o seu 
adequado reconhecimento permite uma melhor definição do trata-
mento, assim como estabelecer o prognóstico da doença.

Os grandes desafios 
relacionados à DC são 

identificar os padrões de 
comportamento da doença 

(doença inflamatória/
estenosante, doença 

penetrante), as possíveis 
complicações (perfurações, 

fístulas, abscessos) e 
utilizar técnicas cirúrgicas 

adequadas no tratamento.
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Quando a doença inflamatória intestinal é diagnosticada, o ob-
jetivo da terapêutica consiste em eliminar os sintomas, normalizar a 
qualidade de vida, restabelecer o crescimento e prevenir complica-
ções, enquanto minimizamos os efeitos adversos das medicações. 
Principalmente quando se trata crianças ou adolescentes com DII, é 
preciso atenção aos efeitos da doença no crescimento e desenvolvi-
mento, saúde óssea e função psicossocial¹.

Os métodos seccionais de imagem (ultrassonografia, tomogra-
fia computadorizada e ressonância magnética) passaram a ter um 
papel fundamental no monitoramento do dano estrutural cumulati-
vo e eficácia das medidas terapêuticas3-4.

Dentro do arsenal radiológico utilizado na avaliação/diagnós-
tico de DC, podemos citar a radiologia convencional/contrasta-
da, ultrassonografia, tomografia computadorizada e ressonância 
magnética.

Imagem do intestino delgado é essencial para mapear a locali-
zação da doença, avaliar severidade, identificar complicações como 
as fistulas, abscessos e estenoses intestinais5.

Radiologia contrastada 
O estudo contrastado do intestino delgado, conhecido em nos-

so meio por trânsito intestinal, foi muito utilizado no diagnóstico e 
na avaliação da extensão da doença de Crohn de delgado.

Ainda continua sendo utilizado em centros hospitalares e em lo-
cais de nosso país com menor infraestrutura, pois ele pode definir 
muitas vezes o estadiamento da doença e orientar a melhor conduta 
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terapêutica. No entanto, com o desenvolvimento de terapias clínicas 
mais eficazes, a necessidade de uma avaliação dos danos extraintes-
tinais da DC para se caracterizar o fenótipo da doença, a presença 
de atividade inflamatória e também do envolvimento intestinal de 
forma mais precisa, o seu uso vem gradativamente perdendo espaço 
para os métodos seccionais, principalmente para a enterotomografia 
e enterorressonância6.

Ultrassonografia
O ultrassom, método dinâmico e seccional, em mãos experien-

tes tem apresentado uma boa acurácia na avaliação da extensão da 
DC, da localização e muito útil na detecção de estenoses naqueles 
pacientes graves candidatos à cirurgia7. Por se tratar de um método 
mais acessível e que não utiliza radiação ionizante, particularmente 

Figura 1. Ulcerações lineares e irregularidade da mucosa do íleo 
terminal e distal.
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na população pediátrica ele passa ter um papel importante, principal-
mente no monitoramento da atividade inflamatória, principalmente 
na doença do íleo terminal, e nas situações de abdome agudo7.

Figura 2. Espessamento das paredes de alças ileais e edema do 
mesentério.

Tomografia computadorizada (Enterotomografia)
A tomografia computadorizada tem mostrado seu valor na 

avaliação das DII, especialmente porque as imagens seccionais 
permitem avaliar ambas as lesões intra e extraluminais e as com-
plicações. É bem sabido que as crianças são mais vulneráveis aos 
efeitos da radiação ionizante que os adultos8 e com maior risco 
de experimentar efeitos tardios da radiação ionizante por causa 
da grande expectativa de vida, especialmente porque DII é uma 
doença crônica, que provavelmente vai requerer múltiplos exames 
de acompanhamento.

 
Consequentemente, a ressonância magnética (RM) parece ser 

feita sob medida para o diagnóstico e acompanhamento de crian-
ças com DII, pelo fato da completa ausência de radiação ionizante. 
Ainda mais, as sequências anatômicas (T1 e T2) e funcional (difu-
são) geradas pela RM nos dão valiosas informações adicionais.
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Figuras 3, 4, 5 e  6. Espessamento do íleo distal com realce estratificado 
da parede e edema do mesentério indicando ileíte aguda.

Ressonância magnética (Enterorressonância)
Enterorressonância é a modalidade de imagem de escolha para 

a avaliação inicial e acompanhamento das crianças com DII9. A en-
terorressonância permite um contraste superior entre os tecidos 
moles; pode ser adquirida em diversos planos, dá uma grande di-
ferenciação entre líquido e edema, permite acurada diferenciação 
entre estenose inflamatória e fibrótica10, e tem alta sensibilidade na 
detecção de mudanças na mucosa11.
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Estudos preliminares mostram que a enterorressonância tem a 
sensibilidade e especificidade para DII similar à enterotomografia e é 
mais sensível para DII que o trânsito intestinal9. E ainda, a enterorres-
sonância é preferida pelos pacientes porque causa menos descon-
forto abdominal e náuseas12,13.

Figuras 7 e 8. Espessamento das paredes do íleo terminal, com 
edema da submucosa e do mesentério.

Figuras 9 e 10. Espessamento das paredes do íleo distal com realce 
homogêneo, indicando ileíte crônica.
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Hoje a utilização dos métodos de imagem na estratificação, mo-
nitoramento de resposta e diagnóstico de complicações tornou-se 
fundamental no manejo dos pacientes. Portanto, a avaliação inicial 
dos pacientes com DC deve ser feita com um método seccional, 
conforme discutimos acima, preferencialmente com enterorresso-
nância, reservando-se a enterotomografia e a ultrassonografia para 
as situações de emergência (abdome agudo).
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Tratamento nutricional
Maraci Rodrigues

CAPÍTULO 13

A nutrição ocupa vários papéis importantes na doença inflamatória 
intestinal (DII): papel etiológico, de tratamento da doença e preventivo.

Papel etiológico
Estudo epidemiológico demonstrou aumento da incidência da 

DII em países de alta e baixa prevalência da DII1, provavelmente de-
vido a expansão da dieta ocidental, com excesso de proteínas, ali-
mentos gordurosos e açúcar e baixa ingesta de frutas e vegetais2,3. A 
composição do microbioma intestinal representa o fator ambiental 
importante na DII, e evidências recentes sugerem uma conexão en-
tre a dieta e as bactérias intestinais (Figura 1)4.

Associações 
epidemiológicas

Modelo animal

Observação clínica

GWAS
(estudo associação genômico 

amplo)

NEE: nutrição enteral exclusiva

Doença 
Inflamatória 

Intestinal

Dieta Microbiótica 
Intestinal

NEE, dieta, 
jejum

Figura 1. Evidências recentes em modelos animais e em humanos 
saudáveis4
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Tratamento da doença
O consenso europeu de DII pediátrico recomenda a nutrição 

enteral exclusiva (NEE) como terapia de primeira linha para indução 
da remissão em crianças com doença de Crohn (DC) luminal ativa, 
incluindo o envolvimento colônico. No entanto, não há dados sobre 
a eficácia da NEE na pancolite de Crohn severa isolada e a doença 
oral ou perianal5.

Não está estabelecido um protocolo único para a NEE6. As va-
riações incluem duração, formulação, inclusão de outra ingestão 
oral, como fluidos ou picolés, durante a NEE. O quadro 1 resume as 
principais variações do protocolo da NEE7-10.

Quadro 1. Variações do protocolo da NEE para indução da remis-
são na DC pediátrica7-10

• Fórmula polimérica (melhor palatabilidade) x elementar: sem diferença na 
eficácia 

• Via oral (preferencial) x sonda nasogástrica: se não atingir ingestão adequada 

• Orientação pela equipe da NEE, se via nasoenteral: internação por curto 
período para orientações

• Iniciar com a metade do volume da fórmula, aumento progressivo em 
3-4 dias, em 5 porções diárias

• Ingestão de água para completar necessidades hídricas
• Duração 6-8 semanas: resposta clínica em 2 semanas
• Contato telefônico da equipe da NEE
• Monitorização semanal dos sintomas, peso, aderência
• Reintrodução gradual em 2-3 semanas da alimentação de rotina

Os principais mecanismos de ação da NEE estão resumidos no 
quadro 211.
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A eficácia da NEE foi confirmada em duas meta-análises, de-
monstrando que é efetiva como o corticoide na indução da remis-
são da DC pediátrica12,13. Além disso, alcançou a normalização dos 
marcadores inflamatórios e a remissão clínica em mais de 80% das 
crianças14, independente do fenótipo da doença15. As vantagens da 
NEE na indução da remissão da DC pediátrica são o maior cresci-
mento linear e a cicatrização da mucosa em relação aos pacientes 
que foram tratados com corticosteroide12,13.

Durante o período da terapia com 
NEE, algumas crianças podem apre-
sentar inicialmente náuseas ou fezes lí-
quidas, outras podem ter constipação. 
Laboratorialmente, pode-se observar 
elevação transitória das transaminases 
hepáticas12,13. A síndrome da realimenta-
ção também pode ocorrer principalmente em crianças com desnu-
trição moderada-grave (escore Z IMC < -1,5). Desta forma, é muito 
importante identificar estas crianças de risco, antes de iniciar a NEE, 
tomando medidas preventivas, como começar lentamente a NEE e 
a monitorização dos eletrólitos16.

Quadro 2. Mecanismos de ação da nutrição enteral na doença de 
Crohn11

• Elimina a exposição de antígenos da dieta
• Correção da permeabilidade da mucosa
• Diminuição de síntese intestinal de mediadores inflamatórios, via redução de 

gordura da dieta e fornecimento de micronutrientes para o intestino doente
• Modificação do microbioma intestinal

As vantagens da NEE na 
indução da remissão da 

DC pediátrica são o maior 
crescimento linear e a 

cicatrização da mucosa 
em relação aos pacientes 
que foram tratados com 

corticosteroide.
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Cálculo das necessidades calóricas basais
A tabela 1 descreve a equação para calcular a energia de repou-

so (REE)17.

A tabela 2 descreve o gasto energético total (GET) de acordo 
com o gênero e idade segundo a ingestão dietética de referência 
(DRI: dietary reference intake)18.

Tabela 1. Equação para calcular a energia de repouso (REE) em 
crianças17

Fonte Dados demográficos Equação
FAO/WHO (32) Feminino: 3-10 anos REE=(22.5XP)+449

Masculino: 3-10 anos REE=(22.7XP)+495
Feminino: 10-18 anos REE=(12.2XP)+746
Masculino: 10-18 anos REE=(17.5XP)+65

FAO: Organização da Alimentação e Agricultura; WHO: Organização Mundial da Saúde.
Equações em kcal; P = peso em kg; E = estatura em metro.

Tabela 2. Gasto Energético Total (GET) para crianças segundo a in-
gestão dietética de referência (DRI: dietary reference intake)18

Faixa etária/gasto 
energético kcal/dia 0-6m 7-12m 1-2 a 3-8a 9-13a 14-18a

Masculino 570 743 1.046 1.742 2.279 3.152
Feminino 520 676 992 1.642 2.071 2.368

Recomenda-se que para o cálculo das necessidades calóricas 
basais (NCB) se obtenha a média da combinação destas duas equa-
ções, e para o paciente com DII recomenda-se a oferta de 120% do 
cálculo calórico total.
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Após o cálculo da REE deve-se ajustar o resultado de acordo 
com a atividade física do paciente, da seguinte maneira:

a. REE x 1.3: crianças bem nutridas em repouso, com estresse 
leve-moderado e pequena cirurgia.

b. REE x 1.5: crianças ativas com estresse leve-moderado; crian-
ça inativa com estresse severo (trauma, sepse, câncer e cirur-
gia extensa) ou criança com atividade mínima e desnutrição, 
que vai passar pelo estirão do crescimento.

c. REE x 1.7: criança ativa que vai passar pelo estirão do cresci-
mento ou estresse severo.

As necessidades de líquidos de manutenção podem ser calcula-
das pela equação de Holliday-Segar19 descrita na tabela 3, comple-
mentando a ingestão de líquidos quando necessário (água).

Tabela 3. Valor energético e calórico total para crianças obtido pela 
Equação de Holliday & Segar35

Peso corporal Necessidades hídricas/calóricas
Até 10 kg 100 ml*/kg/dia
De 11 a 20 kg 1.000 ml* + 50 ml/kg acima de 10 kg
Acima de 20 kg 1.500 ml* + 20 ml/kg acima de 20 kg

* 1 ml = 1 kcal.

Aspectos preventivos
Recomenda-se avaliação de nutricionista (integrante da equipe 

multidisciplinar) para todos os pacientes com DII ao diagnóstico e 
durante a evolução da doença para adequar o estado nutricional20.

O papel da nutrição enteral oral suplementar na manutenção da 
remissão, prevenção de recaídas (20% das necessidades calóricas), 
além de otimizar o crescimento e estado nutricional21.
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Suporte nutricional para todo paciente com DC com indicação 
cirúrgica para diminuir o risco de complicações pós-operatórias20.

Administrar vitamina B12 em pacientes com DC em ressecções 
de mais de 20 cm de íleo distal com ou sem combinação com a vál-
vula ileocecal20.

Suplementar vitamina B9/ácido fólico em pacientes com DII tra-
tados com sulfassalazina ou metotrexato20.

Dietas com baixo teor de fibras e resíduos são apenas recomen-
dadas para os pacientes com DII em momentos de fezes diarreicas 
ou para prevenir a obstrução intestinal em pacientes com DC este-
nosante até a conduta definitiva do processo suboclusivo20.

Ainda não está estabelecida a recomendação de carboidratos 
específicos na DC para a recomendação na prática clínica, sendo 
necessários estudos pediátricos controlados20.

Ingestão dietética de referência (DRI) para macronutrientes
Faixa etária Carboidrato Fibra Lipídio Proteína
0-6 meses 60 ND 31 9,1
7-12 meses 95 ND 30 11
1-3 anos 130 19 ND 13
4-8 anos 130 25 ND 19
Masculino
9-13 anos 130 31 ND 34
14-18 anos 130 38 ND 52
Feminino
9-13 anos 130 26 ND 34
14-18 anos 130 26 ND 46

ND: Não definido
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Ingestão Dietética de Referência (DRI) para Vitamínas
(Institute Medicine/Food and Nutrition Board, 2010)

DRI Vit. A 
mg/d

Vit. C 
mg/d

Vit. D 
mg/d

Vit. E 
mg/d

Vit. K 
mg/d

Tilamina 
mg/d

Riboflavina 
mg/d

0-6 m 400 40 5 4 2,0 0,2 0,3
7-12 m 500 50 5 5 2,5 0,3 0,4
1-3 a 300 15 5 6 30 0,5 0,5
4-8 a 400 25 5 7 55 0,6 0,6
9-13 a 600 45 5 11 60 0,9 0,9
14-18 a 900 75 5 15 75 1,2 1,3

DRI Niacina 
mg/d

B6 
mg/d

Folato 
mg/d

Vit. B12  
mg/d

Ac. 
Pantotênico 
mg/d

Biotina 
mg/d

Colina 
mg/d

0-6 m 2 0,1 65 0,4 1,7 5 125
7-12 m 4 0,3 80 0,5 1,8 6 150
1-3 a 6 0,5 150 0,9 2 8 200
4-8 a 8 0,6 200 1,2 3 12 250
9-13 a 12 1,0 300 1,8 4 20 375
14-18 a 16 1,3 400 2,4 5 25 550

Ingestão Dietética de Referência (DRI) para Minerais
(Institute Medicine/Food and Nutrition Board, 2010)

DRI Cálcio 
mg/d

Cromo 
mg/d

Cobre 
mg/d

Flúor 
mg/d

Iodo 
mg/d

Ferro 
mg/d

0-6 m 210 0,2 200 0,01 110 0,27
7-12 m 270 5,5 220 0,5 130 11
1-3 a 500 11 340 0,7 90 7
9-13 a 1300 25 700 2 120 8
14-18 a 1300 35 890 3 150 11

DRI Magnésio 
mg/d

Manganês 
mg/d

Molibdênio 
mg/d

Fósforo 
mg/d

Selênio 
mg/d

Zinco 
mg/d

0-6 m 30 0,003 2 100 15 2
7-12 m 75 0,6 3 275 20 3
1-3 a 80 1,2 17 460 20 3
4-8 a 130 1,5 22 500 30 5
9-13 a 240 1,9 34 1250 40 8
14-18 a 410 2,2 43 1250 55 11
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Tratamento
medicamentoso 
 
Adriana Nogueira da Silva Catapani

CAPÍTULO 14

Introdução
O tratamento medicamentoso para a doença inflamatória intes-

tinal (DII) na criança e adolescente deve ser individualizado, basea-
do primeiramente na diferenciação entre doença de Crohn (DC) ou 
Colite Ulcerativa (CU), determinação da localização e extensão da 
lesão, presença ou não de manifestações extraintestinais e o estado 
nutricional do paciente1,2.

Nos casos de DC, reconhecer se esta tem caráter somente infla-
matório ou doença penetrante (fistulizante) ou estenosante.

Característica específica da DII pediátrica: atividade da doença é 
igual à parada ou diminuição de ganho ponderoestatural e/ou pu-
beral, que só se restabelecem com o tratamento eficaz.

Tanto DC quanto CU são doenças crônicas caracterizadas por 
surtos de agudização (atividade ou crise) e períodos de remissão, se 
o tratamento de manutenção estiver adequado.

Portanto, os objetivos do tratamento são:
• Indução da remissão clínica, laboratorial e endoscópica
• Manutenção da remissão a longo prazo

DOI: 10.19122/978658009800200014
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• Cicatrização da mucosa
• Redução das taxas de cirurgia
• Melhora da qualidade de vida
• Promoção do crescimento e desenvolvimento puberal ade-

quados

As drogas comumente utilizadas em nosso meio são descritas 
na tabela 1.

Tabela 1. Nome do medicamento e dose recomendada 
Medicação Dose
Aminossalicilatos
Sulfassalazina 40 a 70mg/kg/dia VO; max 4,8 dia
Mesalazina
Asacol® Asalit® Pentasa® 
microgrânulos de liberação 
prolongada

60 a 80 mg/kg/ dia VO dose única, max: 4,8g/dia
mesalazina Via Retal: 25mg/kg até 1g/dia

Corticoides
Prednisona
Prednisolona

1 mg/kg/dia, 1x/dia dose máxima = 40 mg/dia; ± 8 a 10 
semana VO

Metilprednisolona 1-1,5 mg/kg, máx 60 mg/dia EV
Hidrocortisona 2-4 mg/kg/dose, máx 100 mg/dose 4x/dia EV
Imunossupressores
Azatioprina 1,0 a 2,5 mg/kg/dia VO
6-mercaptopurina 1,0 a 1,5 mg/kg/dia VO
Metotrexato 15 mg/m2 1x/semana, máx 25 mg/sem SC
Ciclosporina 4 a 6 mg/kg/dia 
Tacrolimo 0,2 mg/kg/dia 
Terapia biológica
Infliximabe
Remicade®

5 mg/kg/dose, EV, nas semanas 0, 2 e 6 (indução)
e depois a cada 8 semanas (manutenção)

Adalimumabe
Humira®

Administrada via subcutânea, SC, a cada 2 semanas
Indução > 40 kg/peso = 160 mg 1ª dose, 80 mg 2ª dose
Manutenção > 40 kg/peso = 40 mg
Indução < 40 kg/peso = 80 mg 1ª dose, 40 mg 2ª dose
Manutenção < 40 kg/peso = 
Doença ativa grave = 20 mg
Doença ativa moderada = 10 mg

Adaptada de Gastroenterologia Pediátrica, Manual de Condutas e Management of Paediatric Ulcerative Colitis Guideline ECCO 
and ESPGHAN,2018.
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Para decisão de qual droga utilizar, devemos classificar a doença 
na sua fase de atividade com base em um dos seguintes esquemas 
clássicos de tratamento:

IMS = imunossupressores; TNF = fator de necrose tumoral.

Grave

Moderada

IMS + antagonista de TNF

Corticosteroides + IMS

Corticosteroides

Convencional Step up

IMS + antagonista de TNF

Corticosteroides + IMS

Step up acelerado

IMS + antagonista de TNF

Top down

Estratégias de tratamento da DII

Aminossalicilatos

Mesalazina (5-ASA) e sulfassalazina®

Indicação
A sulfassalazina e seu metabólito ativo, mesalazina, ou 5-ami-

nossalicilato (5-ASA) são utilizadas na fase de indução e manuten-
ção do tratamento da CU3. A mesalazina na DC tem eficácia limita-
da, utilizada na DC leve somente do cólon.

Mecanismo de ação
Agem topicamente na mucosa com mínimos efeitos sistêmicos, 

inibindo múltiplos processos da cascata inflamatória.
Forma de apresentação
Mesalazina em comprimidos de microgrânulos de liberação 

prolongada pode ser dissolvida em 10 ml de água, facilitando a ad-
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ministração em crianças. Em alguns casos de sangramento retal im-
portante pode-se usar mesalazina em supositórios ou enemas.

Efeitos colaterais
São mais frequentes na sulfassalazina (30% a 40%) do que na me-

salazina. Incluem: dor de cabeça, náuseas, dor abdominal, diarreia, rea-
ções de hipersensibilidade (erupções cutâneas, anemia hemolítica)3.

Corticoides

Indicação
Sua ação anti-inflamatória potente é comumente utilizada para 

indução da remissão da atividade moderada a grave, tanto da CU 
como DC. Indicados como terapia de primeira escolha para indução 
da remissão na CU grave ou não responsivos a 5-ASA e na indução 
da remissão da DC quando a NEE não for possível4. 

OBS.: nas crianças e adolescentes é preferível a NEE ao corticoide, 
com eficácia comparável na indução da remissão, mas sem os efeitos 
colaterais do corticoide e ainda melhora do estado nutricional do pa-
ciente (vide tratamento nutricional, vide capítulo 13). Nunca devem ser 
utilizados como tratamento de manutenção da DII. Pacientes cortico-
dependentes ou corticorresistentes devem ser reavaliados para outros 
tipos de tratamentos, assim como aqueles que durante seu tratamento 
de manutenção apresentem reativação da doença, com necessidade 
de utilizar ciclos de corticoide por mais de uma vez ao ano.

Forma de apresentação
Geralmente utilizado por via oral (VO), em casos de doença 

em atividade muito grave há necessidade de internação do pa-
ciente e uso de corticoide endovenoso (EV). Assim que as con-
dições clínicas do paciente melhorem, deve ser prescrito VO e 
mantido até que a remissão clínica se estabeleça, sempre visan-
do usar o corticoide por menor tempo possível, devido aos seus 
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efeitos colaterais e complicações com o uso crônico (Dosagem 
da tabela 1)1-3.

Efeitos colaterais
Supressão adrenal, atraso de crescimento, hipertensão arterial, cos-

méticos, metabolismo ósseo, entre outros, dependendo da dose e du-
ração. Budesonida: corticoide de ação tópica e com baixos efeitos cola-
terais sistêmicos pode ser usada em alguns casos, no máximo 12 mg/dia 
por 2 a 4 semanas em pacientes com DC leve a moderada de íleo distal 
e/ou cólon direito (cápsulas VO) ou na forma de enemas para CU distal3.

Antibióticos

Metronidazol
Indicação:
Ainda utilizado para o tratamento da doença perianal, absces-

sos e até fechamento de fistulas.
Efeitos colaterais
Náuseas, gosto metálico, que se resolvem com a suspensão da 

droga, ou neuropatias periféricas, que podem ser irreversíveis1,2. 

Ciprofloxacino
Indicação
Efeitos semelhantes ao metronidazol, podendo ser utilizado por 

pacientes intolerantes ao metronidazol.
Efeitos colaterais
Náuseas, urticária, diminuição do apetite, distúrbios do sono e visão, 

tontura entre outros que se resolvem com a suspensão da droga. 1-2 
Tiopurinas: azatioprina e 6-mercaptopurina
Indicação
Azatioprina (AZA) e seu metabólito, a 6-mercaptopurina (6-MP), 

são utilizadas para fase de manutenção da remissão nos pacientes 
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de DC e CU, tanto adultos como pediátricos5. A introdução preco-
ce de AZA ou 6-MP está indicada na DC moderada a grave para a 
manutenção do tratamento, lembrando que o início da ação dessas 
drogas ocorre após 6 a 10 semanas de uso.

Mecanismo de ação
Bloqueiam a rápida proliferação celular dos processos inflama-

tórios (linfócitos T e B), resultando em imunossupressão5.
Efeitos colaterais 
Ocorrem em ½ dos pacientes, principalmente no 1º ano de uso. 
São eles: 
• Intolerância em 15%, náuseas dose-dependentes
• Reação de hipersensibilidade (febre, náuseas e artralgias)
• Hepatotoxicidade (3% a 5%)
• Mielotoxicidade (leucopenia 2,2% a 15%)
• Pancreatite aguda (3%) 
• Risco aumentado de câncer de pele não melanoma e de útero 

 Esquema recomendado para a avaliação de toxicidade 
• Hemograma (aplasia de medula): inicial (anemia ou leuco-

penia) e trimestral (leucopenia e plaquetopenia)
• Função hepática (hepatotoxicidade): TGO e TGP trimestral
• Amilase: se sintomas sugestivos de pancreatite
OBS: AZA associada mesalazina; aumento de mielotoxicidade
AZA associada a anti-TNF: melhora ação do anti-TNF, diminui 

formação de anticorpos6.

Metotrexato (MTX)
Indicação
Efetivo no tratamento da artrite reumatoide, passou a ser uti-

lizado na manutenção de remissão da DC refratária em adultos e 
crianças, nos pacientes intolerantes a 6-MP e com DII associada a 
artrites, junto ou não aos anti-TNF4.
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Mecanismo de ação
Inibidor da di-hidrofolato redutase.
Efeitos colaterais 
Sintomas gripais, náuseas, vômitos, aumento de transaminases e 

menos frequente mielossupressão. Doença hepatocelular grave é rara4. 
Efeitos teratogênicos importantes, portanto recomendar contracepção 
em adolescentes. Acaba sendo pouco utilizado em nosso meio, por ser 
eficaz na DC via SC, alguns trabalhos IM, mas não eficaz VO. 

OBS: Ciclosporina e tacrolimo são pouco utilizados em nosso meio.

Terapia imunobiológica 
Imunobiológicos são medicamentos modificadores de respos-

ta biológica. Utilizam mecanismos de ativação do próprio sistema 
imunológico no combate a processos inflamatórios autoimunes ou 
anormalidades celulares específicas.

Eficácia dos biológicos 
Indução precoce:
• Reduzir complicações do tratamento 
• Manter remissão (clínica/laboratorial/endoscópica/cicatri-

zação de mucosa)
• Reduzir exacerbações
• Menos complicações futuras
• Melhor qualidade de vida
Os anticorpos monoclonais podem agir em diferentes etapas da 

cascata inflamatória das DII. Atualmente disponibilizados no Brasil temos:

Infliximabe (IFX)
Anticorpo monoclonal IgG1, quimérico humano/murínico con-

tra o fator de necrose tumoral alfa (anti-TNFα). Foi o primeiro bioló-
gico aprovado no Brasil para o tratamento de DC moderada a grave 
em crianças e adolescentes.
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Indicação
a. Terapia de indução e manutenção da remissão na DC e CU 

moderada a grave, não responsiva a terapias convencionais 
(corticoides e imunossupressores) ou que apresentaram in-
tolerância ou contraindicações a estes medicamentos7,8,9.

b. Como primeira opção de tratamento na DC perianal ativa 
fistulizante em combinação com procedimento cirúrgico 
(TOPDOWN).

c. Como primeira opção de tratamento na DC grave em crian-
ças que estão evoluindo mal (TOPDOWN)4.

d. Para tratamento de manifestações extraintestinais que não 
responderam ao tratamento convencional. 

e. Quando a DC ou CU levam a comprometimento do cresci-
mento, desnutrição ou atraso puberal10,11.

Posologia IFX
Disponível dos 6 aos 17 anos de idade (bula)*.
Dose
5 mg/kg/dose EV em 2 h.
Indução: Semanas 0, 2, 6.
Manutenção: a cada 8 semanas.
Falha de resposta
Pacientes podem desenvolver imunogenicidade, com perda da 

eficácia e reação de hipersensibilidade, por provável formação de 
anticorpos anti-IFX8.

Não respondedor primário: 10% a 25% de crianças com DC não 
respondem ao tratamento após 6 semanas da indução;

Não respondedor secundário: após várias infusões no período 
de manutenção com a atividade controlada respondendo ao trata-
mento, há diminuição ou até perda da resposta.
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A terapia combinada (Combo), isto é, inicio do tratamento 
com anti-TNF associado a tiopurina ou ao MTX, diminui a imu-
nogenicidade, aumentando a eficácia e com redução do risco de 
perda de resposta4,6. O paciente que não responde bem a um 
anti-TNF tem mais chance de também não responder bem ao 
segundo anti- TNF3.

Efeitos colaterais
• aumenta o risco de infecções graves, pelo efeito imunossu-

pressor
• ativação de infecções oportunistas, principalmente tuber-

culose (TB). Por isso é mandatória uma triagem antes de se 
iniciar o tratamento com os anti-TNF (vide a seguir)

• reações infusionais agudas
• reações tardias de hipersensibilidade

Estas duas últimas dependentes da formação de anticorpos an-
ti-IFX e podem aumentar as chances em pacientes que fazem apli-
cações esporádicas (não obedecer intervalos 2 /2 meses).

A comboterapia aumenta riscos pela toxicidade das duas dro-
gas, principalmente maior risco de malignidade.6 Em crianças e 
adolescentes foi questionada a segurança da terapia combinada em 
pacientes jovens com DII após casos de linfoma hepatoesplênico de 
células T (LHECT). As doenças malignas mais associadas, tumores 
hematopoiéticos (LHECT e linfoma associado ao vírus EB) são rela-
cionadas às tiopurinas e não ao IFX12.

Adalimumabe (ADA)
Anticorpo monoclonal IgG1α, 100% humano contra o fator de 

necrose tumoral alfa (anti-TNFα).
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Indicação
Aprovado para pacientes pediátricos com DC moderada a grave, 

que perderam a resposta ao IFX ou não respondedores3,8.
Posologia
Indução < 40 kg → 1ª dose 80 mg, 2ª dose 40 mg  intervalo de 

14 dias SC
Manutenção: 
Doença atividade grave: 20 mg a cada 14 dias
Doença atividade moderada: 10 mg
Indução > 40 kg → 1ª dose 160 mg, 2ª dose 80 mg intervalo 

14 dias SC
Manutenção: 40 mg a cada 14 dias

Otimização dos ANTI TNF
No caso de perda de resposta ao tratamento, devemos pensar 

em otimizar a dose antes de trocar de biológico.
Aumentar a dose: IFX 10 mg/kg/dose ou diminuir o intervalo IFX 

a cada 4 semanas e ADA 1x/semana. 
OBS: em bula recomenda-se somente aumentar a dose.

Iniciar o tratamento: indicar IFX ou ADA
Conforme o Consenso Tratamento Medicamentoso DC do 

ECCO e ESPGHAN, 201410:
Pacientes DC “naive” de anti-TNFα, IFX e ADA são comparáveis 

em eficácia, efeitos adversos. Recomendar conforme:
• Disponibilidade
• Dispensação
• Regulamentação local
• Preferência do paciente: SC a cada 2 semanas ou EV a cada 2 m
• Porém os Consensos sobre CU pediátrica do ECCO e 

ESPGHAN, 201211 e 20189  recomendam:
• ADA indicado para o tratamento de crianças e adolescentes 
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com CU moderada a grave onde haja falha de resposta ou 
intolerância ao IFX. 

Outro anti-TNFα:
 Certolizumabe pegol (CIMZIA®) anti-TNF peguilado, pou-

cos dados em crianças e adolescentes.

Contraindicações para o uso de anti-TNF13 

• infecções agudas ou crônicas
• insuficiência cardíaca congestiva moderada a grave
• doenças desmielinizantes
• história de neoplasia recente, há menos de 5 anos
• neurite óptica

Potenciais efeitos adversos dos anti-TNF14

• infecções graves ou recorrentes ou reativação de infecções 
latentes

• malignização
• reações infusionais agudas e imunogenicidade
• síndrome lúpus-like
• alterações neurológicas: desmielinização, neurite óptica, 

convulsões, síndrome Guillain-Barré

Cuidados no uso dos biológicos triagem pré-infusão
• triagem e monitorização para infecções oportunistas (reati-

vação) antes e durante o tratamento
• tuberculose (RX de tórax e PPD) sorologia hepatite B e C
• alguns autores sugerem sorologia HIV, varicela zoster e Epstein 

barr virus, CMV de rotina, outros somente nos casos suspeitos
• tratamento de parasitoses, devido a alta prevalência em nosso meio
• observar infecções por herpesvírus, pois se presente suspen-

der temporariamente o biológico 
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Vedolizumabe
Anticorpo monoclonal IgG1 humanizado, anti-integrina a4b7.
Tratamento biológico aprovado em 2014 para DII em adultos, ex-

periência em crianças “off label” ainda muito limitada, mas crescente3.
Mecanismo de ação
Inibe a migração dos linfócitos T da mucosa intestinal, portanto sem 

risco de imunossupressão sistêmica, pois ação somente no intestino15.
Indicação15

• não trata manifestações extraintestinais, nestes casos asso-
ciar um imunossupressor

• efetivo CU, taxa de resposta clínica de 50% na indução 
• aprovado para tratamento DC e CU em adultos
• provável opção para DC e CU graves em crianças
• considerado segunda linha de opção, pós falha do anti - TNF 

para CU cronicamente ativa ou corticodependente9

Ustequinumabe
Anticorpo monoclonal anti-interleucina (IL-12/IL-23) benéfico 

em pacientes com psoríase e DC. Liberado no Brasil para DC em 
adultos16.

Biossimilares
Definição
Agente biológico altamente semelhante a uma outra droga de 

referência já autorizada para o uso3,17. Esta definição implica que a 
qualidade, segurança e eficácia do biossimilar não podem afetar 
nenhuma molécula e/ou estrutura da medicação de origem e não 
diferenciar do mesmo mecanismo de ação do biológico de origem.

Tem a mesma sequência de aminoácidos, porém é um pro-
duto final diferente devido ao processo de manufaturação (linha-
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gem celular, condições de crescimento, purificação), estocagem e 
transporte, que podem sofrer várias modificações. Assim, existem 
algumas dúvidas sobre a exata eficácia, imunogenicidade e farma-
cologia dos biossimilares.

Em 2013, a EMA* autorizou o biossimilar do infliximabe (Remica-
de® - Remsima®), baseada em ensaios clínicos que comprovaram a 
eficácia, tolerância e segurança do produto para todas as indicações 
em bula do produto de referência (Remicade®) para DC e CU em 
adultos e até crianças3,17.

A principal vantagem é a redução de custos. Muitos outros bios-
similares estão sendo desenvolvidos.

Conclusão
O tratamento medicamentoso para DII pediátrica apresenta 

atualmente várias alternativas seguras, visando indução da remição 
e manutenção clínica, laboratorial e endoscópica, garantindo me-
lhora na qualidade de vida destes pacientes e um adequado cresci-
mento e desenvolvimento.

Importante que seja individualizado, seguindo as orientações 
acima descritas, com monitorização pré e durante todo o tratamen-
to, pois devido à evolução da doença surgirão situações onde a tro-
ca será necessária.
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CAPÍTULO 15

Doença perianal
Inicialmente, é fundamental salientar neste capítulo a impor-

tância da equipe multiprofissional na abordagem diagnóstica e 
terapêutica da doença de Crohn perianal (DCP). Além disso, os 
melhores resultados no tratamento dos pacientes acometidos por 
esta afecção são obtidos com a associação da terapia medicamen-
tosa e cirúrgica. Em adultos, a doença de Crohn perianal ocorre em 
até 54% dos pacientes, sendo que as fístulas perianais são obser-
vadas em cerca de 40% destes e a recidiva clínica ocorre em apro-
ximadamente 30% dos pacientes1. Nas 
crianças, as fissuras e os plicomas estão 
presentes em 13% a 62% dos pacientes 
com DC, e no momento do diagnósti-
co da DCP, as fístulas perianais ocorrem 
em 8% a 15%2,3. Na prática clínica, com o objetivo de orientar a 
abordagem terapêutica, a American Gastroenterological Associa-
tion (AGA) classificou as fístulas da DCP fistulizante em simples e 
complexas (vide tabela 1)3,4.

Nas crianças, as fissuras 
e os plicomas estão 

presentes em 13% a 62% 
dos pacientes

DOI: 10.19122/978658009800200015
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Os exames complementares recomendados são o exame proc-
tológico sob anestesia (EPA) e a ressonância nuclear magnética 
(RNM) de pelve. A RNM de pelve deve ser realizada quando pos-
sível antes do EPA com o intuito de avaliar a atividade inflamatória 
anorretal e identificar os abscessos subclínicos. Outra indicação da 
RNM de pelve é avaliar a resposta da terapêutica medicamentosa 
em função da presença ou ausência de inflamação5-10,12.

É através do EPA que o cirurgião faz o estudo endoscópico da mu-
cosa do reto, o adequado exame físico do ânus e da região perianal 
(tabela 2), além de realizar biópsias das áreas doentes para estudo his-
tológico e até mesmo para a pesquisa de agentes microbianos. A fase 
terapêutica do exame proctológico consiste na drenagem de absces-
so, curetagem das fistulas e passagem de sedenho de drenagem5,8,9.

Tabela 2. Distribuição dos elementos morfológicos da DC perianal

Elementos primários Elementos secundários Complicações

criptite
fissura
úlcera

plicoma
fístula anorretal
fístula anovaginal

abscesso
estenose
incontinência anal

Tabela 1. Classificação das fístulas na DC perianal

Fístula simples Fístula complexa

Baixas (superficial, interesfincteriana e 
transesfincteriana baixa)

Altas (inter e transesfincteriana alta, 
supraesfincteriana e extraesfincteriana)

Orifício externo único Orifícios externos múltiplos

Ausência de dor ou flutuação
sugestiva de abscesso

Presença de dor e flutuação
sugestiva de abscesso

Ausência de estenose Estenose

Ausência de fístula retovaginal Fístula retovaginal
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Tratamento cirúrgico
É de extrema importância ressaltar que na DCP séptica os 

procedimentos cirúrgicos são sempre indicados para drenar 
abscessos e fístulas antes do início 
da terapia medicamentosa; esta 
abordagem inicial propicia condi-
ções locais para maior eficácia do 
tratamento9.

As fissuras em geral são profundas e múltiplas, com localização 
atípica e estão associadas aos plicomas. Essas lesões têm o mesmo 
comportamento cicatricial das ulcerações, sendo raramente indi-
cada a esfincterotomia lateral interna9,11.

Na DC, na fase inflamatória, as úlceras do canal anal e do 
reto distal apresentam boa resposta clínica ao tratamento me-
dicamentoso, nas lesões crônicas é necessária a realização de 
ressecção dos bordos das lesões e curetagem para estimular a 
cicatrização5,10.

Os plicomas anais são secundários ao edema da pele perianal 
e do anoderma, estão associados à redução do retorno venoso 
e linfático provenientes da anorreti-
te, úlceras e fissuras (Figura 1). Como 
estes prejudicam a higienização, po-
dem ser ressecados quando o pa-
ciente apresentar queixas5,11.

O tratamento definitivo das fístulas na DCP só deve ser reali-
zado após o controle da inflamação local e a opção terapêutica é 

Os sintomas da estenose anal 
são geralmente funcionais, 

tais como a dificuldade 
para evacuar, o tenesmo e a 

incontinência fecal.

A fístula simples e 
assintomática pode ser 

tratada com medicação ou 
fistulotomia associada a 

terapêutica clínica.
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de acordo com a gravidade dos sintomas, a classificação quanto a 
complexidade, a extensão do acometimento retal e da continência 
anal. A fístula simples e assintomática pode ser tratada com me-
dicação ou fistulotomia associada a terapêutica clínica. Em fístulas 
complexas e sintomáticas é preconizado tratamento com posicio-
namento do sedenho após identificação e curetagem do trajeto, 
para garantir a sua drenagem, associada a fistulotomias regradas 
e parciais, que objetivam aproximação do orifício externo a borda 
anal9-12.

A estenose anorretal é a principal complicação tardia, sendo 
proveniente da inflamação transmural do ânus e do reto ou da DCP 
fistulizante. Os sintomas da estenose anal são geralmente funcionais, 
tais como a dificuldade para evacuar, o tenesmo e a incontinência 
fecal. A estenose anal é um preditor da necessidade de protecto-
mia. A dilatação anal e a estenotomia são indicadas nos pacientes 
sintomáticos e sem atividade inflamatória anorretal, uma vez que 
esses procedimentos estão associados com elevado risco de lesão 
esfincteriana e incontinência fecal10,11.

Figura 1. DC perianal 
não fistulizante.
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A estomia derivativa é uma opção cirúrgica em casos de DCP 
grave associada a sepse pélvica ou às complicações tardias, que são 
a incontinência anal e a estenose anorretal. Contudo, em adultos, 
36% dos pacientes submetidos a este procedimento nunca atingem 
a melhora clínica, permanecendo com a estomia9,12.

 
Tratamento clínico
Antimicrobianos
Na prática clinica, quando é identificado um processo infeccioso 

agudo (abscesso) ou crônico (fístula) durante o exame físico ou no 
exame de imagem, a DCP é denominada séptica (Figura 2A). Nesse 
contexto, os antimicrobianos são utilizados como uma ponte para a 
terapia imunossupressora (6-mercaptopurina/azatioprina) ou para 
a terapia com antifator de necrose tumoral (anti-TNF)5,8. 

Figura 2A. DCP 
séptica com fístulas 
complexas.

Imunossupressores
Os imunossupressores, 6-mercaptopurina(6-MP) e azatioprina 

(AZA), são fármacos efetivos para a manutenção da remissão clínica 
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da DC. Person et al. publicaram, em 1995, uma meta-análise com 
cicatrização completa ou diminuição da drenagem das fístulas em 
54% dos pacientes do grupo imunossupressor quando comparado 
com 21% do grupo placebo5,8.

Terapia biológica
O infliximabe (IFX) é um anticorpo monoclonal quimérico de 

administração endovenosa efetivo e com bom perfil de segurança 
na DC luminal moderada a grave. No estudo ACCENT II, a respos-
ta, na décima quarta semana, foi de 69% e de 36% na semana 54; 
no entanto, foi de 15% a taxa de diagnóstico de abscesso anorre-
tal. Esse elevado número de pacientes com complicação infecciosa 
com o uso isolado de infliximabe ocorre em função do fechamento 
precoce dos orifícios sem a completa cicatrização do trajeto. Em 
função desses resultados, é recomendada a locação de sedenho 
no trajeto fistuloso antes do início da terapia com agentes bioló-
gicos5,13.

O adalimumabe (ADA) é um anti-TNF humano de administra-
ção subcutânea de comprovada eficácia na DC. O estudo CHARM 
publicado em 2007 avaliou o uso do ADA no fechamento das fístu-
las. A taxa de fechamento das fístulas foi de 33% no grupo ADA e de 
13% no grupo placebo na semana 565,14.

Terapia combinada
Na DCP, atualmente, a associação do tratamento clínico com 

cirurgias programadas apresenta os melhores resultados quando 
comparada com o tratamento medicamentoso ou cirúrgico isola-
dos9,12. Assim, o paciente com doença de Crohn perianal deve ini-
cialmente ser submetido ao EPA para o adequado diagnóstico das 
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manifestações clínicas, bem como para a realização de procedimen-
tos que favorecem a atuação dos medicamentos específicos para a 
DC (Figura 2B)9,12.

Figura 2B. DCP 
fistulizante após oito 
meses de terapia 
combinada.

Conclusão
O objetivo do tratamento na DCP é evitar o desfecho desfavo-

rável em que o paciente é submetido a proctectomia. A melhora 
do arsenal terapêutico reduziu a realização deste procedimento, 
ficando limitado aos casos em que a DCP progrediu com dano es-
fincteriano grave, gerando incontinência fecal. Os pacientes com 
acometimento retal na DCP têm maior chance de evoluir com proc-
tectomia. Este procedimento não deve ser realizado na vigência de 
sepse anal pelos riscos elevados de complicações. Em muitos pa-
cientes, em função da gravidade da doença, o papel do médico é 
aliviar os sintomas e tratar as complicações.
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A SBIm, Sociedade Brasileira de Imunizações, disponibiliza em 
seu site o calendário vacinal recomendado para todos os cidadãos 
brasileiros do nascimento à terceira idade para o biênio 2017/20181. 
Crianças e adolescentes devem ter recebido as vacinas referentes ao 
calendário vacinal recomendado pela SBIm, de acordo com a faixa 
etária, para crianças de 0 a 10 anos2 e para o adolescente de 11 a 19 
anos3.

O paciente pediátrico com diagnóstico de doença inflamatória 
intestinal (DII) preenche duas premissas que o incluem num grupo 
especial de indivíduos com maior risco de contrair infecções: ser 
portador de doença crônica e utilizar drogas imunossupressoras.

No caso de pacientes que farão uso de drogas imunossu-
pressoras, o ideal é vacinar an-
tes do uso da medicação, para 
que possam receber vacinas vi-
vas atenuadas com segurança, e 
também porque esses indivíduos, 
quando vacinados, poderão apre-
sentar menor resposta imunológica, particularmente se es-
tiverem em uso dos inibidores do fator de necrose tumoral4. 

Em pacientes pediátricos, a 
nutrição enteral exclusiva é 

considerada uma 
alternativa válida como 

terapia de indução.
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Em pacientes pediátricos, a nutrição enteral exclusiva é  
considerada uma alternativa válida como terapia de indução, e 
é também uma estratégia para criar uma janela oportuna para 
imunização5, ao invés do corticoide, que é um imunossupressor.

Algumas vacinas são especialmente indicadas nos indivíduos 
em uso de drogas imunossupressoras6:

• Vacinas pneumocócicas conjugadas VPC10 ou VPC13 
(preferível). Abaixo dos 5 anos, respeitar o calendário de 
imunização SBIm Criança, para crianças a partir de 6 anos, 
adolescentes e adultos: uma dose de VPC13.

• Vacina pneumocócica 23V (VPP23). Aplicar após 2 me-
ses (intervalo mínimo) da VPC13, repetir após 5 anos, se ain-
da em imunossupressão.

• Influenza (gripe) - Dose anual. Duas doses na primovaci-
nação antes dos 9 anos de idade. 

• Tríplice bacteriana (DTPa/dTpa). Após esquema básico 
no lactente e reforços 15/18 meses e 4/5 anos não é necessá-
ria dose adicional se o esquema básico de imunização para 
cada idade tiver sido administrado. Lembrar que se deve 
aplicar reforço a cada 10 anos da dTpa.

• Haemophilus influenzae B. Para menores de um ano, ver 
esquema básico de vacinação SBIm Criança. A partir de 1 
ano, adolescentes e adultos: uma dose; para imunodeprimi-
dos, duas doses com intervalo de dois meses.

• Hepatite A. Duas doses: 0 - 6 meses. 
• Hepatite B. Quatro doses: 0 - 1 - 2 - 6 meses, com o dobro 

da dose recomendada para a faixa etária. Necessário solicitar 
a sorologia para hepatite B um a dois meses após a quarta 
dose. Considera-se imunizado se anti-HBs = ou >10 UI/mL. 
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2. Se sorologia negativa, repetir o esquema vacinal de qua-
tro doses dobradas.

• Meningocócicas conjugadas (MenC ou MenACWY). 
Para crianças a partir de 2 meses de idade, adolescentes e 
adultos: ver Calendários de Vacinação SBIm para cada fai-
xa etária. A partir de 1 ano, não vacinados: duas doses com 
intervalo de dois meses. Uma dose de reforço a cada cinco 
anos se persistir imunossupressão. 

• Meningocóccica B. Crianças entre 12 meses e 10 anos de 
idade, não vacinadas: duas doses com intervalo de dois me-
ses entre elas. Adolescentes e adultos: duas doses com in-
tervalo de um mês. 

• HPV - Papilomavírus humano. Está recomendada para 
imunossuprimidos (HIV/Aids, transplantados e pacientes 
oncológicos – só para esses grupos, de acordo com o Pro-
grama Nacional de Imunizações) na faixa etária entre 9 a 27 
anos (rede pública) e até 45 anos (rede privada).

Pessoas na vigência de imunossupressão por doença ou por fár-
macos podem receber vacinas inativadas. É importante atentar para 
os diferentes resultados de eficácia, que dependerão das condições 
do hospedeiro e do nível de imunossupressão. Em relação às vaci-
nas vivas atenuadas, estas em geral são contraindicadas.

Algumas vacinas são recomendadas aos contactantes das 
crianças e adolescentes em estado de imunossupressão: Influenza e 
dTpa, Tríplice viral e Varicela. Atenção: no caso de aparecimento de 
rash após o uso da vacina da varicela, o receptor deverá ser afasta-
do do imunodeprimido até que o rash desapareça. A vacina contra 
a poliomielite oral deve ser substituída pela vacina inativada.
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Vacinas vivas
Em geral, vacinas vivas não devem ser administradas durante o 

período de imunossupressão.

Varicela e herpes-zóster (liberadas só para maiores de 50 
anos e só existem na rede privada) são 
vacinas de vírus vivos atenuados, por-
tanto não devem ser feitas em vigência 
do tratamento imunossupressor. Caso 
se recomende vacina para herpes-zós-
ter, deve-se sempre aguardar duas a 
três semanas para iniciar tratamento 

imunossupressor. Em tempo: já disponível nos EUA vacina de zóster 
de vírus mortos.

Em relação às vacinas SCR (vacina tríplice viral que previne sa-
rampo, caxumba e rubéola): Vacina atenuada, contendo vírus vivos 
“enfraquecidos” do sarampo, da rubéola, da caxumba, no calendá-
rio oficial a primeira dose indicada aos 12 meses e segunda dose 
entre 15 e 24 meses.

Dengue (3 doses com intervalo de 6 meses entre as doses - esse 
esquema, por si só, já dificulta proteção antes de 1 ano). Por serem 
vacinas vivas, não devem ser aplicadas em situação de imunossupres-
são, salvo se no caso da SCR, o risco da doença ultrapassar o risco de 
eventos adversos. Para a SCR, o ideal é que se faça essa vacina antes 
de iniciar o tratamento, a recomendação atual é de duas doses. Caso 
o paciente tenha recebido apenas a primeira dose, deve-se completar 
o esquema vacinal antes da imunossupressão, aguardando por duas 
a três semanas pós-vacina para iniciar o imunossupressor.

Se houver necessidade, 
ditada por condições 
epidemiológicas, as vacinas 
inativadas podem ser 
utilizadas ainda durante o 
período de imunossupressão.
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Febre amarela. Está contraindicada em imussuprimidos; a indi-
cação praticamente em todo o país é a partir de 9 meses e em uma 
única dose.

Se houver necessidade, ditada por condições epidemiológicas, 
as vacinas inativadas podem ser utilizadas ainda durante o período 
de imunossupressão, tendo-se o cuidado de repeti-las após o perío-
do de imunossupressão, para assegurar resposta imune adequada. 
Nessa situação, o esquema vacinal também pode ser encurtado, se 
mais conveniente. Após três meses de cessada a condição de 
imunodepressão o paciente pode utilizar vacinas vivas, bacteria-
nas ou virais, na dependência de sua situação clínica. Essa condição 
praticamente exclui a vacinação contra rotavírus, devido à faixa 
etária restrita de indicação da VORH7.

O uso de corticosteroides pode levar à imunodepressão, na 
dependência da dose e do tempo de utilização. Doses maiores ou 
iguais a 2 mg/kg/dia de prednisona ou equivalente para crianças, e 
maiores ou iguais a 20 mg/dia para adultos, por um período maior 
que 14 dias, devem ser consideradas imunodepressoras e, por 
consequência, estes indivíduos não devem receber vacinas vivas, 
antes de pelo menos um mês após o término da administração da 
droga.

O uso de corticoides por via inalatória ou tópico, em doses de 
substituição fisiológica, ou em esquemas com doses altas, porém, 
de curta duração (menor que 14 dias), não constitui contraindicação 
para vacinação. O uso de corticoide em dias alternados, com doses 
inferiores a 2 mg/kg/dia de prednisona ou equivalente não é consi-
derado imunodepressor7.
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Em algumas situações, quando o paciente se apresenta em es-
tado de imunossupressão e com o calendário incompleto, é interes-
sante aproveitar para atualizar o calendário numa primeira opor-
tunidade de descontinuidade da imunossupressão, em geral, nas 
situações em que se irá proceder uma modificação de esquemas 
terapêuticos ou retirada da imunossupressão prévia a uma cirurgia.

O esquema vacinal deverá ser atualizado, sempre que possível, 
até 14 dias antes do início da nova terapia imunodepressora. Na 
tabela a seguir apresentamos os períodos mínimos de descontinuida-
de de diferentes drogas imunossupressoras para que o paciente seja 
considerado apto a apresentar resposta vacinal sem risco de doença.

Tabela 1. Drogas que causam imunossupressão e intervalo de des-
continuidade de tratamento para aplicação de vacinas atenuadas

Drogas imunossupressoras

Drogas Intervalo de descontinuidade

Corticoides 4 semanas

Metotrexato Nenhum

Sulfassalazina Nenhum

Azatioprina e ciclofosfamida 3 meses

Inibidores de calcineurinas (ciclosporinas, 
sirolimo, tacrolimo) 3 meses para doses altas

Fonte: Sociedade Brasileira de Imunizações. Calendários de Vacinação para pacientes especiais, 2015/2016. https://
sbim.org.br/images/calendarios/calend-sbim-pacientes-especiais.pdf

Nos doentes que recebem terapêutica com antagonistas 
do TNF, os dados disponíveis sobre a resposta à vacinação com 
vacinas vivas ou sobre a transmissão secundária de infecção atra-
vés das vacinas vivas são limitados. O uso de vacinas vivas pode 
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resultar numa infecção clínica, incluindo infecção disseminada. 
A administração concomitante de vacinas vivas e antagonistas 
do TNF não é recomendada. A recomendação da SBIm para pa-
cientes que se encontravam em uso de biológicos e intervalo de 
descontinuidade para utilização de vacinas vivas atenuadas inclui 
a suspensão por cinco meias-vidas antes de administrar a va-
cina viva atenuada, cada um dos biológicos apresenta meia-vida 
particular. A meia-vida do infliximabe é de 9 dias e do adalimu-
mabe, 14 dias8.

A imunização passiva com imunoglobulinas deve ser 
considerada para situações de pós-exposição nos indivíduos sus-
cetíveis, seguindo as orientações descritas nos capítulos especí-
ficos de imunoglobulinas, disponíveis no Manual dos Centros de 
Referência para Imunobiológicos Especiais (vacinas) do Ministério 
da Saúde7.

Em lactentes saudáveis, cujas mães sejam portadoras de doença 
inflamatória intestinal e em uso de tratamento com biológicos duran-
te a gravidez, é importante considerar que o adalimumabe cruza a 
barreira placentária; nesses casos os pediatras devem ser extremamen-
te cautelosos com relação à administração de vacinas vivas durante os 
6 primeiros meses de vida do lactente, especialmente em relação ao 
BCG, que não deve ser feito durante os 7 primeiros meses de vida, e de 
acordo com algumas referências só após o primeiro ano de vida5.
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Transição dos
cuidados da saúde do 
adolescente 
Maraci Rodrigues

CAPÍTULO 17

Introdução 
Não há modelo estabelecido de programa de transição em 

adolescentes portadores de doença inflamatória intestinal (DII); no 
entanto, o processo deve ser formal, organizado e planejado, ins-
pirado em consensos publicados1-3. Os modelos de Escher4 estão 
resumidos no quadro 1.

O que é a transição dos cuidados da saúde do adolescen-
te com DII?

É o processo que engloba desde a educação do adolescente 
sobre o que é a DII até como adquirir autonomia e poder de decisão 
sobre as mudanças dos cuidados da saúde da criança para os cuida-
dos do gastroenterologista de adulto5.

O que é a transferência dos cuidados da saúde do adoles-
cente com DII?

É o momento individualizado de cada adolescente quando será 
encaminhado para os cuidados médicos do gastroenterologista de 
adulto5.

DOI: 10.19122/978658009800200017
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Quadro 1. Conhecimentos e responsabilidades dos adolescentes 
portadores de DII de acordo com a idade, segundo Hait e cols.5

Idade Paciente

12-14 anos
Novos 
conhecimentos e 
responsabilidades

 Eu posso descrever a minha doença GI
 Eu posso dizer nomes, dose e hora de tomar medicações
 Eu posso descrever os principais efeitos colaterais das 
minhas medicações

 Eu conheço o nome do meu médico e enfermeiro
 Eu sei usar e ler o termômetro
 Eu posso responder pelo menos 1 questão durante a 
minha consulta

 Eu posso controlar as minhas tarefas médicas durante a 
escola

 Eu posso marcar ou trocar a minha consulta
 Eu posso descrever como a minha doença afeta meu dia

14-17 anos
Novos 
conhecimentos 
e práticas de 
independência

 Eu sei os nomes e motivos dos exames 
 Eu sei o que pode desencadear a minha doença
 Eu sei a minha história médica
 Eu sei se eu necessito de transição para Gastro de Adulto
 Eu pego as minhas medicações e novas receitas
 Eu respondo as perguntas durante as consultas
 Eu fico a maioria do tempo sozinho nas consultas
 Eu compreendo os riscos da não aderência às 
medicações

 Eu entendo o impacto das drogas e álcool sobre a minha 
doença

 Eu compreendo o impacto da minha doença sobre a 
minha sexualidade

+17 anos
Assumindo as 
mudanças

 Eu sei as medicações que não posso tomar, pois 
interagem com as minhas medicações

 Eu fico sozinho na consulta
 Eu controlo as minhas obrigações fora de casa (escola, 
trabalho)

 Eu sei como conseguir mais informações sobre DII
 Eu posso pegar as medicações, marcar consulta e contato 
com equipe médica
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Por que é importante o Programa de Transição de ado-
lescentes com DII?

Alguns estudos demonstraram que esses adolescentes acom-
panhados no Programa de Transição estarão mais aptos a atingir a 
continuidade do processo de cuidados da saúde e maior aderência 
ao tratamento da DII quando transferidos para o gastroenterologis-
ta de adulto6-8.

Visitas combinadas precoces

Gastro 
pediátrico 
14 anos

Gastro 
adulto
18 anos

Adolescente
+ pais

Adulto
jovemTransferência

A

Transição

Visitas alternadas

Transferência

B

Transição

TransferênciaC

Transição

Uma visita combinada

Quadro 1. Modelos de transição da DII
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Quais são as principais diferenças dos cuidados da saúde 
da criança e a do adulto?

Os cuidados da saúde pediátricos e dos cuidados do adulto com 
doença crônica são distintos e estão resumidos na figura 13.

Figura 1. Características do processo de transição dos cuidados da 
saúde da criança para o adulto. 

Os principais conhecimentos e responsabilidades que os ado-
lescentes devem adquirir sobre a DII de acordo com cada faixa etá-
ria, segundo Hait e cols., estão resumidos no quadro 15.

As principais orientações que o gastropediatra deve oferecer 
aos adolescentes de acordo com cada faixa etária, segundo Hait e 
cols.5, estão resumidas no quadro 2.

As principais metas do Programa de Transição elaboradas no 
Consenso de Transição do ECCO estão resumidas no quadro 33.

Adaptada de van Rheenen et al.3

Cuidados da criança

Estilo
Centrado na família

Foco:
Crescimento e
desenvolvimento

Organização:
Multidisciplinar

Cuidados do adulto

Estilo
Autonomia
Centrado no indivíduo

Foco:
Fertilidade,
câncer

Organização:
Baseado na atividade
da doença

Monitorização da transição

Processo de transição

Conhecimento da doença

Responsabilidade dos pais 
Autocontrole
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Quadro 2. Principais orientações dos gastropediatras para os adolescentes 
portadores de DII, segundo Hait e cols.5

Idade Equipe médica

12-14 anos
Novos 
conhecimentos e 
responsabilidades

 Discutir a ideia de consultas sem os pais ou cuidadores no futuro
  Encorajar independência, fazendo parte das consultas sem os pais ou cuidadores
  Começar oferecer informações sobre drogas, álcool, sexualidade e exercícios
  Estabelecer objetivos de autocontrole específicos durante as consultas

14-17 anos
Novos 
conhecimentos 
e práticas de 
independência

  Sempre focar as explicações no paciente do que na família 
 Pedir para o paciente escolher quando os pais devem estar na sala
 Informar ao paciente que os pais devem ser legalmente informados sobre sua 

condição
 Discutir a importância de preparar o paciente para independência dos pais e 

controlar ansiedade
 Continuar com objetivos específicos: pegar prescrição, marcar consultas, lista de 

medicações, contato por escrito da equipe médica
 Plano de futuro: escola, trabalho

+17 anos
Assumindo as 
mudanças

 Lembrar paciente e família que o paciente > 18 anos tem direito de fazer as 
próprias escolhas

 Desenvolver plano específico de autocontrole fora de casa (escola, trabalho)
 Fornecer resumo médico para escola, trabalho ou transição
 Fornecer lista gastro adulto e visita inicial

Quadro 3. Metas principais do programa de transição do adolescente porta-
dor de DII3

1. Capacitar o adolescente para conhecimento específico, autoconfiança e poder de decisão para o cuidado 
da própria doença 

2. Educação dos pais: transferir a responsabilidade do controle da doença para seu filho

3. Transferência: Gastropediatra elabora uma carta-resumo por escrito e sempre na fase inativa da doença

4. Modelo de transição mais comum inclui gastropediatra, gastro adulto, enfermeira especializada

5. Coordenação do processo de transição: enfermeira especializada

6. Necessidades individuais podem exigir: psicóloga, assistente social e cirurgiões.



Doença Inflamatória Intestinal em Pediatria160

As principais informações que o gastropediatra deve incluir no 
resumo do caso clínico do adolescente portador de DII para a trans-
ferência para o gastroenterologista de adulto, sugeridas por Leung 
e cols.9, estão resumidas no quadro 4.

Quadro 4. Informações do adolescente portador de DII para a 
transferência

• Diagnóstico e ano diagnóstico (DC, CU, colite indeterminada) 

• Localização e gravidade da doença (Classificação de Paris)

• Manifestações extraintestinais

• Datas, motivos e intercorrências das internações

• Datas dos procedimentos cirúrgicos 

• Complicações: fístula, abscesso, infecções, pancreatite, citopenia

• Terapêutica médica atual e do passado: doses e duração

• Reações adversas às medicações

• Calendário de agendamento das consultas

• Nomes e resultados dos procedimentos laboratoriais realizados

• Nome e contato do gastropediatra, enfermeira

• Conhecer quais medicações são potencialmente perigosas para gravidez, 
discutir contracepção e planejamento da concepção 
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