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IATROGENIA EM ENDOSCOPIA - PARTE I*

M. ISABELLE CREMERS1

Iatrogenia significa um efeito clínico nefasto resultante
de um tratamento médico prescrito para uma doença (1)
e simboliza um dos nossos maiores receios, o de causar,
involuntariamente, mal ao nosso doente.
Esta noção foi-se transformando no conceito errado de
que iatrogenia seria sinónimo de negligência ou incom-
petência.
Tal como Peter Cotton sublinhou num artigo intitulado
"Complications, comparisons and confusion: commen-
tary" em 1990 (2) as complicações são eventos indese-
jáveis que acontecem ocasionalmente, sendo que a
grande maioria não se devem a negligência. Podemos
assim afirmar que a maioria das complicações podem ser
definidas como efeitos adversos esperados (embora
raros).
Este é um facto de importância vital no contexto do con-
sentimento informado. Não se deve ocultar ao doente o
risco de complicações ou mesmo de morte, mas sim dis-
cuti-las com o doente. Caso venha a acontecer, o doente
e/ou sua família devem ser informados da sua ocorrência
e acompanhados durante toda a evolução, procurando-se
todos os meios para minimizar essas complicações.
Vou procurar rever as principais complicações rela-
cionadas com a endoscopia alta, a colonoscopia, a gas-
trostomia endoscópica percutânea (PEG), a colangiopan-
creatografia retrógrada endoscópica (CPRE) e, numa
segunda fase, como evitar ou lidar com algumas compli-
cações. 

ENDOSCOPIA ALTA

Endoscopia Alta Diagnóstica

A endoscopia alta é habitualmente considerada como
uma técnica muito segura, com poucas complicações
quando realizada em boas condições por endoscopistas
experientes. Na realidade, há poucos estudos que ana-
lisam a taxa de complicações da endoscopia alta e a

maioria dos trabalhos publicados nesta área referem-se a
relatos isolados de complicações e não a séries de
doentes.
Em 1974, a Sociedade Americana de Endoscopia
Digestiva (ASGE) e, em 1979, a Sociedade do Texas de
Endoscopia Digestiva publicaram estudos retrospec-
tivos sobre complicações relacionadas com a endo-
scopia alta, referindo uma percentagem de complicações
de 1,3/1.000 e de 2,4/1.000 exames, respectivamente
(3, 4). Em 1990 Fleischer e col realizaram um estudo
prospectivo utilizando as normas da ASGE, encontran-
do uma taxa de complicações de 1,9% para todos os pro-
cedimentos endoscópicos, diagnósticos e terapêuticos,
não descriminando se se tratava de endoscopia alta,
baixa ou CPRE (5). Mais recentemente, em 1999,
Zubarick e col (6) publicaram um estudo prospectivo no
qual contactaram todos os doentes submetidos a en-
doscopia alta em ambulatório, durante o período de 1
ano, 30 dias após o exame. No total 18,2% dos doentes
referiram problemas relacionados com a endoscopia
alta, a maioria dos quais consistiam em odinofagia e
desconforto abdominal, não necessitando de observação
médica. Contudo, 2,2% dos doentes submetidos a endos-
copia alta diagnóstica e 4,1% dos doentes submetidos a
endoscopia alta terapêutica recorreram ao médico ou ao
Serviço de Urgência e houve necessidade de hospitalizar
0,5% e 3,1% dos doentes submetidos a exames diagnós-
ticos e terapêuticos, respectivamente. Os motivos para
hospitalização incluíram dor torácica, dor abdominal,
odinofagia, febre, úvula rasgada e pré-sincope.
McCloy (7) estimou a taxa de mortalidade da en-
doscopia alta entre 0,5 e 3 por 10.000 exames e a taxa de
morbilidade grave em 1/1.000 exames.
As complicações mais frequentes da endoscopia alta
diagnóstica incluem complicações cardiovasculares,
complicações infecciosas (abordadas noutra secção) e a
perfuração. As complicações relacionadas com a seda-
ção foram objecto de outra revisão, pelo que não são
abordadas neste trabalho.
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Dois estudos da ASGE (3,8) referem as complicações
cardiovasculares como responsáveis por 40-46% de
todas as complicações da endoscopia alta, incluindo
alterações dos sinais vitais, isquémia ou enfarte do
miocárdio, arritmias, hipoxemia e a hipercapnia. Um
estudo prospectivo recentemente publicado (9) mostrou,
contudo, que as complicações cardiovasculares da en-
doscopia alta têm uma prevalência relativamente baixa,
de cerca de 0,14%, sendo a maioria autolimitada. Só
0,02% destas complicações eram graves e taxa de mor-
talidade foi de 0,006%. A maioria eram reacções vaso-
vagais e complicações graves como enfarte do miocár-
dio e insuficiência cardíaca congestiva ocorreram ape-
nas em doentes com doença cardíaca grave e previa-
mente diagnosticada.
A percentagem de perfurações da endoscopia alta dia-
gnóstica oscila entre 0,0009% e 0,1% (10-15). De real-
çar que os estudos mais recentes referem uma taxa de
perfuração menor, à semelhança do que se passa na
colonoscopia. Um estudo sobre a taxa de perfurações
efectuado num Hospital Universitário no Canadá não
registou nenhuma perfuração associada à realização de
8.062 endoscopias altas diagnósticas (16).
Complicações raras da endoscopia alta diagnóstica
incluem o edema cerebral agudo (17), o embolismo
gasoso cerebral (18), o embolismo gasoso venoso (19),
a luxação do globo ocular (20), o olho negro (21), a
hemorragia subconjuntival (22), a deslocação da articu-
lação temporomandibular (23), o edema da glândula
submaxilar (24, 25), o quilotorax (26), a síndroma da
veia cava superior (27), a hérnia paraesofágica (28), a
víscera encarcerada (29), a laceração de Mallory-Weiss
(30, 31), a hemorragia dos vasos gástricos curtos (32,
33), a rotura de hérnia umbilical (34), a evisceração (35),
a lesão da mucosa esofágica (36), o "stripping" gástrico
(37), a rotura de pregas duodenais (38), o hematoma
duodenal (39, 40), a pancreatite (41,43), o megacolon
transitório (44), a deslocação da ponta da sonda de ter-
mocoagulação (45), a electrocussão (46), a fractura de
dilatador (47) e o impacto de endoscópio (48-51).
Algumas destas complicações foram benignas e facil-
mente resolvidas. Contudo alguns doentes tiveram de ser
operados e alguns faleceram.

Endoscopia Alta Terapêutica

Hemostase de Lesões Não Varicosas

A hemostase endoscópica da úlcera péptica sangrante
inclui a esclerose, a termocoagulação de contacto com
sonda térmica ou com electrocoagulação bipolar e a
fotocoagulação com laser. A utilização da hemostase
endoscópica reduziu significativamente a necessidade

de transfusões, o tempo de internamento, a cirurgia de
urgência e os custos associados à hemorragia por úlcera
péptica (52,53). Duas meta-análises mostram também
que a hemostase endoscópica reduziu a mortalidade
nestes doentes (54,55).
Os estudos publicados mostram que a terapêutica
endoscópica das úlceras pépticas sangrantes tem poucas
complicações. Uma meta-análise de 30 estudos contro-
lados randomizados refere uma taxa de perfurações de
0% para a injecção, de 0,7% para a termocoagulação e
de 0,9% para o laser (56). Nesta meta-análise a terapêu-
tica endoscópica associou-se a uma baixa taxa de recidi-
va ou de agravamento da hemorragia (0,4%).
Uma preocupação associada à utilização da esclerote-
rapia com adrenalina diluída consiste na possibilidade
de complicações sistémicas. Um estudo demonstrou um
aumento do nível plasmático da adrenalina 4 a 5 vezes
superior aos valores basais, após uma injecção submu-
cosa, voltando aos valores basais após 20 minutos (57).
Existe apenas um caso publicado de uma complicação
cardiovascular após injecção de adrenalina, que consis-
tiu em hipertensão assintomática associada a taquicardia
ventricular (58). Na nossa experiência, doentes submeti-
dos a esclerose de urgência no contexto de uma hemor-
ragia digestiva por úlcera péptica que são muitas vezes
monitorizados, apresentam alterações dos sinais vitais
atribuíveis à hemorragia e ao stress da sua situação clíni-
ca, o que torna difícil avaliar um eventual efeito sistémi-
co da esclerose com adrenalina. Nos casos em que
administrámos adrenalina submucosa prévia a uma
polipectomia, em doentes monitorizados, não verificá-
mos nenhuma alteração dos sinais vitais.
Complicações raras da escleroterapia incluem a necrose
gástrica após esclerose de úlceras gástricas (59-62), a
icterícia obstrutiva após tratamento de úlceras duodenais
(63, 64), o abcesso hepático (65) e os hematomas sub-
mucosos em doentes anticoagulados (66).

Hemostase de Lesões Varicosas

A elevada mortalidade da hemorragia por rotura de
varizes esofágicas, cerca de 30% por episódio e a per-
centagem de recidivas (50% nos doentes classe C de
Child-Pugh) poderão ser reduzidas se as varizes forem
erradicadas através da esclerose ou da laqueação (67,
68).
A esclerose de varizes, introduzida por Johnson e
Rodgers em 1973 (69) associa-se a um número elevado
de complicações, tendo sido descritas pelo menos 40
tipos de complicações associadas a esta técnica (70).
Baillie (71) refere 5 factores inter-relacionados que con-
tribuem para estas complicações: a natureza dos agentes
esclerosantes, a anatomia (por um lado, a rede venosa
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colateral complexa no contexto de shunts portossistémi-
cos e, por outro lado, a proximidade do esófago de estru-
turas importantes como os pulmões, a aorta, o ducto
torácico, o pericárdio e raízes importantes do sistema
nervoso autónomo), a disseminação sistémica do escle-
rosante injectado, a lesão repetida da barreira mucosa
esofágica provocada pela agulha de esclerose e, por últi-
mo, o estado clínico do doente (p. ex., doentes cirróticos
com hemorragia activa e/ou com doenças associadas
têm mais complicações do que cirróticos estáveis).
As complicações associadas à esclerose de varizes
incluem:
- Dor retroesternal, que ocorre em cerca de 10% dos

doentes (72) necessitando, em alguns casos, de analge-
sia com opiáceos, e que poderá ser devida a espasmo
difuso do esófago (73).

- Alterações reversíveis da motilidade esofágica, com
redução das ondas peristálticas, registadas por 2 gru-
pos de investigadores (74, 75).

- Úlceras esofágicas, registadas em 20-60% dos casos
(73) a maioria assintomáticas, mas ocasionalmente
originando hemorragia, estenose ou, raramente, per-
furações.

- Estenose esofágica, referida em 11,8% dos doentes na
meta-análise de Infante-Rivard e col (66), habitual-
mente assintomática (76). As estenoses sintomáticas
são tratáveis por dilatação endoscópica, mas a disfagia
poderá persistir possivelmente devido a alteração da
motilidade (77).

- Perfuração esofágica - referida em 2-5% (78, 79), ou
seja, uma incidência de 0,5% por sessão de esclerote-
rapia. A sua causa é provavelmente multifactorial,
incluindo a acção do agente esclerosante e a dose uti-
lizada, a emergência do tratamento e a experiência do
endoscopista. A sua ocorrência é independente da
gravidade da doença hepática subjacente (71).

- Complicações traumáticas da escleroterapia, que estão
associadas à própria agulha de esclerose e que incluem
dissecção e perfuração da aorta (80), quilotórax por
rotura traumática do ducto torácico (81, 82), enfisema
cirúrgico (83) e pneumoperitoneu (84).

- Complicações infecciosas da escleroterapia incluem:
febre, que é frequente mas habitualmente com pouco
significado clínico, já que o próprio esclerosante pode
actuar como pirogéneo (78,85); bacteriémia (86), cuja
frequência tem sido referida com números tão díspares
como 4,3 (87) e 40% (88), embora estudos prospe-
ctivos cuidadosos refiram uma incidência de 5% - a
incidência poderá ser proporcional ao número de
injecções e ao comprimento da agulha utilizada (89);
pneumonia (83); peritonite (90); endocardite (91); ab-
cesso cerebral e renal (92,93).

- Complicações mais raras da escleroterapia incluem
embolização sistémica, podendo levar a síndrome de
sofrimento respiratório do adulto (ARDS) (94),
hematúria (95), insuficiência renal aguda reversível
(96), espasmo coronário (97), trombose da porta e da
mesentérica (98-100), pericardite (101).

- Derrames pleurais são frequentes após escleroterapia e
geralmente são transitórios e assintomáticos (102).
Uma complicação pulmonar importante a evitar é a
pneumonia de aspiração (72). A sua prevenção é pos-
sível com a entubação endotraqueal que deve ser pon-
derada em doentes com hemorragia activa, sobretudo se
tiverem alterações da consciência.

A mortalidade associada à esclerose de varizes é difícil
de avaliar em grupos de doentes que, pela doença de
base associada à hemorragia por rotura de varizes
esofágicas, têm uma elevada mortalidade. Estima-se que
a mortalidade associada à técnica é de cerca de 1-5%
(103).
A laqueação elástica de varizes foi desenvolvida como
uma alternativa à esclerose endoscópica, procurando
obter a mesma eficácia mas com menos complicações.
Uma meta-análise publicada em 1995 mostrou que a per-
centagem de complicações da laqueação elástica é cerca
de metade da escleroterapia (104). Complicações infec-
ciosas, pulmonares, tromboembólicas, sistémicas, são
menos frequentes com a laqueação elástica (104). As
complicações locais, como as úlceras esofágicas e as
estenoses, são também menos frequentes (104,105).
Um estudo comparando as úlceras provocadas pela
esclerose e pela laqueação elástica mostrou que as
úlceras por esclerose são mais profundas e levam mais
tempo a cicatrizar (105). Outro estudo demonstrou que o
curso das úlceras pós-laqueação é mais benigno (106).

Dilatação Endoscópica de Estenoses do Tubo Digestivo

As estenoses do tubo digestivo podem ser agrupadas de
acordo com o local da estenose: esófago, estômago, duo-
deno, cólon e/ou anastomoses. Qualquer que seja a loca-
lização da estenose, os princípios e as técnicas de dilatação
são semelhantes.
Existem dois tipos de equipamento de dilatação utiliza-
dos correntemente:
1. Dilatadores sólidos introduzidos sobre um fio-guia:
olivas de metal (olivas de metal Eder-Puestow) ou
dilatadores de polivinil (dilatadores de Savary-Gilliard);
2. Balões inseridos endoscopicamente (TTS) ou passa-
dos sobre um fio-guia.
A dilatação endoscópica é uma das técnicas mais depen-
dentes do endoscopista. A dilatação esofágica, sobre a
qual dispomos de mais dados, tem uma taxa de compli-
cações que é claramente dependente do endoscopista,
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variando entre 0,5 e 9% (3,107-109). A perfuração é a
principal complicação da dilatação endoscópica e ocorre
com frequência semelhante quer se utilizem balões ou
velas. É mais frequente nos tumores, em estenoses cáus-
ticas ou após radioterapia e é menos frequente em este-
noses pépticas, onde o risco, em mãos experientes, é
inferior a 5/1.000 dilatações (108,110,111). Quando se
utilizam velas ou olivas o local mais frequente de per-
furação é proximal ou logo acima da estenose e pode ser
devida ao efeito de rasgadura. O risco de perfuração é
reduzido quando a dilatação é efectuada com suavidade
e gradualmente. A perfuração pode também ocorrer
durante a introdução do fio-guia.
Outra complicação relativamente frequente da dilatação
esofágica é a bacteriémia, que ocorre com uma frequên-
cia 10 vezes superior à da endoscopia alta diagnóstica
(112). A bacteriémia está relacionada com o grau de
lesão causada pela dilatação e envolve microorganismos
provenientes da região orofaríngea e da superfície do
dilatador (113,114). Apesar das elevadas taxas de bacte-
riémia, há poucos casos descritos de infecções decor-
rentes das dilatações, com excepção das infecções do sis-
tema nervoso central (115).
Outras complicações da dilatação esofágica incluem
hematemeses, descritas em 1,5% (116), dor persistente
(116,117), estridor transitório e pneumonia de aspiração
(118). De realçar que todas as complicações são mais
frequentes quando se trata de dilatar estenoses malignas
e que as mortes por dilatação encontram-se quase exclu-
sivamente neste grupo de doentes.
Quanto às complicações relacionadas com dilatações
endoscópicas noutros locais do tubo digestivo, como
estenoses pépticas pilóricas, estenoses duodenais,
estenoses anastomóticas, estenoses proximais do delga-
do e estenoses pós-cirurgia por obesidade, as séries são
uniformemente pequenas e incluem grupos heterogéneos
de doentes. O facto mais surpreendente quando se
revêem estas séries consiste num número notavelmente
baixo de complicações, incluindo a complicação poten-
cialmente mais grave, que é a perfuração (118). O
mesmo se passa nas dilatações do tubo digestivo baixo,
onde a experiência se encontra limitada às estenoses pós-
operatórias, estenoses da doença de Crohn  (118-121).

Colocação de Próteses Metálicas

Esófago e Cárdia

Mais de metade dos doentes com neoplasias esofágicas e
cárdicas não são candidatos a terapêutica curativa quan-
do diagnosticados e a colocação de uma prótese metáli-
ca expansiva tornou-se a melhor opção para o tratamen-
to paliativo destes doentes (122). A facilidade de colo-

cação associada ao diâmetro de patência conseguido
com estas próteses, associada à menor taxa de compli-
cações, levou à sua supremacia sobre as antigas próteses
de plástico (123).
As complicações imediatas relacionadas com a colo-
cação de próteses metálicas no esófago ocorrem em
cerca de 20 a 30% dos doentes e incluem a pneumonia
de aspiração, a dor torácica, a perfuração, a hemorragia
e a bacteriémia (124).
As complicações tardias ocorrem em 35-45% dos
doentes e incluem a hemorragia, a formação de fístulas,
o refluxo gastroesofágico, a migração das próteses, o
impacto alimentar e o crescimento tumoral nas extremi-
dades e entre as malhas das próteses (124). As próteses
mais distais do esófago complicam-se mais frequente-
mente de hemorragia, refluxo gastroesofágico e mi-
gração do que as próteses mais proximais (124). Os do-
entes submetidos a radio ou quimioterapia parecem mais
vulneráveis a complicações relacionadas com próteses
esofágicas.

Piloro/Duodeno

A neoplasia da cabeça do pâncreas constitui a causa
maligna mais frequente de obstrução na porção distal do
estômago/duodeno (125), embora a neoplasia gástrica
ou as metástases duodenais ou jejunais possam igual-
mente levar a obstrução gastro/duodenal (126). Nestes
doentes nos quais uma terapêutica de intenção curativa
não está indicada, pode tentar-se o alívio sintomático dos
vómitos e distensão gástrica através da colocação de
uma prótese expansível com controlo endoscópico
(127). 
As complicações imediatas da colocação de uma prótese
expansível no piloro/duodeno incluem aspiração pul-
monar, má colocação da prótese, perfuração e hemorra-
gia (127). As complicações tardias incluem migração da
prótese, hemorragia, perfuração e formação de fístulas (127).

Cólon

A colocação de próteses expansíveis no cólon sob con-
trolo endoscópico tem sido efectuada com frequência
crescente nos últimos anos, nomeadamente no contexto
de obstrução maligna do cólon (128). A oclusão intesti-
nal ocorre em 8-25% dos doentes com cancro colorrec-
tal (129) e a cirurgia de emergência pode acompanhar-se
de uma morbilidade elevada, até 60% nalgumas séries e
de uma mortalidade até 22% (130). À semelhança do que se
passa noutras estenoses malignas do tubo digestivo, a
colocação de próteses expansíveis tem sido utilizada em
doentes inoperáveis ou como preparação para a cirurgia
(128).
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A complicação mais frequentemente referida da colo-
cação de próteses no cólon é a obstrução da prótese,
geralmente por invasão tumoral, o que pode ser resolvi-
do com dilatação, árgon ou laser, ou pela colocação de
uma segunda prótese no interior da primeira (131).
Também há referência a migração distal da prótese, o
que habitualmente ocorre nas primeiras horas após a sua
colocação (132) e é causada pela colocação incorrecta,
escolha inadequada da prótese, por tecido tumoral mole
ou por retenção maciça de fezes que podem empurrar a
prótese logo após a sua colocação. A migração distal da
prótese pode causar hemorragia e tenesmo, dor rectal ou
incontinência (133). A perfuração e a hemorragia maciça
constituem duas complicações graves da colocação de
próteses no cólon, podendo a perfuração ser causada
pela dilatação que precede a colocação da prótese (134).
Ao contrário do que se passa no esófago, não parece
haver mais complicações associadas à colocação de
próteses expansíveis no cólon em doentes submetidos a
quimio ou radioterapia. É mesmo referido num estudo
que a terapêutica concomitante com quimio ou radiote-
rapia poderá ser segura nestes doentes (135).
A colocação de próteses expansíveis cobertas foi tam-
bém utilizada no tratamento paliativo de fístulas mali-
gnas colovesicais ou colovaginais (136).

COLONOSCOPIA

A colonoscopia foi considerada nos anos 70 um proce-
dimento perigoso, a ser efectuado apenas em meio hos-
pitalar em doentes internados. Na década de 80 verifi-
cou-se que se tratava de uma técnica segura, o que per-
mitiu uma mudança de atitude que levou à sua realização
em doentes ambulatórios, em clínicas ou em con-
sultórios (137). Mesmo assim, em 1989 Perry e col
declaravam que doentes com doenças associadas como
doença cardíaca sintomática, doença pulmonar crónica
obstrutiva, doença cerebrovascular e doenças metabóli-
cas, incluindo a diabetes mellitus insulinodependente,
não eram candidatos a colonoscopia em ambulatório
(138). Contrariando esta posição, Waye e col publicaram
em 1992 os seus resultados de uma série prospectiva de
2097 doentes submetidos a colonoscopia em ambu-
latório, demonstrando a segurança da colonoscopia efec-
tuada num consultório, mesmo em doentes idosos e/ou
com doenças associadas (139). A taxa de complicações
nesta série foi de 0,1% para os exames diagnósticos
(hipotensão em 3 doentes) e 4,8% nos exames terapêuti-
cos (a terapêutica consistiu em polipectomias, efectu-
adas em 777 doentes (37% do total), registando-se
hemorragias pós-polipectomias em 1% deste sub-grupo.
Um estudo prospectivo publicado em 1999 por Zubarick

e col (140) no qual os doentes foram contactados 30 dias
após os exames não diferenciando exames diagnósticos
dos terapêuticos, encontrou uma taxa global de compli-
cações de 16,6%. A complicação mais frequentemente
referida foi o desconforto abdominal, seguindo-se as rec-
torragias. Só 7 (0,6%) dos doentes foram hospitalizados
após a colonoscopia, 4 por hemorragia pós-polipecto-
mia, 2 por desconforto abdominal atribuído a síndroma
pós-polipectomia e 1 por dor após a colocação de prótese
numa neoplasia da transição rectossigmoideia.
A segurança da colonoscopia é reforçada por um estudo
de 3000 exames de rastreio, no qual não se registou ne-
nhuma perfuração, o que poderá implicar um risco
menor de complicações numa população saudável que é
su-bmetida a exames de rastreio (141).
As complicações mais frequentes da colonoscopia (dia-
gnóstica e terapêutica) são as complicações cardiovascu-
lares, a perfuração, a hemorragia, as síndromas pós-
polipectomia, as complicações infecciosas (referidas
noutra secção) e as complicações relacionadas com a
preparação do cólon.
A complicação cardiovascular mais frequentemente
referida durante a colonoscopia é a reacção vasovagal.
Não existem dados sobre a incidência desta complicação
mas a experiência clínica sugere que não é rara (142).
Manifesta-se por bradicardia, hipotensão, sudorese e
ocasionalmente lipotímia. São factores predisponentes a
deplecção de volume, facilitada pelo jejum, a distensão
gasosa e a dor provocada pela formação de ansas. O
tratamento é geralmente muito simples, consistindo na
aspiração do ar e pela retirada do colonoscópio, poden-
do ser necessária a administração de soros EV e a colo-
cação do doente em Trendelenburg. Outras compli-
cações cardiovasculares raras incluem arritmias, fibri-
lhação auricular, hipotensão, angina de peito e enfarte
(143).
A perfuração é a complicação mais temida da colo-
noscopia uma vez que pode levar à cirurgia, a uma
colostomia ou mesmo à morte do doente. Apesar de ser
a mais temida não é a complicação mais frequente já que
a hemorragia ocupa o 1º lugar nas complicações pós-
polipectomia. A taxa de perfurações por colonoscopia
oscila entre 0% e 1,3% nas séries publicadas nos últimos
30 anos (139, 142, 144-157). Tal como referimos em
relação à endoscopia alta, as taxas de perfuração mais
elevadas dizem respeito às séries mais antigas, contras-
tando com as baixas taxas de perfuração registadas desde
1996, quer em estudos retrospectivos, quer em estudos
prospectivos, os quais mostram incidências de 0,005% a
0,2% para a colonoscopia diagnóstica (142,151-155) e
de 0,06% a 0,4% para a colonoscopia terapêutica (151-
154).É interessante notar que a taxa média de perfuração
na endoscopia alta terapêutica é 85 vezes superior à
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endoscopia alta diagnóstica, enquanto que a taxa média
de perfuração da colonoscopia terapêutica é só 3 vezes
superior à colonoscopia diagnóstica. Da mesma forma,
a taxa de mortalidade da perfuração da endoscopia te-
rapêutica é 500 vezes superior à endoscopia alta dia-
gnóstica enquanto que a taxa de mortalidade para a
colonoscopia terapêutica é 50 vezes superior à colono-
scopia diagnóstica. A perfuração que ocorre na endo-
scopia alta está quase sempre associada a dilatação de
uma estenose, geralmente maligna, enquanto que a per-
furação na colonoscopia ocorre associada à polipecto-
mia e em exames diagnósticos efectuados em doentes
com diverticulose, má preparação intestinal, cirurgia
abdominal/pélvica prévia e em doentes com insuficiên-
cia renal em hemodiálise (16).
Os mecanismos da perfuração do cólon na colonoscopia
diagnóstica incluem factores mecânicos, relacionados
com a força de introdução, o tamanho e número das
ansas formadas e factores pneumáticos. Factores pre-
disponentes dizem respeito ao próprio doente, incluindo
doentes pouco colaborantes, mal preparados, com cirur-
gias prévias (e aderências daí resultantes), com colites
de várias etiologias (doença inflamatória do intestino,
rádicas, isquémicas) ou com diverticuloses (158-160). A
polipectomia adiciona alguns mecanismos para a per-
furação que incluem o corte da parede intestinal errada-
mente laçada na ansa de polipectomia, lesão térmica
profunda com eventual necrose de uma queimadura
transmural, aplicação de pressão mecânica e/ou pneu-
mática numa parede enfraquecida pela electrocoa-
gulação, o empurramento de uma ansa contra a parede
intestinal e a má visualização (161,162). A técnica da
polipectomia poderá ter influência, já que a injecção
prévia de adrenalina diluída se associa a menor número
de complicações do que a polipectomia convencional
(163). O tamanho e a morfologia dos pólipos poderão
ter influência (145). A remoção de lipomas associa-se a
um número maior de perfurações (164).
A complicação mais frequente da colonoscopia é a
hemorragia. Verifica-se uma grande heterogeneidade
nos estudos publicados, com taxas em média de 0,03%
para a colonoscopia diagnóstica e de 1,9% para a
polipectomia (146,3,150,165,139,156,166). A hemorra-
gia pós-polipectomia pode ser imediata (na altura do
exame) ou retardada (em geral até às 2 semanas, com o
maior intervalo registado de 29 dias pós-polipectomia)
(167). A causa mais frequente de hemorragia imediata é
a aplicação incorrecta da corrente eléctrica e da secção
do pólipo (168). Têm influência, o tamanho do pólipo, o
componente viloso, a presença de pedículo, o grau de
fibrose (169) e, por outro lado, factores inerentes ao
doente, como a idade e alterações da coagulação (169,
148,156,166,145,170).

As síndromas pós-polipectomia incluem a síndroma de
distensão pós-polipectomia, causada pela insuflação
excessiva de ar (171) facilmente evitável com insuflação
cuidadosa, aspiração frequente e observação frequente
do abdómen, e a síndroma de coagulação pós-polipecto-
mia, que se pode confundir com a perfuração livre e cujo
tratamento é conservador (171,172,173,139). 
A boa preparação do cólon é essencial para a colo-
noscopia, não apenas para uma introdução segura do
aparelho e boa visualização da mucosa, como também
para efectuar correctamente manobras terapêuticas.
Além disso uma boa preparação intestinal diminui a
população bacteriana, diminuindo a concentração de
gases potencialmente explosivos (160, 174). Uma vez
que todas as preparações podem ter alguns efeitos inde-
sejáveis, é aconselhável escolher a preparação de acordo
com o estado geral e as eventuais doenças associadas de
cada doente. Actualmente a preparação mais utilizada é
a ingestão de uma solução de polietileno glicol, geral-
mente 4 litros em 4 horas. A toxicidade deste soluto é
mínima, a preparação cólica é geralmente boa, mas um
número apreciável de doentes toleram mal a ingestão de
uma quantidade tão grande de líquidos em pouco tempo.
Um estudo demonstrou que só 19% dos doentes bebiam
os 4 litros, o que resultou numa preparação cólica ina-
dequada em 32% dos casos (175). Daí que tenham sido
propostas, em alternativa, a associação da ingestão em
toma única de 4 comprimidos de Dulcolax® seguida
imediatamente da ingestão de 2 litros de polietileno gli-
col em 2 horas (176). Com esta associação regista-se
melhor tolerância, boa preparação cólica e ausência de
efeitos secundários. A preparação é melhor ainda quan-
do se associam clisteres de limpeza.
Complicações raras da colonoscopia incluem: apendi-
cite (139), diverticulite (139), queimadura (177), trom-
bose perianal (177), volvulo da sigmoideia e do cego
(145, 178), embolismo pulmonar (145), ileus (145),
hematúria (166), ansa de polipectomia retida (156),
impacto do colonoscópio em saco herniário (179), pneu-
momediastino e pneumotórax (179), pneumoperitoneu
sob tensão (178), Pneumatosis coli (180), rotura do baço
(179), laceração do mesentério (179), laceração do fíga-
do (179), colite química induzida pelo glutaraldeído
(181), colite isquémica pós-colonoscopia (182), aneuris-
ma dissecante da aorta (144), pneumonia (144), conver-
são de obstrução parcial do intestino em oclusão com-
pleta (144) e enfisema subcutâneo maciço (183).
Uma situação que deve ser ponderada quando um doente
é submetido a colonoscopia com má preparação ou a
uma sigmoidoscopia de rotina, com uma preparação
com clisteres apenas, é a utilização de corrente de ele-
ctrocauterização para realização de polipectomia. Está
demonstrado que há risco de explosão quando se aplica
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corrente de electrocauterização num doente com
preparação para sigmoidoscopia (184,174,185,186),
pelo que se recomenda que se proceda à polipectomia
apenas nos doentes que tenham efectuado uma prepa-
ração completa para colonoscopia. O mesmo se aplica
com a utilização de árgon, como foi recentemente
descrito (187,188).

Mucosectomia

A ressecção endoscópica de lesões malignas do tubo
digestivo (mucosectomia) de adenocarcinomas limita-
dos à mucosa e submucosa, permite a sua remoção com
uma morbilidade e mortalidade mínimas, e com um
custo muito inferior ao da cirurgia (189-191). As indi-
cações para a mucosectomia foram progressivamente
alargadas, já que se constatou que não era possível dis-
tinguir com clareza os limites laterais e em profundidade
das lesões superficiais do tubo digestivo mesmo uti-
lizando ecoendoscopia (192-194). Assim, a mucosecto-
mia está indicada em qualquer lesão que possa ser
removida na totalidade com segurança utilizando os
meios e a experiência de cada centro (195).
A Sociedade Japonesa de Endoscopia Gastrointestinal
quantificou a taxa global de complicações pós-mucose-
ctomia do tubo digestivo alto em 0,5% e do cólon em
0,14% (196). As complicações incluem a hemorragia,
que habitualmente é uma hemorragia em toalha, con-
trolável com árgon, sonda de termocoagulação, inje-
cção de adrenalina diluída em soro fisiológico, "spray"
de trombina ou aplicação de clips; a perfuração, que nal-
guns casos pode ser tratada com clips e terapêutica con-
servadora, tendo noutros casos que ser resolvida cirurgi-
camente; a formação de estenoses, que pode ocorrer
quando mais do que 50% da circunferência do esófago,
do piloro ou do cólon é removida ou a sua muscularis
mucosa é destruída.

GASTROSTOMIA ENDOSCÓPICA
PERCUTÂNEA

A colocação de gastrostomias endoscópicas percutâneas
(PEGs) foi descrita pela primeira vez em 1980 (197) e
desde então tem sido utilizada de forma crescente,
graças à facilidade técnica da sua colocação e ao facto
de não necessitar de anestesia geral.
A PEG está indicada quando se prevê a necessidade de
alimentação entérica por um período superior a um mês.
Contudo, em doentes com doenças rapidamente pro-
gressivas deve ser ponderada a colocação de sonda
nasogástrica ou nasojejunal (198,199,200,201), já que

existe uma elevada mortalidade aos 30 dias após colo-
cação de PEGs, a qual oscila entre os 6 e os 33% (202).
É difícil conhecer exactamente as complicações rela-
cionadas com a PEG já que a maioria dos trabalhos pu-
blicados consiste em séries retrospectivas e casos isola-
dos, havendo poucos dados prospectivos. Por outro lado,
os doentes com PEGs são muitas vezes tratados fora da
Instituição onde a PEG é colocada, tornando o segui-
mento difícil e o registo de complicações incompleto.  A
própria natureza das doenças que levam à colocação de
PEGs também torna difícil distinguir uma verdadeira
complicação da evolução clínica da doença. De qualquer
forma, 2 trabalhos que resumem os dados relativos a
complicações de PEG referem uma taxa média de com-
plicações graves de 2,7 a 2,8%, uma taxa média de com-
plicações ligeiras de 6 a 7,1% e uma taxa média de mor-
talidade directamente relacionada com o procedimento
de 0,7% (203, 204).
As complicações mais graves incluem a aspiração, a
peritonite, a remoção prematura do tubo, a migração do
tubo através da parede gástrica, a perfuração, a fístula
gastrocolocutânea, a hemorragia, a fasceíte necrosante e
a implantação tumoral no estoma. As complicações
ligeiras incluem as infecções da ferida periostomal, a
obstrução ou fragmentação do tubo, a extravasão de
líquido em volta do tubo e a migração do tubo para o
intestino delgado (205).
A aspiração seguida de pneumonia continua a ser uma
complicação significativa da PEG. Numa série foi con-
siderada a complicação grave mais frequente (203).
Pode ocorrer durante o procedimento ou tardiamente,
como consequência de aspiração de secreções oro-
faríngeas, de refluxo dos alimentos administrados ou de
esvaziamento gástrico lento. Poderá ser evitada através
do cumprimento cuidadoso das instruções de alimen-
tação incluindo avaliação periódica dos resíduos gástri-
cos, elevação da cabeça/tronco durante a alimentação e
durante 2 horas após a alimentação e do tratamento
médico agressivo de refluxo gastroesofágico documen-
tado (203).
A peritonite associada à PEG é uma complicação grave
que pode ter uma mortalidade elevada se não for recon-
hecida precocemente (205). Pode ser devida à remoção
prematura ou deslocação do tubo de gastrostomia, per-
furação do tracto gastrointestinal ou passagem do con-
teúdo gástrico para a cavidade peritoneal à volta do local
de gastrostomia. Pode ainda ocorrer tardiamente durante
a mudança do tubo (197). A ocorrência frequente de
pneumoperitoneu (206,207) que não se pode considerar
uma complicação, pode levar à confusão com um quadro
de peritonite, pelo que a suspeita de peritonite deverá ser
confirmada por estudo radiológico com contraste
hidrossolúvel ou tomografia computorizada com con-
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traste, uma vez que a radiografia simples do abdómen
tem uma utilidade limitada neste contexto.
A remoção acidental do tubo de gastrostomia antes da
formação do tracto leva à saída de conteúdo gástrico
para a cavidade peritoneal e a peritonite, o que pode
requerer uma intervenção cirúrgica. A migração do tubo
através da parede gástrica pode ser atribuída a tracção
excessiva e poderá ter resolução endoscópica ou neces-
sitar de cirurgia (208,209).
As infecções da ferida periostomal são geralmente con-
sideradas as complicações mais frequentes da PEG.
Existem vários factores predisponentes para estas infec-
ções, incluindo o estado imunológico do hospedeiro,
infecção pré-existente e colonização nosocomial. Está
recomendada a antibioterapia profilática (por exemplo
cefazolina 1 gr EV antes da colocação da PEG) (210),
sendo controversa a descontaminação oral, advogada
por uns (211) e omitida por outros (203,204).

COLANGIOPANCREATOGRAFIA
RETROGRADA ENDOSCÓPICA

Desde a introdução da CPRE diagnóstica no final da
década de 60 e da sua componente terapêutica, a esfin-
cteromia (ETE) biliar em 1974 (212), estes procedimen-
tos tornaram-se comuns, efectuando-se um número ele-
vado em todo o mundo. A CPRE e as técnicas terapêuti-
cas que lhe estão associadas substituiram a exploração
cirúrgica da via biliar principal como o principal método
para o tratamento de coledocolitíase, mesmo em doentes
jovens e sem doenças associadas (213-215) e tornaram-
se o principal método de paliação da icterícia obstrutiva
neoplásica (216-217). Posteriormente, a aplicação da

CPRE estendeu-se à esfincterotomia pancreática, à
remoção de cálculos pancreáticos, à dilatação e colo-
cação de próteses pancreáticas e à drenagem endos-
cópica de pseudoquistos (218).
A CPRE diagnóstica e/ou terapêutica pode causar uma
variedade de complicações a curto prazo, incluindo a
pancreatite, a hemorragia, a perfuração, a infecção, com-
plicações cardiopulmonares e outras (219-238). Peter
Cotton numa tentativa de chegar a um consenso quanto
aos critérios de avaliação da gravidade das complicações
da CPRE, publicou em 1991 um conjunto de definições
de grande importância para a uniformização desses
critérios (Quadro1) (219) que, pela primeira vez, tornou
possível comparar com rigor os resultados da CPRE e da
ETE em estudos realizados em Unidades de Endoscopia
diferentes. A gravidade da complicação assenta primari-
amente no número de dias de hospitalização e na inter-
venção necessária para tratar a complicação. Um aspec-
to que nem sempre é abordado e que deve ser visto como
uma complicação, é o insucesso da técnica. Com efeito,
o insucesso numa CPRE pode implicar progressão da
doença, uma 2ª CPRE, necessidade de uma intervenção
cirúrgica, morbilidade muito acrescida ou até mortali-
dade. Assim, os efeitos adversos devem ser analisados
no contexto do quadro clínico global: um procedimento
bem sucedido, mas com uma complicação ligeira ou
mesmo moderada, poderá ser preferível a um procedi-
mento falhado, mas sem qualquer complicação associa-
da (239,240). 
A maioria das séries prospectivas refere uma taxa global
de complicações a curto prazo após a realização de
CPREs e ETEs entre 5% a 10% (220-238). Os factores
de risco para a ocorrência de complicações da CPRE em
análises multivariadas estão resumidos no Quadro 2. A

Quadro 1 - Definições das complicações "major" da CPRE.

Complicação

Pancreatite

Hemorragia

Perfuração

Infecção (colangite)

Ligeira

Pancreatite clínica, amilase pelo
menos 3 x normal > 24h após o
exame, necessitando de internamento
ou prolongamento do internamento 2-
3 dias.

Evidência clínica (não apenas
endoscópica) de hemorragia. 
Queda de Hg < 3 gr, sem necessidade
de transfusão.

Possível ou leak muito pequeno de
fluido ou contraste, tratável por soros
EV e aspiração em < 3 dias.

> 38 º durante 24-48 h.

Moderada

Pancreatite necessitando de
hospitalização 4-10 dias.

Transfusão ≤ 4 unidades, 
sem intervenção angiográfica
ou cirúrgica.

Qualquer perfuração definida
tratada medicamente 4-10 dias.

Estado febril ou séptico neces-
sitando > 3 dias de hospitaliza-
ção ou de intervenção

Grave

Hospitalização > 10 dias ou pancreatite
hemorrágica, fleimão, pseudoquisto ou
intervenção (drenagem percutânea ou
cirúrgica).

Transfusão ≤ 5 unidades ou intervenção
(angiográfica ou cirúrgica).

Tratamento médico > 10 dias ou inter-
venção (percutânea ou cirúrgica).

Choque séptico ou cirurgia.
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mortalidade da CPRE é baixa, inferior a 0,5% e quase
sempre relacionada com complicações cardiovasculares,
sublinhando a necessidade de uma sedação adequada e
monitorização cuidadosa do doente(241). De facto, 2 es-
tudos recentemente publicados mostram claramente que
a CPRE causa uma redução do fluxo cardíaco do
miocárdio e que a isquémia miocárdica ocorre em apro-
ximadamente ¼ dos doentes submetidos a CPRE, sendo
que ½ destes não tinham história cardíaca prévia e apre-
sentavam ECGs basais normais (242, 243).

Pancreatite

As taxas referidas de pancreatite pós-CPRE e ETE são
muito variáveis, oscilando entre 1% e 40%, embora
várias séries mostrem valores à volta de 5% (220-238).
Na classificação de consenso, a pancreatite pós-CPRE
define-se como uma síndroma clínica compatível com
pancreatite (isto é, dor abdominal de novo ou agravada)
com um nível de amilasémia pelo menos 3 vezes supe-
rior ao normal mais do que 24 horas após o exame e
necessitando de mais do que uma noite de hospitalização
(219). Os mecanismos potenciais de lesão pancreática
durante a CPRE incluem factores mecânicos, químicos,
hidrostáticos, enzimáticos, microbiológicos e térmicos
(244). 
O risco da pancreatite pós-CPRE é determinado igual-
mente por características do doente e pela técnica endos-
cópica (Quadro 3). Factores de risco relacionados com o
doente que foram significativos em uma ou mais séries
importantes incluem: a idade jovem, a suspeita de dis-
função do esfíncter de Oddi, a história prévia de pancrea-
tite pós-CPRE e a ausência de elevação da bilirrubina
sérica (220,228,230,232-234,236).As mulheres parecem ter

um risco acrescido (230) mas é difícil distinguir da dis-
função do Oddi que ocorre quase exclusivamente no
sexo feminino. Doentes com vários factores de risco têm
um risco global de pancreatite pós-CPRE dramatica-
mente aumentado (230,245). De notar que a disfunção
do Oddi é factor de risco para pancreatite pós-CPRE
mesmo nos doentes a quem não é efectuada ETE. As
análises multivariadas recentes mostram que a CPRE
diagnóstica tem o mesmo risco elevado do que a ETE
neste grupo de doentes (228,230,233,234). 
Quanto aos factores de risco relacionados com a técnica,
verificou-se que o risco de pancreatite está correlaciona-
do com o aumento do número de injecções de contraste
no ducto pancreático (228,230,246,247). Para além
disso, o próprio trauma da papila induzido por uma ca-
nulação difícil tem um efeito negativo independente do
número de injecções de contraste (228,230). No conjun-
to, o risco de pancreatite é semelhante para a CPRE dia-
gnóstica e terapêutica, ao contrário do que se pensava.
Dois estudos publicados em 2001 mostram que a ETE
não adiciona risco para a ocorrência de pancreatite pós-
CPRE (228,233). Isto aponta não para a segurança da
ETE mas sim para o risco da CPRE diagnóstica. O pré-
corte foi uniformemente associado a um risco aumenta-
do de pancreatite em estudos multicêntricos envolvendo
endoscopistas com muita e pouca experiência (220,228,
230,248,249), o que levou Cotton a desaconselhar o seu
uso (250). Contudo, resultados de centros de referência
não mostram um risco aumentado, sugerindo que o
risco do pré-corte está altamente associado com o endos-
copista (251-257). Outra explicação reside na maior uti-
lização de próteses pancreáticas nestes centros (251,257-
262).
Os factores de risco para pancreatite pós-CPRE são adi-

Quadro 2 - Factores de risco para as complicações da CPRE em análises multivariadas.

Definido

- Suspeita de disfunção do esfíncter de Oddi
- Canulação difícil
- Pré-corte
- Acesso biliar percutâneo
- Pequeno nº de CPREs

Duvidoso

- Idade jovem
- Injecção de contraste no pâncreas
- Insucesso na drenagem biliar

Negativo

- Doenças associadas
- Ductos biliares não dilatados
- Sexo feminino
- Bilroth II
- Divertículo periampular

Quadro 3 - Factores de risco para pancreatite pós-CPRE em análises multivariadas.

Definido

- Suspeita de disfunção do esfíncter de Oddi
- Idade jovem
- Bilirrubina normal
- História de pancreatite pós-CPRE
- Canulação difícil
- Injecção do ducto pancreático
- Esfincterotomia do pancreático
- Pré-corte
- Dilatação com balão do esfíncter biliar

Duvidoso

- Sexo feminino
- Acinarização
- Ausência de coledocolitíase
- Baixo número de CPREs

Negativo

- Ductos biliares não dilatados
- Manometria do esfíncter de Oddi
- Esfincterotomia biliar
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tivos, o que se reflecte no perfil dos doentes que desen-
volvem pancreatite pós-CPRE grave (230). Em dois es-
tudos diferentes, quase todos os doentes que desenvol-
veram pancreatite grave eram mulheres jovens ou de
média idade, referiam dor abdominal recorrente, apre-
sentavam níveis normais de bilirrubina e não tinham
patologia biliar obstrutiva. Estes factores são consis-
tentes com a possível disfunção do esfíncter de Oddi
(230,245). De realçar que cerca de ½ dos exames efe-
ctuados nestes doentes foram puramente diagnósticos, o
que levanta o problema da selecção dos doentes e da uti-
lização de métodos diagnósticos alternativos, como a
colangiografia por ressonância magnética. 
Quanto à prevenção da pancreatite pós-CPRE, a medida
mais importante consiste em evitar realizar CPRE em
doentes com indicações duvidosas, especialmente se
estes doentes têm um risco aumentado de complicações.
Paradoxalmente, os riscos são frequentemente maiores e
o benefício potencial menor do que para doentes com
icterícia obstrutiva. Sempre que possível deve-se recor-
rer a métodos alternativos de diagnóstico, como a colan-
giografia por ressonância magnética e a ecoendoscopia e
não se deve hesitar em enviar doentes de risco a centros
de referência, com maior capacidade diagnóstica
(incluindo manometria), terapêutica (incluindo pancreá-
tica) e prevenção de complicações (como a colocação de
próteses pancreáticas).
No que diz respeito à utilização de agentes farmacológi-
cos na prevenção de pancreatite pós-CPRE e ETE, os
resultados são contraditórios. Numa meta-análise de
estudos randomizados controlados apenas o gabexate e a
somatostatina foram eficazes (263) mas ainda não foi
feita nenhuma recomendação para o seu uso generaliza-
do. A interleukina-10 mostrou resultados promissores
em estudos preliminares (264) e outros agentes como o
octreótido, os corticóides, o alopurinol, os inibidores de
factor de activação plaquetária, anticoagulantes de baixo
peso molecular e a utlização de contraste não iónico não
se revelaram eficazes (265,266). 

Hemorragia

Durante a realização da esfincterotomia há hemorragia
em cerca de 10% a 30% dos doentes mas isso não cons-
titui, só por si, uma complicação (219, 228, 267, 268).

Para ser considerada uma complicação terá que haver
hemorragia clinicamente significativa, com hemateme-
ses e/ou melenas, com ou sem queda da Hg, necessidade
transfusional ou de uma intervenção endoscópica, radi-
ográfica ou cirúrgica (219). O quadro clínico de hemor-
ragia tem geralmente a sua apresentação entre 1 a 10
dias após a ETE (228,267). De notar que a incidência de
hemorragia pós-CPRE é actualmente muito inferior à
referida nas primeiras séries, sendo de 1% a 2% nas
séries recentes prospectivas multicêntricas. Menos de
1/1000 doentes submetidos a ETE necessitam de cirur-
gia ou angiografia para controlo da hemorragia (228,
267-269).
Os factores de risco para uma hemorragia clinicamente
significativa estão referidos no Quadro 4 (220,228)
Os métodos utilizados para tratar a hemorragia incluem
colocação e insuflação de um balão, injecção de adrena-
lina, coagulação bipolar ou aplicação de clips (270),
podendo em casos raros ser necessário recorrer à
angiografia ou à cirurgia.

Perfuração

A CPRE pode ser complicada por perfurações de vária
natureza: perfuração retroperitoneal, causada pela exten-
são da incisão da ETE para além da porção intramural do
ducto biliar ou pancreático; perfuração intraperitoneal,
resultante da perfuração da parede do duodeno pelo
endoscópio; em qualquer localização, causada pela pas-
sagem extramural ou migração de fios-guia ou de próte-
ses (271). 
A incidência de perfuração pós-CPRE é inferior a 1%
das CPREs e ETEs (219-221,227-238). O seu tratamen-
to pode incluir a drenagem com sonda nasobiliar ou
prótese biliar, associada a aspiração nasogástrica e
antibioterapia endovenosa, evitando assim a cirurgia
(272).

Colangite e Colecistite

Trata-se de 2 complicações potenciais da CPRE e ETE
(219, 228). Os factores de risco para a ocorrência de
colangite incluem falência da drenagem biliar completa
e utilização de procedimento combinado percutâneo-
endoscópico (228), icterícia, sobretudo se de etiologia

Quadro 4 - Factores de risco para hemorragia pós-ETE em análises multivariadas.

Definido

- Coagulopatia
- Anticoagulação < 3 dias após ETE
- Colangite prévia à CPRE
- Hemorragia durante a ETE
- Baixo número de CPREs

Duvidoso

- Cirrose
- Dilatação do colédoco
- Divertículo periampular

Negativo

- Aspirina ou AINEs
- Ampuloma
- Esfincterotomia grande
- Alargamento de ETE prévia
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neoplásica, colangite prévia e inexperiência do en-
doscopista (220,228,231,233,235). Não é claro se se
devem administrar antibióticos profiláticos antes da
CPRE, sendo que vários estudos demonstraram que a
antibioterapia profilática reduz a taxa de bacteriémia,
mas poucos demonstraram uma redução de sépsis clíni-
ca após CPRE e uma meta-análise concluiu que não há
benefício clínico na administração de antibióticos por
rotina (273). Assim, a principal recomendação para a
prevenção da colangite consiste numa drenagem biliar
completa.
A ocorrência de colecistite após CPRE foi referida, mas
não é claro se se trata de uma complicação da CPRE ou
da história natural da colelitíase (274). Estudos recentes
mostram que a colecistite aguda ocorre com maior fre-
quência após a CPRE do que era previamente pensado
(274), constituindo mecanismos possíveis para a sua
ocorrência a contaminação da vesícula biliar por meio de
contraste ou por refluxo duodenobiliar e bacterobilia.
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