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RESUMO: A colangite esclerosante secundaria em pacientes criticos (SSC-CIP) é uma afeccdo clinica
emergente e frequentemente subdiagnosticada, caracterizada por uma lesdo isquémica progressiva dos ductos
biliares intra-hepaticos. Em estados de choque, a hipoperfusao esplancnica compromete o suprimento arterial
do epitélio biliar, que depende exclusivamente da artéria hepatica, resultando em necrose dos colangiocitos,
formacao de cilindros biliares e colestase persistente. O presente estudo objetiva revisar a literatura sobre a
relacdo entre estados de choque e o desenvolvimento dessa colangiopatia, abordando fisiopatologia, fatores de
risco, diagnostico e progndstico. Trata-se de uma revisdo integrativa conduzida nas bases PubMed e SciELO.
Baseando-se nessa busca, os achados evidenciam que a hipotensdo prolongada, uso de vasopressores,
ventilacdo mecanica com alta PEEP e sepse, complicacbes comumente encontradas em pacientes criticos,
atuam sinergicamente na lesdo biliar. A incidéncia dessa patologia é estimada em 1/2.000 internagdes em UTI,
com sobrevida livre de transplante de aproximadamente 16 meses. Desse modo, conclui-se que o
reconhecimento precoce é fundamental, visto que a melhora hemodinamica nao exclui a progressao da lesao
biliar.

PALAVRAS-CHAYVE: Colangiopatia Isquémica. Choque Circulatoério. Terapia Intensiva.

AREA TEMATICA: Emergéncias hepéticas e gastrointestinais

INTRODUCAO

A colangite esclerosante secundaria em pacientes criticos (SSC-CIP), também denominada Secondary
Sclerosing Cholangitis in Critically Ill Patients, é uma condicdo grave, progressiva e frequentemente
subdiagnosticada, que acomete pacientes sem historia prévia de hepatopatia apds internacao prolongada em
unidades de terapia intensiva (UTI). Diferente da lesdo hepdtica aguda classica, em que ha elevacdo
predominante das transaminases (TGO e TGP), a SSC-CIP manifesta-se por um padrao colestatico persistente,
com elevacdo de fosfatase alcalina (FA) e gama-glutamiltransferase (GGT), que ndo apresenta resolucao
espontanea (LEONHARDT et al., 2015; MARTINS; VERDELHO MACHADO, 2020).

Vale salientar que essa doenga ndo € primaria, mas sim proveniente de uma agressao sistémica grave, surgindo
na maioria das vezes ap0s eventos como choque circulatério, sepse e politraumatismo. Um aspecto
clinicamente relevante e que a destaca de outras condicoes € o seu padrao temporal: a SSC-CIP geralmente se
manifesta ap6s a estabilizacdo hemodinamica do paciente, quando a equipe assistencial ja direcionou a atengdo
para outras complicacdes, o que contribui para o atraso diagnostico e a existéncia de uma verdadeira "zona
cega" na UTI (MARTINS; VERDELHO MACHADO, 2020). Estima-se que a condicdo acometa
aproximadamente 1 a cada 2.000 internacoes em UTI, embora essa incidéncia possa estar subestimada pelo

subdiagnéstico (VOIGTLANDER et al., 2020).



A SSC-CIP é uma doenga multifatorial que envolve isquemia biliar, alteracdes na composicao da bile,
infeccOes secundarias e fatores relacionados ao suporte intensivo. Contudo, a isquemia dos ductos biliares
constitui o gatilho principal, uma vez que estes sdo anatomicamente dependentes da artéria hepatica e
altamente sensiveis a hipdxia (GELBMANN et al., 2007). Diante desse cenario, levando em conta o aumento
da sobrevida de pacientes criticos proporcionado pelos avancos da medicina intensiva, essa complicacdo tende

a se tornar cada vez mais prevalente e relevante no contexto da emergéncia.

OBJETIVOS
Revisar a literatura cientifica sobre a relacdo entre estados de choque circulatério e o desenvolvimento de
colangite esclerosante isquémica em pacientes criticos, abordando os mecanismos fisiopatolégicos, fatores de

risco, métodos diagndsticos, prognodstico e perspectivas terapéuticas.

METODOLOGIA
Trata-se de uma revisdo integrativa de literatura, conduzida nas bases de dados PubMed e SciELO, no periodo

non

de janeiro a abril de 2026. Foram utilizados os descritores: "secondary sclerosing cholangitis", "critically ill
patients", "ischemic cholangiopathy", "shock" e "intensive care unit", combinados pelo operador booleano
AND. Adotaram-se como critérios de inclusdo: artigos originais, séries de casos e revisoes publicados entre
2007 e 2025, nos idiomas portugués e inglés, com texto completo disponivel. Foram excluidos estudos que
abordavam exclusivamente colangite esclerosante primaria ou colangiopatia isquémica pos-transplante

hepatico. Ao total, 15 artigos atenderam aos critérios e compuseram a amostra final.

FUNDAMENTACAO TEORICA

O modelo fisiopatol6gico central da SSC-CIP baseia-se no conceito de colangiopatia isquémica. Em contraste
com os hepatocitos, células que compdem o parénquima hepatico e que possuem irrigacdo dupla oriunda da
veia porta e da artéria hepatica, o epitélio dos ductos biliares depende quase exclusivamente do plexo
peribiliar. Esse plexo é composto por ramos da artéria hepatica, o que resulta em uma maior vulnerabilidade do
sistema biliar a hip6xia quando comparado ao parénquima hepatico (GELBMANN et al., 2007; KULAKSIZ et
al., 2017).

Em estados de choque, a hipoperfusdo esplancnica associada a vasoconstri¢ao e disfuncdo microcirculatéria
reduz o fluxo da artéria hepatica, resultando em isquemia direta dos colangiocitos. A existéncia desse estado
isquémico resulta em uma lesdo que pode levar a necrose do epitélio biliar, com desprendimento de fragmentos
celulares que formam cilindros intraluminais nos ductos biliares. Esses cilindros obstruem mecanicamente os
ductos, perpetuam a colestase e criam um ambiente propicio a proliferacdo bacteriana, gerando um ciclo de
retroalimentacao do dano biliar, sustentado através da inflamacdo, infeccdo e estase biliar, que contribuem
para a autoperpetuacao da doenca (LEONHARDT et al., 2015). Esse modelo fisiopatologico descrito é
ratificado pelo estudo de Gelbmann et al. (2007), uma vez que, todos os 17 pacientes analisados possuiam um
quadro de SSC-CIP, e necessitaram da administracdo de catecolaminas e de uma média de 40,7 dias de
ventilacdo mecanica para a estabilizacdo hemodinamica, o que deixa claro a associacao entre a hipoperfusao
sistémica e o desenvolvimento dessa colangiopatia.

Paralelamente a isquemia, existe o conceito de "bile toxica". Foi observado que em pacientes criticos, ocorre
uma alteracdo na composicdo da bile, com diminuicdo dos fosfolipidios protetores secretados pelo
transportador MDR3/ABCB4 e aumento relativo de sais biliares hidrofobicos. Dessa forma, a bile deixa de ser
neutra e passa a atuar como agente agressor direto do epitélio biliar, perpetuando a lesdo e dificultando a
regeneracao ductal. Nesses casos, a isquemia e a bile toxica atuam sinergicamente, potencializando o dano
ductal (KULAKSIZ et al., 2017, LEONHARDT et al., 2015).



Somado a isso, fatores relacionados ao ambiente da UTI agravam esse cenario: o uso prolongado de
vasopressores intensifica a vasoconstricdo esplancnica; a ventilacdo mecanica com PEEP elevada aumenta a
pressao intratoracica e compromete o retorno venoso hepatico; e a sepse promove ativacao de mediadores
inflamatorios que lesam adicionalmente o endotélio biliar. Esse panorama revela uma relagdo paradoxal, na
qual o préprio tratamento intensivo que salva o paciente pode contribuir para o desenvolvimento da
complicacdo (LEONHARDT et al., 2015; MARTINS; VERDELHO MACHADO, 2020). Contudo, nem todos
os pacientes expostos a esses fatores desenvolvem SSC-CIP, sugerindo a existéncia de um limiar de dano
influenciado pela suscetibilidade individual e pela intensidade e duracdao da hipdxia.

DISCUSSAO

A SSC-CIP representa uma complicacao grave e frequentemente ndo reconhecida em pacientes sobreviventes
de estados de choque. Na UTI, o quadro de colestase é muitas vezes "normalizado” e atribuido a causas
transitorias, como a colestase da sepse ou a lesdo hepatica medicamentosa. Entretanto, existe uma diferenca
fundamental, pois essas condi¢des sdo reversiveis, ao passo que a SSC-CIP é progressiva e irreversivel,
caracterizada por dano estrutural com estenoses multiplas, irregularidade ductal e destruicao biliar. Dessa
forma, é importante considerar que a persisténcia da colestase apés a melhora clinica do paciente deve servir
como sinal de alerta para investigacao complementar (MARTINS; VERDELHO MACHADO, 2020;
LEONHARDT et al., 2015).

O diagnéstico dessa patologia é apoiado por exames complementares como colangiopancreatografia por
ressonancia magnética (CPRM) ou colangiopancreatografia endoscépica retrégrada (CPRE), sendo a CPRM
frequentemente utilizada como método inicial, enquanto a CPRE permite avaliacdo detalhada e abordagem
terapéutica. Esses exames demonstram dilatages, estenoses irregulares e rarefacdo dos ductos biliares intra-
hepaticos, com preservacao relativa do ducto colédoco. Além disso, a presenca de cilindros biliares é um
achado altamente sugestivo da SSC-CIP (LEONHARDT et al., 2015).

O progndstico dessa doenca esta associado a uma elevada morbimortalidade. Voigtldnder et al. (2020), em
estudo comparativo com 111 pacientes com SSC-CIP e 408 com colangite esclerosante primaria (PSC),
demonstraram sobrevida mediana livre de transplante de 16 meses para SSC-CIP contra 147 meses para PSC.
Estima-se que até 50% dos pacientes morram durante a propria internacao na UTI, antes que o diagndstico seja
estabelecido (GELBMANN et al., 2007). Nesse contexto, o transplante hepatico permanece como unica
terapia potencialmente curativa, embora as sequelas da doenca critica possam comprometer a candidatura do
paciente para a realizacio desse procedimento. E importante ressaltar que uma diferenca relevante entre as
duas entidades é que a SSC-CIP apresenta menor incidéncia de tumores (2,7%) em comparacdao a PSC
(17,9%), o que pode ser explicado pelo curso mais curto da doenca, limitando o tempo de exposicdo a
inflamacdo cronica associada a carcinogénese (VOIGTLANDER et al., 2020).

RESULTADOS

A revisao evidenciou que a SSC-CIP é uma complicacao reconhecida em pacientes submetidos a tratamento
intensivo prolongado no contexto de choque circulatorio. Entre os principais achados, destaca-se a hipotensao
arterial grave, presente nos diferentes tipos de choque, representando o principal fator desencadeante da
isquemia biliar. Ademais, fatores coadjuvantes como o uso de vasopressores, ventilacdo mecanica com niveis
elevados de PEEP e sepse, contribuem de forma sinérgica para a lesdo biliar, incluindo alteracdes na
composicdo da bile com potencial citotdxico. A incidéncia estimada da SSC-CIP é de aproximadamente 1 caso
a cada 2.000 internacdes em UTI, o que sugere uma provavel subnotificacdo dessa doenga. Observa-se um

padrdo temporal caracteristico, com surgimento dessa patologia ap6s a estabilizacdo hemodinamica do



paciente, o que dificulta seu reconhecimento clinico. No ambito diagndstico, a colangiopancreatografia por
ressonancia magnética destaca-se como o principal método ndo invasivo. Por fim, o transplante hepatico é
considerado a tnica terapia potencialmente curativa, com sobrevida mediana livre de transplante estimada em
16 meses.

CONSIDERACOES FINAIS

A colangite esclerosante isquémica em pacientes criticos € uma complicacdo grave, de prognostico
desfavoravel, intimamente relacionada aos estados de choque e a hipoperfusdo esplancnica. A relacao
paradoxal entre o suporte intensivo e o desenvolvimento dessa complicacdo exige uma mudanca de paradigma
no acompanhamento de pacientes em recuperacao de quadros de choque, pois a melhora hemodinamica nao
exclui a evolucdo de lesdo biliar progressiva. Nesse contexto, o reconhecimento precoce dessa doenca, por
meio da suspeicdao clinica diante de colestase persistente com elevacdao de fosfatase alcalina e gama-
glutamiltransferase em pacientes pos-choque, é fundamental para encaminhamento oportuno e melhora do
prognéstico. Portanto, a SSC-CIP deve ser incluida sistematicamente no diagnéstico diferencial de colestase

em pacientes internados em UTI, especialmente quando esta persiste apos a resolucao do evento critico inicial.

PRINCIPAIS REFERENCIAS

GELBMANN, C. M. et al. Ischemic-like cholangiopathy with secondary sclerosing cholangitis in critically ill
patients. American Journal of Gastroenterology, v. 102, n. 6, p. 1221-1229, 2007.

KULAKSIZ, H. et al. Secondary sclerosing cholangitis in critically ill patients: current perspectives. Clinical
and Experimental Gastroenterology, v. 10, p. 105-114, 2017.

LEONHARDT, S. et al. Trigger mechanisms of secondary sclerosing cholangitis in critically ill patients.
Critical Care, v. 19, n. 1, p. 131, 2015.

LEONHARDT, S. et al. Secondary sclerosing cholangitis in critically ill patients: clinical presentation,
cholangiographic features, natural history, and outcome. Medicine, v. 94, n. 49, p. e2188, 2015.

MARTINS, P.; VERDELHO MACHADO, M. Secondary sclerosing cholangitis in critically ill patients: an
underdiagnosed entity. GE - Portuguese Journal of Gastroenterology, v. 27, n. 2, p. 103-114, 2020.
RUEMMELE, P.; HOFSTAEDTER, F.; GELBMANN, C. M. Secondary sclerosing cholangitis. Nature
Reviews Gastroenterology & Hepatology, v. 6, n. 5, p. 287-295, 2009.

VOIGTLANDER, T. et al. Secondary sclerosing cholangitis in critically ill patients has a poor outcome but
lower tumour incidence than primary sclerosing cholangitis. United European Gastroenterology Journal, v. 8,
n. 7, p. 755-763, 2020.



