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ENXAQUECAR

AGOSTINHO BETTARELLO *

A importincia da enxaqueca na clinica é 6bvia, constituindo-se em
problema que constantemente desafia a argucia do médico.

I impossivel avaliar-se com seguranca o ntmero dos que dela sofrem,
quer porgue o0s pacientes nfo procuram os médicos, pela pequena impor-
tAncia que atribuem Aas suas crises, ou porque, por razdes de ordem emo-
cional, embora de grande intensidade, deixam <de relatd-las. Torna-se,
assim, dificil avaliar sua exata incidéncia na populacdo em geral. No
entanto, a experiéncia mostra que sua incidéncia é bastante alta e, em
particular, nos portadores de afeccdes digestivas, ocorre em 30 a 409 dos
casos, como parte do seu quadro clinico. Pelo menos 5% déstes pacientes
tém na enxaqueca a sua queixa mais importante.

Fisiopatologia — as crises de enxaqueca se caracterizam por cefaléia,
antecedida por uma fase prodrdomica determinada pela constricdo dos va-
50s cerebrais.

Segundo Kunkle e Wolff8 ¢ acesso enxaquecose se inicia pela des-
carga de centros diencefalicos, o que condicionaria vasoconstricio em
determinados territérios cerebrais. Para a correcfio desta vasoconstriciio
processa-se, a seguir, como mecanismo compensatoério, vasodilatacio na
area da carétida externa.

Hssa vasoconstricdo acarreta uma série de sintomas, nem sempre
percebidas pela maioria dos pacientes; no entanto, 15 a 309 déstes re-
ferem estas alteracOes, caracterizadas por fendmenos oculares e por fe-
némenos neurclégicos. Os oculares se traduzem por escotomas simples
ou cintilantes, borramento da visdo, as vézes, com perda parcial e de-

Realizado no Instituto de Gastroenterologia de SHo Paulo em agodsto de 1962,
* Médico Assistente do Servigo de Gastrenterologia (Dr. José Iernandes Pontes) da 2.8 Clinica
Médica (Prof. Luiz V. Decourt) do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade
de Sao Paulo.
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morada da visdo, com recuperacdio total posterior e, nos casos mais graves,
por oftalmoplegias 12, Os neurolégicos se caracterizam por sensacdes pa-
restésicas contralaterais, isto é, do lado oposto ao da cefaléia e, mais
raramente, por fendmenos motores mioclénicos ou ténicos.

Algum tempo apés a fase prodrbémica, surge a cefaléia, que domina
0 quadro clinico e para a qual converge, de modo particular, a atencao
do paciente. A cefaléia depende, basicamente, da dilatacfo dos vasos ce-
rebrais. Além do aumento do calibre déstes vasos, ocorre o aumento da
pressao hidrostatica no seu interior, em decorréncia da abertura de es-
fincteres pré-capilares. Permanecendo inalterada a pressdo oncdtica ao
nivel déstes capilares e havendo aumento da pressido intracapilar, ocorre
extravasamento de certas substincias para o espac¢o perivascular, que
determinardo diminuicio do limiar de sensibilidade a dor1%. XEstes dois
fatos associados — dilatacio das artérias cerebrais e diminuicdo da sen-
sibilidade dolorosa — determinam o aparecimento da cefaléia de tipo
latejante, que caracteriza a enxaqueca.

A dilatacfo dos vasos se faz de modo mais intenso ao nivel do terri-
torio da cardtida externa e do occipital.

Estas substincias que extravasam e que acabam por irritar as ter-
mina¢des nervosas perivasculares provocam também edema local, muitas
vézes perceptiveis ao exame clinico. Estes pacientes, quando cuidadosa-
mente examinadocs, apresentam, no local da dor, tumefacio ou turges-
céncia dos tecidos superficiais em decorréncia da reacio dos tecidos pe-
rivasculares ao extravasamento destas substincias 16

Data de hd muito a observacic de que os pacientes, antecedendo as
crises de enxaqueca, ganham péso, pela retencio da agua. Isto se evi-
dencia pela queixa, freqlientemente espontinea, de que as “roupas ficam
mais apertadas”, as “aliancas nfo saem dos dedos”, edema dos torno-
zelos, etc.. Embora verificada em ambos os sexos, esta retencdo aquosa
é melhor observada nas mulheres, quando suas crises incidem no periodo
pré-menstrual. Em geral, o aumento da diurese coincide com a regressio
da crise. O reccnhecimento déste fato nfio implica em responsabilizi-lo
pela crise da enxaqueca4, pois as medidas que habitualmente provocam
desidrataciio (restricdo de liquido, de sdédio e diuréticos) as vézes nfo
conseguem evita-la. Por outro lado, a hiperidratacido (ingestdo de sal
e de excesso de agua, emprégo de DOCA) nfdo provocam o ataque. Wolff
e col. % concluiram que esta retencio generalizada de dgua nfo guarda
relacdo direta com a crise de enxagueca.

Estas alteracfes foram atribuidas & propriedade de retencio de sédio
do estradiol > 15, embora nfo se deva esquecer que o fendmeno ocorre
em ambos 08 Sexos.

Provavelmente, antbos os fendmenos (enxaqueca e retencido de dgua)
respondanm a mesina causa, talvez hipotalamica >

Esta, em sintese, a fisiopatologia das cefaléias. IExiste concomitante-
meiite uma xérie de fendmenos reflexos, que se fazem principalmente
através da via vagal, de preferéncia no aparelho digestivo, representados
por nauseas e voOmitos. As nduseas duram algumas horas, ao fim das
quais ocorre o vOmito. Alguns pacientes, na tentativa de se aliviarem
o mais rapidamente possivel da crise de enxaqueca, provocam o vOmito,
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que em geral, determina o alivio da dor de cabeca. Outras vézes, junto
a ndusea e ac vOomito, certos pacientes apresentam célicas abdominalis,
distensfio, roncos e rclamentos e, as vézes, diarréia com fezes de aspecto
bilioso.

Este quadro clinico dura, em média, de 12 a 24 horas, podendo, en-
tretanto persistir por 2 ou 3 dias, ao fim dos quais o paciente, embora
sem cefaléia, permanece prostrade na cama, tal o esforco e as energias
que desprendeu durante ésse periodo.

As crises se repetem em intervalos varidveis; certos pacientes apre-
sentam verdadeira periodicidade no seu aparecimento, chegando o mesmo
prever o dia do més ou da semana em que seriaoc acometidos,

A anamnese do enxaquecoso é, em geral, monétona; mondtona quanto
a crise em si, porque sdo sempre iguais umas as outras e mondtona na
maneira de seu aparecimento, repetindo-se sempre em intervalos mais ou
menos semelhantes. No entanto, em certos casos as caracteristicas das
crises enxaquecosas podem sofrer modificacdes, apresentando-se diferentes
na vida adulta, em relacdo ao que eramm na juventude, alterando-se inclu-
sive na velhice3. Contudo, no geral, sic bastante freqlientes os pacientes
cujas queixas se apresentam iguais durante anos e anos. Em alguns
casos, com ¢ passar do tempo, as crises, longe de melhorarem, se agravam,
especialniente nas mulheres no pericdo da menopausa.

De modo geral, c¢s pacientes distinguem com bastante precisidc as
crises de enxaquecas, dos outros tipos de cefaléia,

Embora a imensa maioria das crises de enxaquecas ndo deixem
“reliquat”, alguns pacientes podem, nc entanto, apds periodo variavel,
apresentar lesdes corticais ou retinianas irreversiveisZ2,

Examinada a crise enxaquecosa em si, resta estudar as suas causas.
Mcench It menciona que nos escritos dos hebreus, babilonios e persas ja
se encontram referéncias a4 enxaqueca ou as cefaléias de um modo geral,
ambas atribuidas ao demdonio.

Ohservacdes médicas mais cuidadosas sémente comecaram a ser feitas
a partir do século 18, quando, na mesma época, Anhalt atribuiu a causa
da enxaqueca & linfa de ma qualidade, que provocaria contragdo e di-
lataciio dos vasos cerebrais e Wepfel considerou-a secundaria a estase
de sangue no cérebro.

No entants, foi a partir dos estudcs cldssicos de Claude Bernard,
sobre a estimulacfio dos ganglios cervicais superiores, que trabalhos mais
cientificos e mais aprofundados das enxaquecas foram realizados.

Dubeys Raymond atribuiu a irritacio do ganglio cervical superior a
causa das enxaquecas, havendo mesmo alguns cirurgides que tentaram
a extirpacio déste ginglio na tentativa de abolir as crises enxaquecosas
de seus pacientes

Hare (cit. por Moench 1) descreveu o mecanismo da dor como secunda-
ria a vasodilatacdo cerebral, acommpanhada de vasoconstricdo generalizada.
Ellenburg, no fim do século passado, descreveu dois tipos de enxaquecas,
denominando-as de vasoespdsticas e de vasoparaliticas respectivamente.
Estas enxaquecas sao atualmente consideradas como fases de um mesmo
processc; uma € a fase prodroniica, na qual predomina o fendmeno es-
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pastico e, a outra, a fase da cefaléia propriamente dita, na qual a vaso
dilatacdio é o fenO0meno fundamental. No entanto, foi Duboys Raymond
quem distinguiu, de maneira mais precisa, éstes dois tipos de enxaqueca,
denominando-as de enxaqueca branca, a dependente da estimulacdo sim-
patica e, portanto, de espasmo arterial e de enxaqueca vermelha, a
decorrente da paralisaciio dos vasos do territério da cardtida externa.
Atualmente as seguintes causas tém sido mencionadas como as malils im-

portantes na eticlogia das enxaquecas:

a) fator alérgico: fatdres alérgicos podem determinar crises enxa-
queccsas. Os clinicos e, em particular, os gastrenterologistas sdo fre-
qglientemente consultados s6bre a enxaqueca, ndo sO porque muitas das
suas manifestacoes se fazem no aparelho digestivo, mas, também, porque
muitas das crises sfio determinadas pela ingestdo de determinados ali-
mentos. Realmente, a ingestio de certos alimentos por individuos sen-
siveis ou alérgicos pode determinar crises tipicas de enxaquecas. Os
que mais comumente as produzem sao: frutas acidas, leite, banana nanica,
crustdceos e peixes, leguminosas em geral, c6co, grios oleosos e gordu-
rosos.

E dificil provar a etiologia alérgica em determinados pacientes, quer
pela falta de antecedentes alérgicos familiares ou individuais, quer pela
freqiiente negatividade dos testes cutineos ou, entfo, pela resposta nem
sempre satisfatoria a dieta de exclusio 10

Por outro lado, os enxaquecosos comuinente apresentam alteracdes do
aparelho digestivo, principalmente para o lado das vias biliares e do
intestino. No entanto, deve ser ressaltado que nfdo existe relacdo etio-
l6gica entre as afeccbes do aparelho digestivo e as crises enxaquecosas.
De nada vale retirar a vesicula calculosa de um paciente na tentativa
de alivid-lo da enxaqueca. N&o hd relacdo etiolégica entre elas mas,
simplesmente, concomitincia de doencas, que respondem a um mesmo
agente deflagrador, no casoc, o alimento irritante. A ingestfo de alimento
gorduroso ou de fruta Acida, tanto pode provocar no mesmo paciente
reacdo dolorosa da vesicula, como crise enxaquecosa. No entanto, retirar
uma vesicula calculosa ou nfo, visando o tratamento da enxaqueca cons-
titui érro de apreciacio clinica. Claro que a vesicula calculosa deve ser
retirada, mas por razdes quC Ldo a enxaqueca.

Por outro lado, éstes pacientes com freqiiéncia apresentam alteracoes
intestinais, principalinente do intestino grosso, caracterizadas por meteo-
rismo, prisdo de ventre ou diarréia, ou, entfio, pela alternincia déstes
trés sindromes. Da mesma forma, retirar um apéndice simplesmente
porque éstes pacientes apresentam dor na fossa iliaca direita, prisfo de
ventre ou diarréia associadas & enxaqueca, é érro tfo grave, como o
de retirar a vesicula com a mesma finalidade.

A experiéneia clinica mostra que quando o paciente tem no alimento
a causa determinante da crise de enxaqueca, a sua retirada, através de
uma dieta isenta de alergenos determina, senfdo a cura, pelo menos a
sua melhora acentuada. Como entre éstes alergencs também se incluem
os alimentos irritantes para o tubo digestivo, a sua retirada contribui
para a correc¢do dos disturbios presentes neste aparelho.
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Assim se explica porque muitos dos pacientes com enxaqueca também
melhoram das queixas abdominais quando submetidos a dieta bem orien-
tada, sem alergenos e sem irritantes do aparelho digestivo.

b) fator endderino: outro elemento considerado como causador de
enxaqueca € o fator endocrino, especialmente guando incide nas mulheres,
no periodo pré-menstrual, na cvulacio, ou quando tem o seu inicic apos
a menopausa ou logo depois da menarca. Esta concomitidncia sugere se-
rem as alteracbes hormonais, que ocorrem nestes periodos, a possivel
causa determinante das alteracGes vasculares, que ocasionam as crises de
enxaqueca. A influéncia déste provavel fator endderino é ainda compro-
vado pela observacio de que, em geral, na gravidez a mulher fica livre
de enxaqueca, reaparecsndo apos o parto.

A maneira pela qual agemn éstes hormonios nfo estd elucidada. Sa-
be-se que os estrogenos podem determinar, pela sua propriedade hidrofila,
alteracdes vasculares. Ignora-se, no entanto, se existe desequilibrio pela
predominancia absoluta de estréogeno ou pela falta da progesterona, em
determinada fase do ciclo genital da mulher. Bste equilibrio determinaria
sensibilizacio dos vasos do territério da carétida externa ou retenciio da
agua, possibilitando o aparecimento das cldssicas crises de enxaguecas.

Costuma-se tratar com progesterona as mulheres que apresentam en-
xaqueca menstrual. As dcses sfio de 10 mg por via intra-muscular numa
série de trés ampeolas: no 15° 20° e 25° dia apds a menstruacdao. 0Os
resultados sfio, as vézes, satistatérios.

c) fator herediidrio: outro fator importante no quadro da enxaqueca
é 0 da hereditariedade. Cérca de 50 a 659% déstes pacientes pertencem
a4 familias de enxaquecosos ¥ 4, sugerindo a existéncia de um ¢erreno
familiar que predisporia o individuo a enxaqueca. Se isto corresponde
a alguma alteracdo da vascularizaclo, da inervacdo da carétida interna
ou da externa, nfio se sabe. Ignora-se também se a transmissao se faz
através de fator mendeliano recessivo ou dominante. E preciso ainda
elucidar sz o que se transmite é uma deficiéncia organica cu funcional
ou, entfio, se as condi¢cBes ambientais em que vive o enxaquecoso lhe
sfio adversas, condicionando as crises de enxaqueca, como ja haviam sido
adversas no sentide de provoca-las nos seus ancestrais.

Ainda no terreno da hereditariedade, deve-se ressaltar a fregliente
mencdao na literatura de que a enxagueca seria uma forma de epilepsia,
Estudos estatisticos demonstrani que a epilepsia é muito comum nos en-
xaquecosos, nos seus familiares ou nos seus descendentes.

Lencx e von Storch 2 por exemplo, demonstram que, estatisticamente,
a epilepsia é 12 vézes mais freqiiente em enxaquecosos que na populacdo
em geral. Em epilépticos, a enxaqueca ocorre numa incidéncia duas vézes
maior que na populacio em geral.

Por outro lado, durante a fase prodrdmica da enxaqueca, ja se con-
seguiram registrar alteracdes eletrencefalograficas semelhantes as obser-
vadas nos epilépticos.

d) fator psicogénico: o fator causal mais importante das crises de
enxaqueca é, sem duvida, o psicogénico. Embora a ingestdo de um ali-
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mento ou as altera¢des hormonais préprias do perfodo menstrual possam
determinar a crise de enxaqueca, 530 as emoc¢des a sua causa mais comum.

Os enxaquecosos apresentam certas caracteristicas psicolégicas que os
distinguem de outros pacientes. Uma anamnese bem conduzida vai re-
velar que a maioria das suas crises sfo determinadas por acidentes emo-
cionais, que nemn sempre coincidem cronoldgicamente com o seu apareci-
mento; muitas vézes, a emoclo, a tensfio emocional ou a situacio de
angustia, que vio determinar o aparecimento da enxaqueca, tiveram lugar
dois a trés dias antes. HEm razio disto, muitos pacientes negam o fator
emocional come causa das crises, ndo escondendo sua surprésa, ao lhes
ser feita tal afirmacdo. “Mas doutor, o dia que apresentei a enxaqueca
nfo tive nada, estava muito contente, comi bem, e apenas alimentos leves,
nfo havendo pois causa para minha dor de cabeca’.

No entanto, quando minuciosamente interrogados, irfio relatar que dois
ou trés dias antes houve um acidente emocional que sé foi determinar
a crise de enxaqueca 48 ou 72 horas depois.

Por outro lado, nem sempre sfo as grandes emocdes que determinam
as crises enxaquecosas, podendo existir como que a somacdo de pequenas
emocdes. Assim, um acidente, aparentemente sem importincia, faz com
que haja o “transbordamento do copo d’dgua”, desencadeando a crise de
enxaqueca, as vézes, uma das mais violentas que o paciente ja apresentou.

Outras ocasides, e isto é muito freqliente na pratica gastrenterolo-
gica, o estado de tensfo e de angustia se constituem no pano de fundo
para a manifestacio da enxaqueca; o paciente ja ha dias se apresenta,
por uma razio ou por outra, angustiado, e, neste estado de espirito, in-
gere alimento um pouco “mais pesado” ‘Este alimento, que normalmente
ndo lhe faz mal, pode desencadear a crise de enxaqueca. K ¢é comum
ouvir-se o relato do paciente afirmando que quando estda em férias come
de tudo, nfio sente nada e, quando em trabalho, basta-lhe ingerir um
pouco de pimenta, tomar um copo a mais de leite ou chupar uma laranja
para que a enxaqueca ocorra.

Outras vézes, ainda, ¢ a paciente que relata ocorrerem suas enxa-
quecas em qualquer época, inclusive no periodo pré-menstrual; entretanto,
se interrogadas mais de perto, é provavel referirem, no periodo catame-
nial, a ocorréncia de problema emocional. Este e nfio as alteracdes hor-
moniais, seriam, entfo, a causa desta crise em particular.

¢ Come denominador comum a todos os tipos de enxaqueca, é preciso

ressaltar a existéncia indiscutivel de um terreno constitucional. Haveria,
assim, e muito freqiientemente, o imbricamento de virios fatdres etiold-
gicos nas enxaquecas.

Os pacientes enxaquecocos mostram caracteristicas psicolégicas muito
semelhantes entre si. E claro que as razdes Intimas, profundas e s0-
mente desvendiveis pela psicandlise, sAo diversas para cada paciente. O
clinicc apenas “v&” o verniz, a superficie emocional dos seus pacientes,
cabendo ac analista a sua investigacdo mais profunda.

Moench 11, assim descreve a personalidade do enxaquecoso: “o pa-
ciente enxaquecoso apresenta personalidade tensa e inteligéncia acima do
normal. Tem tendéncia nervosa, é hiperativo as emocoes e hipersensivel
aos estimulos. X consciencioso, sempre preocupado e tem capacidade di-
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minuida ao se defrontar com situacdes de sobrecarga emocional ou mental.
Leva a vida sériamente, é perfeicionista e deliberado nos seus julgamentos,
de tal forma que custa a tomar decisOes. Assume responsabilidades exa-
geradas, que lhe produzem sensacfo de grande ansiedade. E inseguro e
estd sempre as portas da catdstrofe e todas estas sensacfes se misturam
a4 idéia de auto-piedade. Como defesa, toma atitude de desagrado, em
geral simulada; é freqiientemente um psiconeurdtico ou mesmo um psi-
copata, pouco ajustado & vida. E conservador e austero e em sua vida
é preocupado pela idéia da ordem, que se manifesta através de listas,
indices, titulos, sub-titulos e cartas organizadas”

Realmente, o enxaquecoso € o paciente que vem ao consultério tra-
zendo pastas contendo os exames realizados desde ha anos até o dia atual,
tudo bem organizado, ordenado e classificado. Em tudo hd ordem, desde
o seu aspecto fisico, até o cuidado em procurar as palavras para expor
seus sofrimentos. Freqilentemente, durante a consulta, ressalta o fato de
os clinicos que o examinaram anteriormente terem apenas se preocupado
com a sua vesicula biliar, o apéndice, ou entfdo, com os parasitas; cutras
vézes, 0 interrogatdério é completo em relacio as doencas da infincia, as
operacdes, enfim a todos os acidentes orginicos. No entanto, &stes cli-
nicos se esqueceram de indagar as suas caracteristicas psicoldgicas e se
as suas cefaléias ocorrem na vigéncia de problemas emocicnais. Um cli-
nico experiente como Alvarezl, afirma que ndo mais solicita exames
radiolégicos ou testes laboratoriais para seus pacientes enxaquecosos, pois,
em geral, do ponto de vista orginico, éle € um individuo bastante sau-
davel. O que basicamente apresenta, é um problema emocional, uma
situacio de angustia permanente que gera e que faz da enxaqueca uma
auto-defesa inconsciente para a solucdo déstes problemas. No entanto,
éstes problemas nunca foram diretamente abordados pelos seus clinicos:
em conseqiiéncia, o enxaquecoso arrasta-se de consultério em consultério,
sem encontrar um médico que tenha a coragem de enfrentd-los na ver-
dadeira raiz dos seus problemas. Em razfo disto, a enxaqueca se pro-
longa e martiriza a vida déstes pacientes.

Entretanto, o fato de contar os seus problemas emocionais ao clinico,
ndo implica em ter o paciente resolvido a sua enxaqueca; no entanto,
passa €le a cconhecer a razdo da sua cefaléia e, se isto nfo o torna livre
das crises, pelo menos servird para fazé-lo conhecer melhor as suas ca-
racteristicas emocionais e procurar soluciond-las, por si ou pela ajuda
do psicoterapeuta.

Muitas vézes, o clinico bem orientado nfo precisa servir-se déste para
0 paciente compreender o mecanismo da sua doenca. Um pouco de pa-
ciéncia, um didlogo mais longo com &stes pacientes, desde que o clinico
saiba captar-lhes a confianca, serd suficiente para que problemas e fatos
do seu mundo emocional sejam expostos. E provavel, por outro lado, que
éste desabafo possa, se ndo curar, ao menos ajuda-lo na compreensio da
causa da enxaqueca.

Em face do exposto, o enxaquecoso deve ser encarado em funcfo das
varias etiologias aqui mencionadas. L dificil o encontro de pacientes que
respondam apenas a dieta de prova ocu ao tratamento hormonal, isola-
damente, pois, com freqiiéncia, o fator emocional também osta presente.
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Da mesma forma, nos casos nos quais em que éste predomina, é pos-
sivel que o elemento alérgico ou hormonal também esteja presente, de-
vendo cada caso em particular ser compreendido dentro déste complexo
etiolégico, pois a fisiopatologia da doenca é a mesma para estas dife-
rentes causas. Por esta razio a enxaqueca se constitui num sindrome e

nado numa doenca,

O clinico que souber encarar &stes diferentes aspectos da enxaqueca
tera maior probabilidade de curar ou, pelo menos, melhorar determinado
paciente, em relacio ao médico que os encarar unilateralmente.

Tratamento — a) tratamento da crise: o tratamento da crise de
enxaqueca é relativamente simples, ao contrdrio da sua prevencio que
é, ac mais das vézes, extremamente dificil.

O3 medicamentos de escolha para o tratamento da crise aguda sio
representados pelos derivados do ergot, principalmente o tartarato de
ergotamina, que pode ser usado na dose de 0,25 mg, por via intra-mus-
cular, repetida até o maximo de 4 doses por dia. A via oral pode tam-
bém ser utilizada, na dose de 1 mg por comprimido, até o maximo de
4 a 5 mg didrics. O maleato de ergonovina também pode ser usado na
dose de 0,2 mg, por via intramuscular. A via oral pode ser usada na dose
de 0,5 mg, sendo a resposta terapéutica mais rapida que a obtida com
a ergotamina.

Os preparados farmacéuticos com freqiiéneia associam, aos derivados
do ergot, os analgésicos e, também, a cafeina. Ksta tem acfio semelhante
a dos derivados do ergot, provocando vasoccnstricdo, agindo periférica-
mente sébre os vasos, através da sua intervencio simpdtica. Os analgé-
sicos atuam fazendo baixar o limiar da dor. Esta associacfio é, em geral,
eficaz no combate & crise de enxaqueca.

b) tratamento a longo prazo: o tratamento a longo prazo da enxa-
queca difere para cada caso em particular.

Quando fatores alimentares estiverem em jogo, o paciente devera
inicialmente submeter-se a dieta de exclusfo; posteriormente, far-se-a a
inclus@io progressiva de alimentos até que se constate os responsaveis pela
enxaqueca. Ao mesmo tempo far-se-4 a correcdo dos distirbios diges-

tivos eventualmente presentes.

Quande a causa é psicogénica, o tratamento é mais dificil. Nos casos
em que os problemas emocionais sdo superficiais ou decorrem de conflitos
transitorios, a compreensdo e a capacidade de persuac¢io do clinico que
cuida de¢ paciente sfo, com freqiiéncia, suficientes para livra-los das cri-
ses, ou torna-las esporddicas.

Outras vézes, os ntcleos de fixacio do problema emocional sfo mais
profundos, cabendo ao clinico enviar o paciente a um psicoterapeuta, para
que seu casg seja melhor estudado do ponto de vista psicodindmico.
Através desta andlise pode o paciente ter uma idéia do porqué das suas
reacdes emocionais e do porqué das enxaquecas como resposta a elas.
Embora a psicoterapia nfo possa determinar a cura completa, ac menos
fard com que o paciente tenha suas crises intercaladas por periodos mais
ou. menos longos de acalmia,



ENXAQUECAS 203

BIBLIOGRAFTA
1. ALVAREZ, W. L. — Migraine. Med. Clin. N. Amer. 24:1171-1177, 1940. 2. CONNOR, R.
C. R. — Complicated migraine. A study of permanent necurokogical and visual defects caused by
migraine. Lancet, 2:1072-1075, 1962, 3. CRITCHLEY, M. — Migraine. General remarks. Proc.

roy. Soc. Med. 55:165-167, 1961. 4. GREENE, R. — Water retention in migraine. Proc. roy. Soc.
Med. 55:169-171, 1962, 5. GREENE, R.; DALTON, K. — The premenstrual syndrome. Brit. med.
J. 1:1007-14, 1953. 6. JONNESCO, T. — Le Sympathique Cervico-thoracique. Paris, 1923,
7. KNIGHT, G. — Surgical treatment of migraine. Proc. roy. Soc. Med. 55:172-176, 1962.
8. KUNKLE, E. C.; WOLFF, H. G. — Headache. In FEELING, A.: Modern Trends in Neurology.
Butterworth. London. 1951. 9. LENOX, W. G.; VON STORCH, T. J. C. — The individual and
familial coincidence of migraine and epilepsy. Trans. Amer. neurol. Ass., 64:215-217, 1938. 10. MEN-
DES, E. — Cefaléias alérgicas, Rev. paul. Med. 51:148-155, 1957. 11. MOENCH, L. G. —
Headache. The Year Book Publishers Inc. Chicago, 1947. 12, OSTFELD, A. M.; WOLFF, H. G. —
Studies on headache: participation of ocular strutures in the migraine syndrome. Mod. Probl.
Ophtal. 1:634-647, 1956. 13. OSTFELD, A. M.; CHAPMAN, L. F.; GOODELL, A.; WOLFF,
H. G. — Studies on headache. Summary of evidence concerning a noxious agent active locally
during migraine headache. Psychosom. Med. 3:199-208, 1957. 14. PONTES, J. F. — Estado atual
do tratamento da enxaqueca. Rev. paul. Med. 51:139-148, 1957. 15. THORN, G. W.; ENGEL,
L. L.; EISENBERG, H. — Effect of corticosterone and related compounds on renal excretion of
electrolytes. J. exper. Med. 68:161-171, 1938. 16. WOLFF, H. G.; OSTFELD, A. M.; REIS, D.
J.; GOODELL, H. — The significance of the two varieties of fluid accumulation in patients with
vascular headaches of the migraine type. Trans. Ass. Amer. Phycns. 68:255-271, 1955.



ASPECTOS NEUROLOGICOS DAS CEFALEIAS
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Freqiiente como sintoma isolado em neurologia, constituem as cefa-
léias um complexo problema etiopatogénico. A terapéutica désse sintoma
por seu turno, além de muitas vézes ser decepcionante, em grande nimero
de casos ndo vai além da medicacdo sintomética.

Por outro lado, os limites do problema é encarado de maneira diversa
pelos estudiosos; assim, varios autores excluem as neuralgias tipicas e
atipicas da regifo crinio-facial, nfic as considerando como cefaléias, se
bem que ao estudar as vias neurolégicas encarregadas de conduzir oS
impulsos sensitivo-dolorosos apelam para os nervos cranianos que sdo
acometidos de processos neuralgicos essenciais tipicas e atipicas2 4 OQu-
tros autores, no entanto, incluem, sem ressalva, as neuralgias no capitulo
das dores de cabeca 3.

Sintoma dos mais complexos em sua natureza, representa um pro-
blema etiopatogénico que tem desafiado os estudiosos no sentido de uma
elucidacfo definitiva.

Ags correlagdes oto-neuro-oftalmolégicas dificultam a delineacdo pre-
cisa dos limites das cefaléias de ambito puramente neurolégico. Ater-
-nos-emos, dentrc das possibilidades em apontar os principais aspectos
neurolégicos das cefaléias, seus conceitos e suas causas principais.

Assim, dentro désses limites, cumpre apresentar alguns conceitos pri-
marios e certas generalizacdes que podem ser permitidass. E ¢bvio que
a cefaléia decorre do estimulo de estruturas inervadas, se bem que tdédas
as estruturas extracranianas, crinioc-faciais, tém receptores especificos
para recolher os estimulos dolorosos o mesmo ndo acontece com as estru-
turas intracranianas. Dentre essas ultimas sfo inervadas os seios da
dura-méater e as grandes veias afluentes; artérias meningea média e
porcdes limitrofes da paquimeninge; grandes artérias da base do crinio
que fazem parte do poligono arterial de Willis; nervos cranianos sensi-
tivos e que conduzem fibras da sensibilidade dolorosa dc segmento ce-
falico. O encéfalo, a leptomeninge, o epéndima ventricular, o plexo co-
réide, sfo estruturas denervadas, insensiveis a dor. XEstes conceitos tém
base clinica, cirtrgica e experimental3 3,

# Assistente extranumeririo da Clinica Neurolégica (Prof. Adherbal Tolosa) da TFaculdade de Me-
dicina da Universidade de Sdo Paulo.
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Baseado em elementos neuro-anitomo-fisioldgicos 3, duas generalizagdes
sdo permitidas ao estudarmos os aspectos neurologicos das cefaléias; os
estimulos dolorosos que tomam origem na regifo supratentorial tém re-
presentaciio sensitiva nas regides frontal e parieto-temporal anterior vei-
culados pelo nervo trigémeo; os estimulos dolorosos infratentoriais tém
representacdo sensitiva nas regifes pds-auricular, occipital e nuca, vei-
culadas pelos nervos glossofaringeo, vago e primeiras raizes cervicais, E
6bvio para nds, por ésses mesmos conceitos, que nido devem ser excluidas
as neuralgias essenciais no estudo dos aspectos neurolégicos das dores de
cabeca, pois representam ¢ sintoma no que teimn de mais puro neuro-
1ogicamente.

Os principais mecanismos aventados para explicar as cefaléias sdo
virios e bem definidos o que permite abordarmos sdmente aquéles que
estdo relacionados com os aspectos neuroldgicos.

A tracdio das estruturas intracranianas inervadas levam a instalacio
da cefaléia; assim um movimento brusco de flexdo da cabeca estira e
traciona os vasos da base do cranio. Os processos expansivos intracra-
niangs nioc somente pelo aumento da pressido que ocasionain no interior
da caixa craniana como também pela distorcido e conseqliente tracio dos
grandes vasos da base do crianio determinam o aparecimento da cefaléia.

A dilatac¢iio das artérias cranianas, causa freqliente de cefaléia cor-
responde a um complexo problema fisiopatogénico’ A enxaqueca hista-
minica é o protdétipo désse grupc; a injecdo -intravenosa de histamina de-
termina uma vasodilatacdc das artérias intracranianas cujo mecanismo
intimo é controvertido. Admite-se, em certos casos, quando ha agentes
quimicos em direto contacto com a parede arterial, tais como histamina,
nitritos e CO,, (processos que levam a anoxia), uma reacio também di-
reta da tinica muscular do vaso. Em outros casos, como na hemicrania
tipica, uma teoria neurogénica é aventada para explicar a vasoconstricdo
das artérias intracranianas (fase indolor) e a vasodilataciio compensa-
dora das artérias extracranianas principalmente artérias temporal super-
ficial (fase dolorosa). Nos casos de hemicrania persistente o substrato
organico que mantém o sintoma, que decorreria do edema das tunicas vas-
culares devido a vasodilatacio mais ou menos prolongada.

Os processos inflamatérios e irritativos intra ou extracranianos cons-
tituem outro mecanismo desencadeante da cefaléia. Naqueles intracrania-
nos os agentes causadores do processo atuando sébre as estruturas iner-
vadas ocasionam a cefaléia quer por mecanismo direto quer indireto por
meio do edema cerebral que se instala e a conseqiiente distor¢io encé-
falo-meningea.

A cefaléia de postura ou dependente da contracio prolongada, em
determinada posicdo, dos musculos da regifo cervical, mostram, intrin-
secamente um mecanismo fisico. Corresponde em tultima instincia a um
espasmo muscular que decorre de uma posi¢cdo viciosa prolongada do
segmento cérvico-dorsal.

Finalmente, as cefaléias por acometimento oftalmo ou otorrinolarin-
golégico, assim como aquelas que guardam relacio direta com processos
alérgicos, sistémicos e psicogénicos tém aspectos especiais e devem ser
cuidados por outros especialistas.
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a) Por trac@o das estruturas intracranianas — Os processos expan-
sivos intracranianos determinam clinicamente uma triade sintomética
constituida por cefaléia, vomito e alteracbes visuais. A cefaléia, sintoma
precoce nos tumores intracranianos nfo &, necessariamente, de grande
intensidade. Progressiva, evolui com a moléstia e em geral cede com a
extirpacfio do processo. Raros casos hd relacfio estreita entre a sede do
tumor e da cefaléia; em geral o sintoma é difuso com irradiacdes para
a fronte ou para a nuca dependendo da situac¢do supra ou infratentorial
do tumor. Nos traumatizados de cranio a cefaléia é um sintoma fre-
qilente, senfdo constante; tem relacdo direta com a agressdo dos envol-
térios do encéfalo ou com as lesdes secunddrias meningencefdlicas.

b) Vasculares — Crises recorrentes, varidveis em intensidade, fre-
qliéncia e duracfio, sfio os caracteres principais das cefaléias vasculares.
Essas crises, em geral, atingem um hemicrinio e sdo acompanhadas de
sintomas colaterais de tipo nduseas, vOmitos e anorexia; pode estar asso-
ciado a fendmenos oftdlmicos — escotoma cintilante, hemianopsias — que
correspondem a fase pré-cefaldlgica de vasoconstricdo localizada das ar-
térias encefalicas, logo a seguir a vasodilatacio compensadora das artérias
extracranianas (artérias temporal superficial) determinam a fase dolo-
rosa da enxaqueca® As drogas vasoconstritoras (derivados do ergot)
aliviam ésse tipo de cefaléia., Em grande numero <de casos se observa
um carater familiar ou uma relacdio neurenddécrina. KEm outros casos
estdo associados outros sinais de atividade neuroldgica central, que con-
siderados de um ponto de vista relativo traduzem uma natureza comicial
do sintoma 3; alteracio no eletrencefalograma sfo observadas nesses casos.

c) Por conitracio de masculos esqueléticos — Em geral associadas a
contraciio reflexa demorada de determinados grupos musculares da regifo
cervical. As alteracdes musculares nesse grupo da cefaléia sdo registradas
pela eletromiografia.

d) Por processgs inflamatiérios — Entre os processos intracranianos
as infec¢des meningencefdlicas, purulentas, a virus ou as infestacfes en-
cefdlicas, particularmente a cisticerctica, em nosso meio, sdo outras cau-
sas de cefaléia., De um modo geral ésses processos intracranianos levam
a um grau maior ou menor de edema cerebral que agrava o sindrome
da hipertensdo intracraniana ocasionando distorcfio e tracio das estru-
turas intracranianas inervadas. Nos processos extracranianos as arterites,
principalmente a arterite temporal, representa uma causa freqiiente e
bem definida de cefaléia; em geral a dor é latejante, sincrono com o
pulso arterial. A artéria temporal superficial toma caracteres atipicos,
rigida, tortuosa, dolorosa a palpacfio; o bloqueio digital do fluxo intra-
-arterial traz, em geral, alivio ao sintoma.

e) Newralgias crdanio-faciais tipicas — A neuralgia de trigémeo (tico
doloroso da face) em particular quando atinge o ramo facial désse nervo;
a neuralgia do glossofaringeo, pela irradiacio cefdlica da dor e a neu-
ralgia occipital (de Arnold), sfo entidades que determinam dor de cabeca
com caracteres bem definidos. A cefaléia € em crise, de tipo fulgurante,
lancinante, de duracfio varidvel; em geral, com intervalo assintomatico
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variavel. Atingem, especificamente, o territério sensitivo do nervo afe-
tado. Outro cardter constante nas neuralgias tipicas é que podem ser
desencadeadas por estimulos externos (zona do gatilho).

‘O tratamento cirurgico é o 1nico que traz beneficios ao paciente.

) Neuralgias crdnio-faciais atipicas — Imprdpriamente denominadas
de simpatalgia, s@o representadas principalmente pela neuralgia esfeno-
-palatina, do nervo vidiano e do nervo petroso. Sio cefaléias pouco ca-
racteristicas, com distribuicfio varidvel. Regifo maxilar, 6rbita e cuvido
sfo as principais regides atingidas e irradiando-se em alguns casos (es-
feno-palatina de Sluder) para a cintura escapular. Acompanham-se de
fendmenos vasomotores secretérios.

BIBLIOGRAFTA

1. ELY, F. A. — The migraine-epilepsy syndrome: a statistical study of heredity. Arch. Neurol.
Psychiat. (Chic.)., 24:943-949, 1930. 2. FRIEDMAN, A, P. — A classification of headache. Neurology,
12:378-380, 1962. 3. FRIEDMAN, A. P.; MERRIT, H. H. — Headache. Diagnosis and Treatment.
Davis. Philadelphia, 1959. 4. Simpésio sébre cefaléias. Rev. paul. Med., 51:129-161, 1957. 5. WOLFF,
H. G. — Personality features and reactions of subjects with migraine. Arch. Neurol. Psychiat.
(Chic.), 37:895-921, 1937.



CEFALEIAS DO PONTO DE VISTA DO OTORRINO-
LARINGOLOGISTA

LAMARTINE J. Parva *

Devido ao pouco tempo de que dispomos para analisar o papel do
especialista na orientacfo diagnédstica e terapéutica do paciente portador
de cefaléia, procuraremos fazer um estudo sucinto do problema.

E necessario antes de mais nada, lembrar algumas nocdes anatcemo-
-histo-fisioldgicas das regides por éle estudadas, ji4 que estamos falando
entre clinicos. Iniciando com o compartimento paranasal, lembraremos
que éle se comunica com as fossas nasais por meio de regides angus-
tiadas, os 6stios, localizados nos meatos médio e superior. O canal de
drenagem dos seios frontais situa-se na zona do soalho dos mesmos, tendo
seu escoamento favorecido pela acfio da gravidade, alids, o que também
acontece para os setos etmoidais. O Ostio dos seios esfenoidais localiza-se
na sua parede anterior e o dos seios maxilares encontra-se junto a4 pa-
rede medial, porém, acima do soalho dessas cavidades. Xstes ultimos
dados anatdmicos, como veremos, tém bastante importancia, porquanto
condicionam um mecanismo desfavoravel para a sua drenagem.

O foérro mucoso rino-paranasal é constituido por um epitélio do tipo
cilindrico ciliado, vibratil, mais desenvolvido nas fossas nasais; abaixo
désse epitélio que repousa sObre uma camada de células cibicas, basais,
temos o corio ou derma, rico em glandulas tdbulo-acinosas, ao lado de
um tecido pseudoerétil muito vascularizado, constituido de lagos venosos,
responsavel pelo entumescimento das conchas, aquecimento, umedecinmento
e filtracdo do ar respirado.

Todo ésse sistema tem uma subordinac¢do neuro-sensorial através dos
ramos sensitivos do nervo trigémeo e de uma estacio de natureza autd-
noma anexa ao nervo maxilar superior, o ginglio esfenopalatino de
Meckel. Xiste ganglio apresenta trés raizes aferentes: uma sensitiva, ramo
direto ‘do nervo maxilar, um ramo motor representado pelo nervo grande
petroso superficial, derivado do nervo facial e finalmente, uma raiz sim-
patico constituida pelo nervo petrosc profundo proveniente do plexo ca-
rético. Estes dois ultimos ramos correm intimamente unidos no interior
do canal pterigéideo formando o nervo vidiano.

«  Agcistente da Clinica Otorrinolaringolégica (Prof, Raphael da Nova) da TFaculdade de DMedicina
da Universidade de Sido Paulo.
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O ganglio esfenopalatino situado anteriormente ao canal vidiano e
posteriormente 4 cauda do corneto médio, envia filetes eferentes de tra-
jeto ascendente, horizontal e descendente, as regides das conchas, septo
nasal, cavidades paranasais, ab6bada da faringe, pavilhdo das trompas,
palato duro e mole e regides amigdalinas.

A sensibilidade térmica e dolorosa da bdca caminha através do tri-
gémeo; a da regifo faringo-laringea é conduzida por fibras dos nervos
glossofaringeo e vago. Os impulsos dolorosos das regides <das orelhas
externas caminham pelos ramos do trigémeo, vago e filetes do plexo cer-
vical. Na caixa do timpano, junto & parede promontorial, observamos
amplas anastomoses entre os nerves facial, glossofaringeo e simpdtico.

As intercomunicacdes variadas entre os diversos ntcleos encefdlicos
dos nervos sensitivos ou de suas estacOes intermedidrias, podem explicar
a presenca de dores em regides bastante distintas, com um ponto de
partida em territério nitidamente distante daqueles. Devemos lembrar
ainda, as relacdes intimas que apresentam as estruturas encefdlicas dos
andares anterior, médio e posterior do crinio com as regides examinadas
e tratadas pelos otorrinolaringologistas. No que diz respeito as fibras
oriundas do sistema tdracolombar, sabemos que elas seguem o caminho
das artérias cardtidas e seus ramos, fazendo corpo com elas e, portanto,
dirigindo-se para as regidoes por aquelas irrigadas.

Apoés esta indispensdvel recordacfo, podemos dizer que estando todas
estas cavidades normalmente arejadas, mucosas integras, portantoc em fun-
cionamento perfeito, dentro de uma estrutura normal, nfio encontramos
ponto de partida para o fendmeno dor.

‘Wolff no seu completo trabalho sobre cefaléias conseguiu provocar
sensacdo dolorosa na lingua de um individuo por intermédio de uma
corrente faradica ligada a um elétrodo, desde um limiar :doloroso minimo,
até um maximo suportdvel. A seguir, procurou estabelecer uma classi-
ficacfo subjetiva das sensacdes em porcles aproximadamente equitativas,
chamando a intensidade dolorosa maxima de 10 dols e a minima de 1 dol.

Prosseguindo o seu estudo, conseguiu produzir sensacdes dolorosas a
partir de estimulos localizados em varias regidoes das fossas nasais e
cavidades paranasais. Hstas ultimas obteve de um individuo que se sub-
meteu & extracio dentdria, através de cuja comunicaciio pdde, por meio
de um baldo distensivel, aplicar pressdes desejadas e variadas com o fim
de estimular as paredes sinusais da cavidade maxilarh

Concluiu que as regides endo-sinusais sfo pouco dolorosas, chegando
a uma sensacdo correspondente a 4 ou 5 dols se a excitacfo fosse per-
sistente. As regides dos Ostios revelaram-se os pontos de excitacio ma-
xima para a dor, chegando o paciente a acusar um extremo doloroso
igual a 10 dols. Para o lado da cavidade frontal, &le conseguiu apenas
1 a 2 dols no estimulo endo-sinusal. Em todos &sses casos nfo podemos
esquecer uma constante pessoal propria para cada individuo.

Isto vem dar apoio ao fate conhecido de lesGes, mesmo neopldsicas,
situadas no interior das cavidades sinusais, nfo carretarem dores acen-
tuadas, a nfo ser em periodos bastante adiantados da moléstia, ja em
presenca de lesGes destrutivas com comprometimento das estruturas ner-
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vosas. Ao mesmo tempo, vem explicar satisfatOriamente o aparecimento
das dores caracteristicas dos processos sinusais agudos por inflamacdo da
sua mucosa, ligados ao mecanismo de drenagem dificultada pelo mesmo
motivo, junto aos seus Ostios.

Vamos encarar agora oS processos mais encontradi¢os na explicacéo
da cefaléia no ambito da otorrinolaringologia. Dentre &sses processos,
as infeccOes rino-paranasais agudas s@io as mais freqgiientes. A sintoma-
tologia é bastante clara, surgindo apds resfriado, tratamento dentario ou
trauma e caracterizada por respiracio nasal deficiente, presenca de se-
crecio, alteracbes do olfato e cefaléia localizada na regifo periorbitdria,
ora mais junto a arcada dentdria, ora mais alta, refletindo-se, &s vézes,
para o vértex, parietais e nuca, de acordo com a cavidade atingida.

‘Geralmente, estas dores tém cariter horario, aparecendo quase sempre
dentro do mesmo periodo e acabam por desaparecer com o tratamento
instituido, dentro no maximo de uma semana a dez dias. Nestes casos,
o exame local é bastante importante, porquanto, certos pacientes apre-
sentam desvios anatdmicos e terreno apropriado para a repeticio dos
quadros acima referidos. A correcdo do desvio do septo nasal e das al-
teracdes da mucosa, a predisposicdo a mais das vézes de fundo alérgico,
devem ser orientadas.

Certos doentes que se queixam de cefaléias, vdo mostrar i rinoscopia
anterior um desvio de septo, que pode explica-las devido a um mau are-
jamento da cavidade junto a4 qual éle refere dor. O uso de vasocons-
tritores e anestésicos na regifio endonasal vdo dar alivio aquele sintoma,
quando referido na ocasido do exame. Este mecanismo de mau areja-
mento endocavitdrio pode ser explicado pela presenca no interior dos
sinus, de formacoOes cisticas de natureza simples como um ciste mucoso,
cujo enchimento podera determinar compressio de estruturas nervosas,
produzindo dor; ocorre freqiientemente alivio da dor por drenagem, que
o doente conta, de um liquido amarelo citring, quando abaixa a cabeca.
No caso da mucocele, ou quando éste se infecta, transformando-se em
piocele, o diagnédstico nfo é dificil e o tratamento cirtrgico resolve,

Nas sinusites cronicas o interessante é que raramente o doente se
queixa de cefaléia, mesmo quando, devido & congestdo e edema da mu-
cosa, haja formacio de polipos. Os sintomas mais evidentes nestes casos
estdo sempre relacionados & secre¢do e a respiracdo, bem como com a
olfacio, a ndo se¥ em crises de exacerbacio, quando entdo aparece a dor.

Os tumores benignos, fibromas, condromas, fibro-osteomas e osteomas
dependendo de sua localiza¢do ou extensdo, podem ocasionar dor.

Passando agora para os fendmenos dolorosos localizados na regifio das
orelhas, devemos lembrar dos processos agudos dos segmento externo ou
médio, com difusio para o antro e células mastéideas, ou de processos
cronicos determinando lesOes de osteite associados muitas vézes ao coles-
teatoma, responsiveis por alteracOes meningeas ou do seio lateral.

Surgindo as complicacdes, estas podem comprometer a orelha interna,
atingindo as vézes a regifo da ponta do rochedo, traduzindo-se pelo apa-
recimento de uma sindrome, a de Gradenigo, identificada por dores na
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regido temporal, paralisia do musculo reto externo (VI par), ocasionando
diplopia e supuraciio da orelha média. Além destas afec¢des que atin-
gem diretamente as estruturas anatdémicas <das orelhas, incluem-se as de
natureza neoplésica.

Podemos nos deparar também neste dltimo caso com tumores do an-
gulo ponto cerebeloso, ocasionando dores irradiadas para o lado do nervo
trigémeo e, portanto, em térno da regifo temporal associadas a sintomas
proprios da lesfio do nervo estato-actstico (hipoacusia, vertigem e tinido),
bem como do nervo facial (paralisia).

Observam-se certas otalgias com ponto de partida em processos osteo-
paticos da coluna cervical, dores essas que atingem a nuca, chegando as
vézes até a regifio frontal, explicadas por compressio do simpitice pa-
ravertebral e da artéria vertebral, constituindo o chamado sindrome de
Barré Liou, quando associadas a fendmenos vertiginosos.

A otalgia por mecanismo reflexec pode também ocorrer, encontrando
ponto de partida em lesOes a dist4ncia, como na zona faringo-laringea,
arcadas dentdrias, regifio do pescoco, como goteiras jigulo-carotideas, amig-
dalas, etc.

Encontramos também otalgias que podem ser explicadas por afeccéio
de natureza virdtica localizada no géanglio geniculado e conhecida como
herpes zoster oticus ou sindrome de Hunt, revelada pela presenca de
bolhas orientadas no trajeto das fibras do nervo auriculo-temporal junto
ao pavilhdo auricular, conduto auditivo externo, podendo atingir a mem-
brana timpanica. No sindrome de Ramsay Hunt além da paralisia do
nervo facial, podem estar assocciadas a vertigem e o tinido.

O processo estildéide alongado ou ligamento estiloioideo ossificado pode
acarretar o aparecimento de dores na altura do istmo das fauces, geral-
mente aparecendo na fase de degluticdo. A radiografia e o toque digital
da regido, facilmente fazem chegar ao diagndstico correto, cujo tratamento
radical é a resseccdo do mesmo.

Em alguns casos o paciente acusa fortes dores, as vézes lancinantes,
que éle refere junto a4 base da lingua e que se irradia para a regifo
retromandibular e regido cervical correspondente, particularmente em
paciente ja operados, ligados a irritacdo do nervo glossofaringeo. A anes-
tesia da regifo com pronto alivio por parte do paciente, faz logo o diag-
néstico da nevralgia daquele nervo.

O sindrome de Costen, descrito por éste autor, relaciona-se com alte-
racdes advindas de distirbios da articulacdo temporomandibular, causando
dores e desconférto para o lado daquela regido, bem como para as orelhas,
nariz e faringe, podendo trazer mesmo baixa de audicfo; o nervo auriculo-
temporal torna-se sensivel e é o responsavel pelos fendmenos dolorosos
da regido afetada. A ma articulacdo das arcadas, a distensfo trau-
méatica dos ligamentos e musculos que tomam parte naquela articulacidc
podem acarretar o aparecimento da otalgia acima referida,

Hilger descreve uma dor brusca que pode surgir durante a deglu-
ticdo, na altura da amigdala irradiando-se da bifurcacdo para a regiao

correspondente do pescoco, que éle atribui a dilatacdo da bifurcacio da
artéria carétida, quando nfo encontra outras lesdes para explicd-la.
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Devemos também chamar a atencio para a dor localizada na altura
da laringe, quando o paciente estd em fonacfo, resultante de fendmenos
inflamatérios da articulacio crico-aritndidea, processo ésse associado a
sintomatologia geral de natureza reumatica. A artrite crico-aritnéidea
deve ser lembrada, pois pode provocar dor referida para o lado da orelha.
Os exames subsididrios, hemossedimentacfo, proteina C reativa, estrep-
tolisinas O e o exame local evidenciando congestio e edema da regifio
da comissura posterior, associada a prejuizos da movimentacio da corda
vocal correspondente a articulacio lesada, em que se observa a cartila-
gem aritnéide acompanhandoc a corda vocal, o diagnéstico pode entio
ser firmado. O tratamento clinico a base de antiflogisticos, corticéides,
antibidticos e analgésicos leva a cura do processo.

Procuramos lembrar os processos mais encontrados pelo otorrinola-
ringologista, capazes de explicar alguns dos fendmenos dolorosos no campo
por éle estudado. O diagnéstico diferencial deve ser muito bem conduzido
para que n#o aconteca como no dizer de Moench: “o paciente apds subme-
ter-se a varias intervencdes, continua com a sua cefaléia perfeitamente
intacta, inalterada e oOrfio de médico”
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Vamos dividir o tema que nos cabe, que é a parte oftalmoldgica das
cefaléias, em trés partes. Km primeiro lugar temos as cefaléias causadas
por alteracdes ou por distirbios e afeccdes orginicas do globo ocular e
seus anexos; em segundo lugar as cefaléias produzidas por esforco visual
e finalmente, algumas consideracdes so6bre o componente oftalmolégico
wdas enxaquecas, a chamada enxaqueca oftalmolégica.

Nas cefaléias produzidas por alteracdes orginicas, inicialmente temos
aqui uma definicio de Wolff, a que o Dr. Oswaldo Ricciardi-Cruz, um
dos grandes estudiosos do problema da cefaléia, se referiu dizendo que
qualquer lesfio que produza tracfo, distensfio, deslocamento ou inflamacfo
de qualquer das estruturas contidas nas orbitas ou nos seus anexos ime-
diatos pode ocasionar dores que variam desde um ligeiro desconfdrto até
aquelas com limiares verdadeiramente insuportiveis.

Nas afeccdes inflamatérias do globo ocular, em primeiro lugar, tam-
bém distinguiremos quais s@o as estruturas que doem no globo ocular.
Primeiramente, as camadas externas: cérnea e conjuntiva, que sfo extre-
mamente sensiveis a dor. Assim, podemos ter manifestacOoes dolorosas
que variam desde aquela de um simples corpo estranho de cornea, das
conjuntivites agudas, das iridociclites agudas, de todos os casos de hiper-
tenséio ocular incluindo o' glaucoma agudo, que talvez seja a manifestacdo
nas quais nos deparamos com as piores dores de um consultorio oftal-
molodgico até as compreendidas por alteracOes da Orbita, sejam as celulites
orbitarias, sejam os tumores de Orbita, que crescendo dentro de cavidade
rigida, delimitada por paredes osseas n#@o distensiveis, produzem por
compressio, manifestacdes dolorosas. Estas sdo dores em que se encon-
tram causas diretas. SHo manifestacbes ou distirbics em que uma causa,
um distdrbio orginico é sempre encontrado,

Foram descritas, e vamos passar rapidamente sobre éste ponto, as
dores que provém de excesso de luz. Certos pacientes comparecem ao
consultério queixando-se de dores que podem ser, as vézes, de grande
intensidade, despertadas por estimulos luminosos intensos. Foi descrita
como uma astenopia retiniana. XEste capitulo é muito duvidoso; o préprio
Walsh pde em duvida se a retina seja suprida de estruturas capazes de
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reconhecer a dor e vamos encontrar que grande numero de pacientes que
se queixam déste tipo de dor, apresentam distiirbios psiquicos e devem
ser orientados terapéuticamente neste sentido.

Passando agora para o segundo grupo, que é o estudo das cefaléias
produzidas por esforco visual, diremos que é a cefaléia o sintoma mais
comum entre todos os pacientes que procuram o consultério de um oftal-
mologista. A cefaléia pode ocorrer como proveniente de esforco visual
e se distribuir a qualquer territério da cabeca e pescoco. Normalmente
ela se situa na regifio frontal e superciliar. E a localizacio mais fre-
qliente referida pelo paciente, mas muitas vézes pode estar disposta no
territério temporal ou mesmo no occipital. A explicacio da cefaléia
occipital por esforco visual é um pouco discutida. Alguns autores admi-
tem que o esforco constante, principalmente da leitura, o trabalho de
perto, produza um estimulo muscular. Entfo o corrugador do supercilio
entra em funcio e através do musculo frontal e sua conexfo, através
a galia aponevrdtica, ao occipital se explicariam as cefaléias occipitais
por esforco visual.

Ao estudarmos as cefaléias produzidas por esforco visual devemos
considerar uma série de fatbres que estdo associados a estas cefaléias.
Em primeiro lugar é a cefaléia que se produz apos o esforco visual.
Entretanto, istc é um acontecimento freqiiente, muitas vézes o proéprio
paciente nic se explica de maneira convincente para caracterizar uma
cefaléia como proveniente de esfor¢o visual. Foram feitos vdrios estudos
experimentais para verificar se defeitos da refracfo produziriam cefa-
léias e outros sintomas que a oftalmologia engloba como sintomas de
astenopia. Eckhard produziu experimentalmente em individuos normais,
graus diversos de hipermetropia, de miopia e distirbios da musculatura
extrinseca, adicionando prismas defronte a um ou outro 06lho, de modo
a dissociar as imagens dos dois olhos. Verificou que nos pacientes hiper-
métropes, artificialmente produzidos depois que éstes individuos eram
submetidos a um esforco visual de leitura, se queixavam de cefaléias,
de desconforto, de cansac¢o visual. No miope, ndo encontrou queixa algu-
ma; @éle se queixava apenas de turvacio da visdo; nfo tinha outra
perturbaciic e é o que se encontra na clinica. Raramente encontramos
um miope que se queixa de cefaléias ou de sintomas dependentes de
esforco visual. A queixa mzlicy € a que éle nfo enxerga ao longe.

Este mesmo autor produziu altera¢bes de postura, de colocacio das
imagens retinianas, introduzindo prismas de graus varidveis, produzindo
entfo disturbios horizontais, verticais e nfo encontrou nestes pacientes
queixa de cefaléias. O doente apenas se queixava de tonturas, vertigens,
de cansaco a leitura; nfo houve propriamente o sintoma de dor de cabeca.

Ao estudarmos as condi¢bes oculares susceptiveis de produzir cefa-
1éia, temos em primeiro lugar os defeitos da refracio. Os mais comuns
e 0s que produzem cefaléia s@ic a hipermetropia, o astigmatismo e ainda,
as anomalias de acomodagdo convergente. A acomodaciio de convergén-
cia é uma sincinesia, de modo que ao aproximarmos um objeto dos olhos,
o mecanismo muscular exerce a acomodacio através do musculo ciliar
de modo a aumentar o poder refrdtil do 6lho e termos a leitura ou a
escrita nitida. Ao mesmo tempo, existem estimulos dirigidos aos retos
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internos que produzem a convergéncia, de modo que qualquer disso-
ciacio patolégica destas duas funcdes que devem funcionar como uma
sincinesia pode dar como alteraciio, cefaléia ou outras manifestacOes de
cansaco visual. Além disso, o desequilibrio muscular: normalmente os
nossos olhos fixando um ponto determinado a seis metros, que conside-
ramos como infinito, devem conservar um paralelismo constante; qualquer
distirbio déste paralelismo se traduz num esférco para manter os olhos
em paralelismo para que a imagem seja vista como simples e éste esforco
pode produzir manifestacdes <dolorosas.

Devemos citar aqui uma condicdo rara, ndo muito estudada, mas que
também pode produzir sintomas de astenopia, que é a aniseicOnia, ma-
nifestacdo ocular na qual as imagens percebidas pelos dois olhos s#o
de tamanhos diferentes de modo que ndo podem ser fundidas em uma
unica através do mecanismo cortical. Esta aniseiconia é muitas vézes
percebida pelo paciente e entdo podem ser corrigidas por lentes especiais
que aumentam ou diminuem uma das imagens para que possa haver
fusio e desaparecimento dos sintomas.

De maneira geral, e isto é uma observacio de quase todos os espe-
cialistas que trabalham no assunto, os pequenos defeitos sdo aquéles que
produzem os maiores sintomas. Isto é mais ou menos ficil de se com-
preender porque os pacientes portadores de pequenos defeitos, sejam
pequenas hipermetropias, pequenos astigmatismos, tém a possibilidade,
através de um mecanismo central, de corrigir éstes defeitos. ¥Este esforco
constante que se tem de exercer para a correcdo déstes pequenos defeitos,
produz os sintemas relacionados com os esforcos visuais.

Os grandes defeitos, as grandes miopias, as grandes hipermetropias,
ndo podem ser neutralizadas por esforco do paciente, de modo que o
paciente se queixa de que a visdo é turva, mas ndo tem as manifestacdes
de esforco visual. Isto foi muito bem verificado por Cogan, que consi-
dera a cefaléia e outros sintomas relacionados com o esforco visual, como
produzidos nfo por um defeito de refracdo, mas por um mecanismo
central que procura corrigir &stes defeitos durante todo o tempo de tra-
balho visual. Isto, éle verificou muito bem estudando experimentalmente,
pacientes normais. Pacientes normais colocados com os olhos em orien-
tacdo para cima, por exemplo, supraversio durante muito tempo, quei-
xavam-se imediatamente de dores de cabeca, de cansaco e de desconforto
visual. Em pacientes portadores de paralisia supranuclear, nos quais
&stes movimentos de elevaciio dos olhos estdio abolidos por uma condiciio
patoldgica, o esférco ou a tentativa de elevar os olhos produzia a mesma
manifestaciio de cefaléia e de cansaco visual. Por outro lado a obser-
vacio de pacientes portadores de nistagmo, em que os olhos estdo cons-
tantemente em movimento, éstes ndo tém queixa alguma de cansaco
visual ou de astenopia, ao passo que individuos normais que foram
solicitados a reproduzir os movimentos do portador de nistagmo imedia-
tamente se queixam de um cansaco, de desconforto.

Ao caracterizar as cefaléias por esférco visual nés devemos em pri-
meiro lugar estudar se estas cefaléias tém nitida relacdo com o esforco
visual e o seu aparecimento. Nisto distinguimos alguns itens, capitulos
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que devem ser estudados: a) histdrie: na histéria do paciente portador de
cefaléia é muito importante caracterizarmos o inicio da cefaléia: se estas
cefaléias comecaram com uma afec¢ido ocular ou com uma nitida relacfio
com um esforco visual; b) hereditariedade: devemos considerar varios
graus de ametropia ou defeito da refracfio, que sfo transmitidos aos des-
cedentes; as crises de enxaquéca sdo muito comuns e conhecidas na mesma
familia; c¢) idade: as criancas com menos de sete anos raramente se quei-
xam de cefaléia por esforco visual; pode, inclusive, a queixa da crianca na
idade escolar constituir um motivo de ela se livrar do trabalho, dos estudos
ou ainda nos adultos ela pode se constituir em alguma forma de neurose.

No inicio, a tipica cefaléia de esforco visual piora, aparece com o
trabalho, piora sensivelinente se nos dispusermos a continuar é&ste tra-
balho e melhora com o descanco. X muito comum o individuo se queixar
de cefaléia durante os dias da semana e nos fins da semana, em que
ndo trabalha, em que éle nfdo exerce esforco visual mais constante, esta
cefaléia diminuir,

No6s aqui, evidentemente, devemos considerar todos éstes itens para
caracterizar uma cefaléia produzida por esférco visual e s6 prescrever
lentes corretoras quando houver esta nitida associacfio. Pode haver um
individuo que apresenta defeito de refracio e que esta cefaléia nfdo se
relaciona ao esfor¢e visual; a correcdo déste defeito de refracfio nfo
trarda nenhum beneficio para a erradicacfo déste sintoma tdo importante.
Devemos em segunde lugar procurar corrigir os defeitos pequenos, que
sdo éles que dado, como ja dissemos, 08 maiores sintomas.

Finalmente, algumas consideracdes sobre a enxaqueca. Temos apenas
a dizer, rapidamente, que a enxaqueca foi descrita no primeiro século
da era cristd e desde esta época ela tem sido, junto com o resfriado co-
mum, a entidade morbida mais estudada e menos conhecida talvez.
Vamos apenas relatar alguns sintomas da enxaqueca oftdlmica. A enxa-
queca oftdlmica é constituida pelas manifestacles visuais da enxaqueca
como entidade sistémica. Aparece em mais ou menos 10 a 159 de todos
os casos de enxaqueca; apresenta um periocdo prodrdémico em que o indi-
viduo sente tonturas, cansaco, fome, tendo sido descrito também um desejo
para comer determinados alimentos e irritabilidade nervosa.

Passamos a seguir ao periodo de atague ou aura enxaquecosa. Ime-
diatamente antes do ataque da cefaléia aparece o sinal ou sintoma mais
freqiiente; é possivel que varios dos senhores ja tenham experiéncia
pessoal, que é o escotoma cintilante. O escotoma cintilante é formado
por ondas luminosas que comec¢am como circulos pequenos que vao aumen-
tando progressivamente. Na maioria das vézes forma um C, quer dizer,
um circulo incompleto de cintilacdes de luzes que podem ser coloridas,
delimitando uma Aarea de cegueira visual. £ o chamado escotoma cinti-
lante a manifestacio mais freqiiente da enxaqueca visual. Logo apos
(ou substituindo o escotoma cintilante, como o Dr. Cruz acaba de referir)
a fase de vasoconstricdo da enxaqueca, podemos encontrar periodos de
erda de visdo total, periodos de perda do campo visual e dai aparecerem
as hemianopsias, sejam elas homoénimas, bitemporais; apareceriam os
escotomas centrais e paracentrais sem as cintilacdes; apareceria diplopia
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transitéria por alteracdes na musculatura e alteracdes pupilares. Na
enxaqueca pura, a pupila do lado da cefalalgia, da hemicrinia, encon-
tra-se dilatada, porém responde 4 luz. Finalmente viria o periodo de
recuperaciio da enxaqueca em que o individuo entra em sonoléncia, apre-
senta uma intensa fotofobia, desejo de permanecer no escuro e passa esta
manifestacio que pode &s vézes persistir por vdrias horas ou varios dias.

O prognéstico da enxaqueca é mais ou mencs bom. Todos os autores
sdo unAnimes em citar que apés os 50 anos, as crises de enxaquecas
tendem a se espacar cada vez mais; desaparecem os sintomas dolorosos,
podendo persistir apenas as manifestacfes visuais. Existe um tipo par-
ticular de enxaqueca que varios autores querem considerar como depen-
dente da enxaqueca sistémica e que outros a consideram como uma
manifestacio completamente isolada: é a enxaqueca oftalmoplégica. In-
dividuos portadores de enxaqueca, que em uma de suas crises ou de
todas as suas crises apresentam manifestacbes «de paresias ou paresia
dos musculos oculares, principalmente do III par, tém uma ptose palpebral
e um estrabismo divergente, uma midriase paralitica que nfo responde
aos estimulos luminosos que é o mais comum. Existe também casos com
comprometimento do VI par, com paralisia apenas do reto lateral; muito
raramente o IV par e, as vézes, associa-se uma paralisia do facial. Xstas
sdo entdo, as consideracdes a respeito das cefaléias do ponto de vista
oftalmolégico.
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A enxaqueca, a cefaléia alérgica e a cefaléia histaminica slo as
cefaléias de origem vaseular, que merecem ‘destaque especial para o
alergista.

A cefaléia alérgica seria motivada pelo edema cerebral, resultado
da reacdo antigeno-anticorpo. Qualquer 6rgdo ou tecido humanc pode
ser a sede do choque antigenoc-anticorpo, com liberacio de uma série de
substdncias ativas, tais como a histamina, a acetilcolina, a serotonina, a
bradicinina, a “slow reaction substance”, a heparina e outras. KEstas
substincias agiriam nos vasos capilares, dilatando-os e aumentando sua
permeabilidade, favorecendo o extravasamento de liquidos e formacio
do edema. Realmente Goltman3 mostra no seu trabalho a fotografia
de uma paciente, com falha éssea ao nivel do parietal, onde o tecido
cutaneo ficava em contato direto com a dura-miter. Esta paciente apre-
sentava edema cerebral, com abaulamento ao nivel da falha Ossea, tdda
vez que ingeria alimento & base de trigo, ao qual era alérgica. N&o
sdo consideradas cefaléias alérgicas aquelas que acompanham a rinosi-
nusite alérgica, cuja causa seria a obstrucio dos Ostios sinusais com
reabsorcioc do ar ao nivel das cavidades paranasais e dor subseqiiente.

A enxaqueca cldssica e suas variantes sfo dependentes da dilatacfo
dos vasos extracraniancs, embora algumas variantes da enxaqueca sejam
devidas & dilatacio dos vasos intracranianos12, A cefaléia histaminica
seria ocasionada pela dilatacio dos vasos intracranianos ou dos vasos
basilares do craniob5 Alguns autores consideram a cefaléia histaminica
como uma das variantes da enxaqueca, enquantc que outros a individua-
lizam como uma entidade clinica. Seria ocasionada pela acio farmaco-
l6gica da histamina enddgena b, resultado da descarboxilacdo da histidina.
Todo tecido orginico possui em maior ou menor quantidade a histamina.
Esta histamina endégena+ é armazenada em forma inativa dentro dos
mastécitos, provavelmente ligada a um 4cido ou proteina ou mesmo a
uma ligacdo ibnica. Quando de uma reaclo antigeno-anticorpo, ou de
uma lesfio tissular, ou da acio dos liberadores de histamina como (48/80),
1935 L, ou da acfio da morfina, curare, etc., haveria liberacio da hista-

* Médico Assistente do Servico de Alergia (Dr. Ernesto Mendes) da 1.¢ Clinica Médica (Prof.
Antonio de Barros Ulhda Cintra) do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade
de Sido Paulo.
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mina endodgena. Geralinente esta histamina no organismo humano é ime-
diatamente inativada, razdo pela qual sua dosagem ¢ dificilima de ser
feita precisamente. Horton ¢ no estudo detalhado «da cefaléia que leva
seu nome, mostrou que a histamina é a provavel causa da cefaléia. Ja
Lecomte? julga o papel da histamina como nfio especifico nestas cefa-
léias. Ostfeld® do grupo de Wolff tem se interessado no estudo da subs-
tincia ou das substincias que determinam o abaixamento do limiar de
excitabilidade local da dor nos casos de enxaqueca. De suas experiéncias
em individuos normais e em portadores de enxaqueca, ficou patente que
hd liberaciio de substincias de acfo farmacoldgica semelhante i sero-
tonina, bradicinina e talvez o trifosfato de adenosina. Hssas experiéncias
abrem novos rumos para a compreensio exata da fisiopatologia das cefa-
léias de origem vascular, bem como podem auxiliar na terapéutica mais
especifica neste caso.

O quadro clinico® da cefaléia histaminica é caracterizado por cefa-
léia intensa, iniciando abruptamente, unilateral, ocorrendo mais & noite,
acompanhada de lacrimejamento e obstrucfio masal homolateral. Predomi-
na em 80% no sexo masculino, depois dos 35 anos de idade. N#o ha
histéria familiar de cefaléia, podendo haver, conforme alguns autores,
histéria pesscal de enxaqueca, tanto que, para éstes a cefaléia histami-
nica seria uma variante da enxaqueca. As crises ocorrem em média 2
a 3 vézes ao ano, com duracdo de 1 a 12 semanas, intercaladas de periodos
de completa acalmia. A cefaléia tem duracdo curta, cérca de menos de
uma hora, surgindo em série, varias vézes ao dia. O cardter noturno
¢ de enorme valor diagndstico. A dor é constante e penetrante e, por
vézes, tdo severa que Roberts® chamou-a de “cefaléia do suicidio”. Ini-
cia-se geralmente atras ou por cima do globo ocular e irradia-se atingindo
todo hemicranio. Nao ha prédromos oculares, raramente hd sintomas
gastrintestinais concomitantes e apés a crise nfo ha dor residual. O
inicio é abrupto e o desaparecimento é rapido. O globo ocular homola-
teral torna-se injetado e ha lacrimejamento acentuado. HA obstrucio
nasal, com rinorréia do mesmo lado da cefaléia. Com freqiiéncia ha
congestdo facial unilateral. Raramente pode surgir o sindrome de Horner
passageiro ou permanente.

Nos quadros clinicos com sintomatologia completa, o diagnodstico de
cefaléia histaminica ndo é dificil, mas quando faltam varios sintomas o
diagnéstico pode tornar-se complexo. Assim, a nevralgia de Sludert
seria uma variante da cefaléia histaminica, pois haveria lacrimejamento
e rinorréia unilaterais acompanhados de dor facial abaixo do globo ocular,
bem como de escotomas e labilidade emocional. Devemos, no diagnéstico
diferencial desta cefaléia, afastar a enxaqueca cldssica ou variantes, que
sdo mais comuns no sexo feminino, com histéria familiar de cefaléia,
surgindo desde a infincia, iniciando as crises com prédromos oculares,
com sintomas gastrintestinais durante a crise, além da fotofobia, com
duracdo de varias horas, iniciando geralmente pela manhid e depois da
crise ha poliuria e dor local residual. O enxaquecoso tem diferentes
queixas ao lado da cefaléia enquanto que o portador de cefaléia hista-
minica apresenta sOmente a dor de cabeca. Também, devemos excluir
no diagndstico o “tic doloroso” % que geralmente ocorre durante o dia;
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a dor é lancinante acompanhando um ou mais ramos do trigémeo, com
uma “trigger zone” Nfo ha lacrimmejamento ou rinorréia,

Outra possibilidade é a cefaléia histérica®, com sintomas vagos e
bizarros que sdmente apos vérias entrevistas poderemos afastd-la do diag-
nostice. Outras causas orginicas devem sempre ser lembradas, tais como,
mastoidites, tumores, abscessos, desvio da coluna cervical, etc.

A cefaléia histaminica é conhecida hd muito témpo, mas coube a
Horton 6 na Clinica Mayo, em 1939, individualizd-la como uma entidade
clinica. ¥®ste autor reproduziu experimentalmente a cefaléia, com inje-
c¢des de histamina, bem como preconizou o seu tratamento com injecOes
de histamina. Por estas razdes a cefaléia histaminica é hoje mundial-
mente conhecida como cefaléia de Horton.

Quanto aos testes provocadores de cefaléia? utilizam-se a histamina,
a nitroglicerina, acidc nicotinico e nitrito de amila.

Histamine: A dose indicada varia de 0,1 a 1,2 mg de histamina ba-
sica, por via subcutinea, sendo em média 0,35 mg de histamina béasica.
O teste positivo consiste no desenvolvimento de cefaléia, cérca de 30 mi-
nutos depois da injecAo de histamina, com os mesmos caracteres da ce-
faléia histaminica espontdnea. N&#o se deve confundir a cefaléia que
surge em 3 ou 5 minutos depois da injecdo de histamina, como teste
positivo, pdsto que representa uma resposta normal nfo especifica devido
a4 vascodilatacdo cerebral na malioria das pessoas. Xsse falso teste posi-
tive, tem servido para o diagndstico errado da cefaléia histaminica, ele-
vando em muito o nimero dos portadores desta cefalalgia. No caso de
reacdo intensa usa-se 0,5 ml de epinefrina aquosa a 1:400.000 endovenosa
ou o tartarato de ergotamina 5 mg por via muscular.

Nitroglicerina: Usada na dose de 1,3 mg por via sublingual deter-
minaria uma vasodilatacio com aparecimento de cefaléia do tipo enxa-
queca. N&o tem indicacdo no diagnédstico das cefaléias histaminicas. O
antidoto nas reacdes intensas é o tartarato de ergotamina 5 mg intra-
muscular ou 0,50 mg endovenoso. Podemos usar 0, em inalacfo.

Acido mnicotinico: Usado na dose de 100 mg por via muscular ou
50 mg via oral de 5 em 5 minutos, até obtermos a vasodilatacdo cutinea
e cefaléia. O antidoto nos casos necessirios sfio a efedrina 1 mg via
muscular ou tartarato de ergotamina 5 mg intramuscular.

Nitrito de amilo por via inalatéria, pode ocasionar uma cefaléia in-
tensa por dilatacdo dos vasos cerebrais e o antidoto nos casos indicados
¢ a benzedrina por inalacfo.

Dessas substincias, sdmente a histamina tem valor diagnostico.

Tratamento — Crise: na crise espontdnea ou provocada, responderi
prontamente se tratada precocemente. A simples posicdo erecta ou a
pressdo sobre a carétida comum, do lado da cefaléia ou banho frio, na
maioria das vézes, alivia a dor. Também os vasoconstritores como a
ergotamina 0,5 mg endovenosa, ou o tartarato de ergotamina 1,0 mg en-
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dovenosa, a epinefrina aquosa a 1:1000, na dose de 0,5 ml subcutineo ou
0,5 ml de solucdo aquosa a 1:400000 por via endovenosa. Por vézes a
inalacfio de oxigénio puro alivia a dor.

O tratamento indicade e duradouroc é o aumento de tolerancia & his-
tamina. TUsa-se a histamina bdsica 0,1 mg (0,275 mg de fosfato de his-
tamina) em solucfio. Inicia-se com a dose de 0,05 cm3 duas vézes ao dia
e aumenta-se paulatinamente 0,05 cm3 cada vez até o maximo de 1,0 cms.
A dose maxima depende da reacic apresentada pelo paciente, que deve
ser pouco inferior aquela capaz de produzir a cefaléia e congestio do
segmento cefdlico. O periodo de tratamento & longo e depois e varias
semanas sem cefaléia, deve-se administrar a histamina uma vez por dia
e depois em dias alternados até parar o tratamento.

Os corticosterodides, os anti-histaminicos nfo produzem melhora da
cefaléia histaminica.
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AFECCOES CIRURGICAS DO BACO

HENRIQUE WALTER PinorrI *

Embora pouco conhecida, a fisiologia do baco nos permite compreen-
der a razdo das intervencdes cirdrgicas que sobre éle se realizam. A
dificuldade de se conhecer com mintcias as funcdes déste orgio, depende
de varios fatores: impossibilidade de serem transportados para o homem
os <dados provenientes de experimentacio em animais de laboratério;
inadaptabilidade ao estudo do baco, das técnicas utilizadas na investigacio
de outras visceras ou sistemas e variabilidade da sua funcio na depen-
déncia da idade do individuo. E temerario, como fazem alguns autores,
tirar conclusbes sobre a fisiologia do baco baseado nas alteracoes fisio-
patoldogicas presentes em afeccdes hematoldgicas, ou entdo nas modifi-
cacloes que se processam apés a esplenectomia principalmente nas mo-
léstias sanglifneas.

As funcbes do baco podem ser divididas em: a) especificas, de pouca
importidncia no homem, embora fundamentais em alguns animais infe-
riores; b) inespecificas, aquelas também realizadas pelos outros elemen-
tos do sistema linfatico e reticulo-endotelial.

Considerando suas funcdes mais especificamente, elas podem ser as-
sim divididas:

Reservatorio de sangue — Como reservatério de sangue, contém cérea
de 209 do volume sanglifneo. Xsta funcfo é desempenhada pelos sinu-
sOides que, ao se dilatarem, aumentam a capacidade de armazenamento
do orgao.

Acd@o de contrac@o — O baco se contrai pela acfo da adrenalina, li-
berada nos estados de hemorragia, de emocdo, de exercicio, de andéxia,
determinando espleno-contracio. Hsta vai lancar na corrente circulatoria
grande volume de glébulos vermelhos, atuando como verdadeira auto-
-transfusdo. A espleno-contracio ¢ uma das funcdes especificas do baco.
Embora clinicamente bem nitida, é considerada por alguns pesquisadores
como de pequena significacdo, pois julgam que as variac¢des do tonus
vascular, sobretudo na area da esplancnica, sejam maiores do que a da

# Assistente da 1.2 Clinica Cirargica (Prof. Alipio Corréa Netto) do Depto. de Cirurgia do
Hospital das Clinicas da Ifaculdade de Medicina da TUniversidade de Sdo Paulo.
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esponja esplénica. O volume de sangue da area esplincnica, lancado na
circulacdo nos estados de choque, é muito maior do que a produzida pela
espleno-contracio.

Produc@o de elementos sangiiineos — 1) Na fase embrionaria, o baco
produz todos os elementos figurados do sangue. No adulto, produz os
linfécitos e os mondeitos, sendo ainda rico em células do SRE. 2) Even-
tualmente, sob excitacdo ou em condicOes patoldgicas, como esgotamento
da medula é um 6rgdo de hematopoese, produzindo eritroécitos, leucécitos
e plaquetas (hematopcese extramedular). Esta grande capacidade de
metaplasia mieloide, embora n#o especifica do baco, é de importincia
extraordinaria na protecdo do doente. Assim, existem no baco elementos
de reserva que em qualquer momento, podem exercer as amplas func¢les
da medula. O raio-X ou as radiacfes ionizantes atuam deletériamente
sobre a medula dssea; nessas circunstincias, o baco é capaz de subs-
tituir a medula, ndo por efeito humoral, mas gracas a capacidade ex-
traordindria de suas células de colonizar de novo o territério medular.
Isto é de importancia extraordinaria, sobretudo atualmmente e que as
radiacbes idnicas, conseqlientes as desintegracdes atdomicas, se difundem
bastante na atmosfera. Entretanto esta funcfo vicariante, nem sempre
é exercida pelo baco, desconhecendo-se também porque isto ocorre.

Destruicao de elementos sangiiineos — O baco como grande esponja
contratil é dotado de amplas dreas constituidas por malhas, onde os ele-
mentos figurados do sangue circulam com bastante lentiddo, o que fa-
cilita a acdo dos elementos mesenquimatosos do SRE. A circulacio lenta
do sangue em contacto com @&sses elementos, explica porque o baco é tfo
importante 6rgdo na destruicdo dos glébulos vermelhos,

Na expressio de Dameshek e WelchS, o baco é “o cemitério das
hemdcias e nfo o seu matadouro”. Os verdadeiros meios de destruicfio
dos glébulos vermelhos, através do baco, sio desconhecidos. <Sabe-se que
as células vermelhas se espessam em decorréncia da eritrostase tornan-
do-se, entdo, mais vulnerdveis. O SRE converte a hemoglobina em bilir-
rubina. Em relacio acs leucdcitos e as plaquetas nfo se sabe se 8éles
sio ai destruidos. A acfio de destruicdo dos glébulos vermelhos envelhe-
cides é desempenhada pelc baco, embora de modo nfo indispensavel, pois
ap0s a esplenectomia nota-se que esta nfo acarreta um prolongamento do
tempo de sobrevida dos eritrécitos. Sabe-se, entretanto, que em certas
condicdes os globulos sanglifneos se beneficiam pela esplenectomia, espe-
cialmente nas anemias hemcliticas onde existe encurtamento da vida mé-
dia das hemadcias. O baco atua eletivamente na destruicio dos glébulos,
ndo afetando a vida dos elementos normais, porém, encurtandc nitida-
mente a dos mais velhos. Em condi¢des patolégicas, quando o baco perde
ésse controle de ataque aos globulos vermelhos, sua aclo destrutiva se
estende também aos elementos normais, sobretudo aos jovens, ocasionando,
entdo, os quadros de anemia, de leucopenia, de plaquetopenia, isolados
ou associados. Xstes sdo os quadros chamados de hiperesplenia, que re-
presentam o exagéro de uma fun¢do normal ou um desvio patoldgico,
designado por esplenia. Sdo estas as condi¢bes em que o baco, tido como
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6rgdo silencioso e modesto, assume func¢des extraordiniriamente impor-
tantes no organismo, podendo mesmo ser a causa de morte do doente.

Produgd@o de anticorpos — Como 6rgio rico de elementos do sistema
reticulo-endotelial o baco produz, nos estados patolégicos, anticorpos cir-
culantes. Funciona como 6rgio importantissimo na defesa do organismo
contra o ataque de agentes agressores de vdrias etiologias: infecciosa,
inflamatéria ou neoplasica.

Acdo sébre a medula 6ssea — Esta acio é tida como de natureza hor-
monal. Pode-se notar a acfo do hipotdlamo sobre a hipéfise, desta sdbre
0 cortex supra-renal, que influenciaria o baco e &ste, por sua vez, age
s0bre a medula 6ssea. Igualmente a tiredide e as gdnadas atuam sobre
a medula dssea. Déste modo, a medula 6ssea é excitada pelo baco, su-
pra-renal, tiredide e goOnadas, masculinas ou femininas. O cortex supra-
-renal pode estimular ou inibir a medula 6ssea, e igualmente inibir as
fungbes do baco e do tecido linféide. Alguns admitem outra teoria para
explicar a inter-relacio cortex, baco, medula d6ssea. Ungar (cit. por Da-
meshek e 'Welch 8) acha que o baco sob a acfio do cértex da supra-renal pro-
duz dois hormdnios antagonistas: a esplenina A e a esplenina B. A esple-
nina A tem aclo sdbre o sistema capilar aumentando a sua resisténcia.
A esplenina B produz fibrinolisina e atua sébre a medula dos ossos, acar-
retando trombocitopenia. Embora esta acio humoral do baco sbbre a
medula dssea seja defendida por varios autores hd muita davida quanto
a0 seu valor real. Sob experimentacles rigorosas ndo se tem demons-
trado esta influéncia humoral, pois nem as injecOes de sangue da veia
esplénica nem os extratos (de baco causaram modificac6es nitidas nos
elementos medulares. Os dois efeitos atribuidos ao bac¢o podem ser sa-
tisfatoriamente admitidos, explicando-se a atuacfo local ao nivel das suas
malhas. Conhecidas essas funcbes do baco podemos resumi-las dizendo
que no individuo normal a esplenectomia causa algumas alteractes sobre
o sistema hematico, sobretudo sObre os elementos figurados do sangue:
hemécias, leucécitos e plaquetas. Observa-se que apds esplenectomia as
hemécias aumentam em numero, aparecendo na circulacio periférica he-
macias com restos nucleares (corpos de Joly) pois o bagco controla a de-
nucleacio das hemAcias. Em relacdo aos leucdcitos, nota-se que apls es-
plenectomia hd4 aumento dos mesmos, sobretudo na série granulocitica e
linfocitica, o que permite concluir que o baco regula a granulocitopoese
e a linfocitopoese. Quanto as plaquetas, observa-se que apos esplenecto-
mia hd aumento consideravel das mesmas, donde a conclusio que o baco
controla ou regula a sua elaboracfio através da producio de megacarié-
citos.

Ag operacdes sobre o baco podem ser divididas em 3 grupos: a)
grupo de operacdes caracterizadas pela nfo retirada de segmentos. D)
ressecciio parcial, e ¢) resseccdo total.

Grupo das operacbes sem ressecgdo — Podem ser divididas em:
1) Bidpsia por aspirac¢do: é a biépsia diagnéstica. E métedo interessante
e Util para o diagnédstico das afeccbes esplénicas, embora nfo destituida
de riscos potencialmente graves (hemorragias). Aratjo e col.l referem
as vantagens diagnoésticas désse método aplicado em 42 doentes.
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2) Pungdo: a puncdo do baco pode ser feita para a medida da pres-
sfio intra-esplénica, sobretudo nos casos de hipertensdo portal, podendo
ser complementada com a esplenoportografia, importante método radio-
16gico do sistema espleno-portal.

3) Drenagem de abscesso: A drenagem de abscesso esplénico é pra-
tica pouco utilizada em cirurgia pelo fato da raridade dessa afeccdo. A
drenagem pode ser indicada nos individuos em mau estado geral, porta-
dores de abscessos grandes, em que a esplenectomia seja de grande risco
cirirgico, consistindo a operacdo apenas na introduc¢fio de um <dreno no
abscesso para dar vazdo & secrecio purulenta. Nos individuos em bom
estado geral ou casos de abscesso peqgueno, prefere-se a esplenectomia.

Hsplenectomia parcial — Os estudos de segmentacfo esplénica tém
evidenciado que o baco é um 6rgio constituido por varios segmentos iso-
lados, irrigados pelo sistema arterial e pelo sistema venoso. Estes seg-
mentos s8o bastante diferenciados entre si, como tiveram a oportunidade
de demonstrar os varios estudos anatOmicos, sobretudo aquéles realizados
entre nés por Parolarii® e por Zappald ?¢. Baseado nessas observacoes
Campos Christo#4 5 realizou com sucesso a esplenectomia parcial em casos
de traumatismos do bag¢o. Apesar disso, tem-se evitado a esplenectomia
parcial, pelos riscos graves de hemorragia. A biépsia para retirada de
fragmento do bac¢o como método diagnoéstico, pela dificuldade de sutura
do tecido esplénico é pratica mfo utilizada na cirurgia pelos graves riscos
que ela pode acarretar como a hemorragia e morte do paciente.

Esplenectomia total — Entre as operacdes mais em voga sbdbre o
baco, a esplenectomia total € a que se pratica com maior freqiiéncia.

Indicacoes: a) Rotura do bagco — A rotura do bacgo, pode ser aguda
ou em dois tempos, podendo ser a primeira em conseqiiéncia de feri-
mentos penetrantes e nfo penetrantes. Tistes sdo devidos a traumatismos
de natureza diversa, como sOco, pontapé, bolada, trombada, atropelamen-
tos e os penetrantes devidos a ferimentos por arma branca, por projétil
de arma de fogo, que s40 os mais comuns em nosso meio. O quadro
se caracteriza por abdome agudo com hipotensdo ou choque, impondo-se
a operacdio de urgéncia %7 22 35,

A rotura em dois tempos é devida a ferimentos nfio penetrantes. Ha
contusdo esplénica que ndo chega a romper a capsula; o hematoma se
difunde subcapsularmente e vdarios dias depois, num perfiodo que pode
alcancar até 30 dias, se rompe, ocasiio em que acarreta quadro de ab-
dome agudo, indicando a intervencdc cirurgica de urgéncia.

by Moléstias malignas da regi@o — No clncer gastrico, no cancer do
angulo esplénico do colo ou da cauda do pancreas, hia necessidade de se
fazer a esplenectomia além da retirada do orgio sede da lesfio. No
cancer gastrico processa-se a gastrectomia parcial ou total; no cancer do
angulo esplénico, a hemicolectomia esquerda e no cAncer do pincreas, a
pancreatectomia esquerda. O alargamento destas operacbes se deve as
metdstases dos ganglios hilares do bago ou & infiltracdio neoplisica do
préoprio tecido esplénico.
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c) Afeccbes ndo meoplisicas — Em certas afec¢des nfo neoplasicas
nd também necessidade de se remover o baco por contingéncias especiais:
1. em certas afeccdes do piAncreas, como visto pancreitico caudal ou
pancreatite caudal, quando se faz a resseccdo da cauda do pancreas, ha
necessidade da feitura da esplenectomia, devido as intimas relaces entre
o pancreas, a veia esplénica e a artéria esplénica, sobretudo entre o
pincreas e a veia esplénica; 2. na cirurgia da hipertensdo portal, quando
ha rotura de varizes esofagianas. Alguns autores indicam, entfo, a
operacio introduzida por Boerema-Crile, que consiste na esplenectomia
com ligadura das varizes intra-esofagianas; outros indicam a esplenec-
tomia com ligadura <das veias cArdio-esdfago-tuberositarias, & maneira
de Vasconcelos; 3. grande numero de cirurgides do nordeste indica a
esplenectomia no tratamento da hipertensdo portal causada pela esquis-
tossomose3; 4. hi necessidade de se fazer esplenectomia sempre que se
pretende fazer anastomose espleno-renal na cura da hipertensfio portal;
5. moléstias do sistema sangiiineo.

As indicacOes da esplenectomia em hematologia sdo feitas apés diag-
néstico correto da afeccdo. Entretanto, em algumas afeccdes deve ser
feito antes o tratamento clinico, como na pirpura trombocitopénica idio-
patica ou na mielose aplastica. O rumo histérico da indicacio da esple-
nectomia nas afeccbes hematolégicas acompanhou paralelamente oS co-
nhecimentos da fisiologia e da fisiopatologia do 6rgdo. Assim, em algumas
épocas, enquanto se atribuia determinada funcio ao baco, tempos depois
tal funcio era desacreditada para de novo ser reconsiderada. Em certas
afeccbes hematolégicas para as quais se indicava a esplenectomia, pos-
teriormente, passou-se a contra-indica-la e vice-versa, em outras afeccOes
hematolégicas inicialmente se centra-indicava a esplenectomia para futu-
ramente ser executada.

1. Anemias hemoliticas congénitas — Dentro destas anemias, a ane-
mia esferocitica familiar € a que oferece excelentes resultados a esple-
nectomia alcancando até 1009% de cura. Os raros casos de recidiva se
devem a ‘diagnéstico incorreto, existéncia de baco acessério ou entfio a
ictericia obstrutiva que passa despercebida ao cirurgifo.

A anemia hemolitica constitucional ou familiar ou anemia esferoci-
tica de Minkowski e Chauffard é moléstia de natureza benigna. Mani-
festa-se por ictericia nos primeiros meses de vida ou tardiamente na
fase adulta. S4o doentes que possuem bom estado geral e no dizer de
Chauffard “s@o mais ictéricos do que doentes” A ictericia é acompa-
nhada de fezes hipercoradas e de urina de coloracdo normal. Estes
doentes apresentam esplenomegalia. O exame ‘de sangue mostra anemia
de grau moderado e microesferocitose com aumento da fragilidade glo-
bular 23,

A colelitiase é freqiiente e pode se complicar com ictericia obstrutiva.

Dameshek e Welch$ formularam a teoria do hiperesplenismo na in-
]
tensificacio da hemdlise e na acfo inibitoria do baco s6bre a eritropoese,
leuccpoese e trombocitopoese, nas fases adiantadas da doenca.

Nisto é que se fundamenta a indicacdo da esplenectomia.
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Entre nés, Mauro, Vasconcelos, Jamra e Cillo? relatam 6timos resul-
tados da esplenectomia em pacientes com anemia hemolitica esferocitica
constitucional. O mesmo nfic se diz «das anemias hemoliticas constitu-
cionais do Mediterridneo!? ou do tipo falciforme em que a esplenectomia
ndo oferece resultados tidio bons. Nas anemias hemoliticas adquiridas o
resultado da esplenectomia também ¢é precdario?!. Inicialmente deve es-
tabelecer-se tratamento rigoroso a base de corticosterdides e de ACTH
antes de qualquer indicacfo cirdrgica. Quando o tratamento clinico fra-
cassa a operacdo em muitos désses casos da resultados bastante satisfa-
térios. Tratando cirurgicamente pacientes que nfo melhoraram com o
tratamento clinico, pode-se obter 50% de cura com a esplenectomia. No-
ta-se que Ultimamente tem aumentado o indice de bom progndstico déstes
pacientes sobretudo se sdo estudados com os novos métodos de investi-
gacdc. Assim, havendo actimulo rapido e intenso da radioatividade do
bacc pelos eritrécitos marcados com cromo radioativo ou cromo 51, ha
uma grande probabilidade de éxito no tratamento cirmirgico, em cérca
de 909% désses doentes 26, A esplenectomia deve ser sempre complemen-
tada com exploracio das vias biliares, com colangiografia operatéria. Ha
que se salientar a importancia déste critério, porque muitas vézes a re-
cidiva de ictericia é atribuida ao insucesso da esplenectomia ou & pre-
senca de baco acessério, quando na realidade pode-se tratar de ictericia
obstrutiva por calculo pigmentar préprio desta afeccio.

2. Purpura trombocitopénica — A plrpura trombocitopénica pode
ser idiopatica ou secunddria. Idiopatica chamada moléstia de Werlhof &
de natureza desconhecida. Aparece em qualquer época da vida em ambos
0s sexos, sendo entretanto, mais freqiiente entre as criancas e jovens e
entre as mulheres. N&o é hereditaria nem familiar. Clinicamente se
manifesta por hemorragias cutineo-mucosas e por intensa fragilidade ca-
pilar. E bastante tipica a alternincia de recaida e remissdes, as vézes
expontaneas. O baco nfo estd aumentado. Laboratoriaimente encontra-se
diminuicio das plaquetas com tempo de sangria muite prolongado, com
falta ou deficiéncia de retracdo do codgulo. O diagnéstico de purpura
trombocitopénica idiopatica é feito por exclusio mostrando-se a medula
Ossea rica, na grande maioria dos casos, em megacaridcitos desprovidos
de atividade plaquetoformadora. A purpura trombocitopénica idiopatica
pode ser aguda ou cronica. S#o consideradas agudas as que se instalam
e resolvem no prazo de até trés meses e sfo cronicas as que duram por
mais de trés meses, com oscilacdes de remissdc e de manifestacdes. A
purpura trombocitopénica secundaria pode ser causada por varios agentes
infecciosos, toxicos, alérgicos, moléstias esplénicas, linfomas, leucemias ou
lupus eritematoso. Na purpura trombocitopénica idiopatica aguda ou nas
recidivas da fase cronica a esplenectomia é contra-indicada. & na forma
cronica que esta afeccdo encontra uma das principais indicaces na es-
plenectomia & 1% 15,20 Como nas anemias hemoliticas adquiridas deve-se
antes fazer um tratamento clinico através de corticosterdides pois muitos
dos pacientes se beneficiam com éste tratamento. A necessidade da in-
dicacfio cirtdrgica se faz sentir quando as recidivas de hemorragia se dfo
com muita repeticio, sobretudo nos individuos adultos, visto que nas crian-
cas muitas vézes a remissdo clinica se faz com mais facilidade. Entre
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nés, Mauro, Vasconcelos, Jamra e Cillo'® apresentam uma estatistica de
27 casos de purpura trombocitopénica idiopdtica tratados cirurgicamente,
dos quais em 22 o resultado imediato foi bom, ocorrendo recidiva em 7.
Malis recentemente, Jamra, Milder e Verrastro!? compararam os resul-
tados clinicos e cirdrgicos no tratamento da pirpura trombocitopénica
idiopdtica. O tratamento clinico foi feito a base de ACTH e corticoste-
réides e o cirdrgico pela esplenectomia. Numa série de 73 doentes assim
estudados (em 2 houve cura expontanea) dos quais 40 submetidos apenas
ao tratamento clinico, 19 a tratamento cirdrgico e 12 a tratamento ci-
rurgico apés tratamento clinico, notaram que com o tratamento clinico
isolado a resposta hematolégica, sem recidiva, foi observada em 37,5%
dos casos, enquanto com o tratamento cirtrgico ou com o associado ao
clinico verificou-se a cura em 54,8% dos pacientes. Dai se depreende a
vantagem evidente do tratamento cirurgico, sobretudo apés a terapéutica
medicamentosa. Aconselham éstes autores a realizacdo do tratamento cli-
nico antes 'do ciridrgico nas formas de purpura trombocitopénica idiopd-
tica, pois procedendo-se désse modo, os indices de cura sfio bastante ele-
vados.

Tratamento: Na purpura trombocitopénica secundiria o tratamento
visa combater a causa quando estd ao alcance 'dos recursos atuais. O
tratamento é quase sempre clinico, através de corticosteréides e do ACTH.

3. Mielose aplastica — E caracterizada por anemia intensa, com
fendmenos hemorriagicos cutineo-mucosos. O quadro hemitico-medular re-
vela depressio de tédas as trés séries. Se nas anemias hemoliticas cons-
titucionais esferociticas e se em bom numero de casos de purpura trom-
bocitopénica idiopdtica a esplenectomia confere resultados excelentes, o
mesmo nio se pode dizer do seu emprégo na mielose apliastica. HA
casos de agravamento apds a esplenectomia com O6bito no pés-operatoério
imediato e, quando os resultados beneficiam o dcente, esta evolucido se
faz muitas vézes com recidiva da moléstia, ndo se conhecendo, senfio como
raridade casos de cura total. A mielose aplistica pode ser dividida em
duas formas: idiopdtica, quando nao se conhece o agente causador e se-
cundiria, quando causada por agentes vérios (infecciosos, toxicos e tu-
morais). Mauro, Vasconcelos, Jamra e Cillo® estudaram 20 doentes
portadores de mielose apldstica idiopatica com aplasia ou hipoplasia de
medula. Em apenas 9 doentes a esplenectomia determinou melhora ime-
diata, em 2 melhora tardia do quadro hematolégico. Vale dizer que esta
cura nunca excedeu a 4 anos, a maioria tendo recidivas bem antes,
quando vieram a falecer. Nas pancitopenias idiopaticas com medula
normo-hiperpldstica, em 5 casos os resultados também foram precarios.
Nas pancitopenias secunddrias, com medula aplastica ou hipoplastica, o
resultado da esplenectomia foi o pior possivel, nfo determinando melhora
em nenhum caso!l. Tsses dados vieram confirmar os resultados verifi-
cados na mielose aplastica tratada pela esplenectomia no estudo que ésses
autores realizaram anteriormente, em 1954.

Sindromes de hiperesplenismo — Sabe-se que o hiperesplenismo pode
ser primario ou secunddrio. O primdrio é o sindrome caracterizado pelo
sindrome de Doan e Wright, Clinicamente se manifesta por anemia in-
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tensa refratdria a tratamento clinico, com discreta esplenomegalia. He-
matoldgicamente ha anemia sem hemdlise, com leucopenia acentuada e
plaquetopenia. A medula é intensamente hiperplistica e ha proporcoes
normais entre as diversas progénies celulares. A esplenectomia confere
cura radical com normalizacio do quadro hematolégico. O diagndstico
entre esta forma e o secunddrio tem que se fazer por exclusio e S6 os
resultados favoraveis e definitivos da esplenectomia o confirmam. O
hiperesplenismo secundario causado pelo lupus visceral, pelo linfossarcoma
ou entfo pelas enfermidades de Gaucher ou de Hodkins, outras vézes
estd associado a anemia hemolitica secundéaria. S&o cascs raros de hi-
peresplenismo. O resultado da esplenectomia se faz sentir s6 sbbre o
quadro hemético, hemolitico ou entdo pancitopénico que a moléstia de-
termina. X interessante que muitas vézes o hiperesplenismo é a primeira
e unica manifestacio dessa enfermidade que evolue durante muito tempo.
Ha aqui a considerar o hiperesplenismo caracterizado pela hipertensio
portal, devido A congestdo esplénica, secunddrio a trombose da veia porta
ou entdo a cirrose hepatica. As vézes a depressio medular ¢é rebelde
mesmo com o alivio da hipertensdo portal. Tem-se observado doentes
assim operados, submetidos a uma derivacdo de anastomose porto-cava
direta terem hiperbilirrubinemia que surge no pos-operatdrio imediato,
ou meses apés a operacdo, com crises repetidas de ictericia, conforme
estudos verificados no Hospital das Clinicas, por Luiz Caetano da Silva 19,
Demonstrou que o baco exerce acio importante na destruicio das he-
macias, que o tempo de sobrevida das hemicias antes da derivacio porto-
-cava estd encurtado, diminui apos ela, as vézes se normaliza apds a
esplenectomia. Kol uma verificacdo interessante da fanc¢do importante do
baco como 6rgido destruidor das hemécias e uma grande contribuicio da
escola gastrenteroldgica brasileira ao estudo da hipertensfo portal.

Vias de acesso — A via de acesso cirtirgico varia segundo o tamanho
do baco e segundo haja necessidade ou nfio de exploracio das vias biliares.

Nos individuos com baco de tamanho normal ou pouco aumentado,
faz-se incisdo paramediana, para-retal interna esquerda. Nos casos em
que houver mecessidade em se intervir também sdbre as vias biliares,
que sfo aquéles de anemia hemolitica esferocitica, deve-se fazer incisfo
transversal ampla, indo de uma reborda costal a outra, junto & extremi-
dade da décima segunda costela. Nas interven¢des em que o baco esta
exageradamente aumentado — a incisio de eleicio é a toraco-freno-la-
parotomia, através o 9.° intercosto esquerdol® (fig. 1). Nos casos de
bacos bem aumentados, uma vez aberta a cavidade, pratica-se a incisfo
do ligamento gastrocélico na sua metade esquerda. Quando o baco for
pequeno ndo hé necessidade desta manobra. Fazemos a seguir a mobi-
lizacdo do baco, incisando o peritonio parietal junto a goteira esplénica,
o ligamento freno-esplénico e o ligamento espleno-célico — descolando-se
a seguir o baco <do tecido frouxo posterior — 0 que se consegue com
facilidade devido ao plano de clivagem (fig. 2). A seguir faz-se a li-
gadura dos vasos breves do ligamento gastro-esplénico. Tempo seguinte
consiste em se fazer a ligadura dos vasos do pediculo, ligando-se em
separado a artéria e a veia esplénica. Nos casos de hipertensdo por-
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tal e de didteses hemorrdgicas as manobras de libertacio do baco se
fazem com sangramento abundante se n#o executadas com hemostasia
cuidadosa. Nessas afecefes prefere-se, porisso, fazer ligadura prévia dos

Fig. 1L — & direita: doente em dectibito dorsal, com inclinacio para a direita, de 45 graus.

Incisdo longitudinal paramediana, para-retal interna, esquerda, da reborda costal até 2 a 3 cm

abaixo do plano do umbigo; & esquerda: doente em dectibito lateral direito, com angulo de - 70
graus. Incisdo de toraco-freno-laparotomia, através o 9.9 espaco intercostal. -

vasos de pediculo esplénico. Deve haver cuidado em nfo se lesar a cauda
do pancreas ou a grande curvatura do estdmago, que pode ocorrer na
ligadura dos vasos do pediculo esplénico ou dos vasos curtos. Xstes aci-

. S

D

Tig. 2 — @ direita: abertura do ligamento gastrocdlico. Aparecem: parte do ligamento
gastro-esplénico, ligamento espleno-célico, vasos esplénicos, pincreas e hilo esplénico. ‘Nas
esplenectomias por bagos grandes pode-se fazer, neste tempo, a ligadura dos vasos esplén100§:
primeiro a artéria e depois a veia; & esquerda: descolamento do bac¢o da sua loja, secgdo
do ligamento gastro-esplénico e ligadura dos vasos curtos, secgdo do ligamento esplemo-célico.

dentes alids sdo de ocorréncia freqiiente, sobretudo em cirurgia de ur-
géncia, onde a pressa para coibir a hemorragia assim como o relaxamento
muscular deficiente induzem facilmente a ésses acidentes.
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PERITONITES

JosMEL BRUNO DE MELLO *

Constitul a peritonite uma inflamacfio da serosa que recobre as pa-
redes internas e as visceras abdominais, qualquer que seja a causa, in-
tensidade ou extensdo. Na pratica médica usa-se a expressio “reacio
peritoneal” quando hd4 sdOmente uma fase congestiva do peritdnio, ficando
o térmo peritonite para quando houver um exsudato peritoneal.

ETIOPATOGENTA

A inflamacfo da serosa peritoneal tem como causa: a) presenca de
germes; b) presenca de substincias quimicas irritantes; c¢) presenca de
corpos estranhos.

Os germes atingem o peritonio por trés vias principais: direta tam-
bém chamada local. Exemplos: ruptura de visceras ocas, ruptura de um
processo séptico de vizinhanca, através de ferimentos abdominais ou mes-
mo durante o ato cirurgico; sangiiinea, menos freqiiente que a anterior
e seguida principalmente pelo estreptococo, pneumococo e pelo bacilo de
Koch; linfdtica, via utilizada por certas inflamacOes cronicas levadas a
distdncia do foco original.

Pouco acOrdo h4d, sbbre quais sejam os principais microorganismos
que compdem a flora nas peritonites agudas. Costuma-se grupé-los em
bactérias aerdébias e anaerdbias, virus e o bacilo de Koch. Altemeier
em 100 casos de apendicite aguda isolou entre os aerébios: colibacilo em
79, estreptococo em 26, bacilo difteréide em 26, estafilococo em 8 e entre
0s anaerdbios, o bacilo melanogénico em 89,

No exsudato das peritonites (predominando as apendicites agudas)
por nos colhido no Pronto Socorro do Hospital das Clinicas predominou
o grupo coli, o estreptococo, 0 micrococo, o lactobacilo e o bacilo dif-
terdéide.

Aula proferida mno curso de Cirurgia de TUrgéncia realizado sob o patrocinio do Departamento
Cientifico @0 CAOC em julho de 1963,
# Cirurgiio do Pronto Socorro do Hospital das Clinicas da TFaculdade de Medicira da Universidade
de Sdo Paulo.
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Embora bactérias de diferentes espécies possam ser consideradas como
agentes etioldgicos das peritonites, somente nas formas ditas primarias
(aquelas nas quais n#Ho foi encontrada uma causa no abdome para ex-
plicar o seu aparecimento), relativamente raras, é que elas parecem re-
presentar fatdres mais significativos no desencadeamento da doenca. Estes
casos predominam em criancas, geralmente com problemas respiratérios,
que precedem o quadro abdominal sendo responsidveis germes gram-posi-
tives, ou o pneumococo ou o estreptococo.

A peritonite dita secunddria (secunddria a um outro problema abdo-
minal) é constituida por flora mista porém com predomindncia para
gram-negativos,

O conhecimento da etiopatogenia das peritonites agudas possibilita o
seu agrupamento e uma classificacdo.

CLASSIFICAQAO ETIOPATOGENETICA

Peritonites séplicas — a) por perfuraciio de viscera Oca — ulcera
gastroduodenal perfurada, perfuracfo vesicular, ruptura de piosalpinx,
perfuracio de ulcera simples do intestino delgado, perfuracdo de ulcera
simples do intestino grosso, neoplasias perfuradas do trato gastrintes-
tinal, perfuracdes secunddrias a oclusdes, perfuracdes por corpo estranho
ingerido.

b) por ruptura de érgaos macicos — ahscessos hepdticos e esplénicos,
abscessos e pseudocistos infectados do pancreas, abscessos retroperitoniais
renais e esqueléticos;

¢) de origem tramndtica — ferimentos abdominais e contusdes ab-
dominais;
d) de origem inflamatéria nfdo perfurativa — apendicite aguda, di-

verticulite de Meckel, anexite aguda, colecistite aguda, pancreatite aguda;

e) de origem vascular — oclusfo vascular mesentérica e secunddrias
a fileo obstrutivo;

f) peritonites metastaticas (primarias);

g) por propagaclo — de processos genitais masculinos e femininos
e de processos supurativos do esqueleto;

h) peritonites pos-operatorias.

Peritonites assépticas — S8o aquelas causadas por agentes fisico-
-quimicos e caracterizadas por serem de causa puramente irritativa, nfo
havendo supuracdo desde que nao intervenham germes secundariamente.
Compreendem:

a) por derrame de contetddo asséptico normal (bile, urina, sangue)
ou anormal (cisto de oviario, mesentérico, hidatico, linfatico).



PERITONITES 235

b) por substincias antissépticas cdusticas ou irritantes. Exemplo:
as produzidas pelas sulfas, talcos, antissépticos usados em intervencdes
cirurgicas e aquéles usados por via genital na mulher,

¢) por acdo do ar, quando de exposiciio prolongada das visceras du-
rante as intervencdes ou quando o ar ¢é introduzido na cavidade peri-
toneal com fins diagnésticos ou terapéuticos.

d) por corpos estranhos.

e) por transtornos mecanicos seqiientes a contusdes ou torcbes de
orgaos, sem perfuracio.

FISIOPATOLOGIA

Constitui o peritonio uma tunica serosa endotelial que atapeta a
superficie interna das paredes do abdome e as visceras néle contidas
com seus pediculos vidsculo-nervosos, formando entdo uma superficie ex-
traordinariamente grande em proporcio com a cavidade abdominal, fato
que unido ao grande poder de absorcio que possui esta serosa explica
em grande parte a gravidade das peritonites.

No fetc a serosa peritoneal é constituida por uma camada de células
epiteliais cubicas, que logo se transformam em células achatadas, dispo-
sicdo que persiste por tdoda a vida. Kste epitélio se dispde sdbre uma
membrana basal a qual por sua vez descanca sdbre um substrato vasculo-
-conjuntivo de sustentacio. A espessura do conjunto cscila dentro de um
milimetrc. Estas células endoteliais em caso de agressdo (quimica, fisica
ou bacteriana) sfo susceptiveis de rdpida proliferacio (divisdo indireta),
estando aceito que podem sofrer transformacfes para macréfago e célula
conjuntiva, estados éstes reversiveis, o que d4 uma idéia do poder defen-
sivo e regenerativo do peritdnio.

Como foi referido acima, possui o peritdonio grande capacidade de
absorcdo, que nfo é igual em tddas as suas regides. Assim, a porcio
diafragmatica é a que mais absorve e baseando-se nestas observacoes
Fowler preconizou a posicio semi-sentada para os pacientes com peri-
tonite. Segue-se em ordem decrescente o grande epiplon, o mesentério,
0 peritdOnio visceral e o peritdnio parietal.

Esta absorciio nfo varia sdmente com a zona da cavidade que estd
em contacto com o exsudato, mas ha outros fatdres que interferem. As-
sim, é favorecida pelo aumento da pressio abdominal, pela vasodilatacio
ex-vacuo, pelo calor e hiperemia, pelo aumento do peristaltismo. Por
outro lado é retardada pelos grandes aumentos da pressdo abdominal que
levariam a uma compressio do sistema vascular, pelo frio e finalmente
pelo ileo adinamico.

Déstes conhecimentos se deduz a profunda aciio nociva que exerce
sObre as peritonites a alimentacfio, os purgatives, os enemas e os medi-
camentos parassimpatomiméticos, todos estimulantes da contraciic intes-
tinal.
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Mecanismos de defesa — A formacfo de uma peritonite depende do
nlmero e da viruléncia do organismo infectante de um-lado e das de-
fesas do organismo do outro.

Experimentalmente ji se demonstrou que a introducio de certa quan-
tidade de liquido contaminado com bactérias na cavidade peritoneal de
animais é bem tolerado pelo peritdonio sfo, que possui excelentes meios
de defesa, destacando-se entre éles:

Localizacdo da infecc@o: a) gracas a topografia abdominal em que
hé divisdo da cavidade peritoneal pelos mescs, epiplons e visceras. As-
sim, através do colo e mesocolo transverso temos um andar superior e
outro inferior do abdome. =ste ultimo, pela disposicio do mesentério do
colo ascendente e descendente divide-se em quatro zonas — as goteiras
parieto-colicas direita e esquerda e os espacos mesentérico-célicos direito
e esquerdo. Constitui também a pequena bacia outra zona déste andar
inferior. O andar superior também se apresenta segmentado — espacos
subfrénico direito e esquerdo, zona subhepatica, a retrocavidade dos
epiplons, etc..

b) n#Ho basta somente a segmentacio da cavidade peritoneal, mas ha
a necessidade de que a peritonite fique estanque em cada um déstes se-
tores e para isto intervém ativamente o bloqueio pelas alcas delgadas,
mesentério e grande epiplon. Ista tentativa <de localizacio da infecclo
é ainda auxiliada pela inibicio simpatica do peristaltismo, que leva a um
ileo adinimico e maior possibilidade de bloqueio.

Inflamacdo peritoneal: o peritdnio como qualquer outro tecido reage
a um irritante por uma inflamacio e éste é o mecanismo béasico de
defesa.

A esséncia da inflamacdo é a atividade de fagocitose, auxiliada
sempre por agentes humorais e resposta vascular. Geralmente ha for-
macdo de um exsudato peritoneal que por sua vez constitui também um
outro grande meio de defesa ndo s6 pelo auxilio 4 misséo de blogqueio
do processo (acdo encistante) como também pela acfo retardadora de
absor¢do das bactérias que ficam englobadas em seu seio (acdo anti-
-absorvente).

Esta capacidade do peritdénio em fagocitar, secretar e bloguear de-
pende em muito da vitalidade do peritonio sfo e desde que a quantidade
de germe nfo seja excessiva para provocar perda da vitalidade haverd
reacdo e provdvel cura do processo. Outros fatdres provocam quebra na
vitalidade déste tecido tais como as irritaces por substincias quimicas
e os traumatismos, por exemplo os operatérios.

Conclui-se por estas observacles a grande importincia da delicadeza
do ato cirtirgico e também evitar o uso de antissépticos causticos ou
irritantes na cavidade peritoneal (cuidado especial com o iddo usado nos
cotos apendiculares e duodenal). Muito cuidado também é necessario
quando se pretende lavar a cavidade peritoneal no tratamento das peri-
tonites, que poderd agravar muito o estado do paciente, em conseqiiéncia
do traumatismo que pode ocasionar ao peritdnio.
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O estudo da avaliacio das defesas peritoneais nfdo se completaria sem
a anilise dos pontos fracos do peritdonio, quais sejam: a) sua proximi-
dade com o trato gastrintestinal, com uma populacio bacteriana tanto
maior gquanto mais baixo o seu segmento: b) apesar da divisdo da ca-
vidade em andares, segmentos, espacocs, etc., realmente hid uma interco-
municacdo entre é&les que possibilita a disseminacdo, especialmente com
0s movimentos respiratérios; c¢) a sua extensa drea de superficie pode
algumas vézes permitir, quando atacada, uma rapida absorcio de toxinas
bacterianas, ji que se requer pelo menos 36 horas aproximadamente para
a formacdo (quando esta se dd) de uma razoavel e gegura adesfio fi-
brinosa.

Pcde-se por éstes fatdres descritos concluir que haverd sobrevivéncia
nas peritenites agudas- quando o organismo invasor fér pouco virulento
e ndo houver infeccdo macica, quando nio houver uma contaminacio
continua e prolongada, quando os esforcos para a localizacio do processo
forem respeitados, quando os elementos patogénicos puderem ser colo-
cados abaixo de um nivel critico quer pela reacfo local e geral (anti-
corpos) quer pelo tratamento antibacteriano e finalmente se o paciente
for adequadamente garantido pela hidratacio e descompressio do seu
tubo digestivo.

Algumas considerac¢des devem ser feitas também sObre o liquido peri-
toneal, sébre o comportamento do peritdonic como membrana semi-per-
meavel e (ambém sobre as alteracdes hidro-electroliticas e metabdlicas no
paciente com peritonite.

Constitui o liquido peritoneal parte do liquido extracelular, apresen-
tando portanto os mesmos electrélitos nas mesmas proporcdes. Apresen-
ta-se o peritdonio como uma membrana altamente permedvel, ndo sdomente
a agua, electrdlitos e 4 uréia, que sfo facilmente transportadas através
dela, mas também as toxinas enddgenas e exégenas que sdo facilmente
absorviveis. E esta rapida absor¢cio uma das razdes da alta mortalidade
nas peritenites e também a razido do uso freqiiente dos antibidticos por
esta via quando do seu tratamento.

Quando da formacfo de uma peritonite, ha passagem de liquidos,
electrolitos e proteinas para um chamado terceiro espaco (praticamente
espaco morto) onde éles estio por um certo tempo perdidos para a eco-
nomia humana. Este espaco apresenta trés subdivisGes: a) cavidade
peritoneal onde os fluidos sfo perdidos primariamente. O fluido perdido
por exsudacdo tem um contetddo electrolitico e protéico similar ao fluido
extracelular. Para esta cavidade, outros liquidos podem ainda ser per-
didos, tais como do tubo digestivo, da drvore biliar e pancreatica e do
trato urinario.

b) o tecido conjuntivo do tubo digestivo, mesos, epiplons e das pa-
redes abdominais que retém um liquido rico em proteinas.

c¢) o trato gastrintestinal atdénico e dilatado retém liquidos de va-
riadas composicoes quimicas.
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Esta perda de liquidos é comparada por muitos cirurgides aquela
que se segue a uma extensa queimadura. Realmente, esta comparacio
pode ser valida pois ha temporariamente seqiiestracio de grande quanti-
dade de liquido ‘de composicio aproximada ao plasma. A analogia di-
minui um pouco por ndo aparecer nos pacientes com peritonite a anemia
por hemdlise e acimulo de potdssio extracelular.

Associando-se a estas perdas ja referidas encontra-se nas peritonites
vOomitos e impossibilidade de alimentacfo, febre alta com grande perda
de liquidos por perspiracdo e algumas vézes diarréia, resultando desta
associacio um grave desequilibrio hidro-electrolitico, predominando um es-
tado de acentuada acidose desde que os vomitos nfdo sejam pronunciados.

Entretanto deve-se salientar que como nos casos das queimaduras, o
liquido seqiiestrado para o terceiro espaco, quando em fase de cura pode
ser reabsorvido e reaproveitado para a economia. TUsualmente hd um
longo periodo de tempo até o terceiro espaco recolocar os liquidos e elec-
trélitos em circulacfo, quando entdo se nao houver uma boa funcdo renal,
podera ocorrer uma super-hidratacfo.

Lesdes gerais nas peritonites — A toxemia e a bacteremia produzem
uma série de processos necrobiéticos em diferentes érgios, dos quais sfo
mais conhecidos os processos degeneratives hepato-renais, lesées de me-
dula 6ssea e baco com anulacdo das defesas e os processos o miocardio.
A é&les se agrega outros desconhecidos, porém existentes, especialmente
sébre o sistema nervoso e cuja exteriorizacdo clinica é marcante, nao
devendo ser culpada exclusivamente o sindrome humcral de origem he-
pato-renal.

Segundo Brachett Brian, existe constantemente um sindrome de le-
ses viscerais graves (inchacfo turva, degeneracdo gordurosa, necrose de
coagulacfio), que consiste em lesdo do epitélio hepatico em 100%, do epi-
télio renal em 90%, lesGes degenerativas do miocdrdio em 309%, podendo
haver auséncia de defesa esplénica em 409. Geralimente se agrega um
quadro de broncopneumonia em 419 das vézes, processo favorecido por
congestdes angioneurdticas do tipo toxi-alérgico.

TRATAMENTO

Sob o ponto de vista de tratamento, as peritonites podem ser divi-
didas em peritonites cirtrgicas (mais numerosas e importantes) e peri-
tonites ndo cirurgicas, também chamadas peritonites clinicas.

Peritonites cirirgicas — nestas o tempo fundamental consiste na su-
pressdo do foco causal (tempo cirurgico), cujo procedimento variari de
acordo com a causa em jogo. Exemplo: na apendicite aguda proceder-se-a
a apendicectomia; na ulcera gastroduodenal perfurada serd realizada a
simples sutura ou a gastrectomia; nas perfuraces traumaticas de vis-
cera Oca a simples sutura, etc.
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Dois topicos devem ser discutidos com mais mintcia no tratamento
das peritonites, quais sejam o tratamento geral e a conduta local (no
ato cirirgico).

Tratumento geral: as bases para o tratamento geral das peritonites
dependem fundamentalmente da compreensfio da sua fisiopatologia. As-
sim, vejamos: 1) Posicdo do paciente: Deve ser colocado em repouso
(favorece o bloqueio) e na chamada posicio semi-sentada aconselhada
por Fowler, que como jA vimos evitard maior contacto do exsudato com
0 peritonio diafragmético, além de favorecer a sua localizacio na pélvis,
regiio de drenagem mais fécil. Ficando o térax em posicio mais ele-
vada haverd ainda maior facilidade para os movimentos respiratérios.

2) Aspiracfio géstrica. O paciente deve ser deixado em jejum pelo
menos nas fases iniciais em que o fleo adinimico é grande e mesmo
porque nem sempre é desejavel a estimulacfio do peristaltismo (por difi-
cultar o bloqueio). Deve-se passar uma sonda gastrica para aspiraciio,
que embora espolie o doente com perda de dgua e electrdlito, leva a
melhora do estado geral, pois a descompressiio oferece melhores condi-
cOes respiratérias e cardio-circulatérias. T&o logo o ileo adinimico es-
teia em fase de resolucfio, deve ser retirada a sonda, oferecendo-se dieta
liquida.

3) Antibidticos. Varias tém gsido as tentativas e inclusive experi-
mentais, para se determinar gnal o melhor antibiético para o tratamento
das peritonites. Quando de uma forma primdria (auséncia de lesfo vis-
ceral abdominal), produzida geralmente por pneumococos e estreptococos,
o antibiético de escolha seria a penicilina, que é bastante eficaz, prati-
camente desprovida de toxicidade e, portanto, podendo ser usada quando
necessaria em altas doses. Quando de uma peritonite secundaria (ha
les@o visceral abdominal) a flora do exsudato é mista, com predominéncia
d=> gram-negativos. Destacam-se entre é&stes o grupo coli, que nfo s6 €
rezistente a penicilina, mas também a destréi pela producio <da penicili-
nase. Para o tratamento destas peritonites tem sidc usada a estrepto-
micina e aquéles denominados de largo espectro, dentre os quais se des-
tacam as tetraciclinas e o cloranfenicol.

Atualmente um antibidtico entra em competicio com éstes outros e
a nosso ver comn grandes vantagens. Trata-se da kanamicina, antibiético
que por ser recente nfo apresenta ainda resisténcia, é de largo espectro
e de forte aciic sobre os gram-negativos. Trabalho experimental de Artz
e col. (1962) em quase mil cfes mostra a sua eficacia e sua seguranca.
Apresentando grande margem de seguranca, pois a diferenca entre a
dose terapéutica (20 mg/kg de péso) e a dose téxica (200 mg/kg de
péso) é muito grande, nfio provocando faléncia renal ou depressiio res-
piratéria. A possibilidade de lesfio do nervo auditivo nos parece remota
desde que nfio se ultrapasse as doses acima mencionadas. Alias, na li-
teratura esta complicacdo € poucas vézes referida. O uso de kanamicina
associada a penicilina tem sido realizado por ndés, de rotina no Pronto
Socorre do Hospital das <Clinicas com absoluto sucesso, havendo fécil
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resolucio do processo, nio havendo nenhum caso de intoxicacdo. Temos
usado de preferéncia a via endovenosa, sensivelmente superior a intra-
muscular e administramos a droga tfo logo se estabeleca o diagnéstico
ou ao se proceder a hidratacdo pré-operatéria do paciente ou mesmo
quando esta é desnecessaria, nos momentos que antecedem a entrada do
paciente na sala cirdrgica -— fator &ste que julgamos de real importancia.

4) Hidratacio. Acumulando-se Agua e electrilitos no terceiro espaco
desidrata-se profundamente o paciente. De inicio e se possivel devemos
recorrer ao laboratdrio dosando-se pelo menos a reserva alcalina, o cloro,
so0dio, potassio. Com éstes dados e com o cdlculo da perda de Agua, faz-se
entdo um programa para a reposicdo antes de o paciente ir &4 sala ci-
rurgica, sem ¢ que a somacdo do stress cirurgico e anestésico sdbre um
paciente toxemiado e apresentando graves alteracbes hidro-electroliticas
pode comprometer fatalmente o prognostico do caso. A nosso ver a ob-
tencdo de 25 a 50 ml de urina por hora, apdés passagem de uma sonda
vesical, constitui o melhor indice para um paciente com peritonite apre-
sentar condicles cirurgicas no que se refere a hidratacfo.

Dois pormenores precisam ainda ser lembrados: a) a administraciio
de soluciio contendo potassio 86 deve ser feita apés a obtencdo de uma
diurese razoavel (mais que 25 ml/hora); b) o paciente com peritonite
comporta-se muitas vézes como um grande queimado no que se refere a
perda de liquidos e electrdlitos e, portanto, também como para &stes, €
o plasma o elemento ideal para a reposicdo e tratamento.

5) Finalmente nao devem ser esquecidos os antitérmicos e os seda-
tivos (80 usados apés o diagndstico firmado) pois a retirada da dor cons-
titul um elemento a menos para condicionar o choque e a queda da
temperatura evita perspiracdo mais pronunciada e um agravamento da
desidratacao.

Conduta no ato cirdrgico: a conduta no ato operatério evidentemente
variard para cada afeccdo, mas hoje em dia com o evoluir da técnica
operatéria, com o advento dos antibidticos e as melhores possibilidades
de pré e pds-operatorio, principalmente no que se refere a reposicio de
dgua e electrolitos, tem-se adotado condutas mais arrojadas no sentido
de uma resolucdo primdria. Assim, tem-se procedido quase rotineira-
mente a gastrectomia nas tlceras gastroduodenais perfuradas ao invés das
suturas, suturas primdrias dos ferimentos dos colos sem realizar colos-
tomias ou exteriorizacdo do ferimento, colecistectomias nas colecistites
agudas tdo pronto se faca o diagnéstico, ndo se aguardando a regressio
do processo agudo.

Queremos entretanto discutir alguns problemas apresentando a nossa
experiéncia: a) Fio a ser usado nas suturas intestinais — temos usado
rotineiramente e feito usar nestes tltimos tempos o fio mononylon 000 ou
0000, preferentemente em suturas continuas, nfo havendo um sé caso de
deiscéncia nos indmeros suturados por &ste método,
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b) Lavagem da cavidade peritoneal e colocacfio de antibiftico no seu
interior — a lavagem da cavidade peritoneal é indicada sdmente nas
peritonites generalizadas e poderd ser prejudicial ao doente se for feita sem
delicadeza, esfregando gases e compressas no peritdnio, provocando entfo
aumento da circulacio e conseqlientemente aumento da absorcdo, piorando
a toxemia. No entanto, quando realizada com ‘todos os preceitos técnicos,
usando séro fisiolégico morno e aspirando o exsudato agora diluido, sem
traumatizar o periténio; certamente é benéfica, permitindo melhor re-
moc¢do do material coletado em fundo de saco, goteiras, etc.,

Quanto a colocacdo de antibidticos na cavidade peritoneal h4 evi-
déncia suficiente do valor da administracio por esta via, pois sfo ind-
meros o8 trabalhos que atestam a sua eficicia — Silvani e col. (1947),
Schweinberg e col. (195'), Schatten e Abbot (1953), Artz e col. (1962)
e na recente revisdo publicada por Isidore Cohn Jr. sdbre o assunto.

Admite-se hoje e é também a nossa opinifo, que o antibidtico de
escolha para uso intraperitoneal é a kanamicina associada a penicilina,
sempre dentro daquéle critério de nfio ultrapassar a dose terapéutica de
20 mg/kg 'de péso corpéreo nas 24 horas. N&Ho produzindo reacfo local
e com grande margem de seguranca entre a dose terapéutica e a dose
toéxica, tem evidenciado uma aciio marcante nas peritonites, controlando
e colocando abaixo do nivel critico a flora bacteriana.

¢) Drenagem da cavidade peritoneal — conduta muito discutida,
tendo seus adeptos e aquéles que a contra-indicam. Ao aforisma de “em
caso de divida drene” foi contraposto o de W. J. Mayo “em caso de
ddvida nf@o drene”

Ivanissevich em sua tese, conclui pela desnecessidade da drenagem e
a mesma conclusio se chega no Congresso Interamericano de Cirurgia
no Chile.

Acreditamos também que a drenagem nfo deva ser realizada pelos
seguintes motivos:

1. Constitui o dreno uma fonte de infeccio externa.

2. (Comporta-se o dreno como um corpo estranho e favorece a deis-
céncia das suturas.

3. Pode provocar escara em alcas intestinais e conseqlientemente
fistulas.

4. Facilita a formacfio de aderéncias,
5. T impossivel drenar tdda cavidade peritoneal.
6. O dreno é bloqueado cérca de 12 a 24 horas apds a colocacio.

7. Tracilita as eventracdes abdominais,
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Excepcionalmente indica-se a colocacio de um dreno laminar, quando
de um abscesso localizado em que nfo se consegue limpar todo conteudo,
quando por qualquer problema a sutura intestinal nfo ficar satisfatéria
e houver a possibilidade de deiscéncia, quando nfo se puder retirar o
foco causal da peritonite.

Assim, a mnosso ver, nas peritonites o melhor fio a ser usado nas
suturas intestinais é o mononylon, deve-se lavar a cavidade peritoneal
quando a peritonite for generalizada, deve-se usar antibiético na cavi-
dade peritoneal e o ideal é a associacfdo da kanamicina com a penicilina
e finalmente a cavidade nfio deve ser drenada a nfo ser em condi¢Oes
excepcionais.

Peritonites n@o cirirgicas — seriam algumas peritonites do grupo
inflamatério ndo perfurativo, algumas do grupo das peritonites assépticas
e as metastaticas e o tratamento geral é aquéle mesmo usado para as
peritonites cirurgicas. Associa-se a &le um tratamento local, visando di-
minuir o peristaltismo e a congestio peritoneal. "ste baseia-se funda-
mentalmente no repouso, jejum, na proscricio de purgativos, enemas e
medicacdo que favorecam o peristaltismo e para alguns ainda a aplicacio
de frio local (por exemplo nas anexites).



ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO E TRATAMENTC DA ICTERICIA
DO RECEM-NASCIDO

OswaALDO MELLONE *

O aparecimento de ictericia nas primeiras horas ou nos primeiros
dias de vida da crianca é causa freqiiente de preocupacdo do pediatra
do bercario, cabendo a éle tomar as medidas que permitam esclarecer a
etiologia, o diagnéstico e orientar o tratamento.

Para a exata compreensdo do que se passa nos primeiros dias de
vida da crianca, torna-se necessario lembrar os seguintes fatos, ja escla-
recidos ¥ na etiologia da hiperbilirrubinemia, verificada, em maior ou
menor intensidade, na maioria dos recém-nascides: a) a matéria-prima
das bilirrubinas é a hemoglobina, presente no feto em quantidade maior
do que a necessaria para a vida extra-uterina, motivo porque ha uma
desintegracio fisiolégica do pigmento em excesso;

b) a desintegracic da hemoglobina se realiza ao nivel do sistema
reticulo-endotelial de varios 6rgios (medula Ossea, linfaticos, baco, fi-
gado, ete.), dando origem a chamada bilirrubine indireta ou ndo conju-
gada que, em sua passagem pelo figado, se transformard em bilirrubing

direta ou bilirrubinae conjugada;

¢) sua producdo é continua, no ritmo didrio de 3 a 4 mg por quilo
de péso, o que vale dizer, 10,5 a 14 mg para um recém-nascido de 3500 g;

d) na circulacfio, as bilirrubinas se encontram unidas as proteinas
plasméaticas (sobretudo & fraciio albumina), em concentra¢des aproxima-
das de 0,5 a 0,8 mg/100 ml de soro;

e) em ‘sua passagem pelo figado, conjugam-se ao dcido glicurdnico
pela acfio de enzimas hepdticas (glicuronil-transferase) e se eliminam pela
bile sob forma de bilirrubina direta ou conjugada;

f) no intestino, transformam-se, pela ac¢io de bactérias, em uro e
estercobilinogénio, a maior parte dos quais se elimina pelas fezes e o
restante é absorvido, dando origem ao chamado circuito éntero-hepitico.

* Médico-diretor do Servico de Transfusdo do Hospital das Clinicas da Iaculdade de Medicina da
Universidade de Sdo Paulo.
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Hiperdbilirrubinemia ou Ictericia Fisioldgica — Durante a vida in-
tra-uterina, a imaturidade dos sistemas enzimAticos do figado e a auséncia
de secrecfio biliar fazem com que o organismo do feto utilize a via pla-
centaria para eliminar, através do organismo materno, os pigmentos bi-
liares produzidos normalmente ou em excesso, quando estdo em jogo
mecanismos patolégicos que acentuam a formacdo das bilirrubinas. Ao
nascer a crianca, a brusca supressdo dessa via de excrecdo e a imatu-
ridade hepdtica fisiolégica sdo suficientes para ocasionar o acimulo do
pigmento em niveis acima dos normais em grande parte dos recém-nas-
cidos e de modo mais pronunciado nos prematuros, nos quais a imaturi-
dade hepatica é mais acentuada. Billing3 demonstrou que, nos primeiros
dias de vida, a capacidade hepatica de conversfo da bilirrubina indireta
representa apenas 29% dessa capacidade do figado do adulto. Portanto,
0 mecanismo da chamada ictericia fisiolégica é resultante da soma de dois
fatores: producio maior de bilirrubina em uma fase da vida em que a
sua eliminacfo estd diminuida.

Nos recém-nascidos de térmo, entre 3200 e 3800 g de péso, a ictericia
surge em geral no segundo dia, acentua-se por mais um ou dois dias,
declinando rapidamente. Nos recém-nascidos de menor péso e, sobretudo,
nos prematuros, a hiperbilirrubinemia é mais tardia, atinge niveis mais
elevados e perdura por tempo mais longo. Na maioria dos casos, 0 es-
tado geral e a evclucdo ponderal nfo sio afetados; nfo hd anemia nem
hepato-esplenomegalia; as fezes sfo de coloracio normal e a urina clara.

Em um pequeno numero de casos, a ictericia torna-se muito intensa,
08 niveis de bilirrubina ultrapassam 25 a 30 mg%, o estado geral da
crianca € afetado, podendo chegar ao comprometimento cerebral, tradu-
zido pela perda de vitalidade, perda do reflexo de succdo, hipertonia
generalizada, opistétono, nistagmo e outros sinais graves que acompa-
nham, com freqiiéncia, a ictericia determinada pela incompatibilidade
sangliinea materno-fetal. Embora os exames de sangue demonstrem tao
somente hiperbilirrubinemia, tais cascs podem evoluir para seqgiielas neu-
rolégicas graves® ou mesmo para Obito, sendo, pois, indicadas as mesmas
medidas terapéuticas aconselhadas para o tratamento da doenca hemo-
litica do recém-nascido, que serfic estudadas mais adiante.

Hiperbilirrubinemia ou Ictericia Patoldgica, — Havendo causa de he-
molise mais intensa, haverda oferta maior de hemoglobina para se desin-
tegrar e maior actmulo de pigmento sob forma n#o conjugada (bilirru-
bina indireta), mais toxica para o sistema nervosc desde que ultrapasse
niveis prejudiciais para o metabolismo dos centros nervosos. Conforme
serd visto adiante, caracteristica importante de ictericia hemolitica é a
precocidade do seu aparecimento, explicada pela superproducio de pig-
mento, compensada pela eliminacio placentaria durante a vida intra-ute-
rina, mas que, logo apds o nascimento, supera a capacidade de eliminacfo
do recém-nascido.

Face a crianca que apresenta icterfcia muito evidente nas primeiras
horas ou nos primeiros dias de vida, devera o pediatra orientar os exa-
mes no sentido de excluir, inicialmente, as causas patologicas de hiper-
bilirrubinemia, devendo pensar, em primeiro lugar, na doenca hemolitica
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do recém-nascido (eritroblastose fetal) que, por ser a causa ails fre-
qliente, serda focalizada em primeiro lugar.

Doenga hemolitica do recém-nascido: é condicdo patoldogica que pode
atingir o feto na vida intra-uterina, mas, na maioria das vézes, atinge
0 recém-nascido que, quando nfo nasce clinicamente doente, manifesta o0s
sintomas da doenca nas primeiras horas ou nos primeiros dias que se
seguem ao nascimento. Como o proprio nome indica, a doenca tem por
base um processo hemolitico que pode levar o feto & morte ou o recém-
-nascido as formas mais ou menos graves de anemia, acompanhada de
ictericia de intensidade variavel.

A ictericia neonatal que acompanha as formas graves da doenca
hemolitica ja fora objeto de descricdes andtomo-patolégicas e clinicas
desde o século passado, quando Orth (1875) descreveu a impregnacio
amarela do cérebro de recém-nascidos mortos com ictericia intensa, qua-
dro a que Schmorl (1904) deu o nome de Kernicterus, térmo ainda hoje
empregado para designar o quadro de seqlielas neurolégicas decorrentes
da doenca. Sao também dignas de registro as observacles de Ashby
(1884), Arkwright (1902) e Pfannenstiel (1908) que descreveram o ca-
rater familiar de formas graves de ictericia atingindo sucessivamente os
ultimos filhos de mulheres multiparas. Rautmann (1902) descreveu outra
caracteristica importante da doenca — focos extramedulares de eritro-
poese e presenca de grande numero de eritroblastos no sangue periférico,
acompanhando formas graves de ictericia neonatal — e criou o térmo
eritroblastose fetal, ainda hoje empregado como sin6nimo da doenca.
Gierke (1921) publicou estudo andtomo-patolégico completo de um neo-
nato com hepato-esplenomegalia, ictericia nuclear, eritroblastemia inten-
sa, repetindo-se o mesmo quadro em outra crianca da mesma mulher com
intervalo de 9 anos. Também muito interessante foram os trabalhos de
Diamond, Blackfan e Baty (1932) que, com base no estudo andtomo-pa-
tolégico de natimortos em anasarca e neonatos com ictericia ou anemia
grave, conclufram pela unificacio das trés formas classicas da doenca:
a hidrépsia fetal, a ictericia grave e a anemia grave do recém-nascido,
atribuindo-as a variacdes de intensidade de acfio do mesmo agente causal,
ainda desconhecido na época. O mecanismo etiopatogénico, ja entrevisto
pela pediatra americana Ruth Darrow (1938) que atribuia a doenca a
processo de imunizac¢io materna por antigeno provavelmente ligado a
hemoglobina fetal, foi definitivamente esclarecido apdés a descoberta do
fator Rh, em 1940.

Inoculando hemacias do macaco Rhesus no coelho, Landsteiner e
Wiener obtiveram neste animal o desenvolvimento de um anticorpo anti-
Rhesus ou anti-Rh, com o qual se pdde identificar, no sangue humano,
o aglutinogénio ou o fator Rh, presente em 85% dos individuos da raca
branca. Logo a seguir, demonstrou-se que os 15% de individuos despro-
vidos daquele fator (Rh negativo) podem desenvolver anticorpos anti-Rh
quando submetidos a injecOes intramusculares, ou transfusGes de sangue
Rh-positivo. Qutro mecanisino de imunizacdo a é&sse fator ocorre na
mulher Rh negativo quando gera filhos portadores do fator Rh, conforme
ja foéra demonstrado por Levine e Stetson (1939), os quais estudando a
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causa de uma reacfo hemolitica pds-transfusional ocorrida em uma par-
turiente que gerara um natimorto, encontraram em seu sb6ro um anti-
corpo que aglutinava as células do marido e de cérca de 80% de pessoas
do mesmo grupo sangiiineo. MEsses autores emitiram a hipdtese da mu-
lher ter adquirido ésses anticorpos através de imunizacio a um agluti-
nogénio desconhecido, existente no sangue do marido e do feto. JEsse
caso foi mais tarde revisto por Levine e Stetson e explicado pela incom-
patibilidade materno-fetal ao fator Rh.

A teoria da iso-imunizacio ou sensibilizacio ao fator Rh, foi desde
logo demonstrada por Levine e colaboradores (1941) que, estudando o
sangue de 153 mulheres que haviam gerado filhos doentes, encontraram
939 Rh negativo e apenas 7% Rh positivo. Além disso, demonstraram
a presenca do fator Rh em todos os maridos examinados e a presenga
de anticorpos anti-Rh em céreca da térca parte das mulheres examinadas.
Com métodos mais aperfeicoados de investigacfo, é possivel que, nos dias
atuais, seriam demonstriveis anticorpos na totalidade das gestantes sensi-
bilizadas. Outros argumentos foram logo acrescentados, tais como: a
ocorréncia de filho Rh negativo s8o, em mulheres Rh negativo sensibi-
lizadas, mas casadas com homens Rh positivo heterozigéticos; a gemipa-
ridade com filho Rh positivo afetado pela doenca e filho Rh negativo ileso;
a inseminacfio artificial de mulheres portadoras de formas graves da
doenca com sémen de homem Rh negativo, p:rmitindo obter filhos Rh
negativos, livres da doenca 22, A etiopatogenia da doenca ficou assim
bem esclarecida, explicando-se a hemdlise pela acfo de anticorpos ma-
ternos que atuam contra um aglutinogénio das hemécias do feto. Apos
a descoberta désse mecanismo, outros antigenos da hemdcia humana fo-
ram responsabilizados pela doencga, sendo mais freqilientes, além da in-
compatibilidade Rh, os casos de incompatibilidade ABO, sobretudo entre
mies do grupo O e fetos do grupo A. Em casos mais raros, tém sido
identificadas incompatibilidades por sub-grupos do sistema Rh (fatores
Rh’ ou C e Rh” ou E), fatéres Hr’ (c¢), Kell, Lewis e outros.

Incompatibilidade Rh: O diagndstico da doenca hemolitica por in-
compatibilidade Rh tem como ponto de partida o bindmio: marido Rh
positivo e espOosa Rh negativo. Levando-se em conta a freqiiéncia désse
aglutinogénio na raca branca, tal situacio é encontrada uma vez em
cada 10 casais, porém, por motives ainda nfo bem identificados, a imu-
nizacdo materna por gestacles atinge apenas 5% das mulheres Rh nega-
tivo, o que explica a incidéncia de um caso em cada 200 partos, apre-
sentada pela maioria dos autores. A possibilidade de imunizacfio ao fator
aumenta extraordindriamente quando a mulher recebeu sangue Rh positivo
por via intramuscular ou intravenosa em qualquer época da sua vida,
dado importante de anamnese que deve constar da ficha obstétrica. Além
désse, outro fator que favorece a imunizacio é o abortamento seguido
de curetagem, que pode facilitar a penetracdo do antigeno na circulacio
materna. Por vézes a anamnese é bastante sugestiva, referindo a ges-
tante ocorréncia de filhos anémicos, ictéricos, natimortos ou hidroépicos,
mas casos ha nos quais a doenca surge em forma grave ja no produto
da segunda gestacdo, sem outros antecedentes, sendo, pois, limitado o
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valor que se deve atribuir ao interrogatério. Em simposio realizado no
Rio de Janeiro sdbre o assunto?!?, apresentamos dados relativos a 143
gestantes sensibilizadas ao fator Rh, mies de recém-nascidos portadores
da doenca hemolitica em forma grave, de molde a exigir o tratamento
pela exsangiiineo-transfus@io. Nesse grupo, 53 (37%) n#o relataram his-
téria significativa da doenca, estando entre elas 21 que apresentaram
sensibilizacio na 2." gestacfio, sem outro antecedente. Em 42 (299%) havia
histéoria de filhos atingidos pela doenca em graus de maior ou menor
gravidade (anémicos, ictéricos, natimortos, sobreviventes com seqiielas neu-
rolégicas). Nas 48 restantes (34%) havia histéria de transfusdes ou inje-
coes intramusculares de sangue de outra pessoa, aliadas ou nfo a gestacoes.
Nesse grupo havia 18 primiparas, 3 das quais sensibilizadas na infancia
por injecdes intramusculares de sangue de familiares que se constatou
serem Rh positivo.

Constatado o bindémio mencionado, costumam os obstetras bem orien-
tados, solicitar a pesquisa e titulagem de anticorpos na gestante, nos
ultimos meses da gravidez, principalmente naquelas com histéria trans-
fusional ou obstétrica sugestiva de imunizacio ao fator Rh. O titulo
de anticorpos e suas alteracdes no decurso da gestacio poderldo fazer
prever a gravidade da 'deenca no recém-nascido e, em cascs selecionados,
titulos elevados de anticorpos poderioc levar o obstetra a antecipar o
parto, procedendo a cesirea, ou ¢ parto induzido no 8.° més de gestacdo,
a fim de proteger o feto da acio mais intensa dos anticorpos na fase
final da gestacfo.

Com é&sses dados, torna-se mais fdcil ao pediatra diagnosticar a doenca
hemolitica do recém-nascido, por incompatibilidade Rh. Quando a situacfo
materna ja é conhecida, o obstetra devera colhér o sangue do cordédo
umbilical para submeté-lo a exame para determinacfo do grupo sangiiineo,
fator Rh e teste de Coombs direto. Tste tultimo é de grande importéincia,
scbretudo quando a gestante estd imunizada ao fator, pois através déle
se demonstra a presenca de anticorpos no sangue do neonato e, segundo
sua intensidade, pode-se prognosticar a gravidade da doenca. E um sinal
imuno-hematolégico de excepcional importincia, pois permite, fregliente-
mente, prever a hemdlise antes que ela se exteriorize clinicamente.

Quando o recém-nascido apresenta sinais clinicos de anemia ou icte-
ricia, pode-se executar no sangue do cordaoc dois outros exames: o hemo-
grama e a dosagem das bilirrubinas, na maioria das vézes realizados no
sangue periférico, algumas horas ou dias depois do nascimento quando se
tornam mais evidentes os sinais da doeng¢a. Nas formas graves, o hemogra-
ma pode revelar graus extremos de anemia, apresentando alguns dos nossos
casos valores de eritrocitos entre 1,3 e 2 milhdes e taxa de hemoglobina
entre 4 e 8 g (25 a 50%). HEssas formas de anemia grave se acompanham
de grande nuimero de células jovens no sangue periférico (eritroblastos),
que traduzem o esforco dos 6rgios eritropoéticos na tentativa de substi-
tuicio dos eritrécitos destruidos pela ac¢fio dos anticorpos. Hssa eritro-
blastemia decorre da presenca de focos de eritropoese extramedulares,
lccalizados sobretudo no baco e no figado, que se apresentam nas formas
graves, bastante volumosos, palpaveis, varios dedos abaixo da reborda
costal. Os recém-nascidos que apresentam anemia, eritroblastemia, hepa-
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to-esplenomegalia e, por vézes, ictericia ja no momento do nascimento
constituem o quadro cldssico da eritroblastose fetal, de diagnoéstico clinico
facil, dada a exuberincia de sintomas. Entretanto, na maioria dos casos,
0 neonato n#o sofre agressio tfo intensa na vida intra-uterina, motivo
porque nfo mais se justifica aquela -denominacfio, pois o diagndstico é
feito por outros dados de laboratério que identificam a hemdlise, mesmo
na auséncia de eritroblastemia. Assim, mais da metade dos recém-nascidos
afetados pela doenca hemolitica nasce com discreta anemia e ictericia
apenas perceptivel que vai se acentuando rapidamente, tornando-se muito
evidente nas primeiras horas de vida, sendo a precocidade da ictericia
uma das principais caracteristicas da doenca hemolitica por incompati-
bilidade Rh.

Quando nfdo submetida ao tratamento adequado, parte dessas criancas
evolui para o quadro de ictericia grave do recém-nascido, apresentando
com 24 horas de vida valores de bilirrubina indireta acima de 20 a
30 mg9%. A dosagem désse pigmento, repetida a intervalos de 6 a 8 horas,
podera dar idéia da velocidade com que se esta processando a hemdlise
e a necessidade de se adotar esta ou aquela medida terapéutica. Em
um pequeno nimero de recém-nascidos, apesar da positividade do teste
de Coombs, a ictericia mantém-se pouco acentuada, mas a hemdlise con-
tinua lentamente, evoluindo a crianca para quadro de anemia intensa.
S#o os pacientes que chegam ao pediatra aos 20 ou 30 dias de vida, aler-
tados os pais pela intensa palidez ‘da crianca, inapeténcia e falta de
aumento ponderal. Hm nossa casuistica, figuram vérias observactes de
criancas que nasceram com valores hematolégicos normais, ou pouco
abaixo dos normais para apresentarem anemia de cérca de 2 milhfes de
glébulos vermelhos e hemoglobina entre 6 e 8 g%, aos 20 ou 30 dias
de vida, algumas apresentando ainda o teste de Coombs levemente positivo.

Incompatibilidade ABO: Em 1925, Hirschfeld e Zborowski1l criaram
o térmo de gravidez hetero-especifica para designar as gestacdes de mie
e filho pertencentes a grupos sangiiineos diferentes do sistema ABO.
Atualmente, o emprégo déste térmo estd limitado as gestacdes em que o
recém-nascido apresenta aglutinogénios A ou B, ausentes no sangue ma-
terno, e para os quais éste apresenta anticorpss, podendo, assim, a mie
pertencer aos grupos sangiliineos O, A ou B e o recém-nascido aos grupos A,
B ou AB, é&ste ultimo caso sbmente possivel quando a mie pertencer aos
grupos A ou B. Estudos ulteriores mostram que, de acdrdo com a inci-
déncia dos grupos sangiifneos em determinada populaciio, a ocorréncia
de gestacOes hetero-especificas é de 20 a 25%, o que vale dizer que, em
cada 4 ou 5 gestacOes, ha uma com incompatibilidade sangiiinea materno-
-fetal aos fatdres do sistema ABO. Assim sendo, pelo menos tedricamente,
deveria haver incidéncia muito maior de doenca hemolitica determinada
pela incompatibilidade ABO do que aquela registrada para a incompa-
tibilidade Rh, sendo, entretanto, relativamente raros os casos graves
determinados por &sse mecanismo. A raz8o invocada inicialmente foi
a falta de permeabilidade placentiria as aglutininas anti-A e anti-B do
soro materno, que somente conseguiriam transpor essa barreira quando
presentes em titulo muito elevado. Assim sendo, os primeiros casos de
ictericia intensa e precoce atribuidos & incompatibilidade ABO foram
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sempre relacionados ao encontro de titulos elevados de aglutininas anti-A
€ anti-B no sd6ro materno. Mais tarde, verificou-se que a passagem das
aglutininas maternas através da placenta é fendmeno natural, ndo sendo
atingidas as hemécias do recém-nascido por serem os anticorpos absorvidos
€ neutralizados pelos aglutinogénios A e B existentes nos tecidos e nos
fluidos do organismo fetal. Sabe-se hoje que os antigenos A e B, além
de presentes nas hemdcias, existem nos tecidos e nos liquidos de 80%
dos individuos désses grupos sangiiineos (individuos secretores das subs-
tAncias A ou B), ao passo que o aglutinogénio Rh estd presente apenas
nas hemadcias, motivo porque estas sfo mais facilmente atingidas quando
ha incompatibilidade para &sse fator. O problema da incompatibilidade
ABO passou a ser melhor compreendido nos lltimos anos, com a desco-
berta dos imuno-anticorpos anti-A e anti-B, de natureza semelhante aos
chamados anticorpos incompletos, desenvolvidos na imunizacio ao fator
Rh. =&stes diferem das aglutininas comuns em vVArios aspectos: ao con-
trario destas, atuam melhor a 37°C e em meio albuminoso, sendo reve-
laveis pelo teste de Coombs indireto, apés a absorcio das aglutininas
naturais por diferentes técnicas. Desenvolvem-se em pessoas de ambos
0S sexos, sob a aclo de diversos estimulos imunolégicos: transfusido ou
injecdes intramusculares de sangue incompativel, injecOes de saliva de
individuos secretores dos antigenos A ou B, injecOes das substincias grupo-
-especificas A e B de Witebsky e acfo de diversas vacinas e soros, sobre-
tudo o s6ro antitetdnico. Na mulher, a gravidez hetero-especifica é o
mecallismo mais comum de formacdo désses anticorpos. Podem existir
em titulo menor, igual ou superior ao titulo das aglutininas comuns;
sdo mais agressivos do que estas e responsabilizados pela doeng¢a hemo-
litica do recém-nascido. Os mecanismos de defesa do feto contra a acio
das aglutininas comuns nfao tém acfo sdbre ésses imuno-anticorpos, desen-
volvendo-se, entdo, a doenca hemolitica por mecanismo semelhante ao
do fator Rh.

Ao contrario. do que ocorre com os imuno-anticorpos do fator Rh,
por motivos de constituicio protéica diferente, na incompatibilidade ABO
raramente é positivo o teste de Coombs direto realizado no sangue do
recém-nascido, fato que torna mais dificil o diagndéstico e a conduta tera-
péutica a ser seguida. O quadro clinico apresenta caracteres diferentes
da incompatibilidade pelo fator Rh, sendo menos precoces a ictericia e
2 anemia e também menos freqiiente a hepato-esplenomegalia, motivo
porque o diagnéstico se confunde muito com a chamada ictericia fisio-
logica. Nossa experiéncia permite-nos estabelecer como mais comum o
aparecimento da ictericia, na incompatibilidade Rh, nas primeiras 12
horas, entre 12 e 24 horas na incompatibilidade ABO, enquanto que a
ictericia fisiolégica aparece depois de 24 a 48 horas de vida. Apesar
disso, a confusiio é muito comum, fazendo com que o pediatra solicite
exames tardiamente, quando a ictericia j4 progrediu de modo a por em
perigo a integridade do sistema nervoso da crianca. Concorre para essa
falha de diagnéstico a determinacfio do fator Rh materno, quase sempre
positivo, o que leva a afastar a doenca hemolitica, quando nio é lembrada
a interferéncia de outros fatdres sangliineos na sua génese. Em um
numero limitado de casos, a incompatibilidade ABO pode exteriorizar-se
mais intensamente, surgindo entfo ictericia intensa e precoce, acompa-
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nhada de anemia, com ou sem eritroblastemia e, raramente, hepato-
-esplenomegalia. Em formas mais graves, o estado geral da crianca €
sériamente comprometido, surgindo torpor, irregularidade térmica e respi-
ratéria, coma e morte, ou sobrevida com seqiielas neuroclégicas (kernic-
terus), tal como sucede com a incompatibilidade Rh.

Umas das primeiras publicacfes sobre a incompatibilidade ABO foi
a de Halbrecht? que estudou 60 casos de ictericia intensa surgida nas
primeiras 24 horas, acompanhada ou nfo de anemia. Analisando ésses
casos, a que deu o nome de “icterus neo-natorum praecox”, verificou que em
57 dos 60, isto & em 95% dos nascimentos havia incompatibilidade ma-
terno-fetal ABO. Em 160 casos de ictericia menos precoce e menos in-
tensa, habitualmente rotulada de ictericia fisiolégica, sdbmente em 48 (309%)
ocorria a incompatibilidade. Nos antecedentes de 2000 recém-nascidos
sem ictericia havia 530 gestacOes heterc-especifica, ou sejam, 26,5%,
incidéncia dentro dos numeros normais.

Em trabalho mais recente, Halbrecht® relata a incidéncia de 90
casos de ictericia precoce em 16 000 partos, o que da a incidéncia de 1 caso
para 180 nascimentos. Nagquele total, ¢ nimero de gestacOes hetero-espe-
cificas foi de 1250, o que da a incidéneia de 1 caso de ictericia grave
para cada 25 gestacdes hetero-especificas. ¥sses nuimeros sfo bem pro-
ximos da incidéncia da doenca pele fator Rh, de vez que, segundo Weiner
e Hallum 2%, uma gestante em cada 32 mulheres Rh negativo se sensibiliza
ao fator apds a primeira gestacdo de filho Rh positivo. Os dados de
Rosenfield 24, relativos a exames realizados em 4036 amostras de sangue
do corddo umbilical, no Mount Sinai Hospital, em 1955, demonstram tam-
bém a incidéncia alta da doenca hemolitica por incompatibilidade ABO,
prestando-se a0 mesmo tempo para confirmar a relativa benignidade
dessa incompatibilidade em relaciio & incompatibilidade Rh, avaliada pela
necessidade de tratamento mais drastico, transfusioc de substituicdo ou
exsangliineo-transfusfo, muito maior na incompatibilidade pelo fator Rh:

Total de amostras de sangue do cordio examinadas 4036

Doenca hemolitica por Rh .... .. .... 20 (1:202)
Tratados pela exsangiiineo-transfusio .. 12 (1:336)
Doen¢a hemolitica por ABO .... .... .. ..... 96 (1:46)
Tratados pela exsangiiineo-transfusio e 6 (1:673)
Relacdo da doenca por Rh: ABO .... .... ... 1:2,8
Relacdo de exsangiliinacio Rh: ABO e e 2:1

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Apesar da quase tcotalidade de ictericia dos primeiros dias de vida
se enquadrar entre a ictericia fisiologica e a doenca hemolitica do recém-
-nascido, ha ainda a considerar no diagnoéstico diferencial, outras causag
determinantes désse sinal, embora em incidéncia muito menor, consti-
tuindo algumas delas auténticas raridades.
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Essas hiperbilirrubinemias patolégicas nfo determinadas pela incom-
patibilidade sangiiinea materno-fetal foram bem analisadas em recente
artigo de Alagillel, que assim as classifica:

a) Ictericias hemoliticas neonatais: 1) doenca de Minkowski-Chauf-
fard; 2) ictericias hemoliticas de origem téxica (vitamina K); 3) icte-
ricias hemcliticas de origem infecciosa: a) doenca de inclusGes citome-
galicas; b) sifilis congénita.

b) Ictericia por mds-formacdes das vias biliures: 1) mas-formacdes
das vias biliares extra-hepdticas; 2) mas-formactes das vias biliares intra-
-hepaticas.

c) Ictericia por hepatites virais neonatais: 1) hepatites icterdgenas
banais; 2) doenca herpética.

d) Ictericias por hepatites neonatais diversas: 1) toxoplasmose; 2)
tuberculose congénita; 3) hepatites piogénicas.

e) Ictericias metabdlicas: 1) dislipidoses icterdgenas; 2) doenca de
Crigler-Najjar; 3) sindrome de Dubin-Johnson; #) galactosemia.

Na doenca de Minkowski-Chauffard, a ictericia pode aparecer preco-
cemente, por vézes dentro das primeiras 12 horas, assumindo caracteristicas
de hiperbilirrubinemia patolégica. A falta de sinais imuno-hematolégicos
de incompatibilidade sangiiinea materno-fetal, a histéria familiar e, so-
bretudo, a evolucdo da doenca, caracterizada pela anemia grave com
recidivas periddicas, esplenomegalia, estigmas hematolégicos, levam ao diag-
nostico exato.

A acflo téxica da vitamina K, provocando a hemolise no recém-nascido,
foi bem comprovada pelos trabalhos de Allison 2 e de Laurencel%, Rsses
autores mostraram que o uso de vitamina X hidrossolivel, empregada na
profilaxia da hipoprotrombinemia do recém-nascido, em doses de 5 a
10 mg, repetidas 2 a 3 vézes, em alguns bercirios, é seguida de ictericia
intensa, podendo favorecer o aparecimento de sinais neurolégicos, prin-
cipalmente nos prematuros submetidos a doses maiores. Atualmente,
recomendam-se doses bem menores, pois Lehman 15 mostrou que uma sim-
ples dose de 0,5 mg atua sdbre o tempo de protrombina tal qual a dose
de 5 mg. Também tem sido preconizado o uso da vitamina Kj, desprovida
de efeitos toxicos.

A citomegalia ou doenca de inclusdes citomegdlicas, pode confundir-se
com formas graves da doenca hemolitica: ictericia precoce, hepato-esple-
nomegalia, sindrome hemorragico, anemia com plaquetopenia e eritro-
blastemia. O diagndstico podera ser confirmado pela bidpsia hepédtica ou
exame de urina, pela identificacio de grandes células epiteliais contendo
inclusdes citoplasmaticas e nucleares tipicas. Em nosso meio foram des-
critos dots casos 23, ambos de evoluc¢dio fatal, sendo o diagnéstico confir-
mado pelo exame andtomo-patolégico. Nos dois havia ictericia intensa,
com indices muito elevados de bilirrubinas direta e indireta, sendo um
déles submetido ao tratamento pela exsangiiinec-transfusfo, sem resultado.
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A sifilis congénita também pode apresentar quadro grave de septi-
cemia com ictericia, anemia, sindrome hemorragico e acentuada hepato-
-esplenomegalia. A coexisténcia de lesdes cutinec-mucosas e a soroclogia
permitem firmar o diagndstico.

A ictericia por obstrucio das vias biliares por mas-formacfes extra
ou intra-hepdticas comeca nos primeiros dias, simulando a ictericia fisiol6-
gica, e, contra a expectativa habitual, nfo se reduz com o passar dos dias.
Embora o estado geral e a curva de péso evoluam satisfatdoriamente nas
primeiras semanas, a ictericia nfdo se reduz e o diagnoéstico é suspeitado
pelas fezes inteiramente descoradas. O exame de sangue mostra bilirru-
binemia elevada, sobretudo & custa de bilirrubina direta e aumento
acentuado do colesterol. O diagnodstico da causa da retencdo biliar so-

mente pode ser assegurado por exploracfo cirdrgica.

Nas hepatites por virus, a ictericia é acompanhada de perturbacdes do
estado geral (febre, desidratacfo, prostacio) e de perturbacdes digestivas
(anorexia, vomitos, diarréia). A dosagem das bilirrubinas mostra, igual-
mente, elevacio mais acentuada da bilirrubina direta em relacio a bilir-
rubina indireta. KEvolucfo lenta para cura, para 6bito ou para cura com
seqlielas” hepaticas.

A hepatite pode ser também uma das manifestacdes da toxoplasmose
e se apresentar com o aspecto clinico da doenca hemolitica: ictericia
precoce, associada a hepato-esplenomegalia e sintomas hemorrigicos. O
diagnostico é firmado pelo achado de calcificagdes intracranianas, de
cério-retinite e microftalmia.

As hepatites neonatais por infecces bacterianas tém por porta de
entrada a via umbilical, sendo mais comum a identificacio de estrepto,
estafilococo e colibacilo. Apds incubacio de algumas horas ou de alguns
dias, surgem os sinais clinicos de septicemia grave, com ictericia acen-
tuada e anemia. Evolucio quase sempre mortal apesar do uso intensivo
de antibiéticos.

As ictericias metabdlicas sfo ainda mais raras, decorrendo de defi-
ciéncias funcionais, eletivas do figado. Assim, na doenca de Crigler-Najjar,
a ictericia correria por conta de deficiéncia enzimitica, responsavel pela
gluco-conjugacio da bilirrubina indireta, e, no sindrome de Dubin-Johnson,
a ictericia decorre da incapacidade excretora do figado. Na galactosemia,

a ictericia aparece associada & incapacidade congénita de metabolizar a
glicose.

TRATAMENTO

Ictericia fisiologica — A ictericia fisiologica evolui, na maioria das
vézes, sem necessidade de tratamento, ficando a critério e na dependéncia
da experiéncia do pediatra a necessidade ou nfo de contrdle de labora-
tério, orientando-se o médico pela coloracdo muito acentuada da pele a
fim de tomar alguma medida terapéutica visando evitar a sobrevida com
seqiielas neuroldgicas.
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Fototerapia: Um recurso recentemente introduzido no tratamento da
hiperbilirrubinemia do recém-nascido e que tem dado resultados muito
satisfatorios consiste nc aproveitamento da acio fotoquimica;da luz, expondo
a crianca ictérica a um foco de luz intensa (fototerapia, super ou hiper-
iluminacéo).

Cremer, Perryman e Richards¢ haviam observado, em 1957, que a
bilirrubina é altamente foto-sensivel. Sob a acdo da luz ésse pigmento
sofre uma foto-oxidacdic ou deidrogenacio no sentido da biliverdina e
outros produtos intermedidrios, mais facilmente elimindveis pelo orga-
nismo do recém-nascido. A Dbilirrubina indireta mostrou-se cérca de duas
a trés vézes mais foto-sensivel que o pigmento direto. Referem o0s
autores que amostras de soros de pacientes ictéricos expostos & luz clara
do dia podem perder até 30% <do seu pigmento em wmna hora, motivo
porque recomendam proteger os tubos da acdo da luz quando as dosagens
ndo podem ser feitas imediatamente pelo laboratério. A ésses conheci-
mentos juntou-se a c¢bservacdo de uma enfermeira, encarregada de um
bercario de prematuros, que notara regressiio rapida da ictericia quando
08 prematuros eram expostos ao scl. Xsses dados de observacdo clinica
e experimental levaram aquéles autores a expor 13 prematuros a4 acio da
luz solar, obtendes, apds exposicoes de 2 a 4 horas, quedas de 2 a 12 mg
nos valores da bilirrubina. Em seguida, a fim de obter maior unifor-
midade de luz, construiram aparelho contendo 8 lampadas de luz tubular
fria de 40 watts, sendo a crianca colocada sob essa luminosidade intensa
durante 3 perfodos 'de 6 horas, separados por intervalos de 2 horas. Sub-
meteram 2 luz artificial 9 outros recém-nascidos, obtendo sempre regresso
da ictericia, com queda de 2 a 8 mg nos valores da bilirrubina. Dois casos
de incompatibilidade Rh n#o responderam ao tratamento, sendo subme-
tidos a exsangiiineo-transfuséo.

O método foi empregado com éxito entre nés por Ferreira, Barbieri
e Berezin” que reproduziram as condi¢ces e a aparelhagem daqueles
autores ingléses. A experiéncia obtida no Hospital das Clinicas de S#o
Paulo foi relatada por Ferreira, Cardim e Mellone8 Nossa experiéncia
em clinica privada foi objeto de exposicio em simpdsio realizado na Aca-
demia de Medicina de SHo Paulo, em fevereiro de 196018, O aparelho
empregado por nods difere daquéle utilizado pelos autores ingléses, pois,
com o intuito de tornd-lo mais transportiavel, foi confeccionado com 8
lampadas tubulares de 20 watts montadas em caixa de metal ou de ma-
deira, adaptando-se, pelas suas dimensfes menores exatamente sdbre um
ber¢co comum. A crianca permanece sob a acdo da luz inteiramente des-
pida, apenas com prote¢ido dos olhos por pequena mdascara de gaze ou
com atadura de crepe. A temperatura do berco, sob a acfo do arce de
lampadas, mantém-se em redor de 30°C. Durante a exposiciio a luz, a
crianca é retirada apenas para amamenta¢do e colheita de sangue para
exame, devendo ser constantemente vigiada pela enfermagem que deveri
modificar a posicio do recém-nascido, alternando os decibitos dorsal e
ventral, para expor tdda a superficie corporal 4 acfo da luz. Ao con-
trario do sistema adotado pelos autores precedentes, temos mantido os
recém-nascidos sob a luz, sem interrupcdo, por periodos de 24, 48 horas
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e por vézes durante dias seguidos, sem inconvenientes. Algumas criancas,
submetidas a exposicio mais prolongada, tém apresentado hiperpigmen-
tacio cutnea, provavelmente pela a¢fio de pequena quantidade de raios
ultravioleta emitidos pelas lampadas empregadas. Em outras, temos obser-
vado evacuacdes diarréicas, com eliminacfio de material verde escuro, nio
havendo inconveniente maior desde que se procure hidratar por via oral,
nos intervalos <das mamadas.

Todos os recém-nascidos destinados ao tratamento pela super-ilumi-
nacdo sdmente devem ser submetidos & luz depois da execucdo dos seguintes
exames: 1) determinaciic do grupo sangiiineo, fator Rh e teste de Coombs
direto; 2) determinaciio do grupo sangliineo e do fator Rh maternos,
procedendo-se 4 pesquisa de anticorpos em meio salino, albuminoso e pelo
teste de Coombs, a fim de comprovar alguma incompatibilidade sangiifnea
materno-fetal; 3) dosagem de bilirrubinas e, eventualmente, 4) hemo-
grama, quando hd evidéncia clinica de anemia e outros sinais graves de
doenca hemolitica.

Os resultados obtidos com a superiluminagfo na hiperbilirrubinemia
sem incompatibilidade e mesmo em casos de incompatibilidade ABO tém
sido constantemente favoraveis, a ponto de tornar rara a indicac¢do de
outras formas de tratamento; também em cascs nfio muito graves de
incompatibilidade Rh, o resultado tem gido satisfatério. Nas formas graves,
a fototerapia, aplicada em seguida ou conjuntamente a exsangiiineo-trans-
fusfio, tem proporcionado regressdo mais rapida da ictericia. Em uma
ou outra forma ¢é indispensiavel o contréle das bilirrubinas durante o
tratamento, pois a coloraciio da pele da crianca exposta & luz nem sempre
corresponde a dosagem ‘do pigmento no sangue.

A fototerapia proporcionou resultados superiores aos obtidos com o
dcido glicurdonico®1® e com a soro-albumina?!, cuja administraciio foi
proposta recentemente para tratamento da hiperbilirrubinemia do recém-
-nascido.

Doenca hemwolitica do recém-nascido — Constituindo a anemia un dos
principais sintomas da doenc¢a hemolitica, compreende-se que a transfusfio
de sangue tenha sido empregada como meio de tratamento da mesma ji
antes da descoberta do fator Rh, mas foi somente depois de conhecido
o mecanismo de incompatibilidade sangliinea materno-fetal que tal tera-
péutica pdde ser realizada com bases malils seguras, proporcionando me-
lhores resultados. Conhecido o fato da anemia ser conseqliente & des-
truicio dos glébulos Rh positivos do recém-nascido pelos anticorpos
maternos passivamente recebidos pelo seu organismo, firmou-se 'desde
logo a necessidade do emprégo das transfusdes de sangue Rh negativo,
a fim de ndo expor os globulos transfundidos A acfo dos anticorpos
maternos existentes no recém-nascido. Melhores resultados se obtém em-
pregando idéntico volume de concentrado de glébulos Rh negativos, pois
a remocic da parte plasmatica permite administrar quase duas vézes o
mesmo nvmero de glébulos por transfusfio. As transfusdes sio realizadas
habitualmente na dose de 30 ml por quilo de péso, ficando o numero
delas na dependéncia do grau de anemia,
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No caso da incompatibilidade ABO, os globulos a serem transfun-
didos 1leverdo ser de preferéncia do grupo O, embora a crianca seja
do grupo A ou B, pois a introducdo 'de globulos homoélogos pode ser
seguida de hemdlise pela acfo dos imuno-anticorpos anti-A ou anti-B
provenientes do organismo materno e ainda presentes no sangue do
recém-nascido.

Kmbora a mortalidade da doenca hemolitica tenha ‘decrescido sensi-
velniente com o emprégo das transfusfes de sangue, ou de glébulos sele-
cionados segundo o critério estabelecido acima, os casos mais graves,
nos quais a rapidez da hemdlise se revela pela ictericia precoce e intensa,
nfio se beneficiam com essa terapéutica, pois a acfio dos anticorpos pros-
segue, acentua-se a ictericia, podendo levar o recém-nascido a morte, ou
4 sobrevida com lesGes neurolégicas de maior ou menor gravidade. A
fim de evitar a acfio dos produtos téxicos da hemolise sébre o organismo
da crianca, instituiu-se, desde 1946, o tratamento pela remocfo parcial ou
total do sangue do recém-nascido e sua substituicio por sangue nfo
sujeito 4 acfo dos anticorpos maternos, através da chamada exsangiiineo-
-transfus@o ou transfusdo de substituicdo.

Atinge-se ésse objetivo por diversas técnicas, sendo a mais simples
e mais facil a que aproveita a veia umbilical, através da qual se introduz
um cateter de polietileno que permite a introducdo e retirada de pe-
quenas porcdes de sangue, 10 a 20 ml por vez, obtendo-se, assim, a
substituicAo progressiva do sangue do recém-nascido pelo sangue dos
doadores. No caso da incompatibilidade Rh usa-se, pelos motivos ja expos-
tos, sangue homologo Rh negativo de preferéncia fresco ou no méaximo
com 48 horas de conservacio, procedendo-se sempre a retirada de 100 ml
do plasma sobrenadante com o fim de compensar a dilui¢do do sangue na
soluciio anticoagulante. Em 1955 realizamos a exsangiiineo-transfusao com
sangue Rh positivo em 12 casos, a titulo experimental. Com excecfo de
dois déles, nos demais o resultado foi compardvel aos obtidos com sangue
Rh negativo, embora tenha sido necessdrio empregar maior volume de
sangue para esgotar os anticorpos maternos existentes na circulacdo da
crianca 17

Na incompatibilidade ABO usa-se concentrado de glébulos do grupo O,
suspensos em quantidade pouco menor de plasma A ou B, de acoérdo com
o0 grupo sangiiineo do recém-nascido, evitando-se assim a introducio de
aglutininas anti-A e anti-B do plasma dos doadores de grupo O que
poderiam ser nocivas para os glébulos do recém-nascido. A quantidade
de sangue utilizada no tratamento é calculada em proporcio ao péso da
crianca, procurando-se usar 150 a 200 ml de sangue por quilo de pésc, o
que corresponderda & substituicdio de 70 a 85% do sangue da crianca, emn
geral suficiente para interromper a hemdlise em curso e remover apre-
ciavel quantidade de bilirrubina. Quando insuficiente, o tratamento de-
verd ser repetido dentro de 24 a 48 horas, caso a bilirrubina ainda se
mantiver elevada.

O critério para indicacio da transfusfio de substituicio ainda estd
sujeito a variacdes segundo os centros onde se estuda o problema, mas
0s casos que se apresentam com mais freqiiéncia em nossa experiéncia
tém sido assim orientados:
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1) recém-nascidos de maes com antecedentes transfusionais ou obsté-
tricos de filhos atingidos pela doenca hemolitica (filhos ictéricos, anémicos,
natimortos ou sobreviventes com seqlielas neurolégicas) encontrando-se
no pré-natal titulos elevados de anticorpos anti-Rh (iguais ou superiores
a 1:128), levando até & antecipacio do parto em casos selecionados. S#do
os casos de indicacfio imediata do tratamento pela exuberincia dos sinais
clinicos e de laboratério, apresentando o recém-nascido anemia, ictericia,
hepato-esplenomegalia, encontrando-se no sangue do cordfo: teste de Coombs
fortemente positivo, taxas baixas de hemoglobina e dosagem de bilirru-
binas acima do normal. A contagem especifica assinala, por vézes, grande
nuimero de eritroblastos. HEm nossa experiéncia, recém-nascidos atingidos
pela doenca hemolitica com tal gravidade sé tém sido observados na incom-
patibilidade pelo fator Rh;

2) recém-nascidos de mies com ou sem antecedentes transfusionais
ou obstétricos nos quais o examne pré-natal mostrou titulos de anticorpos
oscilando entre 1:32 e 1:64. (Costumam nascer em bom estado geral, po-
dendo apresentar anemia e ictericia discretas com teste de Coombs niti-
damente positivo. Em tais casos, o tratamento poderd ser protelado desde
que se exerca vigilancia sobre a crianca através de dosagens de bilirru-
binas com intervalos de 6, 8 ou 12 horas, condicionando o intervalo dos
exames ao aspecto clinico. O tratamento deveri ser executado quando
as dosagens mostrarem aumento acima «de 0,5 mg de bilirrubina indireta
por hora de vida, nas primeiras 24 horas. O hemograma, repetido a in-
tervalos, também podera dar informacfes tteis sébre a marcha da hemo-
lise quando hé reducfio dos glébulos vermelhos e da taxa de hemoglobina
e aumento da eritroblastemia, quando presente no primeirc exame. Porém,
na maioria das vézes, €sses dados sdo de importincia secundaria porque,
quando significatives, a progressio do processo hemolitico é revelada pela
dosagem das bilirrubinas;

3) recém-nascidos de mfes levemente sensibilizadas ao fator Rh ou
casos de incompatibilidade ABO, sendo em geral os exames solicitados
apés 24 a 48 horas do nascimento. O exame fundamental para indicar
a transfusfio de substituicdo é a dosagem de bilirrubina, procedendo-se ao
tratamento sempre que atinjam niveis superiores a 25 mg de bilirrubinas
indiretas nas criancas eutréficas e 20 mg nos prematuros e hipotroficos,
até o quinto dia de vida.

Os casos dos dois ultimos grupos, que até hda pouco eram mantidos
sem tratamento, enquanto se aguardava a progressdo da doenca, sio
atualmente submetidos & fototerapia que, concorrendo para eliminar o
excesso <de pigmento, poderd evitar o tratamento pela transfusio de
substituicédo.

Tsse mesmo critério é obedecido também em casos de hiperbilirrubi-
nemia sem incompatibilidade materno-fetal demonstravel, com a finalidade
de proceder a profilaxia do kernicterus. A importincia da bilirrubina
indireta na génese das complicacdes neurolégicas é hoje universalmente
aceita, sendo pois a dosagem désse pigmento de grande valor na orientacio
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do tratamento. Em fevereiro de 195316, analisando os resultados de
24 casos de doenca hemolitica tratados pela exsangiiineo-transfusfio, assi-
nalamos a ocorréncia de seqiielas mneuroldgicas graves em dois recém-
-nascidos, nos quais o tratamento havia sido iniciado com niveis de bilir-
rubina indireta de 34,8 e 39,3 mg por 100 ml de s6ro. Os dados de Hsia
e col.12 gbtidos em 217 recém-nascidos sdo altamente significativos, motivo
porque sdo reproduzidos no quadro abaixo:

Bilirrubinas Casos Kernicterus

0 — 5 mg 76 0 (0%)

6 — 15 mg 88 3 (3,3%)

16 — 30 mg 41 9 (18%)
acima de 31 mg 12 6 (50%)

Os dados de Mollison e Cutbush2® sdo bastante concordantes com oS
referidos acima, mostrando, igualmente, o perigo de niveis elevados de
bilirrubina nos primeiros dias de vida:

Bilirrubinas Casos Kernicterus
10 — 18 mg 24 0 (0%)
19 — 24 mg 13 1 (8%)
25 — 29 mg 12 4 (30%)
30 — 40 mg 11 8 (70%)

Baseados nesses «dados, autores hd que preconizam o uso sistemditico
de transfusfo de substituicio quando a bilirrubina indireta atinge 20 mg
sem levar em conta dados de outra natureza, o que nfo nos parece conduta
acertada pois a exsangiiineo-transfusio é método de tratamento delicado,
sujeito a acidentes fatais mesmo em m#os experimentadas, nfo podendo
sua indicacfo ficar na dependéncia de um unico exame de laboratodrio.
Assim, quando ésse nivel critico é atingido, em casos que nfo se enqua-
dram nos revistos acima, costumamos levar em conta: 1) o nuimero de
horas de vida; 2) o estado geral da crianca, avaliado pela sua vitalidade,
reacio aos estimulos, succfio, sonoléncia e 3) a progresfo da ictericia
estimada pela dosagem das bilirrubinas, com intervalos de 8, 12 a 24 horas,
indicando o tratamento quando a bilirrubina indireta ultrapassar os
dados mencionados anteriormente, isto &, 25 mg nos eutréficos e 20 mg
nos hipotroficos e prematuros até o 5.° dia de vida.
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PESQUISA DA MOBILIDADE SEGMENTAR DA COLUNA
VERTEBRAL

JoAo ATVARENGA RossI *#

No contato com problemas relativos & coluna vertebral, muitas vézes
somos obrigados a avaliar com certa precisdo, o grau de mobilidade entre
0s seus vArios segmentos. Freqiientemente, o raio-X nos deixa em dudvida
quanto ao resultado de uma artrodese de coluna ou moléstias que supri-
mem, total ou parcialmente, os movimentos intervertebrais.

Enfrentando estas dificuldades fomos levados a criar um modo par-
ticular de pesquisa déstes movimentos.

Sabemos que a mobilidade segmentar é grande na regifo lombar
inferior, diminuindo &4 medida que se aproxima da regifio dorsal, onde &,
praticamente nula, para aumentar abruptamente, de novo, na regido cer-
vical, que é o segmento mais mével da coluna.

*  Agsistente da Clinica Ortopédica e Traumatolégica (Prof. F. T. Godoy Moreira) da Faculdade
de Medicina da Universidade de 8o Paulo.
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Técnica: Conforme indicam as figuras, coloca-se firmemente, o pole-
gar e o indicador sdbre a depressiio cutinea correspondente a duas apd-
fises espinhosas. Manda-se o paciente executar flexdo e extensfio da
coluna. Tstes movimentos transmitem nitida impressio de mobilidade
ao pesquisador, que deslocando os dedos ao longo da linha espondiloideia
terd também sensacfo de “quantum” comparativo entre as diversas regides
estudadas. Cada vez que se desloca os dedos, o paciente deverid executar
08 movimentos.

Este método se caracteriza pela extrema sensibilidade e por minimo
que sejam os movimentos, éstes poderfio ser percebidos pelo pesquisador.
Valemo-nos muito déle para laudos de incapacidade de trabalho e ava-
liacAo dos resultados de artrodeses.
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ANESTESIA TOPICA COM TETRACAINA EM FERIMENTOS
DE DEDOS

JOA0O ALVARENGA ROSSI #

Iniciamos em 1953, no Pronto Socorro da Clinica Ortopédica e Trau-
matologica do Hospital das Clinicas, o uso de solucfio de tetracaina a 2%,
como veiculos de anestesia tépica em ferimentos de dedos.

Entre outros, éste método oferece as seguintes vantagens:

a) Técnica de aplicacio extremamente simples.

b) Permite realizar na ferida, limpeza mecinica e curativo com
maximo e assepsia.

¢) Tem indicaclo principalmente em criancas, pois sua aplicacio nfo
s6 é indolor, como alivia quase de imediato as dores.

e"llllmnmnmmru%

* Assistente da Clinica Ortopédica e Traumatolégica (Prof, ¥. B, Godoy Moreira) da Xaculdade
de Medicina da Universidade de S&o Paulo.
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Como mostra a figura, mergulha-se o dedo ou os dedos atingidos, em
pequena cuba contendo soluciio de tetracaina a 29%, durante céreca de
20 minutos.

O uso da solucdo de tetracaina a 29, incorporou-se a rotina do
Pronto Socorro da Clinica Ortopédica e Traumatologica, nio se tendo
observado reacdes peculiares a tetracaina em nenhum dos casos, tendo-se
em conta que a absorcido é muito pequena.

RESUMO: O Autor apresenta um método de anestesia tépica com
tetracaina como valioso auxiliar no tratamento de urgéncia, inicial de
ferimentos de dedos. A tetracaina é usada na concentracio de 2%.

SUMMARY: The Author presents a method of topic anesthesia
using Tetracaine as a helpfull inicial treatment as emergency in the
management of the finger injuries. The Tetracaine is used in concen-
tration of 29%.
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