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Quais as porcoes

pancreaticas e como é
feita sua drenagem para
o tubo digestivo?

1.1 ANATOMIA

1.1.1 Introducao

O pancreas é um 0rgao retroperitoneal localizado atras do
estomago e tem a forma do “J”, em posicao horizontal. Mede
cerca de 10 a 20 cm em seu maior eixo, conta com diversos
l6bulos e pesa em torno de 70 a 110 g no adulto.

E coberto por fino tecido conectivo, mas ndo tem capsula
verdadeira. Divide-se em pancreas enddcrino, representado
pelas ilhotas de Langerhans, que apresenta as células beta
(produtoras de insulina e peptidio C), alfa (produtoras de
glucagon), delta (produtoras de somatostatinas) e PP
(produtoras de Polipeptidio Pancreatico — PP), e em pancreas
exdcrino, produtor de bicarbonato e enzimas digestivas.

Figura 1.1 - Divisdo pancreatica e relagbes anatébmicas
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Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Figura 1.2 - Anatomia pancreatica



Fonte: ilustragcdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Figura 1.3 - Pancreas retroperitoneal
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Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Quadro 1.1 - Divisdo do pancreas



Esta firmemente aderida a al¢a em “C” do duodeno, a direita do colo. Posteriormente,
relaciona-se com o hilo renal direito, a veia cava inferior, o pilar direito do diafragma, a
arcada pancreatoduodenal posterior, a veia gonadal direita e o ducto biliar comum
(colédoco). Inclui o processo uncinado, varidvel extensio posterolateral da cabeca, que

passa atras dos vasos retropancreaticos e anteriormente a veia cava inferior e a aorta

0 segmento estda localizado na glandula sobre os vasos mesentéricos superiores

A esquerda do colo, relaciona-se com a 42 porgio duodenal. Superiormente, relaciona-se com o
tronco celiaco, a artéria hepdtica e 0s vasos esplénicos. Anteriormente, é coberto pela camada
de dobra peritoneal da parede posterior da bolsa omental, que separa o pancreas do estdmago
e que, quando seccionada, confere acesso rapido e ficil ao pincreas em cirurgias de trauma,
para inspegao e palpacao do érgao. Posteriormente, estdo a aorta (origem da artéria

mesentérica superior), o pilar esquerdo diafragmatico, a veia esplénica e o hilo renal

A regido é relativamente mével préxima ao hilo esplénico, que, junto com a veia e artéria
esplénica, esta contida entre as 2 camadas do ligamento esplenorrenal

Figura 1.4 - Divisdo do pancreas

Pescocgo




Fonte: acervo Medcel.

1.1.2 Irrigacao e drenagem pancreaticas

y

A irrigacao arterial do pancreas é
proveniente do tronco celiaco e da artéria
mesentérica superior.

Na maior parte da populacdo (80%), o tronco celiaco divide-
se em artérias gastrica esquerda, esplénica e hepatica comum;
desta terceira surge a artéria gastroduodenal, que passa
posteriormente a 12 porcdo do duodeno e divide-se em artéria
gastroepiploica direita e artéria pancreatoduodenal
anterossuperior. O ramo posterossuperior da artéria
pancreatoduodenal origina-se da gastroduodenal a esquerda
do ducto biliar comum, passando entre o duodeno e o
pancreas e fazendo a principal irrigacdo da via biliar distal.

A artéria pancreatoduodenal inferior, que se divide nos ramos
posterior e anterior, é ramo direto da artéria mesentérica
superior ou de seus primeiros ramos jejunais.
Complementando a irrigacdao do pancreas, temos a artéria
pancreatica dorsal, que pode ser ramo da artéria esplénica
(37%), do tronco celiaco (33%), da artéria mesentérica
superior (21%) e até da artéria hepatica (8%), passando
posteriormente ao pancreas e unindo-se com a
pancreatoduodenal anterossuperior, formando a arcada pré-
pancreatica em 95% dos casos; nos outros 5%, continua
como artéria célica média.

Ao longo do trajeto, a artéria esplénica emite ramos arteriais
que irrigam o pancreas, sendo a pancreatica magna seu ramo
mais calibroso, que se ramifica ao longo do ducto principal e



se anastomosa com as pancreaticas dorsal e caudal, ramo
terminal da artéria esplénica.

As veias do pancreas sdo paralelas as artérias e estao
superficiais a elas. A drenagem se faz para a veia porta, veia
esplénica e veias mesentéricas superior e inferior.

A veia portal hepatica forma-se por tras do colo do pancreas
pela unido das veias mesentérica superior e esplénica (Figura
1.6). Os linfonodos pancreatoduodenais drenam para as
cadeias subpildrica, portal, mesocolica, mesentérica e
aortocava, enquanto os linfonodos do corpo e da cauda
pancreaticos drenam para as cadeias linfaticas
retroperitoneais, do hilo esplénico, celiacas, aortocava e
mesentérica (Figura 1.7).

Figura 1.5 - Visao geral do pancreas e 6rgaos adjacentes



Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Figura 1.6 - Irrigacdo arterial e drenagem venosa do pancreas
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Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Figura 1.7 - Drenagem linfatica do pancreas
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Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

1.1.3 Inervacao pancreatica

A inervacao eferente visceral é feita por meio dos nervos
esplancnicos e vago, via plexos hepatico e celiaco. Fibras
eferentes do vago passam através desses plexos sem realizar
sinapse e terminam no ganglio parassimpatico encontrado no
septo interlobular do pancreas. As fibras pds-ganglionicas
inervam o acino, as ilhas e os ductos. O corpo neuronal dos
nervos eferentes simpaticos origina-se na matéria cinza
lateral da medula espinal toracica e lombar.

Ja os corpos neuronais simpaticos pds-ganglionares estdo
localizados no plexo maior abdominal. Suas fibras inervam



somente os vasos sanguineos. As fibras autonomicas eferente
e aferente estao localizadas na proximidade dos vasos
sanguineos do pancreas. Parece que o vago carreia algumas
fibras aferentes viscerais.

1.1.4 Ductos pancreaticos

O ducto pancreatico principal (Wirsung) inicia-se préximo a
cabeca do pancreas e é formado pela anastomose dos ductos
que drenam os l6bulos da glandula (Figura 1.8). Localiza-se
proximo a superficie posterior da glandula, com diametro
médio de 2 a 3 mm. Em seu trajeto, cruza a coluna vertebral
entre T12 e L2, divide-se, comunica-se com o ducto acessorio
na cabeca do pancreas e dirige-se inferiormente rumo a
papila duodenal maior. Em sua por¢ao distal, une-se a via
biliar, formando uma dilatacao conhecida como ampola de
Vater em 90% da populacao — porcao que desemboca no
duodeno.

Em 85% dos individuos, os ductos pancreatico e biliar entram
no duodeno por um canal comum; em 5%, ambos os ductos
entram na mesma ampola por canais separados; e, em 10%,
cada ducto entra no duodeno através de ampolas separadas.

Os limites de diametro normais aceitos para o ducto principal
Sd0 4 a 5 mm na cabeca, 3 a 4 mm no corpo € 2 a 3 mm na
cauda. O ducto pancreatico acessorio (Santorini) passa
anteriormente ao ducto biliar comum e se esvazia na papila
menor, localizada proximal e anteriormente a papila maior.
Tem a fungdo de, basicamente, drenar a secre¢do zimogénica
produzida na regiao do processo uncinado, enquanto o ducto
maior drena o restante da glandula.

Figura 1.8 - Ductos pancreaticos
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1.2 ANATOMIA MICROSCOPICA

O pancreas é uma glandula composta, de componentes
exocrinos e enddcrinos. A glandula é rodeada por fino tecido
conectivo, sem capsula. Os 16bulos sdo conectados por septos
de tecido conectivo que contém vasos sanguineos, nervos,
vasos linfaticos e ductos excretores.

H#IMPORTANTE

Em torno de 80% do peso da glandula
pancreatica é exdcrina, 18% corresponde ao
sistema ductal e 2%, a fracao enddcrina.




A porcdo endodcrina do pancreas é composta pelas ilhotas de
Langerhans distribuidas no pancreas; a exdcrina é composta
por acinos, as subunidades do l6bulo. O limen do acino é a
origem do ducto secretor e contém células centroacinares
exclusivas do pancreas. O liimen dos acinos desemboca nos
ductos intralobulares, revestidos por epitélio colunar. Esses
ductos se anastomosam para formar os ductos interlobulares,
também revestidos por epitélio colunar. A anastomose dos
ductos interlobulares origina o ducto pancreatico principal
(Figura 1.9).

Figura 1.9 - Histologia pancreatica
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Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas.

As células acinares sdo células epiteliais altas, piramidais ou
colunares com a base na lamina propria e o apice convergindo
ao lumen. No repouso, numerosos granulos zimogénicos



eosinofilicos enchem a porgao apical da célula. Apés a
refeicdo, ocorre a deple¢do desses granulos. Ao longo da
superficie basal, ha uma fina lamina, de fibras colagenas e
rica rede capilar. Fibras nervosas eferentes penetram a lamina
basal e terminam adjacentes as células acinares. As células
centroacinares e células ductais aparentemente secretam
bicarbonato e agua.

As células das ilhotas de Langerhans consistem da
anastomose de corddes de células enddcrinas poligonais. Sdo
separadas do tecido exdcrino por finas fibras de tecido
conectivo. Cada ilhota é rodeada e penetrada por rica rede
capilar revestida por endotélio fenestrado, sendo os capilares
arranjados em um sistema portal que transporta sangue das
ilhotas para as células acinares.

1.3 ANOMALIAS PANCREATICAS

1.3.1 Pancreas heterotoépico

O tecido pancreatico pode ser encontrado de modo
funcionante em varios 6rgdos, como parede gastrica distal,
duodeno e jejuno proximal, diverticulo de Meckel, cicatriz
umbilical, célon, vesicula, omento e mesentério, mais
comumente nos 3 primeiros, e apresenta tecido de ilhotas
apenas no estobmago e no duodeno. Normalmente, apresenta-
se como nddulo submucoso irregular, composto de tecido
amarelado com umbilicacao central, de onde drena a secrecao
exdcrina (Figura 1.10).

A importancia clinica esta nas possiveis e raras complicacoes
(a maioria é assintomatica e achado de exame): obstrucdo
intestinal (nao pelo tamanho, mas pela intussuscepc¢ao),



ulceracOes e hemorragias. O tratamento consiste, nesses
casos, em excisao local para exclusao de malignidade.

Figura 1.10 - Pancreas ectopico visualizado, na endoscopia, como lesdo elevada
de aspecto submucoso com umbilicagdo central no antro gastrico

Fonte: North American Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and
Nutrition.



1.3.2 Pancreas divisum

Malformacgao congénita mais comum do pancreas, é
determinada pela nao fusao dos sistemas ductais dorsal e
ventral durante a embriogénese, resultando em pancreas
dorsal, que drena pelo ducto de Santorini para a papila menor,
enquanto o pancreas ventral, composto de cabeca e processo
uncinado, drena para a papila maior.

Essa condicdao ocorre, em média, em 10% da populacdo em
geral, tendo importancia clinica como motivo de discussao.
Alguns autores acreditam que a condi¢ao relativa de
obstrucao ao fluxo, ja que a maior parte da glandula drena
para a papila menor, predisponha ao desenvolvimento de
pancreatite, porém nao ha comprovacao real, e o tratamento
ainda é controverso.

Além disso, o tratamento pode ser feito com colocacdo
endoscopica de protese na papila menor ou esfincteroplastia
transduodenal da papila menor.

Figura 1.11 - Colangiopancreatografia



Legenda: (A) vesicula biliar; (B) colédoco; (C) ducto de Santorini que longo
desemboca na papila menor; (D) ducto pancreatico curto que desemboca na
papila maior; (E) artéria renal.

Figura 1.12 - Pancreas divisum
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Legenda: (A) completo; (B) incompleto.
1.3.3 Pancreas anular

E determinado por uma banda de tecido pancredtico normal
que envolve parcial ou completamente o duodeno em sua 22
porcao, estendendo-se para o interior da cabeca do pancreas,
com um ducto que se une ao ducto principal. Sua origem é
atribuida a falha de rotacdo no sentido horario do pancreas
ventral ou a expansao de tecido pancreatico ectopico na
parede duodenal.

O pancreas anular esta associado a
hiperinsulinismo, sindrome de Down,
atresia de duodeno, ma rotacao do célon,
fenda palatina, anus imperfurado, agenesia
de vesicula biliar, cardiopatias congénitas e
outras.




Clinicamente, apresenta-se como obstrucao duodenal,
parcial ou completa, podendo se manifestar ainda na infancia
ou passar longo periodo assintomatico, tornando-se
sintomatico no adulto ao redor dos 40 ou 50 anos,
principalmente se houver um surto de pancreatite do
segmento anular.

O diagnostico é feito por exames de imagem, com o achado
sugestivo na radiografia simples de abdome de sinal “da
dupla bolha” (o padrdo é a tomografia computadorizada).

O tratamento consiste em derivagao cirtrgica, como a
duodenoduodenostomia, duodenojejunostomia ou
gastrojejunostomia.

Figura 1.13 - (A) Pancreas anular tipo I; (B) pancreas anular que envolve a
segunda porcao do duodeno; (C) pancreas anular atravessando a parede lateral
do duodeno; (D) visdo anteroposterior de exame (contraste: bario)



1.4 FISIOLOGIA EXOCRINA

O pancreas secreta uma solucao isotonica de pH = 8,
aproximadamente. As principais enzimas secretadas sao
tripsina, quimotripsina, elastase, calicreina, exopeptidase,
fosfolipase, lipase e amilase. A secrecdo média é de 0,22 0,3
mL/min, totalizando 2,5 L/d. O controle da secrecao



pancreatica é realizado pela secretina e acetilcolina, e o
controle da secrecdo eletrolitica é vagal e humoral.

As células acinares do pancreas tém a funcdo de captar
aminoacidos do liquido extracelular e sintetizar proteinas,
sendo que as enzimas também sdo armazenadas em seu
interior em granulos de zimogénio, que serdo liberados na luz
do acino e ganharao os ductos pancreaticos para desembocar
no duodeno.

Os zimogeénios liberam enzimas em sua forma inativa,
conhecidas como pro-enzimas, que serdo ativadas no
duodeno pela enteroquinase ou pela tripsina ativada — a
enteroquinase é uma glicoproteina peptidase presente na
borda “em escova” do intestino que ativa o tripsinogénio pela
hidrélise da molécula; posteriormente, a tripsina ativada
catalisa a ativacdo de outras pro-enzimas inativas.

As pr6-enzimas, formas inativas das enzimas liberadas pelos
zimogénios, compdem 90% das proteinas do suco
pancreatico. As demais sdo os inibidores de tripsina, as
proteinas plasmaticas e as mucoproteinas.

Lipase, amilase e ribonuclease ja sdo produzidas em suas
formas ativas, contando com a colipase como fator adjuvante
para a atividade da lipase. A amilase digere o amido e o
glicogénio da dieta, sendo o seu produto a maltose, a
maltotriose e as alfadextrinas; as enzimas da borda “em
escova’” complementam a hidrélise desses produtos em
glicose. A secretina ¢ um horménio que nao tem func¢do na
estimulacdo da secrecdo proteica, porém causa a secrecao
intensa de bicarbonato, enquanto a colecistocinina induz a
débito baixo, mas rico em proteina, sendo que, em
combinacao, esses 2 hormonios se potencializam,



principalmente em relacdo a secrecdo de bicarbonato (Quadro
1.2).

A gastrina tem funcao semelhante a da colecistocinina, e o
peptidio intestinal vasoativo é similar a secretina e estimula
secrec¢ao de grande volume. O nervo vago tem papel
importante na secrec¢ao de amilase, sendo que a hipoglicemia
induzida pela insulina leva a aumento da secrecao proteica
com secretina.

A funcdo exocrina do pancreas pode ser avaliada por meio do
teste da dimetadiona (5,5-dimetil-2,4-o0xazolidinediona). A
secrecdo pancreatica da dimetadiona apods a injecao de
secretina € significativamente diminuida entre os pacientes
com pancreatite cronica.

O suco pancreatico conta com cloro e bicarbonato como seus
principais anions e sddio e potassio como cations, sendo que a
concentracao de bicarbonato pode ser tao alta quanto 150
mEQ/L, com pH = 8,3 e secrecao semelhante a processo ativo
ligado ao transporte ativo de hidrogénio.

Didaticamente, a producao pancreatica
exocrina divide-se em: fase cefalica, fase
gastrica e intestinal.

Quadro 1.2 - Principais hormonios e suas fungdes



Secrecdo intensa de bicarbonato

Secretina

Ndo estimulo a secrec¢do proteica

Débito baixo de bicarbonato

Colecistocinina

Rico em proteina

Gastrina Semelhante a colecistocinina

Peptidio intestinal vasoativo Similar a secretina; secregdo de grande volume

1.5 FISIOLOGIA ENDOCRINA

As ilhotas de Langerhans (aglomerado de células especiais)
sdo responsaveis pela funcdo enddcrina do pancreas, formada
por células beta, alfa e delta.

A célula beta é responsavel pela producao
de insulina e peptidio C, a alfa produz o
glucagon, e a célula delta é responsavel
pela somatostatina e pelo polipeptidio
pancreatico.

A insulina é um dos produtos pancreaticos, cuja secrecao é
estimulada pelo aumento da concentragao de glicose,
aminoacidos, acidos graxos, hormonio do crescimento,



peptidio inibidor gastrico, potassio, acetilcolina e obesidade.
Ja a diminuicdo dos niveis de glicose, o jejum, os exercicios e a
somatostatina sao fatores que inibem sua producao. Sua acao
é diminuir a concentra¢do sanguinea de glicose, acidos graxos
e aminoacidos. O peptidio C é secretado de forma equimolar a
insulina; dessa forma, pode ser usado para diferenciar
estados de hiperinsulinemia exdgena e endégena
(insulinoma), em que as dosagens de insulina e peptidio C
estao paralelamente aumentadas.

O glucagon é um “inibidor da secrecao pancreatica” e tem,
como fatores estimuladores, jejum, concentracdao diminuida
de glicose e concentracdao aumentada de aminoacido. A
insulina e a somatostatina sao fatores que inibem sua
producdo. Sua a¢do visa manter “energia” para a célula por
meio do aumento da glicogendlise, gliconeogénese e lipdlise.

Nitidamente, o pancreas esta envolvido com o controle e a
regulacdo da glicose, tinica fonte de energia para células de
6rgdos vitais como o cérebro.



Quals as porcoes
pancreaticas e como é
feita sua drenagem para
o tubo digestivo?

O pancreas é dividido em cabeca (sua porcao
envolvida pelas porc¢oes iniciais do duodeno), colo
(porcao proxima dos vasos mesentéricos), corpo
(por¢ao mais alongada), cauda (por¢dao distal,
proxima ao hilo esplénico), e processo uncinado
(projecdo inferior da cabeca pancreatica).

A porcdo exédcrina do pancreas é composta por
acinos, as subunidades do 16bulo. O limen dos acinos
desemboca nos ductos intralobulares, revestidos por
epitélio colunar. Esses ductos se anastomosam para
formar os ductos interlobulares, e a anastomose dos
ductos interlobulares origina o ducto pancreatico
principal. Este drena para o duodeno através da
papila de Water, ou papila duodenal.
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Como fazer o diagnhéstico
da pancreatite aguda®

2.1 INTRODUCAO

Conceitualmente, pancreatite aguda é a inflamacao aguda do
parénquima pancreatico de natureza quimica, resultante da
autodigestdo enzimatica pela ativacdo intraglandular de suas
proprias enzimas. Pode acometer tecidos peripancreaticos
e/ou levar a faléncia de multiplos érgaos, dependendo da
intensidade. Clinicamente, caracteriza-se pelo inicio suibito
dos sintomas em individuos sem queixas prévias e desaparece
quando o episodio cessa.

Uma vez que a causa e as complicacoes sdao removidas, ha
recuperacao clinica, morfologica e funcional, o que ndo ocorre
na pancreatite crénica (principal diferenca entre as 2 formas).

As alteragOes patologicas incluem necroses gordurosas
pancreatica e peripancreatica, e reacao inflamatoria
associada. A extensao dessas alteracoes esta diretamente
relacionada com a gravidade do quadro. Podemos classifica-
la (classificacao de Atlanta), de acordo com a gravidade, em
leve (denominada como edematosa/intersticial; auséncia de
faléncia de 6rgaos e complicacGes locais ou sistémicas),



moderadamente grave (faléncia organica transitéria e/ou
complicacdes locais ou sistémicas ndo persistentes —
resolvem em 48 horas) e grave (denominada de
necrosante/necro-hemorragica; caracterizada por faléncia
organica persistente).

2.2 ETIOLOGIA

A principal causa de pancreatite esta
associada a litiase biliar. Cerca de 70 a 80%
dos casos devem-se a colelitiase e alcool.

Ndo é possivel determinar a etiologia em 10 a 15%, sendo
classificados como pancreatite idiopatica. Lama biliar e
microlitiase sdo encontradas em 20 a 40% dos casos em que a
causa nao é conhecida.

A litiase biliar em nosso meio é a causa mais frequente de
pancreatite (mais de 50% dos casos). A fisiopatologia nao é
completamente entendida. Teorias explicam o
desenvolvimento da pancreatite, como a do patologista Opie,
que observou a impactacao de calculo no ducto
biliopancreatico em paciente que foi a dbito por pancreatite
aguda grave, ou seja, a obstrug¢ao do ducto levaria o refluxo
biliar para dentro do ducto pancreatico, ocasionando lesao
das células acinosas por meio da ativacdo das enzimas
pancreaticas e da liberacao de fatores inflamatorios que
geram a resposta inflamatoria e a lesdo pancreatica. Essa
obstrucdo poderia ser ocasionada ndo sé por obstrucdo direta
do calculo, mas também pela passagem deste, causando
edema na papila que levaria a obstrucao da saida de bile. O
risco de desenvolver pancreatite aguda nos pacientes com



litiase biliar é maior nos homens, mas a incidéncia é maior
nas mulheres (maior prevaléncia de litiase). Um estudo
demonstrou que calculos < 5 mm tém risco maior de
pancreatite do que os maiores (passagem pelo ducto cistico
mais provavel e obstrucdo da ampola).

O alcool (30% dos casos de pancreatite) pode ocasionar a
pancreatite aguda por basicamente 3 motivos: disfunc¢ao do
esfincter de Oddi, formacao de “rolhas proteicas” e efeito
toxico direto do alcool. Portanto, o alcool induziria alteracoes
neurolégicas de abertura do esfincter de Oddi, aumentando a
pressdo intrapancreatica; poderia, também, colaborar para a
formacao de “rolhas proteicas” responsaveis pela obstrucao
de microductos pancreaticos e, finalmente, levaria ao
aumento da lesao por estresse oxidativo — lesao direta dos
acinos que acarretam ativacao das enzimas pancreaticas e
lesdo. Nao é o etilismo cronico, e sim a libacdo alcoolica que
desencadeia a pancreatite aguda.

O uso de drogas talvez seja a 32 causa (0,3 a1,4%), porém o
mecanismo que causa a inflamacdo pancreatica nao é bem
conhecido.

Quadro 2.1 - Lista de medicamentos associados a pancreatite



5-aminossalicilato, 6-mercaptopurina, azatioprina, citosina
arabinosida, dideoxinosina, estrogénios, furosemida, metronidazol,
pentamidina, tetraciclina, tiazida, sulfametoxazol-trimetoprima, acido

valproico. Os mecanismos incluem reacdes imunoldgicas
Causas

definitivas (6-mercaptopurina, aminossalicilatos, sulfonamidas), efeito toxico

direto (diuréticos, sulfonamidas), acimulo de metabdlitos toxicos
(acido valproico, didanosina, pentamidina, tetraciclina), isquemia
(diuréticos, azatioprina), trombose intravascular (estrogénio) e

aumento da viscosidade do suco pancreatico (diuréticos e esteroides)

Podem-se citar acetaminofeno, alfametildopa, isoniazida, L-

Causas provaveis

asparaginase, fenformina, procainamida e sulindaco

A hipertrigliceridemia é responsavel pela pancreatite aguda
em 1a 4% dos casos, quando niveis sdo superiores a 1.000
mg/dL.

Apdés colangiopancreatografia retrégrada endoscopica
(CPRE), ocorre hiperamilasemia em 35 a 70% dos casos, mas
a pancreatite sé sera diagnosticada se também houver dor
abdominal grave persistente.

A hipercalcemia pode ser uma causa, e 0 mecanismo proposto
inclui o depésito de calcio nos ductos pancreaticos e ativacao
do tripsinogénio pelo calcio no parénquima pancreatico.

Mutagdes genéticas associadas a pancreatite incluem
mutacao de ganho de func¢dao no PRSS1 (gene serina protease
1), o qual codifica o tripsinogénio cationico, resultando em
pancreatite hereditaria autossémica dominante; mutacao de
baixa penetracao no SPINK1 (inibidor de serina protease Kazal



tipo 1), o qual age como modificador de doenca e diminui o
limiar para desenvolver pancreatite por outros fatores
genéticos e ambientais; muta¢do no gene da fibrose cistica
(CFTR) associada a pancreatite hereditaria autossomica
recessiva.

O trauma abdominal fechado com lesdo do pancreas é a
principal causa de pancreatite aguda em criancas. A lesao
causa liberacdo de suco pancreatico, rico em enzimas
digestivas, causando inflamacao peritoneal local ou
retroperitoneal. Geralmente, ha histéria de choque direto ao
tronco sobre 0 abdome superior, como na lesao “do guidom
da bicicleta”, acidentes automobilisticos ou queda de grande
altura. Sindrome “do tanque de lavar roupa” é como ficou
conhecida a série de traumatismos em criancas causados por
acidentes domésticos com o tanque de lavar roupas, que
ocorrem quando este, mal fixado, cai sobre a crianca que se
debruca sobre ele.

Quadro 2.2 - Etiologia

Causas metabdlicas

Alcool

Drogas

Hiperlipoproteinemia

Hereditariedade

Hipercalcemia

Veneno de escorpido



Causas mecanicas

Colelitiase

CPRE

Pés-operatorio

Obstrucdo do ducto de Wirsung

Pés-traumatico

Obstrucdo duodenal

Causas infecciosas

Virus (caxumba, coxsackie, hepatite B, citomegalovirus, varicela-zoster, herpes-simples, HIV)

Fungos (Aspergillus)

Causas infecciosas

Bactérias (Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Salmonella)

Parasitas (Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris)

2.3 QUADRO CLINICO E
DIAGNOSTICO

O quadro classico da pancreatite é de dor de forte intensidade,
em faixa, no abdome superior e no dorso (com irradiacao para



o dorso em 50% dos casos), associada a vomitos incoerciveis
(presentes em 90% dos casos) e hiperamilasemia.

E importante ressaltar que a dor que compoe o quadro
classico, de forte intensidade, em faixa, no abdome superior e
no dorso, aparece em apenas metade dos casos, porém dor
esta presente em quase 100%. A dor pode ter alivio parcial
quando o paciente se senta e inclina o corpo para frente.
Apenas 5 a 10% dos pacientes com pancreatite aguda grave
apresentam-se sem dor e com hipotensao inexplicada.

Pode haver dor abdominal a palpa¢ao no epigastrio ou mais
difusa. Distensdao abdominal e ruidos hidroaéreos diminuidos
podem ser secundarios a inflamacao que ocorre no ileo. Os
casos mais graves vém acompanhados de sinais de choque e
insuficiéncia organica, como desidratacdo, taquicardia,
hipotensao e taquidispneia (inflamagao do diafragma pela
pancreatite, por derrame pleural ou pela sindrome da
angustia respiratdria do adulto), resultantes de processo
inflamatério sistémico (pancreatite aguda grave).

Podem ser encontrados sinais de hemorragia retroperitoneal
(Figura 2.1), como os de Grey Turner (equimoses nos flancos),
de Cullen (equimose periumbilical) e de Frey (equimose no
ligamento inguinal), além do sinal de Fox (equimose na base
do pénis). Raramente, pode ocorrer necrose nodular
gordurosa subcutanea ou paniculite, correspondendo a lesdes
nodulares avermelhadas e dolorosas nas extremidades
distais, em geral. Atitude genupeitoral ou de prece
maometana é considerada posicdo antalgica (para aliviar a
dor — Figura 2.2).

Figura 2.1 - (A) Sinal de Cullen, equimose periumbilical, e (B) sinal de Grey
Turner, equimose em flancos



Fonte: acervo Medcel.




Os melhores exames subsidiarios para o diagnoéstico de
pancreatite sdo a amilase e a lipase, sendo também os mais
utilizados.

A amilase eleva-se de 6 a 12 horas ap6s o inicio da dor, tem
meia-vida de 10 horas e normaliza-se em 3 a 5 dias.
Aumentos acima de 3 vezes tém sensibilidade de 67 a 83% e
especificidade de 85 a 98% para o diagnostico de pancreatite
aguda. Varias outras condi¢des também provocam aumento
de amilase, e podem ser motivo de confusdo diagnéstica.
Justamente por isso, o quadro clinico é fundamental.

Até 20% das pancreatites de origem alcodlica e 50% das
causadas por hipertrigliceridemia tém amilase normal.

A lipase aumenta apos 4 a 8 horas do inicio do quadro, com
pico em 24 horas, e volta a normalizar-se em 8 a 14 dias
(sensibilidade e especificidade de 82 a 100%). A lipase se
mostrou mais sensivel e especifica do que a amilase,
especialmente apos o primeiro dia de internacao. Nos casos
de elevacao persistente, deve-se pensar na formacao de
pseudocisto.

O diagnostico deve ser feito com pelo menos 2 dos critérios:
historia clinica, elevacdo das enzimas (lipase e/ou amilase) >
3 vezes o valor normal, e sinais radiologicos de pancreatite.

A amilase e a lipase nao sao fatores
prognosticos e nao avaliam a gravidade da
doenca.

Como a ativacao da tripsina parece ser um evento precoce na
patogénese da pancreatite aguda, o peptidio ativador de



tripsinogénio (TAP) pode ser util na deteccao precoce da
pancreatite e um preditor de pancreatite aguda grave.

Sao condicoes que cursam com elevacao da amilase:

a) Parotidite;

b) Canceres de pulméo, pancreas e ovario;
c) Cistos ovarianos;

d) Acidose metabdlica;

e) Feocromocitoma;

f) Timoma;

g) Circulacéo extracorpérea;

h) Ulcera gastrica perfurada;

i) Isquemia mesentérica;

j) Insuficiéncia renal;

k) Ruptura de eséfago;

) Obstrucao intestinal;

m) Gravidez tubaria;

n) Drogas: morfina;

o) Trauma cranioencefalico com hemorragia;
p) Endoscopia digestiva alta;
q) HIV.

Outros exames também devem ser solicitados, como:

1. Hemograma: a avaliagao do hematocrito € importante, pois a
sua elevacao € sinal de mau progndéstico, ja que reflete
sequestro de liquido para o terceiro espaco;

2. Eletrdlitos;

3. Ureia e creatinina: em um estudo, a ureia nitrogenada sérica
foi um preditor de mortalidade, em que, para cada aumento de
5 mg/dL nas primeiras 24 horas, houve ajuste no odds ratio
para mortalidade de 2,2;

4. Triglicérides: sua concentracéo alta pode reduzir falsamente
0s niveis de amilase;

5. TGO (Transaminase Glutamico-Oxalacética) e TGP
(Transaminase Glutamico-Piruvica): uma meta-analise



evidenciou que concentracdo de TGP = 150 UI/L tem um valor
preditivo positivo de 95% para o diagnodstico de pancreatite
biliar e as concentragdes de TGO nao foram tao uteis;

6. Gasometria arterial: avalia o comprometimento pulmonar;
7. Calcio sérico: a hipocalcemia é um achado que decorre da
saponificagdo do calcio circulante pela gordura peripancreatica
necrosada e, por esse motivo, possui relagao com a gravidade
do caso (calcio < 7 mg/dL indica pior progndstico).

#IMPORTANTE

Niveis de Proteina C Reativa (PCR) > 150
mg/dL nas 48 horas iniciais estao
associados a pancreatite grave. Os niveis
muito elevados indicam alta chance de
necrose do pancreas, portanto, refletem
complicacoes locais.

2.3.1 Avaliacao por imagem

A radiografia é importante para descartar quadros
perfurativos pela presenca de pneumoperitonio e, na
pancreatite, pode apresentar sinais inespecificos, como
distensao de al¢a de delgado (al¢a-sentinela), sinal de Gobiet
(distensdo do célon transverso devido a sua infiltracdo) e
sinal do cut off no c6lon (distensao gasosa dos angulos
hepatico e esplénico e auséncia de gas no transverso).

Um terco dos pacientes apresenta anormalidades na
radiografia de térax, como elevacdo do hemidiafragma,
derrame pleural, atelectasias basais, infiltrado pulmonar ou
sindrome da angustia respiratoria aguda.



A TC de abdome pode ndo ter valor para diagndstico na fase
aguda da pancreatite porque ha uma demora para a necrose
pancreatica se desenvolver e é improvavel que o tratamento
seja alterado com base nos achados da tomografia no dia 1. No
entanto, é o principal exame para avaliacdo do pancreas,
principalmente com contraste, sendo importante para a
deteccao de necrose e avaliacdao da gravidade local do quadro.

O exame de Tomografia Computadorizada (TC) deve ser
solicitado preferencialmente apods 48 a 72 horas, em todos os
individuos com pancreatite aguda grave, para identificagdo de
areas mal perfundidas sugestivas de necrose e confirmacao da
suspeita de pancreatite necrosante (Figura 2.3 - A). Também é
capaz de diagnosticar complica¢coes, como colecoes e
pseudocistos (Figura 2.3 - B). Oitenta e cinco por cento das
pancreatites sao intersticiais edematosas, e 15%, pancreatite
necrosante.

A ressonancia parece ter maior sensibilidade para o
diagnostico de pancreatite aguda precoce quando comparada
a TC, e possibilita melhor caracterizacao dos ductos biliares e
pancreaticos e identificacao das complicacGes da pancreatite;
no entanto, seu custo é maior, bem como sua disponibilidade
é menor, especialmente em servicos de urgéncia.

Figura 2.3 - Avaliacdo tomografica de pancreatite aguda grave






Legenda: (A) 2 areas de necrose na cabega e cauda pancreaticas, 13 dias apos o
inicio do quadro; (B) pseudocistos no colo e na cauda do pancreas, 10 dias apos
o inicio do quadro.

A ultrassonografia e a ecoendoscopia auxiliam no diagnostico
etiolégico, ou seja, avaliam a presenca de calculos ou
microcalculos na via biliar. Outro exame que pode ser
solicitado é a CPRE, que permite o diagnoéstico etiologico e,
em casos especificos, a terapéutica por meio da papilotomia
e/ou extracdo de calculos.

Para confirmacdo diagndstica, é preciso haver 2 dos 3
seguintes: clinica compativel, altera¢cdo de enzimas e achados
tomograficos.

2.4 COMPLICACOES

As complicacoes podem acontecer em qualquer momento da
sua evolucao, sendo divididas em sistemas para melhor
compreensao. As causas de mortalidade nas 2 primeiras
semanas sao relacionadas a sindrome da resposta
inflamatoria sistémica.

Quadro 2.3 - Divisdo das complicagbes (em sistemas)



Cardiaco

Metabélico

Podem ocorrer atelectasia, derrame pleural e sindrome da angustia respiratéria
na fase aguda da pancreatite, devido ao quadro de sindrome da resposta

inflamatoria sistémica

0 sequestro de fluidos que ocorre na fase aguda da pancreatite leva a deplecdo do

volume intravascular, podendo cursar com insuficiéncia renal aguda pré-renal

Ha faléncia aguda do miocardio em decorréncia do processo inflamatério agudo

Ocorrem hiperglicemia devido a faléncia pancreatica enddcrina, acidose

metaboélica, hipocalcemia e hipomagnesemia na fase aguda

Coagulacdo intravascular disseminada, disfun¢io de multiplos 6rgdos e sistemas e
choque hipovolémico, todos na fase aguda. Trombose venosa
portoesplenomesentérica desenvolve-se em cerca de 50% dos pacientes com

pancreatite aguda necrosante e é rara na auséncia de necrose

Fazem parte gastrite hemorragica, tilcera de estresse, necrose gordurosa

metastatica etc.

Na fase aguda, podem ocorrer hemorragia e necrose nos processos mais intensos.
Com o passar dos dias, por volta da 22 semana de evolugdo, a necrose pode se
infectar, originando a infec¢do ou abscesso pancreatico, ou o processo
inflamatorio pode comprometer estruturas vizinhas, como o mesocélon
transverso, levando a isquemia e perfuracdo. A TC demonstra gas no pancreas ou
tecido peripancreético (sinal “da bolha de sabdo”), o que é um forte indicativo de
infeccdo; caso contrario, o diagndstico de necrose infectada pode ser feito por
puncdo guiada por tomografia. O efeito de massa gerado por colegoes
pancreaticas pode levar a quadros obstrutivos gastroduodenais. Em longo prazo,
as colegdes pancreaticas podem se organizar e desenvolver uma pseudocapsula,
formando pseudocisto. O pseudocisto pancreatico é uma colecio encapsulada de
fluido com uma parede inflamatoéria bem definida com minima ou nenhuma
necrose; geralmente, ocorre apds 4 semanas do inicio da pancreatite edematosa
intersticial. Em contrapartida, as coleg¢des liquidas peripancreaticas agudas
ocorrem dentro de 4 semanas do inicio da pancreatite, sdo geralmente

extrapancreaticas e ndo tém parede definida




2.4.1 Retinopatia de Purtscher

A retinopatia de Purtscher é uma vasculopatia hemorragica e
vaso-oclusiva, descrita como sindrome de cegueira repentina
associada a trauma severo do cranio. Uma retinopatia
Purtscher-like é vista em diversas condicoes, incluindo
pancreatite aguda, embolia gordurosa, embolia de fluido
amniotico, pré-eclampsia, sindrome HELLP e vasculites,
como o lapus.

2.5 FATORES DE PROGNOSTICO

Podemos utilizar critérios para a avaliacdo prognostica dos
casos de pancreatite. Dentre eles, os mais utilizados na
pratica clinica sdo o de Ranson, os quais devem ser avaliados
na admissao e apos 48 horas do inicio dos sintomas, e o de
APACHE (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation).

A presenca de 3 ou mais parametros dos
critérios de Ranson é fortemente indicativa
de pancreatite aguda grave.

A mortalidade entre os casos que apresentam menos de 3
critérios de Ranson é de cerca de 1%, enquanto, nos casos que
apresentam 3 ou mais, chega a cerca de 35%.

Quadro 2.4 - Critérios de Ranson



Admissio

Idade > 55 anos

Leucécitos > 16.000/mm3

Glicemia > 200 mg/100 mL

Desidrogenase lactica > 350 Ul/L

TGO > 250 UI/100 mL

Durante as 48 horas iniciais

Queda no hematdcrito > 10%

Nitrogénio ureico > 5 mg/100 mL; aumento da ureia > 10 mg/dL

Calcio sérico < 8 mg/100 mL

Durante as 48 horas iniciais

pO; arterial < 60 mmHg

Déficit de base > 4 mEq/L

Sequestro de liquidos > 6 L




Atualmente, o APACHE II é o mais utilizado em trabalhos
cientificos e unidades de terapia intensiva. Considera-se
pancreatite grave quando o indice é superior ou igual a 8.

O indice de APACHE II avalia temperatura, pressdo arterial
média, frequéncias cardiaca e respiratoria, pH ou Bic arterial,
sédio, potassio, hematdcrito, leucécitos, idade, escala de
Glasgow e problemas cronicos de satude (cirrose, insuficiéncia
cardiaca congestiva, doenca pulmonar obstrutiva cronica,
insuficiéncia renal cronica dialitica, imunossupressao).

Outro método de avaliacao de gravidade da pancreatite aguda
é realizado pela TC de abdome (critérios de Balthazar
graduados de A a E), que avalia aspecto do parénquima
pancreatico e a presenca de colecées (Quadro 2.5). A
associac¢ao da porcentagem de necrose com o Balthazar cria o
critério de Balthazar-Ranson, conferindo pontuacao a cada
item, sendo considerada doenca grave se pontuac¢ao = 6
(Quadro 2.5). A partir dessa pontuacao, é possivel prever a
possibilidade de morbidade e mortalidade desses pacientes.
Por exemplo, aqueles entre zero e 1 ponto tém 0% de
morbidade e mortalidade, e aqueles entre 7 e 10 pontos
apresentam 17% de mortalidade e 92% de morbidade.

O escore de disfuncdo de 6rgaos de Marshall leva em conta o
numero de sistemas organicos envolvidos e o grau de
disfuncdo. Avalia os sistemas respiratorio por meio da fracao
Pa02/Fi02, renal pela creatinina sérica e cardiovascular pela
pressdo arterial. Ocorre resposta pressorica a volume e pH.
Gradua de 0 a 4: escore = 2 em qualquer sistema define
presenca de faléncia de 6rgao.

Quadro 2.5 - Critérios de Balthazar (grau da pancreatite aguda) e Balthazar-
Ranson (grau da pancreatite aguda + porcentagem de necrose)



Elementos avaliados

A - Pancreas normal 0

B - Edema pancreatico 1

C - Borramento da gordura

Grau da pancreatite aguda . L 2
peripancreatica
D - Flegmao/colegdo tnica 3
E - 2 ou mais colegdes 4
Ausente 0
Necrose de menos de 33% do 2
pancreas

Necrose pancreatica
Necrose de 33 a 50% do pancreas 4
Necrose de mais de 50% do 6

pancreas

Quadro 2.6 - indice segundo os critérios de Balthazar

Pontos (indice de gravidade) Complicacées Mortalidade

O0atl 0% 0%
2a3 8% 3%
4a6 35% 6%

7a10 92% 17%




Outros exames laboratoriais também preditores de gravidade
sdo (citocinas inflamatorias) interleucina 6 (IL-6), Proteina C
Reativa (PCR), fosfolipase A2, elastase polimorfonuclear e
tripsina imunorreativa.

Outro critério possivel é o de SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment), que mede a disfuncdo de grandes 6rgaos através
de um calculo, sendo calculados nas primeiras 24 horas apos
a admissao e a cada 48 horas ap0s isso (Quadro 2.7). Valores =
7 estdo associados a alta mortalidade na pancreatite aguda.

Quadro 2.7 - Escore de SOFA (medidores de disfungédo de 6rgaos)

Sistema respiratorio Relagio Pa0,/Fi0;

Quantidade de droga vasoativa necessaria para prevenir a

Sistema cardiovascular ) )
hipotensio

Sistema hepatico Nivel de bilirrubina

Sistema de
coagulagao

Sistema neurolégico Escala de coma de Glasgow
Sistema renal Creatinina sérica ou débito urinario

O critério de Glasgow (Quadro 2.8) tem a mesma desvantagem
do de Ranson, por requerer um retardo de 48 horas para ser
avaliado corretamente. Valores = 3 estao associados a
pancreatite severa.

Concentracido de plaquetas

Quadro 2.8 - Escore de Glasgow



Pa0; < 59,3 mmHg 0 1
Idade > 55 anos 0 1
Leucécitos > 15.000/uL 0 1
Calcio < 8 mg/dL 0 1
Ureia > 44,8 mg/dL 0 1
DHL > 600 UI/L 0 1
Albumina < 3,2 g/dL 0 1
Glicose > 180 mg/dL 0 1

Uma classificacao proposta por Petrov e Windsor em 2010
(Determinant-Based Classification of Acute Pancreatitis
Severity) divide a pancreatite aguda em 4 categorias de
severidade e parece ser Util na avaliacao da severidade
(Quadro 2.9).

Quadro 2.9 - Classificagao proposta por Petrov e Windsor



Categoria de

b Determinantes locais Determinantes sistémicos

Sem complicagbes pancreaticas
Leve e Sem faléncia de érgdos
ou peripancreaticas

Complicagdo estéril pancreatica
Moderada ou Faléncia organica transitoria
ou peripancreatica

Complicagio infecciosa pancredtica
Severa ou Faléncia organica persistente
ou peripancredtica

Complicagdo infecciosa pancredtica
Critica e Faléncia organica persistente
ou peripancreatica

2.6 TRATAMENTO

Os itens obrigatdrios no tratamento da pancreatite aguda leve
sdo jejum, hidratacdo e analgesia intravenosa. Os analgésicos
de escolha sdo dipirona associada a hioscina e/ou meperidina.
Evita-se a morfina por aumentar a pressao do esfincter de
Oddi (musculo circular na juncao do colédoco com o
duodeno), no entanto ndo ha estudos clinicos sugerindo que a
morfina possa agravar ou causar pancreatite ou colecistite. O
uso de inibidores da bomba de protons é rotineiro na maioria
dos servicos.

Nos pacientes com quadro leve, a dieta deve ser reintroduzida
na auséncia de dor, ileo paralitico, melhora dos vomitos e de
fome, e realizada de forma gradual, hipogordurosa e rica em



triglicérides de cadeia média (absorvidos na borda “em
escova’” por osmose, sem necessidade de acao enzimatica).
Nos casos de impossibilidade de reintroducao de dieta oral
nos préoximos 5 a 7 dias (geralmente quadro de pancreatite
grave), a preferéncia é a sonda nasoenteral locada pos-
ligamento de Treitz por endoscopia digestiva alta ou
radiologia, que deve ser iniciada o mais precocemente
possivel (nutricdo enteral precoce em 24 a 48 horas). Seu
beneficio esta na habilidade em manter a barreira intestinal e
prevenir a translocacao bacteriana do intestino, a qual pode
ser a maior causa de infeccao. Se ndo for possivel a dieta com
uso do trato gastrintestinal, institui-se a nutricdo parenteral
total.

Recomenda-se a nutricao enteral precoce
(24 a 48 horas) visando evitar a
translocacao bacteriana intestinal, que
constitui a principal causa de infeccao nos
quadros de pancreatite.

Caso o paciente nao tolere a dieta completamente por via
enteral, inicia-se a nutricao parenteral total, mas deve-se
deixar um pouco de dieta enteral no transito com a intencao
de manter nutricdo minima aos enterocitos e reduzir a
translocacao bacteriana e a infeccao da necrose, o que
aumentaria notavelmente a mortalidade.

Os pacientes graves devem ser tratados em UTI. A hidrata¢ao
deve ser agressiva, entre 5 e 10 mL/kg de solucao cristaloide
por hora para todos com pancreatite aguda, com balango
hidrico diario e controle eletrolitico e acido-basico. Nos casos
graves, deve-se prover rapida reposicao com 20 mL/kg de



fluido em 30 minutos, seguida por 3 mL/kg/h, por 8 a 12
horas.

A causa mais comum de 6bitos na pancreatite aguda apos 2
semanas ¢ a infeccdo do tecido pancreatico ou
peripancreatico, em 5 a 10% dos pacientes com pancreatite e
em um terco daqueles com necrose, aumentando em até 4
vezes a mortalidade em relacao aos individuos com necrose
nao infectada. Geralmente, ocorre mais tardiamente, no curso
clinico da doenca (ap0s 10 dias).

Os organismos que geralmente infectam a necrose sao os
derivados do intestino, incluindo Escherichia coli, -
Pseudomonas, Klebsiella e Enterococcus; 75% das infeccoes
sdo monomicrobianas. Infec¢des fiingicas e com Gram
positivos sao incomuns, mas mais frequentes quando do uso
de antibiotico profilatico para pancreatites graves,
especialmente por mais de 10 a 14 dias.

O uso profilatico de antibiéticos é controverso; estudos
recentes nao o recomendam nos pacientes com pancreatite
aguda, independentemente do tipo (intersticial ou
necrosante) ou da gravidade da doenca, pelo risco de
resisténcia bacteriana.

Aspiracdo percutanea guiada por TC com Gram e cultura é
recomendada quando se suspeita de necrose infectada
(instabilidade clinica ou sepse, leucocitose, febre), ou pode
ser iniciada terapia empirica com antibiéticos (com
imipeném/meropeném, quinolonas ou metronidazol).
Necrose estéril usualmente ndo requer antibiotico, e as
colecoes fluidas nao requerem tratamento. Terapia
conservadora admite a organizacao da necrose, permitindo
debridamento minimamente invasivo por endoscopia ou
percutaneo. Se houver evidéncia de infeccao bacteriana,



alteram-se os antibioticos de acordo com a cultura e
considera-se a necrosectomia dependendo dos sinais de
estabilidade ou instabilidade (Figura 2.3). Ao contrario, se
houver necrose estéril, mantém-se tratamento conservador
por /4 a 6 semanas. Uma aspiracdo repetida em 5 a 7 dias sera
indicada se houver sinais de toxicidade sistémica.

Necrosectomia cirirgica esta indicada na necrose pancreatica.
O ato cirtargico consiste em debridamento amplo do tecido
necrotico com limpeza da loja e drenagem, podendo esta ser
aberta, fechada ou com sistemas de irrigacao e aspiracao.
Atualmente, os pacientes devem ter seu abdome fechado e as
reabordagens consideradas de demanda, ou seja, caso se faca
necessaria. Casos extremos sdo deixados em peritoniostomia
para reabordagem programada.

CPRE em 24 horas é sugerida em caso de colangite
concomitante, ou ainda calculo biliar impactado em papila
duodenal. Naqueles com pancreatite biliar e obstrucao
persistente sem colangite, mesmo que a CPRE possa ser
necessaria, CPRE de urgéncia é controversa (diminuicdo na
mortalidade discordante). Em caso de testes hepaticos
persistentemente anormais ou aumentados, sem evidéncia de
coledocolitiase, pode ser realizada colangiorressonancia ou
ultrassonografia endoscopica, e, se for encontrado calculo,
CPRE com extracdo dos calculos é necessaria para prevenir
novos surtos de pancreatite.

Apos a recuperacao, colecistectomia deve ser realizada em
todos os pacientes com pancreatite biliar; a nao realizacao
acarreta 25 a 30% de recorréncia de pancreatite aguda,
colecistite ou colangite em 6 a 18 semanas. Sempre realizar a
colecistectomia na mesma internacdo, apos melhora da
pancreatite.



Naqueles com pancreatite leve, deve-se realizar
colecistectomia 7 dias apds a recuperacao. Nos pacientes com
pancreatite necrosante, deve-se atrasar o procedimento por 3
semanas, pelo risco aumentado de infeccao. Em caso de
suspeita de coledocolitiase, CPRE pré-operatoéria é a melhor
conduta; se a suspeita for baixa, colangiografia
intraoperatoria é preferida.

A trombose da veia esplénica pode ocorrer em 1 a 24% dos
casos, mas o tratamento da pancreatite costuma resolvé-Ila.
Anticoagulacdo pode ser necessaria caso a extensao para a
veia porta ou mesentérica superior resulte em
descompensacado hepatica ou comprometimento da perfusao
intestinal.

2.6.1 Sindrome compartimental abdominal

Pacientes com pancreatite grave tém risco aumentado de
hipertensao intra-abdominal. Os fatores de risco incluem
edema tecidual por ressuscitacao fluida agressiva, inflamagao
peripancreatica, ascite e ileo. E uma complicacdo fatal que
resulta em isquemia de 6rgdos viscerais e necrose tecidual.
Ocorre com pressao intra-abdominal > 20 mmHg. Individuos
na UTI devem ser monitorizados para a sindrome com
medidas seriadas da pressao intravesical urinaria.

A maioria dos pacientes sdo criticos e ndo se comunicam; nos
raros casos que podem falar, os sintomas podem ser mal-
estar, fraqueza, dispneia, distensao abdominal ou dor. Quase
todos tém distensdao abdominal. Oligtiria progressiva e
aumento dos parametros ventilatérios também ocorrem
(outros: hipotensao, taquicardia, elevacao da pressao jugular
venosa, edema periférico, pele fria, obnubilacdo e acidose
lactica).



Quando confirmada, indica-se descompressao cirargica ou
percutanea.

Figura 2.4 - Manejo da pancreatite aguda severa
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Como fazer o diagnéstico
da pancreatite aguda®

Para confirmacdo diagndstica, é preciso haver 2 dos 3
seguintes: clinica compativel, alteracao de enzimas e
achados tomograficos.

O quadro clinico consiste em dor no andar superior
do abdome, classicamente em faixa, e com irradiacao
para regido dorsal, associada a vomitos. Apesar da
apresentacao classica ser relativamente comum, nem
sempre a dor segue estas caracteristicas. Outra
caracterirstica é a melhora da dor com a posicdo de
“prece maometana”. Podem ser encontrados sinais
de hemorragia retroperitoneal, como os de Grey
Turner (equimoses nos flancos), de Cullen (equimose
periumbilical) e de Frey (equimose no ligamento
inguinal), além do sinal de Fox (equimose na base do
pénis).

As enzimas mais importantes sao a amilase e a
lipase. A amilase apresenta elevacao um pouco mais
tardia do que a lipase, e pode se elevar em muitas
condicoes abdominais.

A lipase apresenta sensibilidade e especificidade
maiores.

Os achados tomograficos podem ainda ndo estar
presentes nas primeiras 24 horas do quadro. Quando



presentes, notamos desde edema pancreatico, com
ou sem liquido ao redor, até areas de isquemia e
necrose, nos quadros mais graves.
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Quais as complicacoes
da pancreatite cronica?

3.1 DEFINICOES

A pancreatite cronica caracteriza-se por alteracoes
irreversiveis secundarias a agressao inflamatdria cronica ao
parénquima pancreatico, incluindo fibrose pancreatica e
perda do tecido funcional, apresentando, com frequéncia,
sinais de insuficiéncia endocrina e/ou exdcrina. Ela difere da
pancreatite aguda no fato de que, nesta, uma resposta
inflamatoria aguda lesa o pancreas, mas ndo costuma ser
progressiva, ou seja, nao cronifica, nem deixa sequelas,
exceto am casos extremos de necrose pancreatica extensa e
destruicao da glandula.

Raramente a pancreatite aguda evolui para crénica; de modo
geral, quando crénica, reduz a expectativa de vida em 10 a 15
anos. Pode apresentar-se como:

1. Crénica calcificada: é a forma mais frequente e representa
95% dos casos (o etilismo € a causa mais comum);

2. Crbnica obstrutiva: ocorre a obstrugao do ducto de Wirsung;
uma causa € o adenocarcinoma intraductal;

3. Crbnica inflamatéria: é rara.



3.2 ETIOLOGIA

As causas sao:

a) Alcool (70 a 80%);

b) Idiopatica (5%);

c) Obstrutiva: trauma do ducto pancreatico, tumores, calculos,
pseudocisto, estenose ductal crénica, pancreas divisum (0,3%);
d) Pancreatite hereditaria, como no caso da fibrose cistica
(mutagao no gene transmembrana CFTR — regulador de
condutancia transmembrana —, com progressivo dano
pancreatico como resultado de defeito na secrecdo pancreatica
ductal e acinar), ma nutricao, radioterapia;

e) Pancreatite tropical (etiologia ndo conhecida, comum no sul
da Asia e nos trépicos; a mandioca tem sido implicada como
fator etioldgico);

f) Pancreatite autoimune.

3.3 PATOGENIA

Na fase inicial da pancreatite alcodlica, observa-se
distribuicdo irregular de fibrose, que apresenta caracteristicas
endurecidas com lobulag¢oes grosseiras. A altera¢do mais
distintiva é a deposicdo de rolhas proteicas na luz dos ductos
pancreaticos. Essas proteinas se ligam ao calcio e formam
calculos e calcificacOes observadas em fase mais avancada.
Inicialmente, sao acometidos ductos menores que podem
perder a conexao com ductos maiores, originando dilatagoes
cisticas. Durante esse processo, o epitélio ductal sofre
diversos graus de metaplasia e atrofia, podendo desaparecer.
O ducto de Wirsung pode apresentar segmentos estenosados,
intercalados com segmentos ectasiados, conhecido como
aspecto ‘“em contas de rosario”. Nas crises repetidas de
agudizacdo, ha edema intersticial com infiltrado inflamatério



mononuclear e areas focais de necrose, ou seja, ha processo
de destruicdo gradativa do parénquima e das ilhotas, que sao
substituidas por fibrose. Além dos tampdes proteicos, parece
ocorrer isquemia que exacerba e perpetua a pancreatite
crbénica, mas que nao a inicia.

De modo geral, o alcool leva a destruicao cronica e
progressiva do pancreas. Portanto, a pancreatite cronica
acaba se caracterizando por quadro lento e gradual de dor,
insuficiéncia enddcrina e exdcrina, que mais tarde leva o
paciente a desnutricao e ao diabetes. Ja a pancreatite aguda
decorre de evento pontual agudo (coledocolitiase e
intoxicacdo aguda por alcool ou drogas, por exemplo),
determinando, em sua forma grave, processo inflamatério
sistémico. Apos a resolucao deste, o pancreas retorna as
funcoes enddcrinas e exdcrinas. Trata-se de outra doenca,
com fisiopatologia completamente diferente.

Pacientes com pancreatite cronica em geral sdao desnutridos e
particularmente apresentam deficiéncia de antioxidantes
como selénio, vitaminas C e Ee metionina. Um desbalanco
entre a diminuicao dos antioxidantes e o aumento na
demanda por eles, nas células sob “estresse”, pode levar a
formacao de radicais livres associados a peroxidacdo lipidica e
dano celular.

3.4 QUADRO CLINICO E
DIAGNOSTICO

A tétrade clinica de dor abdominal, perda de peso, diabetes
mellitus e esteatorreia representa as expressoes das
insuficiéncias exdcrina e endécrina do 6rgao.



A dor é multifatorial, causada por inflamacao persistente do
parénquima; sensibilizacdo das estruturas neurais adjacentes,
particularmente pelo plexo celiaco; hiperestimulacdo
hormonal de secrecdo de enzimas pancreaticas; hipertensao
intraductal; ruptura do sistema ductal com a formacao de
pseudocistos. Em geral, ha periodos sem dor, intercalados
com crises de agudizacdo. A dor é intensa, intermitente,
frequentemente pior apds 15 a 30 minutos da alimentacao,
sobretudo na regido epigastrica, com irradiacdo dorsal em
faixa e duracao de 1 a 7 dias.

>Deficiéncia clinicamente significativa de gordura e proteina
s6 ocorre quando sdo perdidos mais de 90% da funcao
pancreatica. Esteatorreia geralmente ocorre antes da
deficiéncia proteica, ja que a atividade lipolitica diminui mais
rapido do que a protedlise.

Diabetes mellitus, em geral, incide mais tardiamente e é mais
comum entre os pacientes com pancreatite calcificante.
Normalmente é insulinodependente, mas, ao contrario do
diabetes tipo 1, as células alfapancreaticas que produzem
glucagon também sdo afetadas; como resultado, ha aumento
no risco de hipoglicemia. Cetoacidose e nefropatia sao raras, e
neuropatia e retinopatia sao mais frequentes.

3.4.1 Diagnéstico diferencial

O cancer de pancreas (individuos com pancreatite cronica
parecem ter risco aumentado de cancer) é o 1° diagnostico
diferencial de que se deve suspeitar naqueles com pancreatite
cronica provavel. Pancreatite cronica pode confundir com
cancer de pancreas, pois pode formar massas na cabeca do
pancreas, obstruir a via biliar, causando ictericia, e elevar o
marcador tumoral CA-19.



Também se deve pensar em pancreatite autoimune, linforma e
tumores enddcrinos pancreaticos. A elevacdo dos niveis de
lipase e amilase auxilia no diagnédstico quando a origem da
dor é pancreatica; porém, nos casos em que ha destruicao
progressiva do parénquima, os niveis dessas enzimas podem
estar normais, ndo afastando o diagnéstico, o qual se baseia
em alteracdes morfoldgicas e funcionais (exdcrinas e
endocrinas).

A medicao sérica de lipase e amilase deve ser reservada para o
diagnoéstico de pancreatite aguda, e ndo na pancreatite
cronica, pois ndo tem valor diagnoéstico nem progndstico.
Pode haver crises de agudizacao na pancreatite cronica,
chamada pancreatite cronica agudizada, causando os mesmos
riscos de sindrome da resposta inflamatéria sistémica e
complicacoes locais como pseudocistos.

O teste da secretina-colecistocinina avalia a funcao
pancreatica; nele se infundem secretina e colecistocinina por
via intravenosa e se faz tubagem duodenal para coleta do suco
pancreatico. Na insuficiéncia pancreatica, ha reducao da
secrecao. Para o resultado ser positivo, o pancreas deve
apresentar perda funcional de 30 a 50%. Outra prova é o teste
da bentiromida, em que se aplica a substancia, o que resulta
na producao do acido paraminobenzoico, que pode ser dosado
na urina e, se encontrado em niveis abaixo do esperado,
demonstra disfunc¢do pancreatica exdcrina.

Elevacoes na bilirrubina e na fosfatase alcalina sugerem
compressao do colédoco intrapancreatico por edema, fibrose
ou cancer. Marcadores de autoimunidade incluem elevacao da
velocidade de hemossedimentacao, imunoglobulina G4
(IgG4), fator reumatoide, fator antintcleo e anticorpo
antimusculo liso.



A medida da elastase fecal pode ser util na avaliacao da
disfuncdo exdcrina; valores < 200 ug/g sao sugestivos de
insuficiéncia pancreatica (sensibilidade e especificidade de

93%).

O teste da excrecdo urinaria de D-xilose distingue a ma
absorc¢ao causada por doencgas do intestino delgado daquelas
decorrentes de insuficiéncia pancreatica. Em individuos
normais, se 25 g de D-xilose forem ingeridos, espera-se que
cerca de 5 g sejam encontrados na urina apds 5 horas. Como a
D-xilose ndo precisa das enzimas pancreaticas para ser
absorvida, a insuficiéncia pancreatica exdcrina nao interfere
na sua captacao pelo intestino, justificando niveis urinarios
normais naqueles com sindrome de ma absorcao por doenca
pancreatica.

As mutacdes genéticas associadas a pancreatite cronica sao
fibrose cistica (gene CFTR), gene SPINK1 (inibidor de serina
protease Kazal tipo 1), que codifica um inibidor de tripsina, e
o gene PRSS-1 (serina protease 1), associado a pancreatite
hereditaria.

Os exames de imagem sdao de grande valia na pancreatite
cronica, desde os mais simples até os mais complexos. Na
radiografia simples de abdome, até 30% dos pacientes com
quadro avancado apresentam calcificacées visiveis, multiplas,
pequenas e esparsas por toda a glandula (Figuras 3.1 - Ae 3.2).
A ultrassonografia de abdome pode ter valor por avaliar o
tamanho diminuido do 6rgao e seus contornos irregulares,
além de detectar dilatacoes ductais, com sensibilidade de 70%
e especificidade de até 90%, operador-dependente. Além
disso, a ultrassonografia pode guiar uma biépsia eventual.

A Tomografia Computadorizada (TC) é superior a
ultrassonografia na definicao do tamanho, do contorno e das



caracteristicas do pancreas, com sensibilidade de 75 a 90% e
especificidade de 85%, tendo papel importante na
diferenciacao do processo inflamatdrio cronico de eventuais
neoplasias (Figuras 3.1 - C e 3.3). A ressonancia magnética
tem sensibilidade e especificidade semelhantes as da TC,
porém, devido a seu alto custo, s6 é empregada em casos de
hipersensibilidade ao contraste iodado ou quando a primeira
é inconclusiva.

A colangiopancreatografia retrograda endoscépica apresenta
sensibilidade de até 93% e especificidade de 90 a 100%,
evidenciando com clareza a morfologia do ducto pancreatico
principal, porém tem morbidade de 3% e mortalidade de até
0,2%. SO é utilizada em casos em que os demais exames
foram insuficientes e, sobretudo, quando ha intencao
terapéutica. Convém lembrar que o exame é causa de
pancreatite aguda e ndo deve ser utilizado como diagndstico
pelos riscos de complicacoes, apesar de definir muito bem as
alteracoes de ductos pancreaticos, embora existam outros
exames menos morbidos, como a colangiorressonancia
magnética (Figura 3.4). Portanto, a colangiopancreatografia
retrograda endoscopica é um exame deixado mais para
tratamento do que para diagndstico.

Seguem os critérios de Cambridge para pancreatite cronica
pelos achados da colangiopancreatografia retrégrada
endoscépica (CPRE — Figuras 3.1 - Be 3.5):

1. Cambridge 1 (normal): visualizag&o de todo o sistema ductal
com preenchimento uniforme das ramificagcdes sem
opacificacdo acinar, com ducto e ramificacbes normais;

2. Cambridge 2 (ambiguo): ducto principal normal, com 1 a 3
ramificacdes anormais;

3. Cambridge 3 (leve): ducto principal normal, com mais de 3
ramificacdes anormais;



4. Cambridge 4 (moderado): ducto principal dilatado e irregular,
mais de 3 ramificagdes anormais, cistos pequenos (< 10 mm);
5. Cambridge 5 (grave): cistos > 10 mm; ducto principal
grosseiramente irregular, com calculos intraductais, estenoses,
obstrugao com dilatagao grave.

A ultrassonografia endoscdpica (ecoendoscopia) baseia-se
nas alteracdes ductais e de parénquima pancreatico para
diagnostico, necessitando de 4 ou mais critérios para
avaliacdo. Dentre os critérios avaliados por esse método,
estao focos ou faixas hiperecogénicos no parénquima,
lobularidade de contorno do pancreas, cistos, dilatacao e
irregularidade do ducto principal, margens
ductaishiperecogénicas, calculos e dilatacdo de ductos
secundarios (Figura 3.6). E um exame excelente para fazer
bidpsias na davida entre pancreatite cronica e cancer de
pancreas.

Figura 3.1 - (A) Radiografia simples de abdome que evidencia calcificagdes
pancreaticas; (B) wirsungrafia por colangiopancreatografia retrégrada
endoscopica que mostra obstrugcédo de ductos secundarios e estenose de
colédoco intrapancreatico; (C) tomografia que aponta calcificagbes do ducto no
corpo e na cauda do pancreas
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Figura 3.2 - Radiografia com calcificagbes em projecédo pancreatica
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Fonte: site The Imaging of Tropical Diseases.

Figura 3.3 - Tomografia computadorizada de abdome com calcificagdes
pancreaticas (setas)

Fonte: site DigestiveSurgery.



Figura 3.4 - Colangiorressonancia em um paciente com pancreatite cronica com
dilatagao do ducto pancreatico, ectasia dos ductos laterais (setas pretas) e um
calculo no ducto pancreatico (seta branca)

Fonte: site Open-i.

Figura 3.5 - Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica que demonstra
ducto pancreatico irregular, com estenoses e dilatagdes, e calcificagbes
intraductais

Fonte: site Gastrointestinal Radiology.



Figura 3.6 - Ultrassonografia endoscopica na pancreatite cronica
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Legenda: (Lob) parénquima lobulado; (PD) ducto pancreatico irregular; (HS)
linhas hiperecoicas.

3.5 COMPLICACOES

As complicacdes mais comuns sao a formacao de pseudocisto
e obstrucdo mecanica do duodeno e do colédoco; com menor
frequéncia ocorrem ascite e derrame pleural, trombose da
veia esplénica com hipertensao portal e pseudoaneurisma.



3.5.1 Pseudocistos

Pseudocistos sdo definidos como formacoes cavitarias,
preenchidas por suco pancreatico puro ou associado a restos
de material sanguinolento ou necrético, podendo localizar-se
dentro ou fora do pancreas, marcados por nao ter capsula
com revestimento epitelial, mas tecido fibroconjuntivo
inflamatoério, conhecido como pseudocapsula. Desenvolvem-
se como resultado da ruptura ductal, e ndo do acimulo de
fluido peripancreatico; podem ser tinicos ou multiplos,
pequenos ou grandes, e sao considerados cole¢des nao
reabsorvidas apds 6 semanas.

Podem surgir em doencas inflamatérias, neoplasicas e
parasitarias, porém sdao marcadamente mais comuns na
pancreatite crénica, com incidéncia de 10%, chegando a 35%
no Brasil. Seu quadro clinico se inicia com a afeccao de origem
— nesse caso, sintomas de pancreatite cronica —, seguindo
suas manifestacoes devido ao efeito de massa.

Entre todos os sintomas, a dor é o mais frequente, presente
em até 90% dos casos, enquanto a ictericia ocorre em apenas
10%. Quando os pseudocistos atingem volumes maiores,
podem ser palpados como massa na regido mesogastrica, fixa
e de bordas lisas, com pouca ou nenhuma dor ao exame. O
crescimento do pseudocisto pode levar, ainda, a obstrucao
biliar ou duodenal, oclusdo vascular ou formacao de fistula
para visceras, pleura ou pericardio. Infec¢ao é possivel.

A suspeicdo diagnéstica se da pela clinica e pela amilasemia
elevada de modo persistente (comunicacao do pseudocisto
com o sistema ductal). A ultrassonografia abdominal é o
primeiro exame na investigacao, podendo avaliar a
consisténcia e as caracteristicas do liquido contido no



pseudocisto. A TC tem sido empregada com maior
liberalidade, por ter maior acuracia, inclusive em delimitar a
relacdo da lesao com estruturas adjacentes, incluindo as
vasculares (Figura 3.7).

A drenagem costuma ser indicada se o pseudocisto for
sintomatico, maior do que 6 cm ou houver persisténcia por
mais de 6 semanas. No entanto, esse manejo vem sendo
mudado por estudos que identificaram que os pseudocistos
podem ser seguramente acompanhados por 1 ano e com
tamanho de 12 cm, ainda que essa informacao seja
controversa.

As indicagcobes de  drenagem de
pseudocistos sao compressao de
estruturas adjacentes, dor, aumento rapido
ou sinais de infeccao.

Nos casos em que o pseudocisto se perpetua no seguimento,
pode-se optar por abordagem cirtirgica com derivacdo da
lesdo para o estdbmago ou alga jejunal exclusa
(cistogastrostomia ou cistojejunostomia). Outra opc¢ao é a
derivacao cistogastrica por endoscopia, muito empregada
hoje, pela menor morbidade em relacao aos procedimentos
operatorios.

A opcao de drenagem percutanea externa da lesdo deve ser
desencorajada pelo alto indice de complicacoes e risco
elevado de desenvolvimento de fistula pancreatica externa. E
reservada apenas para tratar abscesso/infeccao.

Figura 3.7 - Pseudocisto pancreatico



Fonte: James Heilman, 2011.

3.5.2 Derrames cavitarios

A ascite ou o derrame pleural podem se desenvolver devido a
ruptura do ducto pancreatico, levando a formacao de fistula
no abdome ou térax, ou ruptura de pseudocisto; ocorre em
cerca de 12,5% dos casos. A confirmacdo diagndstica é feita
por meio de paracentese/toracocentese com dosagem de
amilase (em geral > 1.000 UI/L). O tratamento inclui
aspiracoes repetidas, diurético, octreotida ou nutricao
parenteral para diminuir a secrecdo pancreatica. Se houver
ruptura ductal, costuma ser efetiva a colocacdo de prétese por
endoscopia.



3.5.3 Complica¢oes vasculares

A pancreatite cronica é a causa mais comum de trombose de
veia esplénica, levando a hipertensao portal segmentar.

Podem ocorrer pseudoaneurismas por erosao de paredes de
artérias peripancreaticas, causando ruptura de vaso,
comumente da artéria esplénica.

A hemorragia digestiva alta (12,8%) pode ocorrer em virtude
da erosao da mucosa intestinal ou da erosao de vasos como a
artéria esplénica, que pode causar sangramento volumoso
pelo ducto de Wirsung (hemosuccuspancreaticus). Na TC com
contraste, visualiza-se o pseudoaneurisma como estrutura
cistica no pancreas (Figura 3.8). Arteriografia mesentérica
confirma o diagnéstico e permite embolizacdo do
pseudoaneurisma.

Na trombose esplénica, pode haver hipertensao portal com
desenvolvimento de varizes gastricas que podem sangrar;
nesse caso, a esplenectomia usualmente é curativa.

Figura 3.8 - Tomografia que evidencia pseudoaneurisma de artéria esplénica e
pseudocisto de pancreas



Pseudocisto

Fonte: adaptado de Giant pseudoaneurysm of the splenic artery, 2011.

Dentre as complicacoes vasculares da pancreatite cronica, a
hemorragia digestiva alta pode ocorrer em virtude da erosao
da mucosa intestinal ou da erosao de vasos como a artéria
esplénica, que pode causar sangramento volumoso pelo ducto
de Wirsung (hemosuccuspancreaticus). Além disso, é possivel
haver trombose da veia esplénica, que leva a hipertensao
portal com o desenvolvimento de varizes gastricas com
possibilidade de sangramento. Essa hipertensao portal
segmentar € tratada com esplenectomia.

3.5.4 Complicacoes infecciosas



As principais complicacdes sdo necrose pancreatica (11,2%) e
abscessos (7,3%). O diagnostico é clinico e se caracteriza por
febre, leucocitose e dor abdominal.

A TC confirma o diagnéstico, e, na davida, a comparacdo pode
ser feita por punc¢ado, sendo indicada cirurgia para drenagem
nos casos de abscesso.

3.5.5 Obstrucao de ducto biliar ou duodeno

Pode haver estenose biliar caracterizada por afilamento
progressivo no segmento intrapancreatico do colédoco
(Figura 3.1 - B) ou obstrucao duodenal; ocorrem em 5 a 10%
dos casos. Dor pos-prandial e empachamento sado
caracteristicas da obstrucdo duodenal, enquanto dor e
alteracoes de perfil hepatico e hiperbilirrubinemia sugerem
estenose do colédoco, cujo diagnostico pode ser feito por
CPRE ou colangiorressonancia. Ja a obstru¢ao duodenal pode
ser diagnosticada por radiografia com contraste baritado,
endoscopia ou TC. Se for compressao por pseudocisto, este
devera ser drenado; se ndo, pode-se realizar
gastrojejunostomia ou coledocoenterostomia.

3.6 TRATAMENTO

3.6.1 Clinico

A base do tratamento é eliminar o fator causal. Em nosso
meio, 0 mais comum é o etilismo, sendo a 22 meta o alivio da
sintomatologia. A dor é o sintoma mais comum, tratada
inicialmente por identificacao e correcao de fatores
especificos, como pseudocisto e carcinoma do pancreas,
seguida de aplica¢do de analgésicos simples, chegando a



morfina e seus derivados para controle adequado. A dor
associa-se a hiperestimulacdo pancreatica, isquemia e
acidose, obstrucao de grandes e pequenos ductos, além de
mecanismos de inflamacao e neuropaticos.

O manejo inicial comeca com recomendacoes gerais, seguido
pela suplementacdo de enzimas pancreaticas e uso criterioso
de analgésicos. Pequenas refei¢des hipogordurosas e
suplementacdo de triglicérides de cadeia média podem ajudar.
As enzimas pancreaticas, no intuito de suprimir a secrecao
pancreatica, poderiam auxiliar na dor. Esse fato baseia-se na
supressao do feedback de alca no duodeno que regula a
secrecado de colecistocinina, hormonio que estimula a
secrecao das enzimas digestivas pelo pancreas exocrino. A
liberacdo de colecistocinina pelo duodeno é regulada por
fatores liberadores da colecistocinina, os quais sao destruidos
pelas enzimas pancreaticas digestivas. Pacientes que usam
enzimas revestidas ndo entéricas devem usar terapia
antissecretora (inibidor da bomba de prétons) para reduzir a
inativacdo das enzimas pelo suco gastrico.

Na falha das enzimas no controle da dor, inicia-se analgesia.
Amitriptilina e nortriptilina reduzem a dor nas condi¢oes
neuropaticas; um curso curto de opioides e baixas doses de
amitriptilina (10 mg a noite por 3 semanas) e o uso de anti-
inflamatdrios nao esteroides podem quebrar o ciclo da dor.
Analgesia cronica com opioide pode ser necessaria, e 0s
agentes de longa acao, como sulfato de morfina de liberacao
continua, em geral sdo mais efetivos.

Outras terapéuticas sdo o bloqueio do ganglio celiaco, terapia
endoscopica (protese, extracao de calculos), litotripsia
extracorpdrea e os procedimentos cirirgicos.

Figura 3.9 - Tratamento da dor na pancreatite crénica
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Legenda: Triglicérides de Cadeia Média (TCM).
Fonte: elaborado pelos autores.

O pancreas normal responde a refeicdo com 700.000 a
1.000.000 UI de lipase.

Para corrigir a ma absorcdo exocrina causada pela pancreatite
cronica, é necessario prover cerca de 5 a 10% do débito
enzimatico pancreatico, o que corresponde a 30.000 Ul de
lipase por refeicao (as enzimas devem ser administradas na 12
mordida da refeicdo, com metade da dose total no inicio da
refeicao e a outra metade no meio da refeicao).

Convém adequar a dose por meio da melhora clinica e da
pesquisa de gordura nas fezes (Sudan III).

Outro ponto importante da terapéutica é o suporte
nutricional, passando por triglicérides de cadeia média por
via oral até nutricdo parenteral nos casos mais graves.
Pacientes que desenvolvem diabetes devem ser tratados com
insulina, devido a ma tolerancia aos hipoglicemiantes orais.

Tem sido empregado o tratamento endoscopico, como
esfincterotomia do ducto pancreatico, colocacao de
endoproteses, litotripsias e drenagens, porém requer
tecnologia e treinamento, apresentando, até o momento,
resultados transitorios que ndo eliminam a necessidade de
procedimento cirurgico posterior.

3.6.2 Cirurgico

O tratamento cirtrgico s6 deve ser indicado em caso de falha
no tratamento clinico. Habitualmente se indica cirurgia a
pacientes com quadro de dor intratavel.



Ha 3 tipos de cirurgia, desde a denervacao (gangliectomia
celiaca — ressecc¢do do ganglio celiaco — com pouca utilizagado
pratica, esplenectomia e infiltracdao do ganglio celiaco com
etanol), drenagem ductal (pancreatojejunostomia — Figuras
3.10 e 3.11) e ablativos (gastroduodenopancreatectomia e
pancreatectomia cefalica). Tais procedimentos tém o intuito
de tratar a dor decorrente da pancreatite cronica, e nao as
insuficiéncias endodcrina e exdcrina. A destruicdo do ganglio
celiaco (por ressecc¢do ou, como realizado habitualmente, por
alcoolizacao — cirtrgica, radioldgica, ou por ecoendoscopia)
visa tratar o quadro de dor por eliminacao dos sensores
nervosos. Os procedimentos de drenagem ductal, como as
pancreatojejunostomias pela menor pressao intraductal
pancreatica, também amenizam os sintomas dolorosos; alivio
da dor em curto prazo ocorre em 80%, com morbimortalidade
baixa (0 a 5%), mas alivio persistente da dor ocorre em 60%
dos casos. Os procedimentos de ressec¢ao pancreatica, por
sua vez, tém por objetivo extirpar o 6rgdo que causa a dor.

A drenagem ductal é indicada na dor
refrataria com dilatacao do ducto principal,
que varia de 5-6 a 10 mm.

Os tratamentos ablativos, como infiltracao do ganglio celiaco,
tendem a ser menos invasivos, entretanto apresentam
eficacia menor, visto que o fator determinante da dor
(pancreas patologico) persiste. Os procedimentos cirtrgicos
que diminuem a pressao intrapancreatica tendem a ser de
complexidade menor e, portanto, com menor
morbimortalidade do que os procedimentos ablativos, em que
ha resseccdo total ou parcial do pancreas.



Na cirurgia de Puestow, retira-se o ba¢o. A mesma cirurgia
com preservacao do baco chama-se Partington-Rochelle.

Figura 3.10 - Pancreatojejunostomia lateral (cirurgia de Puestow)

Fonte: ilustragcdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Figura 3.11 - Cirurgia de Puestow
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Fonte: Current Surgical Therapy E-Book.

A técnica de Frey (pancreatojejunostomia lateral com
resseccao localizada da cabeca pancreatica — Figura 3.12)
consiste na abertura do ducto pancreatico ao longo da sua
extensao e na cabeca e processo uncinado para drenagem,
enucleando o tecido pancreatico fibrotico da cabeca sem fazer
a transeccao do colo do pancreas. O parénquima pancreatico
ao longo da margem lateral e posterior da cabeca do pancreas
é preservado, além do duodeno.

Figura 3.12 - Cirurgia de Frey: abertura longitudinal do ducto pancreatico e
conizagao e ressecc¢ao do tecido pancreatico doente



A técnica de resseccdo da cabeca do pancreas com preservacao
duodenal é conhecida como técnica de Beger (Figura 3.13) e
consiste na transec¢do do colo do pancreas seguida de
resseccao subtotal da cabeca do pancreas, sendo deixado um
rim de parénquima ao longo da parede duodenal, o qual



contém a arcada de suprimento sanguineo arterial duodenal.
Por fim, realiza-se pancreatojejunostomia em Y de Roux.

Figura 3.13 - Cirurgia de Beger: ressec¢ao da cabega pancreatica com
preservacao duodenal
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3.7 PANCREATITE AUTOIMUNE

Desordem infrequente de carater autoimune, associada a
achados caracteristicos, pode ocorrer como desordem
primaria ou associada a outras doencas autoimunes,
incluindo colangite IgG4, desordens das glandulas salivares,
fibroses mediastinal e retroperitoneal, doenca
tubulointersticial e doenca inflamatdria intestinal.

No tecido pancreatico, evidenciam-se plasmocitos IgG4
positivos e niveis de IgG/ sérica maiores do que 2 vezes o
limite normal na pancreatite autoimune.

A pancreatite autoimune pode manifestar-se como:

a) Massa pancreatica que pode ser confundida com cancer ou
linfoma;

b) Dor abdominal com ou sem ataques de pancreatite aguda e
pancreatite crbénica;



c) Estenoses do ducto de Wirsung;
d) Ictericia obstrutiva, chamada colangite IgG4 associada;
e) Complicacdes vasculares peripancreaticas (raras).

3.7.1 Classificacao

No tipo 1, o pancreas é envolvido como parte de uma doenca
IgG/ positiva e preenche os seguintes critérios (critérios
HISORt da MayoClinic — 1 ou mais): histologia diagndstica
(presenca de infiltrado plasmocitario IgG4 > 10 ou pancreatite
esclerosante linfoplasmocitaria com, pelo menos, 2 das
seguintes alterac¢oes: infiltrado linfoplasmocitarioperiductal,
flebite obliterativa e fibrose acinar); imagem caracteristica na
TC ou pancreatografia (pancreas difusamente aumentado,
bordas incaracteristicas e estreitamento do ducto pancreatico
principal e dorsal); aumento da IgG4 sérica; envolvimento de
outros 0rgaos; resposta rapida ao corticoide.

Figura 3.14 - Tomografia de paciente com pancreatite autoimune com realce
heterogéneo na cabecga do pancreas e dilatacdo da via biliar sugerindo
malignidade

Nota: toda a glandula esta aumentada, com halo hipodenso e auséncia de
dilatagdo do ducto de Wirsung.

Fonte: adaptado de Pancreatite autoimune e diagndstico diferencial com a
neoplasia do pancreas: a proposito de um caso clinico, 2012.

O tipo 2 caracteriza-se por histologia que confirma
pancreatite idiopatica ductocéntrica com lesées
granulociticas, mas sem células IgG/ positivas e sem
envolvimento sistémico. Outros autoanticorpos associados
incluem fator reumatoide, p-ANCA, fator antinucleo,
anticorpo antimitocondria e antimusculo liso e
antitireoglobulina.

3.7.2 Tratamento



A maioria responde ao corticoide (87%), com taxa de
recorréncia de 62%. O corticoide melhora as manifestacoes
clinicas e previne complicacoes. Inicia-se com prednisona 40
mg/d, por 4 a 6 semanas, e diminui 5 mg/sem até dose de 5
mg/d, repetindo-se a TC ao fim da indu¢ao (melhora
radiologica ocorre em 4 a 6 semanas). Pacientes que tém
recorréncia devem ser mantidos com 10 mg/d de prednisona,
e, se resposta incompleta, sugere-se azatioprina 2 mg/kg.

3.8 PANCREATITE HEREDITARIA

Trata-se de uma pancreatite crénica em que ocorre quadro de
heranca autossomica dominante. Existem 3 padroes de
hereditariedade:

1. Pancreatite hereditaria autossémica dominante: associada a
mutacdes no gene PRSS-1 (presente em 80% dos casos). A
mutagao pode provocar ativagao prematura do tripsinogénio ou
interferir na inativagao da tripsina;

2. Pancreatite autossémica recessiva: pancreatite crénica
associada a fibrose cistica (CFTR);

3. Genética complexa: mutagao heterozigoética no gene SPINK1
(gene inibidor da secrecao pancreatica de tripsina); multiplos
membros da mesma familia com pancreatite aguda recorrente
ou crénica associada a fatores ambientais.

H#IMPORTANTE

O risco cumulativo de cancer aos 70 anos
na pancreatite hereditaria é de 40%, e o
tabagismo aumenta o risco em 2 vezes.




Clinicamente, ocorre pancreatite aguda recorrente na
infancia ou na adolescéncia precoce, pancreatite cronica na
adolescéncia ou no adulto jovem, além de risco aumentado de
cancer de pancreas na quinta década de vida. Recomenda-se
screening para cancer a partir dos 45 anos ou 15 anos antes do
caso mais jovem na familia. O teste genético é sugerido em:

a) Pancreatite inexplicada na infancia;

b) Pancreatite crénica idiopatica antes dos 25 anos;

c) Histodria familiar de pancreatite aguda recorrente ou cronica
idiopatica, sem causa,;

d) Familiares carreadores da mutacdo PRSS-1;

e) Pancreatite aguda recorrente sem causa.

O tratamento é similar ao da pancreatite cronica.
Pancreatectomia com autotransplante de ilhotas vem sendo
sugerida naqueles com dor, dependentes de narcéticos
(jovens), ou nos mais velhos para tratar dor ou diminuir risco
de desenvolver cancer.



Quais as complicacoes
da pancreatite cronica?

A pancreatite cronica pode provocar, em suas fases
avanc¢adas, grande quantidade de complicagoes,
como:

1. Pseudocistos pancreaticos: sdo a complicacdo mais
comum, sendo formacdes cavitarias, preenchidas por
suco pancreatico puro ou associado a restos de
material sanguinolento ou necrdtico, associadas a
ruptura ductal. E indicada sua drenagem em caso de
compressao de estruturas adjacentes, dor, aumento
rapido ou sinais de infeccao;

2. Derrames cavitarios: a ascite ou o derrame pleural
podem se desenvolver devido a ruptura do ducto
pancreatico, levando a formacdo de fistula no
abdome ou térax, ou ruptura de pseudocisto;

3. Complicacoes vasculares: pode haver formacao de
aneurismas de artéria esplénica, trombose de veia
esplénica com desenvolvimento de hipertensao
portal, e ainda erosdo de vasos como a artéria
esplénica, que pode causar sangramento volumoso
pelo ducto de Wirsung (hemosuccuspancreaticus);

4. Infecciosas: necrose ou abscessos;

5. Obstrutivas: obstrucao de ducto biliar ou duodeno.
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Quais os principais sinais

e sintomas do
adenocarcinoma de
pancreas?’ No qgue
diferem dos tumores
periampulares”?

4.1 INTRODUCAO

Os tumores pancreaticos normalmente sdo
oligossintomaticos em sua fase inicial e manifestam-se mais
tardiamente. O adenocarcinoma de pancreas originado dos
elementos exocrinos corresponde a 95% das neoplasias
pancreaticas, tendo sua importancia destacada pelo fato de a
maioria ter doenca em fase avancada e frequentemente
incuravel ao diagndstico. Apenas 15 a 20% dos pacientes serdo
candidatos a pancreatectomia, com intencao curativa. Os
tumores neuroenddcrinos sdo responsaveis por menos de 5%
dos casos.



4.2 TUMOR DE PANCREAS -
CABECA, CORPO, CAUDA E
OUTROS PERIAMPULARES, COMO
PAPILA

Os tumores periampulares sao neoplasias
que se originam na proximidade da ampola
de Vater; podem se originar no pancreas,
no duodeno, no colédoco distal ou nas
estruturas do complexo ampular.

4.2.1 Adenocarcinoma de pancreas
4.2.1.1 Epidemiologia

O adenocarcinoma de pancreas corresponde a 85% das
neoplasias pancreaticas. Alguns fatores relacionados ao
aumento na incidéncia sao idade avancada, sexo masculino
(razao homem:mulher de 1,3:1), cor negra, paises ocidentais e
industrializados, obesidade, hereditariedade (5 a 10% dos
pacientes com cancer pancreatico exdcrino tém familiar de 1°
grau com a doenca), tabagismo e pancreatite cronica nao
hereditaria.

Cerca de 5 a 10% dos individuos com cancer de pancreas tém
histéria familiar da doenca. Existem 2 categorias para risco
hereditario: sindromes definidas que potencializam o risco
(incluindo de outras neoplasias) e cancer pancreatico
familiar, cuja alteracao molecular de base nao foi identificada.



Portadores de pancreatite hereditaria tém chance de 40% de
desenvolver carcinoma pancreatico aos 70 anos, e outras
sindromes estdo associadas a essa neoplasia: cancer
colorretal hereditario ndo polipoide, BRCA2 (mutacoes sao
encontradas em 12 a 17% dos pacientes com cancer
pancreatico familiar), PALB2 (1 a 3% dos canceres nos
pacientes nao BRCA1/BRCA2), Peutz-Jeghers (ou polipose
intestinal melanica; risco de até 36%), sindrome ataxia-
telangiectasia, sindrome de multiplos melanomas (mutacao
no gene CDKN2A, chamado multiplo supressor tumoral 1;
risco cumulativo de cancer aos 75 anos de 17%) e nevo atipico
familiar.

O fator ambiental mais importante é o tabagismo (risco de 1,5
vez), enquanto a ingestao elevada de gordura e carne tem
relevancia consideravel.

Cerca de 85% das lesOes originam-se de células glandulares
exocrinas dos ductos. Frequentemente a massa tumoral tem 2
tercos de seu volume compostos por pancreatite adjacente.

O adenocarcinoma de pancreas localiza-se na cabeca da
glandula em 60 a 70% dos casos, e 20 a 25% no corpo e na
cauda, sendo sua disseminacao linfonodal em 90% na ocasiao
do diagnéstico. Pode ser multicéntrico em 30% dos casos.

Ha recomendacdo em realizar screening nos canceres
pancreaticos familiares iniciando-se aos 40 a 45 anos ou 10 a
15 anos antes do familiar diagnosticado mais jovem; na
sindrome de Peutz-Jeghers, o screening deve ser iniciado
entre 25 e 30 anos. A periodicidade para o seguimento nao
tem consenso, mas recomenda-se acadala3anos,ea
modalidade diagndstica também (Tomografia
Computadorizada — TC —, Ressonancia Nuclear Magnética —
RNM -, ultrassonografia — USG — endoscopica,



colangiopancreatografia retrograda endoscépica — CPRE). A
realizacdo de ecoendoscopia digestiva alta (USG endoscépica)
e RNM/colangiorressonancia demonstra maior deteccdo de
lesoes que a TC.

4.2.1.2 Quadro clinico

A apresentacdo varia com a localizacao tumoral. Os canceres
localizados na cabeca do pancreas mais frequentemente
apresentam ictericia, esteatorreia (descrita em 25% dos
casos; perda da habilidade de secretar enzimas ou bloqueio no
ducto principal) e perda de peso.

Como nos demais tumores periampulares, a manifestacao
clinica mais comum (sinal clinico) do adenocarcinoma de
pancreas é a ictericia obstrutiva (56%), que vem
acompanhada de coliria (59%), acolia fecal e prurido.

A perda de peso (85%) é o sintoma clinico mais frequente,
causado, principalmente, pela anorexia (83%) secundaria a
secrecao pelo tumor de substancias anorexigenas, como o
fator de necrose tumoral alfa (caquexina).

A dor epigastrica (79%) é bastante comum e citada, em
alguns trabalhos, como sintoma mais frequente. Apesar de
ser altamente inespecifica, pode ser a causa de consultas
meédicas nas fases precoces da doenca. Nas mais tardias, a dor
assume a caracteristica padrdo pancreatica “em faixa”, com
irradiacao para as costas.




A vesicula palpavel e indolor, em paciente
ictérico, é o classico sinal de Courvoisier-
Terrier (13%), caracteristico das neoplasias
da cabeca do pancreas (tumor periampular
mais comum).

Diabetes mellitus de inicio recente, insuficiéncia pancreatica
exdcrina e pancreatite aguda também podem ser
apresentacoes de tumor pancreatico. As nauseas sao
inespecificas, e os vomitos podem ocorrer nas fases
posteriores por obstrucdo duodenal. E rara a apresentacio
inicial com colangite aguda, geralmente associada a
manipulacdo endoscépica.

Tromboflebite migratoria superficial (sindrome de -
Trousseau) reflete estado hipercoagulavel. Também sdo
descritas manifestacGes paraneoplasicas cutaneas como
penfigoide bolhoso e cicatricial. Raramente, paniculite
(necrose de gordura subcutanea nodular nas pernas,
particularmente no tipo de células acinares) pode estar
presente, mas ndo € patognomonica de cancer exocrino de
pancreas.

Doenca metastatica afeta mais comumente figado, peritonio,
pulmao e, menos frequentemente, 0ssos.

Quadro 4.1 - Quadro clinico do adenocarcinoma de pancreas



Sintomas mais
comuns

Dor epigastrica, perda de peso, nduseas e vomitos

Sinais mais

Ictericia, coltria, acolia fecal, esteatorreia, sinal de Courvoisier-Terrier
comuns

Diabetes mellitus de inicio recente, tromboflebite superficial,

pénfigo bolhoso, paniculite

4.2.1.3 Diagnostico

As alteracoOes laboratoriais incluem aumento das bilirrubinas,
principalmente a custa da direta (bilirrubina conjugada),
elevacdo de fosfatase alcalina e gamaglutamiltransferase. As
aminotransferases estao elevadas discretamente nos casos
em que a ictericia é intensa.

O antigeno cancer-associado 19-9 (CA-19-9), além de util
para o diagnostico, tem valor progndstico, com sensibilidade
de 70 a 92% no cancer de pancreas e especificidade de 68 a
92%, tendo pouco papel nas lesdes precoces, e valor de corte
de 37 UI/mL.

A USG deve ser utilizada como exame de triagem no paciente
ictérico, determinando a presenca ou ndo de litiase e
identificando o nivel da obstrucdo pela caracterizacdo da
dilatacdo das vias biliares extra-hepaticas ou nao.



O método de escolha para diagnéstico
(principalmente como exame inicial nos
casos de dor e perda de peso) e
estadiamento do adenocarcinoma de
pancreas é a Tomografia Computadorizada
(TC).

A TC revela lesdo focal hipodensa, mal delimitada, associada a
dilatagdo de vias biliares, determinando a sua relacao com as
estruturas adjacentes, principalmente vasculares. Sinais
secundarios sao stop e dilata¢do no ducto pancreatico e
atrofia do parénquima. Dilatacao dos ductos biliar e
pancreatico é chamada “sinal do duplo ducto” e esta presente
em 62 a 77% dos casos. A irressecabilidade esta determinada
em 90 a 100% dos casos, enquanto a precisao em determinar
a ressecabilidade varia de 64 a 90%.

A colangiopancreatografia por RNM é melhor que a TC por
definir a anatomia da arvore biliar e ducto pancreatico, com a
capacidade de avaliar os ductos biliares acima e abaixo da
estenose, além de permitir a identificacdo de massas intra-
hepaticas. A USG endoscépica é muito atil na avaliacdo de
lesOes pequenas, com a possibilidade de guiar puncdo ou
bidpsia para estudo histolégico. A TC com emissdo de
positrons (PET-CT) tem valor na diferenciacao de massas
benignas e malignas, além de ser util na diferenciacao de
recidiva tumoral com fibrose pés-operatoria. Também pode
ser utilizada como avaliacao da resposta a tratamentos
neoadjuvantes.

Figura 4.1 - Tomografia computadorizada de abdome






Legenda: (A) e (B) dilatacédo da vesicula e do colédoco a montante de tumor na
cabeca do pancreas; (C) tumor pancreatico com dilatacdo do ducto de Wirsung.

A confirmacao por bidpsia é necessaria apenas para os casos
de tumores localmente avancados ou metastaticos para inicio
de quimioterapia. Quando disponivel, a ecoendoscopia é o
meétodo de eleicdo (disseminacdo intraperitoneal menos
provavel do que na percutanea). Bidépsia pré-operatoria pode
ser recomendada em caso de suspeita de pancreatite cronica
ou autoimune com base na histéria (extremamente jovem,
abuso prolongado de etanol, historia de doencas
autoimunes), particularmente se os exames de imagem
revelam estenose biliar multifocal (sugestivo de autoimune)
ou alteracoes ductais pancreaticas difusas (sugestivo de
pancreatite cronica). Nos casos com indicacao cirargica
curativa, realiza-se biopsia por congelamento no ato
cirargico.

4.21.4 Estadiamento

O estadiamento dos tumores malignos de pancreas
normalmente se faz em conjunto com o diagnéstico, pois
inclui geralmente a aplicagdao de TC de abdome,
complementada com o escaneamento do térax para a
avaliacao de metastases pulmonares. A fase abdominal do
exame revela a rela¢cao do tumor com suas estruturas
adjacentes, principalmente a veia e a artéria mesentéricas
superiores, que tém seu trajeto intimamente a face posterior
do pancreas, sendo invadidas com frequéncia nas lesdes
proximais, além das veias cava e porta. Em lesoes de corpo e
cauda, avalia a relacao com os vasos esplénicos. Metastases
hepaticas sdao bem vistas ao método, assim como
linfonodomegalias adjacentes, espessamento peritoneal e
ascite, sugerindo carcinomatose.



Aos pacientes nao ictéricos (particularmente com tumores no
corpo ou cauda) ou aqueles com envolvimento maior, mas
incompleto, de estruturas vasculares (tumores contiguos em
menos de metade da circunferéncia do vaso), pode-se realizar
laparoscopia pré-operatodria para excluir metastases
diminutas que podem ter sido perdidas na TC.

A RNM ndo apresenta vantagem em relacdao a TC no
estadiamento desses tumores. A USG endoscépica apresenta
maior vantagem no diagnostico do tumor, pois, com as
técnicas atuais de TC, ndo parece haver vantagem no
estadiamento. Os guidelines com base em consenso para
estadiamento do cancer de pancreas referem como incerto o
papel da PET-TC, nao sendo usada na maioria das
instituicoes.

1. Critérios de irressecabilidade:
a) Doenca extrapancreatica que inclui extenso
envolvimento linfatico peripancreatico, envolvimento
linfonodal além dos tecidos peripancreaticos e/ou
metastase a distancia;
b) Envolvimento direto da artéria mesentérica superior, veia
cava inferior, tronco celiaco ou artéria hepatica, definido
como auséncia de plano gorduroso entre o tumor e essas
estruturas na TC.
2. Cancer pancreatico ressecavel borderline:
a) O National Comprehensive Cancer Network, dos
Estados Unidos, define essa categoria em:
Tumores da cabecga ou do corpo: infringimento
importante uni ou bilateral da veia mesentérica
superior ou porta; ponto de encontro do tumor na
artéria mesentérica superior menor do que metade da
circunferéncia (180 °); englobamento da artéria
hepatica, se reconstruivel; oclusdo de curto segmento
da veia mesentérica superior se ha segmento



adequado de veia acima e abaixo do envolvimento
tumoral, permitindo resseccao e reconstru¢ao venosa;
Tumores da cauda: englobamento menor do que 180°
da artéria mesentérica superior ou artéria celiaca.

O estadiamento do adenocarcinoma pancreatico segue o
padrdao TNM e esta demonstrado na Quadro 4.2.

Quadro 4.2 - Estadiamento para os tumores pancreaticos
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4215 Tratamento

O tratamento é definido apds o estadiamento.

Os pacientes com lesdes ressecaveis sem disseminacao
sistémica e que apresentam condicoes operatorias sdo
candidatos a ressec¢ao radical. Nas neoplasias da regiao
cefalica, a resseccdo invariavelmente inclui duodenectomia,
com ou sem gastrectomia. A gastroduodenopancreatectomia
é a operacdo classica descrita por Whipple (remocdo da cabeca
do pancreas, duodeno, primeiros 15 cm do jejuno, colédoco,
vesicula biliar e gastrectomia parcial), com reconstru¢do por
anastomoses gastrojejunal, hepatojejunal e pancreatojejunal
em alca Unica (Figura 4.2). Existe a técnica modificada, que
utiliza uma alca para a reconstrucdo pancreatica e outra para



as reconstrucoes gastrica e biliar, conhecida como
reconstrucao em dupla alca. Foram desenvolvidas novas
técnicas no intuito de melhorar o desfecho e minimizar a
morbidade associada a gastroduodenopancreatectomia,
sendo uma delas a pancreatoduodenectomia com preservacao
do piloro (Figura 4.3). Essa cirurgia preserva o antro gastrico,
o piloro e 3 a 6 cm proximais do duodeno, o qual é
anastomosado com o jejuno para restaurar a continuidade do
transito; essa cirurgia pode diminuir a incidéncia de sindrome
de dumping, Ulcera marginal e gastrite alcalina que pode
ocorrer na gastrectomia parcial. A mortalidade e a sobrevida
ndo sao adversamente afetadas por essa técnica quando
comparada a cirurgia classica.

Podem ser feitos 2 métodos de reconstrucao da
pancreatojejunostomia: a anastomose ducto-mucosa
(terminolateral) e a telescopagem ou invaginacao do pancreas
remanescente (terminolateral ou terminoterminal). Ndo ha
dados conclusivos quanto a melhor técnica.

Pacientes com ictericia obstrutiva possuem risco de
complicacdes perioperatorias. Esta indicada por alguns
cirurgioes a drenagem pré-operatdria (passagem de stent por
via endoscopica, de preferéncia o plastico, porque o metalico
se incorpora a parede do ducto biliar, tornando dificil sua
retirada no momento da cirurgia), enquanto outros reservam
a drenagem apenas se bilirrubina > 20 mg/dL, sinais de
colangite ou retardo da cirurgia por mais de 2 semanas.

Figura 4.2 - Gastroduodenopancreatectomia (cirurgia de Whipple)



Legenda: (1) pancreatojejunostomia; (2) anastomose biliodigestiva; (3)
gastrojejunoanastomose; (A) pancreatojejunostomiaterminolateral; (B)
pancreatojejunostomiaterminoterminal.

Figura 4.3 - Pancreatoduodenectomia com preservagao do piloro
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Legenda: (A) pancreatojejunostomia terminolateral; (B) pancreatojejunostomia
terminoterminal.

As lesGes ressecaveis de corpo e cauda sao tratadas com
pancreatectomiacorpocaudal; como 0os tumores nessa
localizacdo ndo costumam causar obstrucdo do colédoco, o
diagnoéstico precoce é improvavel, por ja existir doenca
localmente avancada ou metastatica, sendo rara a
possibilidade de cirurgia potencialmente curativa.

a) Terapia adjuvante e neoadjuvante

A terapia adjuvante com quimiorradioterapia deve ser
indicada a todos os pacientes com doenca ressecavel. E
iniciada, tipicamente, de 4 a 6 semanas apo0s a cirurgia e
continuada por 6 meses, com beneficio na sobrevida com o
uso de gencitabina em monoterapia, como descrito no estudo
multinacional europeu Charité Onkologie 001 (sobrevida de
21% em 5 anos e de 12,2% em 10 anos).

Nos casos de tumores que apresentam ressecabilidade
duvidosa ao diagnoéstico, quimioterapia associada a



radioterapia tem papel de triagem, pois os pacientes que
respondem com diminuicao da lesao sao candidatos a
laparotomia na intencao de tratamento radical, enquanto os
que nao respondem e progridem sao candidatos apenas a
tratamento paliativo.

Os guidelines do National Comprehensive Cancer Network e
da American Society of Clinical Oncology nao sugerem
quimioterapia neoadjuvante aqueles com tumores
potencialmente ressecaveis na auséncia de interface
radiografica com os vasos mesentéricos. Apesar disso,
acredita-se que a maioria dos tumores potencialmente
ressecaveis sejam, na verdade, borderline, devido a falta de
precisdo dos exames de imagem no estadiamento pré-
operatdrio, com altas taxas de margem positiva associadas a
sobrevida pobre. Os dados sdo limitados, embora alguns trials
prospectivos venham demonstrando beneficio da terapia
neoadjuvante nesses casos, podendo ser indicado se a
performance status e comorbidades permitirem a
tolerabilidade do tratamento.

b) Cuidados pds-operatorios

Um dreno de succdo fechado é colocado na cirurgia e costuma
ser retirado quando o paciente tolera dieta por via oral e nao
haja evidéncia de fistula biliar (fluido esverdeado) ou
pancreatica (liquido turvo). Na suspeita desta fistula, deve-se
dosar amilase no fluido, sendo definida se amilase no fluido 3
vezes maior que o limite sérico superior da normalidade.

No caso de fistula pancreatica, o dreno seve ser mantido até a
sua resolucdo, que costuma ser espontanea em quase todos os
casos, dentro de 4 a 6 semanas. Aquelas que nao se resolvem
costumam responder ao tratamento de suporte (80% das
externas e 50 a 65% das internas em 4 a 6 semanas) com



nutricao enteral (reducdo do estimulo pancreatico), correcao
dos disturbios hidroeletroliticos, cuidados com a pele e
analogos da somatostatina (octreotida 100 pg SC, 3 vezes ao
dia) naqueles com fistula de alto débito. Se mesmo assim nao
houver melhora, pode-se fazer a colocacao de stents
pancreaticos por endoscopia ou proceder ao tratamento
cirargico.

c) Tratamento paliativo

Aos portadores de doenca irressecavel, o tratamento tem
carater apenas paliativo, sendo os principais sintomas a
ictericia e a dor. Obstrucao duodenal também pode ocorrer.

d) Ictericia

A ictericia e o seu prurido podem ser tratados por meio de
drenagem endoscopica com papilotomia e passagem de
protese pela papila duodenal (os stents plasticos sdo de baixo
custo, efetivos e facilmente trocados, mas s6 tém paténcia por
3 meses, em média; ja os metalicos sdo caros, ndo podem ser
removidos, mas tém paténcia entre 8 e 12 meses. Outra op¢ao
é a drenagem transparietal com coloca¢do de drenos trans-
hepaticos, porém a drenagem biliar externa tem
funcionamento restrito e causa espoliacao. As cirurgias
paliativas para descomprimir a via biliar sao anastomose
entre a vesicula biliar e o jejuno (colecistojejunostomia — s
considerar se o ducto cistico entrar no colédoco em um sitio
distante do tumor), ou entre o colédoco e o jejuno
(coledocojejunostomia — so realizar se colédoco > 1 cm).

e) Dor

O tratamento paliativo da dor geralmente é resolvido com
opioides. Op¢des sdo a neurodlise do plexo celiaco (ablagao



quimica das fibras nervosas aferentes da dor no plexo celiaco,
por injecdo de alcool absoluto, realizada via percutanea,
cirtrgica ou guiada por USG endoscépica) e a radioterapia.

f) Obstrucao duodenal

Nos casos com obstrucao do duodeno, como tratamento
paliativo, pode-se realizar passagem de prétese metalica
autoexpansivel por endoscopia, sendo preferida em relacdo a
gastrojejunostomia naqueles sintomaticos ndo candidatos a
resseccao cirdrgica.

A quimioterapia mostrou beneficios na doenca avancada,
melhorando a sobrevida e os sintomas relacionados a doenca.
Sugere-se o esquema FOLFIRINOX (oxaliplatina,
Leucovorin®, irinotecano, fluoruracila) como 12 linha
naqueles com boa performance e bilirrubina total < 1,5 vez o
limite superior da normalidade.

Figura 4.4 - Produto de duodenopancreatectomia



Figura 4.5 - Conduta no cancer de pancreas
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Legenda: elaborado pelos autores.

Cirurgia radical neoadjuvante paliativo

4.2.1.6 Prognodstico

Mesmo quando tratado com intenc¢ao curativa, o
adenocarcinoma de pancreas tem progndstico ruim, e a
maioria é incuravel ao diagnostico. Menos de 20% tém
sobrevida acima de 1 ano, e apenas 4% tém sobrevida acima
de 5 anos apos o diagndstico. Cerca de 10% tém intencdo de



cura; a sobrevida média dos operados com essa intencdo é de
16 a 22 meses, e a sobrevida em 5 anos, de cerca de 20%.

Os fatores de melhor prognostico do adenocarcinoma de
pancreas sao tumor menor do que 3 cm, auséncia de
disseminacado linfonodal (o fator progndstico mais
importante), margens livres, tumores bem diferenciados e
operacao realizada por equipe que realize mais do que 5
pancreatoduodenectomias por ano.

Submetidos a procedimentos cirirgicos paliativos tém
morbidade de 22% e mortalidade de 3%, nao tendo alteragao
em ganho de sobrevida, apenas na qualidade de vida.

4.2.2 Tumores de papila duodenal

Os carcinomas ampulares sao definidos como aqueles que se
originam no complexo da ampola, distalmente a bifurcacao
do colédoco e ao ducto pancreatico. Com relacdo ao
adenocarcinoma de pancreas, o adenocarcinoma de papila
duodenal é raro, mas € o 2° tumor periampular mais
frequente, perfazendo aproximadamente 6% dessas
neoplasias. Tem importancia porque seu progndstico é
extremamente favoravel em relacao ao carcinoma
pancreatico.

Sua incidéncia é de 0,063 a 0,21% das neoplasias em geral, de
origem semelhante a das neoplasias colorretais, obedecendo
a sequéncia adenoma, displasia e carcinoma. Uma mutacao
KRAS é o evento mais precoce na carcinogénese (incidéncia de
37%). Pode estar relacionada a sindromes de poliposes, como
Peutz-Jeghers, polipose adenomatosa familiar (risco
aumentado em 200 a 300 vezes) e cancer colorretal
hereditario nao polipoide (HNPCC).



A idade média do diagnostico nos tumores esporadicos é de
60 a 70 anos. As taxas de ressecabilidade sao altas (90%),
com sobrevida em 5 anos de 30 a 50%, e provavelmente
relacionadas também a diagnostico mais precoce.

Dois subtipos histologicos sdo descritos: um com fenotipo
histomolecularpancreatobiliar (CDX-negativo, MUC1
positivo; sobrevida de 20% se linfonodo positivo), com pior
desfecho; um com fenétipo intestinal (CDX-positivo, MUC1
negativo; sobrevida em 5 anos de 88%).

Seu quadro clinico é semelhante ao dos tumores de pancreas,
pelo fato de serem oligossintomaticos.

O principal sintoma dos tumores de papila duodenal é a
ictericia com padrdo de colestase (80%), associada a coliria e
acolia, podendo ter “flutuacao”; ou seja, pela necrose do
tumor decorrente de seu crescimento excessivo, pode haver
periodos de melhora e piora da ictericia.

Sangramento oculto e anemia ocorrem em um terco dos
pacientes. Outros sintomas, como desconforto abdominal,
perda de peso, prurido ou vomitos, podem ser encontrados. O
fato marcante é a auséncia da dor intensa irradiada para o
dorso presente nos casos avancados de neoplasia de pancreas.

Ao exame fisico, o paciente encontra-se em estado geral
melhor do que aquele com carcinoma pancreatico, porém com
niveis excessivos de bilirrubina conjugada, caracterizando
ictericia marcante, e geralmente com vesicula palpavel
indolor. Ndo ha achados adicionais ao exame nessa condicao,
ja que as manifestacGes sdo relativamente precoces.

Marcadores tumorais ndo sao especificos, mas podem estar
aumentados (CA-19-9 e CEA — antigeno



carcinoembrionario).

O diagnostico se da por endoscopia com visdo da papila
(Figura 4.6), que revela normalmente vegetacao com aspecto
neoplasico ou sugestivo de adenoma, que é facilmente
biopsiada para estudo histolégico. O estadiamento é feito com
TCs de torax e abdome, para avaliacdo da extensao local e da
disseminacdo para linfonodos regionais, figado e pulmao.

Figura 4.6 - Visdo endoscopica de lesdo vegetante na papila




O tratamento dos casos ressecaveis (invasivos) e daqueles
com condicdes operatodrias se da por resseccao radical, ou
seja, pancreatoduodenectomia, assim como no tumor de
pancreas, com a diferenca do valor maior da linfadenectomia
regional, pelo comportamento mais favoravel da doenca.
Excisao ampular local por meio de endoscopia pode ser
sugerida nos tumores nao invasivos, ou naqueles nao
candidatos a cirurgia ou que se recusam a operar.
Ampulectomia por endoscopia é sugerida, também, aos
candidatos a cirurgia com tumores T1 bem diferenciados, < 6
mm. Nos casos de doenca localmente avancada ou
metastatica, o paciente pode ser submetido a derivacao
biliodigestiva com hepatojejunostomia, ou drenagem
endoscopica com papilotomia e passagem de prétese.

O prognéstico costuma ser melhor que o do tumor de
pancreas, devido ao diagnodstico mais precoce.

4.3 LESOES CISTICAS E
NEOPLASIA PAPILAR
INTRADUCTAL MUCINOSA

Devem ser diferenciadas dos pseudocistos, cistos simples e
neoplasias cisticas.

Os pseudocistos sao as lesdoes mais comuns, resultado de
processos inflamatérios, e caracterizam-se por nao
apresentarem epitélio. O tratamento fica reservado aqueles
com mais de 6 cm de didmetro ou que persistem por mais de 6
semanas; porém, novos estudos vém demonstrando
seguranca em acompanha-los por 1 ano com tamanho de até
12 cm. Podem ser derivados externa ou internamente, por
cirurgia ou endoscopia.



Cistos simples podem ser verdadeiros ou de retencao.
Normalmente, sao achados de exames e podem evoluir com
esvaziamento espontaneo. Indica-se cirurgia na divida
diagnostica.

As neoplasias cisticas correspondem a mais de 50% dos cistos
de pancreas e sao divididas em 4 subtipos: cistoadenoma
seroso, cistoadenomamucinoso, Neoplasia Papilar
Intraductal Mucinosa (NPIM ou, em inglés, IPMN) e neoplasia
sélida pseudopapilar.

A TPMN é responsavel por 38% das lesodes, 0
cistoadenomamucinoso por 23%, 0 seroso por 16%, e a
neoplasia sélida pseudopapilar, por 3%. Apresentam
potencial maligno as lesoes mucinosas, a IPMN e a neoplasia
sélida pseudopapilar. O risco aumenta de acordo com o
tamanho: 5% nos < 3 cm, 15% nos entre 3 e 5 cm e 30% nos >
5 CIm.

A TC e a RNM sao conclusivas em alguns casos. A USG
endoscopica, além de prover imagens de 6tima qualidade,
permite a bidpsia por agulha fina, aumentando a acuracia
(aspirac¢do do fluido para avaliar citologia — células ricas em
glicogénio no seroso e contendo mucina no mucinoso;
marcadores tumorais — niveis aumentados de CEA
relacionam-se com tumor mucinoso, embora nao haja
correlacdo direta com malignidade; e moleculares — mutacao
KRAS).

O guideline de 2015 da American Gastroenterological
Association ndo recomenda USG endoscopica se lesdo < 3 cm,
sem dilatacao do ducto pancreatico e sem componente solido,
ou pancreatite associada. Também se recomenda RNM em 1
ano e a cada 2 anos por 5 anos se nao houver alteracao da
lesao. No entanto, os dados sao insuficientes para fazer



recomendacoes definitivas, devendo haver individualizacao
dos casos.

O tratamento cirtrgico da IPMN de ducto principal ou
secundario e o seguimento seguem as recomendacdes de
acordo com a revisdo dos critérios de Fukuoka de 2017. Para a
neoplasia papilar intraductalmucinosa de ducto principal:

a) A cirurgia é recomendada a todos os pacientes com boa
performance se ducto pancreatico principal > 10 mm, ictericia
ou nddulos murais (sem dado consistente quanto ao ponto de
corte do tamanho);

b) Ducto pancreatico entre 5 e 9 mm é considerado achado de
risco, mas nao deve ser imediatamente ressecado, devendo ser
realizada avaliag&o por ecoendoscopia com aspiracao;

c) Os menores que 5 mm podem ser seguidos com RNM a
cada 12 a 24 meses.

Para a neoplasia papilar intraductalmucinosa de ducto
secundario:

a) Indicacao absoluta de cirurgia: citologia positiva para
displasia de alto grau e presenca de nédulos murais (tamanho
de corte de 5 mm);

b) Na auséncia de estigmas de alto risco (ictericia obstrutiva
nas lesdes da cabeca do pancreas, nddulos murais =2 5 mm e
ducto pancreatico principal = 10 mm) ou achados preocupantes
(cistos =2 3 cm, nodulos murais < 5 mm, espessamento da
parede dos cistos, ducto pancreatico principal com tamanho
entre 5 e 9 mm, alteragao abrupta no calibre do ducto principal
com atrofia pancreatica distal, linfadenomegalia, CA-19-9
elevado e crescimento rapido do cisto > 5 mm em 2 anos),
indica-se seguimento com RNM ou TC a cada 3 a 6 meses €
indicada.

4.3.1 Cistoadenomas



Os cistoadenomas sao neoplasias de pancreas exocrino,
normalmente benignas, acometendo, na maioria das vezes,
mulheres de meia-idade ou mais idosas. As neoplasias
cisticas sdo lesO0es que ndo se comunicam com o ducto
pancreatico principal e apresentam revestimento epitelial
caracteristico, além de serem mais comuns no corpo e na
cauda do pancreas.

Nem sempre é facil diferenciar as neoplasias cisticas benignas
das malignas apenas com dados clinicos e radiolégicos. O
quadro clinico varia de assintomatico a sintomas discretos
que podem incluir dor abdominal, obstrucao gastrintestinal
ou, menos comumente, ictericia obstrutiva, devidos ao
crescimento tumoral (geralmente > 4 cm). Os 2 tumores mais
comuns dessa classe sao 0s Serosos e 0S mucinosos.

#IMPORTANTE

Os tumores serosos sao quase sempre
benignos, constituidos, histologicamente,
por cistos de pequeno didmetro “em favo
de mel”, revestidos de epitélio cuboide
baixo, rico em glicogénio.

Normalmente, os tumores serosos nao expressam antigenos
carcinoembriogénicos e acometem mais mulheres acima dos
60 anos. A macroscopia, apresentam-se como cistos
contendo liquido aquoso limpido ou amarronzado. Na TC
(Figura 4.7), aparecem como lesdo multicistica bem
demarcada, com cicatriz central com calcificacdes “em raio
de sol” em mais de 20%, sendo patognoménico. A USG, a
aparéncia é de “favo de mel” na variante microcistica.

Figura 4.7 - Tomografia computadorizada que evidencia lesdo serosa



#IMPORTANTE

Histologicamente, os tumores mucinosos
contém epitélio colunar alto e podem
exibir coloracdao positiva para antigeno
carcinoembrionario.

Os tumores mucinosos formam um grupo mais heterogéneo,
com potencial variavel de degeneracao maligna, e acometem,
exclusivamente, mulheres acima dos 40 anos. Pode haver 3
tipos: o cistoadenomamucinoso, o tumor intermediario e o
cistoadenocarcinoma. A TC (Figura 4.8) evidencia lesao
cistica septada, que pode ter calcificacGes excéntricas em
mais de 15% dos casos. Os sinais associados a malignidade
sao tamanho > 5 cm, espessamento irregular da parede,



componente sélido interno e calcifica¢cdes. Como ha risco de
malignizagdo, o tratamento é cirdrgico.

Figura 4.8 - Tomografia computadorizada que evidencia lesdo mucinosa no
pancreas

Legenda: Radiopaedia.

Lesdes serosas assintomaticas devem ser apenas observadas;
cirurgia é indicada apenas aos sintomaticos ou na divida
diagndstica. O tratamento é sempre cirtirgico no
cistoadenomamucinoso, por meio da resseccao completa,



pelo diagnéstico definitivo anatomopatologico e pelo
potencial de malignizacdao. Nos tumores benignos, a cirurgia é
curativa, enquanto no cistoadenocarcinomamucinoso a
sobrevida em 5 anos é de 50% (bem superior ao
adenocarcinoma ductal).

4.3.2 Neoplasia sdélida pseudopapilar (tumor
de Frantz)

Em 50% dos casos, ¢ um achado incidental, tipicamente em
mulheres jovens abaixo dos 35 anos, no corpo e na cauda do
pancreas. Quando sintomatica, pode apresentar dor
abdominal, nausea, vomito e perda de peso, obstrucao
gastrintestinal, anemia, ictericia e massa palpavel. Na TC,
aparece como lesdo mista, sélida e cistica (Figura 4.9).
Resseccao é indicada na maioria dos casos. O prognostico é
bom.

Figura 4.9 - Neoplasia sdélida pseudopapilar com calcificagao periférica na cauda
do pancreas



4.3.3 Neoplasias intraductais
papilomucinosas

Essas neoplasias ocorrem com igual frequéncia em ambos os
sexo0s, com relacao homem:mulher de 1:1a 3:1, entre 60 e 70
anos, e localizam-se, mais comumente, na cabeca e no
processo uncinado. Sao lesoes que se originam no ducto
pancreatico principal ou nos seus ramos secundarios, ou em
ambos, e formam vilosidades que crescem em direcdo a luz do
ducto, levando a dilatacdo intraductal cistica. Correspondem a
1a 3% das neoplasias exdcrinas e 20 a 30% das neoplasias
cisticas. Sdo mais comuns em tabagistas, diabéticos e
individuos com historia familiar de adenocarcinoma de
pancreas, Peutz-Jeghers, polipose adenomatosa familiar ou
carcinoma pancreatico familiar.



Os tumores do ducto principal sao mais invasivos e ocorrem
mais na cabeca do pancreas, enquanto os tumores dos ramos
secundarios tém risco baixo de malignidade e costumam estar
localizados no processo uncinado. Histologicamente,
dividem-se em:

1. Intestinal: subtipo mais comum no de ducto principal;

2. Pancreatobiliar: ducto principal na cabeca do pancreas;
produz menos mucina;

3. Oncaocitico: raro;

4. Gastrico: subtipo mais comum no ducto secundario; periferia
do pancreas, no processo uncinado;

5. Tubular: raro.

Mutacdo KRAS esta presente em metade dos casos. Os
canceres sao tubulares ou coloides, estes com melhor
progndstico (sobrevida em 5 anos de 57% no coloide e 37% no
tubular).

A maioria é assintomatica; os sintomas podem ser nauseas,
vomito, dor abdominal e no dorso, perda de peso, anorexia,
ictericia, esteatorreia e diabetes. Alguns apresentam histdria
de pancreatite aguda recorrente ou pancreatite cronica,
resultado de obstrucao intermitente do ducto com tampodes
mucosos. O CA-19-9 e o CEA estao aumentados em 20% dos
casos. Algumas vezes, durante endoscopia, observa-se
gotejamento de mucina da ampola de Vater.

O risco de malignidade na neoplasia papilar
intraductalmucinosa de ducto principal é de 70% e, na de
ducto secundario, de até 20%; com risco de malignidade
maior em lesoes > 3 cm.

A TC e aUSG em geral ndo sao capazes de diferenciar a lesao,
sendo indicadas colangiorressonancia (Figura 4.10), USG
endoscopica ou CPRE. Sugere-se TC com protocolo para



pancreas ou colangiorressonancia para o diagnostico, e
indica-se USG endoscopica nos casos de incerteza diagnostica
e CPRE aos centros que nao apresentem os demais exames
disponiveis. Os achados tipicos a TC e RNM sdo de lesdo
cistica que se comunica com o ducto pancreatico principal ou
ramos secundarios e dilatacdo ductal.

H#IMPORTANTE

Na colangiopancreatografia retrégrada endoscoépica, os
achados sao aumento segmentar ou difuso do ducto de
Wirsung, defeitos de enchimento devido a mucina e papila
patulosa “em boca de peixe” (Figura 4.11).

As indicacdes de tratamento cirtirgico e seguimento seguem
as recomendacoes da revisdo dos critérios de Fukuoka de
2017.

Figura 4.10 - Colangiorressonancia que evidencia neoplasia papilar
intraductalmucinosa
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Figura 4.11 - Visdo endoscopica de papila “em boca de peixe”

Quadro 4.6 - Resumo das neoplasias cisticas pancreaticas



Cistoadenoma

seroso

Usualmente, 52 a 72

Cistoadenoma
mucinoso

Usualmente, 52 a 72

IPMN de ducto
principal

Usualmente, 52 a 72

IPMN de ducto
secundario

Usualmente, 52a 72

Neoplasia sélida
pseudopapilar

Usualmente, 22 a 32

ldade 3 . 7 2 -
décadas décadas décadas décadas décadas
Sexo Mulher > homem Mulher Mulher = homem Mulher = homem Mulher > homem
Incidental,
Incidental, dor ancreatite, Incidental,
3 Incidental, dor abdominal P Incidental, dor abdominal
Clinica abdominal ou efeito de . insuficiéncia pancreatite ou .
ou malignidade L o ou efeito de massa
massa pancredtica ou malignidade
malignidade
. Ducto principal L.
) e Unilocular ou septada, ) . Ductos secundarios
Microcistica (“em favo . ~ dilatado, atrofia do . L
. L calcificagdes na parede, . dilatados, Massa sdlida cistica,
Imagem de mel”) ou oligocistica . parénquima, . ) ~
componente sélido . componente solido calcificagdes
(menos comum) L componente solido .
(malignidade) . (malignidade)
(malignidade)
Aspirado Claro, sanguinolento Viscoso Viscoso Viscoso ou claro Sanguinolento
Células colunares
. ) Células colunares com
Células colunares com com atipia varidvel, . B
, ) . B . atipia varidvel, coram . L
Células cuboides, coram atipia varidvel, coram para coram para mucina; i Caracteristica ramificagao
ara mucina;
para glicogénio; mucina; sedimento < 50%; sedimento P papilar com estroma
Citologia i ) . sedimento < 50%; o .
sedimento sedimento alto para < 50%; sedimento . mixoide; sedimento alto
- sedimento alto para .
<50% componente sélido de alto para . para componente s6lido
o . componente sélido de
malignidade componente sélido o
o malignidade
de malignidade
. >200ng/mL (75% das >200 ng/mL (75% das . .
CEA <5a20ng/mL >200 ng/mL (75% das lesdes) N . Dados insuficientes
lesoes) lesdes)
. Mutagao KRAS; Mutagao KRAS; perda
Mutacdo KRAS; perda de
Perda de alelo afetando perda de alelos de de alelos de alta
DNA alelos de alta amplitude na i i Dados insuficientes
cromossomo 3p o alta amplitude na amplitude na
malignidade L L
malignidade malignidade
Malignidade Insignificante Moderada Alta Baixa a moderada Moderada a alta
Resseccio se Resseccdo ou Resseccdo ou
Tratamento Ressecgdo Resseccdo

sintomdtico

seguimento

seguimento de perto




4.4 TUMORES
NEUROENDOCRINOS DO
PANCREAS

As células neuroenddcrinas estdo distribuidas pelo corpo, e as
neoplasias podem originar-se em varios 6rgaos.

Os tumores do sistema digestivo (trato gastrintestinal e
pancreas) sao relativamente raros — representam 3% das
neoplasias pancreaticas primarias. Manifestam-se em
qualquer idade, mas sao mais comuns na quarta e quinta
décadas de vida. Normalmente sdo malignos e se
caracterizam pela secrecao de substancias funcionalmente
ativas, como os hormonios pancreaticos.

De 50 a 75% dos tumores neuroendocrinos sdo nao
funcionantes; nesses casos, os tumores podem secretar
proteinas como a cromogranina A, o marcador tumoral mais
frequentemente secretado (niveis elevados em 70% dos
tumores nao funcionantes e funcionantes).

Os sitios mais comuns de metastases sao figado, pulmao,
linfonodos e 0sso0s. A cirurgia representa a possibilidade
curativa na maioria dos casos. A Organiza¢ao Mundial da
Saude classifica esses tumores em 2 categorias:

1. Tumores neuroenddcrinos bem diferenciados: padrao
trabecular, giriforme ou glandular com nucleo uniforme,
cromatina “em sal e pimenta” e citoplasma finamente granular.
De acordo com a taxa de proliferacédo, sao separados em baixo
grau (G1) e grau intermediario (G2);

2. Carcinomas neuroenddcrinos pobremente diferenciados:
todos de alto grau (G3) e extremamente agressivos.



A TC possui alta acuracia (bem vascularizados, com
enchimento precoce na fase arterial e wash out na fase tardia)
para detectar tumor neuroendodcrino primario de pancreas,
com sensibilidade > 80%j; tumores tao pequenos quanto 4
mm podem ser visualizados, mas a sensibilidade diminui nos
que tém tamanho < 2 cm.

O estadiamento dos tumores neuroenddcrinos de pancreas é
semelhante ao de todos os tumores.

A sindrome carcinoide ocorre em cerca de 30% dos pacientes
com tumores neuroenddcrinos. Os tumores carcinoides se
originam de um crescimento anormal das células
neuroendocrinas; a etiologia ndo é conhecida, mas sao
sugeridas anormalidades genéticas.

O termo “tumor carcinoide” costuma ser usado para os
tumores neuroenddcrinos bem diferenciados dos originados
no trato digestivo, pulmoes ou rins e ovarios.

A graduacao histologica refere-se a atividade proliferativa do
tumor, comumente medida pelo indice mitético ou indice Ki-
67. Obstrucao intestinal pode ser causada por intussuscep¢ao
ou crescimento intraluminal do tumor, mas frequentemente
resulta da torcdo e distor¢cdo mesentérica por invasao
tumoral, metastases linfonodais e/ou resposta desmoplasica
secundaria.

Quadro 4.7 - Espectro de malignidade dos tumores das células das ilhotas



Insulinoma 5a10

Gastrinoma 70

Glucagonoma 70

Vipoma 50a60

4.4.1 Insulinoma

O insulinoma, tumor funcional mais comum do pancreas,
produz 1nsu11na em excesso e é originado, pr1nc1palmente

das células betapancreéticas das ilhotas de Langerhans. E raro
em adolescentes e acomete, sobretudo, adultos entre 40 e 50
anos.

A maioria dos tumores neuroendocrinos do
pancreas apresenta comportamento
maligno, sendo o insulinoma a excecao,
pois a maioria é benigna.

O quadro clinico classico consiste na chamada triade de
Whipple: sintomas de hipoglicemia (sintomas
neuroglicopénicos, como confusao, altera¢do visual e do
comportamento, e sintomas simpatoadrenérgicos, como
palpitacdo, sudorese e tremor), nivel baixo de glicemia (< 50
mg/dL) e alivio dos sintomas ap6s o consumo de glicose. A
hipoglicemia ocorre no jejum em 73% dos casos, mas 21%
podem ter, também, pds-alimentacdo. Nem sempre o



diagnostico é facil, pois o quadro clinico consequente a
liberacdo de catecolaminas pode direcionar o diagnostico para
transtornos neurologicos e psiquiatricos, ndo sendo raro o
atraso no diagnostico.

Os sintomas de tumores neuroenddcrinos compdem a triade
de Whipple (hipoglicemia sintomatica, glicemia baixa e alivio
dos sintomas apds consumo de glicose).

O diagndstico é feito com a dosagem de insulina sérica > 5
nUI/mL durante a hipoglicemia sintomatica. Outro meio
diagnostico laboratorial é a relacdo entre insulina sérica (em
pUI/mL) e glicemia (em mg/dL); valores superiores a 0,4 sao
considerados diagndsticos.

Geralmente, sdo tumores pequenos (< 1,5 cm), inicos (10%
sao multiplos) e benignos (90 a 95%), de dificil localizagao.
Os poucos tumores multiplos normalmente estao associados
as Neoplasias Enddcrinas Multiplas tipo 1 (NEM-1 ou
sindrome de Werner), compostas por tumor neuroenddcrino
do pancreas (gastrinoma é o mais comum, seguido pelo
insulinoma) + hiperparatireoidismo primario (adenoma de
paratireoide funcionante) + tumor hipofisario (prolactinoma
é 0 mais comum). A localizacdo pré-operatoria desses
tumores ndo é facil, pois s6 70% deles aparecem em exames
de imagem como TC (Figura 4.12) e RNM. A USG endoscdpica
ou intraoperatoria é considerada o melhor exame para
localizar o tumor.

Figura 4.12 - Tomografia computadorizada de abdome que evidencia insulinoma
pancreatico (seta) que realga apds o contraste
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Legenda: Neurologylndia.

O tratamento é cirirgico, e, raramente, é necessaria ressec¢ao
pancreatica extensa “as cegas” (sem a localizacdo do tumor),
em virtude da USG intraoperatéria. Pacientes que levam mais
de 6 meses sem sintomas de hipoglicemia ap6s o
procedimento sao considerados curados.

Figura 4.13 - Insulinoma na transigao corpo-cauda do pancreas durante
tratamento cirurgico



Legenda: Acidse metabdlica por hiperglicemia transitoria pos enucleacgao de
insulinoma pancreatico, 2009.

Tratamento medicamentoso para controle da hipoglicemia é
considerado nos pacientes em quem o tumor nao é
encontrado na explora¢do, nao candidatos a cirurgia ou
portadores de doenca metastatica. Os medicamentos
indicados incluem diazoéxido (diminui secrecdo de insulina),
octreotida (analogo de somatostatina que inibe secrec¢do de
hormonio do crescimento, TSH, insulina e glucagon),
verapamil e fenitoina.

Ndo ha guidelines para seguimento pés-cirargico de
insulinoma maligno; porém, o consenso para o seguimento
dos tumores de células pancreaticas compreende:

a) Historia, exame fisico, marcadores tumorais e TC/RNM de 3
a 6 meses apos a ressecgao;

b) Historia, exame fisico e marcadores tumorais a cada 6 a 12
meses dos anos 1 ao 3, e clinicamente apos.



4.4.2 Gastrinoma (sindrome de Zollinger-
Ellison)

Zollinger e Ellison descreveram uma sindrome com
caracteristicas de ulceracdo no jejuno superior, hipersecrecao
de acido gastrico e tumor das células ndo betapancreaticas.

O gastrinoma é o segundo tumor mais comum de células das
ilhotas e 0 mais comumente sintomatico tumor endécrino
maligno de pancreas. A maioria é diagnosticada entre 20 e 50
anos. E importante lembrar que, apesar de ser
frequentemente localizado no pancreas, pode estar presente
em outros locais (70% ocorrem no duodeno). E esporadico em
75% dos casos e associado a sindrome NEM-1 em 25%.

Doenga metastatica ocorre em um terco dos pacientes ao
diagnostico, sendo o figado o local mais comum.

Os sintomas sdo consequéncia da hipersecrecao de gastrina, e
a dor abdominal (presente em 75%) que ocorre devido a
tlcera péptica é o sintoma mais comum (75% ocorrem no
bulbo duodenal, 14% no duodeno distal e 11% no jejuno). A
diarreia é o 2° sintoma mais recorrente (73% dos casos) e
tem, como causas, a hipersecrecdo gastrica, que inativa as
enzimas pancreaticas pela diminuicdo do pH (componente de
ma absorc¢do), grande volume de secrecao gastrica superando
a capacidade absortiva, inibicdo da absorcdo de sodio e agua
no delgado (componente secretério) e a hipermotilidade
intestinal estimulada pela gastrina. Outros sinais comuns sao
ma digestdo, esofagite, duodenojejunite e pregas gastricas
proeminentes.

A suspeita clinica deve surgir na presenca de sintomas como
ulceras pépticas recorrentes, Glcera recorrente apos



tratamento cirargico para doenca ulcerosa péptica, tlcera
refrataria ao tratamento clinico padrao e diarreia persistente.

O diagnostico é feito pela dosagem sérica de gastrina, que tem
como valor normal de 20 a 150 pg/mL. Para o diagnostico, é
obrigatéria a hipergastrinemia na presenca de hipersecrecao
acida. Portanto, deve ser excluida a presenca de acloridria por
meio do pH do suco gastrico, que deve ser inferior a 2 para
continuar a investigacao (pH > 2,5 praticamente exclui a
doenca).

O sintoma mais comum do gastrinoma é a dor abdominal
decorrente da Ulcera péptica associada a hipersecrecao de
gastrina. Nesse tipo de tumor, niveis de gastrina superiores a
1.000 pg/mL praticamente fazem o diagnostico, enquanto
niveis intermediarios (150 a 1.000 pg/mL) associados a
quadro clinico compativel também induzem a ele.

Em caso de davida, deve-se fazer o teste de provocacao pela
secretina, em que ha rapida elevacdo de gastrina como
resposta. Convém ressaltar algumas condicdes em que ha
hipergastrinemia na auséncia de gastrinoma, como anemia
perniciosa, gastrite atréfica, cancer gastrico, hiperplasia de
células G antrais e uso de inibidores da bomba de prétons
(suspender a medicacdo 1 semana antes da dosagem sérica da
gastrina).

Alocalizacdo pré-operatéria é dificil, sendo importante o
conhecimento de que 90% desses tumores estao localizados
no chamado triangulo do gastrinoma, que tem como limite a
juncao dos ductos cistico e hepatico comum superiormente, a
juncao da 22 com a 32 porcao duodenal inferiormente e a
juncao do colo e do corpo do pancreas medialmente.



Métodos de imagem convencionais como USG, TC e RNM nem
sempre sao bem-sucedidos para a localizacao do tumor. A
USG endoscdpica pode ser util, mas o método atual mais
promissor é a cintilografia de receptor de somatostatina
(OctreoScan®), que envolve o0 escaneamento com
radionuclideos apods a injecdo de octreotidaradiomarcada
(90% dos gastrinomas tém receptores para somatostatina).
No entanto, com a evolucdo nas técnicas de TC e RNM, o
OctreoScan® vem tendo papel no estadiamento tumoral
somente se o achado de metastases extra-abdominais alterar
o manejo do paciente. Nao ha critérios confiaveis para a
malignidade, portanto o que a determina é a presenca ou nao
de metastases.

O tratamento é cirurgico. O controle farmacologico eficaz da
secrecao acida (recomenda-se omeprazol 60 mg/d), realizado
atualmente, tornou desnecessaria a gastrectomia total
(antigo tratamento “padrao”). A cirurgia consiste na retirada
do tumor e das metastases (graduacdo 1B — resseccao das
metastases hepaticas se auséncia de comprometimento
bilobar, comprometimento da func¢ado hepatica ou metastases
extra-hepaticas extensas) apds cuidadosas inspecao e
palpacao de toda a cavidade peritoneal. Embora a taxa de
malignidade seja alta, as chances de cura sdao grandes,
portanto os esfor¢os para a cura cirargica estao plenamente
justificados. No duodeno, 70% dos tumores estao na 12
por¢ao, 20% na segunda e 10% na terceira. A retirada de tais
tumores, independentemente de sua localizacdo, é feita pela
enucleacao das lesoes.

A secrecdo gastrica pode ndo retornar ao normal apos a
cirurgia, devido ao excesso de células gastricas parietais pelo
efeito tréfico da gastrina, havendo necessidade de tratamento
antissecretor prolongado em mais de 40% dos casos.



Pacientes com metastase hepatica tém sobrevida em 10 anos
de 30% comparada com 83% em 15 anos naqueles sem
metastase. O seguimento pds-cirargico é semelhante ao do
insulinoma.

Figura 4.14 - 90% dos gastrinomas estao localizados no tridngulo do gastrinoma
(contorno roxo); muitos deles sdo extrapancreaticos, dentro dos nddulos linfaticos
ou na mucosa duodenal
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Legenda: ilustragao Claudio Van Erven Ripinskas.

4.4.3 Glucagonoma

O glucagonoma é um tumor de células alfa das ilhotas, mais
comum na cauda do pancreas, de 2 a mais de 25 cm, com
distribuicao igual entre os sexos. Apesar da aparéncia
histolégica benigna, a maioria é maligna, definido por sua
propensao por metastizar (os locais mais comuns sao o
figado, linfonodo regional, 0sso, adrenal, rim e pulm3o). E



raro, corresponde a 7% dos tumores enddocrinos pancreaticos
e provoca erupcao cutanea caracteristica (65 a 70% dos
casos), queilite angular, diabetes mellitus (75 a 95% dos
casos), anemia, perda de peso, sintomas neuropsiquiatricos
(ataxia, deméncia) e niveis aumentados de glucagon.

A lesdo dermatoldgica caracteristica do glucagonoma é o
eritema migrante necrolitico, principalmente na face, no
perineo e em extremidades. Consiste em papulas ou placas
que aumentam e coalescem em 7 a 14 dias e sao
frequentemente pruriginosas e dolorosas (Figura 4.15).

Figura 4.15 - Eritema migrante necrolitico



Geralmente esta associado a um aumento significativo do
glucagon (> 500 pg/mL). A TC e a RNM sao utilizadas para
detectar a localizacdo do tumor; USG endoscopica tem
acuracia em detectar lesdes pequenas (sensibilidade de 82% e
especificidade de 95%) e a extensao local da doenca. Permite-
se, também, a biopsia por agulha para confirmar o
diagnéstico.



Feito o diagnéstico, o tratamento é cirirgico e consiste na
remocao dos tumores primario e metastatico. Deve ser
realizada heparina profilatica, visto que mais de 30% tém
complicacdes tromboticas apos a cirurgia. Na doenca
metastatica, pode ser usada octreotida para controle dos
sintomas. Mesmo com a abordagem cirtrgica agressiva, o
prognostico ndo é bom, com indice de cura em torno de
apenas 30%. O seguimento pés-cirurgico é semelhante ao do
insulinoma.

4.4.4 Vipoma (sindrome de Verner-Morrison)

O vipoma é um tumor enddcrino raro que secreta VIP
(peptidio intestinal vasoativo) e causa sindrome (sindrome de
Verner-Morrison) de diarreia aquosa, hipocalemia,
hipovolemia e acidose. Os sintomaticos usualmente sao
solitarios e maiores do que 3 cm e ocorrem na cauda do
pancreas em 75% dos pacientes, a maioria entre 0s 30 e 50
anos. Aproximadamente 60 a 80% ja apresentam metastase
ao diagnostico. O VIP é um 28-aminoacido polipeptidio que se
liga aos receptores de alta afinidade nas células intestinais
epiteliais, levando a ativacao da adenilato ciclase celular e
producao de AMP ciclico, o que resulta na secrecado de fluidos
e eletrolitos no limen intestinal.

A triade diagnoéstica do vipoma inclui diarreia secretoria,
niveis altos de peptidio intestinal vasoativo circulante (> 75
pg/mL) e achado de tumor pancreatico.

Flushing (vermelhidao e calor no rosto ou pesco¢o) ocorre em
20% dos casos. Hipocloridria ocorre em 75%; outros achados
comuns sao hiperglicemia e hipercalcemia.



A maioria dos tumores é grande e facilmente identificada por
TC ou RNM.

Logo apds o diagndstico, deve ser introduzido o tratamento
com octreotida (50 a 100 pg SC, a cada 8 horas) para controlar
a perda de liquido. O tratamento é cirdrgico e consiste,
normalmente, em pancreatectomia distal, além de resseccao
das metastases.

O seguimento pds-cirurgico é semelhante ao do insulinoma.
A sobrevida média em 5 anos é de 88% e, em 10 anos, de 25%;
progndstico favoravel é associado a tumores com menos de 4
cm, auséncia de metastase e idade entre 40 e 60 anos.

4.4.5 Somatostatinoma

Os somatostatinomas sdao tumores neuroenddcrinos raros
(menos de 1%) produtores de somatostatina, originados das
células D, localizados principalmente na cabeca do pancreas e
no duodeno, sendo a maioria maligna.

A somatostatina é um tetradecapeptidio que age de forma
paracrina, inibindo a secrecdo de diversos hormoénios
(insulina, glucagon, gastrina e hormonio do crescimento),
além de inibir a secrecdo de enzimas pancreaticas estimulada
pela colecistocinina e a contracao da vesicula biliar, a
absorcdo intestinal de aminoacidos, a secre¢do gastrica e
diminuir o transito intestinal. Acomete a faixa etaria dos 50
anos e é pouco frequente antes dos 20 anos. A sindrome do
somatostatinoma manifesta-se com diarreia, esteatorreia,
diabetes mellitus, colelitiase, dor abdominal e ictericia (dor
abdominal e perda de peso sao os mais comuns). A localizacao
duodenal tem melhor prognostico do que a pancreatica.



Setenta e cinco por cento ja apresentam metastases ao
diagnostico, sendo o figado o sitio mais frequente.

TC, ressonancia nuclear magnética e ultrassonografia podem
revelar massa tumoral pancreatica que, associada a sindrome
de somatostatinoma e ao aumento do nivel sérico de
somatostatina em jejum maior do que 30 pg/mL, sugere o
diagnostico de somatostatinoma.

O tratamento de escolha é a resseccdo cirturgica; a
pancreatoduodenectomia é a técnica mais utilizada. Na
doenca metastatica, a octreotida é usada para alivio dos
sintomas (regressao objetiva do tumor ndao demonstrada). A
sobrevida média em 5 anos é de 56%. O seguimento pos-
cirtirgico é semelhante ao do insulinoma.



Quais os principais sinais

e sintomas do
adenocarcinoma de
pancreas”’ No que
diferem dos tumores
periampulares”?

Os principais sinais e sintomas sdo a ictericia
obstrutiva (com coltria, acolia fecal e prurido), a
esteatorreia (presente em cerca de 25% dos casos), e
a perda ponderal, esta causada por anorexia,
especialmente devido a secrecdo de substancias
anorexigenas pelo tumor. Além disso é muito
frequente a dor em epigastrio, caracteristicamente
em “faixa”, com irradiacao dorsal. Pode haver
também diabetes mellitus de inicio recente,
insuficiéncia pancreatica exocrina e pancreatite
aguda.

No caso dos tumores de papila, em geral temos
sintomatologia mais precoce (0 que melhora seu
progndstico). O principal sintoma dos tumores de
papila duodenal é a ictericia com padrao de colestase
(80%), associada a coliria e acolia, podendo ter
“flutuacao”; ou seja, pela necrose do tumor
decorrente de seu crescimento excessivo, pode haver



periodos de melhora e piora da ictericia. Outras
manifestacoes sistémicas sao menos comuns.
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Quals as causas de
abscesso esplénico e
como trata-lo~

5.1 INTRODUCAO

O baco é um 6rgdao hematopoético que participa da imunidade
celular e humoral, além de responsavel pela remocao de
hemacias, bactérias e outras particulas da circulacdo. Varias
patologias podem acometé-lo, incluindo abscesso esplénico e
cistos. Além destas afeccoes, outras condicbes podem levar a
esplenomegalia, por vezes ndao sendo necessarias abordagens
invasivas. Entretanto, mesmo nem sempre sendo patologias
de importancia cirirgica, as causas de esplenomegalia serdo
abordadas neste capitulo, além da indicacdo de esplenectomia
em algumas situacoes.

5.2 ABSCESSO ESPLENICO

Abscessos esplénicos sao infec¢des incomuns que tipicamente
estdo associadas a endocardites ou outros focos de
disseminacao hematogénico, como pneumonias, perfuragoes
do tubo digestivo, ou ainda malformacdes arterio-venosas.



Evidéncias sugerem que a lesao do tecido esplénico
associados a bacteriemia sejam necessarias a formacao de um
abscesso esplénico. Podemos agrupar as causas em 3 grupos
principais:

a) Embolizacdo hematogénica, como exemplo tipico os
pacientes com endocardite séptica associada ao abuso de
drogas intravenosas (IV) e submetidos a quimioterapia que
desenvolvem fungemia, resultando em abscesso esplénico.
Normalmente, os pacientes sao imunossuprimidos ou
apresentam bacteriemia importante. Podem-se incluir também
os transplantados e paciente com HIV/AIDS;

b) Disseminagdo hematogénica na presencga de arquitetura
esplénica previamente alterada. Esse grupo inclui pacientes
com infarto esplénico unico (pos-trauma) ou multiplos infartos
esplénicos (por células falciformes ou vasculite). A bacteriemia
de uma infeccao intercorrente (por exemplo: pneumonia,
colecistite, sepse decorrente de acessos venosos centrais)
pode colonizar uma area avascular esplénica e formar um
abscesso;

c) Acometimento por contiguidade, incluindo o envolvimento
direto a partir de abscesso pancreatico, perfuracao gastrica ou
colbnica, ou abscessos subfrénicos.

Os micro-organismos mais frequentes sdo espécies aerdbicas
(mais de 50% dos casos), como Staphylococcus aureus,
Streptococcus sp., Salmonella sp. e Escherichia coli. Em
abscessos oriundos do trato gastrointestinal pode-se isolar
bactérias anaerdbicas.

S3ao manifestacoes tipicas do abscesso esplénico febre
recorrente ou persistente, mesmo na vigéncia de antibioticos
e dor no quadrante superior esquerdo, com ou sem
esplenomegalia. Pode haver dor toracica ou dor reflexa para o
ombro.



O abscesso esplénico pode associar-se a derrame pleural
esquerdo ou infarto esplénico. Esse achado, em geral, é
visualizado na tomografia de abdome (sensibilidade de 96%)
como falhas de enchimento hipodensas no parénquima
esplénico e/ou espaco subcapsular, sendo esse o padrao-ouro
(Figura 5.1).

Figura 5.1 - Multiplos abscessos esplénicos na tomografia de abdome

Fonte: An unusual case of multiple splenic abscesses following acute bacterial
tonsillitis. a case report and review of literature, 2009.

A quantidade de abscessos tem importancia progndstica:
abscessos unicos (61 a 69% dos casos) tém associacdo a
melhor progndstico (pacientes mais sintomaticos, origem
primaria e/ou em razao da melhor resposta terapéutica), e
abscessos multiplos (de 31 a 38% dos casos) sao de pior



progndstico (sdo menos sintomaticos e associam-se a sepse,
e a resolucao nem sempre culmina com a cura).

Na radiografia, podem ser observadas altera¢des inespecificas
no hemitorax esquerdo, além de derrame pleural, elevacdo do
diafragma e atelectasias.

O tratamento costuma ser uma combinacao de
antibioticoterapia e esplenectomia (padrao-ouro). O
tratamento inicial é com antibioticos de largo espectro até o
diagnoéstico microbioldgico, sendo entdo utilizado antibiotico
especifico guiado por antibiograma. A drenagem do mesmao,
ou a esplenectomia sao os tratamentos ideais, sempre se
considerando as condicées clinicas do individuo, e seu risco
para o procedimento. Para abscessos multiplos, a drenagem
nao é eficaz, nesses casos se preferindo de inicio a
esplenectomia.

5.3 CISTOS ESPLENICOS

Cistos esplénicos podem ser achados incidentais de exame ou
associados a pacientes com dor no quadrante superior
esquerdo e no ombro esquerdo ou esplenomegalia. Ha a
possibilidade de associacdo a condic¢Oes raras, como cisto
pdés-traumatico, cisto hidatico, cisto congénito, cisto
mesotelialepidermoide, hemangioma, linfangioma, doenca
policistica renal com cistos esplénicos, peliose esplénica e
metastases cisticas.

Figura 5.2 - Cisto esplénico na tomografia de abdome



#IMPORTANTE

A maioria dos cistos esplénicos mantém-se
estavel, mas pode aumentar de tamanho,

romper, sangrar ou sofrer infeccao
secundaria.

Nos sintomaticos ou que aumentam de tamanho, podem-se
fazer procedimentos percutaneos (aspiracao, drenagem) ou
intervencodes cirurgicas, como decapsulizacao da parede
cistica com destelhamento ou esplenectomia total ou parcial
(raramente realizadas).



5.3.1 Cisto hidatico

A equinococose é causada pela infec¢do no estagio
metacestoide do parasita Echinococcus, que pertence a familia
das ténias. As espécies mais comuns sdo o Echinococcus
granulosus e o multilocular.

A infeccdo primaria pelo Echinococcus granulosus é geralmente
assintomatica. Pode se apresentar como cistos calcificados,
mas também pode causar sintomas por efeito de massa,
ruptura ou infeccdo secundaria e ser encontrado em todo o
organismo, embora o sitio mais comum seja o figado (2 tergos
dos pacientes), seguido pelos pulmdes em 25% dos casos e
outros 6rgaos (cérebro, musculo, rim, 0sso, coracao,
pancreas), mas raramente no baco.

#IMPORTANTE

A ultrassonografia é bastante sensivel no
diagnéstico (de 90 a 95%), sendo
observado cisto arredondado, anecoico,
com o achado caracteristico de hidatides-
irmas com septacao interna.

No entanto, a tomografia é o melhor método para avaliacdo
do nimero, tamanho e localiza¢cdo anatémica dos cistos, com
sensibilidade de 95 a 100% (Figura 5.3).

Figura 5.3 - Cisto hidatico esplénico com calcificagdo da parede na tomografia de
abdome



Fonte: Radiopaedia.

Os testes soroldgicos (anticorpo anti-Echinococcus pelo
método de ELISA) sdo Gteis no diagndstico primario e no
seguimento pds-tratamento.

Cirurgia costuma ser o tratamento de escolha na doenga
extra-hepatica, sendo indicada esplenectomia no cisto
hidatico esplénico (menor risco de recorréncia). Terapia
adjuvante deve ser administrada para diminuir o risco de
disseminacao secundaria na cavidade abdominal,



recomendando-se albendazol 1 semana antes da cirurgia e
continuidade por, pelo menos, 4 semanas do pos-operatorio.

Varias condi¢6es podem levar a aumento do tamanho do baco,
sendo muitas vezes este um achado de exame. Apenas nas
fases mais avancadas, ou nos quadros de esplenomegalia
severa é possivel a deteccdo desta condicao ao exame clinico.
No quadro a seguir, listamos as principais causas de
esplenomegalia.

Quadro 5.1 - Causas gerais de esplenomegalia



Sequestro esplénico

de hemacias

Hematopoese extramedular

Trauma
esplénico

Hipertensiao portal

Inflamacgéao cronica ou infeccédo

Doenca de Gaucher

Causas
congénitas

Invasdo
esplénica

Neoplasias primarias do baco

Esferocitose hereditdria, anemia hemolitica (doenga falciforme),
doadores de medula 6ssea apds tratamento com G-CSF (fator estimulador

de colbnia de granulécitos)

Devido a expansdo do tecido hematopoético em anemias hemoliticas (por
exemplo: talassemia) ou como resposta a substituicdo da medula por

fibrose ou tumor (mielofibrose primaria ou secundéaria)

Hematoma intracapsular

Congestdo esplénica

Lipus eritematoso sistémico, artrite reumatoide, endocardite infecciosa,
malaria crénica

Erro inato do metabolismo que afeta a reciclagem de glicolipidios
celulares (compostos normalmente degradados em componentes de
glicose e lipidios acumulam dentro dos lisossomos das células)

Hemangioma, hamartoma ou cistos

Doenga granulomatosa (micobactéria) ou neoplasia hematoldgica

(linfoma, mieloma)

Angiossarcoma esplénico (mais comum)

5.4 TRAUMA ESPLENICO

Traumas abdominais frequentemente resultam em lesoes
esplénicas (até 60% dos casos sendo a inica lesdo encontrada
no abdome), levando a alteracdes hemodinamicas e choque
hemorragico. Lesodes esplénicas também podem ocorrer como
complicacdes de outros procedimentos cirirgicos



abdominais. Em raras circunstancias pode haver ruptura
esplénica na auséncia de traumas (neoplasias, infeccoes,
doencas inflamatérias, uso de anti-coagulantes, ou ainda
causas desconhecidas). No Quadro 5.3 apresentamos a
graduacdo dos traumas esplénicos. Nos casos em que haja
instabilidade hemodinamica, ou falha nas tentativas de
tratamento conservador, o tratamento indicado é a
esplenectomia.

Quadro 5.2 - Graduacgao do trauma esplénico pela American Association for the
Surgery of Trauma, com base em achados na tomografia de abdome



Hematoma subcapsular, < 10% da superficie

Laceragdo capsular < 1 cm de profundidade

Hematoma subcapsular, 10 a 50% da superficie

Laceragao capsular de 1 a 3 cm de profundidade, sem envolvimento de vasos
trabeculares

Hematoma subcapsular, > 50% da superficie ou hematoma subcapsular ou
parenquimal em expansao

Laceragdo > 3 cm de profundidade ou envolvimento de vaso trabecular

Laceragdo que envolve vasos segmentares ou hilares produzindo desvascularizagio
de > 25% do bago

Grau IV

Hematoma: bago fragmentado

Laceracdo: lesdo vascular hilar com desvasculariza¢io esplénica

5.5 ESPLENECTOMIA

Devido a morbimortalidade relacionada a esplenectomia, esse
procedimento deve ser bem indicado. Algumas indica¢oes
incluem trauma esplénico, tratamento de 22 linha na



trombocitopenia imune, esplenomegalia na mielofibrose
primaria e esferocitose hereditaria.

5.5.1 Técnica cirurgica
5511 Esplenectomia total

Apods a mobilizacdo do baco, sdo isoladas no hilo esplénico a
veia e a artéria esplénica, sendo individualmente ligadas para
evitar desenvolvimento de fistula arteriovenosa. Deve-se ter
cuidado quanto a proximidade da cauda do pancreas para nao
causar lesdo. Apos a retirada do baco, o leito esplénico deve
ser cuidadosamente avaliado quanto a sangramento.

Figura 5.4 - Esplenectomia total (tempos cirurgicos)



Pinga de
apreensao

Pinca de
apreensao

Flexura esplénica
do colon
Grande curvatura
3 4 do estbmago
)/as_os
gastricos -
Vasos

curtos

6
Elevacdo da & ‘ Bago
por¢ao A Vasos
posterior A\t gastricos
do baco | curtos

Ligamento
esplenorrenal

- _—=\Ligamento
/§esplenor—
renal




Fonte: Zollinger’s Atlas of Surgical Operations,2016.
551.2 Esplenectomia parcial

Refere-se a remocao parcial do baco, mas, como uma
superficie cruenta é deixada para tras, ha um alto risco de
hemorragia recorrente, principalmente se coagulopatia ou
alta pressao venosa como em uma cirrose, devendo ser
evitada. Os vasos hilares que suprem o tecido danificado sao
ligados e separados, sendo a por¢ao nao viavel do baco
removida com eletrocautério. A borda remanescente é
manejada com esplenorrafia.

Apés o controle do sangramento intraparenquimatoso, é
realizada a reaproximacao do tecido e capsula esplénica. As
técnicas de hemostasia que podem ser usadas consistem em
agentes hemostaticos topicos, eletrocautério e coagulacao
com plasma de argonio. Por fim, uma sutura “em massa”
absorvivel é usada para reaproximar o tecido esplénico.
Também se pode envolver o baco em uma tela hemostatica
absorvivel para facilitar a reaproximacao do tecido e o
tamponamento.

Figura 5.5 - Esplenectomia parcial



Fonte: Clinical Gate.

5.5.2 Complicacoes poés-operatorias

Os submetidos a esplenectomia estao sujeitos a complicacoes
como infeccdo da ferida operatoria, ileo pos-operatorio e
infeccdo urinaria.

As complicacées pulmonares sao as mais
comuns, sendo descrita atelectasia em 38%
dos casos, pneumonia em 9% e derrame
pleural em 6%.

Outras complicacdes sdo sangramento, perfuracao gastrica,
trombose vascular, fistula pancreatica, infeccao e sepse.
Pacientes esplenectomizados apresentam risco significativo



de pneumonia pneumocdcica, pneumonia nao especificada,
meningite e sepse.

AlteracOes hematoldgicas pds-esplenectomia incluem
leucocitose discreta com aumento de linfocitos e monocitose
persistentes. A maioria dos pacientes apresenta trombocitose
transitoria. Quando ha mais de 1 milhdo de plaquetas, deve-se
utilizar acido acetilsalicilicopara prevencao de trombose.

5.5.3 Prevencao de sepse nos pacientes
asplénicos

Pacientes asplénicos tém risco de sepse fulminante por
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae e Neisseria
meningitidis.

O uso combinado de imunizac¢do pneumocécica e a
administracado precoce de terapia antibiética empirica oral
para febre oferecem altos niveis de protecao contra sepse.

Se a esplenectomia eletiva for considerada, o paciente devera
ser imunizado no pré-operatério para pneumococo,
meningococo e Haemophilus influenzae tipo B.

Vacinas devem ser administradas 14 dias antes da
esplenectomia. Se a imunizacao pré-operatoéria nao for
possivel, essas deverao ser administradas no 14° dia pos-
operatorio. Os antibiéticos recomendados aqueles com febre
sao amoxicilina-clavulanato, cefuroxima e levofloxacino.
Antibioticoprofilaxia para procedimentos nao é indicada
nesses pacientes.



Quals as causas de
abscesso esplénico e
como trata-lo~

Abscessos esplénicos sdao infeccdes incomuns que
tipicamente estao associadas a endocardites ou
outros focos de disseminacdao hematogénica, como
pneumonias, perfuracoes do tubo digestivo, ou ainda
malformacoes arteriovenosas. As causas podem ser
agrupadas em 3 grupos principais:

a) Embolizacao hematogénica;
b) Disseminacao hematogénica;
c) Acometimento por contiguidade.

O tratamento é Dbaseado inicialmente em
antibioticoterapia, porém a abordagem mais efetiva e
definitiva consiste na drenagem do mesmo, ou na
esplenectomia, nos pacientes que reunam condicoes
clinicas e ndo apresentem riscos elevados de-
sangramento.
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Quais as porgoes do
intestino delgado, ¢
como diferencia-las?

6.1 ANATOMIA

6.1.1 Subdivisoes e limites

O intestino delgado situa-se entre o estdmago e o célon e
inclui o duodeno, o jejuno e o ileo. Embriologicamente, o
intestino delgado se desenvolve principalmente a partir do
intestino médio, suprido pela artéria mesentérica superior. O
intestino médio também origina o intestino grosso proximal
(até os 2 tercos proximais do célon transverso). A parte
proximal do duodeno (entre o piloro e a papila duodenal
maior) se desenvolve a partir da porcao caudal do intestino
anterior. O local da papila duodenal principal na parede
medial da 22 porcao do duodeno marca a juncao do intestino
embriologico anterior e médio.

Inicia-se no piloro e estende-se até o ceco, tendo, em média,
de 4 a 6 metros de comprimento no adulto.



O duodeno corresponde a 12 por¢ao do intestino delgado
(Figura 6.1), formando uma al¢a “em C” em torno da cabeca
do pancreas. Inicia-se no piloro gastroduodenal e termina na
flexura duodenojejunal, onde esta fixado pelo ligamento
suspensor (angulo ou ligamento de Treitz), medindo
aproximadamente 30 cm e sendo subdividido em 4 porcoes.

Quadro 6.1 - Porgcoes do duodeno e suas relacbes anatbmicas

Principais relagdes anatdmicas:

1* porgdo
(superior ou
bulbo duodenal)

Anteriormente: lobo quadrado do figado e vesicula biliar
Posteriormente: ducto colédoco, veia cava inferior e artéria gastroduodenal

Inferiormente: colo do pancreas

Retroperitoneal

Ducto colédoco e ducto pancredtico principal (Wirsung) que desembocam formando a

. ampola hepatopancreatica (ampola de Vater); a 2 cm proximais a esta, pode estar a papila
2° porgao

duodenal menor, onde desemboca o ducto pancreético acessério (Santorini)
(descendente)

Principais relagdes anatdmicas:
Medialmente: cabeg¢a do pancreas

Posteriormente: hilo renal direito

22 porgéo Principais I'BlElCOES anatomicas: veia cava mferlor, aorta e veia mesentérica inferior

(horizontal) (todas passando posteriormente)

Curta, retroperitoneal e fixada pelo ligamento de Treitz, que mede em torno de 5 cm

4® porgao Principais relagdes anatdmicas:

(ascendente) Anteriormente: raiz do mesentério

Posteriormente: musculo psoas maior esquerdo e aorta

Fonte: Tratado de Cirurgia - Sabiston, 1999.

Figura 6.1 - Anatomia topografica do duodeno



Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

O jejuno e o ileo compGem, respectivamente, a 223 e a 32
por¢oes do intestino delgado, sem demarcagao clara entre
eles. Normalmente, 60% do comprimento do delgado
correspondem ao ileo. Uma das diferencas intraoperatorias
entre eles é a espessura da parede, maior no jejuno proximal,
diminuindo distalmente, e mais delgada no ileo distal. Além
disso, constituem a porcao mesentérica e mével do intestino
delgado, comecando no nivel da flexura duodenojejunal e
terminando no nivel da fossa iliaca direita, onde se estabelece
a continuidade com o intestino grosso.

Essas 2 por¢oes do intestino delgado ficam suspensas na
cavidade peritoneal por um fino mesentério de base larga,
ligado a parede peritoneal posterior, o que permite a livre
movimentac¢ao do delgado na cavidade abdominal.



Visualmente, a superficie luminal revela concentracdo de
pregas mucosas no jejuno proximal que decresce em nimero
no delgado distal e é ausente no ileo terminal. Ha foliculos
linfoides dispersos no delgado, mas a maior concentrac¢ao
ocorre no ileo terminal. Os agregados linfoides no ileo sao
denominados placa de Peyer.

O delgado conecta-se ao colon através da valvula ileocecal,
composta por labios superior e inferior, que protraem no
ceco, impedindo o refluxo de contetdo colonico e gas no
delgado.

6.1.2 Diverticulos de delgado

Os diverticulos do intestino delgado sdo raros e, em geral, sdo
assintomaticos e descobertos incidentalmente.

Os diverticulos jejunoileais sdo mais sintomaticos que os do
duodeno e podem apresentar, como sintomas, saciedade
precoce e desconforto cronico no abdome superior, além de
sintomas de ma absorcao por crescimento excessivo
bacteriano. No duodeno, geralmente ocorrem perto da papila
de Vater. Os diverticulos jejunais sao geralmente multiplos e
localizados no jejuno proximal, comumente na borda
mesentérica, o que dificulta sua visualizacdo mesmo durante
a cirurgia. Sdo frequentemente associados a disturbios da
motilidade intestinal, como esclerose sistémica progressiva,
neuropatias viscerais e miopatias e podem apresentar
complica¢des como obstrugao do intestino delgado,
hemorragia diverticular e diverticulite.

A diverticulite do intestino delgado pode ser complicada por
abscesso, perfuracdo ou fistula enterocutanea. Em pacientes



com diverticulos do intestino delgado que sdo assintomaticos,
nenhum tratamento é necessario.

O excesso de crescimento bacteriano desse intestino pode ser
tratado com antibidticos. O manejo de complicacGes de
diverticulos do intestino delgado, incluindo diverticulite
aguda e sangramento diverticular, é¢ semelhante ao da doenga
diverticularcolonica.

O tratamento cirdrgico é reservado para
perfuracao intestinal, fistula ou abscesso e
pacientes com hemorragia gastrintestinal
refrataria.

6.1.3 Diverticulo de Meckel

O diverticulo de Meckel é a anomalia congénita mais comum
do trato gastrintestinal. Trata-se de um diverticulo
verdadeiro que se origina da borda antimesentérica do ileo
médio/distal e representa um remanescente persistente do
ducto onfalomesentérico (Figura 6.2).

Figura 6.2 - Diverticulo de Meckel



Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

O diverticulo possui uma rica rede sanguinea suprida pela
artéria vitelinica, que é ramo da artéria mesentérica superior.
De 2 a 4% apresentam complicacoes, as quais ocorrem
geralmente antes dos 2 anos de idade. Os diverticulos que
sangram geralmente sdo recobertos por mucosa heterotopica,
principalmente gastrica (a secre¢ao acida causa ulcerac¢ao).

Quando o diverticulo de Meckel é sintomatico, nas criancas é
mais comum haver sangramento e, nos adultos, obstrugoes
(diverticulites, bridas inflamatoérias, hérnias internas, torcao
axial do pediculo diverticular, neoplasias, intussuscepgao e
volvo — embora as 2 Gltimas sejam mais comuns em
criancas).

O sangramento pode ser cronico e insidioso ou agudo e
macico. Nos pacientes hemodinamicamente estaveis, o



diagnostico pode ser feito por cintilografia do diverticulo de
Meckel (estudo de Medicina Nuclear no qual o tecnécio 99 em
administracao intravenosa possui afinidade pela mucosa
gastrica e se liga a mucosa gastrica heterotépica), com
especificidade de 95%. Ja naqueles que requerem transfusao,
com sangramento mais significativo, o melhor exame para o
diagndstico é a arteriografia mesentérica.

Nos casos obstrutivos, o diagnéstico pode ser fornecido por
tomografia.

Naqueles com sangramento, esta indicada terapia
antissecretoria com inibidor da bomba de préotons. Nos
sintomaticos, o diverticulo deve ser ressecado por meio de
diverticulectomia simples ou resseccao segmentar de delgado
com anastomose primaria (indicado em caso de risco de
estreitamento da luz do delgado, massa palpavel no
diverticulo ou diverticulo de base larga — com mais de 2 cm).

6.1.4 LesoOes cisticas do mesentério e omento

Os cistos mesentéricos sdo mais comuns no mesentério do
intestino delgado. Habitualmente, podem ser dissecados
entre as folhas do mesentério ou requerer resseccao intestinal
concomitante quando o suprimento arterial estiver
comprometido. Os cistos do omento sempre podem ser
removidos sem ressecar o célon transverso adjacente ou o
estomago. Ndo ha terapia médica disponivel. Em crianc¢as com
cistos mesentéricos ou omentais, a indicacao mais comum
para intervencao ciriirgica é a presenca de uma massa
abdominal com ou sem sinais de obstruc¢ao intestinal.

6.1.5 Camadas da parede intestinal



Quadro 6.2 - Camadas da parede intestinal

A principal fungdo é a absorgdo

E dividida em 3 camadas: epitélio intestinal, limina prépria e muscular da mucosa. O
epitélio é dividido em criptas e vilosidades. Os vilos sdo estruturas como dedos que se
estendem para o limen intestinal e sdo cobertos por células absortivas com uma

elaborada membrana apical microvilosa

Estdo presentes pregas e mucosas circulares que multiplicam a sua superficie por meio
das vilosidades (Figura 6.3)

Peculiaridades da mucosa intestinal multiplicam em 30 vezes a superficie de absorgdo. A
drea total estimada gira em torno de 500 m2

Essas células tém rapida e constante diferenciagio e sdo substituidas, aproximadamente,
a cada 6 dias

Entre as vilosidades, estdo as criptas de Lieberkiihn ou glandulas intestinais, que
penetram até a muscular da mucosa e contém, além de células cilindricas e caliciformes,
células de Paneth (granulos eosinofilicos - essas células contém fatores de crescimento,
enzimas digestivas e peptidios antimicrobianos), células argentafins, células-tronco e
células indiferenciadas - as mais comuns e que secretam agua e cloro (Figura 6.4)

1 ou 2 arteriolas originadas na submucosa continuam sem ramificagio até o topo da
vilosidade, onde os vasos se ramificam em uma densa rede subepitelial, que
posteriormente drena para vénulas em diferentes niveis na vilosidade. J4 os linfaticos na
lamina prépria das vilosidades participam da absorg¢ao de gordura e drenam para os

linfonodos mesentéricos




Camada fibroelastica que contém vasos e nervos, destacando-se o plexo de Meissner;
além disso, contém linfdcitos, plasmdcitos, macréfagos, eosindfilos, fibroblastos e

mastocitos

Na submucosa do duodeno (principalmente proximal, diminuindo distalmente), estdo
localizadas as glandulas de Brunner, que secretam muco claro e alcalino contendo
bicarbonato, fator de crescimento epidérmico e pepsinogénio II

Principal responsavel pelo suprimento sanguineo das anastomoses cirirgicas

Seja qual for a técnica utilizada, as suturas devem sempre envolver a submucosa

Subdividida em longitudinal externa e circular interna (entre as quais se localiza o plexo
mioentérico de Auerbach)

Camada mais externa, derivada embriologicamente do periténio e formada por camada
unica de células mesoteliais

Fonte: Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease, 2002.

Figura 6.3 - (A) Mucosa e camada muscular do ileo e (B) mucosa e camada
muscular do jejuno






Figura 6.4 - Histologia das vilosidades intestinais
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Fonte: ilustragcdo Claudio Van Erven Ripinskas.

6.1.6 Irrigacao

O principal suprimento sanguineo do duodeno é feito pelas
artérias pancreatoduodenais superior (ramo da artéria
gastroduodenal) e inferior (ramo da artéria mesentérica
superior). Portanto, as artérias que irrigam o duodeno vém do
tronco celiaco e da aorta abdominal.

O suprimento arterial para o jejuno e o ileo deriva da artéria
mesentérica superior.

Os ramos dentro do mesentério anastomosam-se, formando
as arcadas; a partir delas emergem pequenas artérias “retas”,
que penetram na borda mesentérica do intestino. Assim, tal



regido é mais suprida do que a antimesentérica, esta tltima
mais suscetivel a isquemias em caso de fluxo sanguineo
comprometido.

Com relacdo a vascularizacdo, é possivel uma importante
diferenciacdo intraoperatoria entre o jejuno e o ileo.

O mesentério forma apenas 1 ou 2 arcadas, com longos vasos
retos no jejuno, enquanto, no ileo, os vasos mesentéricos
formam maultiplas arcadas com vasos retos curtos.

A sindrome da artéria mesentérica superior (ou sindrome de
Wilkie) é uma entidade rara, causada pela compressao da 32
porcdo do duodeno pela artéria mesentérica superior e pela
aorta abdominal, resultando em obstrucao aguda ou cronica
desse segmento. Por vezes, o diagnostico de certeza torna-se
dificil devido aos sintomas semelhantes com varias moléstias
do trato digestivo.

A drenagem venosa é paralela a arterial e feita por meio da
veia mesentérica superior (Figura 6.5). A veia
pancreatoduodenal superior cursa entre o duodeno e a cabeca
do pancreas para entrar na veia porta. As veias
pancreatoduodenais inferiores anterior e posterior esvaziam-
se na veia jejunal ou diretamente na veia mesentérica
superior.

Figura 6.5 - Drenagem venosa do intestino delgado
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Fonte: ilustragdao Claudio Van Erven Ripinskas.

A drenagem linfatica é realizada tanto pelos numerosos
linfonodos submucosos das placas de Peyer (mais numerosos
no ileo distal) quanto pelos ductos linfaticos dentro do
mesentério, que, em altima analise, drenam por meio de
linfonodos regionais e terminam na cisterna do quilo. Seu
desempenho é importante para o transporte de lipidios
absorvidos na circulacdo, para a defesa imunoldgica e para a
disseminacdo de células cancerigenas. Os canais linfaticos
duodenais anterior e posterior drenam nos linfonodos



pancreatoduodenais. Destes, a linfa drena superiormente
para os linfonodos hepaticos ou, inferiormente, nos
linfonodos da mesentérica superior.

Ja a drenagem linfatica do delgado e do célon segue seu
respectivo suprimento sanguineo para os linfonodos celiacos
e regides pré-adrticas superior e inferior. A linfa, entdo,
procede para o ducto quiloso e, deste, através do ducto
toracico, para a veia subclavia esquerda (Figura 6.6).

Figura 6.6 - Drenagem linfatica do intestino delgado
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Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.
6.1.7 Inervacao

O intestino delgado possui inerva¢do autonoma simpatica e
parassimpatica (Figura 6.7). A inervacdo parassimpatica



origina-se do nucleo do nervo vago. As fibras fazem sinapse
com células dos plexos de Auerbach e de Meissner.

O estimulo das fibras simpaticas diminui a motilidade
intestinal, enquanto o estimulo das fibras parassimpaticas
aumenta a motilidade e a secrecao intestinal.

As sensacoes de dor intestinal (c6licas) sdao mediadas por
fibras simpaticas aferentes toracicas.

O Sistema Nervoso Entérico (SNE) é um ramo independente
do sistema nervoso periférico. Consiste de ganglios
arranjados na parede intestinal em 2 anéis concéntricos.

O plexo mioentérico forma o anel externo, entre as camadas
musculares lisa longitudinal e circular; o anel interno é o
plexo submucoso. O SNE contém neuronios sensoriais
intrinsecos e interneuronios que produzem atividade reflexa
na auséncia do sistema nervoso central, além de neuronios
motores que excitam ou inibem a musculatura lisa, glandulas
e vasos sanguineos.

As células intersticiais de Cajal formam uma distinta camada
internamente ao musculo liso circular e associada aos
neurénios mioentéricos. A atividade marca-passo na
musculatura lisa intestinal é gerada por excitabilidade
espontanea das células de Cajal.

Figura 6.7 - Inervagdes simpatica (em vermelho) e parassimpatica (em azul) do
intestino delgado



Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.



6.2 FISIOLOGIA

6.2.1 Motilidade

As células de Cajal geram uma lenta onda elétrica de
importante papel de marca-passo, determinando a
ritmicidade basica das contra¢des do intestino delgado. Ficam
em intima relacdo com axonios e midcitos, formando com
eles as jungoes gap.

O suprimento parassimpatico do delgado é cranial e
colinérgico, enquanto o do simpatico é espinal (toracico) e
adrenérgico.

Em geral, o suprimento simpatico motor € inibitorio para o
SNE, levando a diminuicdo na atividade do musculo liso e
efeito oposto nas regioes esfincterianas. Inibicao e excitacao
simpatica direta no masculo liso também existem. O
suprimento motor parassimpatico é mais difuso; existe
estimulo tanto excitatério quanto inibitério nos neurdnios
motores do SNE.

Existe uma oscilacdo ciclica continua no potencial elétrico do
delgado, a onda lenta, ritmo elétrico basico, ou potencial em
passo. Essa onda lenta é gerada pelas células de Cajal nos
plexos mioentérico e muscular profundo a uma frequéncia
que varia em cada regido (12 minutos no duodeno e 7 minutos
no ileo distal). Uma contracao no delgado se origina quando
um potencial de acdo elétrico é superimposto a uma onda
lenta. Esse estimulo parece ser causado pelo neuronio motor
intrinseco do SNE para as células de Cajal e modulado pelo
suprimento motor extrinseco.



A contracdo no musculo liso resulta de rapido aumento no
calcio livre intracelular, que ativa os filamentos de actina e
miosina a se moverem um sobre o outro e encurtarem-se. Os
movimentos intestinais sao divididos em 3, relacionados a
seguir.

6.2.1.1 Peristalse

Contragdo do musculo circular que se propaga e propele o
conteddo ao longo do trato. Migra a cerca de 1 cm/s por
distancia de 10 a 15 cm, antes de diminuir. O tempo de transito
médio de uma refeicdo so6lida é de aproximadamente 4 horas
da boca ao célon.

6.2.1.2 Segmentacao

Duas ou mais contracoes simultaneas, que misturam o quimo
aos sucos digestivos e expdem repetidamente a mistura a
superficie de absorcao.

6.2.1.3 Movimentos pendulares

Contracdes e relaxamento do musculo liso do intestino que
resultam em encurtamento e alongamento do intestino de
maneira pendular.

O plexo mioentérico é responsavel, principalmente, pela
atividade peristaltica, enquanto o submucoso regula a
secrecao e a absorcao. As contracoes sao estimuladas pelo
parassimpatico e inibidas pelo simpatico.

O complexo motor migratorio inicia-se no estdmago ou no
esofago e migra ordenadamente ao longo do trato
gastrintestinal até o ileo terminal, com duracao de cerca de 90



minutos. Esta presente durante o jejum, e a ingestao de
alimentos substitui o complexo motor migratério por um
novo padrao, denominado digestivo.

Conforme visto, varios hormonios, nervos e substancias
exdgenas podem influenciar a motilidade gastrintestinal.

6.2.2 Absorcao

A agua que penetra o delgado provém da ingestao, mas
principalmente da secrec¢dao das enzimas digestivas.

De 5 a 10 L de agua entram diariamente no intestino delgado,
mas apenas 500 mL costumam chegar ao célon.

A agua que penetra o delgado provém da ingestdo, mas
principalmente da secre¢dao das enzimas digestivas.

De 5 a 10 L de agua entram diariamente no intestino delgado,
mas apenas 500 mL costumam chegar ao célon.

A agua é absorvida por todo o intestino delgado,
principalmente em sua por¢ao proximal, por mecanismo
passivo. Fatores importantes no movimento de agua através
da mucosa intestinal sdo a difusdo e a filtracdo osmotica
provocada pelas diferencas de pressdao osmotica ou
hidrostatica através da membrana. Em outras palavras, a
agua é absorvida a medida que os gradientes osméticos sao
estabelecidos pelo transporte ativo de solutos como ion sédio,
glicose ou aminoacidos para dentro das células. Eletrélitos
também sdo absorvidos, o potassio por difusdo passiva, e o
sddio, o calcio (no jejuno distal) e o ferro (principalmente no
duodeno e no jejuno proximal), por transporte ativo.



Sinais extracelulares sao divididos naqueles que estimulam a
absorcdo de sodio e agua — absorbagogos — e naqueles que
inibem a absorcao de sddio ou estimulam a secrecdo de cloro e
agua — secretagogos (Quadro 6.3). Portanto, se houver
predominio dos sinais secretdrios, ocorrera diarreia.

Absorbagogos intestinais enddgenos:

a) Aldosterona;

b) Glicocorticoides;

c) Agonistas alfa-adrenérgicos;
d) Encefalinas;

e) Somatostatina;

f) Angiotensina;

g) Peptidio YY;

h) Neuropeptidio Y;

i) Prolactina;

j) Horménio do crescimento;

k) Acidos graxos de cadeia curta;
|) Fatores de crescimento (EGF, FGF).

Quadro 6.3 - Secretagogos endoégenos



Agonistas

Mediadores
intracelulares

Prostaglandinas

AMP ciclico

Imune, mesenquimal

Bradicinina

AMP ciclico

Imune

Acido aracnoide

AMP ciclico

Imune, membranas celulares

VIP AMP ciclico SNE/vipoma
Secretina AMP ciclico Paréacrino
Peptidio histidina isoleucina AMP ciclico SNE

Fator ativador plaquetario AMP ciclico Imune
Metabdlitos reativos do oxigénio AMP ciclico Imune
Adenosina AMP ciclico Imune
Leucotrienos ? Imune
Acetilcolina Célcio SNE
Serotonina Calcio SNE, carcinoide




Histamina Calcio Imune

Substancia P Célcio SNE, carcinoide

Neurotensina Calcio SNE

Peptidio atrial natriurético GMP ciclico

Guanilina GMP ciclico Células epiteliais e caliciformes
Oxido nitrico GMP ciclico? Imune, mesenquimal

Calcitonina/cGRP ? SNE, MCT
Gastrina ? Paréacrino
GIP ? ?
Motilina ? ?
Bombesina/peptidio liberador de SNE

gastrina

Fonte: Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Diseases, 2002.

Os lipidios, insoliveis em agua, sofrem acdo da lipase
pancreatica e acabam absorvidos com eficiéncia na presenca
de acidos biliares (sdo detergentes com uma porcao da
molécula hidrossolavel e outra lipossolavel), formando as
micelas. A lipase pancreatica catalisa a hidrolise de
triglicérides da dieta em monoglicerideos e acidos graxos que
penetram nas micelas. Apos penetrarem na célula, sdo



ressintetizados em triglicérides e, junto com os fosfolipidios,
o colesterol, os ésteres de colesterol e proteina, formam os
quilomicrons. Estes passam das células epiteliais para dentro
dos ductos lacteos, onde desembocam nos vasos linfaticos,
chegando ao sistema venoso.

Os carboidratos sao inicialmente digeridos pela amilase
salivar e, posteriormente, pela amilase pancreatica. Sua
absorcado é feita, principalmente, pelo duodeno e jejuno
proximal. O transporte ativo de glicidios requer energia
metabolica, bem como oxigénio.

As proteinas, inicialmente desnaturadas e digeridas no
estdmago, sdo digeridas por proteases pancreaticas no
intestino, que as transformam em aminoacidos ativamente
absorvidos nos 100 cm proximais do jejuno. O pancreas
secreta os precursores enzimaticos proteoliticos dentro do
duodeno. Os aminoacidos constituem o produto da digestao
proteica.

Algumas vitaminas também sdo absorvidas no delgado, entre
elas as lipossoliveis (A, D, E e K) e a vitamina B12 (em
complexo com o fator intrinseco secretado pela mucosa
gastrica).

As vitaminas lipossolaveis e a vitamina B12, assim como a
vitamina C, a tiamina e o acido félico, sdo todas absorvidas no
ileo distal.

6.2.3 Funcao endoécrina

Quadro 6.4 - Horménios gastrintestinais



Secretina

Colecistocinina

Enteroglucagon

Liberada das células S da mucosa duodenal em resposta ao H+ intraluminal

Estimula a secre¢do de dgua e bicarbonato a partir do pancreas

Inibe a secregdo de acido gastrico e a motilidade gastrintestinal

Liberada das células | da mucosa intestinal em contato com aminoacidos ou acidos

graxos

Estimula o esvaziamento da vesicula biliar, fluxo biliar e relaxamento do esfincter

de 0ddi; estimula secrecdo de enzimas pancreaticas

Liberado das células EG no delgado distal pelos carboidratos e acidos graxos de

cadeia longa

Inibe a motilidade intestinal

Altas concentragdes no intestino, cérebro e tecido nervoso periférico

Compartilha agdes com a secretina e glucagon




Liberado das células K no jejuno por estimulo de carboidratos ou lipidios

Estimula a secrecdo de insulina

Liberada das células EC do intestino (principalmente jejuno)

Inibe esvaziamento gastrico e altera o esfincter esofdgico inferior

Encontrada no cérebro, estdmago, intestino e pancreas

Somatostatina

Inibe liberacdo do horménio do crescimento e outros horménios

Secretada pela mucosa do intestino delgado

Bombesina

Estimula secre¢do de 4cido gastrico e liberagdo de gastrina no antro

Fonte: Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Diseases, 2002.

6.2.3.1 Peptidio pancreatico YY

E um hormoénio liberado pelo estimulo de refeicdes
gordurosas. Doencas que causem ma absor¢do, bypass
gastrico ou jejunoileal, e gastroplastia vertical aumentam
seus niveis séricos. Possui as funcoes de inibir a secrecdo
gastrica estimulada pelo vago, assim como o esvaziamento
gastrico e a motilidade intestinal. Também sinaliza o cérebro
para reduzir a ingestao de alimentos (a¢dao nos receptores Y2
no hipotalamo) e, na periferia, induz lipdlise e melhora o
controle glicémico por aumentar a sensibilidade a insulina
através da reducdo dos acidos graxos circulantes.



6.2.3.2 Glucagon-like peptide T

E produzido pelo gene pr6-glucagon nas células L no
intestino delgado e secretado em resposta aos nutrientes. Seu
principal efeito é o estimulo da liberacao de insulina glicose-
dependente pelas ilhas pancreaticas. Também retarda o
esvaziamento gastrico, inibe a liberacdo inapropriada de
glucagon pos-refeicdo e reduz a ingestao alimentar,
auxiliando com isso na perda de peso.



Quais as porgcoes do
intestino delgado, e
como diferencia-las?

O intestino delgado se inicia no piloro, e termina no
ceco, sendo que a transicao intestino delgado e
grosso ocorre na valvula ileocecal. O intestino
delgado se divide em duodeno, jejuno e ileo.

O duodeno corresponde a 12 porcdo do intestino
delgado, formando uma alca “em C” em torno da
cabeca do pancreas. Inicia-se no piloro
gastroduodenal e termina na flexura duodenojejunal,
onde esta fixado pelo ligamento suspensor (angulo
ou ligamento de Treitz), medindo aproximadamente
30 cm e sendo subdividido em 4 porg¢oes. O ligamento
de Treitz é o limite entre duodeno e jejuno. O jejuno e
o ileo ndao tém demarcacdo clara entre eles.
Normalmente, 60% do comprimento do delgado
corresponde ao ileo. Uma das diferencas
intraoperatorias entre eles é a espessura da parede,
maior no jejuno proximal, diminuindo distalmente, e
mais delgada no ileo distal. Com relagdo a
vascularizacdo, é possivel uma importante
diferenciacdo intraoperatoria entre o jejuno e o ileo.
O mesentério forma apenas 1 ou 2 arcadas, com
longos vasos retos no jejuno, enquanto, no ileo, os
vasos mesentéricos formam multiplas arcadas com
vasos retos curtos.
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Quais os critérios para

caracterizacao de
constipacao cronica
funcional?

7.1 INTRODUCAO

Uma das queixas mais comuns relacionadas ao trato
gastrintestinal é a constipacdo. Existem varias causas,
podendo ser manifestacdo de doencas metabdlicas (diabetes,
hipotireoidismo, hipercalcemia, intoxicacao por metal
pesado), neurologicas, obstrutivas ou efeito colateral de
drogas. E mais comum em mulheres, ndo caucasianos e
individuos com mais de 60 anos. Também sdo fatores de risco
o uso de medicacbes, sedentarismo e depressdo, além de
fatores psicologicos ou ainda ambientais. As amplas formas
de apresentacdo e a sua alta prevaléncia tornam essa afeccao
extremamente importante.

7.2 DEFINICAO



O grande obstaculo quanto ao diagndstico esta na impressao
individual de alteracdo no habito intestinal, que nem sempre
reflete o diagnostico correto.

A definicao mais aceita de constipacao
intestinal é quando a frequéncia de
evacuacao é menor do que 3 vezes por
semana, e o0s sintomas devem estar
presentes por pelo menos 3 meses, tendo-
se iniciado, no minimo, 6 meses antes do

diagnéstico.

Os critérios diagnoésticos da constipacdo funcional sao
embasados nos critérios de Roma IV (2016), em que 0s
sintomas devem estar presentes por pelo menos 3 meses, com
inicio, pelo menos, 6 meses antes do diagnédstico. Além disso,
devem estar incluidos 2 ou mais dos seguintes sintomas:

a) Forga para evacuar em, pelo menos, 25% das evacuacgdes;
b) Fezes endurecidas em, pelo menos, 25% das evacuagoes;
c) Sensacao de evacuacao incompleta em, pelo menos, 25%
das evacuacoes;

d) Sensacéo de obstrucdo anorretal em, pelo menos, 25% das
evacuacoes;

e) Manobras manuais (evacuacao digital) para facilitar em, pelo
menos, 25% das evacuagoes;

f) Menos de 3 evacuacdes por semana.

Deve-se incluir, ainda, evacuacao raramente presente sem
uso de laxantes e critérios insuficientes para o diagndstico de
sindrome do intestino irritavel.



Em criancas, a constipacdo também pode ocorrer e,
acompanhada, neste caso, por outros sintomas, de acordo
com o Quadro 7.1 a seguir.

Quadro 7.1 - Outras definicdes importantes com relagao ao paciente pediatrico
Perda involuntaria de parcela de contetdo fecal em portadores de constipagao

Escape fecal (soiling) cronica (a constipagdo cronica funcional é definida pelos critérios de Roma).

Caracteriza-se somente ap6s o 42 ano de vida

Em analogia a enurese, como ato completo de defecagdo, em sua sequéncia fisiologica,
Encoprese porém em local e/ou momento inapropriado. Em geral, é secundéria a disttrbios

psicolégicos ou psiquiatricos

Incontinéncia fecal Ocorre falta de controle do esfincter decorrente de causas organicas

7.3 ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

7.3.1 Causas secundarias

Sdo as que apresentam outras causas ou fatores clinicos
predisponentes, sendo muito importante a anamnese
detalhada e avaliacdo clinica minuciosa. As causas estdo
listadas a seguir. A constipacdo também pode ser secundaria
ao uso de medicacoes, sendo listadas posteriormente.

As causas de constipacdo cronica secundaria sao:

1. Doencas metabdlicas:
a) Amiloidose;
b) Doenca renal croénica;
c) Diabetes mellitus;
d) Disturbios eletroliticos (calcio e magnésio);



e) Hiperparatoreoidismo;
f) Hipotireoidismo;
g) Esclerodermia.
2. Causas mecanicas:
a) Estenose anal;
b) Neoplasias;
c) Estenoses.
3. Doencgas neurolégicas:
a) Periféricas:
= Neuropatia autonémica;
= Doenca de Hirschsprung;
= Doenca de Chagas;
= Pseudo-obstrucao intestinal.
b) Centrais:
= Esclerose multipla;
= Injuria da medula espinal;
= Parkinson.
4. Sindrome do intestino irritavel.
5. Neuropsiquiatricas:
a) Neuropatia autonémica;
b) AVCs;
c) Deméncia;
d) Depressao;
e) Doenca de Parkinson;
f) Esclerose multipla.
6. Outras:
a) Nutricionais (insuficiéncia de calorias, fibras ou liquidos);
b) Febre;
c) Imobilidade;
d) Acesso limitado ao banheiro.

Sdo drogas associadas a constipacdo:

a) Analgésicos;

b) Anticolinérgicos:
o Anti-histaminicos;
o Antiespasmadicos;



o Antidepressivos;

o Antipsicoticos.
c) Agentes contendo cations:

o Suplemento de ferro;

o Aluminio;

o Bario.
d) Agentes com atividade neural

o Opioides;

o Anti-hipertensivos;
Blogueadores gangliénicos;
Alcaloides da vinca;
Bloqueadores dos canais de calcio;
Antagonistas dos receptores 5-HT3.

(0]
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A funcdo do coélon e a do anorreto é dada pelas inervacoes
entérica, simpatica e parassimpatica. Quando ocorre lesdo dos
nervos parassimpaticos sacrais ou da cauda equina (inervam
o colon distal), ou lesdo da medula lombossacra
(meningomielocele e anestesia peridural), podem ocorrer
constipacao, hipomotilidade, dilatacao colonica, diminuicao
da sensibilidade e do tonus retal, estase e evacuacao
prejudicada.

Ja nas lesdes altas da medula, os reflexos estdo preservados,
podendo-se estimular a evacuacgao pelo toque digital. Nos
casos de Parkinson e esclerose miultipla, inatividade e
medicacoes pioram a constipacao.

Hirschsprung é uma doenca congénita em que ocorre
constipacdo desde o nascimento, devido a aganglionose
distal, com consequente dilatacao coldnica proximal.

7.3.2 Constipacao cronica idiopatica



Uma vez que causas secundarias tenham sido eliminadas,
passamos a considerar a constipacao primaria, ou idiopatica.
Esta ocorre predominantemente em mulheres e dificilmente
responde a fibras e laxativos leves. E subdividida em transito
colonico normal, inércia colonica e retardo no esvaziamento
(defecacdo dissinérgica, megacélon e megarreto).

O transito colonico normal provavelmente é uma
interpretacao inadequada de constipacao, frequentemente
associada a doenca psicossomatica.

O diagnostico de transito lento ou inércia colonica é fornecido
pelo retardo da passagem de marcadores radiopacos no célon
proximal, com motilidade colonica no repouso normal, mas
auséncia de aumento da atividade apds as refeicoes. A causa
pode ser a diminuicdo das células intersticiais de Cajal no
plexo mioentérico.

Quando os marcadores radiopacos se movem normalmente
no célon, mas sado retidos no reto, da-se o diagnédstico de
retardo no esvaziamento, ou “obstrucdo de saida”
(Hirschsprung, megarreto, impactacao fecal e defecacao
dissinérgica). Na defecacao dissinérgica, ha auséncia de
relaxamento ou contracado erronea dos musculos puborretais
e esfincter anal externo, com consequente diminuicdo no
angulo anorretal e aumento de pressdo no canal anal. Ja o
megarreto parece ser secundario a uma alteracao neurogénica
e ocorre mais em criancas e idosos com alteracoes mental e
fisica.

7.4 DIAGNOSTICO

Histoéria detalhada, incluindo a interpretacdo pessoal do
paciente quanto a constipacao, uso de medicacoes, doencas



sistémicas ou neuroldgicas associadas e sinais de alarme (dor,
sangramento, emagrecimento), formam o 1° passo na
investigacdo. Com relacao ao exame fisico, o toque retal pode
fornecer informacoes importantes, como fissuras e
hemorroidas, assimetria na abertura do canal anal, presenca
de fezes na ampola retal e lesdes tumorais.

Entre aqueles sem sinais de alarme, pode-se realizar
tratamento empirico sem outra investigacdo, reservando-a
aos casos de falha na resposta ao tratamento. Hemograma,
glicemia, creatinina, calcio e hormonios tireoidianos podem
ser solicitados quando ha sinais de alarme. Colonoscopia
também esta indicada nesses casos, e também para pacientes
com mais de 50 anos que nao realizaram screening de cancer
colorretal prévio.

A radiografia baritada é o exame de escolha para o diagndstico
da doenc¢a de Hirschsprung.

Estudos de transito colonico sdo reservados aos individuos
que nao respondem ao tratamento, sendo aqueles com
marcadores radiopacos os mais utilizados. Eles avaliam o
transito colonico quantitativamente e sao realizados
administrando-se dieta rica em fibra e marcadores
radiopacos monitorizados por radiografia abdominal (Figura
7.1). No transito lento, ocorre retardo no célon direito ou
esquerdo; no retardo do esvaziamento, ha progressao normal,
com estagnacado no reto.

Figura 7.1 - Estudo de transito com marcadores radiopacos que evidéncia mais
de 5 marcadores na radiografia, no sexto dia, indicando transito lento
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Outro método mais atual é a capsula da motilidade sem fio
(WMC — Wireless Motility Capsule), com sensibilidade e




especificidade similares as dos demais estudos, mas ainda de
alto custo e pouca disponibilidade.

Para a avaliacdao adequada de alteracdes funcionais e
anatomicas no anorreto, pode-se realizar o defecograma.
Nele, injeta-se bario no reto e monitoriza-se a evacuacao,
com a aquisi¢ao de imagens, por meio de fluoroscopia.
Dissinergia do assoalho pélvico ocorre quando ha descida
insuficiente do perineo (< 1 cm) e “lt; 15° de alteracdo no
angulo anorretal.

A avaliacao da funcao do canal anal é mais bem efetuada por
meio da manometria anorretal. Os achados da normalidade
sao aumento da pressao intrarretal e diminuicao na pressao
do esfincter externo durante a expulsdao do monitor. Na
dissinergia, ha aumento na pressdo do esfincter anal externo
(Figura 7.2).

Figura 7.2 - A defecagao normalmente envolve relaxamento coordenado dos
musculos puborretal e esfincter anal externo, enquanto a pressdo aumenta no
reto (controle a esquerda). Nos pacientes com defecacgao dissinérgica (controle a
direita), ocorre falha no relaxamento ou contracao inapropriada dos musculos
puborretal e esfincter externo enquanto ocorre aumento da presséo no reto
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Figura 7.3 - Conduta na constipagao
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Fonte: elaborado pelos autores.

7.5 TRATAMENTO

Uma das medidas iniciais mais importantes entre os
pacientes com constipacao é a reeducacao quanto a
diminuicao do uso de laxantes e ao aumento da ingesta
hidrica e de fibras. Aconselhar a tentar evacuar apds as
refeicGes, em que ha aumento na motilidade colonica
(principalmente no periodo da manha), também é indicado.

7.5.1 Fibras



Pode-se tentar suplementacao nos pacientes com transito
normal, recomendando-se de 20 a 35 g/d. Atuam retendo
liquido nas suas estruturas (cereais) e estimulando o
crescimento da flora colonica (frutas e legumes). Podem
ocorrer distensao e flatuléncia.

7.5.2 Laxativos formadores de bolo

Sdo polissacarideos sintéticos, naturais ou derivados da
celulose que absorvem agua e aumentam o bolo fecal. Sdo
citados psyllium, metilcelulose, policarbofila calcica e farelo
de dextrana. Além de ser muito dificil ser conseguida a
alteracdo dietética necessaria, deve-se aumentar a ingestao
de liquidos.

7.5.3 Outros

Sao medidas para pacientes nao respondedores ou nao
tolerantes as fibras:

a) Os surfactantes (docusato de sodio) diminuiriam a tensao
nas fezes, permitindo a entrada de agua, mas com pouca
evidéncia estatistica;

b) Os laxantes osmaoticos promovem a secrecgao intestinal de
agua e aumentam a frequéncia das evacuacgoes. As
medicagdes dessa classe sao o polietilenoglicol, a lactulose
(dissacarideo sintético) e o leite de magnésio (solucéo
hiperosmolar).

7.5.4 Laxativos estimulantes

Alteram o transporte de eletrdlitos intestinais e aumentam a
atividade motora. Sao exemplos: bisacodil, sene e
picossulfato de sddio. Podem causar hipocalemia e



enteropatia perdedora de proteinas. Ndo ha evidéncia
estatistica de dano estrutural ou da funcdo do célon, e ndo ha
aumento do risco de cancer colorretal ou outros tumores.

7.5.5 Constipacao grave

Aqui, trata-se geralmente dos pacientes cujos tratamentos
descritos falham. Podem ser usados supositérios de glicerina,
atuando como lubrificantes no canal anal, e ainda tendo
funcao irritativa local, enemas glicerinadose, nos casos mais
graves, desimpactacao manual. Apos esta, realiza-se enema
de 6leo mineral ou glicerina. Laxantes osméticos devem ser
usados apds a limpeza colonica para haver evacuacao em dias
alternados. Entre os que ndo respondem a desimpactacao
manual, pode haver a necessidade de retossigmoidoscopia
rigida ou tratamento cirtrgico.

7.5.6 Biofeedback

E usado nos pacientes com defecacdo dissinérgica, por meio
de manobras comportamentais com a ajuda de aparelhos.
Descreve-se melhora clinica em estudos realizados.

7.5.7 Linaclotida

Peptidio minimamente absorvido, agonista do receptor da
guanilato ciclase C que estimula secrecdo fluida e transito.
Seu uso é aprovado na constipacao cronica idiopatica.

7.5.8 Lubiprostona

Ativador dos canais de cloro de acao local que aumenta a
secrecao fluida intestinal rica em cloro. O efeito colateral mais



comum € a nausea. Esta indicado na constipacado cronica
grave nao responsiva a outros manejos.

7.5.9 Prucaloprida

Agente procinético 5-HT4 que vem sendo bem tolerado e
seguro em estudos realizados.

7.5.10 Toxina botulinica

E feita a injecdo da toxina no musculo puborretal, guiada por
ultrassonografia, nos pacientes com disfunc¢ao do assoalho
pélvico. A experiéncia é limitada.

7.5.11 Colectomia

Colectomia subtotal com anastomose ileorretal pode
melhorar a constipacdo incapacitante, mas so esta indicada se
preenche 5 critérios:

a) Constipacgao crénica grave, com sintomas incapacitantes,
nao responsivos a medicacio;

b) Inércia colénica apresentada pelo paciente;

c) Auséncia de pseudo-obstrucao intestinal cronica
(comprovada por estudos radiolégicos ou manomeétricos);
d) Auséncia de disfuncédo de assoalho pélvico (com base na
manometria);

e) Auséncia de dor abdominal como sintoma principal.

Quadro 7.2 - Laxativos usados com tratamento



Laxativos Doses usuais Inicio de agado Efeitos colaterais
Psyllium 1 colher de sopa, 3x/d 12 a 72 horas
Metilcelulose 1 colher de sopa, 3x/d 12 a 72 horas
Impactagio acima de estenoses,
Formadores
sobrecarga hidrica, gases e
de bolo Policarbofila 2 a4 capsulas/d 24 a 48 horas distensio
Farelo de .
1 a 3 capsulas, 3x/d 24 a 48 horas
dextrana
Docusato de
L 100 mg, 2x/d 24 a 72 horas
sodio
Bem tolerado; dermatite de
Surfactantes
contato relatada
Docusato de
L 240 mg, 1x/d 24 a 72 horas
calcio
Polietilenoglicol 8,5 a 34 g em 240 mL de liquido 1 a4 dias Nausea, distensdo e célica
Lactulose 15a30mL, 1a2x/d 24 a 48 horas
Distensdo abdominal,
flatuléncia
Agentes Sorbitol 30g 1x/d 24 a 48 horas
osmoticos
Glicerina 1 supositério, 1x/d 15 a 60 minutos Irritagao retal
Sulfato de 1 a 2 colheres de cha dissolvidas
L. J 0,5 a 3 horas Fezes aquosas e urgéncia
magnésio em agua, 1x/d
Bisacodil 10 a 30 mg, 1x/d 6a10 horas Irritagao gastrica
Laxativos
estimulantes
Sene 2 a4 capsulas, 1 a 2x/d 6a 12 horas Melanosis coli
Lubiprostona 24 pg, 2x/d 24 a 48 horas Nausea, diarreia
Outros
Linaclotida 145 pg, 1x/d 12 a 24 horas Diarreia, distensao




Quais os critérios para

caracterizacao de
constipacao cronica
funcional?

Os critérios diagnosticos da constipacdo funcional
sdo embasados nos critérios de Roma IV (2016), em
que os sintomas devem estar presentes por pelo
menos 3 meses, com inicio, pelo menos, 6 meses
antes do diagnédstico. Além disso, devem estar
incluidos 2 ou mais dos seguintes sintomas:

a) Forca para evacuar em, pelo menos, 25% das
evacuacoes;

b) Fezes endurecidas em, pelo menos, 25% das
evacuacoes;

c) Sensacao de evacuacao incompleta em, pelo
menos, 25% das evacuacoes;

d) Sensacdo de obstrucao anorretal em, pelo menos,
25% das evacuacoes;

e) Manobras manuais (evacuacao digital) para
facilitar em, pelo menos, 25% das evacuacoes;

f) Menos de 3 evacuacoes por semana.



Deve-se incluir, ainda, evacuacao raramente
presente sem uso de laxantes e critérios insuficientes
para o diagnoéstico de sindrome do intestino irritavel.
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8.1 MA ABSORCAO INTESTINAL

A superficie absortiva da mucosa intestinal é constituida pelas
valvulas coniventes ou pregas de Kerckring, que aumentam a
area de absorcdo da mucosa cerca de 3 vezes; pelas
vilosidades, que se projetam por cerca de 1 mm, a partir da
superficie da mucosa, e que aumentam em até 10 vezes a area
absortiva; e pelas microvilosidades, projecoes dos
enterocitos, conhecidas como borda “em escova” e que
aumentam a superficie de exposicdo as substancias no
intestino em mais de 20 vezes. Dessa forma, ocorre aumento
da area absortiva da mucosa em cerca de 600 vezes.

“Ma absorc¢do” indica a quebra do equilibrio entre digestao e
absorcao de nutrientes, que provoca alteracdes organicas
diversas, como coagulopatias e anemia, exigindo investigacao
minuciosa e metddica do paciente. Os passos requeridos para
absorcao ade-quada de nutrientes sao processo luminal e na
borda “em escova”, absorcao na mucosa intestinal e
transporte na circulacao.



Varios exames podem ser realizados para identificar a causa
de ma absorcao (Quadro 8.1).

Quadro 8.1 - Exames para identificar a causa de ma absorgéo

Laboratoriais

Hemograma

Hematdcrito e hemoglobina: diminuidos por ma absorcio de ferro, vitamina B12 e folato, assim como nas
perdas sanguineas insidiosas pela mucosa intestinal

Hemoglobina corpuscular média ou volume corpuscular médio: diminuidos na ma absorgdo de ferro e
aumentados na ma absorcao de folato e vitamina B12

Neutropenia ciclica ou crénica: sindrome de Shwachman

Leucopenia: linfangiectasia



Bioquimica

Triglicérides: diminuidos na méa absorgao

grave de gordura

Colesterol: diminuido na ma absorgéo de

acidos biliares e gorduras

Causas: producdo ou inativagdo da lipase ou colipase
pancredtica, desordem do metabolismo dos acidos biliares,
diminui¢ao na superficie absortiva, diminui¢do nas

apoproteinas ou anormalidade no fluxo linfatico

Albumina: diminuida na desnutri¢io
grave, linfangiectasia e enteropatia

perdedora de proteinas

Causas: diminuigdo na secregdo ou atividade da protease
pancredtica (pancreatite cronica, fibrose cistica), redugdo na

superficie intestinal absortiva

Eletroélitos: sodio, potassio, cloro e

bicarbonato de sédio

Causas: ma absorg¢do por perda crdnica

Calcio, fosforo e magnésio
diminuidos

Causas: doenga da mucosa extensa, ressec¢do ileal e deficiéncia
de vitamina D

Zinco diminuido

Causas: doenca da mucosa extensa, ressec¢do ileal e defeito na

absorgio (acrodermatite enteropatica)

Ferro e ferritina diminuidos

Causas: doenca celiaca e perda de sangue

Imunoglobulinas diminuidas

Causas: linfangiectasia, doenca inflamatoria cronica, gastrite
hipertréfica e gastroenteropatia eosinofilica, desnutricdo e

deficiéncias seletivas (IgA)

Tempo de protrombina prolongado

Causas: ma absorgdo de vitamina K (ma absorc¢do de gordura e

acidos biliares)




Betacaroteno diminuido

Causas: ma absorgdo de gordura determinada por doenga

hepatobiliar

Acido félico diminuido

Causas: doenga extensa do delgado, secundariamente ao uso de

anticonvulsivantes

Acido metilmaldnico muito elevado

Causas: deficiéncia de vitamina B12

Homocisteina muito elevada

Causas: deficiéncia de vitamina B12 ou de folato

Sangue oculto nas fezes

Causas: doenca intestinal erosiva ou ulcerativa, tumor, doenca
celfaca

Exame parasitolégico de fezes, podendo ser necessdrias amostras repetitivas na pesquisa de ovos e parasitas

(Strongyloides, E. histolytica, Cryptosporidium, Microsporidium, Giardia lamblia)

Leucocitos fecais aumentados

Causas: algumas doencas inflamatérias intestinais com

acometimento colénico

pH fecal: £ 5,5 em ma absorcéo de

hidratos de carbono

Substincias redutoras nas fezes: ma
absorcdo de hidratos de carbono (teste
clinico: para a deteccdo de sacarose, é
preciso que ela seja hidrolisada pelo

aquecimento com Acido cloridrico)

Causas: deficiéncia na amilase pancredtica, atividade diminuida
das dissacaridases no epitélio do delgado (deficiéncia congénita
de lactase e sucrase isomaltase), diminuicdo da superficie

intestinal absortiva (doenga celiaca)

ELISA para antigeno de Giardia lamblia: giardiase



Bioquimica

D-xilose: distingdo de causas de ma absor¢do de origem intestinal daquelas de origem pancredtica (sua
absorgdo ocorre por um processo passivo que reflete a area de superficie funcional do intestino

proximal, e sua dosagem é diminuida quando ha supercrescimento bacteriano)

Gordura nas fezes: exame de van der Kamer (72 horas de coleta quantitativa), esteatdcrito, Sudan (qualitativo,

resultado em cruzes)

Alfa-1-antitripsina fecal (detectar perda ) o ) ,
. o Causas: gastroenteropatia eosinofilica, ja que é uma proteina
proteica nas fezes, desnutricdo e ) ] .
e ) particularmente resistente a protedlise
deficiéncias seletivas - IgA)

Dosagem de eletrélitos no suor (coletam-se de 50 a 100 mg de suor da pele apés estimulagdo com pilocarpina.

Se cloro no suor > 60 mEq/L, fibrose cistica)

Teste de Schilling (verificar a absorc¢ao de &cido félico e vitamina B12 no ileo terminal)

Imagenolégicos

Radiografia simples e contrastada (transito intestinal)

Endoscopia: bidpsias de intestino delgado proximal

Colonoscopia

Enteroscopia por capsula ou duplo baldo

Figura 8.1 - Exames complementares na sindrome de ma absorc¢ao
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Legenda: USG: ultrassonografia; TC: Tomografia Computadorizada.
Fonte: elaborado pelos autores.

8.1.1 Fisiopatologia

A absorcdo de nutrientes é dividida em todo o trato intestinal,
a sua maioria no intestino delgado, no intestino grosso e,
principal-mente, no ceco, onde sdo absorvidos agua e
eletrélitos. Os principais sitios de absorcao dos nutrientes
estao descritos no Quadro 8.2.

Quadro 8.2 - Principais sitios de absordos nutrientes



Delgado proximal

Proteinas Delgado médio

Carboidratos Delgados proximal e médio

Delgado proximal

Calcio Delgado proximal

Acido félico Delgados proximal e médio

Cianocobalamina (B12) fleo distal

Sais biliares fleo distal

Agua e eletrdlitos Delgado e c6lon (principalmente ceco)

O transporte dos nutrientes é feito por mobilidade intestinal,
e os nutrientes sao absorvidos por osmose, transporte ativo e
difusao facilitada.

A eficiéncia da absorc¢do/captacdo de nutrientes pela mucosa
intestinal é influenciada pelo niimero de células absortivas,
pelo tempo de transito e pela existéncia de hidrolases
funcionais e proteinas transportadoras especificas de
nutrientes na borda “em escova”.

8.1.2 Manifestacoes clinicas e etiologias



As manifestacdes clinicas mais comuns sdo diarreia, cdlicas
abdominais, perda de peso, fraqueza, flatuléncia, distensao
abdominal, dor abdominal, parestesias, desnutricao e
anemia. Em criancas, pode ocorrer atraso de
desenvolvimento, além de comportamento depressivo e
passivo. Quanto a etiologia, os diagndsticos diferenciais
podem ser os relacionados no Quadro 8.3.

Quadro 8.3 - Doencgas que causam ma absor¢ao classificadas quanto a fase de
absorcéo alterada



Luminal

Natureza do defeito da ma

absorcao

Hidrélise do substrato:
Deficiéncia de enzimas digestivas
Inativagdo de enzimas digestivas

Dissincronia na secre¢do de enzimas,
mistura inadequada

Pancreatite cronica

Sindrome de Zollinger-Ellison

Pés-cirurgia a Billroth II

Solubilizacdo de gorduras:
Sintese diminuida de sais biliares
Secrec¢do de bile prejudicada
Desconjugacdo de sais biliares

Perda aumentada de sais biliares

Cirrose

Colestase cronica

Supercrescimento bacteriano

Doenga ou resseccdo ileal

Viabilidade luminal de nutrientes

especificos
Diminui¢do do acido gdstrico
Diminuicdo do fator intrinseco

Consumo bacteriano dos nutrientes

Gastrite atrofica - vitamina B12

Anemia perniciosa - vitamina B12

Supercrescimento bacteriano -

vitamina B12




1t “ N Deficiéncia de sucrase isomaltase
Hidrélise na borda “em escova”:

Defeito congénito da dissacaridase

Defei iri i ri R
efeito adquirido da dissacaridase Deficiéncia de lactase

Mucosa
(absortiva)
Transporte epitelial: Doenga de Hartnup
Defeitos nutriente-especificos no
transporte
Defeitos globais no transporte Doenga celfaca
Processamento no enterdcito Abetalipoproteinemia
Processamento
(pds-absortiva)
Linfatico Linfangiectasia intestinal

8.1.3 Investigacao diagndstica
8.1.3.1 Teste quantitativo de gordura fecal

Na maior parte das vezes, as caracteristicas das fezes
esteatorreicas sao tao marcantes que tornam sua
comprovacao laboratorial desnecessaria; entretanto, para os
casos de divida, a inica maneira realmente fidedigna de
confirmar a esteatorreia deve ser a dosagem da quantidade de
gordura presente nas fezes acumuladas em 72 horas -
periodo em que o paciente tera ingerido dieta rica em
gorduras (70 a 120 g/dia).

Submetidos ao teste quantitativo de gordura fecal, em uso de
dieta rica em gorduras, individuos normais excretam menos
de 6 g de gordura/dia.



Infelizmente, esse método quantitativo é, na pratica, de dificil
realizacao e geralmente indisponivel na maioria dos
hospitais. Além disso, a comprovacao de esteatorreia (em
geral > 20 g/dia) confirmaria apenas a existéncia da sindrome
de ma absorc¢do, sem estabelecer a fisiopatologia de base ou
etiologia especifica.

Ndo devemos esquecer que a auséncia de gordura fecal ndo
necessariamente exclui sindrome de ma absorcao; e nao
existe valor para estabelecer a quantidade de gordura fecal se
o peso diario ndo é superior a 200 mg/dia.

E importante salientar também que os processos diarreicos,
habitualmente, podem induzir, por si so, a esteatorreia
secundaria leve (até 14 g/dia).

8.1.3.2 Teste qualitativo de gordura fecal

O teste qualitativo para gorduras confirma, por intermédio de
exame microscopico com fezes coradas, se existem ou nao
gorduras, mas ndo define a quantidade. O corante para
gorduras é o Sudan III. Alguns autores comentam que apenas
o teste qualitativo (Su-dan) para gordura fecal, quando
realizado adequadamente, tem valor e se correlaciona bem
com os testes quantitativos. Outros descrevem o teste em 2
etapas, utilizando 2 laminas de fezes:

a) Na 12 lamina, o uso do corante seria precedido pela adi¢ao
de 2 gotas de agua e 2 gotas de alcool etilico, técnica que
permiti-ria a deteccgao de triglicérides;

b) Na 22 lamina, o uso do corante seria precedido pela adicdo
de algumas gotas de acido acético, neste caso permitindo a de-
teccao de acidos graxos livres.



Assim, com essas 2 fases, a realizacao do Sudan poderia nao
apenas fornecer informacoes sobre a presenca de gordura
fecal, mas também ajudar na diferenciacdo entre causas
digestivas e disabsortivas de esteatorreia.

A primeira etapa do teste qualitativo de gordura fecal seria
positiva na insuficiéncia pancreatica exogena, ja que sao
detectados triglicérides nao digeridos, enquanto a segunda
etapa seria positiva nas doencas do intestino delgado, uma
vez que sao detectados acidos graxos livres.

O teste do Sudan é de baixo custo e de facil e rapida realizacao.
Existem 25% de falsos negativos, relacionados a esteatorreia
leve (< 10 g), e 15% de falsos positivos.

8.1.3.3 Teste de D-xilose urinaria

O teste da excrecao urinaria de D-xilose distingue a ma
absorcao causada por doengas do intestino delgado daquelas
decorrentes de insuficiéncia pancreatica. Em individuos
normais, se 25 g de D-xilose forem ingeridos, espera-se que
cerca de 5 g sejam encontrados na urina apos 5 horas. O teste
baseia-se no fato de os pacientes com lesao da mucosa do
intestino proximal (local onde a xilose é absorvida) terem
diminuicdo importante da absorcdo dessa substancia, que
passa a nao ser detectavel na urina (ou aparece em
quantidades muito pequenas). A hiperproliferacao bacteriana
reduz a absorcao de D-xilose, ja que as bactérias a
catabolizam na luz intestinal.

Como a D-xilose ndo precisa das enzimas pancreaticas para
ser absorvida, a insuficiéncia pancreatica exécrina nao
interfere na sua captacao pelo intestino, justificando niveis
urinarios normais naqueles com sindrome de ma absorcao
por doenca pancreatica.



Resultados falsos positivos podem ocorrer se a urina é colhida
antes do prazo ideal e se o paciente é portador de insuficiéncia
renal, ascite importante, retardo do esvaziamento gastrico e
outros. Drogas como neomicina, Aspirina®, indometacina e
glipizida dimi-nuem a excre¢do urinaria da D-xilose.
Resultados falsos negativos podem ocorrer se a lesao
intestinal é leve ou predominantemente baixa (ileo distal).

8.1.3.4 Teste da bentiromida urinaria

A bentiromida é um peptidio sintético ligado a um acido
chamado PABA (para-aminobenzoico), ligacao facilmente
desfeita pela enzima pancreatica quimotripsina. O teste é um
marcador de insuficiéncia pancreatica, ja que avalia
indiretamente a acdo da qui-motripsina. Apos a
administracao oral de bentiromida, a quimotripsina age e
libera o PABA, que é, entdo, absorvido, conjugado no figado e
excretado na urina na forma de arilaminas. Se, num periodo
de 6 horas ap6s a administra¢do oral de 500 mg de benti-
romida, a excrecao acumulada de arilaminas for inferior a
50% da quantidade ingerida, em um paciente com sindrome
de ma ab-sorcdo, sera diagnosticada insuficiéncia
pancreatica exdcrina. Em um paciente com diarreia ou
esteatorreia (ou ambos), uma res-posta normal ao teste de
bentiromida virtualmente exclui doenca pancreatica como
causa da sindrome.

8.1.3.5 Teste da secretina

No teste da secretina, o paciente tem um cateter posicionado
por fluoroscopia no duodeno (préximo a saida do canal
pancreatico), possibilitando a coleta direta das secrecoes
pancreaticas, como amilase, lipase, tripsina e bicarbonato.
Antes de a coleta ser feita, o pancreas deve ser estimulado por



uma injecao de secretina e/ou colecistocinina. Enquanto a
injecdao de secretina estimula a liberacao de bicarbonato, a de
colecistocinina (pancreozimina) estimula a liberacao de
tripsina, amilase e lipase.

O teste da secretina, por ser direto, é o mais sensivel para
determinacdo de insuficiéncia pancreatica, e, se o cateter for
colocado no lugar certo, os resultados falsos positivos
virtualmente nao existem. Infelizmente, é de alto custo e
dificil realizacao.

8.1.3.6 Dosagem de tripsina sérica

A dosagem sérica da enzima pancreatica tripsina ndo € tao
sensivel para indicar insuficiéncia pancreatica quanto a da
bentiromida ou a da secretina. A dosagem de tripsina sérica
positiva (valores baixos) diagnostica a insuficiéncia
pancreatica com especificidade de quase 100%.

8.1.3.7 Teste de Schilling (B12)

O teste de Schilling visa basicamente determinar se ha ou nao
ma absorcdo intestinal de B12 e, quando realizado em
algumas etapas, indica também a origem dessa ma absorcao.
E realizado em individuo que apresenta deficiéncia da
vitamina.

Administra-se 1 ng de cianocobalamina marcada por via oral,
a0 mesmo tempo que se aplicam 1.000 pg de cianocobalamina
ndo marcada intramuscular. Se, apds a administracdo de B12
marcada oral, esta for identificada na urina, sera sinal de que
foi absorvi-da normalmente e o individuo deve ter outra
causa para a deficiéncia da vitamina que ndo a ma absorcao.
Caso nao se detecte B12 marcada na urina apos sua



administracdo oral, chega-se a conclusao de que existe algum
disturbio intestinal alterando sua absor-cao.

Como o teste de Schilling é realizado em individuos com
reservas baixas de B12, se fosse administrada somente a
vitamina B12 marcada oral, esta poderia ser incorporada para
suprir as proprias deficiéncias corporeas, nao sendo
excretada na urina e transmi-tindo a impressao falsa de nao
ter sido absorvida. Assim, a B12 nao marcada intramuscular
serve para reabastecer os reservatorios corporeos,
possibilitando que a forma marcada oral, caso absorvida, seja
excretada normalmente na urina.

8.1.3.8 Teste de exalacao de xilose marcada (Cl4-xilose)

As bactérias intestinais sdao capazes de catabolizar a xilose,
liberando CO2. Apés a administracdo de xilose oral, a
quantidade de CO2 exalado pela respira¢do é medida aos 30 e
60 minutos, e o resultado, fornecido em ppm (por¢ao por
milhdo). O teste de exalacao de xilose marcada é bastante
sensivel e especifico para o diagnoéstico de hiperproliferagao
bacteriana intestinal.

8.1.3.9 Teste de exalacao da lactose-H2

Alactose é um dissacarideo e, como tal, ndo consegue ser
absorvida pela mucosa intestinal. A absorcao final dos
carboidratos ne-cessita da acao de uma enzima intestinal, a
dissacaridase. Quando ha deficiéncia dessa enzima, a lactose
fica “perdida” no delgado, sendo eliminada e, normalmente,
causando diarreia osmotica. O teste é utilizado para
determinar a possivel deficiéncia de lactase e se baseia no fato
de que a lactose, quando nao absorvida, fica sujeita a acdo das
bactérias intestinais, liberando H2 no ar exalado. Tem mais



sensibilidade e especificidade do que o teste de intolerancia a
lactose e é realizado da seguinte forma: administra-se 1 g/kg
de lactose oral e mede-se o H2 do ar exalado. Se houver
aumento de H2 do ar exalado apds a administracdo de lactose
oral em relacdo aos niveis de H2 respiratdrios prévios,
diagnostica-se intolerancia a lactose.

8.1.3.10 Cultura do delgado

O exame padrao-ouro para o diagnostico de hiperproliferacao
bacteriana é a cultura direta (quantitativa) do fluido intestinal
aspi-rado do delgado.

O intestino é cateterizado apos jejum noturno (endoscopia ou
sonda radiopaca), e, com medidas que garantem a
esterilidade do processo, uma amostra é colhida e
rapidamente levada ao laboratoério. Em individuos normais, as
culturas quantitativas raramente ultrapassam 104 CFC/mL no
jejuno ou 107 CFC/mL no ileo. Contagens superiores a 103
CFC/mL no aspirado jejunal, em estudos re-centes, ja
denotam hiperproliferacao bacteriana. Resultados falsos
negativos podem ocorrer quando o crescimento bacteriano se
instala de forma localizada no intestino.

8.1.3.11 Estudos radioldgicos

As informacoes Uteis que as radiografias podem fornecer com
relacdo a investigacdo de paciente com sindrome de ma
absorcao sao:

a) Deteccao de calcificagbes pancreaticas (que evidenciam
pancreatite crbnica e insuficiéncia pancreatica);

b) Achado de condi¢cbes predisponentes para hiperproliferagao
bacteriana, como diverticulose do delgado ou semioclusao
intes-tinal;



c) Deteccéao de lesbes da mucosa (muitas vezes, mostrando
carater salteado ou distal, o que otimiza a biopsia).

Na investigacao de um paciente com diarreia cronica, a
presenca de floculacdao do bario em estudo contrastado do
delgado é bas-tante sugestiva de sindrome de ma absor¢ao.
Outro estudo de imagem possivel é a colangiopancreatografia
retrograda endoscopi-ca, a qual pode fornecer indicios de
pancreatite cronica ao demonstrar irregularidades no ducto
pancreatico principal (Wirsung).

8.1.3.12 Biopsia de delgado

A bidpsia de delgado é fundamental para o diagnoéstico de
muitas das condicdes intestinais que cursam com ma
absorcao. Embora, para algumas dessas condic¢oes, 0s
achados histopatoldgicos sejam patognomonicos (portanto,
diagnosticos), para a maioria delas costumam ser apenas
sugestivos (ou mesmo compativeis), assumindo importante
papel na montagem do algoritmo diagnéstico. Como nem
todas as doencas entéricas tém padrdo de acometimento
difuso e homogéneo, como a doenca de Whipple, a doenca
celiaca ou mesmo a abetalipoproteinemia, deve-se ficar
bastante atento a interpretacdo de inica amostra de material
histopatol6-gico. Para evitar esse tipo de situacao, sao feitas
varias biopsias. Como o delgado ndo é acessivel aos métodos
endoscopicos (a endoscopia digestiva alta s6 alcanga o
duodeno distal, e a colonoscopia s alcanca o ileo terminal),
as biopsias podem ser realizadas por meio da introducao oral
de uma capsula, como a de Crosby (Figura 8.2), que,
posicionada no delgado, faz a coleta do material.

Figura 8.2 - Capsula de Crosby



Uma vez montada, a capsula é engolida e passa através do
estomago e do duodeno para o jejuno, onde sua posicao é
verificada radiologicamente. A aplicac¢dao de aspira¢ao no tubo
que leva a capsula determina pressao negativa em seu
interior, fazendo-a “grudar” na mucosa intestinal, de forma
a puxar um pouco da mucosa para o interior do orificio. A
capsula dispara, entdo, um me-canismo de corte, que retira
um pedaco fino de tecido, apds o qual é puxada e retirada pela
boca.

Atualmente, também pode ser utilizada a enteroscopia de
duplo baldo, pelas vias anterdgrada e retrégrada,
possibilitando biopsias em praticamente toda a extensdo do
intestino delgado.



8.1.4 Principais doencas que levam a ma
absorcao

8.1.4.1 Doenca celiaca ou espru nao tropical

Trata-se de uma doenca cronica na qual ha lesdo na mucosa
intestinal, que fica aplanada ou escavada, com atrofia de
vilosidades, hiperplasia das criptas e enterite difusa, levando
a ma absorcao de nutrientes.

A doenca celiaca é causada por exposicao
as gliadinas (gluten), presentes no trigo, no
centeio, ha cevada e na aveia.

Estudos apontam que uma infecc¢ao viral em individuos
suscetiveis ao gliten leve a uma resposta celular inflamatoria
com lesdo da mucosa intestinal. Pessoas com historia familiar
da doenca, dermatite herpetiforme e doencas autoimunes,
como diabetes tipo 1 e tireoidites, estao associadas a um
maior risco para a doenca. Geralmente, manifesta-se na
infancia, podendo ocorrer retardo de crescimento e alteracao
do desenvolvimento neurolégico.

a) Quem deve ser investigado?

Os testes para doenca celiaca devem ser considerados em:

1. Pacientes com diarreia crbnica ou recorrente, ma absorgao,
perda de peso e distensao abdominal. Devem-se incluir
pacientes com sintomas sugestivos de sindrome do intestino
irritavel ou intoleréncia a lactose grave;

2. Individuos sem causa explicavel para sinais e sintomas como
anemia ferropriva, por deficiéncia de folato ou vitamina B12,



persistente aumento nas aminotransferases (presente em um
estudo em 27% dos casos), baixa estatura, puberdade retarda-
da, abortos recorrentes, baixo peso ao nascer, fertilidade baixa,
estomatite aftosa persistente, hipoplasia do esmalte denta-rio,
neuropatia periférica idiopatica, ataxia cerebelar ndo hereditaria
OU enxaquecas recorrentes;

3. Pacientes com diabetes tipo 1 e familiares de 1° grau de
individuos com doenca celiaca que apresentem sinais,
sintomas ou evidéncia laboratorial de doenca — considerar o
teste também em assintomaticos e individuos com sindrome de
Down (risco de até 16%, 20 vezes maior do que a populacio
geral).

O diagnostico é suspeito por meio de historia clinica,
geralmente de diarreia cronica, esteatorreia, distensao
abdominal e perda de peso.

Pode haver associacdao a dermatite herpetiforme, diabetes
tipo 1 e sindrome autoimune poliglandular tipo III
caracterizada por tireoidite autoimune e diabetes
imunomediado.

Quadro 8.4 - Classificagdo da doenga celiaca de acordo com a presencga de
sintomas



Doenca classica Sintomas de md absorcdo e atrofia mucosa

Sintomas gastrintestinais menores ou anemia, osteoporose, artrite,
Doenca celiaca atipica infertilidade, aumento de transaminases e sintomas neurolégicos
(costuma ter dano mucoso grave e anticorpos positivos)

Doenca celiaca Achado incidental em testes de screening para anticorpos antigliadina
assintomatica e transglutaminase tecidual

Anticorpos positivos com mucosa normal na biépsia;
Doenca celiaca latente assintomaticos ou com poucos sintomas, podendo desenvolver

doenga franca com a exposi¢do continua ao gltuten

O exame que define o diagnéstico de doenca celiaca é a
endoscopia com bidpsia, em que se evidenciam mucosa plana,
com criptas alongadas, aumento de mitoses, epitélio
superficial cuboide com vacuolizacao, borda estriada,
aumento do nimero de linfocitos intraepiteliais e lamina
propria com denso infiltrado de linfécitos e plasmocitos
(classificacdo histologica de Marsh-Oberhuber).

Exames podem evidenciar anemia, osteoporose e deficiéncia
de nutrientes e vitaminas.

Todos os testes devem ser realizados em pacientes
consumindo glaten na dieta. O anticorpo antigliadina nao é
recomendado, por seu baixo valor preditivo positivo;



ja os testes de 2@ gera¢do (DPG — peptidio deaminado de
gliadina) usam gliadina sintética e possuem sensibilidade de
94 e 92% e especificidade de 99 e 100%, respectivamente,
para IgA e IgG. Entre os individuos com suspeita ou
confirmacao de deficiéncia de IgA (maior incidéncia nessa
populacao — 1a 2% dos casos), deve-se solicitar a por¢ao IgG
do anticorpo. Aos pacientes em que o diagnostico nado ficou
claro, ou que ja estejam em uso de dieta sem glaten, pode-se
solicitar a pesquisa dos haplotipos HLA (mais de 99%
daqueles com doenca celiaca sdo HLA-DQ2 e/ou DQ8;
sensibilidade de 90 a 95%, mas especificidade de 30%).

Quadro 8.5 - Exames subsidiarios

Testes de anticorpos Perfil de sensibilidade e especificidade

Antigliadina IgA e IgG sensiveis, porém pouco especificos

Antitransglutaminase IgA (s) de 90% e (e) de 95 a 97%; IgG (s) e (e) de 98%

A pesquisa do anticorpo positivo e a bidpsia positiva
possibilitam um diagnostico de presuncao da doenca celiaca,
o qual é confir-mado pela resposta a dieta livre de glaten.

Figura 8.3 - Diagndstico da doenga celiaca
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Legenda: TTGA: anticorpo antitransglutaminase; DPG: peptidio deaminado de
gliadina; Ig: imunoglubulina; HLA: antigeno leucocitario humano.
Fonte: elaborado pelos autores.

improvavel

Quando a analise é tardia, as alteracdes de desenvolvimento
nao se normalizam. Desse modo, principalmente em criancas,
o diag-néstico deve ser preciso e realizado o mais
rapidamente possivel. O tratamento consiste em dieta sem
glaten, com melhora do quadro dentro de 2 semanas (Figura
8.4). Pacientes com doenca celiaca tém maior risco para
linfomma de células T e carcinomas intestinais, mas esse risco
parece normalizar-se apds adesao a dieta.

Figura 8.4 - Tratamento e seguimento da doenga celiaca
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Nota: o anticorpo antitransglutaminase (IgA ou IgG) € o mais indicado para
seguimento de resposta soroldgica, sendo a normalizagado dos valores geralmente
alcancada em 3 a 12 meses. A necessidade da bidpsia € discutivel, mas deve ser
realizada nos que falham a responder a dieta ou que retornam com sintomas a
despeito da dieta sem gluten. Outros diagndsticos podem ser doencga refrataria
(tratada com corticosteroides), jejunite ulcerativa ou linfomas de células T ndo
Hodgkin. Outros testes realizados sao para deficiéncia de vitaminas (A, D, E e
B12), cobre, zinco, caroteno, acido folico, ferritina e ferro. Densitometria 6ssea &
realizada pela probabilidade de osteopenia e osteoporose (hiperparatireoidismo
secundario por deficiéncia de vitamina D).
Fonte: elaborado pelos autores.

Figura 8.5 - Comparagao microscépica da mucosa intestinal normal com a

doenca celiaca






Legenda: (A) mucosa normal com vilosidades; (B) mucosa plana, que perdeu as
vilosidades na doenca celiaca.

Figura 8.6 - Classificacdo de Marsh-Oberhuber

Pré-infiltrativa  Infiltrativa Hiperplasica Destrutiva Hipoplasica
(Tipo 0) (Tipo 1) (Tipo 2) (Tipo 3) (Tipo 4)

Nota: as lesbes variam quanto a severidade em aumento de linfécitos
intraepiteliais (tipo zero), a mucosa plana com atrofia mucosa total, a perda
completa das vilosidades, ao aumento da apoptose epitelial e hiperplasia das
criptas (tipo 3); a lesdo tipo 4 ¢é vista no linfoma de células T.

8.1.4.2 Doenca de Whipple

Esta é uma doenca rara, causada por infeccao pelo bacilo
Gram positivo Tropheryma whipplei, mais comum em
homens e caracte-rizada por artralgias migratérias (67% dos
casos) e manifestacoes abdominais, como dor, diarreia,
distensdao abdominal e ma ab-sorc¢do com perda de peso. Pode
apresentar-se também como febre, tosse, linfonodomegalias,
refluxo e insuficiéncia cardiaca. Dois achados que podem
estar presentes em 20% dos casos e sao considerados
patognomonicos para a doenca de Whipple sao miorrit-mia
oculomastigatoria (movimentos ritmicos continuos
convergentes dos olhos com concomitantes contra¢oes dos
musculos mas-tigatorios) e miorritmia oculofacial-
esquelética.

O diagnostico é feito por meio de histéria e PCR de fluidos
corporeos (altas sensibilidade e especificidade), e a bidpsia de
intestino delgado por endoscopia € o teste de escolha.



O achado da doenca de Whipple classico a biopsia do intestino
é a infiltracdo da mucosa por macréfagos PAS positivos. O
principal diagnoéstico diferencial é o HIV com infecg¢do
intestinal por Mycobacterium avium-intracellulare (achados
histopatoldgicos idénti-cos).

O tratamento é feito por antibioticoterapia prolongada, e a
ceftriaxona intravenosa é a droga de indugao de escolha ou a
penicilina G cristalina, por 2 semanas, seguida, por cerca de 1
ano, pela manutencao com sulfametoxazol-trimetoprima.

8.1.4.3 Supercrescimento bacteriano

Fisiologicamente, o intestino delgado tem uma flora de
micro-organismos crescentes do jejuno ao ileo, que nao
causam patologias. Por algum motivo, como acloridria
gastrica, anormalidades anatomicas (diverticulos em
delgado, sindrome da alca cega, fistula gastrocélica),
pancreatite cronica e mobilidade intestinal prejudicada
(neuropatia diabética), pode ocorrer o crescimento desses
micro-organismos, levando a desconjugacao de sais biliares e
as suas enzimas a competirem com as produzidas nas
vilosidades. Tal fato leva a ma absorcao de nutrientes e lesées
na mucosa. A ma absorcao de carboidratos resulta da
degradacao endoluminal dos actcares pelas bactérias
entéricas; além disso, a lesdo do enterdcito pode diminuir a
atividade das dissacaridases nele. As proteinas mal absorvidas
resultam da diminuicdo da captacao de aminoacidos pela
mucosa e da degrada¢ao endoluminal dos precursores das
proteinas pelas bactérias.




Deficiéncia de cobalamina é comum
quando ha supercrescimento bacteriano;
os anaerobios s3ao o0s res-ponsaveis por
competir com a absorcao pelo hospedeiro.

Ja a ma absorcdo de gordura resulta da desconjugacao dos
acidos biliares pelas bactérias e do efeito toxico dos acidos
biliares livres na mucosa intestinal. Além disso, ainda é fator
relevante de ma absorc¢do em idosos.

A maioria apresenta sintomas inespecificos, como distensao
abdominal, flatuléncia e dor abdominal, embora haja casos de
diarreia grave, esteatorreia, emagrecimento e ma absorcao.

Ao pensar em supercrescimento bacteriano, podemos realizar
o teste respiratorio com lactulose ou glicose (onde houver
disponibilidade), ou a cultura do delgado (padrao-ouro) ou
terapéutica com antibiético por 7 a 10 dias. O antibiético de
escolha em estudos recentes, apresentando menor resisténcia
bacteriana, € a rifaximina na dose de 1.650 mg/d. Outras
opg¢oes sao amoxicilina-clavulanato na dose de 30 mg/kg/d e
metronidazol 20 mg/kg/d associado a cefalosporina (dose de
30 mg/kg/d). Recorréncia apds o tratamento é comum, e pode
haver necessidade de tratamento regular, por exemplo, nos
primeiros 5 a 10 dias de todo més. Também se deve proceder,
quando possivel, a correcao da doenca de base.

8.1.5 Sindrome do intestino curto

Chamamos sindrome do intestino curto quando a superficie
absortiva do intestino delgado remanescente é insuficiente
para suportar e manter a nutricao adequada. Em adultos, o
comprimento normal do intestino delgado é de cerca de 480



cm; aqueles com delgado residual < 180 cm estdao em risco de
desenvolver a sindrome do intestino curto, e aqueles < 60 cm
provavelmente serao dependentes de nutricao parenteral.
Ocorre, normalmente, apos a remocao de mais de 2 tercos do
intestino delgado, e pode ser decorrente de ressec¢oes
intestinais macicas (75%), por infarto enteromesentérico,
volvo de delgado, lesdo traumatica dos vasos mesentéricos
superiores e bridas, ou de ressecc¢oes intestinais multiplas
(25%), por doenca de Crohn e enterite actinica.

A resseccao cirtirgica da valvula ileocecal pode acarretar ma
absorcao quando acompanhada de resseccoes intestinais
macicas. Sempre que possivel, mantém-se a valvula em
cirurgia desse tipo, o que previne, em varios casos, a ma
absorcao.

A ma absorcado depende da regido remanescente, mas o
paciente geralmente apresenta desnutri¢cao, emagrecimento e
diarreia. RefeicOes pequenas e frequentes ou dieta enteral
podem ser recomendadas. Algumas vezes, a hutri¢do
parenteral é necessaria, assim como a reposicao de nutrientes
como ferro e vitamina B12. Aos casos que desenvolvem
complicacOes da dieta parenteral ou nao possuem indicacao a
esta o transplante de delgado é uma opcao.

8.2 DIARREIA AGUDA

A diarreia pode ser definida como o excesso de agua nas fezes,
com diminuicdo da consisténcia fecal e inimeros episddios de
eliminagdes por dia, ou peso fecal > 200 g/d. Na pratica,
consideram-se mais do que 2 a 3 evacuacoes ao dia ou fezes
liquefeitas em todos os episodios. Define-se diarreia aguda
aquela com até 2 semanas de duracao dos sintomas, mas
quase sempre menos de 72 horas. Em 90% dos casos, é de



causa infecciosa, geralmente acompanhada por vomitos,
febre e dor abdominal. O restante dos casos decorre do uso de
medicagoes, ingestao de toxinas, isquemia etc. O quadro
clinico pode se manifestar com sintomas de leve intensidade a
piora clinica progressiva, em poucas horas, com risco de
morte por desidratacao e infec¢ao generalizada. Na diarreia, a
perda de bicarbonato nas fezes gera tipicamente uma acidose
metabodlica com anion-gap normal, mas a hipovolemia
resultante pode levar a acidose lactica e disfuncdo renal com
acidose e anion-gap alto. O anion-gap é calculado pela
formula (Na+K) - (C1+HCO3), sendo o valor normal entre 3 e
10 mEq/L.

8.2.1 Fisiopatologia

As diarreias, decorrentes de anormalidades funcionais do
intestino, geram aumento da excrec¢ao e redug¢ao da absorgao.
Quanto a fisiopatologia, podem ser divididas em secretora,
citotoxica, osmotica e disentérica.

Quadro 8.6 - Divisao da fisiopatologia



Secretora

Citotéxica

Osmébtica

Disentérica

E mediada por enterotoxina, com estimulagéo de secrecio de fluidos e
eletrdlitos no nivel de células secretoras das criptas e bloqueio da absor¢do de

fluidos e eletrolitos nas vilosidades

H4 destruicdo das células mucosas das vilosidades, diminui¢3o da capacidade de
absorgdo de fluidos e eletrélitos no intestino delgado e aumento relativo da

funcdo secretoria pelas células da cripta remanescentes

Resulta da presenca de substincia mal absorvida em alta concentracdo no
limen intestinal, a qual se torna osmoticamente ativa, induzindo a movimentos
de 4gua do plasma para a luz intestinal e a retardo na absor¢do de 4gua e
eletrélitos. Pode estar presente como complicagido de qualquer processo

patoldgico gastrintestinal, sendo observada nas sindromes de ma absorgao

Hé inflamagdo da mucosa e da submucosa do ileo terminal e do intestino grosso,
com edema, sangramento da mucosa e infiltracdo leucocitdria, levando a

diminui¢do na absorgdo de fluidos, com aumento da motilidade

do cdlon, evacuacdes frequentes e tenesmo

8.2.2 Epidemiologia e quadro clinico

Existe notavel diferenca na incidéncia de diarreia aguda entre
os paises ditos desenvolvidos e os ditos subdesenvolvidos e
em desenvolvimento, ocorrendo nos 2 ultimos de 3 a 9 vezes
mais episddios por ano em criancas até os 5 anos.

Pensando nos agentes mais comuns em criangas de até 2
anos, o mais frequente é o rotavirus, mas, devido a vacinacao,
os numeros estdo reduzindo. Nas criancas acima de 2 anos,
encontram-se Giardia lamblia, Shigella e Salmonella e, nos
adultos, E. coli. Em ambiente hospitalar e em
imunocomprometidos, devemos pensar em C. difficile.



Figura 8.7 - (A) Escherichia coli; (B) rotavirus; (C) Campylobacter jejuni; (D)
Giardia lamblia; (E) Salmonella






Fonte: Global Warming and the Spread of Diseases.

Clostridium difficile é uma bactéria anaerdbica Gram positiva
formadora de toxinas que causa colite associada ao uso de
antibioticos, principalmente clindamicina, cefalosporinas,
aminoglicosideos e quinolonas. A bactéria coloniza o trato
intestinal humano apds a microbiota intestinal habitual ter
sido alterada por terapia antibiética. O diagnostico é
estabelecido através de um teste positivo de fezes de
laboratério para toxinas de C. difficile ou gene de toxina de C.
difficile. Inicialmente deve-se descontinuar a
antibioticoterapia e administrar metronidazol ou
vancomicina por via oral.

Figura 8.8 - Aspecto endoscopico da colite pseudomembranosa induzida por
Clostridium difficile

Legenda: (A) pseudomembranas dispersas visiveis no topo da mucosa,
separadas por areas de mucosa relativamente normal. Algumas das lesdes
apresentam um halo vermelho (setas); (B) pseudomembrana amarela que cobre
circunferencialmente toda a mucosa coldnica.

Quadro 8.7 - Agentes etiologicos das diarreias infecciosas e quadro clinico



Diarreia aguda bacteriana

Escherichia coli: incubagao > 16 horas. Presente em agua e alimento contaminado
Enterotoxigénica: sintomas de nausea, vomitos incomuns, diarreia aquosa leve a severa

Entero-hemorragica (sorotipo 0157:H7): sintomas de diarreia sanguinolenta que pode se associar 3 sindrome
hemolitico-

-urémica
Enteroinvasiva: sintomas de diarreia aquosa que pode ser sanguinolenta
Enteropatogénica: sintomas de diarreia severa (principalmente criangas), com vomito e desidratacdo

Enteroaderente: sintoma de diarreia aguda

Salmonella ndo typhi: incubagio > 16 horas e transmissdo por 4gua ou alimento contaminado. Sintomas de

diarreia, ndusea, vomito, febre e dor abdominal

Shigella sp.: incubagdo > 16 horas, transmissdo por agua e alimento contaminado. Sintomas de febre alta, dor

abdominal e diarreia mucossanguinolenta

Campylobacter jejuni: incubagdo em média de 3 dias e transmissdo por alimento contaminado. Sintomas de

dor abdominal em célica e diarreia

Yersinia enterocolitica: incubagio de 4 a 6 dias e transmissio por alimento contaminado. Sintomas de diarreia,

dor abdominal e febre. Nausea e vomito podem ocorrer




Vibrio cholerae: incubagdo de 1 a 2 dias e transmissdo por agua ou alimento contaminado. Sintomas de
diarreia aquosa profusa (como “dgua de arroz” e com odor de peixe) e vomitos, com hipovolemia e distirbios

hidroeletroliticos

Vibrio parahaemolyticus: incubac¢do > 16 horas e contamina¢do com alimentos do mar. Sintomas de diarreia

(pode ser sanguinolenta), dor abdominal, ndusea, vomito e febre

Staphylococcus aureus: incubagdo de 1 a 6 horas e transmissao por alimento contaminado. Sintomas de

nausea, vomitos e diarreia

Bacillus cereus: incubacéo de 1 a 6 horas e transmissdo por alimento contaminado. Sintomas de nausea,

vOmitos e diarreia

Clostridium perfringens: incubagdo de 8 a 16 horas e transmissdo por alimento contaminado. Sintomas de dor

abdominal, diarreia e vOmitos raros

Listeria monocytogenes: incubacao de 24 horas, com transmissdo por alimento contaminado. Sintomas de

febre, diarreia aquosa, ndusea e vomito

Diarreia aguda infecciosa ndao bacteriana

Rotavirus: incubagio < 48 horas, com transmissdo fecal-oral. Sintomas de diarreia ndo sanguinolenta, vomitos

e febre. Sintomas respiratdrios em 30 a 50% dos casos

Outros virus (como adenovirus)

Giardia lamblia

Cryptosporidium parvum

Cyclospora cayetanensis

E possivel dividir as diarreias em altas e baixas, de acordo
com a sintomatologia. A diarreia baixa decorre de segmento
do colon e caracteriza-se pela presenca de muco, sangue e até



secrecao purulenta nas fezes (descarga de leucocitos na luz
intestinal, nas colites de grau intenso). O paciente apresenta
inameras evacuacdes em pequena quantidade (de 10 a 20 por
dia) e sensacdo de esvaziamento incompleto do reto, apos
cada episodio de defecacdo (tenesmo retal). A definicdo de
disenteria é a mesma que a da diarreia baixa descrita.
Leucocitos estdo presentes nas fezes, assim a diarreia baixa é
considerada inflamatoria.

Na diarreia alta (acometimento de delgado), a frequéncia das
evacuacoes é elevada, os episddios diarreicos sdao mais
volumosos, e ndo ha perdas sanguineas nas fezes. Além disso,
ndo é classificada como inflamatoria (auséncia de leucocitos
nas fezes). Em geral, a eliminagdo é liquida, e, quando ha ma
absorcao, as fezes apresentam maior propor¢ao de gordura
(fezes esteatorreicas). Sao fezes que tém, como
caracteristicas, aspecto espumoso, coloracdo brilhante e odor
muito forte (fermentacao excessiva). O paciente pode
apresentar dermatite perianal devida a acidez fecal. A diarreia
alta é causada por agentes infecciosos (S. aureus e rotavirus,
por exemplo) e parasitarios (Giardia lamblia) e ma absorcao
(pancreatite cronica nos alcodlatras e doenca celiaca, por
exemplo).

Quanto aos portadores da infeccao por HIV, os quadros
gastrintestinais sdao bastante variados, em razao de gama
maior de agentes infecciosos incomuns possivelmente
envolvidos. A enterocolite é a forma mais comum de
manifestacdo. Os agentes responsaveis sao as bactérias
(Campylobacter sp., Salmonella, Shigella), virus
(citomegalovirus e adenovirus) e protozoarios
(Cryptosporidium, Entamoeba histolytica, Giardia, Isospora,
Microsporidium), e os pacientes tendem a apresentar
sintomas mais graves e cronicos, incluindo febre alta e dores



abdominais intensas, que podem mimetizar abdome agudo
cirtirgico. Bacteriemia e envolvimento das vias biliares podem
estar presentes na enterocolite. Nas recorréncias do quadro
intestinal, apos tratamento adequado, sugere-se infec¢do por
Salmonella e Shigella.

Quadro 8.8 - Principais agentes etioldgicos nas doengas intestinais

Shigella

Agente etiologico presente Campylobacter

E. coli enteroinvasiva

Salmonella

Yersinia

Presenca do agente
Vibrio parahaemolyticus
etiolégico variavel

Clostridium difficile

Aeromonas

As principais complicag¢Oes da diarreia aguda por E. coli
éntero-hemorragica (E. coli 0157:H7) sdo:

a) Sindrome hemolitico-urémica: maior complicacao,
caracterizada pela triade composta por faléncia renal aguda,
anemia hemolitica microangiopatica e trombocitopenia nao
imune (inicio tipico apds 5 a 10 dias da diarreia);



b) Febre e sintomas neuroldégicos: possiveis;

c) Efeitos sistémicos em longo prazo: hipertenséao e
insuficiéncia renal (mesmo na auséncia da sindrome hemolitico-
urémica).

8.2.3 Tratamento
8.2.3.1 Dieta e hidratacao

De forma geral, o quadro é autolimitado. E necesséria apenas
a reposicao de fluidos por via oral, contendo carboidratos e
eletrélitos; além disso, é suficiente para recuperar a
espoliacdo hidroeletrolitica. Durante o periodo da doenca,
recomenda-se fazer repouso digestivo, consumindo
alimentos pobres em fibras e gorduras, e evitar leite e
derivados.

Em alguns casos, especialmente entre criangas, a
desidratacdo pode ser rapida e exigir intervencdes mais
contundentes. As reidratacoes oral, oral supervisionada ou
mesmo intravenosa podem ser necessarias.

8.2.3.2 Agentes antidiarreicos

Sao medicamentos que podem ser utilizados em pacientes
com quadros moderados, proporcionando maior conforto.
Loperamida (Imosec®) 2 mg, apds cada evacuacgdo diarreica,
por 2 dias (ndo ultrapassar o total de 16 mg), ou difenoxilato
(Lomotil®) 4 mg, a cada 6 horas, podem ser utilizados nos
casos de diarreia aguda ndo invasiva (sem febre, muco ou
sangue). Subsalicilato de bismuto 30 mL, a cada 30 minutos, 8
doses, tem sido eficaz no controle dos vomitos e da diarreia
em alguns pacientes. Os agentes probidticos (Floratil®)
podem ser indicados na diarreia nao invasiva, para



repopularizar a flora intestinal normal e, com isso, reduzir o
periodo de diarreia em alguns casos (resultados de estudos
sao conflitantes).

Os antidiarreicos sao contraindicados na diarreia invasiva.
Deve-se lembrar de que ha o risco de estase dos contetados
intestinais toxicos caso tais agentes sejam usados
excessivamente. Nao podem ser utilizados nos pacientes com
diarreia sanguinolenta, febre alta ou toxemia e devem ser
descontinuados nos casos leves e que evoluem com piora
clinica progressiva.

8.2.3.3 Antibioticoterapia

O consumo de antibidtico deve ser analisado caso a caso, ja
que seu uso indiscriminado pode selecionar cepas bacterianas
resistentes e diminuir as barreiras de defesa natural do
individuo.

Nos casos de diarreia de moderados a graves (> 4
evacuacoes/dia), com febre, sangramento ou presenca de
leucocitos nas fezes, deve-se introduzir empiricamente a
antibioticoterapia apods coleta de culturas. Também se deve
considerar se > 8 evacuacoes/dia, deplecao de volume,
sintomas ha mais de 1 semana, casos que requerem
hospitalizacao e imunocomprometidos.

Como 12 opcao, escolhem-se os derivados de
fluoroquinolonas (ciprofloxacino, ofloxacino, norfloxacino),
por 5 a 7 dias, ou esquema alternativo de azitromicina ou
eritromicina. Em caso de infeccao por Giardia, recorre-se ao
metronidazol.

Nos casos de Salmonella nao typhi, Campylobacter,
Aeromonas, Yersinia ou E. coli, nao se usam drogas



especificas, a menos que o caso seja grave, pois, nessas
infeccoes, ndo ha melhora ou diminuicao do periodo de
excrecao de agentes patogénicos. Utiliza-se terapia especifica
em casos comprovados de shigelose, cdlera, salmonelose
extraintestinal, diarreia dos viajantes, infeccoes por C.
difficile, giardiase, amebiase e doencas sexualmente
transmissiveis, como herpes-simples, clamidia e gonorreia.
Entre imunocomprometidos pelo HIV, em geral, se faz a
associac¢ao de antivirais a drogas de amplo espectro.

Figura 8.9 - Conduta na diarreia aguda



Avaliar quanto a desidratacao, duracao e inflamacao
(febre e sangue nas fezes)

\

Terapia sintomatica (hidratacao e dieta)

Doenca severa: hipovolemia, sangue nas fezes, febre, mais de 6
evacuacoes has 24 horas, duracao maior do que 1 semana, dor
abdominal severa, idosos (> 65anos) ou imunocomprometidos

[ | 1

Sim Nao
Doenca continua Doenca melhora
v \L

Teste para leucocitos fecais

Coprocultura

Considerar cultura e pesquisa de parasitas nao rotineiros em seletas situacoes
Considerar Clostridium difficile se antibiotico recente

|
\) \’

Inflamatéria Nao inflamatoéria
Campylobacter, Shigella, Salmonella, E. Norwalk, rotavirus, C. perfringens, S.
coli éntero-hemorragica, C. difficile aureus, B. cereus, Giardia, drogas,

\L ocasionalmente intestino irritavel
Considerar antibiético empirico \L
enquanto aguarda coprocultura nos Continuar tratamento sintomatico
seguintes pacientes: febre ou fezes \L

sanguinolentas com mais de 1 semana,
imunocomprometidos, com
hospitalizacao considerada

l

Considerar terapia especifica ao
patogeno identificado

Reavaliacao se sintomas persistirem



Fonte: elaborado pelos autores.



Vocé conhece 3
classificacao da diarreia
aguda~

As diarreias, decorrentes de anormalidades
funcionais do intestino, sdo causa do desequilibrio
absortivo intestinal, gerando aumento da excrecao e
reducdo da absorcao. Quanto a fisiopatologia, podem
ser classificadas em:

1. Secretora: mediada por enterotoxina, com
estimulacdo de secrecao de fluidos e eletrélitos no
nivel de células secretoras das criptas e bloqueio da
absorcdo de fluidos e eletrélitos nas vilosidades;

2. Citotoxica: ha destruicao das células mucosas das
vilosidades, levando a diminuicdo da capacidade de
absorcao de fluidos e eletrdlitos no intestino delgado
e aumento relativo da funcao secretoria pelas células
da cripta remanescentes;

3. Osmotica: Ha presenca de substancia mal
absorvida em alta concentracdo no limen intestinal,
a hual se torna osmoticamente ativa, induzindo a
movimentos de agua do plasma para a luz intestinal e
a retardo na absorc¢ao de agua e eletrdlitos;

4. Disentérica: ha inflamacdo da mucosa e da
submucosa do ileo terminal e do intestino grosso,
com edema, sangramento da mucosa e infiltracao
leucocitaria, levando a diminuicdo na absorcdao de



fluidos. Pode ainda haver aumento da motilidade do
célon, evacuacoes frequentes e tenesmo.
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Qual o conceito de “gap
osmotico’ e como ele

pode ajudar Nno
diagnostico das diarreias
cronicas?

9.1 INTRODUCAO

A diarreia cronica, definida por tempo de duracao superior a 4
semanas, apresenta uma infinidade de causas. A classificacao
em diarreia osmotica, secretoria, invasiva, disabsortiva ou
funcional é bastante til. Quadro muito arrastado pode
implicar alteracdes fisiologicas dos intestinos, necessitando
de investigacao mais intensa e criteriosa.

O diagnostico etiologico é um grande desafio, e a anamnese é
fundamental para direcionar a investigacao diagnoéstica. A
solicitacdo de inimeros exames complementares pode criar
confusdo diagnostica, e a suspeita inicial pode nao ser
definida com precisao, acarretando prejuizo ao paciente, que,
geralmente, procura varios médicos em curto periodo por
insatisfacao com os pobres resultados apresentados,



iniciando do ponto zero a cada vez que procura um novo
médico.

Podem ser usados antidiarreicos nos quadros graves com
repercussao sistémica, e os demais testes serdao empregados,
ao longo do tempo, para definir a causa-base.

9.2 CLASSIFICACAO

Didaticamente, é possivel classificar o quadro diarreico em 6
categorias diferentes (Quadro 9.1).

Quadro 9.1 - Caracteristicas dos principais quadros

Diarreia osmética

Quadro clinico: diminui¢do da quantidade de fezes com jejum prolongado; aumento do gap osmético

Medicagbes: antidcidos, lactulose, sorbitol

Deficiéncia de dissacaridase: intolerancia a lactose

Diarreia propositalmente provocada (distirbio de comportamento neurdtico/psiquiatrico): drogas irritantes e osméticas

(magnésio, laxantes, fitoterapicos)



Diarreia secretora

Quadro clinico: grande quantidade de fezes (> 1 L/d) e pouca mudanga no jejum prolongado; gap osmético baixo

Diarreia provocada por agdo hormonal: vipoma, tumor carcinoide, carcinoma medular de tireoide (calcitonina), sindrome de

Zollinger-Ellison (gastrinoma)

Diarreia provocada (uso abusivo de laxantes): fenolftaleina, fitoterapicos (cascara-sagrada, sena)

Adenoma viloso

M4 absor¢do de sais biliares: ressec¢do cirtrgica ileal, ileite de Crohn, p6s-colecistectomia

Medicagdes variadas: efeito colateral

Colite microscdpica (colagenosa e linfocitica): geralmente mulheres de meia-idade

Condigodes inflamatérias intestinais

Quadro clinico: febre, hematoquezia, dor abdominal

Colite ulcerativa

Doencga de Crohn

Colite microscopica

Malignidade: linfoma, adenocarcinoma (com obstrugio e pseudodiarreia)

Enterite actinica



Desordens da motilidade intestinal

Quadro clinico: doenga sistémica ou cirurgia abdominal prévia

Pés-operatdrio: vagotomia, gastrectomia parcial, al¢a cega com crescimento bacteriano

Desordens sistémicas: esclerodermia, diabetes mellitus, hipertireoidismo

Sindrome do intestino irritavel

Infecgbes crénicas intestinais

Parasitas: Giardia lamblia, Entamoeba histolytica

Virais: citomegalovirus, infec¢do por HIV

Bacteriana: Clostridium difficile, Mycobacterium avium

Protozoarios: Microsporidia (Enterocytozoon bieneusi), Cryptosporidium, Isospora belli

9.3 DIAGNOSTICO

Na avaliacdo médica inicial, deve-se classificar se os
sintomas pertencem a estados funcionais ou puramente
organicos, afastar o diagnostico diferencial de ma absorcao e
diarreia colonica ou inflamatoria e avaliar se ha questdes
sistémicas envolvidas ou agentes microbianos oportunistas. A
coleta de histdria clinica completa é essencial, avaliando-se
itens como mudancas nos habitos, estresse, histéria familiar,
cirurgias prévias, epidemiologia para parasitas e bactérias.

Suspeita-se de diarreia cronica quando ha perda de peso,
anemia, perdas sanguineas, diarreia com durac¢do superior a 3
meses e prevaléncia dos sintomas de forma continua ou
noturna.

Quadro 9.2 - Caracteristicas diferenciais



Caracteristicas da apresentagéao Intestino delgado Intestino grosso

Numero de evacuagdes

Diminuido

Aumentado

Volume das fezes

Grande

Pequeno

Coloragao das fezes

Normal ou clara e/ou brilhante

Normal

Puxo e tenesmo

Ausente

Presente

Urgéncia para evacuagao

Rara

Frequente

Dor abdominal

Periumbilical e/ou dor na fossa iliaca direita

Dor localizada na fossa iliaca esquerda

Alivio da dor apés evacuagao

Ausente

Presente

Muco

Ausente

Presente

Sangue nas fezes

Infrequente

Frequente

Residuos alimentares visiveis

Frequentes

Pouco frequentes

Desnutrigdo associada

Frequente

Pouco frequente

A diarreia colonica ou inflamatoria apresenta-se com fezes
liquidas ou pastosas, com muco, sangue ou pus. Nesse caso, a
propria anamnese define a localizacao anatomica do
processo. Nos quadros de ma absorcado, pode haver
esteatorreia (fezes brilhantes, claras, espumantes,
volumosas). Historia de colicas abdominais e flatuléncia
excessiva sao elementos comuns provocados pela
fermentacao intestinal dos carboidratos nao absorvidos. A
perda de peso ocorre nos quadros mais graves e com histdria

prolongada.

Durante a investigacdo diagndstica, nao se devem esquecer
outros elementos que podem determinar o quadro organico,
como cirurgias prévias com suspeita de ressec¢des intestinais
alargadas, doenca pancreatica cronica, etilismo, viagem
recente a regioes de risco para infecc¢do intestinal por agentes
microbianos, diabetes mellitus, hipertireoidismo,



colagenoses, suspeita de neoplasia maligna e doenca
intestinal especifica (por exemplo, doencas inflamatérias
intestinal e celiaca).

Exames basicos na avaliacdo de ma absorcdo intestinal
incluem hemograma completo, funcao hepatica, dosagem de
folato e vitamina B12, funcao renal, velocidade de
hemossedimentacao, hormonios tireoidianos, proteina C
reativa, ferritina, protoparasitologico de fezes, coprocultura,
pesquisa de leucdcitos fecais e pesquisa de gordura fecal. Nas
suspeitas de doenca celiaca, pede-se a analise de anticorpos
antiendomisio (IgA) e antitransglutaminase, com altas
especificidade e sensibilidade. Quando positivos, devem ser
empregados os exames endoscopicos para biopsias da 22 e 32
por¢des duodenais. Pode haver teste negativo, e a biopsia é
sempre empregada na tentativa de confirmacgao
histopatoldgica.

Para analisar se ha perda de leucdcitos nas fezes (diarreia
inflamatéria), emprega-se o teste de avalia¢cdo da excrecdo de
lactoferrina fecal (presente nos leucécitos). Na suspeita de
infeccao parasitaria por amebas e giardias, realiza-se o
exame de 3 amostras de fezes, com a sensibilidade do teste
muito satisfatoria (de 60 a 90% de deteccao).

Exames de imagem podem auxiliar o médico no diagndstico.
Por meio da radiografia simples de abdome, pode-se observar
calcificacao na regidao pancreatica, suspeitando-se de
pancreatite cronica. A tomografia e a ressonancia delineiam
com mais precisao os diagndsticos diferenciais de pancreatite
cronica e neoplasia pancreatica. A tomografia realizada com
protocolo para avaliacao do intestino delgado, atualmente,
pode fornecer informacdes precisas, diagnosticando polipos,
tumores e alteragcdes anatomicas nas al¢as de delgado. O
exame de transito intestinal contrastado direciona o médico



nos diagndsticos diferenciais entre doenca de Crohn, linfoma
intestinal e diverticuloses, além de avaliar a velocidade do
transito intestinal.

A colonoscopia é um exame importante no diagnostico de
doenca inflamatodria intestinal ou cancer.

Se os exames diagndsticos nao revelarem anormalidades, sera
necessaria a pesquisa dos componentes das fezes (eletrolitos,
osmolaridade, peso das fezes, gordura quantitativa).

A medida da concentracdo do Na+ e K+ fecal permite o calculo
do gap osmotico das fezes. Esse calculo é feito da seguinte
maneira: 2900 mOsm/kg - 2(Na+ + K+). Quando o gap
osmotico é baixo (< 50 mOsm/kg), a osmolaridade deve-se a
eletrélitos incompletamente absorvidos ou secretados que
retém agua em excesso no limen e é caracteristica da diarreia
secretdria. Por outro lado, quando ha gap osmotico alto (> 100
mOsm/kg), a osmolaridade fecal é dada por nao eletrdlitos.
Isso é caracteristico da diarreia osmotica, usualmente
resultando da ingestdo de substancias pobremente
absorvidas.

Se existir aumento do gap osmético e das gorduras fecais, as
hipéteses serdo sindromes disabsortivas, insuficiéncia
pancreatica e crescimento bacteriano. Se o aumento do gap
osmotico ndo determinar aumento das gorduras fecais, os
diagnosticos de intolerancia a lactose, sorbitol, lactulose ou
uso abusivo de laxativos serdo os mais provaveis. Para os
casos de gap osmotico normal e peso fecal normal, as
hipéteses serdo sindrome do intestino irritavel e diarreias
provocadas. Em caso de gap osmético normal e aumento do
peso das fezes (> 1.000 g), deve-se avaliar a existéncia de uso
abusivo de laxativos, mais comum entre mulheres com
antecedentes de obesidade ou sobrepeso (Quadro 9.3).



Quadro 9.3 - Causas de acordo com gap osmotico e gordura fecal

) Tumor carcinoide, gastrinoma, abuso de
Baixo

Diarreia secretdria laxativos, adenoma viloso, ma absorcao de sais
(<50) .
biliares
Gordura fecal Sindromes disabsortivas, insuficiéncia
aumentada pancreatica, supercrescimento
Alto o
Diarreia osmética
(> 100)
Gordura fecal Intolerancia a lactose, sorbitol, lactulose, uso
normal abusivo de laxativos
Peso fecal normal Gordura fecal Sindrome do intestino irritavel, diarreia
(<200g/d) normal provocada
Normal

Peso fecal aumentado
(>1.000 g/d)

Uso abusivo de laxativos

9.4 TRATAMENTO

Podem ser utilizados antidiarreicos e analgésicos opioides
(constipacdo é um de seus efeitos colaterais), apenas nos
quadros mais estaveis. Entre os mais utilizados estao os
relacionados na Quadro 9.4.

Quadro 9.4 - Farmacos mais utilizados



Loperamida
(Imosec®)

Difenoxilato com
atropina (Lomotil®)

Codeina

Tintura de épio

Clonidina

Reduz os movimentos peristalticos propulsivos e aumenta o tempo de
transito intestinal. A dose inicial sugerida é de 2 comprimidos (4 mg),
seguidos de 1 comprimido (2 mg) ap6s cada subsequente evacuagio

liquida, até dose didria maxima de 8 comprimidos (16 mg)

Age na musculatura lisa dos intestinos, aumentando o ténus intestinal,
assim os movimentos peristalticos dos intestinos sdo deprimidos

(5 mg, 3a4x/d)

15 a 60 mg, a cada 4 horas; baseia-se em seu efeito colateral constipante

E pouco empregado devido a seu efeito de dependéncia quimica, mas
utilizado em tratamentos oncologicos associados a outras drogas, como
sulfato de morfina (receita controlada). E utilizado pelo seu efeito

colateral em diminuir a motilidade intestinal

E bastante utilizada em diarreias secretoras, por inibir a secrecio

de eletrdlitos intestinais (0,1 a 0,6 mg/d, a cada 12 horas).




Octreotida

Colestiramina

Carbonato de calcio

Tratamento da doenga
de base quando
possivel

Por se tratar de andlogo de somatostatina, estimula a absorgao de
eletrdlitos, além de inibir a secre¢do intestinal e de peptidios. E utilizada
nas diarreias decorrentes de tumores neuroendécrinos (vipoma,

carcinoide) em pacientes sem possibilidade de tratamento cirtrgico e

em casos relacionados a AIDS (50 a 250pg SC, a cada 8 horas)

E utilizada em diarreias pos-ressecgies intestinais, pos-colecistectomia
ou doengas no ileo, por se tratar de quelante de acidos biliares (4 g/d em

até 3 tomadas)

Substidncia comumente achada em rochas em todo o mundo, com diversas
aplicagbes na drea da satde, como na suplementagdo de calcio, antiacido,
aglutinante de fosfato para a hiperfosfatemia, componente de creme
dental, dentre outras. Seu efeito colateral de endurecimento das fezes
pode auxiliar no controle da diarreia, principalmente entre aqueles com

sequelas anatdmicas de ressecgdes intestinais




Qual o conceito de “gap
osmotico’, e como ele
pode ajudar no
diagnodstico das diarreias
cronicas”?

O “gap osmoético” das fezes é calculado baseado na
concentracdao do Na+ e K+ fecal, segundo a férmula
290 mOsm/kg - 2(Na+ + K+). Quando o gap osmético
é baixo (< 50 mOsm/kg), a osmolaridade deve-se a
eletrdlitos  incompletamente  absorvidos ou
secretados que retém agua em excesso no limen e é
caracteristica das diarreias secretorias (como em
tumores carcinoides, adenomas vilosos,
gastrinomas, abuso de laxativo. Por outro lado,
quando ha gap osmético alto (> 100 mOsm/kg), a
osmolaridade fecal é dada por nao eletroélitos. Isso é
caracteristico das diarreias osmoticas, como na
insuficiéncia pancreatica, sindromes disabsortivas,
intolerancia a lactose, e abuso de laxativos.
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10.1 ANATOMIA

Figura 10.1 - Visdo geral da anatomia do colon e reto



Fonte: Medical Art Inc.

O célon tem comprimento variavel nos adultos: em média,
150 cm — 1 quarto do comprimento do intestino delgado. O
diametro das alcas colonicas, que também é bastante variavel,
diminui gradualmente, de cerca de 9 cm no ceco para 3 cm no
sigmoide.




A presenca de ténias, haustracoes e
apéndices epiploicos compdoe as 3
caracteristicas que diferenciam o cdélon das
demais alg¢as intestinais.

As ténias representam espessamentos da camada muscular
longitudinal e ocorrem desde a base apendicular até a junc¢ao
retossigmoidiana. As 3 ténias recebem nomes de acordo com
sua relacdo com o célon transverso: ténia mesocdlica, que é
fixa ao mesocolon; ténia omental, fixa ao omento maior;
ténia livre, que ndo possui ligacoes.

As haustracoes sao saculacdes intestinais entre as ténias que
sao separadas entre si pelas pregas semilunares e conferem
aspectos morfolégico e radiolégico caracteristicos as alcas
colonicas. Os apéndices epiploicos sdao pequenos depositos de
gordura que se protraem da serosa colonica.

A transicdo do célon sigmoide para o reto é gradual e pode ser
evidenciada pelo desaparecimento dos apéndices epiploicos,
do mesentério sigmoide, de eventuais diverticulos e das
ténias, que inexistem no reto. Ha aumento progressivo do
calibre do sigmoide até a ampola retal, onde a artéria retal
superior se divide nos ramos direito e esquerdo. Ha discussao
entre os anatomistas e cirurgides quanto a exata localizac¢ao
da transicdo retossigmoidiana, se na terceira vértebra sacral
ou se no promontério.

10.1.1 Ceco

O ceco, ou cecum, é a primeira porcao do célon. Tem
aproximadamente 8 cm de extensao e se localiza na fossa



iliaca direita. E quase totalmente revestido por peritonio,
porém tem mobilidade limitada por um meso curto.

Na juncao do ileo terminal ao ceco, existe um sistema
valvular, a valvula ileocecal. Esse sistema previne o refluxo do
continente col6nico para o ileo e relaxa em resposta a entrada
de alimentos no estdbmago. Uma valvula ileocecal competente
resiste a pressoes de até 80 mmHg.

Se houver obstrucao distal, em casos de competéncia da
valvula, pode ocorrer a chamada obstrucdo em alca fechada,
quando ha risco de perfuracdo do ceco, caso seja maior do que
12 cm na radiografia simples de abdome.

Figura 10.2 - Radiografia com obstru¢do colénica que mostra grande dilatagéo do
ceco



Fonte: wikiRadiography.



10.1.2 Apéndice cecal

O apéndice cecal esta localizado a mais ou menos 3 cm abaixo
da valvula ileocecal, na confluéncia das ténias colonicas. Tem
posicdo variavel em relacdo ao ceco, nas mais diversas
localizacoes: pélvica, retrocecal, subcecal, pré-ileal e
retroileal. As 2 primeiras sao as mais comuns (Figura 10.3).

Figura 10.3 - Posi¢cdes anatdomicas do apéndice

Pdés-ileal
1% Pré-ileal
1%

Retrocecal
63%

Subcecal
2%

_______ Pélvica
33%

Fonte: Blamb.

10.1.3 Colons ascendente, descendente e
transverso

Figura 10.4 - Anatomia do cdlon
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Fonte: elaborado pelos autores.

10.1.4 Sigmoide

O célon sigmoide estende-se da borda pélvica — porgao distal
do célon descendente — ao promontério, onde continua como
reto. Seu comprimento tem tamanho bastante variavel, de 15
a 50 cm, e pode seguir um curso extremamente variavel e
tortuoso. Tem forma de “S” e apresenta grande mobilidade,
devido ao seu longo mesentério, e relacao com o ureter
esquerdo e os vasos gonadais, que se encontram na sua



porcao posterolateral no retroperitonio. A juncao
retossigmoidiana localiza-se no ponto em que as ténias
col6nicas formam uma camada muscular Gnica, geralmente
no nivel do promontorio.

10.1.5 Reto e canal anal

Figura 10.5 - Anatomia do canal anal
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Fonte: logika600

O reto — intestinum rectum — encontra-se no final do tubo
digestivo e inicia-se na altura do promontério, terminando
no assoalho pélvico. Tem de 12 a 15 cm de extensdo no adulto
e continua cranialmente com o sigmoide e caudalmente com
o anus. Anteriormente, se relaciona com o Utero e a vagina
nas mulheres e com a bexiga, as vesiculas seminais e a
prostata nos homens. Posteriormente, relaciona-se com a
fascia pré-sacral, um espessamento da fascia endopélvica
parietal que recobre o sacro, com a artéria sacral média, as
veias pré-sacrais, o coccix e alguns nervos. A reflexao
peritoneal localiza-se de 7 a 8 cm a partir da borda anal;
portanto, os 7 cm distais do reto sao extraperitoneais.
Habitualmente, a parede anterior do reto estaa 7,5 cm da
borda anal nos homens e a 5,5 cm nas mulheres.

O reto apresenta 3 porcoes distintas, chamadas de reto alto,
meédio e baixo. O reto alto é totalmente peritonizado; o médio,
peritonizado apenas anteriormente; e o baixo é totalmente
extraperitoneal. Os 4 cm distais representam o canal anal —
cirirgico ou funcional. O canal anatémico tem cercade 2 cm e
estende-se da borda anal até a linha pectinea (Figura 10.6).

Ao contrario de sua denominacao, o reto possui curvaturas e
tortuosidades que facilitam a sua funcao de reservatorio. Na
luz do reto, podem-se observar 3 pregas laterais transversais
de forma semilunar, denominadas valvulas de Houston, que
se relacionam com 3 curvaturas laterais do reto. A segunda
valvula de Houston, a direita, tem localiza¢do constante e
dista de 6 a 8 cm da borda anal; também é denominada plica
transversalis de Kohlrausch e geralmente correspondente, na
face externa do reto, a reflexao peritoneal anterior. As
valvulas retais inferior e superior situam-se a esquerda e tém
localizacdo mais variavel. A disseccdao anat6émica do reto deve



respeitar alguns limites bem definidos, especialmente na sua
porcdo extraperitoneal. A fascia de Denonvilliers limita o reto
em sua porcao anterior, enquanto a fascia de Waldeyer limita
a porcao posterior. Essas estruturas viscerais, assim como a
fascia pré-sacral e as estruturas limitadas por essas fascias
devem ser identificadas e respeitadas na mobilizacao retal. O
reto apresenta uma cobertura de tecido adiposo com
linfonodos denominada mesorreto, de papel fundamental na
disseminacao de neoplasias.

A divisao entre reto e anus varia entre os cirurgioes, que
consideram o nivel dos musculos elevadores do anus, e os
anatomistas, que consideram a linha pectinea ou denteada. A
linha pectinea, semelhante a um pente, marca a juncdo do
endoderma com o ectoderma, do intestino posterior
embrionario com a parte inferior — somatica; derivada do
proctodeu embrionario —, delimita a circulacdao venosa do
sistema porta superiormente e cava inferiormente e a
inervacdo visceral superiormente da somatica inferiormente.

10.1.6 Canal anal - Esfincter anal e musculo
elevador do anus

A importancia do canal anal se d4, principalmente, pela sua
funcao essencial de manutencao da continéncia anal para
gases e fezes, haja vista ser um 6rgado de proporgoes
diminutas em comparacao ao restante do trato digestivo.
Existem algumas estruturas contiguas ao canal anal.
Posteriormente, encontram-se o coccix e o ligamento
anococcigeo; lateralmente, tem-se a fossa isquioanal, onde
passam os vasos retais inferiores e os nervos pudendos; e,
anteriormente, visualizam-se a uretra no homem e, na
mulher, o corpo perineal e a parede posterior da vagina.



O invélucro anorretal do canal anal é formado pelo Esfincter
Interno do Anus (EIA) e recoberto pelo Esfincter Externo do
Anus (EEA), pelo musculo longitudinal e pelo musculo
puborretal posteriormente.

Figura 10.6 - Aparelho esfincteriano — corte coronal

Legenda: (A) esfincter interno do anus; (B) musculos longitudinais conjuntos; (C)
musculos elevadores do anus; (D) esfincter externo do anus em sua porgao
profunda; (E) esfincter externo do anus em sua por¢ao superficial; (F) esfincter
externo do anus em sua por¢ao subcutanea.

Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

10.1.6.1 Esfincter interno do anus

O EIA forma-se a partir de um espessamento da camada
circunferencial muscular propria do reto no canal anal e é
composto de fibras musculares lisas de controle involuntario.
Tem de 2,5 a 4 cm de extensdo e de 3 a 5 mm de espessura e é
a parte mais interna do aparelho esfincteriano, logo abaixo da
mucosa e da submucosa, responsavel por grande parte do



tonus basal do anus em repouso, de 50 a 85%. Com a
distensao retal, ocorre o reflexo inibitorio anorretal, que leva
ao seu relaxamento. Tem inervacdes intrinsecas miogénica e
autondomica neurogénica. A sua borda inferior, nos nao
anestesiados, dista 1 cm da linha pectinea e é facilmente
identificada visualmente ou ao toque.

10.1.6.2 Esfincter externo do anus

O EEA é constituido por musculatura estriada e circular em
posicao externa ao EIA. Termina mais distalmente em relacao
ao EIA e apresenta 3 subdivisoes: subcutanea, superficial e
profunda. Ha fusdo de fibras musculares com musculo
elevador do anus — feixe puborretal (Figura 10.7). Trata-se de
uma musculatura especializada, com contracao voluntaria e
componente involuntario mediado pelo sistema nervoso
autonomo, além de representar 30% do tonus anal de repouso
e ser responsavel pelo maior componente da contracao
voluntaria.

Figura 10.7 - Anatomia anorretal
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Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas

Figura 10.8 - Tragdo do musculo puborretal para a formag¢ao do angulo anorretal



Musculo puborretal formando
angulo anorretal



Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.
10.1.6.3 MUsculo elevador do anus

O musculo levantador ou elevador do anus estende-se do
ramo superior do pube e da espinha do isquio até o coccix,
recobrindo grande parte da cavidade pélvica e sendo o
principal componente do assoalho pélvico. Suas fibras se
fundem na rafe anococcigea, e a parte mais profunda circunda
o reto. Pode ser dividido em 2 diferentes musculos:
iliococcigeo, mais lateral, e pubococcigeo, mais medial. As
fibras mais profundas do pubococcigeo circundam o reto e
formam o puborretal, que, para muitos, nao faz parte do
soalho pélvico, mas sim do EEA. E inervado por ramos do
plexo pudendo originarios da quarta raiz sacral e, em menor
grau, da terceira e da quinta raizes.

A parte superior do canal anal cirtargico, circundada pelo
puborretal e pela porcao cranial do EIA, é conhecida como
anel anorretal. Devido a configuracao do puborretal, forma-
se um angulo entre o reto e o anus, chamado de angulo
anorretal, importante para a continéncia anal e a
compreensao de certos disturbios da defecacao, mostrado
anteriormente na Figura 10.8. Essas estruturas musculares
limitam os espacos pararretais e para-anais.

10.1.6.4 Musculo longitudinal

Os musculos longitudinais, conjuntos ou combinados, sdo
constituidos por fibras musculares derivadas da camada
longitudinal da muscular propria do reto entremeadas por
fibras derivadas do puborretal, misturando fibras lisas e
estriadas. Elas se distribuem entre os demais musculos do
aparelho esfincteriano “em leque” e acabam por formar o



musculo corrugador do anus, ao se inserir na pele da regiao
perianal. Tém a funcao de permitir o movimento telescépico
dos esfincteres e de manter a unidade do aparelho
esfincteriano. Algumas fibras atravessam o esfincter interno e
inserem-se logo abaixo das valvulas retais, formando o
ligamento suspensor da mucosa, responsavel por sustentar os
coxins hemorroidarios.

Figura 10.9 - Aparelho esfincteriano — perfil

Legenda: (A) musculos elevadores do anus; (B) esfincter externo do anus em sua
porcao profunda; (C) esfincter externo do anus em sua porg¢ao superficial; (D)
esfincter externo do anus em sua porg¢ao subcutanea.

Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas.

10.1.7 Irrigagao arterial

A vascularizagdo arterial respeita a divisdao embriolégica do
intestino primitivo (Figura 10.11). A artéria mesentérica
superior é responsavel pela irrigacdo do ceco, do célon
ascendente e dos 2 tercos proximais do célon transverso por



meio dos ramos ileocolicos, da célica direita e da cdlica
média, respectivamente. A artéria mesentérica inferior leva
sangue para o angulo esplénico, o célon descendente, o
sigmoide e o reto — colica esquerda, ramos sigmoidianos e
retal superior.

Avascularizagao arterial do segmento anorretal origina-se da
mesentérica inferior e de ramos das iliacas internas. Todos os
vasos retais apresentam vasta rede anastomoética entre si. A
artéria mesentérica inferior, ramo direto da aorta abdominal,
da origem a célica esquerda e aos ramos sigmoidianos —
artérias sigmoideas —; o ramo terminal da mesentérica
inferior é denominado artéria retal superior ou artéria
hemorroidaria superior. A artéria retal superior, por sua vez, é
a principal responsavel pela irriga¢cdo da por¢ao
intraperitoneal do reto. Depois de descer no interior do
mesocdlon sigmoide, na altura da terceira vértebra sacral,
divide-se em 2 ramos, que descem de cada lado do reto e, a
aproximadamente 10 cm da borda anal, subdividem-se em
pequenos ramos que perfuram a muscular do reto e correm
distalmente como vasos retos na submucosa. Estes descem
até a altura do EIA, onde criam redes anastomoticas com as
demais artérias retais, contribuindo para a formacao das
hemorroidas.

Das artérias iliacas internas, bastante variaveis quanto a sua
anatomia, originam-se as artérias retais médias ou
hemorroidarias médias, que emergem bilateralmente na
altura da reflexao peritoneal, habitualmente em conjunto
com as artérias vesicais inferiores, para adentrar préximo as
chamadas “asas laterais” do reto e irrigar a por¢cao média do
reto. Ha a emissdo, também, de pequenos ramos para a
prostata e as vesiculas seminais. Sua presenca é considerada



variavel e tem menor importancia na irrigacao do reto que as
artérias retais superior e inferior.

Na parte inferior do assoalho pélvico, as artérias retais
inferiores ou artérias hemorroidarias inferiores irrigam o reto
baixo e o canal anal. Originam-se da artéria pudenda interna,
ramo parietal anterior da artéria iliaca interna, logo acima da
tuberosidade isquiatica.

Existem comunicacdes entre os ramos vasculares através da
arcada de Riolan e da arcada marginal, de Drummond. A
arcada de Riolan, quando presente, é responsavel pela
comunicacdo entre os vasos mesentéricos superiores e
inferiores.

Figura 10.10 - Vascularizagdo arterial do célon
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Fonte: Blamb.

Apesar da ampla rede de anastomoses, existem areas mais
suscetiveis a isquemia, como o ponto critico de Griffith, na
flexura esplénica, que corresponde a juncao de 2 porcoes
distintas do intestino embrionario, e o ponto critico de
Sudeck, onde ha descontinuidade da arcada marginal entre os
vasos sigmoidianos e a artéria retal superior.



10.1.8 Drenagem venosa

A drenagem venosa segue a irrigacao arterial, e a veia
mesentérica inferior drena para a veia esplénica; a veia
mesentérica superior forma a porta em conjunto com a
esplénica, ambas partes do sistema portal. Ja as veias retais
média e inferior drenam para o sistema iliaco-cava (Figura
10.12).

A drenagem venosa do reto para diferentes sistemas justifica
a disseminac¢do hematogénica preferencial de
adenocarcinomas de reto superior para o figado e dos
adenocarcinomas localizados na jun¢ao anorretal para o
pulmao.

Os coxins hemorroidarios sdao compostos de tecidos
conjuntivo e vascular, com suprimento arterial e drenagem
venosa em amplos plexos anastomaticos, que se localizam
nas extremidades cranial — plexo hemorroidario interno — e
caudal — plexo hemorroidario externo — do canal anal. Apesar
de estarem presentes desde 0 nascimento, apenas com
envelhecimento e degeneragao dos tecidos, associados a
fatores como hiperfluxo arterial e hipertensao venosa, podem
originar a doenca hemorroidaria. As hemorroidas internas,
quando doentes, manifestam-se por sangramento e prolapso,
sem dor; as externas, na borda anal, podem originar quadros
de dor anal.

Figura 10.11 - Irrigagao do célon
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Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Figura 10.12 - Drenagem venosa dos colons
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Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.
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10.1.9 Drenagem linfatica

A drenagem linfatica também segue o suprimento vascular
arterial e se da para 4 grupos linfonodais: epiploicos,
paracolicos, intermediarios e principais; e, posteriormente,
para a cisterna quilosa via linfonodos para-aérticos (Quadro

10.1 e Figura 10.13).

Quadro 10.1 - Linfonodos do reto e do canal anal



2 tergos superiores: linfonodos mesentéricos inferiores e para-adrticos

Tergo inferior: linfonodos mesentéricos inferiores e iliacos internos e para-adrticos

Acima da linha pectinea: linfonodos mesentéricos e iliacos internos

Canal anal

Abaixo da linha pectinea: linfonodos inguinais superficiais

Figura 10.13 - Drenagem linfatica dos célons
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Fonte: ilustracao Claudio Van Erven Ripinskas.

Nas operacoes de cancer colorretal com intencao curativa, é
realizada a ligadura dos vasos arteriais na raiz para a retirada
de todo o tecido linfonodal associado. Essa linfadenectomia é
importante tanto para o tratamento quanto para o
estadiamento completo.



10.1.10 Inervacao

A inervacdo do célon é autonOmica e segue a disposicado
vascular, ao passo que o suprimento simpatico se da por
nervos simpaticos toracolombares. O reto é inervado pelos
nervos pré-sacrais de inervacao simpatica, pelo plexo
hipogastrico superior, abaixo do promontdrio, e seus ramos
direito e esquerdo (Figura 10.14).

Nos casos de megacdlon chagasico, a inervac¢do extrinseca do
reto ndo é afetada, mas sim a intrinseca, composta pelos
plexos de Meissner e de Auerbach. Ha degeneracao com
dismotilidade col6nica e acalasia do esfincter anal interno,
que levam a constipacdo com dilatacdo a montante.

O plexo pélvico engloba os nervos erigentes, responsaveis
pelo suprimento parassimpatico de S2, S3 e S4, e as fibras
simpaticas dos nervos hipogastricos. A erecao peniana, a
ejaculacdo e a funcao vesical sdo mediadas pelo simpatico e
parassimpatico dessa regido.

Figura 10.14 - Inervacéao do reto e da pelve
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Legenda: (A) plexo hipogastrico superior; (B) nervos hipogastricos; (C) nervos
erigentes; (D) plexo hipogastrico inferior (plexo pélvico).
Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.



A lesdo de nervos hipogastricos com nervos erigentes
intactos, isto é, dano exclusivo do sistema nervoso simpatico,
resulta em ejacula¢do retrégrada com bexiga neurogénica. A
lesdo exclusiva de nervos erigentes causa impoténcia.

O canal anal tem complexa inervacao, e o EIA é inervado pelo
sistema nervoso simpatico e pelo parassimpatico; os
elevadores do anus, pelo nervo pudendo (S2, S3, S4); 0 EEA,
também pelo nervo pudendo (S2, S3 e ramos perineais). Sao
fibras responsaveis pelas inervacdes motora e sensitiva.

10.2 FISIOLOGIA

As funcgdes do intestino grosso sao absorcao de agua e
eletrélitos, secrecao de eletrélitos e muco e propulsao das
fezes em direcao ao reto.

O colon direito deve receber o efluente ileal, é sede do
metabolismo de carboidratos e proteinas residuais pela flora
bacteriana, além de realizar a absorcdo de agua e sodio e
regulamentar o volume de fluido intraluminal. O c6lon
transverso também faz a absorcao de sddio e agua. O célon
esquerdo, por sua vez, tem a menor taxa de absorcao de fluido
e eletrolitos e se reveste da fungao de reservatorio.

10.2.1 Digestao

Grande parte da digestdo alimentar inicia-se no estomago e é
concluida no intestino delgado. Entretanto, uma porcentagem
de proteinas e carboidratos, além de fibras dietéticas, sofre o
processo de digestdo no célon, o qual é fundamentalmente
consequéncia de micro-organismos comensais. Deve-se
ressaltar que todo esse processo de digestdo colonica é



dependente da relacao de simbiose com as bactérias
intestinais. Trata-se de uma funcao da flora bacteriana — 1
milhdo de bactérias/g de fezes —, com predominio de
bacteroides Gram negativos e anaerdbios (99%). Os
polissacarideos nao digeridos no intestino delgado sofrem
processo de fermentacao, e os principais produtos do
processo de fermentacao sao os acidos graxos de cadeia curta
(volateis), o hidrogénio, o gas carbonico, o metano e o
nitrogénio.

Os 3 acidos graxos principais sao o acetato, o propionato e o
butirato (de 85 a 95%). Os acidos graxos de cadeia curta sdo
utilizados pelos colondcitos (90%), e sua absorcdo nao
depende de emulsificacao, diferentemente do que acontece
com os acidos graxos de cadeia longa. A funcao dos acidos
graxos de cadeia curta é fornecer energia para os colondcitos
e ajudar na absorc¢do de agua, sédio e bicarbonato.

Alignina e a celulose sao produtos vegetais nao digeridos no
intestino delgado que, além de fermentados, aumentam o
bolo fecal e absorvem agua.

10.2.2 Absorcao e secrecao

O fluxo da agua acompanha o gradiente osmético estabelecido
pela absorcao de eletrolitos. O fluxo ileal é de 1.500 a 2.000
mL/d, e o volume final das fezes, de 150 mL/d. O sodio sofre
processo ativo de absorcao pela Na+/K+-ATPase aldosterona
— maior no colon direito. A concentracao de sédio no plasma é
maior do que do limen colonico. Noventa por cento do sodio
do contetdo ileal é absorvido no célon —200 mEq de sédio no
fluido ileal versus 5 mEq de so6dio nas fezes.



O cloreto passa por um processo passivo de absorcao por meio
dos canais Cl-/HCO3, com 75% do cloreto absorvido, a maior
parte no célon direito.

O bicarbonato é secretado com envolvimento da bomba
Cl-/HCO3 (ativo). Sua fonte é intracelular pela atividade da
anidrose carbonica.

O potassio sofre, no célon proximal, atividade secretora ativa,
envolvendo bombas Na+/K+ ou Na+/K+/Cl- na membrana
basolateral e difusdo eletroquimica para o limen. Ja no célon
distal, a atividade absortiva é ativa, independente de sddio; é
mediada por trocadores K+/H+-ATPase na membrana apical e
nos canais de potassio basolaterais.

A absorcao de acidos biliares ndo assimilados no circuito
entero-hepatico apos desconjugacao por bactérias interfere
na absor¢ao de sodio e agua.

10.2.3 Motilidade

Figura 10.15 - Fisiologia da motilidade intestinal
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10.2.4 Regulacao

A atividade miogénica é regulada por ondas de baixa
amplitude, mediadas por marca-passo presente na camada
circular do célon — células intersticiais de Cajal. Ja a atividade
neural tem a inervagao colinérgica excitatoria, de origem
vagal de nervos sacrais e de plexos mioentéricos. Os
neuropeptidios envolvidos sdo a substancia P, somatostatina,



gastrina, colecistocinina e o polipeptidio intestinal vasoativo
(VIP). A inervacdo adrenérgica € inibitoria, derivada de T10-
L1, com os mesmos neuropeptidios envolvidos.

Anormalidades no mecanismo nervoso entérico sao,
provavelmente, a causa de diversas desordens
gastrintestinais, como doenca de Hirschsprung, sindrome do
intestino irritavel, esclerodermia, diverticulose, constipacao
cronica e doenca inflamatoria intestinal.



O que saber sobre a2
anatomia e a fisiologia
colorretal para entender
as operacgoes
coloproctolégicas”

Pudemos ver que para a realizacao de uma 51mp1es
apendlcectomla até uma complexa operac;ao de
cancer com reconstrugao, é necessario o
conhecimento anatomico dos diversos segmentos
colorretais, com sua vascularizacdo sanguinea,
drenagem linfatica e inervacdo, a fim de um
resultado anatomico satisfatorio. A compreensdo da
fisiologia nos permite inferir as consequéncias de
nossas intervencoes e as alteracoes na vida de nossos
pacientes.
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Vocé conhece as
diferencas entre 3
retocolite ulceratia e a
doenca de Crohn?

1.1 INTRODUGCAO

O termo Doenca Inflamatoria Intestinal (DII) refere-se a 2
entidades clinicas distintas: a Doenca de Crohn (DC) e a colite
ou retocolite ulcerativa (RCU). Sao doencas cronicas de
carater inflamatério do aparelho digestivo causadas por
altera¢Oes na imunorregulagao intestinal, relacionadas a
fatores ambienteis em individuos geneticamente suscetiveis.
Sua diferenciacdo é muito importante, pois sdo diversas nos
aspectos de evolucdo, tratamento e Historia Natural da
Doenca.

Apesar de se tratar de um assunto bastante atual, as DIIs
foram descritas ha muito tempo. A DC foi observada pela
primeira vez por Wilhelm Fabry, na Alemanha, em 1623 e,
posteriormente, descrita e denominada por Burrill B. Crohn,
nos Estados Unidos; ja a RCU foi descrita por Sir Samuel
Wilks, em 1859, na Inglaterra.



A diferenciacdo entre RCU e DC é feita por meio de critérios
clinicos, endoscopicos e histoldgicos, embora, em poucos
casos, a evolucao do processo nos surpreenda com um
diagnéstico equivocado. Quando o diagnoéstico é mudado,
costuma ser de RCU para DC, o oposto quase nunca ocorre. E
importante ressaltar que, em até 20% dos casos de DII, ndo é
possivel a classificacdo em DC ou RCU; utiliza-se, entdo,
colite indeterminada.

Nas ultimas décadas, a incidéncia de DC tem aumentado:
estima-se que, a cada 100 mil habitantes, de 5 a 15 individuos
sejam afetados nos Estados Unidos, enquanto a incidéncia de
RCU se mantém constante.

11.2 FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia das DIIs ainda ndo esta bem definida, mas
suspeita-se que seja decorrente de anormalidades
imunologicas celulares. Basicamente, ha desregulacao
imunitaria que causa inflamacao intestinal, desencadeada por
algum componente ambiental ou endégeno, em individuo
geneticamente suscetivel. Multifatorial, apresenta relacao
com aspectos microbiologicos, virus e bactérias, inclusive da
flora intestinal; psicoldgicos, como estresse; e ambientais,
como uso de anti-inflamatoérios ndo esteroides,
anticoncepcionais orais e tabaco. O tabagismo é considerado
fator de protecao para RCU e desencadeante em DC.

Figura 11.1 - Fisiopatologia
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Fonte: elaborado pelos autores.

As DIIs sao doencas nao infecciosas e manifestam-se
clinicamente por diarreia, dor abdominal, perda ponderal e
nauseas. Sintomas inflamatorios locais, como tenesmo e
urgeéncia, e sistémicos, como febre, sao comuns. Podem
ocorrer, também, sintomas articulares, como edema e
hiperemia, dermatologicos ou oftalmolégicos. Diante desses
pacientes, a investigacao deve comecar com boa anamnese e
exame clinico, passar por exames laboratoriais, endoscopicos
— endoscopias digestivas alta e baixa — e de imagem, a fim de
confirmar a hipdtese de DII e afastar demais doencas de
diagnostico diferencial.

1.3 DOENCA DE CROHN

11.3.1 Epidemiologia



Trata-se de uma doenca que causa inflamacdo cronica
granulomatosa nao caseificante que pode ocorrer da boca ao
anus. O intestino delgado € o principal sitio da doenca,
acometido em 90% dos casos, principalmente o ileo terminal,
acometido em 75% das vezes. Metade dos pacientes possui
envolvimento ileocecal, e 30 a 40%, ileite isolada. Um terco
dos individuos apresenta acometimento perianal, geralmente
associado a colite, que ocorre em 20%.

As maiores incidéncias registradas estdao nos Estados Unidos,
na Gra-Bretanha e na Escandinavia. Nas ultimas décadas, a
incidéncia vem aumentando no Brasil, especialmente na
regiao Sudeste.

A doenca comeca a manifestar-se apos os 10 anos, tem
distribuicao bimodal por faixa etaria — picos entre 15 e 25
anos e 55 e 60 anos — e é mais comum em brancos e judeus
asquenazes. Foi encontrada correlacao com o gene NOD2,
aumentando o risco de 2 (heterozigotos) a 20 vezes
(homozigotos). Nao ha diferenca significativa de incidéncia
entre os sexos.

>11.3.2 Patologia

A DC caracteriza-se por uma inflamacao transmural com
padrao descontinuo ou salteado dos intestinos. Pode atingir
todo o tubo digestivo, mas acomete geralmente o ileo
terminal e o cOlon.

Na fase inicial, ocorre espessamento mucoso, edematoso e
hiperémico da mucosa intestinal, resultando em mintsculas
ulceracoes. Quando a doenca se cronifica, ocorrem ulceras,
fissuras, fistulas e até abscessos intracavitarios. A alca
intestinal fica edemaciada, com edema também no



mesentério, que costuma crescer sobre a alca em proje¢oes
digitiformes. Sdo também comuns as aderéncias decorrentes
de serosite.

Histologicamente, na DC sdo observados granulomas nao
caseosos, acometimento transmural e reacdo inflamatoria
cronica inespecifica.

Postula-se que um evento inespecifico possa funcionar como
gatilho em individuos previamente suscetiveis, ativando uma
resposta imune desregulada. Pesquisas sugerem um papel
importante do fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) na
doenca ativa.

11.3.3 Diagnéstico

O diagnoéstico ndo pode ser realizado com base em apenas 1
aspecto clinico ou laboratorial, mas depende da interacdo de
caracteristicas clinicas, laboratoriais, endoscépicas e
radiologicas condizentes com a doenca e, também, da
exclusdo de outras doengas que possam entrar no diagndstico
diferencial de cada caso. As manifestacoes sao bastante
variaveis e caracterizam-se por inflamacdo transmural em
qualquer parte do aparelho digestivo. O intestino delgado é o
mais acometido.

O quadro clinico é dependente da extensdo e do segmento
intestinal envolvido. A doenca se caracteriza por periodos de
crises entremeados por periodos de remissao.

H#IMPORTANTE



Basicamente, podem-se dividir os sintomas
da DC em 3 tipos: inflamatérios,
fibroestenoéticos ou fistulizantes.

Os sintomas inflamatorios podem ser sistémicos, como a
febre baixa e a astenia, ou locais, com manifestacoes de
enterites ou colites. Os fibroestendticos sao decorrentes da
cicatrizacao de uma inflamacao transmural, que leva a
diminuic¢do do calibre intestinal, com obstruc¢ao ou
suboclusao intestinal. Os fistulizantes ou perfurativos podem
ser fistulas enterocutaneas, perianais ou abscessos
intracavitarios decorrentes da perfuracao da parede
intestinal. De todos, o mais comum é a enterite, com dor
abdominal, diarreia, febre e emagrecimento.

Figura 11.2 - Aspecto perineal de pacientes com doenca de Crohn perianal






Pode cursar com manifestacoes extraintestinais
oftalmoldgicas, como irite e episclerite. Também podem estar
presentes: acometimentos de pele, como eritema nodoso e
pioderma gangrenoso; das articulagoes, como artrite de
grandes articula¢des, manifestacao extraintestinal mais
comum da DC, e espondilite anquilosante; e acometimento
das vias biliares, como colelitiase e colangite esclerosante
primaria; renal, como amiloidose secundaria; e vascular,
como tromboses venosa e arterial.

Figura 11.3 - Fistula enterocutanea em paciente com doenca de Crohn



No exame fisico, podem ser encontradas dor a palpacao
abdominal, massas palpaveis, distensdo devido a processos
obstrutivos e visualizacado de fistulas enterocutaneas.



As fistulas perianais complexas sdo caracteristicas, mas a DC
pode manifestar-se inicialmente com fissuras, abscessos
perianais simples e fistulas simples.

Nos exames laboratoriais, 0 hemograma pode demonstrar
anemia e leucocitose, a velocidade de hemossedimentacao e a
proteina C reativa podem estar aumentadas, a albumina pode
estar diminuida devido a desnutricado cronica, e os eletrélitos
podem estar alterados, todos devido a atividade inflamatoria
exacerbada e a diarreia.

Pode ser solicitada, também, coprologia, que pode evidenciar
esteatorreia e leucocitos fecais presentes. A auséncia de
patdgenos especificos reforca o diagnostico.

Na radiografia simples, podem ser vistas perfuracoes e
dilatacoes de alca. Quando realizado exame contrastado, é
possivel ver, também, fistulas e estenoses
caracteristicamente com areas sas entremeadas por areas
doentes — aspecto salteado. O enema opaco € util na colite de
Crohn. A tomografia computadorizada e outros métodos
radiolégicos de imagem seccional, como a ressonancia
nuclear magnética e, em menor grau, a ultrassonografia,
podem ser Gteis na identificacdo de abscessos intracavitarios
e espessamento de alca. Para a avaliacao do intestino delgado,
cada vez mais vém sendo solicitadas a enterotomografia e a
enterorressonancia, modalidades que, aos poucos, tém
substituido o transito intestinal.

Pelo fato de a doenga poder atingir qualquer porc¢ao do tubo
digestivo, devem-se realizar endoscopia digestiva alta e
colonoscopia em todos os casos. A enteroscopia em qualquer
uma de suas formas também pode ser util.



O aspecto mucoso endoscopico caracteristico é a lesdo inicial
com Ulceras aftoides, posteriormente passando a lineares e,
tardiamente, assumindo o aspecto “em paralelepipedo” ou
cobblestone, que é altamente sugestivo da doenca. A biopsia é
util para o diagnostico e deve ser realizada durante o exame
endoscopico.

Infelizmente, apenas em 20% das vezes 0 exame
anatomopatoldgico mostra o granuloma nao caseoso, que
define o diagnostico. Contudo, é também de suma
importancia para exclusao de outra afeccao.

Figura 11.4 - Exame contrastado: areas de estenose intestinal em paciente com
doenca de Crohn
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Devem ser lembrados os diagnosticos diferenciais: a RCU, a
gastrenterite, os tumores intestinais e a tuberculose
intestinal. A diferenciacao entre doenca em atividade e em
remissdo pode ser feita por meio do Indice de Atividade da




Doenca de Crohn (CDAI), do inglés Crohn’s Disease Activity
Index (Quadro 11.1).

Quadro 11.1 - indice de Atividade da Doenga de Crohn

Numero de evacuagdes liquidas (diariamente por 7 dias) X2

Dor abdominal (nenhuma = 0, leve = 1, moderada = 2, intensa = 3) B$

Sensacdo de bem-estar (bem = 0, desconfortavel = 1, ruim = 2,

. . x7
péssimo = 3, terrivel = 4)

Numero de complicagées (artrite/artralgia, irite/uveite, eritema
nodoso/pioderma gangrenoso ou estomatite aftosa, x 20
fissura/fistula ou abscesso anal, outras fistulas, febre > 37,8 °C(

Uso de difelonato ou loperamida

~ . x 30
(ndo=0,sim=1)
Massa abdominal (ndo = 0, questionavel =1, com certeza = 5) x10
Hematoécrito (homens = 47, 6

mulheres = 42 - Ht%)

Peso (1 - peso/peso-padrio x 100. Adicionar ou subtrair segundo o
sinal)

x1

Total

A doenca é considerada em remissdo quando o CDAI é inferior
a150; leve a moderada quando o CDAI oscila entre 150 e 219;
moderada a grave entre 220 e 450; grave ou fulminante
quando os valores sao superiores a 450.



11.3.4 Tratamento clinico

Como nao existe cura definitiva, o tratamento deve induzir e
manter sua remissao com o minimo possivel de complicac¢des
e efeitos colaterais. O tratamento clinico consiste em medidas
de suporte e tratamento medicamentoso. Entre as primeiras,
devem-se propor repouso no leito, suporte nutricional com
terapias enteral e/ou parenteral e suplementacdo vitaminica,
além de suporte emocional. O Quadro 11.2 mostra os
principais medicamentos utilizados no tratamento da DC.

Quadro 11.2 - Tratamento medicamentoso

Sédo especialmente benéficos na doenga do delgado

A dose inicial de prednisona é de 40 a 60 mg/d, com reducao gradual (5 mg/sem)

Sao efeitos colaterais graves de uso prolongado: hipertensio arterial sistémica, diabetes mellitus, osteoporose,

sindrome de Cushing

Ndo sdo ideais para manutencdo, e o uso em surtos agudos pode ser intravenoso

Ha pacientes corticodependentes

A budesonida (9 mg/d VO) diminui efeitos colaterais, mas é muito dispendiosa



Sulfassalazina

Segundo artigos de revisdo sistematica com meta-analises recentes, ndo ha evidéncias cientificas que suportem o uso de
aminossalicilatos na indugdo de remissdo de doenga ativa e na prevengdo de novas crises da DC. Dessa forma, essa droga deve ser

usada apenas para RCU

Metronidazol

A dose inicial é de 800 mg/d VO

Néo é recomendado o uso por mais de 4 meses

Metronidazol

E particularmente 1til na doenca de célon e perianal, principalmente em fistulas e abscessos

Tem resultados potencializados com a agdo do ciprofloxacino e pode ser usado na falha do 5-ASA para postergar o uso de
corticoides

Ciprofloxacino

Dose usual: 500 mg VO, 2x/d; pode ser associado ao metronidazol

£ util na doenga perianal ou na auséncia de resposta ao 5-ASA

0 tempo de uso minimo é de 6 semanas até 1 ano



Imu nossupressores

Azatioprina (derivado Por, pelo menos, 4 meses - pode gerar toxicidade hematoldgica —, devem ser realizados hemograma e
da 6-mercaptopurina) provas de fungdo hepatica a cada 45 dias

Ciclosporina Constitui alternativa a azatioprina para a fase aguda

Imunobiolégicos

Inibidor do TNF-alfa (infliximabe ou adalimumabe)

Anti-integrina (vedolizumabe)

Séo utilizados na doenga grave e nas formas graves, como a perianal

Sdo anticorpos que se ligam as citocinas inflamatérias, TNF-alfa soltvel e ligado a mucosa ou integrinas, bloqueando sua agdo

De custo elevado, questiona-se a relagdo com doengas linfoproliferativas, mas é a classe de drogas mais promissora atualmente

Quadro 11.3 - Opc¢des de tratamento da fase aguda e tratamento de manutencéao

Corticoides - casos graves

Derivados do acido 5-aminossalicilico - 5-ASA - casos leves de RCU

Fase aguda

Imunobiolégicos - casos graves

Antibioticos - casos graves

Imunossupressores, como azatioprina

Derivados 5-ASA - apenas RCU

Manutencao

Imunobioldgicos - casos graves

Antibidticos - casos graves




11.3.5 Tratamento cirurgico

Por ser uma patologia que pode envolver todo o trato
digestivo, a cirurgia tem papel discreto no tratamento da DC.
Comumente, esta indicada nas complicacdes da doenca, como
quadros obstrutivos, perfuracao e hemorragias.

Figura 11.5 - Peca cirurgica de ressecgao ileocecal em paciente com doenga de
Crohn

Deve-se sempre visar ao bem-estar, realizando, sempre que
possivel, a menor resseccdo do intestino, para evitar
complicacoes com desnutricao. Sao sempre preferiveis as
estricturoplastias as enterectomias. As derivacées internas
nao devem ser utilizadas, enquanto as ostomias ficam
reservadas aos casos graves.

Sao indicac¢oes de cirurgia na doenca de Crohn:

a) Intratabilidade clinica da doenc¢a ndo complicada ou das
complicagcdes — obstrugao intestinal refrataria ou recorrente,
fistulas ndo responsivas ao tratamento clinico, abscessos e
hemorragia;



b) Complicagdes incontrolaveis do tratamento medicamentoso —
fistulas, obstrucdes intestinais, doenca perianal extensa;

c) Retardo de crescimento, manifestacdo extraintestinal —
pioderma gangrenoso;

d) Dificil controle dos efeitos colaterais medicamentosos;

e) Displasia de alto grau confirmada/Displasia Associada a
Lesbdes ou Massas (DALM) ou cancer;

f) Suspeita de estenose maligna.

A técnica cirdrgica depende da extensdo da doenca ou da
complicacao. Em enterites exclusivas, preconizam-se as
resseccoes econdmicas ou enteroplastias (Figura 11.6). Nas
colites exclusivas, devem ser realizadas resseccoes de
segmentos ou colectomia total com anastomose ileorretal.

Figura 11.6 - Aspectos externo e interno de pega cirurgica de enterectomia
segmentar por enterite de Crohn

Pode-se utilizar proctocolectomia total com ileostomia
definitiva na vigéncia de lesGes perianais extensas, ou mesmo
estomas de derivacao. A proctocolectomia total com bolsa
ileal e anastomose ileoanal é discutivel, em virtude da
probabilidade de perda da bolsa ileal em cerca de 20% dos
casos por processo inflamatorio — pouchitis.



Nos abscessos, a drenagem simples muitas vezes é resolutiva.
Nas fistulas, devem-se evitar fistulotomias que envolvam o
esfincter anal. Além disso, o processo de cicatrizacdo das
fistulotomias é lento e suscetivel a infeccoes. Fissuras e
ulceras, inicialmente, sdo candidatas a tratamento
conservador, e os plicomas s6 devem ser ressecados em caso
de muita dor.

Indica-se cirurgia de urgéncia em hemorragias macicas,
megacolon téxico — colectomia total com ileostomia terminal
—, perfuracao com peritonite, abdome agudo obstrutivo e na
suspeita de apendicite.

Quanto ao progndstico, 20% dos pacientes tém apenas 1 ou 2
surtos da doenca. Apesar de a mortalidade ser reduzida,
metade apresenta complicacoes decorrentes do tratamento
cirargico.

Figura 11.7 - Aspecto intraoperatorio de aderéncias em paciente com doencga de
Crohn



1.4 RETOCOLITE ULCERATIVA

11.4.1 Epidemiologia

A RCU consiste na inflamacao cronica da mucosa e da
submucosa coldnicas de etiologia desconhecida, antigamente
denominada idiopatica. No entanto, dados mais recentes
indicam o envolvimento imunolégico no surgimento da
fisiopatologia. As manifestacoes clinicas geralmente ocorrem
em surtos com intervalos imprevisiveis.



Os dados epidemioldgicos nao refletem a realidade, uma vez
que existem muitos pacientes assintomaticos na populacao, e
a maioria dos dados pertence a instituicoes terciarias que
observam apenas uma pequena proporcao do nimero de
pacientes da comunidade. A prevaléncia tem se mantido
estavel nos ultimos anos, ao contrario da DC, com incidéncia
de 2 a 6:100.000/ano nos Estados Unidos em 2 picos de idade,
dos 15 aos 35 anos e dos 60 aos 70 anos. E mais comum em
judeus e mulheres.

11.4.2 Patologia

Ocorre processo inflamatorio limitado a mucosa e, no
maximo, a submucosa. Raramente acomete toda a parede
colonica. O processo inflamatorio cronico determina atrofia
da mucosa e seu espessamento muscular. A lesao
caracteristica ao exame anatomopatoldgico é o microabscesso
de cripta, e a confluéncia dos abscessos acaba por formar
ulceras, as quais delimitam areas de mucosa normal,
denominadas pseudopdlipos.

O acometimento da mucosa colonica inicia-se a partir do reto
e continua em extensao variavel, porém, restrito ao colon.
Raramente o ileo terminal é acometido pela retocolite, lesdao
do tipo back wash. Em aproximadamente 20% dos casos de
DII restrita aos c6lons, ndo se consegue distinguir RCU e DC,
portanto o diagndstico é de colite indeterminada.

Existem 3 padroes de classificacao para a doenca,
relacionados ao comprometimento intestinal:

1. Pancolite: doenca de todo o colon; 10% desenvolvem colite
ulcerativa de todo o célon;

2. Colite ulcerativa esquerda: colite localizada
predominantemente do lado esquerdo;



3. Colite ulcerativa distal: doenga que envolve o célon sigmoide
e o reto.

Figura 11.8 - Comprometimento colorretal na retocolite ulcerativa

Proctite (retite) Proctossigmoidite
(retossigmoidite)

Colite distal Pancolite
(colite esquerda)

Fonte: adaptado de Marina_ua.

Ha varias etiologias possiveis para a colite ulcerativa:
infecciosa, alergia alimentar, fatores psicologicos e
familiares. E considerada doenga pré-maligna, com



alteracdes displasicas da mucosa frequentemente associadas
ao carcinoma.

11.4.3 Diagnodstico

O quadro clinico depende da extensdo da doenca.
Caracteristicamente, a doenca tem carater continuo, de distal
para proximal ininterrupto; assim, o reto é sempre
comprometido. As crises também costumam vir com
prodromos. Doenca mais distal manifesta-se por
sangramento retal, mucorreia purulenta, puxos, diarreia de
longa duracgado, e pode apresentar sangue e dor abdominal
sem grande alteracdo no exame fisico. Na RCU do célon
esquerdo e na pancolite, geralmente, ocorre diarreia com
sangue, e a presenca de muco e pus é mais pronunciada. Pode
haver febre, anorexia, perda de peso, taquicardia e
hipotensao. Nas formas cronicas, encontramos na patologia,
além de ser visto no enema opaco, encurtamento do célon,
perda das haustracoes, aumento do espaco pré-sacral.

A doenca é classificada de varias formas, segundo a
localizacao e a intensidade da inflamacao; a classificacao de
Montreal é uma delas. Além da classificacdo clinica, tem-se
dado valor o conceito de completa histologia, com base na
biopsia endoscopica, como fator preditor de remissdo
sustentada e de menor namero de complicacoes.

Quadro 11.4 - Retocolite ulcerativa



Classificacao de Montreal para a localizagao da
retocolite ulcerativa

Extensao Anatomia

) ) 0 acometimento ¢ limitado ao reto, extensdo da inflamacdo até a proporgio
E1 - proctite ulcerativa . L . .
distal da junc¢do retossigmoide

E2 - RCU do lado esquerdo 0 acometimento da inflacdo estende-se até a flexura esplénica

E3 - RCU extensa 0 acometimento estende-se além da flexura esplénica

Classificacdo de Montreal para o grau de atividade da retocolite ulcerativa

Severidade Definicao

SO - remissdo clinica Assintomatica

Quatro ou mais evacuagdes/dia, com ou sem sangue, auséncia de
51 -RCU leve . o o . - .
comprometimento sistémico e provas de atividade inflamatdrias normais



Classificacao de Montreal para o grau de atividade da retocolite ulcerativa

Severidade Definicao

52 - RCU moderada Mais de 4 evacuagdes/dia, mas com minimos sinais de toxicidade sistémica

Mais de 6 evacuagdes com sangue/dia, FC = 90 bpm, temperatura corpérea
S3 - RCU intensa = 37,5 °C, hemoglobina> 10,5 g/100 mL e VHS
230 mm/h

A forma fulminante de RCU, chamada
megacoélon téxico, pode estar presente na
DC.

O megacdlon toxico manifesta-se com sintomas de
taquicardia, distensao abdominal, febre e sinais de peritonite.
Esse processo inflamatorio muito intenso acaba
comprometendo a parede colonica, o que pode levar a
perfuracao, principalmente no c6lon transverso. Como
diagnostico, utiliza-se dilatacdao em alc¢a de colon transverso
> 6 cm em radiografia simples de abdome, associada ao
quadro clinico sugestivo.

Os critérios diagnoésticos de megacolon téxico, propostos por
Jalan et al., em 1969, e que ainda se mantém, incluem, para
além da distensao cdlica evidente na radiografia simples do
abdome, pelo menos 3 de 4 condic¢Oes: temperatura > 38,5 °C,
FC > 120 bpm, leucocitose neutrofilica > 10,5 x 109/L e anemia
com hemoglobina < 60% do valor normal. Deve estar
presente, ainda, uma das seguintes altera¢oes: desidratacao,



perturbacdo do estado de consciéncia, disttirbio eletrolitico
e/ou hipotensao.

Quadro 11.5 - Critérios diagndsticos de megacolon toxico para pacientes com
distens&o coldnica do transverso > 6 cm

Ao menos 3 dos 4 seguintes

Temperatura > 38,5 °C

FC>120 bpm

Leucocitose neutrofilica > 10,5 x 109/L

Anemia com hemoglobina < 60% do valor normal

Associados a ao menos 1dos seguintes

Desidratacéo

Perturbacdo do estado de consciéncia

Disturbio eletrolitico

Hipotensdo

Quadro 11.6 - Exames utilizados para diagnéstico



Exames complementares
diagnosticos

Exames
imagenoldgicos

Exames
endoscopicos

Leucocitose, anemia, velocidade de hemossedimentagao e proteina C reativa elevadas;
leucdcitos nas fezes, hipoalbuminemia, alteragdo em eletrélitos e desequilibrio

acidobasico

0 exame de radiografia simples é itil para diagnosticar a forma fulminante, megacélon

toxico, mas tem pouca utilidade nas demais formas da doenga

Ao enema, podem ser observados haustracdes ausentes, mucosa de aspecto granuloso,
célon tubulizado, ou “em cano de chumbo”, estenoses, podendo-se suspeitar de

neoplasias, e aumento do espaco pré-sacral
P P

Sdo indispensaveis para o diagndstico devido a sua capacidade de detectar friabilidade
da mucosa, ulceragdes e pseudopolipos

Sdo tteis na avaliagio da extensdo da doenca e permitem o diagnoéstico histolégico,
mas, quando os 2 exames, endoscopia e colonoscopia, estdo associados, ajudam na
detecgdo de neoplasias

Estao contraindicados na suspeita de megacolon toxico devido ao risco de perfuragio

Os principais diagnosticos diferenciais de RCU sao DC, colite
isquémica, colite colagenosa, colite infecciosa e outras
doencas, como diverticulite, colite eosinofilica, amiloidose e
processos neoplasicos de colon.

O risco de aparecimento de adenocarcinoma entre portadores
de RCU esta diretamente relacionado a extensao da colite —
pancolite —, e é necessaria a colonoscopia a cada 1 ou 2 anos
com bidpsias seriadas, a partir de 8 anos do inicio dos



sintomas. O cancer associado a RCU tem comportamento
geralmente mais agressivo; pode ocorrer em jovens, e, com
frequéncia, seu desenvolvimento surge a partir do epitélio
col6nico com displasia grave. Assim, o achado colonoscépico
de displasia grave e/ou displasia associada a massas tumorais
é indicativo de tratamento cirtirgico com principios
oncolégicos — margens adequadas e linfadenectomia.

11.4.4 Tratamento clinico
11.4.4.1 Medidas gerais

Devem ser empregadas as mesmas medidas de suporte da DC,
com reposicado hidroeletrolitica, correcao de anemia e suporte
nutricional, dieta hiperproteica e hipercalorica. Nutricao
enteral ou parenteral pode ser necessaria em casos graves e
no preparo pré-operatdrio. E importante a hidratacao
adequada do paciente, uma vez que, na vigéncia de diarreia,
pode apresentar desidratacao e hipocalemia.

11.4.4.2 Fase aguda

Na fase aguda, deve-se administrar antibioticoterapia,
principalmente nos casos graves e fulminantes —
aminoglicosideo + metronidazol + ciprofloxacino ou
ampicilina. Quando se trata de doenca perianal, a conduta é
semelhante a da DC.

Corticoides sao indicados na fase aguda apenas para induzir a
remissao da doenga, e a dose depende da gravidade;
recomendam-se de 40 a 60 mg/d VO de prednisona, para
remissdo — retirada gradual —, ou hidrocortisona 100 mg IV,
3x/d, em casos muito graves — substitui¢dao por prednisona
apos 7 a 10 dias. Apds a remissdo, a manutencao de



prednisona, de 5 a 10 mg/d VO, nado previne futuras
exacerbacoes. Aqueles que se mostram corticodependentes
sdo candidatos a tratamento cirrgico. O uso prolongado de
corticoides nao ajuda na evolucao da doenca e ocasiona
efeitos colaterais, como osteoporose, tlcera péptica e
sindrome de Cushing.

Na doenca restrita ao reto e ao sigmoide, pode-se utilizar
enema de corticoides — 50 mL de agua + 100 mg de
hidrocortisona, 2x/d — ou enema de budesonida — melhor
devido a metabolizacdo hepatica mais rapida. Medicacoes de
uso topico, como supositdrio ou enema, tém resultados
semelhantes aos dos enemas de corticoide nas retites e
sigmoidites. Apesar de existir pequena absor¢do sistémica do
corticoide por via retal, é a forma menos toxica de tratar
doenca restrita ao reto.

11.4.4.3 Fase cronica

Depois da remissao da fase aguda, inicia-se a reducao dos
corticoides. Nos pacientes em que a dose de corticoide oral é
menor do que 10 mg/d, sua necessidade passa a ser discutivel,
assim, sua retirada é a conduta preferivel sempre que o
paciente suportar.

A sulfassalazina, na dose de 2 a 4 g/d VO, é indicada as formas
leves e moderadas e é til para evitar recaidas. Deve ser
administrada com acido félico para evitar anemia macrocitica
induzida pela droga. E pouco 1til nos surtos agudos, tendo
papel mais importante nas formas cronicas. O 5-ASA — acido
5-aminossalicilico ou mesalazina — é indicado aos individuos
com intolerancia a sulfassalazina, com a vantagem de evitar
efeitos adversos, como cefaleia, tontura, reacoes alérgicas e
infertilidade masculina.



A imunossupressao é indicada a corticodependentes quando
se opta por adiar a colectomia por motivos diversos. Nesse
caso, utiliza-se a azatioprina, de 2 a 2,5 mg/kg/d VO, que leva
cerca de 3 a 4 meses para iniciar a sua acdo. Ja a ciclosporina,
de 2 a 4 mg/kg/d IV, é reservada a casos mais graves,
resistentes a corticoterapia. Como efeitos colaterais, podem-
se citar a hepato e a nefrotoxicidade, a hipertensao arterial
sistémica e a predisposicao a infeccdes oportunistas. Devem-
se monitorizar, ainda, os niveis séricos das drogas, e seu uso é
exclusivo a centros especializados, como conduta de extrema
excecao.

A utilizacdo de drogas bioldgicas, como o infliximabe, para o
controle da RCU ainda esta em estudo, com o objetivo de
remissao de sintomas e postergacao da necessidade de
resolucdo cirargica.

11.4.5 Tratamento cirdrgico

Cerca de 20 a 30% dos pacientes com RCU necessitam de
tratamento cirirgico. E indicada a cirurgia eletiva a casos de
intratabilidade por medidas clinicas, principalmente em
manifestacoes extracolonicas, suspeita de neoplasias ou
retardo do crescimento em criancas. O tratamento cirargico é
realizado a partir da resseccao do célon a comecar pelo reto,
local de inicio do processo inflamatério, optando-se pela
preservacao da valvula ileocecal.

Entre as opgoes cirtirgicas, a proctocolectomia total com
anastomose ileoanal e reservatorio ileal (PTAIA) é indicada
nas pancolites quando o aparelho esfincteriano esta integro,
ha continéncia anal preservada e ndo existe a presenca de
cancer no reto distal. A proctocolectomia total com ileostomia
definitiva é utilizada quando ndo estdo preservadas a



continéncia anal e a locomocao, ou quando ha suspeita de
cancer de reto distal. Opta-se pela colectomia total com
anastomose ileorretal quando ha recusa do paciente pela
ileostomia e € possivel seguimento ambulatorial rigoroso da
doenca retal com retossigmoidoscopia.

Até o momento, ndo se considera padrdo-ouro nenhuma das
opgoes cirurgicas, devendo-se considerar cada caso. A PTAIA
tem, como vantagem, evitar a ileostomia definitiva e a
retirada do reto e, como desvantagens, possiveis diarreias no
pos-operatodrio e complicac6es como fistulas, que podem
levar a ileostomia definitiva em cerca de 17%. Em 5 a 15%,
ocorre disfuncdo sexual apos proctocolectomia. Esse niimero
é maior em caso de neoplasia concomitante, que exige excisao
total do mesorreto.

A eliminacdo total da doenca é obtida com a proctocolectomia
total, porém, tem como desvantagem a ileostomia definitiva.
A colectomia total obriga o tratamento clinico ostensivo
devido a probabilidade de desenvolver cancer no local e outras
complicacdes consequentes a retite, uma vez que mantém o
reto. A Figura 11.9 demonstra esquematicamente os diferentes
tipos de reconstrucao ja descritos.

Figura 11.9 - Tratamento cirurgico na retocolite ulcerativa:



B

Legenda: (A) proctocolectomia total com ileostomia terminal; (B) colectomia total
com ileorretoanastomose; (C) proctocolectomia total com bolsa ileal “em J”; (D)
colectomia total com bolsa “em J” (manutencé&o do reto distal).

Fonte: ilustragao Claudio Van Erven Ripinskas.

Megacolon toxico e hemorragia macica sao indicagoes de
cirurgia de urgéncia, quando nao respondem a terapia clinica
intensiva inicial.

A colectomia total com sepultamento do coto retal e
ileostomia terminal é um procedimento seguro e permite ao
paciente sair do surto agudo, podendo ser reoperado
eletivamente para a reconstrucdo do transito intestinal. A
ileorretoanastomose também pode ser realizada entre
estaveis, porém, com riscos de deiscéncia de anastomose.

11.4.6 Prognostico

O prognéstico da doenca é variavel: 15% tém curso crénico;
80%, crises intercaladas; 5%, surtos fulminantes. Daqueles



com doenca distal, 70% nao evoluem para doencas mais
extensas. As manifestacoes extraintestinais representam, no
maximo, 20% (Quadro 11.7).

Quadro 11.7 - Manifestagdes extraintestinais das doencgas inflamatérias intestinais

Reumatologicas

Artrite/artralgias: grandes articulagdes, em geral monoarticulares — mais comumente relacionadas a atividade inflamatéria da doenga

Sacroileites

Espondilite anquilosante: 85% com HLA-B27 positivo

Pele e mucosas

Eritema nodoso: mais frequente e relacionado a atividade da doenga intestinal; o tratamento direcionado a doenga de base tende a

resultar na resolugao das lesdes

Aftas orais: mais comuns na DC

Pioderma gangrenoso: indica¢do de tratamento cirtirgico para a doenga intestinal, mesmo quando com pouca sintomatologia



Oftalmolégicas

Episclerite, associado a atividade da doenga

Uveite: indicagdo de tratamento cirtrgico para doenga intestinal

Vias biliares e figado

Pericolangite

Infiltragdo gordurosa

Colangite esclerosante primaria: mais associada a RCU.

Amiloidose

Pielonefrite

Nefrolitiase

Fenomenos tromboembdlicos

Colelitiase, na DC

Hipocratismo digital

1.5 DIFERENCAS ENTRE A
DOENCA DE CROHNE A
RETOCOLITE ULCERATIVA



O ponto mais importante é a correta diferenciacdo entre a
RCU e a DC. O Quadro 11.8 resume as principais diferencas.

Quadro 11.8 - Principais diferengas

Achados macroscoépicos Retocolite ulcerativa Doenca de Crohn

Comprometimento do reto Comum Raro
Lesdes salteadas Nao Sim
Ulceras aftosas Nao Sim
Aspecto pavimentoso Nao Sim
Pseudopdlipos Sim Nio
Atrofia mucosa Sim Nao
Doenga perianal Rara Comum
Lesdes continuas Sim Nio

Achados microscépicos Retocolite ulcerativa Doenca de Crohn

Lesdes transmurais Nao Sim

Granulosa Ndo Sim (20% da bidpsia endoscapica)
Abscesso de cripta Sim Raro

Metaplasia pilérica ileal Nao Sim

Metaplasia de células de Paneth Sim Rara



Apresentacao clinica Retocolite ulcerativa Doenca de Crohn

Fistulas - +
Abscessos - +
Estenoses - +
Retite + _
Ileite - +
Padrdo Continuo Salteado

Camadas acometidas Mucosa Transmural




Vocé conhece as
diferencas entre 3
retocolite ulceratia e a
doenca de Crohn?

Vimos que as doencas inflamatdrias intestinais
podem se manifestar de varias maneiras. A doenca de
Crohn pode acometer da boca ao anus, enquanto a
retocolite acomete o célon e o reto; a DC tem
comprometimento transmural de regioes
segmentares do tubo digestivo, e a RC so atinge
mucosa e submucosa, em um padrdo continuo de
distal para proximal; a DC pode causar fistulas,
estenoses e abscessos intracavitarios, todos raros na
RC; a RC ¢é fator de risco para o cancer colorretal, a
DC, para o raro cancer de delgado; e, no exame
anatomopatolégico, podemos encontrar granulomas
ndao caseosos na DC e abscessos de criptas na DR.
Conhecer essas diferencas é o mais importante em
Sua preparacao para 0 COncurso.
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Quais as complicacoes
mais comuns da doenca
diverticular dos cdélons e
gquando esta indicado o
tratamento cirurgico
delas?

12.1 CONCEITOS

Inicialmente, é conveniente a introducdo de defini¢oes de
termos que frequentemente sao utilizados de forma
incorreta, fazendo com que as varias apresentacoes da doenca
diverticular dos célons sejam confundidas. A seguir, estdo os
termos e suas definicoes:

1. Diverticulose: presenca de formacdes diverticulares no célon,
sem relagao com sintomas;

2. Doenca diverticular dos colons: diverticulose clinicamente
significativa e sintomatica. Os sintomas podem variar desde
sangramento diverticular, diverticulite, colite segmentar
associada a diverticulos ou doenca diverticular ndo complicada



sintomatica, caracterizada por dor abdominal atribuida aos
diverticulos, na auséncia de colite ou diverticulite;

3. Diverticulite: é o processo inflamatério/infeccioso de um
diverticulo, podendo apresentar amplo espectro de sintomas.

12.2 FISIOPATOLOGIA

Os diverticulos sdo sacula¢des que surgem no intestino a
partir do orificio pelo qual as arteriolas penetram a parede
muscular — chamados também de vasos retos —, entre as
ténias, ocasionando, assim, um ponto de fraqueza. O evento
que normalmente precede seu surgimento é o espessamento
da camada muscular do sigmoide, em virtude da necessidade
de propelir o bolo fecal pobre em fibras e de menor volume. As
formacoes saculares podem variar de 3 a 30 mm e se localizar
em todo o colon.

Figura 12.1 - Anatomia do célon com as ténias e diverticulos
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Fonte: CT evaluation of the colon: inflammatory disease, 2000.




Os diverticulos ocorrem em qualquer seg-
mento do célon, porém, nao no reto, pela
inexisténcia de ténias e por diferenca na
conformacao dos vasos que compoéem o
mesorreto em relacao ao mesocadlon.

O cblon sigmoide possui o menor calibre dos célons. Segundo
a lei de Laplace (P = k.T' / R, na qual P = pressao intraluminal,
k = constante, T = tensao na parede e R = raio), devido ao
menor raio no sigmoide, a pressao intraluminal esta
aumentada, de forma a garantir a mesma tensao de parede
capaz de proporcionar impulsao das fezes. Somando-se o
limen estreitado ao diminuto bolo fecal, ha a necessidade de
contragoes colonicas mais vigorosas, gerando pressoes que
chegam a 90 mmHg no interior do sigmoide, favorecendo a
herniacdo da mucosa pelo orificio de penetracdo do vaso. Tais
diverticulos sdo conhecidos como falsos, por nao
apresentarem todas as camadas do 6rgdo, tendo em vista que
a camada muscular esta espessada e dificilmente se herniara
— essa é a forma hipertonica da doenca diverticular, mais
comum em jovens.

A outra forma da doenca, conhecida como hipotonica, esta
relacionada principalmente ao envelhecimento, com
consequente enfraquecimento das fibras de colageno, o que
facilita a herniacao das camadas, mesmo com pressao
intraluminal préxima do normal, mais comum em idosos.
Neste caso, a base dos diverticulos é larga, favorecendo o
sangramento como principal complicac¢do, ao contrario da
forma hiperténica, que tem a inflamacao como principal
complicacao.



Figura 12.2 - Seccgéao transversa de alga colbnica que ilustra os sitios de formagéao
de diverticulos

Camada
muscular

Apéndice
epiploico

Diverticulo

Mesentério

Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Como nao sao constituidos de todas as
camadas da parede intestinal, os
diverticulos colonicos sao “falsos” e
contém apenas mucosa, submucosa e
serosa (Figura 12.3).

Figura 12.3 - Diferenga entre o diverticulo verdadeiro e o falso
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Fonte: Medicina Geriatrica.

12.3 EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia da doenca diverticular aumenta com a idade,
chegando a 40 a 60% aos 60 anos, e menos do que 20% na
faixa etaria dos 40 anos, sem predllegao por sexo. E uma
afeccdo tipica dos paises ocidentais, parecendo estar
diretamente relacionada a dieta pobre em fibras, rica em
carboidratos e obstipante. Nesses paises, a prevaléncia varia
de 5 a 45%, e 95% possuem diverticulos no sigmoide, sendo



limitado a este em 65% dos casos e envolvendo outras partes
do cdlon, associadamente, em 24%; em 7% dos casos, oS
diverticulos sao igualmente distribuidos pelo célon. Ja na
Asia, a prevaléncia da diverticulose é de 13 a 25%, e é
predominante no co6lon direito.

Nos Estados Unidos, estima-se que 131 mil individuos sejam
hospitalizados por ano em virtude de complicacoes da DDC.

No Brasil, 6.403 pessoas foram hospitalizadas pelo Sistema

Unico de Satide em 2011 por essa patologia, de acordo com o
DATASUS.

12.4 ETIOLOGIA

Diversos fatores parecem estar relacionados com o
surgimento de diverticulos colonicos, entre eles, o préprio
envelhecimento, que leva a perda da elasticidade da
musculatura intestinal, fatores ambientais, fatores
alimentares, como dieta pobre em fibras e baixa ingesta de
liquidos, aumento da pressao no interior do colon e a propria
predisposicdo genética. Podemos citar também a obesidade e
a maior longevidade da populagao, que tém aumentado a
incidéncia da afeccao.

12.5 DIAGNOSTICO

A diverticulose geralmente é assintomatica e representa
diagnostico incidental de enema opaco (Figura 12.4) ou
colonoscopia (Figura 12.5) realizados por alguma outra razao.

E importante lembrar que o enema e a colonoscopia devem
ser utilizados para o diagnostico de diverticulose, e ndo na
suspeita de diverticulite, devido ao risco de perfuracao ou



outras complicacoes advindas desses procedimentos na fase
aguda da doenca. Na suspeita de diverticulite, estes exames
ndo devem ser realizados.

Figura 12.4 - Enema baritado que evidencia diverticulos e abscesso com gas em
seu interior (seta)

B

Figura 12.5 - Colonoscopia com 0stio diverticular de colo largo e fecalito em seu
interior




A DDC caracteriza-se por dor, principalmente na fossa iliaca
esquerda, tipo célica, de carater intermitente, sem febre ou
outras alteracoes, exceto no ritmo de evacuacoes. A presenca
de sintomas gastrintestinais em pacientes com diverticulose
ndo complicada deve levantar a suspeita da coexisténcia com
sindrome do intestino irritavel, que tem documentada
associacao com a forma hipertonica da doenca diverticular.
Nesses pacientes, o quadro clinico decorre da dismotilidade,
que leva a formacao dos diverticulos, e ndo a presenca deles.



Hemorragia digestiva baixa, perfuracao, obstrucao e
diverticulite sao as complicacdes mais comuns.

12.5.1 Diagnésticos diferenciais

A sindrome do intestino irritavel é o principal diagndstico
diferencial da DDC, pois é considerada dismotilidade col6nica
que pode apresentar quadro clinico muito similar com a
diverticulose. Caracteriza-se a sindrome do intestino irritavel
pelos critérios de Roma 4, como dor abdominal, em média, 1
vez por semana nos dltimos 3 meses, associada a 2 ou mais
dos seguintes fatores: evacuacao, altera¢do na frequéncia
e/ou na forma das fezes (diarreia, constipacao ou
alternancia).

Outros diagndsticos diferenciais sao casos de colite, cancer
colorretal e doencas ginecologicas, como endometriose,
moléstia inflamatoria pélvica aguda e afec¢des ovarianas.

12.6 TRATAMENTO

Ndo ha meios de regredir a doenca. Sdo sugeridas fibras na
dieta para a correcao da dismotilidade e diminuicao da
constipacdo. Antiespasmadicos e outras drogas que alteram a
motilidade col6nica ndo sdo efetivos, exceto em alivio de
sintomas agudos. Evitar ingerir sementes ndo tem base
cientifica para prevenir episddios de diverticulite, ndo
havendo indicacao de restringi-las na dieta.

12.7 COMPLICACOES

12.7.1 Sangramento



O sangramento diverticular é uma causa comum de
hemorragia digestiva baixa. Os pacientes geralmente
apresentam hemorragia retal macica e indolor e podem
precisar de ressuscitacao por via intravenosa com solucao
salina normal ou Ringer lactato, seguida de transfusao de
concentrado de hemacias em caso de sangramento continuo.
A hemorragia resolve espontaneamente em cerca de 80% dos
pacientes. O teste de diagndstico inicial recomendado é a
colonoscopia, realizada dentro de 12 a 48 horas de
apresentacdo e apds uma preparag¢ao rapida do intestino com
solucoes de polietilenoglicol. Se a fonte de sangramento for
identificada por colonoscopia, podem ser realizadas
manobras terapéuticas endoscopicas, que podem incluir
injecao com adrenalina e eletrocauterizacao. Se a fonte de
sangramento nao for identificada, pode ser realizada
arteriografia, que pode ser diagnostica e terapéutica — detecta
sangramento ativo a partir de 0,5 mL/min; portanto,
quantidade menor pode ser falso negativo. Para a hemorragia
diverticular ativa, outras modalidades terapéuticas, como
embolizacao seletiva, infusao de vasopressina intra-arterial
ou cirurgia, devem ser consideradas.

O diagnostico de sangramento diverticular pode ser feito por
colonoscopia (Figura 12.5) ou exames de imagem, mas a
colonoscopia é o exame de escolha quando o paciente estiver
hemodinamicamente estavel. Em caso de instabilidade, o
melhor exame sera a arteriografia.

Caso a colonoscopia ou a angiografia nao consigam controlar
0 sangramento, ou persistir instabilidade a despeito de
ressuscitacdo agressiva, é requerido o tratamento cirdargico.
Resseccao segmentar com remoc¢ao do sitio de sangramento é
adequada aos pacientes com doenca diverticular localizadas.
Colectomia subtotal é reservada aos que continuam com o



sangramento sem o sitio do sangramento documentado.
Realizam-se ileostomia e fechamento do coto retal, sem
anastomose primaria devido ao paciente estar
frequentemente instavel para a realizacdo de anastomose
segura. Anastomoses primarias, neste caso, sO serao
indicadas em casos especificos, e doentes estaveis
hemodinamicamente. Os diagnosticos diferenciais da
hemorragia digestiva baixa estao descritos no Quadro 12.1

Quadro 12.1 - Diagnésticos diferenciais em sangramento intestinal baixo

Agudo, grave, sangramento indolor em paciente com diagnéstico prévio
ou provavel de diverticulose

Recorrente, sangramento indolor e possivelmente cronico, levando a

Angiodisplasia

anemia ferropriva

. Autolimitada, diarreia sanguinolenta seguida de
Colite isquémica ] ] ) )
dor abdominal em pacientes com risco cardiaco

o ) Diarreia sanguinolenta com febre ou uso prévio
Colite infecciosa o
de antibiético

Doenca inflamatéria Diarreia sanguinolenta associada a dor

intestinal abdominal recorrente e perda de peso




Cancer colorretal

Sangramento pos-
polipectomia ou bidpsia
endoscopica

Hemorroida

Sangramento digestivo alto

Figura 12.6 - Colonoscopia

Sangramento crdnico insidioso com mudangas no habito intestinal ou

anemia ferropriva

Autolimitado, até 30 dias do procedimento

Hemorragia associada ao peristaltismo e prurido anal, geralmente
indolor, embora a dor possa estar presente quando ha trombose

hemorroidaria

Hematémese, endoscopia com evidéncia de lesdo alta, melena







(A) sangramento “em babacao” (seta preta) no éstio diverticular (seta amarela);
(B) apds injecao de adrenalina para controle do sangramento, foi realizada
cauterizagcado com probe de ouro; (C) aspecto apos o tratamento e tatuagem com
nanquim para facilitar a localizagdo do sangramento.

Figura 12.7 - Conduta no sangramento diverticular

Sangramento
diverticular
Hemodinamicamente Hemodinamicamente
estavel instavel
Colonoscopia Arteriografia

Tratamento com

sucesso Tratamento com
sucesso
Falha no
tratamento
Falha no tratamento:
L cirurgia
Arteriografia
Tratamento com
sucesso

Falha no tratamento:
cirurgia

Fonte: elaborado pelos autores.

12.7.2 Diverticulite

A incidéncia de diverticulite aumenta com a idade — idade
média de 63 anos —, na faixa de 4 a 15% dos pacientes com
diverticulose. Apesar disso, alguns estudos vém apresentando
aumento da incidéncia em individuos < 50 anos. Predomina
no lado esquerdo nos paises ocidentais, sendo mais comum
em homens antes dos 50 anos, um pouco mais comurm em
mulheres entre os 50 e 70 anos, e muito mais comum em



mulheres apds os 70 anos — alguns estudos mostram
incidéncia semelhante em ambos os sexos.

12.7.2.1 Etiologia

A causa-base da diverticulite é a micro ou macroperfuracao
do diverticulo. Acreditava-se que isso se devia a acdo de um
fecalito, que gera inflamac¢do da mucosa e leva a perfuracao
do diverticulo (microperfuracao geralmente), ocasionando
quadro de peritonite. No entanto, parece que a obstrucao é
rara e o processo primario parece ser a erosdo da parede
diverticular por pressdo intraluminal elevada ou particulas de
alimentos, levando a inflamacdo e necrose e posterior
perfuracao.

12.7.2.2 Classificacao de Hinchey

A classificacao proposta por Hinchey, em 1978 (Figura 12.8),
considera a localizacao dos abscessos e a extensao do
processo infeccioso. Por essa classificacao, também é possivel
determinar a conduta perante cada caso. Cabe lembrar que a
classificacao de Hinchey foi desenvolvida antes do advento da
tomografia, baseada em achados intraoperatorios.

Figura 12.8 - Classificagdo de Hinchey (1978)
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Legenda: (A) | - abscesso pericolico pequeno, confinado ao mesentério do colon;
(B) Il - abscesso grande, distante, localizado na pelve ou retroperiténio; (C) Il -
peritonite purulenta decorrente de ruptura de abscesso; (D) IV - peritonite fecal
generalizada decorrente de perfuragao livre de um diverticulo.

Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

12.7.2.3 Diagnostico

O quadro clinico da diverticulite aguda varia com o segmento
do célon acometido, sendo o sigmoide o mais frequente,
assim como o grau de contaminacao e a relacao com érgaos
proximos. Deve sempre ser lembrada a historia prévia do
paciente, questionando-o quanto a obstipacdo ou dor cronica
no quadrante inferior esquerdo do abdome, para presumir a
existéncia de DDC.

Geralmente, o paciente se apresenta com quadro de dor
abdominal, de inicio difusa e que, posteriormente, se localiza
na fossa iliaca esquerda. Pode haver contratura muscular



voluntaria e plastrdo palpavel quando ha flegmao, presente
em 20% dos casos. Observa-se irritacao peritoneal localizada
nas formas nao complicadas e generalizada quando ha
peritonite difusa. Apesar de somente 1 a 2% sofrer perfuracao
com peritonite fecal ou purulenta, a mortalidade se aproxima
de 20%. O abdome pode apresentar distensao nos casos em
que ha ileo paralitico associado. Nausea e vOmito ocorrem
devido a obstrucao intestinal ou do ileo.

Pode estar associada a alteracdo do habito intestinal, e
reporta-se diarreia em 50% e constipacao em 25 a 35%.

E de extrema importancia avaliar sinais de acometimento do
aparelho urinario — presente em 10 a 15% dos casos —, como
disdria, fecaldria ou pneumaturia, sugestivos de fistulizacao
— fistula ocorre em 20% dos pacientes com indicacdo de
tratamento cirtrgico, sendo mais comum para a bexiga —;
assim como se deve realizar o exame do aparelho genital
feminino, que pode revelar saida de material fecal pela
vagina, ou abaulamento do fundo de saco nos casos de
abscesso pélvico. Diverticulite aguda é a principal causa de
fistula colovesical.

Leucocitose leve pode ocorrer, mas os leucécitos sao normais
em 45% dos casos. Amilase e lipase podem estar elevadas,
especialmente em caso de perfuracao ou peritonite.

Na presenca de histdria e exame fisico compativeis com
diverticulite, o tratamento nao deve ser protelado em virtude
de exames confirmatérios, principalmente a Tomografia
Computadorizada (TC), a Ressonancia Nuclear Magnética
(RNM), a ultrassonografia (USG) de abdome e o clister com
contraste hidrossoluvel.



A TC e a RNM sdo equivalentes; trata-se da 12 preferéncia
entre os cirurgioes, por ser mais facilmente realizada e
interpretada. Tomografia computadorizada é o padrdao-ouro
tanto para diagnosticar quanto para estratificar a extensao da
diverticulite, de acordo com a classificacao de Hinchey.

Na TC, com sensibilidade de 94% e especificidade de 99%, os
achados sugestivos de diverticulite incluem espessamento
localizado da parede intestinal (> 4 mm), aumento na
densidade das partes moles na gordura pericélica secundario
a inflamacao e a presenca de diverticulos col6nicos (Figura
12.9). A USG tem a capacidade de avaliar espessamento do
célon, assim como de visualizar colecées intraperitoneais,
porém tem limitacGes em obesos e, apesar de nao oferecer os
riscos da radiacdo e do contraste, é operador-dependente e
tem menor acuracia.

Figura 12.9 - Tomografia que evidencia diverticulite aguda: a seta amarela
evidencia induragao da gordura perissigmoidea, a seta verde evidencia
espessamento de meso, e as setas vermelhas mostram os diverticulos



—

O emprego do clister com contraste hidrossolavel decresceu
consideravelmente nos altimos anos e nao é realizado
rotineiramente, tanto pelo desconforto do paciente como pelo
risco adicional de aumento da pressao intracolonica, com
consequente extravasamento de contetudo fecal para a
cavidade peritoneal. Além disso, ndo possibilita avaliar
complicac6es, como abscesso pélvico.

A colonoscopia deve ser evitada no quadro agudo, pelo risco
de perfuracdo, mas deve ser realizada 4 a 6 semanas apos a
recuperacao para excluir cancer colorretal, em doentes que
nao tenham este exame recente.



Exames laboratoriais, como hemograma completo, devem ser
colhidos, assim como analise da urina, em caso de sintomas
urinarios, e eletrélitos gerais, em caso de diarreia, vOmitos ou
alteracdo do estado geral.

12.7.2.4 Tratamento

Sado critérios para internacdo hospitalar nos pacientes com
diverticulite aguda:

a) TC de abdome que evidencia diverticulite complicada por
abscesso, perfuragao, fistula ou obstrucao;

b) TC de abdome que evidencia diverticulite ndo complicada em
paciente com 1 ou mais caracteristicas seguintes:
imunossupressao, febre alta (> 39 °C), leucocitose significativa,
dor abdominal de grande intensidade, idade avancgada,
comorbidades significativas, intolerancia a ingesta oral e falha
no tratamento ambulatorial.

Aqueles que ndo preenchem esses critérios podem receber
tratamento ambulatorial.

Os casos selecionados para tratamento ambulatorial devem
ter dieta limitada e antibioticos por 7 a 10 dias. Na
antibioticoterapia, deve-se preconizar a cobertura de Gram
negativos e anaerdbios; o esquema com ciprofloxacino, 500
mg VO, a cada 12 horas, e metronidazol, 500 mg VO, a cada 8
horas, é o mais comum. Amoxicilina-clavulanato, 875 mg-
125 mg, 2x/d, é alternativa.

A dieta, durante a fase aguda, deve ser pobre em fibras, para
repouso intestinal durante o periodo critico. Apés melhora do
quadro agudo, deve ser instituida dieta rica em fibras e
laxativos formadores de bolo fecal. Ndo ha indicac¢do de
repeticao dos exames de imagem, exceto nos casos de nao



melhora clinica. Cerca de 10 a 20% dos pacientes, tratados
conservadoramente com sucesso na primeira manifestacao,
apresentam outra crise.

Nos casos Hinchey 1, preconiza-se internacao hospitalar para
jejum, hidratacdo, antiespasmodicos, antibidticos e
observacdo por 48 a 72 horas. Aqueles com diverticulite
complicada, se indica antibidtico intravenoso até a
estabilizacdo da inflamacao e, ap0s, passar para a via oral, por
10 a 14 dias. Recomenda-se monoterapia com ampicilina-
sulbactam, 3 g, a cada 6 horas, ou piperacilina-tazobactam,
3,375 g, a cada 6 horas.

Nos casos tipo 2, a internacdo é obrigatoria. A falha no
tratamento clinico do abscesso pequeno ou a presenca de
grande colec¢do pélvica demandam drenagem, que pode ser
feita preferencialmente por meio de radiologia
intervencionista, guiada por USG ou TC. Quando esses
métodos ndo estdo disponiveis, é necessaria a abordagem
cirtrgica.

O emprego da radiologia intervencionista modificou o curso
do tratamento da diverticulite aguda, poupando varios
pacientes de laparotomias em carater de urgéncia. Consiste,
basicamente, em evidenciar colecao intraperitoneal,
provavelmente composta por material purulento, com a
ressalva de que esta deve ter limites bem definidos e o
paciente nao pode apresentar peritonite difusa. Outra
limitacdo para o emprego da técnica sdo as relacoes
anatomicas do abscesso com 0rgaos intraperitoneais,
devendo haver espaco entre ele e a pele a ser puncionada —
conhecido como janela —, livre de estruturas nobres. Guiadas
por TC ou USG, as agulhas sao introduzidas até atingirem o
material a ser drenado, sendo o pertuito dilatado e
normalmente posicionado dreno tubular para manter a vazao



continua da secrecdo. O cateter é deixado até a drenagem ser
menor do que 10 mL nas 24 horas; isso pode demorar até 30
dias.

Deve-se ressaltar que casos tratados clinicamente ou apenas
com drenagem do abscesso devem ser operados de forma
eletiva. A seguir, outros critérios de indicac¢do cirdargica:

a) Duas ou mais crises bem documentadas em pacientes com
mais de 50 anos;

b) Um quadro agudo em paciente com menos de 40 anos — ndo
€ consenso, havendo condutas mais atuais conservadoras;

c) Presenca de complicagdes, como fistulas, estenose
segmentar, perfuragido e hemorragia;

d) Pacientes imunodeprimidos;

e) Impossibilidade de excluir cancer.

Casos Hinchey 3 e 4, com a presenca de peritonite purulenta
ou fecal, demandam tratamento cirirgico de urgéncia. A
conduta depende do segmento colonico acometido e do grau
de peritonite. Como o sigmoide é a localiza¢do mais comum,
deve-se realizar a retossigmoidectomia. Casos com pouca
contaminacdo da cavidade ou boa reserva fisioldgica podem
ser submetidos a anastomose primaria. A videolaparoscopia
pode ser utilizada em casos Hinchey 3. Mais recentemente
tem sido aceita a alternativa da realizacao de
videolaparoscopia com limpeza da cavidade, sutura da
perfuracao e drenagem abdominal, seguida por observacgao e
antibioticoterapia. Ainda ndo ha trabalhos que indiquem
vantagem entre este procedimento e as técnicas
convencionais, embora bons resultados tenham sido
publicados. Na presenca de grande contaminacao, ou
pacientes graves, preconiza-se a cirurgia de Hartmann, que
consiste na retossigmoidectomia com sepultamento do coto
retal no nivel do promontorio e colostomia terminal do coto



proximal. Contraindica-se a videolaparoscopia na
instabilidade hemodinamica.

Em seguida, esta o tratamento da diverticulite aguda com
base na classificacao de Hinchey:

1. Hinchey 1: internagao hospitalar para jejum, hidratagao,
antiespasmaodicos, antibidticos — cobertura de Gram negativos e
anaerobicos — e observacao por 48 a 72 horas;

2. Hinchey 2: falha no tratamento clinico de abscesso pequeno
ou presenca de grande colecao pélvica que demandam
drenagem, que pode ser feita preferencialmente por meio de
radiologia intervencionista ou abordagem cirurgica;

3. Hinchey 3: resseccao cirurgica e, dependendo do caso,
anastomose primaria — pode ser realizada resseccao
videolaparoscopica,;

4. Hinchey 4: cirurgia de Hartmann por laparotomia.

12.7.3 Estenose

A estenose é uma complicacdo rara de surtos repetidos de
diverticulite que leva a fibrose progressiva e estenose tardia. A
obstrucdo raramente é completa. Ocasionalmente, uma alca
de delgado pode aderir ao processo inflamatoério, causando
sua obstrucao parcial ou completa. Naqueles com estenose
cronica com baixo risco cirargico, sigmoidectomia com
anastomose primaria por via laparoscopica é o tratamento de
escolha. Na obstrucdo aguda com célon grosseiramente
dilatado ou pacientes instaveis ou idosos, a cirurgia de
Hartmann em 2 estagios é uma op¢ao.



Quais as complicacoes
mMais comuns da doenca
diverticular dos célons e
gquando esta indicado o
tratamento cirurgico
delas?

As complica¢des mais comuns sdo:

1. Hemorragia digestiva: apresenta-se em graus
variaveis, mas frequentemente é autolimitada. Ha
indicagdo de tratamento cirdrgico nos casos de
hemorragia com repercussdo hemodinamica sem
controle ap0s as tentativas de reposicao de volume;

2. Diverticulite: quadro comum que apresenta formas
leves, ndo complicadas, até quadros severos, com
diverticulite. Ha indicacdo de tratamento cirdrgico
nos casos de peritonite difusa, fecal ou purulenta, ou
ainda quando ha abscessos que nao puderam ou ndo
conseguiram ser drenados por radiologia
intervencionista. A presenca de fistulas também
indica tratamento cirdrgico.
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Quais as indicagoes de
tratamento cirurgico do
megacolon?

13.1 INTRODUGCAO

A doenca de Chagas é uma patologia tipicamente sul-
americana, mais prevalente no Brasil, e é a principal causa de
megacolon (Figura 13.1), que € a sua terceira manifestacdo em
incidéncia, atras apenas da miocardiopatia chagasica e do
megaesofago. Em meados da década de 1970, estimavam-se
30 mil casos anuais, que atualmente vém se reduzindo devido
ao éxodo rural e a programas de erradicac¢ao do seu principal
agente vetorial, o Triatoma infestans, o barbeiro. No Brasil, a
doenca se desenvolve em 10 a 15% dos pacientes com infeccao
cronica, e o inicio dos sintomas geralmente ocorre entre os 20
e 40 anos. A mortalidade devido ao comprometimento
gastrointestinal é baixa, mas os sintomas podem ter impacto
consideravel na qualidade de vida.

O agente etiologico da doenca de Chagas é o Trypanosoma
cruzi, inoculado na pele do homem pelas fezes contaminadas
dos triatomineos em sua forma flagelada, que rapidamente
atinge os tecidos musculares, transformando-se em



leishmanias. A acao direta do agente ou a liberacado de toxinas
em seu processo de multiplicacdo seriam as responsaveis pela
destruicao do plexo mioentérico de Auerbach,
comprometendo a fun¢do motora do intestino, além do plexo
submucoso de Meissner e envolvimento de ambos 0s nervos
simpaticos e parassimpaticos. Tem sido demonstrada reducao
significativa no namero de células de Cajal.

A destruicao em massa das células ganglionares pela acao do
Trypanosoma cruzi causa distarbios da motilidade intestinal,
mais exuberantes em seus segmentos distais, principalmente
no reto, gerando incoordenac¢ao motora entre sigmoide e reto
e diminuicdo do relaxamento do esfincter anal, que culminam
com estase fecal e consequente hipertrofia das camadas
musculares e dilatacao col6nica.

Microscopicamente, os segmentos acometidos apresentam
diminuicdo importante de agrupamentos neuronais do plexo
mioentérico, sendo que os presentes se apresentam com
degeneracoes ou infiltrado inflamat6rio mononuclear ao
redor da camada muscular na periferia, o que caracteriza
miosite.

Figura 13.1 - Megacolon chagasico



Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

13.2 QUADRO CLINICO E
DIAGNOSTICO

O principal sintoma do megacdlon chagasico é a constipacao,
de carater insidioso e progressivo, que leva o paciente a ficar
dias, semanas e, por vezes, até meses sem evacuacoes
satisfatorias.

Outro sintoma marcante é o meteorismo, em que o individuo
se queixa de distensdo e gases, com dificuldade em elimina-



los, por diversas vezes utilizando manobras de mudanca de
decudbito para ventral ou lateral, associados a massagem ou
compressao manual do abdome. Associado a esses sintomas,
a maioria tem dor abdominal crénica, tipo célica, de
intensidade variavel, e pode ser acompanhada de nauseas e
vomitos.

O fecaloma € considerado consequéncia do megacolon e
ocorre em cerca de 50% dos casos, levando os pacientes a
servicos de emergéncia para evacuac¢ao mecanica. Cerca de
15% dos casos apresentardo volvo do sigmoide em seu curso,
sendo temeraria essa complicac¢ao, pelo alto risco de isquemia
e necrose intestinal, com consequéncias graves.

Além dos sintomas de constipacdo e dor abdominal, os
investigados devem ser questionados quanto a sintomas de
disfagia e, principalmente, alteracGes na fisiologia cardiaca,
pela concomitancia das formas esofagica e cardiaca da
doenca.

O diagndstico da entidade é feito pela historia caracteristica
associada a exame fisico, que demonstra distensdo abdominal
com timpanismo, por vezes com fecaloma palpavel no flanco
esquerdo. Ao toque retal, nota-se dilatacao da ampola com
grande quantidade de fezes e, por vezes, fecaloma de
consisténcia pétrea. O primeiro exame a ser solicitado é a
radiografia simples de abdome, que revela ectasia fecal,
distensao e alongamento dos segmentos colonicos e
importante dilatacao do reto.

O enema baritado foi, no Gltimo século, o exame principal e
indispensavel no diagnostico da patologia, evidenciando
ectasia do célon, principalmente o sigmoide, bem como
aumento significativo no diametro da alca e alongamento em
seu comprimento. E bastante tipico quando os cdlons



ascendente e transverso estao normais, com haustracoes
preservadas e diametro adequado e o sigmoide e o reto estdao
alterados.

O megacolon refere-se a dilatacdo do c6lon que ndo é causada
por obstrucdo mecanica. Existem diversas definicoes na
literatura, mas a mais usada considera diametro do ceco > 12
cm para definicdo de megacélon. Além disso, devido ao
diametro col6nico variar em diferentes porcoes, medidas >
6,5 cm na regiao retossigmoidiana ou > 8 cm no c6lon
ascendente também podem ser significativas. Trés estagios
radiologicos foram propostos: 0, sem alteracdes no
enemabaritado; 1, dolicocélon; e 2, dolicomegacélon:
descendente > 6,5 cm de diametro, ascendente > 8 cm e ceco
> 12 Cm.

Mais recentemente, o estudo eletromanométrico do reto
ganhou espaco, demonstrando auséncia de relaxamento do
esfincter anal interno quando estimulado o reto,
caracterizando acalasia, assim como aumento expressivo do
limiar de sensibilidade da ampola retal quando insuflada.

A infeccdo cronica pela doenga de Chagas pode ser
diagnosticada por métodos soroldgicos que detectam
anticorpos IgG para o T. cruzi, sendo comumente utilizados
os métodos de ELISA e imunofluorescéncia. Nenhum dos
testes possui sensibilidade e especificidade suficientes para
serem utilizados isolados, e um teste positivo isolado nao
confirma o diagndstico. Dois testes sorologicos embasados
em antigenos diferentes e/ou técnicas devem ser usados para
aumentar a acuracia do diagnéstico.

13.3 TRATAMENTO



Os dados sugerem que a terapia antitripanossoma nao afeta a
progressao da doenca gastrintestinal, e o tratamento deve ser
focado na melhora dos sintomas.

No contexto da doenca de Chagas, havendo megaesofago
concomitante a megacolon, o tratamento daquele deve ser a
prioridade, em vista dos potenciais riscos de desnutricao,
inclusive com piora da constipacao por dieta inadequada.

Apesar de ser uma doenca de tratamento eminentemente
cirtrgico, nas fases incipientes, pacientes de alto risco
operatoério ou oligossintomaticos devem ser manejados por
meio de dietas laxativas, restricao de alimentos constipantes,
emprego de laxativos, como lactulose e polietilenoglicol,
assim como associacao a clisteres evacuadores.

Para sintomaticos que ndo apresentem contraindicacées
operatérias, principalmente cardiolégicas, diversas técnicas
cirtrgicas ja foram propostas, podendo ser realizadas por via
abdominal ou abdominoperineal, porém nenhuma delas
apresenta indice de sucesso alto o bastante e indice de
complicacoes baixo o suficiente para se tornar o padrao-ouro
no tratamento dessa condicao.

A cirurgia mais simples é a sigmoidectomia com anastomose
colorretal por via abdominal, com baixo indice de
complicacées, porém tem alto indice de recidiva dos
sintomas, pela manutencao do reto desfuncionalizado. Outra
operacdo de execucdo relativamente simples é a
hemicolectomia esquerda com resseccao parcial do reto e
anastomose do colon transverso com o reto remanescente,
diminuindo o comprimento do célon em geral, com
complica¢Oes mais expressivas, chegando a 10% de
deiscéncias, e indice questionavel de recidiva dos sintomas.



Uma cirurgia que praticamente caiu em desuso é a
retossigmoidectomia com anastomose colorretal, por
apresentar indices de deiscéncia préximos de 30%, e
complicacoes associadas, com func¢do evacuatoria muito
prejudicada. Outras operacoes utilizadas sao as de
abaixamento por via abdominoperineal, com o intuito de
excluir o reto doente do transito, sendo as principais técnicas
descritas por cirurgioes brasileiros. A retossigmoidectomia
abdominoperineal com anastomose colorretal retardada,
cirurgia de Turnbull-Cutait (Figura 13.2), consiste na
resseccdo do retossigmoide até 3 cm da linha pectinea, com
exteriorizacdo do c6lon pelo anus. O excesso deste é ressecado
apos 1 semana, baixando para menos de 2% o indice de
deiscéncia, mas com disturbios transitérios da continéncia
anal e disfuncao erétil em alguns casos.

Apesar do megacolon chagasico ser uma doenca de
tratamento eminentemente cirdrgico, nas fases incipientes,
pacientes de alto risco operatorio ou oligossintomaticos
devem ser manejados por meio de dietas laxativas, restricao
de alimentos constipantes, emprego de laxativos, como
lactulose e polietilenoglicol, assim como associa¢ao a
clisteres evacuadores.

Figura 13.2 - Cirurgia de Turnbull-Cutait



Legenda: (A) resseccgao do retossigmoide; (B) exteriorizagdo do cdélon pelo anus;
(C) ressecgao do excesso de colon; (D) reconstrugédo do anus (anastomose
coloanal).

Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas.

A operacgao descrita por Simonsen consiste na
retossigmoidectomia abdominoperineal com anastomose
coloanal retardada, diferenciando-se da anterior pela
disseccdo do reto até a linha pectinea. Realizam-se a
resseccdo do excesso de colon e a anastomose em 2 semanas,
com indices questionaveis de disfuncao erétil e incontinéncia,
por nao haver estudos prospectivos.

Em outra técnica, descrita por Duhamel e modificada por
Haddad, o c6lon é abaixado por meio de uma abertura na



parede posterior do reto logo acima da linha pectinea, sendo
este seccionado ao nivel da sua reflexdo peritoneal. O segundo
tempo, caracterizado pela resseccdo do célon excedente, é
realizado entre 10 e 14 dias. Complicacées como deiscéncia na
ordem de 6% e fecaloma do coto retal em quase 7% dos casos
ofuscam o fato de essa cirurgia apresentar indices minimos
de disfuncdo erétil, pela dissec¢do diminuta do reto.

Mais recentemente, na década de 80, ganhou popularidade a
cirurgia de Duhamel, modificada por Habr-Gama (Figura
13.3), na qual se realiza retossigmoidectomia e anastomose
primaria imediata, com grampeador mecanico, entre o c6lon
remanescente e a parede posterior do reto baixo. Esta
modalidade apresenta bom resultado funcional e indice baixo
de complicacoes. Mais recentemente vem sendo realizada por
videolaparoscopia, diminuindo as complicacdes relativas as
incis6es abdominais e melhorando o pés-operatorio inicial.

Figura 13.3 - Cirurgia de Duhamel modificada



Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas.



13.4 COMPLICACOES

As principais complicacoes do megaco6lon chagasico sdao o
fecaloma e o volvo do sigmoide, ambas com riscos de
complica¢des graves, como perfuracao intestinal, requerendo
tratamento com algum tipo de intervencao.

13.4.1 Volvo

O volvo intestinal caracteriza-se pela rotacao do intestino
sobre seu proprio eixo, no minimo em 180°, com obstrucao
mecanica em alca fechada e sofrimento vascular secundario
pela torcdo do pediculo de seu meso.

Na forma col6énica da doenca de Chagas, o
volvo ocorre preferencialmente no
sigmoide e, pelo fato de ter mesocélon
longo com implantacao curta, é o
segmento mais acometido.

O quadro clinico consiste em obstrucdo intestinal baixa, com
distensdao abdominal importante e dor tipo célica. Ao exame
fisico, o paciente apresenta timpanismo a percussdo e pode
esbocar irritacdo peritoneal nos casos em que ha isquemia,
além de auséncia de fezes na ampola ao toque retal.

Os achados da radiografia simples de abdome sao
contundentes e, na grande maioria dos casos, suficientes para
instituir o tratamento, caracterizando-se por acentuada
dilatacdo do célon sigmoide e aparéncia de estar dobrado —
alca em “U” invertido, sinal de Frimann-Dahl ou “as de



espada” ou “em bico de passaro” — (Figura 13.4). Nos casos
de davida, a tomografia computadorizada detalha melhor a
torcdo da alca, assim como do pediculo vascular.

O clister com contraste tem o achado patognomonico de
deformidade “em bico de passaro” no volvo, demonstrando o
ponto de torcao e obstrucao da luz do célon.

Imediatamente apos o diagndstico, o paciente deve ser
tratado com hidratacdo e descompressao ndo operatoria, por
retossigmoidoscopia ou colonoscopia, com a finalidade de
aliviar a condicdo aguda e possibilitar condi¢ées operatorias
mais adequadas, desde que ndo haja peritonite ou indicios de
sofrimento vascular, avaliando-se a mucosa do sigmoide;
recomenda-se deixar uma sonda retal. Esse procedimento é
conhecido como manobra de Bruusgaard, descompressao
coldnica por retossigmoidoscopia ou colonoscopia, seguida
de colocacao de sonda retal. Nesse caso, deve-se visualizar a
grande quantidade de gas e fezes expelida apds a
descompressdo, com imediata melhora radiologica.

O paciente deve ser sempre submetido a operacao para
resseccdao do segmento colonico doente quando falha a
descompressao, pelo risco iminente de complicacoes graves,
ou quando esta é efetiva, pelo indice de recorréncia de
aproximadamente 50 a 60% do volvo.

A cirurgia de preferéncia é sigmoidectomia com anastomose
primaria.

Figura 13.4 - (A) Apresentacéo radiografica com alga em “U” invertido e (B)
ilustragao do volvo de sigmoide



Fonte: (B) ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

13.4.2 Fecaloma

A complica¢do mais frequente do megacélon chagasico é o
fecaloma, que ocorre em metade dos portadores dessa
condicao. Caracterizado pela impactacao fecal, normalmente
no seu segmento distal, pela incoordenac¢ao da motilidade
entre sigmoide e reto, com absorcdo hidrica e endurecimento
das fezes, pode levar a quadro de dor intensa, com obstrucao
intestinal mecanica, chegando ao extremo de lesdo da parede
do célon com eventual perfuracao e peritonite.

O quadro clinico caracteriza-se pela auséncia de evacuacoes,
associada a dor e distensao abdominal, com sintomas de
impactacao fecal no reto. O diagndstico é extremamente
simples pelo achado de distensao e timpanismo ao exame
abdominal, assim como reto dilatado ao toque, com grande
quantidade de fezes endurecidas na ampola. O sinal de



Gersuny, palpacdo do fecaloma, também é bastante util. A
radiografia simples de abdome revela distensao dos
segmentos colonicos, assim como a imagem classica “em
miolo de pao” do bolo fecal (Figura 13.5).

A abordagem requer fragmentacao digital por meio de exame
proctologico sob narcose, seguida de irrigacao por via retal de
solucado fisiolégica ou glicerinada amornada para auxiliar na
evacuacdo. Nos casos em que a fragmentacdo digital nao é
bem-sucedida, ou em que ha fecalomas nao tocaveis ou
complicacoes, o paciente deve ser submetido a tratamento
cirtrgico, preferencialmente por laparotomia, com resseccao
do bolo fecal em conjunto com o espécime cirurgico. Nos
ultimos anos, cresceu a indicacao do mesmo tratamento por
via laparoscépica, ainda sem evidéncias de superioridade pela
auséncia de ensaios clinicos.

Figura 13.5 - Radiografia de abdome que evidenciam fecaloma (imagem “em
miolo de pao”)



Fonte: Caracterizacao radiografica das manifestagcdes esofagogastrintestinais da
doenca de chagas, 2000.



No sinal de Gersuny, quando comprimimos uma massa
abdominal de maneira profunda e demorada e reduzimos a
pressao da mao, percebemos que a parede intestinal se
desprega subitamente do bolo fecal, produzindo uma
crepitacao resultante da interposicao de ar entre a parede
intestinal e o bolo fecal, o que indica fecaloma.



Quais as indicagoes de
tratamento cirdrgico do
megacolon?

O tratamento clinico é indicado apenas nas fases
incipientes. Em casos mais avan¢ados, com quadro
clinico mais evidente, a indicacdo é a cirurgia eletiva,
sendo contraindicada apenas em pacientes que nao
apresentem condicGes clinicas para o procedimento.

A cirurgia de urgéncia esta indicada nos casos de
volvo de sigmoide que ndo respondem as tentativas
de distorcao endoscépica, e aos fecalomas com
quadro obstrutivo, que nao possam ser retirados por
via anal.
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Sera que toda dor anal
deve ser tratada como
hemorroidas”

14.1 HEMORROIDAS

14.1.1 Epidemiologia e fisiopatologia

Hemorroidas sao coxins vasculares presentes nas
extremidades interna e externa no canal anal, compostos por
vénulas e arteriolas, entremeados por tecido conectivo
conjuntivo e elastico. As principais sao geralmente 3,2 a
direita e 1 a esquerda. Sempre que ha sintomas decorrentes de
alteracoes nas hemorroidas, como sangramento, dilatacao,
prolapso e trombose, tem-se a chamada doenca
hemorroidaria.

As hemorroidas tém a fungao de proteger o canal anal no
momento da defecacao e exercem papel importante na
continéncia fecal (15%). Sdo ancoradas na musculatura retal
por um tecido de sustentacdo, denominado musculo de
Treitz, e drenam diretamente para a veia cava inferior,
através da veia pudenda.



A doenca hemorroidaria acomete até 50% dos individuos com
mais de 50 anos. Trata-se de uma das afec¢oes anorretais
mais comuns, que acomete cerca de 15 milhdes de pessoas por
ano nos Estados Unidos, sendo necessario o tratamento
cirtirgico em aproximadamente 10 a 20% dos sintomaticos.
Nao existe diferenca entre sexo, excluindo-se as variaveis de
gestacao e parto.

Os principais fatores associados sdo aqueles que levam a
degeneracao dos tecidos de sustentacao dos coxins, como
predisposicdo hereditaria, habitos nutricionais e
ocupacionais, senilidade, gravidez e constipac¢ao. Outros
fatores relacionados sao os associados ao hiperfluxo arterial,
bem documentado nos estudos com Doppler, e ao fluxo
venoso retrégrado decorrente do aumento da pressdo intra-
abdominal, como exercicios, tosse, vomitos, uso de roupas
constritivas e a propria posicao ereta do ser humano.
Também pode haver ingurgitamento vascular resultante das
falhas de relaxamento do Esfincter Interno do Anus (EIA)
durante a defecacao.

Convém lembrar que as hemorroidas sdo diferentes das
varizes retais, que ocorrem em pacientes com hipertensao
portal, notadamente cirréticos, com fisiopatologia e
tratamento totalmente diversos dos da doenca hemorroidaria.

14.1.2 Classificacao

Sao classificadas, de acordo com a localizacdo anatomica, em
internas, externas ou mistas (Figura 14.2). As hemorroidas
externas localizam-se distalmente a linha pectinea, em
posicdo subcutanea. Os vasos que as irrigam provém das
artérias hemorroidarias inferiores. Como sdo recobertas por



epitélio estratificado originario do ectoderma, tém boa
sensibilidade a dor.

As internas sdo aquelas localizadas acima da linha pectinea e
recebem ramos tributarios dos vasos hemorroidarios
superiores, médios e inferiores. Além disso, sdo recobertas
por mucosa derivada do tecido endodérmico e, por isso, ndo
tém sensibilidade a dor. Nesses casos, as hemorroidas se
classificam em 4 grupos:

1. Grau 1: sangramento anal sem prolapso;

2. Grau 2: prolapso hemorroidario com retorno espontaneo;

3. Grau 3: prolapso hemorroidario que requer redu¢cdo manual;
4. Grau 4: prolapso hemorroidario constante irredutivel.

Figura 14.1 - Anus normal e os 4 graus da classificagdo de Goligher da doenca
hemorroidaria

Reto e canal Hemorroidas Hemorroidas Hemorroidas Hemorroidas
anal normais grau | grau ll grau lll grau IV

Fonte: logika600.

Figura 14.2 - Hemorroidas






Legenda: (A) Hemorroida interna grau 4; (B) doenga hemorroidaria externa (notar
que os coxins sao revestidos por pele); (C) hemorroidas mistas; (D) trombose
hemorroidaria externa posterior esquerda em paciente com fistula anterior direita.

14.1.3 Diagnéstico

O diagnostico é eminentemente clinico, com base na historia
clinica e no exame proctologico.

O principal sintoma das hemorroidas internas é o
sangramento, geralmente indolor.

Ha hematoquezia terminal, com sangue vivo rutilante, que se
exterioriza logo apds a evacuacao e tinge de vermelho o papel
higiénico ou o vaso sanitario. Classicamente, ndo causa
anemia aguda, apesar de os pacientes relatarem grandes
volumes de hemorragia, o que na verdade é dificil de
quantificar, pela mistura do sangue com a agua do vaso
sanitario.

Outro sintoma comum é o prolapso, percebido como a saida
de mucosa pelo anus durante as evacuac¢oes. Embora a
trombose das hemorroidas internas seja comum, o relato de
dor é incomum, sendo o prolapso a queixa mais frequente.
Nos quadros de trombose, os pacientes referem dor anal apos
evento precipitante, acompanhada de abaulamento fixo no
anus (Figura 14.2 - B). Ha endurecimento local altamente
doloroso, com melhora em 2 a 4 dias, desaparecimento da dor
em torno de 1 semana e regressao total do quadro em cerca de
1 més. Resolvido o quadro agudo, costuma permanecer uma
prega de pele na borda anal, no local da trombose prévia da
hemorroida externa, denominada plicoma anal.

Durante o exame, a inspecao, podem-se identificar
hemorroidas externas e internas prolapsadas. Para a



identificacao de hemorroidas internas graus 2 e 3, deve-se
fazer a inspecao dinamica. Complicacdes como as tromboses
ja podem ser diagnosticadas nessa fase, assim como os
plicomas anais.

O toque retal nao se presta ao diagnodstico
de hemorroidas sem complicacées como a
trombose, mas é muito util no diagndstico
diferencial de outras afeccoes, como nos
casos de tumor e na avaliacao do tonus
anal.

A anuscopia possibilita a identificacao de hemorroidas
internas sem prolapso.

14.1.4 Tratamento

Para as hemorroidas internas, o tratamento pode ser dividido
em medidas comportamentais e dietéticas, associadas a
procedimentos ambulatoriais nas hemorroidas graus1e2ea
tratamento preferencialmente cirargico para as demais. O
Quadro 14.1 demonstra um esquema pratico para o
tratamento das hemorroidas internas.

14.1.4.1 Conservador

Também esta indicado para gestantes de terceiro trimestre,
cirréticos Child C, cardiopatas e pneumopatas graves,
coagulopatas e portadores de doencas inflamatorias
intestinais. Baseia-se na correcao da constipacao intestinal,
na prevencao de fatores precipitantes das crises, em medidas
higiénicas e em medica¢ées sintomaticas. A dieta deve ser rica



em fibras, de 20 a 25 g/d, e liquidos, de 1,5 a 2 L/d, e associada
a diminuicdo do alcool e de outros irritativos da mucosa.
Deve-se substituir a higiene mecanica por duchas ou banhos
de assento.

Caso as alteracdes dietéticas associadas a pratica de exercicios
fisicos ndo surtam efeito na correcao da constipacao, devem
ser indicados os laxativos, preferencialmente os formadores
de bolo fecal — psyllium e metilcelulose —, seguidos pelos
osmoticos — lactulose —, até a correcao da constipacao.
Pomadas e supositérios paliativos podem ser usados, tendo
como principal acdo a anestesia local, além da pouca acao
anti-inflamatéria.

Hemorroidas graus 1 e 2 que ndao respondam as medidas
comportamentais, devem ser tratadas com terapia
ambulatorial, como ligadura elastica, escleroterapia ou
fotocoagulacao. Como complicacoes, esses procedimentos
podem causar dor, sangramento e retencdo urinaria.

Nos casos de trombose hemorroidaria, devem-se associar
banhos de assento com agua morna, analgesia por via oral,
anti-inflamatérios sistémicos e pomadas anestésicas.
Regredidos todo o edema e a dor, o paciente deve ser
reavaliado, entdo é escolhida a melhor terapia definitiva. A
trombectomia no quadro agudo, apesar de popular, é
reservada a casos selecionados e vem sendo cada vez mais
desencorajada.

14.1.4.2 Cirdrgico

O mais utilizado é a hemorroidectomia, que é a resseccao do
tecido hemorroidario doente. As técnicas de resseccao mais

utilizadas sao as de Milligan-Morgan — aberta — e Ferguson
— fechada (Figura 14.3 - Ae B).



Atualmente, ha outras opcées as técnicas de resseccao, como
a anopexia mecanica, ou Procedimento para Prolapso de
Hemorroidas (PPH), descrita por Longo, em 1998, em que nao
ha resseccao dos mamilos hemorroidarios, mas o
reposicionamento dos coxins hemorroidarios com o uso de
grampeadores especiais (Figura14.3 - C),ea
desarterializacao anal associada a hemorroidopexia,
desarterializacdo hemorroidaria transanal guiada por Doppler
(THD), proposta por Ratto e colaboradores, realizada em
nosso meio desde 2010. S3o técnicas mais bem indicadas para
as hemorroidas com pouco componente externo, mas podem
ser realizadas juntamente a resseccao de plicomas residuais.

Figura 14.3 - Hemorroidectomias
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Legenda: (A) Milligan-Morgan (a area cruenta permanece aberta); (B) Ferguson
com fechamento da area cruenta; (C) grampeador para anopexia mecanica
Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas

Figura 14.4 - Aspecto final de hemorroidectomia a Ferguson




As principais complicacoes decorrentes do tratamento
cirtirgico sdo dor, sangramento, reten¢do urinaria, infecgao,
estenose anal, incontinéncia fecal, fissura anal, impactacdo
fecal e formacao de plicomas residuais.

Quadro 14.1 - Manejo da doenga hemorroidaria

“

1 Dieta, habitos e costumes

Escleroterapia

Ligadura elastica

Fotocoagulagdo por radiagao infravermelha

Crioterapia e bisturi bipolar

Ressecgido de tecido hemorroidario — hemorroidectomia

3, 4 e recidivantes

Sem ressec¢do de tecido hemorroidario

14.2 PROLAPSO RETAL

Prolapso retal é a exteriorizacdo da parede retal através do
orificio anal e que pode incluir todas as camadas da parede —
procidéncia ou prolapso total — ou apenas a camada mucosa
— prolapso mucoso. Os pacientes queixam-se de uma massa
proeminente a defecacdo. Muitas vezes, é confundido com
uma hemorroida prolapsada, diferindo-se desta por meio da
inspecao dinamica com esforco evacuatoério, quando se nota a
saida de toda a mucosa ou de todo o reto.

O prolapso retal é mais comum em criancas e idosos. Criancas
menores de 3 anos sao mais frequentemente afetadas, e



aquelas com fibrose cistica ou desnutricdo apresentam maior
risco. Criancas que apresentam prolapso retal devem ser
encaminhadas para testes de fibrose cistica. O prolapso retal
em idosos é mais comum em mulheres e pode estar associado
ao prolapso uterino ou cistocele. A constipacdo cronica e as
neuropatias do pudendo contribuem para prolapso retal nessa
populacao.

Se quaisquer sinais de encarceramento, ulceracao ou
estrangulamento estiverem presentes, a avaliacao do
cirurgido devera ser solicitada antes da tentativa de reducdo
manual. Sedacao, particularmente nas criancas, pode ser
necessaria para permitir a reducdo. Depois, o paciente deve
ser encaminhado para avaliacdo etiolégica. Aumento da
ingestado de fibras e hidratacao devem ser recomendados para
ajudar a evitar a constipacao.

Figura 14.5 - Prolapso completo do reto em paciente idoso com diagnéstico
prévio de doenga hemorroidaria



Nota: observar a disposicao circular das pregas mucosas presente no caso de
prolapso total.
Fonte: arquivo pessoal do dr. José Américo Bacchi Hora.

Nos adultos com prolapso mucoso, a operacao de Delorme,
que consiste na resseccao circular da mucosa, plicatura do
esfincter interno e sutura mucosa circular, ou a anopexia com
grampeamento, técnica de Longo, podem ser realizadas. Na
procidéncia — prolapso total —, sao indicadas a
sacropromontofixacao do reto, para pacientes mais jovens, ou
a retossigmoidectomia perineal, para os mais idosos.



14.3 FISSURA ANAL

14.3.1 Epidemiologia e fisiopatologia

A fissura anal consiste em uma lesao ulcerada mucocutanea
no anoderma que pode estender-se até a linha pectinea,
geralmente na linha média posterior — 90%. Pode ser aguda
ou crbénica e ocorrer em qualquer idade, sendo causa comum
de sangramento retal em crianc¢as. Acomete 0s sexos
masculino e feminino em igual propor¢ao.

Na fisiopatologia, fezes endurecidas levam a trauma anal, e
este a fissura. A hipertonia anal leva a sua cronificacdo, pela
diminuicdo da irrigacdo sanguinea, principalmente na linha
média posterior. A dor anal também pode causar hipertonia,
iniciando-se um circulo vicioso. A fissura anal também pode
ser consequéncia da diarreia ou estar associada a doenca
inflamatoria intestinal — principalmente a doenca de Crohn
—, tuberculose, sifilis, herpes e AIDS.

14.3.2 Diagnéstico

Na fissura anal, a dor ao evacuar é o principal sintoma,
acompanhado de sangramento vivo.

O quadro doloroso pode persistir por horas apds a evacuacao.
Deve ser diferenciado da proctalgia fugaz, que é mais
profunda e pode ndo estar relacionada as evacuacées. Raras
vezes pode haver queixas relacionadas ao plicoma-sentinela e
a papila hipertréfica. O diagnostico geralmente é confirmado
a inspecdo, com leve tracao lateral anal, e ndo se deve insistir
no toque retal e na anuscopia caso o paciente sinta muita dor,
reservando-se o exame proctolégico completo para o retorno.



A localizacdo mais comum da fissura anal é a linha média
posterior, ja que é a area de maior fraqueza da musculatura
esfincteriana e menos vascularizada.

Além disso, é mais suscetivel a lesGes traumaticas e tem
maior dificuldade de cicatrizacdo. A segunda area mais
acometida é a linha média anterior. As fissuras com
localizacdo incomum, indolores ou multiplas devem alertar o
médico para o diagnoéstico de doenca de Crohn, causa
infecciosa, como sifilis, e até neoplasias.

As fissuras podem ser divididas em agudas e cronicas. As
primeiras geralmente sao superficiais e cicatrizam
espontaneamente, e as Gltimas dificilmente se curam de
maneira espontanea e podem ser reconhecidas clinicamente
pela triade composta por ulcera anal, papila hipertrofica e
plicoma-sentinela (Figura 14.6). A formacao dos 2 ultimos
decorre da tentativa do organismo de reparar o defeito
apresentado pela fissura.

Figura 14.6 - Triade da fissura cronica, ou triade de Gabriel: lesdo ulcerada
posterior com plicoma-sentinela, papila hipertrofica e ulcera na linha média
posterior



14.3.3 Tratamento

O tratamento depende do tipo da fissura. Nos casos agudos,
utilizam-se analgésicos, cuidados locais, banhos de assento e
dieta laxativa, com cicatrizacao em até 80% dos casos.

Nos casos de fissura cronica, o tratamento inicia-se com dieta
laxativa, banhos de assento com agua morna — melhora o
fluxo sanguineo local e relaxa o EIA — e uso de cremes
miorrelaxantes, como o diltiazem a 2%, que diminui o tonus
muscular com menos efeitos colaterais, ou o dinitrato de
isossorbida a 0,2%, com a mesma a¢ao, mas que causa
cefaleia e tem uso restrito entre cardiopatas. A eficacia desse
tratamento é de mais de 60%.



Antes do tratamento cirargico, pode-se tentar ainda a
aplicacdo de toxina botulinica, que inibe a liberacao de
acetilcolina e leva a paresia da musculatura do EIA por varios
meses, com cerca de 60 a 90% de cicatrizacao. Por ser um
tratamento novo, ainda ndo é aceito universalmente e
aguarda maior comprovacao clinica de sua eficacia e das
possiveis complicacoes.

O tratamento cirtrgico € indicado para fissura anal cronica
apos falha do tratamento clinico.

A cirurgia com melhores resultados é a esfincterotomia
lateral interna parcial, com sucesso em 90 a 95%; entretanto,
causa incontinéncia em até 10% e recidiva de 5 a 10%. A
dilatacdo anal leva a alto indice de incontinéncia e esta
proscrita nos dias de hoje. A esfincterotomia posterior no
leito da fissura pode levar a deformidade anal “em buraco de
fechadura” e ndo é mais realizada. Uma opcao,
principalmente para pacientes sem hipertonia, com
incontinéncia anal ou fissuras recidivadas, é a realizacao de
retalhos mucosos ou cutaneos.

14.4 ABSCESSO ANORRETAL

14.4.1 Fisiopatologia e classificacao

Os abscessos perianais sao processos infecciosos geralmente
associados a doenca das glandulas nas criptas de Morgagni,
junto a linha pectinea, representando a fase infecciosa aguda.
Cerca de 70% dos casos cronificam e evoluem para as fistulas.
Ha varias posicoes em que podem ocorrer, como perianal,
isquiorretal, interesfincteriana e supraelevadora (Figura

14.7).



Figura 14.7 - Regides anatébmicas dos abscessos anorretais
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Fonte: ilustracdo Claudio Van Erven Ripinskas.

14.4.2 Diagnoéstico

Os abscessos apresentam-se, clinicamente, com dor local
continua, eritema e tumoracao dolorosa perianal ao exame
proctolégico. Encontram-se os 4 sinais flogisticos classicos:
dor, rubor, calor e tumor. Entretanto, alguns pacientes podem
se queixar apenas de dor anal de forte intensidade, e, caso o
exame fisico ndo mostre outra causa, como trombose
hemorroidaria ou fissura, devemos recorrer a exames de
imagem seccional, como ultrassonografia de partes moles de



perineo por tomografia de pelve, para excluir um abscesso
profundo.

Figura 14.8 - (A) Tomografia computadorizada em corte axial e (B) reconstrugéo
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14.4.3 Tratamento

Os abscessos anorretais devem ser drenados precocemente.
Antibioticos ndo sdo essenciais, mas recomendados
principalmente a diabéticos, valvulopatas e
imunossuprimidos.

A drenagem deve ser a mais proxima possivel da borda anal,
pois, em caso de evolucdo para fistula, o trajeto fistuloso sera
menor. Quando se identifica orificio interno no canal anal
durante a drenagem do abscesso principal, pode-se optar por



fistulotomia concomitante ou drenagem para o tratamento da
fistula em segundo tempo (Figura 14.9).

Figura 14.9 - Abscesso perianal drenado a esquerda do paciente com
identificacdo do orificio interno da fistula
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Fonte: arquivo pessoal dr. José Américo Bacchi Hora.

14.5 FISTULA PERIANAL

Figura 14.10 - Fistula perianal






Legenda: (A) simples e (B) complexa.

A oclusdo da cripta pode acontecer por residuos alimentares
ou fecais ou edema pds-trauma — teoria criptoglandular —,
levando a deficiéncia de drenagem da glandula relacionada a
essa cripta e infeccao local. Podem estar relacionados com
doenca inflamatodria intestinal, hidradenite supurativa,
tuberculose, neoplasias e doenca actinica. Também podem
ocorrer apds hemorroidectomia ou esfincterotomia. As
fistulas foram classificadas por Parks, em 1961, segundo a
localizacdo da glandula original (Figura 14.11). Podem ser
interesfincterianas — mais comuns —, transesfincterianas —
isquiorretais —, supraelevadoras e extraesfincterianas. As
fistulas de trajeto submucoso ou interesfincteriano, nunca
tratadas cirurgicamente, sao consideradas simples; todas as
demais e as recidivadas sao consideradas complexas.

Figura 14.11 - Classificagdo de Parks



Esfincter anal externo
Legenda: (A) fistula simples; (B) interesfincteriana; (C) transesfincteriana; (D)
supraelevadora; (E) extraesfincteriana.
Fonte: ilustracao Claudio Van Erven Ripinskas.

14.5.1 Diagnoéstico

Nas fistulas, ocorre secrecdo intermitente, e é possivel
identificar o orificio externo a borda anal, drenando material
fecal ou pus. Fistulas multiplas e complexas devem alertar
para doenca inflamatdria intestinal.



Uma regra importante para prever o trajeto da fistula, é a de
Goodsall-Salmon (Figura 14.12): imaginando-se uma linha
atravessando o anus transversalmente, todos os orificios
externos na regidao posterior terminam na cripta mediana
posterior, tendo, em geral, trajeto curvo, enquanto os
orificios externos localizados na regido anterior a linha
terminardo na cripta correspondente, por meio de um trajeto
retilineo. Em certas circunstancias, como nas fistulas “em
ferradura”, essa regra pode estar alterada, principalmente
quando o orificio externo esta a mais de 3 cm do orificio anal.

Figura 14.12 - Lei de Goodsall-Salmon para identificacdo de trajetos na fistula
perineal

y Fistula longitudinal anterior
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Legenda: (A) orificio primario interno e (B) orificio externo.



O diagnostico pode ser confirmado a anuscopia com a
identificacdo do orificio interno no canal, e, muitas vezes,
pode-se palpar o trajeto da fistula. Abscessos supraelevadores
ou isquiorretais — mais profundos — devem ser avaliados com
tomografia, ressonancia magnética ou ultrassonografia para
programacao de drenagem.

14.5.2 Tratamento

As fistulotomias dependem do tipo de fistula. Nas
interesfincterianas, pode-se realizar fistulotomia em Ginico
tempo (Figura 14.13 - A). Nas transesfincterianas, por vezes é
necessaria a fistulotomia em 2 tempos, com sedenho ou
drenos por 4 a 8 semanas (Figura 14.13 - B, C e D). Fistulas
extraesfincterianas e com trajeto complexo podem ser
tratadas com sedenho, avanco de retalho mucoso (Figura
14.14), ampliacdes do orificio de drenagem externo ou
materiais de preenchimento, como plugue de colageno ou
cola bioldgica. Como o tratamento ideal das fistulas
complexas ainda nao foi descrito, todos os anos surgem novas
técnicas de tratamento, como o LIFT (Ligation of the
Intersphincteric Fistula Tract), que vem ganhando cada vez
mais seguidores.

Figura 14.13 - (A) Fistulotomia ap6s identificagdo de trajeto de fistula perianal; (B)
e (C) forma correta de colocagao de seton; (D) forma incorreta — a pele deve ser
incisada



Fonte: ilustragdo Claudio Van Erven Ripinskas.

Figura 14.14 - Avanco de retalho mucoso para tratamento de fistula perianal

Fonte: ilustracao Claudio Van Erven Ripinskas.

14.5.3 Fistula retovaginal

Entre os fatores predisponentes, o trauma obstétrico é o
principal fator de risco, seguido de doenca inflamatdria
i