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RESUMO  

A fissura anal é uma condição anorretal frequente, cuja patogénese ainda permanece em 

discussão. As fissuras anais primárias são lesões benignas, tipicamente únicas e 

localizadas na linha média. Fissuras com localização ou características atípicas devem 

levantar a suspeita de uma patologia subjacente. 

Nesta revisão bibliográfica, foi reunida a evidência existente sobre a etiopatogenia, 

abordagem diagnóstica e terapêutica da fissura anal no adulto. 

Uma combinação de traumatismo da mucosa anal, hipertonia do esfíncter anal interno e 

isquemia seletiva da comissura posterior, parece estar implicada na maioria das fissuras. 

No entanto, as fissuras anais localizadas na linha média anterior podem conter lesões 

esfincterianas ocultas e geralmente estão associadas a baixas pressões esfincterianas. A 

colonização microbiana e infeção podem ter um papel adicional nas formas crónicas. 

A maior parte das fissuras anais agudas resolve com medidas conservadoras simples, 

como a ingestão de fibras e banhos de assento. Os anestésicos e corticosteroides tópicos 

têm-se mostrado obsoletos. Quando há evolução para formas crónicas, a terapêutica 

médica tópica com nitratos ou bloqueadores dos canais de cálcio apresenta taxas de cura 

satisfatórias. Injeções de toxina botulínica geralmente são equacionadas após tratamento 

tópico mal sucedido.  

A esfincterotomia lateral interna continua a ser o tratamento mais eficaz a longo prazo da 

fissura anal crónica. A principal preocupação com este procedimento é o risco de 

incontinência anal, embora atualmente esse risco pareça ser inferior a 5% e seja sobretudo 

para incontinência minor.  

A dilatação anal manual deve ser abandonada, embora técnicas de dilatação mais 

controladas tenham mostrado resultados encorajadores.   

Uma atenção especial deve ser dada aos doentes com fissuras associadas a pressões 

esfincterianas normais ou reduzidas, ou fatores de risco para incontinência anal. Nestes 

casos, o retalho de deslizamento pode ser uma alternativa adequada à esfincterotomia.  

Novas opções terapêuticas estão a emergir. No entanto, estudos adicionais são 

necessários para determinar a sua aplicação na prática clínica.  

 

Palavras-chave: Fissura Anal, Etiologia, Nitroglicerina, Bloqueadores dos Canais de 

Cálcio, Toxina Botulínica, Esfincterotomia 
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ABSTRACT 

Anal fissure is a frequent anorectal condition whose pathogenesis is still under discussion. 

Primary anal fissures are benign lesions, typically unique and located in the midline. 

Fissures with atypical location or characteristics should raise the suspicion of an underlying 

disease.  

In this literature review, the existing evidence on the etiopathogenesis, diagnostic and 

therapeutic approach of the anal fissure in adults was gathered. 

A combination of anal mucosal trauma, internal anal sphincter hypertonia, and selective 

posterior commissure ischemia appears to be implicated in most fissures. However, anterior 

midline fissures may contain occult sphincter lesions and are usually associated with low 

anal sphincter pressures. Microbial colonization and infection may play an additional role in 

chronic forms. 

Most acute anal fissures resolve with simple conservative measures such as fiber intake 

and sitz baths. Topical anesthetics and corticosteroids have been shown to be obsolete. 

When chronic forms develop, topical medical therapy with nitrates or calcium channel 

blockers has satisfactory cure rates. Botulinum toxin injections are usually considered after 

unsuccessful topical treatment. 

Internal lateral sphincterotomy remains the most effective long-term treatment of chronic 

anal fissure. The main concern with this procedure is the risk of anal incontinence, although 

currently the risk appears to be less than 5% and it is mainly for minor incontinence.  

Manual anal dilation should be abandoned, although more controlled dilation techniques 

have shown encouraging results.  

Special attention must be given to patients with fissures associated with normal or reduced 

sphincter pressures or risk factors for anal incontinence. In these cases, the advancement 

flap may be a suitable alternative to sphincterotomy. 

New treatment options are emerging. However, further studies are necessary to determine 

its application in clinical practice. 

 

Key-words: Anal Fissure, Fissure-in-ano, Etiology, Nitroglycerin, Calcium Channel 

Blockers, Botulinum Toxin, Sphincterotomy 
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1. INTRODUÇÃO 

A fissura anal (FA) consiste numa solução de continuidade longitudinal ao nível da 

anoderme, distal à linha pectínea.1,2 

É descrita como sendo uma condição anorretal benigna comum, no entanto, carece de 

dados epidemiológicos sistematizados relativamente à sua incidência e prevalência. Um 

estudo populacional publicado em 20143 relatou que a incidência de FA crónica na 

população geral dos Estados Unidos da América é de 1,1 por 1000 pessoas-ano, o que se 

traduz num risco médio de 7,8% ao longo da vida, variando com a idade. No entanto, 

pensa-se que a incidência de FA agudas seja superior, uma vez que a maioria resolve 

espontaneamente e os doentes não chegam a consultar o médico assistente.4  

As FA são mais frequentes em adultos jovens e de meia-idade, embora também possam 

ocorrer nos extremos de idade. Não se confirmou existir diferença na prevalência entre os 

dois sexos, embora as mulheres sejam mais propensas a desenvolver FA anteriores.2,5,6  

A localização mais comum em ambos os sexos é a linha média posterior, contando com 

75 a 90% dos casos. Entre 10 a 25% das FA têm localização anterior e são mais comuns 

em mulheres.1,7 As FA anteriores são responsáveis por cerca 10% de todas as fissuras nas 

mulheres, versus apenas 1% nos homens.5,8 Menos de 1% de todas as FA estão 

localizadas fora da linha média, sendo consideradas fissuras atípicas.1,7   

As FA podem ser agudas ou crónicas. Não foi encontrada uma definição universal única 

de FA crónica na literatura. Para a maioria dos autores, a cronicidade de uma FA é definida 

em termos de cronologia e características morfológicas.4 

A FA aguda tende a cicatrizar dentro de 1 a 2 semanas, geralmente com medidas 

conservadoras simples, enquanto que a FA crónica tende a ser refratária ou recorrente, 

persistindo por mais de 6 a 8 semanas, e, portanto, geralmente requer uma estratégia 

terapêutica mais dirigida. Características morfológicas de cronicidade incluem a exposição 

de fibras do esfíncter anal interno (EAI) na base da lesão, bordos endurecidos e, por vezes, 

uma marisca sentinela perianal e/ou uma papila anal hipertrófica proximal.4,7  
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2. OBJETIVOS 

Nesta revisão bibliográfica pretendemos integrar a evidência existente até à data sobre a 

etiopatogenia das fissuras anais, mencionar o processo de abordagem diagnóstica e, 

sobretudo, reunir os conhecimentos mais atuais sobre a abordagem terapêutica da fissura 

anal primária no adulto, baseada nos artigos selecionados para o efeito.  

 

3. METODOLOGIA 

Foi realizada uma pesquisa da literatura baseada na MEDLINE, tendo sido consultados 

artigos científicos originais e metanálises (preferencialmente), bem como de revisão 

bibliográfica, através da base de dados eletrónica PubMed e Cochrane Library. 

Foram utilizadas na pesquisa as palavras-chave “anal fissure”, “fissure-in-ano”, “etiology”, 

“nitroglycerin”, “calcium channel blockers”, “botulinum toxin” e “sphincterotomy”. Outros 

artigos foram adicionados utilizando a opção “Similar articles”. A recuperação manual de 

artigos relevantes da lista de referências bibliográficas de artigos originais foi também 

realizada.  

Com base no título foram inicialmente selecionados 434 artigos em língua inglesa, que se 

enquadravam no âmbito desta revisão. Destes, foram utilizados 224 artigos, publicados 

desde o ano 1959 até março de 2020. Os artigos foram selecionados de acordo com o 

resumo e leitura do artigo integral. Não foram excluídos artigos apenas com base no ano 

de publicação, desde que apresentassem conteúdo com interesse atual.  

A etiopatogenia, manifestações clínicas, abordagem diagnóstica e terapêutica foram 

revistos.  
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4. ETIOPATOGENIA 

A patogénese de uma FA primária ainda não está completamente esclarecida. No entanto, 

considera-se que o evento central provavelmente consiste num traumatismo do canal anal, 

classicamente associado à passagem de fezes duras e/ou volumosas, ou diarreia grave 

com irritação local, causando uma rotura na anoderme.7 Embora a obstipação possa ser 

um fator propício, esta é reportada em apenas 1 em cada 4 doentes com FA, ao passo que 

a diarreia tem sido relatada como um fator predisponente em 4 a 7% dos doentes.2  

Outras causas menos frequentes de traumatismo do canal anal incluem a cirurgia anorretal, 

procedimentos endoluminais, a prática sexual anorrecetiva e o parto.2,7 O traumatismo 

obstétrico tem sido implicado como um fator causal de FA em cerca de 3 a 11% das 

mulheres, ocorrendo geralmente na linha média anterior.4,8  

Vários estudos procuraram estabelecer o motivo da predileção das FA pela linha média 

posterior, bem como o porquê de muitas FA cicatrizarem espontaneamente, enquanto 

outras se tornam crónicas por natureza. Estes sugerem que tanto a mecânica anorretal 

como o fluxo sanguíneo diferencial para a anoderme parecem desempenhar um papel 

preponderante na génese e cronificação da FA.9-25 

 

4.1. Hipertonia do Esfíncter Anal Interno 

Já nas décadas de 1970 e 1980, a hipertonia do EAI foi implicada na patogénese da FA, 

surgindo como um possível evento primário e não apenas como um espasmo esfincteriano 

reativo à dor.9,10 

Vários estudos mostraram consistentemente uma maior pressão basal de repouso do EAI 

em indivíduos com FA relativamente aos controlos, bem como uma menor capacidade de 

relaxamento esfincteriano.10–14 Ainda é globalmente aceite que o aumento do tónus do EAI 

corresponde a uma reação despoletada pela dor associada à FA. No entanto, há evidência 

que sugere que essa hipertonia pode preceder a FA.15,16  

O óxido nítrico (ON) é o principal neurotransmissor inibitório que medeia o relaxamento 

neurogénico do EAI.17 A sua síntese é mediada pela ação da enzima óxido nítrico sintetase 

(ONS), sendo libertado pelos terminais nervosos do músculo liso do EAI. Nos doentes com 

FA crónica, é possível que haja um defeito no relaxamento do EAI devido a um défice 

intrínseco de ONS, com diminuição da síntese de ON e consequente hipertonia 

esfincteriana.18 Existe também evidência de que o stress psicológico pode contribuir para 

aumento sustentado do tónus basal do EAI.15  
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A evidência sugere que, em indivíduos com FA, o reflexo inibitório retoanal é seguido por 

uma contração anormalmente aumentada do EAI, que será responsável por parte da dor e 

do espasmo experimentados com a defecação10,14, tendo também um efeito deletério na 

cicatrização, ao reduzir o fluxo sanguíneo para a anoderme lesada.8 

Meegdenburg et al (2016)19 avançaram com a hipótese de que o aumento da pressão anal 

basal em doentes com FA crónica pode resultar da hipertonia do esfíncter anal externo 

(EAE). Segundo os autores, o dano na mucosa anal (por exemplo, por fezes duras ou 

diarreia) poderá causar hipersensibilidade dos recetores de contacto do reflexo de 

continência do EAE, resultando numa reação exagerada desse reflexo, com consequente 

espasmo do EAE. Contudo, não foram encontrados outros estudos que suportem esta 

hipótese.  

Uma relação inversa entre a pressão de repouso do EAI e o fluxo sanguíneo anodérmico 

foi demonstrada ao nível da linha média posterior, sendo que quanto maior a pressão, 

menor o fluxo sanguíneo para a comissura posterior.20 A hipoperfusão consequente ao 

aumento da pressão anal em repouso é, assim, considerada um obstáculo crítico à 

cicatrização, contribuindo para a cronicidade da FA.5 

A elevada pressão esfincteriana e a dor experimentada podem levar ao protelar da 

defecação. As fezes tornam-se mais consistentes, com necessidade de maior esforço 

defecatório e provocando microtraumatismos adicionais, podendo aumentar a extensão e 

persistência da FA.21 

 

4.2. Isquemia Seletiva da Anoderme 

A irrigação sanguínea do canal anal distal é feita através das artérias retais inferiores, 

ramos da artéria pudenda interna.7  

Klosterhalfen et al22 estudaram a topografia da artéria retal inferior através de estudos 

angiográficos post-mortem, e demonstraram que, em 85% dos casos de autópsia não 

selecionados, a comissura posterior correspondia ao terminal do sistema capilar da artéria 

retal inferior, sendo mínimas as anastomoses entre as duas artérias a esse nível, o que 

constitui uma base anatómica para a hipoperfusão seletiva da comissura posterior em 

relação aos restantes segmentos da anoderme. Mais recentemente, outros autores23 

constataram um menor número de artérias detetáveis com Doppler na linha média 

posterior, corroborando esta hipótese.  

Foi ainda verificado que as arteríolas provenientes da artéria retal inferior penetram 

perpendicularmente através dos septos intermusculares do EAI, para alcançar a 
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anoderme.22 Ao nível das arteríolas, a pressão intraluminal diminui para aproximadamente 

85 mmHg, valores sobreponíveis às pressões normais de repouso do EAI. Indivíduos com 

FA têm pressões significativamente maiores, geralmente superiores a 90 mmHg, 

excedendo a pressão intraluminal das arteríolas.4,10,14 Assim, durante o aumento do tónus 

esfincteriano, estes vasos estão sujeitos a uma pressão que pode comprometer a irrigação 

da comissura posterior, onde o fluxo sanguíneo já é deficitário.22 De facto, estudos de 

fluxometria com Doppler combinada com manometria demonstraram que o fluxo sanguíneo 

para a comissura posterior é inferior em relação à restante anoderme, variando 

inversamente com o aumento do tónus do EAI.20 

Klug e Knoch24 verificaram uma diminuição significativa da pressão parcial de oxigénio na 

anoderme de indivíduos com FA aguda, particularmente na região da fissura, associada a 

um comprometimento da microcirculação.16,24 Foi também verificado que a redução da 

pressão do EAI por esfincterotomia melhora o fluxo sanguíneo anodérmico ao nível da 

comissura posterior, promovendo a cicatrização da FA.15,25 

Esses achados apoiam fortemente a hipótese de que as FA crónicas são lesões 

isquémicas. A isquemia seletiva da anoderme parece ser um fator determinante na 

patogénese da maioria das FA e na sua perpetuação, quer devida a um defeito intrínseco 

na vascularização da linha média posterior, quer induzida pela própria hipertonia 

esfincteriana, constituindo um ciclo de evolução para cronicidade (Figura 1).10,15,16  

A dor intensa, frequentemente desproporcional à condição subjacente, a constatação de 

que as biópsias de FA não apresentam tecido de granulação, bem como a ausência de 

crescimento epidérmico lateral em FA crónicas, também são consistentes com a hipótese 

de isquemia.10,11,16
  

Ao nível da margem anal inferior, onde as pressões são menores, é possível que se formem 

algumas granulações e haja algum crescimento epidérmico, resultando na formação de 

uma marisca sentinela perianal. Um processo semelhante pode ocorrer na extremidade 

superior da fissura, podendo ser responsável pelo aparecimento de uma papila hipertrófica 

apical, juntamente com o edema e inflamação locais.10 

 

4.3. Fissuras Anteriores  

Jenkins et al13 sugeriram que as FA anteriores têm uma fisiopatologia subjacente diferente, 

muitas das quais a ocorrer numa população distinta, a qual inclui puérperas e doentes 

submetidos a cirurgia anal prévia. Através de estudos manométricos, os autores 

constataram que as FA anteriores não estão associadas a hipertonia esfincteriana e 
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objetivaram uma redução significativa da pressão em compressão máxima voluntária 

relativamente às FA posteriores e aos controlos, traduzindo uma possível lesão do EAE.  

Já Corby et al26 haviam demonstrado que a hipertonia do EAI não é um fenómeno primário 

na FA pós-parto, havendo uma redução significativa das pressões do canal anal no 

puerpério.  

De facto, o trauma obstétrico foi significativamente associado à localização anterior das 

FA, de modo que até um terço das mulheres pode desenvolver lesões esfincterianas 

decorrentes do parto vaginal, principalmente em partos instrumentados. Paralelamente, 

muitos doentes submetidos a intervenções cirúrgicas anorretais apresentam igualmente 

evidência de lesão esfincteriana, interna e externa.13 

Os autores concluíram, assim, que as FA anteriores estão associadas a defeitos ocultos 

do EAE e podem estar associadas a uma redução significativa na pressão máxima de 

compressão.13 Estes achados têm implicações na estratégia terapêutica, devido ao 

potencial risco de incontinência anal (IA) caso uma esfincterotomia seja realizada.13,26,27 

 

4.4. Colonização Microbiana e Infeção  

Como as FA estão em constante contacto com a flora fecal, não é possível que 

permaneçam estéreis.28 

A identificação da presença constante de um trato subcutâneo na base de FA crónicas, 

levaram Pelta et al29  a colocar a hipótese de que o afundamento da fissura (principalmente 

devido ao trauma persistente pelas fezes duras) pode ocasionar a formação de um trajeto 

semelhante a uma fístula subcutânea, no qual uma infeção subclínica indolente se 

sobrepõe. Naldini et al30, mediante achados ultrassonográficos, concluíram que as FA 

crónicas podem refletir uma “sépsis oculta” no canal anal, constituindo a expressão clínica 

de uma fístula interesfincteriana ou transesfincteriana coexistente. De facto, condições 

supurativas como abcessos e fístulas foram relatados como complicações de FA crónicas 

em até 16,5% dos doentes, refletindo a presença de infeção.31 

Regra geral, se qualquer ferida é sujeita a isquemia ou infeção, a sua cicatrização é 

dificultada.32 Se, por um lado, as citocinas pró-inflamatórias e os metabolitos microbianos 

podem prejudicar o processo de cicatrização e regeneração da mucosa28, também 

promovem a irritação do EAI, contribuindo para o aumento do tónus esfincteriano.29 

O papel da colonização microbiana e infeção na patogénese da FA crónica tem sido 

recentemente debatido. Esta hipótese tem sido suportada pelos resultados favoráveis 
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obtidos com a aplicação local de iodopovidona33 e, principalmente, com antibioterapia 

tópica e oral.28,32,34,35 

 

 

4.5. Causas Secundárias 

A maioria das FA encontradas na prática clínica é de origem idiopática. Em até 90% dos 

casos, uma lesão primária única é encontrada na linha média posterior, sendo as restantes 

maioritariamente localizadas na linha média anterior. Menos de 1% de todas as FA estão 

localizadas fora da linha média, sendo consideradas fissuras atípicas.1,7   

Fissuras grandes, múltiplas, que não cicatrizam ou com localização lateral devem levantar 

a suspeita de uma patologia secundária subjacente. Diagnósticos diferenciais de FA 

crónicas atípicas incluem doença inflamatória intestinal (DII), infeções sexualmente 

transmissíveis (sífilis, herpes simplex, gonorreia, cancróide, clamídia) e outras dermatites 

infeciosas (principalmente estreptocócicas), infeção pelo vírus da imunodeficiência 

humana, tuberculose perianal, doenças malignas (leucemia, carcinoma anal, metástases), 

dermatoses (psoríase, eczema anal), doença de Behçet, entre outras menos comuns 

(Tabela I).8,36–43  

Uma FA associada a hipotonia do EAI, um achado atípico, pode igualmente estar 

associada às etiologias nomeadas, embora também possa decorrer de práticas sexuais 

anorrecetivas, abuso sexual, traumatismo obstétrico ou cirurgia anal prévia, podendo 

também ocorrer em idosos, diabéticos e doentes com diarreia crónica.4,43 

Existe uma clara evidência de que FA crónica é uma condição comum entre doentes com 

DII, principalmente na doença de Crohn, com uma prevalência três vezes superior à 

população geral.37 No entanto, a maioria das FA observadas em indivíduos com DII ocorre 

igualmente na comissura posterior.5 Geralmente ocorrem após o diagnóstico inicial de DII, 

mas podem ser o primeiro sinal da doença.37 

Também os carcinomas anais pequenos e/ou precoces podem ser incorretamente 

diagnosticados como FA benignas. A suspeição clínica é fundamental, particularmente em 

doentes mais velhos, com FA em posições atípicas, que não cicatrizam, com mariscas 

endurecidas ou ulceradas, ou fatores de risco para cancro anal.41   
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5. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E DIAGNÓSTICO 

A dor é o sintoma cardinal de FA, presente em mais de 90% dos casos. Os doentes referem 

dor cíclica, com a passagem das fezes durante a defecação, e descrevem a dor como 

aguda, intensa, latejante, muitas vezes desproporcional à patologia subjacente e por vezes 

associada a lacrimejo, podendo persistir vários minutos a horas após a defecação.5,6,36  

A hemorragia é frequente, ocorrendo em cerca de 70% dos doentes.6 Sangue 

caracteristicamente vermelho vivo e em pequena quantidade pode ser notado no papel 

higiénico ou na superfície das fezes, ou, mais raramente, na sanita.7,36 Alguns doentes 

referem ainda prurido anal.6 

O diagnóstico poderá ser confirmado mediante a realização do exame proctológico.44 A 

inspeção é o passo mais importante na avaliação de uma possível FA. A separação suave 

das nádegas, despregueando a margem anal com os polegares, com o doente em posição 

genupeitoral ou decúbito lateral, e solicitando ao doente para realizar esforço defecatório, 

geralmente revela a fissura. No entanto, o espasmo esfincteriano, um achado clássico nas 

FA, pode impedir uma visualização adequada.7,44 

Uma lesão aguda aparece como uma simples fenda superficial e rasa na anoderme, de 

forma linear ou elítica e contornos bem definidos, ao passo que uma lesão crónica 

apresenta outras características morfológicas atribuíveis à inflamação crónica e 

subsequente fibrose36, que incluem a exposição de fibras do EAI na base da lesão, bordos 

endurecidos e elevados, a presença de uma marisca sentinela perianal, que pode ser 

dolorosa, e/ou uma papila anal hipertrófica proximal.4,7,36  

O toque retal geralmente não é necessário para o diagnóstico e pode até ser dispensado 

na fase inicial, devido à intensa dor associada.45 Quando tolerado, pode permitir uma 

avaliação subjetiva do tónus esfincteriano, embora tenha baixa acuidade para detetar 

hipotonia/normotonia e possa precipitar mais dor, com contração adicional reflexa do 

EAI.46,47  

A instrumentação do canal anal é inadequada no contexto de dor acentuada, e raramente 

acrescenta informações diagnósticas. No entanto, se o diagnóstico não for claro, a 

avaliação sob anestesia é necessária.44 

Assim, uma vez que uma FA tenha sido diagnosticada através da anamnese e inspeção, 

o toque retal e o exame anuscópico podem ser diferidos na fase sintomática.7,44 
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Posteriormente, quando o doente estiver assintomático, um exame completo deve ser 

realizado, de modo a excluir outras etiologias.7 

 

5.1. Estudos Adicionais 

A deteção de patologia colorretal grave é infrequente em indivíduos com hemorragia 

escassa e FA na linha média48, pelo que a anamnese e o exame objetivo permitirão o 

diagnóstico sem necessidade de investigações adicionais na maioria dos doentes. Após o 

diagnóstico e tratamento inicial, pode ser necessária uma avaliação complementar, caso 

se coloque a possibilidade de estarmos perante causas secundárias e/ou diagnósticos 

diferenciais.5,45 

Assim, a avaliação por anuscopia, endoscopia digestiva, biópsia, cultura, serologias, ou 

técnicas de imagem (como ultrassonografia endoanal, tomografia computadorizada ou 

ressonância magnética) pode ser necessária, numa base individualizada, particularmente 

se existirem incertezas no diagnóstico, na presença de hemorragia significativa num doente 

com um risco aumentado de cancro colorretal e/ou se existem características sugestivas 

de FA secundária5,45, nomeadamente perante lesões com localização atípica, indolores, 

múltiplas, de grandes dimensões, com extensão à margem anal ou acima da linha 

pectínea, que não cicatrizam, associadas a hipotonia esfincteriana, ou quando existem 

características clínicas sugestivas de determinada etiologia específica, como DII, infeção 

ou neoplasia. 4,5,49,36–43 

A manometria anorretal não parece ter aplicação clínica direta, apesar da estreita relação, 

anteriormente debatida, entre FA e o tónus anal. É razoável investigar seletivamente, por 

manometria, os doentes refratários ao tratamento médico, em contexto de estudo pré-

operatório, quando a cirurgia é considerada.46,47 Isto é particularmente relevante no caso 

de FA anteriores, devido ao considerável risco de prejuízo para a continência, devendo o 

estudo ser complementado com ultrassonografia endoanal para identificação de possíveis 

lesões esfincterianas.13  
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6. TRATAMENTO 

Os princípios do tratamento da FA primária baseiam-se (1) no alívio sintomático; (2) na 

resolução da condição subjacente responsável pela FA, como a obstipação ou outras 

causas de traumatismo anal; (3) na interrupção do ciclo de hipertonia do EAI, de modo a 

aumentar o fluxo sanguíneo para a anoderme lesada e permitir a cicatrização.7 

A maioria das FA agudas resolve espontaneamente ou com auxílio de medidas 

conservadoras simples. Quando há evolução para FA crónica, a cicatrização pode ser mais 

difícil de alcançar.44  

 

6.1. MEDIDAS CONSERVADORAS GERAIS  

Na maioria dos casos, uma abordagem conservadora inicial é apropriada.44  

A obstipação, quando presente, deverá ser avaliada quanto à sua etiologia e tratada de 

acordo.50 Além disso, os doentes com FA frequentemente adiam a defecação devido à dor 

associada, o que pode condicionar agravamento ou desenvolvimento secundário de 

obstipação, situação que deverá ser prevenida através da diminuição da consistência 

fecal.5,19,51  

Cerca de metade das FA, incluindo a maioria das FA agudas, poderão resolver com 

medidas gerais higienodietéticas, como o aumento da ingestão de fibras, ingestão 

adequada de líquidos, banhos de assento (BA), ou com recurso a laxantes formadores de 

massa ou osmóticos, se necessário. Estas medidas são seguras, têm poucos efeitos 

laterais e devem ser a terapêutica inicial em todos os doentes.52–54 

 

6.1.1. Fibras 

Uma dieta rica em fibras (presentes naturalmente em frutas, legumes, leguminosas e 

cereais integrais), a par de um aumento da ingestão hídrica, constitui um dos pilares da 

terapêutica inicial. A suplementação pode ser feita através de preparações comercialmente 

disponíveis.51,55 

Os laxantes formadores de massa são constituídos por fibras solúveis (como o psyllium) e 

insolúveis (como o farelo de trigo e derivados da celulose). Estes agentes não são 

digeríveis, promovendo a retenção hídrica no lúmen intestinal, com aumento do volume e 

fluidez das fezes e redução do tempo de trânsito cólico.50,51,55 Não existem dados que 

suportem um tipo de fibra relativamente a outro.53 
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Jensen56 demonstrou a eficácia da suplementação com fibras, a par dos BA quentes, no 

tratamento da FA aguda, resultando na cicatrização em 87% dos casos, num período de 3 

semanas. O autor verificou ainda que a manutenção da suplementação com fibras está 

associada a taxas de recorrência significativamente inferiores ao placebo.57 

Os suplementos de fibra são seguros para uso diário. Os doentes devem manter um aporte 

hídrico adequado para evitar a possibilidade de impactação fecal. Possíveis efeitos laterais 

incluem flatulência e distensão abdominal, principalmente no início da utilização, que 

podem ser reduzidos mediante um aumento gradual da dose.50,55 

 

6.1.2. Banhos de Assento 

Os BA (“sitz bath”) são frequentemente aplicados empiricamente em várias condições 

proctológicas.58 Consistem na imersão da região perineal em água quente por 10 a 20 

minutos, 2 a 3 vezes ao dia e/ou após a defecação.51,56,58  

Os benefícios propostos incluem a melhoria da higiene local, alívio da sintomatologia 

dolorosa e relaxamento esfincteriano, tendo sido documentada uma redução significativa 

da pressão do canal anal em repouso, após imersão do períneo em água quente.58–60 

Acredita-se que esta diminuição do espasmo e alívio da dor seja atribuída a um "reflexo 

termoesfincteriano" neuromediado.60 

Embora não haja evidência científica robusta que mostre o seu benefício na cicatrização 

da FA, os BA constituem uma medida segura, de baixo-custo e frequentemente associada 

a uma maior satisfação do doente, fazendo parte da abordagem terapêutica da FA.58,61 

 

6.2. TRATAMENTO FARMACOLÓGICO 
 

6.2.1. Sintomático 

6.2.1.1. Analgésicos Tópicos e Sistémicos 

Um dos objetivos do tratamento da FA é garantir um controlo adequado da dor. Para além 

dos BA, a aplicação de uma formulação contendo um anestésico local, como lidocaína, 

diretamente na fissura, pode fornecer algum alívio variável da dor.5,51  

No entanto, a evidência sugere que estes não são um método eficaz de tratamento. No 

ensaio clínico randomizado (ECR) de Jensen56, a aplicação de lidocaína não mostrou 

vantagem em relação à suplementação com fibras e BA. Na mais recente metanálise da 

Cochrane Collaboration (2012)62, a lidocaína é relatada como sendo quase equivalente a 

um placebo, mostrando ser inferior ao gliceriltrinitrato (GTN), bloqueadores dos canais de 
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cálcio (BCC), toxina botulínica (TB), hidrocortisona e fibras, numa série de 

comparações.62,63 O uso prolongado de anestésicos locais pode, ocasionalmente, levar à 

sensibilização da pele.5 

A analgesia sistémica, por exemplo, com paracetamol ou anti-inflamatórios não esteroides 

per os, pode ser considerada se a sintomatologia dolorosa for exuberante.64,65 Os 

analgésicos narcóticos são obstipantes e devem ser evitados.66  

O alívio da dor, por si só, não parece suficiente para tratar uma FA, embora o uso destes 

agentes possa ser equacionado de forma adjuvante.62 

 

6.2.1.2. Corticosteroides Tópicos 

A corticoterapia tópica tem sido considerada no tratamento na FA aguda, com o objetivo 

de diminuir uma eventual inflamação local e proporcionar algum alívio sintomático.5,51 A 

utilização de formulações com hidrocortisona parecia fazer sentido quando se considerava 

que a FA teria uma etiologia inflamatória.62  

Atualmente, os corticosteroides tópicos estão em desuso. Para além do seu efeito de 

dificultar a cicatrização, não mostraram vantagem em relação à suplementação com fibras 

e BA56 e não parecem ter um potencial curativo superior ao placebo.62 A sua utilização deve 

ser equacionada com parcimónia e somente por um período de tempo limitado, devido ao 

potencial risco de infeção e atrofia cutânea.5  

 

6.2.2. Reversão da Hipertonia Esfincteriana 

Com base no mecanismo hipotético de patogénese da FA anteriormente explorado, vários 

métodos foram desenvolvidos com o objetivo de reverter a hipertonia esfincteriana e 

promover o fluxo sanguíneo local.66   

A "esfincterotomia química" emergiu como uma possível alternativa à esfincterotomia 

cirúrgica clássica. O propósito deste grupo heterogéneo de fármacos consiste na 

diminuição reversível do tónus esfincteriano, durante tempo suficiente para permitir a 

cicatrização da FA, sem as desvantagens do dano muscular permanente.66 

As taxas de cicatrização mostraram ser inversamente proporcionais à duração do quadro 

clínico, o que pode dever-se à maior hipertonia esfincteriana e desenvolvimento de fibrose, 

comprometendo o fluxo sanguíneo já em défice e impedindo uma absorção eficaz dos 

fármacos.68,69 
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O GTN, os BCC e a TB foram extensamente estudados como possíveis abordagens 

terapêuticas na FA aguda e crónica. Segundo uma recente metanálise63, estes fármacos 

parecem ser eficazes, embora a maioria dos estudos tenha sido prejudicada por um follow-

up inadequado, falhando em avaliar as recidivas tardias, que são frequentes.  

 

6.2.2.1. Nitratos Tópicos 

Ao nível da célula muscular lisa, os nitratos orgânicos são degradados pelo metabolismo 

celular, libertando ON. O ON funciona como um neurotransmissor inibitório no EAI e no 

músculo liso vascular, promovendo o fluxo sanguíneo anodérmico por intermédio do 

relaxamento esfincteriano e vasodilatação, respetivamente.70 Três dadores de ON foram 

estudados quanto à sua eficácia no tratamento da FA: GTN ou nitroglicerina, dinitrato de 

isossorbida (DNIS) e mononitrato de isossorbida (MNIS). 

Os nitratos tópicos foram propostos como tratamento inicial da FA, tendo sido 

extensamente testados em vários estudos randomizados e não randomizados. Estudos 

iniciais demonstraram que a aplicação tópica de pomada de nitroglicerina a 0,2% tem efeito 

na diminuição das pressões anais de repouso, aumento do fluxo sanguíneo anodérmico e 

alívio sustentado da dor durante o período de tratamento.71–74 No entanto, à medida que 

estudos randomizados e controlados foram desenvolvidos, foi notada alguma disparidade 

entre os resultados que traduzem a sua eficácia na cicatrização da FA.75   

Na metanálise da Cochrane (2012)62 de 18 ECR, a aplicação tópica de GTN demonstrou 

ser marginalmente, mas significativamente superior ao placebo na cicatrização da FA 

crónica (48,9% vs 35,5%, p<0,0009). Numa mais recente metanálise63 de 19 ECR, o GTN 

mostrou ser mais eficaz que o controlo (submetido a medidas conservadoras gerais ou, 

ocasionalmente, a um placebo) na cura sustentada da FA, embora com muito baixa 

qualidade de evidência devido à grande heterogeneidade e risco de viés pelo follow-up 

inadequado na maioria dos estudos.  

A taxa de cicatrização com formulações tópicas de GTN mostrou ser equiparável à obtida 

com a injeção de TB ou aplicação tópica de BCC, mas significativamente inferior à 

esfincterotomia cirúrgica e à dilatação anal (DA).62  

Em doses que variam entre 0,2% a 0,4%, a pomada de nitroglicerina é aplicada em torno 

do orifício anal, duas a três vezes por dia, durante 6 a 8 semanas.36,62,76 Doses mais 

elevadas não resultaram numa taxa de cicatrização superior em três estudos que 

compararam doses de GTN variando de 0,05% a 0,4%, mas aumentaram a incidência de 

efeitos laterais.77–79 No entanto, a formulação com 0,4% é a que se encontra 

comercialmente disponível na maioria dos países.80 
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A sua absorção pode resultar num efeito vasodilatador sistémico, com cefaleias intensas e 

hipotensão postural.75 As cefaleias são, de facto, o principal efeito lateral relatado, 

ocorrendo em pelo menos 30% dos doentes tratados e levando à descontinuação da 

terapêutica numa proporção significativa destes.62,76 As cefaleias são dose-dependentes, 

habitualmente mais frequentes no início da terapêutica e autolimitadas.72,75,78 Podem ser 

prevenidas com o aumento gradual da dose durante 4 a 5 dias e geralmente cedem a 

analgésicos orais.65,72,79 Outros efeitos adversos incluem síncope, prurido ou ardência 

anal75 e taquifilaxia81, podendo limitar o seu uso. Os nitratos não devem ser usados 

concomitantemente com inibidores da fosfodiesterase.51  

O efeito do GTN é temporário devido à sua limitada duração de ação, exigindo aplicações 

frequentes.82,83 De forma a melhorar a adesão terapêutica, dois estudos compararam a 

aplicação tópica de nitroglicerina no orifício anal versus a utilização de um adesivo 

transdérmico à distância.84,85 Nenhuma diferença foi observada na eficácia ou na incidência 

de eventos adversos, pelo que ambas as alternativas são consideradas adequadas para o 

efeito, embora os adesivos de GTN não estejam estabelecidos na prática clínica 

comum.62,84,85 

O DNIS e MNIS, embora menos extensamente estudados, constituem alternativas eficazes 

e seguras. A sua eficácia na cicatrização da FA parece ser semelhante à nitroglicerina e 

os problemas encontrados são igualmente similares.63,86–89 

A recidiva tardia mostrou-se frequente, superior a 50% dos indivíduos inicialmente curados, 

significativamente superior à esfincterotomia cirúrgica, embora com menor morbilidade 

associada.63,90 Os doentes refratários aos nitratos tópicos devem, em geral, ser 

considerados para terapêutica com TB ou esfincterotomia cirúrgica36,53, embora o diltiazem 

tópico tenha revelado eficácia em doentes refratários ou intolerantes ao GTN.91,92 

 

6.2.2.2. Bloqueadores dos Canais de Cálcio  

Os BCC limitam o influxo celular de iões cálcio, reduzindo a contratilidade das fibras 

musculares lisas, com consequente relaxamento esfincteriano e vasodilatação.70 O 

diltiazem e a nifedipina são os BCC mais estudados para este efeito. Tanto em preparações 

tópicas como orais, demonstraram eficácia no alívio da dor e na cicatrização da FA em 

vários estudos, com evidência de diminuição da pressão anal de repouso93–96, sendo 

significativamente superiores ao placebo.63 

O diltiazem (2%) e a nifedipina (0,2-0,5%) tópicos, aplicados 2 a 3 vezes por dia durante 6 

a 8 semanas, têm sido associados à cicatrização de 65 a 95% das FA crónicas.36 A 

aplicação tópica de BCC demonstrou taxas de cicatrização superiores e menor incidência 
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de efeitos laterais, comparativamente à toma oral97–99, o que foi confirmado em 

metanálise.100 As taxas de recidiva parecem ser semelhantes entre as duas vias de 

administração100, embora estejam em falta estudos com follow-up superior a 1 ano para 

avaliar com precisão a taxa de recorrência dos BCC.62 Num dos poucos estudos de longa 

duração, a taxa de recidiva a 2 anos foi cerca de 59%.101 

As cefaleias mantêm-se como o efeito adverso mais frequente, ocorrendo em até 25% dos 

indivíduos tratados, embora com menor incidência e intensidade relativamente aos 

nitratos.102–105 Episódios de flushing também são comummente relatados com a terapêutica 

oral, mas a ocorrência de hipotensão postural é rara.94,106 O tratamento tópico 

(principalmente com diltiazem) pode estar associado a prurido perianal92,102,106 e, menos 

frequentemente, dermatite de contacto107. 

Comparativamente ao GTN, a aplicação tópica de BCC foi demonstrada ser equivalente 

em termos de cicatrização, com um perfil de efeitos adversos significativamente mais 

favorável, em vários estudos prospetivos e randomizados.108–112 Numa recente 

metanálise63, os BCC parecem inclusive ser superiores ao GTN, embora com baixa 

qualidade de evidência devido à grande heterogeneidade clínica e metodológica dos 

estudos.  

Não existe evidência de maior benefício entre os BCC e a TB.63 No único ECR publicado113, 

o diltiazem tópico demonstrou ser equivalente à TB em termos de alívio da dor e 

cicatrização após 3 meses de tratamento. Em contrapartida, as taxas de cicatrização 

obtidas com os BCC foram consistentemente inferiores relativamente à esfincterotomia 

cirúrgica.62  

Assim, dado o razoável potencial de cicatrização, associado a um melhor perfil de 

tolerabilidade, os BCC tópicos devem ser considerados como uma alternativa válida de 

primeira linha para a esfincterotomia química.53 

 

6.2.2.3. Injeção de Toxina Botulínica A 

A TB é uma neurotoxina produzida pela bactéria Clostridium botulinum. Quando injetada 

localmente atua nos terminais nervosos pré-sinápticos impedindo a libertação de 

acetilcolina na junção neuromuscular, o que resulta em paralisia muscular temporária.  

Embora este mecanismo de ação seja claro para o EAE (músculo estriado), o mesmo não 

acontece no EAI (músculo liso).70 A TB parece exercer o seu efeito sobre o EAI atuando 

no sistema nervoso autónomo, ao bloquear os terminais nervosos colinérgicos pré-

ganglionares simpáticos e parassimpáticos e pós-ganglionares parassimpáticos.114 Desta 

forma a TB induz uma hipotonia esfincteriana relativa, reduzindo a pressão no canal anal. 
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O sprouting axonal que ocorre ao longo de 2 a 6 meses permite o retorno gradual da função 

neuromuscular, limitando a duração da eficácia da TB.114–116 

Atualmente, a evidência de eficácia da TB permanece inconclusiva. Não existe consenso 

sobre o local exato de administração, a dose e o número de injeções necessárias36, o que 

dificulta a interpretação das taxas de cicatrização e outros resultados divergentes relatados 

na literatura. Existem várias técnicas publicadas, envolvendo a injeção de doses de 10 a 

100 unidades (U), em localizações variáveis do canal anal.62 A eficácia não parece diferir 

consoante o tipo de formulação de TB utilizada, quando usadas em doses 

bioequivalentes.117  

Geralmente, 20 a 50U de TB são injetadas bilateralmente no EAI (nos locais 

correspondentes às 3 e 9 horas), ou na comissura posterior, em ambos os lados da 

fissura.64,118 No entanto, Maria et al119  constataram que a injeção de TB na comissura 

anterior reduziu as pressões de repouso anal e resultou em taxas de cicatrização 

superiores relativamente à injeção na linha média posterior, o que pode ser explicado pela 

isquemia e fibrose da comissura posterior, prejudicando a ação da TB. Além disso, uma 

injeção única parece ser tão eficaz como injeções bilaterais no alívio sintomático e 

cicatrização da FA.120,121 Alguns autores optam por efetuar a injeção no EAE, com eficácia 

semelhante, provavelmente mediada pela difusão da TB para o EAI. No entanto, esta não 

constitui a primeira opção.116,118  

A injeção de TB tem sido associada a taxas de cicatrização de 60 a 80% das FA122,123 e 

parece ser superior ao placebo, embora essa vantagem não tenha sido confirmada em 

metanálises62,63. A maioria dos estudos publicados envolve comparações com agentes 

tópicos. A evidência disponível sugere que a injeção de TB provavelmente tem eficácia 

similar ao GTN e aos BCC, associada a uma menor incidência de eventos adversos.62,63 

Devido à grande heterogeneidade metodológica, estes estudos apresentam várias 

limitações que dificultam a análise comparativa e generalização.   

Quando comparada com a esfincterotomia cirúrgica, a injeção de TB revelou 

consistentemente taxas de cicatrização inferiores e maior recorrência, mas resultou em 

menor prevalência de incontinência a longo prazo.124,125  

A TB apresenta um bom perfil de segurança e tolerabilidade. Os principais efeitos adversos 

são temporários, essencialmente locais e relacionados com o mecanismo de ação.116 Os 

mais frequentes incluem dor no local da injeção e incontinência temporária para gases (até 

18%) e fezes (até 5%).36 As injeções de TB também podem complicar-se com hematomas 

perianais, infeção, e raros casos de trombose perianal.116,126 Excecionalmente, os efeitos 
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da TB podem ter tradução sistémica, com desajustes autonómicos (retenção urinária, 

alterações na frequência cardíaca, hipotensão) e fraqueza muscular.116  

Um recente estudo retrospetivo mostrou que poderá haver uma menor resposta à 

terapêutica com TB no sexo masculino e em doentes com índice de massa corporal mais 

elevado.127 Recidivas podem ocorrer em mais de 50% dos casos tratados62, mas são 

passíveis de tratamento eficaz com injeções adicionais de TB ou cirurgia.128,129 De facto, 

dado que o efeito da TB é limitado a cerca de 3 meses, alguns doentes vão necessitar de 

injeções repetidas, embora isso possa promover a formação de anticorpos 

neutralizantes.116 Os nitratos tópicos parecem potenciar o efeito da TB na FA refratária.130  

Embora mais invasiva e dispendiosa que as formulações tópicas, a injeção de TB pode ser 

realizada em ambulatório e poupa a necessidade de múltiplas aplicações diárias, evitando 

problemas com a adesão terapêutica.66,122 A sua utilização como terapêutica de segunda 

linha, após tratamento tópico mal sucedido, pode permitir a cicatrização e evitar a 

esfincterotomia cirúrgica.53,131,132 

 

6.2.2.4. Outras propostas  

Outros agentes propostos para a esfincterotomia química incluem o agonista colinérgico 

betanecol93, o antagonista alfa-adrenérgico indoramina133, o relaxante do músculo liso 

minoxidil134–136, o percursor do ON arginina137, inibidores da fosfodiesterase (sildenafil138, 

tadalafil139) e inibidores da enzima de conversão da angiotensina140. Embora com diferentes 

mecanismos de ação, o resultado final continua a ser o relaxamento do EAI.  

Estes fármacos mostraram estar associados a reduções significativas na pressão anal de 

repouso93,133,134,137–140, mas não tiveram necessariamente um efeito satisfatório na 

cicatrização das FA. A indoramina e a arginina não demonstraram eficácia na cicatrização 

da FA em pequenos ECR.133,141 Dois pequenos estudos recentes com minoxidil a 0,5% 

obtiveram bons resultados em termos de cicatrização e alívio da dor, comparáveis aos BCC 

e GTN.135,136 O betanecol a 0,1% teve uma taxa de cicatrização de 60%, sem efeitos laterais 

relatados, apenas numa pequena série de casos.93 O sildenafil tópico demonstrou uma 

taxa de cicatrização de 86% aos 3 meses, significativamente superior ao placebo, com 

efeitos adversos mínimos142, pelo que os inibidores da fosfodiesterase podem merecer 

investigação adicional.63 

Recentemente, um pequeno estudo143 mostrou que a aplicação tópica de diazepam, 

provavelmente mediada pelas suas propriedades miorrelaxantes, proporcionou um alívio 

significativo da dor e da hemorragia associada a FA crónicas, com efeitos adversos 

mínimos, não tendo sido determinado objetivamente o seu efeito na cicatrização.  
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A injeção de gonyautoxin tem sido relatada em séries de casos como sendo eficaz na 

redução da pressão anal, alívio da dor e cicatrização da FA.144,145 No entanto, a literatura é 

escassa e não há estudos comparativos com outras modalidades terapêuticas, como a 

toxina botulínica. Além disso, o seu uso é limitado pela ampla indisponibilidade destes 

agentes.52 

Estas opções terapêuticas permanecem incompletamente avaliadas e o seu papel no 

tratamento da FA não está estabelecido.  

 

6.3. TRATAMENTO CIRÚRGICO 

Quando a terapêutica médica não é suficiente, uma abordagem cirúrgica pode ser 

necessária para o tratamento definitivo da FA crónica. Geralmente a cirurgia é equacionada 

após um período de 6 a 8 semanas após o início do tratamento médico, dada a duração 

recomendada dos principais regimes posológicos tópicos.45,64 A cirurgia pode também estar 

indicada em casos de FA aguda com dor severa refratária ao tratamento médico ou FA 

infetada.64 

O momento e a escolha do tratamento adicional devem ser individualizados, dependendo 

do grau de resposta ao tratamento conservador, do tempo de evolução da FA, da gravidade 

do quadro clínico44 e, muito importante, do risco de IA. Idade, tónus anal em repouso, 

paridade, trauma obstétrico, comorbilidades (diabetes, síndrome do intestino irritável, 

outras causas de diarreia crónica) e cirurgia anorretal prévia são fatores modificadores do 

risco de IA, a ter em consideração na seleção dos doentes para determinada opção 

cirúrgica.4,13,26,27,146 

 

6.3.1. Esfincterotomia 

É atribuída a Eisenhammer147, na década de 1950, a popularização da esfincterotomia 

interna, que consiste na secção de fibras musculares do EAI, com o objetivo de reverter o 

aumento da pressão anal de repouso associado à maioria das FA. Originalmente, a incisão 

era realizada na comissura posterior, no leito da fissura. Embora bem-sucedida na 

resolução da FA, a técnica de esfincterotomia interna posterior foi associada a tempos de 

cicatrização prolongados, ao desenvolvimento ocasional de deformidades em “orifício de 

fechadura", com retenção local de matéria fecal, e IA em mais de 30% dos casos.148,149 De 

modo a contornar este problema, foi feita uma simples modificação da técnica: realizar a 

esfincterotomia lateralmente, o que proporcionou taxas de sucesso semelhantes. Desde 

então, a esfincterotomia lateral interna (ELI) foi desenvolvida, e a abordagem posterior foi 

abandonada.150,151 
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A ELI pode ser realizada através da técnica aberta ou fechada. Na primeira, o cirurgião faz 

uma incisão radial na anoderme, expondo as fibras do EAI, e a secção é feita sob 

visualização direta. Na técnica fechada ou subcutânea, a mucosa é deixada intacta, sendo 

introduzida uma lâmina diretamente sob a anoderme ou no sulco interesfincteriano, 

seccionando o EAI com base na palpação.152–157 A ferida pode ser deixada aberta para 

cicatrização secundária ou suturada, não tendo sido documentada uma vantagem 

estatisticamente significativa da sutura, nem diferenças ao nível da taxa de 

complicações.158–160 

Vários estudos procuraram comparar as técnicas aberta e fechada e não encontraram 

diferenças significativas relativamente às taxas de cicatrização e incidência de IA152–156, o 

que foi confirmado em metanálises.63,158 A esfincterotomia aberta foi associada a scores de 

dor pós-operatória significativamente superiores e recuperação mais lenta, pelo que alguns 

autores sugerem que a técnica fechada pode ser preferível.153,157 No entanto, estudos 

ultrassonográficos mostraram que a esfincterotomia aberta se correlaciona com uma 

proporção significativamente maior de esfincterotomias completas, sendo que um EAI 

incompletamente seccionado tem sido associado a um aumento marcado da recorrência 

das FA.156,161,162 

A técnica evoluiu ao longo do tempo, mas a extensão da esfincterotomia permanece 

controversa. Estão descritos dois tipos de ELI, de acordo com a sua extensão: o tipo 

convencional, que se estende até a linha denteada, e o tipo parcial ou “à medida”, que se 

estende até ao ápice da fissura.148 Estudos sugerem que a ELI convencional apresenta 

taxas de cicatrização superiores e menor recorrência da FA relativamente à ELI 

parcial.163,164 No entanto, a ELI parcial parece ser uma técnica segura e eficaz, e está 

associada a uma menor incidência de IA.163–168 

A extensão da secção do EAI durante a ELI parece ter uma correlação direta com a 

incidência de IA. Um estudo observacional prospetivo utilizando ultrassonografia anal 

tridimensional, com o objetivo de determinar a proporção do EAI que pode ser seccionada 

em mulheres, minimizando o risco de IA, concluiu que a extensão segura da incisão é 

inferior a 25% do comprimento total do EAI, o que nas mulheres corresponde a menos de 

1cm.169 No entanto, a generalização destes resultados é colocada em questão, dado que 

defeitos esfincterianos ocultos são comuns em mulheres após parto vaginal, e a segurança 

a longo prazo não foi determinada.170 

Também com o objetivo de diminuir o risco de IA, foi sugerida a técnica de esfincterotomia 

controlada ou calibrada, na qual, ao invés da abordagem de referências anatómicas, a 

secção do EAI é feita de acordo com o nível de estenose anal, de modo a alcançar um 
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diâmetro pré-definido do canal anal.171,172 Num ECR que comparou a técnica calibrada com 

a ELI parcial, foram observadas taxas de cicatrização semelhantes entre os dois 

procedimentos, com a esfincterotomia calibrada a revelar taxas inferiores de perturbações 

da continência no pós-operatório precoce.173 No entanto, mais estudos são necessários 

para padronizar o modo de determinação da extensão ideal de esfincterotomia.  

Relativamente à profundidade da incisão, um pequeno estudo recente174 utilizou 

ultrassonografia endoanal intra-operatória com o objetivo de dividir apenas metade da 

espessura vertical do EAI, no leito da fissura. Esta técnica de esfincterotomia, associada a 

fissurectomia, obteve uma taxa de cicatrização de 96% aos 23 meses, sem evidência de 

IA pós-operatória ou deformidades em “orifício de fechadura". Mais estudos serão 

necessários para substanciar estes resultados. 

A ELI pode ser realizada em ambulatório, sob anestesia local, regional ou geral36, 

dependendo das preferências do doente e do cirurgião, embora tenham sido relatadas 

taxas de recorrência superiores após ELI realizada sob anestesia local.146,176 A remoção 

das papilas anais hipertróficas e pólipos fibrosos no momento da ELI parece aumentar a 

satisfação dos utentes.177–179  

A principal preocupação com a esfincterotomia é o risco de IA, cuja incidência é 

amplamente variável entre os estudos, estando descritas taxas tão altas como 30%. Parte 

dessa variabilidade pode refletir heterogeneidade metodológica, da técnica cirúrgica e na 

própria definição de incontinência (global, para gases, fezes líquidas ou sólidas).158 Numa 

metanálise180 de 22 estudos foi relatada uma taxa global de IA de 14%, com menos de 1% 

de incontinência para fezes. Na mais recente metanálise de Nelson (2017)63, que incluiu 

apenas ECR, o risco global obtido foi entre 3,4 e 4,4% e correspondeu essencialmente a 

incontinência minor, tendo sido ainda verificada uma tendência decrescente na incidência 

desta complicação.158 

Na mesma metanálise, a única comparação, entre as opções terapêuticas disponíveis, 

para a qual a qualidade da evidência foi alta, foi a análise da ELI versus qualquer 

terapêutica médica (incluindo GTN, BCC e TB), da qual se inferiu que a ELI é o tratamento 

mais eficaz para FA crónica, com recorrências tardias raras. A incidência de IA é, no 

entanto, mais provável com a ELI.63  

Outras complicações incluem infeção da ferida cirúrgica, hemorragia e equimoses locais. 

Hematomas, abcessos e fístulas perianais são descritos como complicações raras.7,64 

Em doentes com baixo risco de desenvolver IA, a ELI permanece o gold standard para o 

tratamento cirúrgico da FA crónica associada a hipertonia esfincteriana53, com uma taxa 
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de sucesso na cicatrização da FA superior a 90% e frequentemente associada a um alto 

grau de satisfação dos utentes.181 Segundo os parâmetros da prática da American Society 

of Colon and Rectal Surgeons (2017)53, pode inclusive ser proposta sem prévia 

confirmação da falha do tratamento farmacológico, em casos selecionados.  

Nos doentes com fissuras recorrentes ou persistentes após esfincterotomia (cerca de 

10%), causas secundárias devem ser excluídas. Para o pequeno grupo de doentes com 

FA idiopática recorrente ou persistente, a literatura é escassa relativamente à sua 

abordagem.132 As medidas higienodietéticas devem ser mantidas182 e a abordagem 

subsequente dependerá da sintomatologia, do tónus esfincteriano, da presença de 

perturbações da continência e extensão da esfincterotomia prévia, que deverá ser avaliada 

por ultrassonografia endoanal em todos os doentes.132,156,161,162 

Nos doentes com esfincterotomia incompleta e/ou que mantenham a hipertonia 

esfincteriana, a repetição da ELI até o nível da linha denteada pode ser realizada, em 

localização ipsilateral, ou, mais frequentemente, contralateral.132,161 Nos demais casos, 

alternativas conservadoras do esfíncter serão mais adequadas.132  

 

6.3.2. Retalho de Deslizamento  

A anoplastia com retalho de deslizamento (RD) ou avanço consiste na substituição do 

tecido de granulação do leito da FA por um retalho cutâneo pediculado bem vascularizado 

e saudável4, efetuando uma incisão a partir da margem anal, caudalmente, e avançando o 

retalho de modo a cobrir a fissura, suturando-o no local.7 Várias técnicas têm sido descritas, 

incluindo retalhos em V-Y183, retalhos rotacionais184 e retalhos em ilha185.  

Apesar da escassez de estudos publicados e do pequeno tamanho das suas amostras, o 

RD parece ser uma alternativa cirúrgica segura no tratamento da FA crónica53, com 

particular interesse em doentes com normotonia ou hipotonia anal e/ou com risco 

aumentado de IA, nos quais a esfincterotomia pode ser contraproducente53,186, assim como 

nos casos refratários à ELI.132,185 

De facto, o RD foi associado a uma taxa significativamente menor de IA comparativamente 

à ELI187,188, não tendo sido documentadas diferenças estatisticamente significativas entre 

as duas modalidades no que refere às taxas de cicatrização e de complicações com a 

ferida cirúrgica.188 No caso do RD, destacam-se a infeção, isquemia/necrose do retalho e 

deiscência de sutura.186 Os resultados a longo prazo permanecem, no entanto, pouco 

claros.  
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Pequenos estudos mostraram que pode haver vantagem na combinação do RD com 

injeções de TB189 ou ELI186,190, resultando num maior alívio sintomático e cicatrização mais 

rápida.186,189,190 

 

6.3.3. Fissurectomia 

A fissurectomia envolve a curetagem do leito da FA, com excisão do tecido de granulação 

crónico, margens fibróticas, marisca sentinela e papila hipertrófica (se presentes), 

convertendo uma FA crónica numa ferida limpa, mantendo a integridade esfincteriana.7,64  

O encerramento primário da ferida geralmente não é possível devido à tensão das linhas 

de sutura.187 Para obter a cicatrização primária, a fissurectomia pode ser associada à 

anoplastia com RD, com elevada taxa de cicatrização e baixa incidência de IA.191,192 

A fissurectomia pode complicar-se com a formação da deformidade em “orifício de 

fechadura”, bem como algum grau de IA.4 Embora o esperado fosse uma diminuição 

significativa do risco de IA comparativamente à ELI, essa tendência não foi demonstrada 

estatisticamente. Além disso, a ELI evidenciou taxas de cicatrização superiores.158,193  

A fissurectomia com anoplastia pode ser uma alternativa preferível à ELI em FA associadas 

a um tónus anal normal ou diminuído.27,53,194 No entanto, o seu sucesso é limitado na 

presença de hipertonia esfincteriana subjacente que não é abordada. Nesses casos, a 

combinação com injeções de TB mostrou ser segura e eficaz na cicatrização da FA em 

vários estudos não randomizados, inclusive nas FA refratárias ao tratamento médico.195–201 

 

6.3.4. Dilatação Anal  

Uma das primeiras modalidades de tratamento propostas foi a DA, cuja técnica original 

envolvia a inserção progressiva de quatro dedos (oito no método de Lord) no canal anal e 

estiramento durante 4 minutos.4,202  

Devido à falta de padronização e reprodutibilidade das técnicas manuais, condicionando 

resultados heterogéneos, foi sugerida a utilização de um afastador de Parks (expansão 

progressiva até 4,8cm) ou um balão pneumático retossigmóide (enchido até 4cm), durante 

5 minutos, com protocolos anestésicos padronizados.203 Apesar de, ainda assim, haver 

variabilidade nos tempos de dilatação e terem surgido variantes destes procedimentos, os 

resultados destas técnicas controladas são encorajadores, com taxas de cicatrização que 

se aproximam das da ELI e menor ocorrência de IA.203–207 Recentemente, um esquema de 

automassagem anal com o dedo indicador mostrou algum benefício na resolução da FA 

aguda.208 
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Resultados de metanálises63,158 favoreceram significativamente a esfincterotomia sobre a 

DA manual, com a última a revelar taxas superiores de persistência da FA e maior 

incidência de IA, excedendo os 12%.63 De facto, defeitos esfincterianos internos e externos 

foram documentados em estudos ultrassonográficos de indivíduos submetidos a DA209,210, 

podendo ainda complicar-se com hemorragia e hematomas perianais.4 

Dado o risco de rotura esfincteriana descontrolada e difusa, com grande potencial de 

causar IA4, e inferioridade relativamente à ELI, atualmente advoga-se que DA manual deve 

ser abandonada das opções terapêuticas da FA.63,158 As técnicas controladas, embora 

promissoras, necessitarão de estudos adicionais, incluindo estudos comparativos com 

outras modalidades terapêuticas, para serem equacionadas como opções padrão.  

 

6.4. TERAPÊUTICAS EM AVALIAÇÃO 

6.4.1. Antibióticos Tópicos e Orais com Prevenção da Obstipação 

Estudos de Garg34 demonstraram que um regime terapêutico de 5 dias de ciprofloxacina 

500mg + ornidazol 500mg per os, juntamente com a aplicação local de ornidazol durante 3 

meses e evicção estrita da obstipação, proporcionou um alívio sintomático significativo e 

uma taxa de cicatrização de até 90% dos indivíduos tratados. Assim, os LOABAC (Local 

and Oral Antibiotics with Avoidance of Constipation) emergiram como uma nova alternativa 

no tratamento da FA crónica e mostraram diminuir significativamente a necessidade de 

cirurgia num recente estudo prospetivo.35 

Grekova et al28 verificaram que doentes com FA crónicas colonizadas com bactérias 

anaeróbias que receberam tratamento tópico com metronidazol, experimentaram um alívio 

mais rápido da dor e dos sinais inflamatórios, diminuição do espasmo esfincteriano e uma 

taxa de cicatrização superior aos controlos. No entanto, o isolamento de bactérias 

anaeróbias em cultura de zaragatoa foi observado em apenas um terço dos doentes, ao 

passo que aqueles com colonização predominantemente aeróbia provavelmente 

beneficiam da aplicação de ciprofloxacina. Os autores concluíram, assim, que o tratamento 

antimicrobiano tópico seletivo pode ser eficaz na FA crónica, desde que os microrganismos 

relevantes sejam identificados. Os LOABAC, quando usados de forma adequada, parecem 

ser um tratamento adjuvante eficaz e seguro, principalmente em FA crónicas.28,34 Num 

recente ECR, o metronidazol tópico mostrou também benefício em FA agudas.32  

 

6.4.2. Fissurotomia 

Incidindo no mecanismo hipotético de que a presença de um trato subcutâneo pode fazer 

persistir a fissura devido à infeção subclínica subjacente, Pelta el al29 propuseram a 
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realização de uma fissurotomia subcutânea, que consiste na abertura desse trajeto, 

permitindo a sua cicatrização, libertação de pele perianal e alargamento do canal anal. No 

seu estudo prospetivo, que incluiu 109 doentes refratários à terapêutica médica, foram 

relatadas taxas de cicatrização de 98,2%, sem sintomas de IA. No entanto, não foram 

encontradas mais publicações que suportem esta técnica.  

 

6.4.3. Esfincterólise 

A esfincterólise consiste na fragmentação das fibras do EAI, inserindo o dedo indicador no 

canal anal, dirigindo a ponta para a parede lateral, e aplicando uma pressão firme logo 

abaixo do sulco interesfincteriano.211 Nos estudos de Gupta211–214, parece ser um 

procedimento eficaz, seguro e de fácil realização. Num estudo prospetivo, mostrou diminuir 

a pressão anal de repouso, a par do controle dos sintomas, com alta satisfação dos 

doentes.213 

Quando comparada com a ELI, não foram encontradas diferenças significativas na eficácia 

entre os dois procedimentos, bem como no risco de IA.63,158,214 Além disso, as complicações 

inerentes à ferida cirúrgica (como hemorragia, supuração e fistulização) são 

minimizadas.212 

 

6.4.4. Neuroestimulação Sagrada e Estimulação Percutânea do Nervo Tibial 

A neuroestimulação tem sido sugerida como uma alternativa terapêutica poupadora de 

esfíncter. Os mecanismos que conduzem ao seu efeito não foram completamente 

elucidados, mas parece haver interferência com vários mecanismos neuronais periféricos 

e centrais, incluindo o relaxamento do EAI pela ativação parassimpática, melhoria dos 

movimentos intestinais, aumento do fluxo sanguíneo retal (refletindo a função nervosa 

autonómica e o relaxamento esfincteriano) e ativação de células envolvidas no processo 

de cicatrização, com aumento da deposição de colagénio, promovendo uma cicatrização 

mais rápida da lesão.215,216 O alívio da dor é melhor explicado pela teoria do “gate-control” 

(Melzack and Wall217, 1965), na qual a ativação de fibras aferentes mielinizadas pela 

aplicação de um campo elétrico externo, resulta na inibição da informação dolorosa 

transmitida por fibras mais pequenas não mielinizadas.215,217 

Yakovlev et al218 trataram 5 doentes com neuroestimulação sagrada (NS) durante 3 

semanas e obtiveram alívio da dor e cura da FA em todos os participantes, sem recidivas 

após 1 ano. Em alternativa, a estimulação de nervos similares, como o nervo tibial posterior 

(ramo do nervo ciático), pela técnica de estimulação elétrica nervosa transcutânea, pode 

mimetizar os efeitos da NS de forma menos invasiva, tendo sido sugerida por Altunrende 

et al e utilizada inicialmente em 10 doentes, com uma taxa de sucesso de 60%, 
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aumentando para 70% após novas sessões.219 Moya et al220 alcançaram a cura em todos 

os 6 doentes com FA refratária, tratados com estimulação percutânea do nervo tibial 

posterior (EPNTP), mas verificaram uma recidiva de 50% aos 6 meses. Numa recente série 

de 9 casos216 com 3 anos de follow-up, a EPNTP resultou na cicatrização da FA crónica 

em mais de metade dos casos, reduziu a sintomatologia em 90% e melhorou 

significativamente a função intestinal dos indivíduos tratados. Num estudo randomizado221, 

mostrou alguma superioridade em relação à pomada de GTN na cicatrização da FA 

crónica, sem efeitos adversos documentados. 

 

6.4.5. Transplante Autólogo de Tecido Adiposo  

O tecido adiposo é maior fonte de células estaminais e outras células regenerativas no 

adulto, com atividade pró-angiogénica. O transplante de tecido adiposo autólogo parece 

melhorar o potencial regenerativo endógeno, sem risco de rejeição.222,223 

Dois pequenos estudos piloto222,223 procuraram avaliar esta técnica num pequeno grupo de 

doentes com FA crónicas refratárias às terapêuticas padrão. No estudo de Lolli et al222, que 

incluiu 8 doentes submetidos a injeção subcutânea de lipoaspirado do hipogastro 

uniformemente distribuído por toda a circunferência do canal anal, a cicatrização ocorreu 

em 75%, sem complicações pós-operatórias. Andjelkov et al223 obtiveram a cura de todos 

os 6 doentes submetidos a injeção subcutânea de células regenerativas derivadas do 

tecido adiposo nos bordos da fissura e EAI, igualmente sem complicações. 

 

6.4.6. Cirurgia Laser  

Esfahani et al224 conduziram um estudo piloto de 25 doentes com FA crónica tratados com 

laser fracionado de CO2. A irradiação do leito e bordos da fissura, EAI e área em redor da 

lesão melhorou significativamente a sintomatologia, sem recidivas após 1 ano, e sem 

evidência de IA. 

 

6.4.7. Dispositivos de Suporte Anococcígeo  

Os dispositivos de suporte anococcígeo são colocados no assento da sanita com o objetivo 

de alterar a configuração anatómica do canal anal, contrabalançando a pressão exercida 

sobre os tecidos anais posteriores durante a defecação, de modo a evitar traumatismos 

repetidos e aliviar a sintomatologia associada à FA e obstipação.225,226 Num estudo piloto 

prospetivo não randomizado226, mostrou resultados comparáveis à ELI, sem complicações 

a curto prazo.  
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7. DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Várias teorias foram propostas para elucidar a patogénese da FA primária, bem como os 

mecanismos envolvidos na sua evolução para a cronicidade.  

Embora alvo de constante discussão, parece universalmente aceite que uma combinação 

de traumatismo da mucosa anal, hipertonia do EAI e isquemia seletiva da comissura 

posterior estará implicada na maioria das fissuras. No entanto, uma atenção especial deve 

ser dada às FA anteriores, pois podem conter lesões esfincterianas ocultas subjacentes, e 

geralmente estão associadas a baixas pressões anais. Mais recentemente, a colonização 

microbiana e infeção do leito da fissura têm sido apontadas como possíveis obstáculos 

acrescidos à cicatrização. 

O diagnóstico de FA geralmente é feito com base na anamnese e confirmado no exame 

proctológico, mas investigações adicionais podem necessárias numa base individualizada. 

As FA primárias são lesões benignas, tipicamente únicas e localizadas na linha média. 

Fissuras com características atípicas devem levantar a suspeita de uma causa secundária, 

que deve ser investigada e tratada em conformidade, preferencialmente com uma 

abordagem multidisciplinar. 

As FA agudas apresentam-se sobretudo nos cuidados de saúde primários e geralmente 

cedem a medidas conservadoras simples, como a ingestão de fibras ou outros agentes 

formadores de massa e BA, cicatrizando com ou sem a aplicação de anestésicos ou 

corticosteroides tópicos, que se têm demonstrado obsoletos62. Estas medidas apresentam 

um baixo custo, são bem toleradas, com efeitos laterais mínimos ou nulos, e são 

geralmente propostas como terapêutica de primeira linha em todos os doentes com FA 

aguda.36,53  

As formas crónicas muito provavelmente correspondem a lesões isquémicas, 

continuamente sustentadas pela hipertonia esfincteriana, e, portanto, adicionalmente 

requerem uma estratégia de tratamento dirigida. A redução da pressão anal e o aumento 

da perfusão local são a base da maioria das terapias médicas e cirúrgicas atuais.  

A aplicação tópica de nitratos ou BCC pode ser proposta logo inicialmente na abordagem 

da FA crónica ou quando as medidas higienodietéticas não resultam na cura da FA 

aguda.36,53 A injeção de TB pode ser considerada como terapêutica de segunda linha após 

tratamento tópico mal sucedido, contornando eventuais problemas de adesão terapêutica, 

podendo ser repetida, se necessário. No entanto, a recorrência de FA após terapêutica 

médica é comum.  
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A ELI continua a ser o tratamento mais eficaz a longo prazo da FA crónica, 

significativamente superior a qualquer terapêutica médica, sendo improvável que estas 

conclusões sejam alteradas por estudos futuros.63  

A principal preocupação com a ELI é o risco de IA. Nos últimos anos, a incidência de IA 

parece estar a diminuir o que, segundo Nelson et al63, pode ser devido ao advento de 

terapêuticas médicas eficazes, à seleção mais criteriosa dos candidatos a cirurgia, e ao 

aperfeiçoamento da técnica cirúrgica. Atualmente, o risco parece ser inferior a 5% e refere-

se sobretudo a incontinência minor, principalmente para gases. Contudo, não se podendo 

considerar desprezível, os potenciais riscos deverão ser discutidos com todos os 

candidatos.  

A ELI pode ser realizada pela técnica aberta ou fechada (subcutânea), cada uma com o 

seu conjunto de vantagens e desvantagens, permanecendo a controvérsia sobre qual é 

superior. A extensão da esfincterotomia também não é consensual, no entanto, a incisão 

à medida do comprimento da fissura pode permitir taxas de cicatrização equiparáveis à 

técnica convencional até à linha denteada, com menor incidência de IA. 

Apesar de a ELI permanecer o gold standard do tratamento cirúrgico da FA, tem-se 

verificado um interesse crescente nas técnicas “poupadoras de esfíncter”. O RD, associado 

ou não à fissurectomia, parece ser uma alternativa apropriada à ELI, com particular 

interesse em doentes com FA associadas a pressões esfincterianas normais ou reduzidas, 

ou fatores de risco para IA. No entanto, mais evidência será necessária para estabelecer 

a sua eficácia e segurança comparativamente à ELI. 

A DA manual não deverá fazer parte da abordagem terapêutica atual, mas pequenos 

estudos recentes sugerem que técnicas de dilatação mais controladas podem ser tão 

eficazes como a ELI, com menor risco de IA.  

Novas opções terapêuticas estão a emergir, com resultados encorajadores. No entanto, 

provavelmente mais ECR serão necessários para substanciar estes resultados e 

determinar a sua aplicação na prática clínica.  
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TABELAS 

Tabela I. Diagnósticos diferenciais de fissura anal crónica atípica 36–43 

Fissura anal idiopática crónica 

Doença inflamatória intestinal: doença de Crohn, colite ulcerosa 

Doenças sexualmente transmissíveis: sífilis, herpes simplex, gonorreia, cancróide, 

clamídia 

Tuberculose perianal 

Outras dermatites infeciosas: Streptoccocus spp 

Ulceração anogenital idiopática na infeção por VIH 

Doenças malignas: carcinoma epidermóide, metástase anal, leucemia, doença de 

Paget, neoplasias cutâneas 

Dermatoses: eczema anal, líquen escleroso, líquen plano, psoríase  

Doença de Behçet 

Trauma do canal anal: práticas sexuais anorrecetivas, abuso sexual 

Quimioterapia 

 VIH – Vírus da Imunodeficiência Humana 
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FIGURAS 

 

 

Figura 1. Patogénese da Fissura Anal. EAI – Esfíncter anal interno; ONS – Óxido nítrico 

sintetase. Imagem do Autor. 
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