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BEM-VINDOS OS ACADEMICOS DE
RIBEIRAO PRETO

Orgio oficial do vibrante e dinAmico Centro Académico
Oswaldo Cruz, a REVISTA DE MEDICINA, uma das mais
tradicionais publicagdes cientificas de Sao Paulo, fundada
em 1916 por um grupo de grandes nomes da Medicina, vem
mantendo absoluta continuidade até os dias de hoje.

Cumpre agora outra decisiva etapa de sua histéria a
REVISTA DE MEDICINA. O Centro Académico Rocha
Lima, da jovem e renomada Faculdade de Medicina de Ri-
beirdo Préto, a partir déste ntimero, através de sua publi-
cacdo a MEDICINA CARL, associa-se ao Centro Académico
Oswaldo Cruz, constituindo revista unica.

Os académicos dessas duas grandes escolas irmanani-se,
assim, na tarefa ingente de manter uma publica¢io de alto
nivel. Somam esforcos a fim de aprimord-la ainda mais
mediante maior afluxo de artigos selecionados, de melhor
divisio do trabalho e de mais amplo debate dos problemas
médico-estudantis. Cria-se, por outro lado, um sadio e pro-
missor espirito de emula¢do entre ambos os grupos, que s6
beneficios trard para a revista.

Que éste exemplo de congracamento frutifique. Que os
estudantes de medicina de todo o Estado cerrem ainda mais
estreitamente os lacos que os unem. E que, de mfos dadas,
acelerem o passo de sua marcha na guerra patriética con-
tra a doenca e a miséria.

Bem-vindos os académicos riberopretanos!

HoraAac1o M. CAXNELAS

Tedator-Chefe



APRESENTACAO

A REVISTA DE MEDICINA, do Centro Académico Oswaldo Cruz, foi
fundada por meus professores, quando estudantes. Sua congénere MEDICINA
CARL, do Centro Académico Rocha Lima, fundada por meus alunos, é duas
geracdes mais nova. Nao obstante, nos anos de sua coexisténeia, represen-
tando trabalho independente de dois grupos de estudantes, tinham a mesma
significacio e desempenhavam o MeSmMo papel. Ao se unirem agora, foi pe-
dida a minha palavra para apresenta-las nesta fase nova, quando passam a
existir em uma mesma publicacdo, pertencente por igual aos estudantes da
Faculdade de Medicina de Sao Paulo e da Faculdade de Medicina de Ribeirdo
Préto.

Encontrava-me afetivamente condicionado para aceitar o convite, pois ndo
me caberia mais que testemunhar o ato de uma unido de dois grupos aos
quais, em diferentes épocas e posicoes, eu mesmo tenho pertencido.

Os estudantes, com a harmonia de pontos de vista que revelam, colo-
cam-se em plano superior. Ddo exemplo da compreensido, da confianca e, sob
certos aspectos, da capacidade de renuncia necessarias a verdadeira colabo-
racio. Sempre que, em qualquer setor em que ela possa ser fecunda, esta-
helecer-se tal colaboraciio entre as duas escolas, estar@o estas dando demons-
tracdo da seriedade de propdsitos com que ambas buscam 0S8 objetivos didaticos
e cientificos que lhes sfo comuns.

Publicacdes como esta devem ser um reflexo do interésse e da participacao
do corpo discente na atividade intelectual em que se empenha a escola de
que &le faz parte: adquirir, transmitir e criar conhecimento.

Essas faces da atividade universitaria, entretanto, tém se refletido de modo
varidavel nas revistas dos estudantes. Ora domina a orientaciio “cientifica”,
e na revista se reunem predominantemente trabalhos originais de estudantes,
em (ue os autores apresentam e discutem observacdes pessoais. Ora domina
a orientaciio “diddtica”, e a revista se constitui em coletinea de artigos de
revisio de assuntos de interésse mais ou menos amplo, geralmente escritos
por membros do corpo docente,

Embora sem divisa cronolégica nitida, é indiscutivel que a primeira ten-
déncm é a mais antiga, a segunda prevalece nos ultimos tempos. FPorqué?

Sera que o aluno se vé cada vez menos integrado nas preocupacdes cria-
doras de sua escola — e, entdo, cada vez mais reduzido ao sujeito de uma
voz passiva, “aquéle que é ensinado”? Tal nfo deveria ser o caso: as aulas
magistrais perderam a importincia que, pelo seu numero e seu prestigio,
tinham em nosso antigo ensino médico; os alunos sfo cada vez mais chamados
a atividade pratica, principalmente aos estiagios clinicos. Essa mudanca de-
veria significar evolucdo do bindémio ENSINAR-aprender para um novo as-
p.ecro: ensinar-APRENDER. A docéncia estaria sendo mais a orientacio ba-
Rica e o estabelecimento das condicdes necessarias para o conveniente aprendi-
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zado ativo, e cada vez menos uma transfusfio de conhecimentos prontos. A
iniciativa do aluno estaria cabendo papel crescente no processo do préprio
aprendizado, e isto deveria ser estimulo ao espirito de pesquisa do estudante.
O quanto de ilusorio esta ocorrendo na efetivaciio dessas intencdes nfio é facil
de avaliar-se. Mas os melhores objetivos de um ensino médico reformulado
nio sfo, provavelmente, os que se estdo atingindo. A compulsoriedade da
participac¢do nas atividades de tddas as disciplinas curriculares, em sucessivos
estdgios, que compdem compactos esquemas de rodizio, pode estar inibindo a
iniciativa pessoal do aluno.

Em circunstancias propicias, um estudante pode realizar pesquisas de alta
significacfio cientifica. Serf@lo casos raros. Mas merece apoio e estimulo tam-
bém aquela outra e mais provavel “producio cientifica” de estudante, de cujos
resultados o progresso da ci€ncia universal pode nada depender; mas ela pres-
supde um ambiente de despreocupacdo pragmadatica, um meio propicio ao es-
tudo desinteressado, em que todos se formam melhor e as verdadeiras vocacdes
para a pesquisa cientifica encontram a oportunidade para se revelarem,

Ndo sei se ésses exercicios de pesquisa cientifica tendem a se ocultar, por
uma espécie de pudor de novas geracdes hipercriticas. Temo, entretanto, que
éles estejam realmente desaparecendo, sob o péso de extemporinea preocupa-
cido profissional. O estudante empolgado somente pelo que lhe possa ser “til
na vida pratica” desvirtua sua propria formacdo. Se essa obsessdio se gene-
raliza, vocacdes legitimas deixam de se encontrar, a comunidade perde, perde
a propria profissdo, em vez de ganhar. Testemunhei expressiva manifestacio
désse estado de espirito, em meu tempo de estudante, durante uma campanha
para renovacdo dos diretérios académicos: no ataque ao “partido” dominante,
um orador da oposicdo impressionou o auditério ao criticar a orientacdo da
REVISTA DE MEDICINA. O alegado absurdo se encontrava na publicacio
de artigos que nfo interessavam nada aos estudantes — e o exemplo apre-
sentado foi um trabalho sObre os monécitos do sangue circulante dos Xenarthra
brasileiros. Tratava-se de artigo publicado alguns anos antes. O ingénuo es-
tudante de entdo, que julgara ter cabimento seu trabalho na REVISTA DE
MEDICINA, chamava-se José Oria. Estudando o sangue de tatus e taman-
duds iniciou uma carreira na hematologia, para vir a ser o formador da
primeira geracio de hematologistas de Sdo Paulo. Com isto foi, sem exercer
a clinica, dos homens que em seu tempo mais contribuiram para elevar o
nivel da profissio em Sdo Paulo. Diante desta realidade, aquela pobre critica
apenas acrescentou mais um aos habituais momentos ridiculos da demagogia.

E provéavel, entretanto, que a predominincia da orientac¢do “didatica” nas
revistas dos estudantes traduza uma necessidade mais agudamente sentida
agora que em decénios passados. A de textos accessiveis e atualizados para
a aquisiciio dos conhecimentos basicos de uma medicina cuja evolucio se acelera
enormemente. Em 1959, na prépria REVISTA DE MEDICINA, o professor
Ulhda Cintra ja assinalou a necessidade de manuais sintéticos, facilmente re-
novaveis, cuja finalidade fosse a apresentacdio correta do nticleo fundamental
de conhecimentos de cada grande ramo. da medicina. Nos tratados, muitas
“nocdes supérfluas se infiltram”, ao passo que os textos para estudantes
devem basear-se no principio de que “os novos conhecimentos ndo sio apenas
aditivos, mas muitas vézes substitutivos ou, mesmo, simplificadores” A essa



REVISTA DE JEDICINA

necessidade nio serda alheio o molde a que tenderam nos ultimos anos as
revistas dos estudantes. As respectivas dire¢des talvez ndo tenham formulado
claramente tal politica. Se o tentassem fazer, chegariam a conclusdo de nfo
poderem, materialmente, pretender senfio um papel supletivo, longe de satis-
fazer aquela real necessidade. Nem tentar fazé-lo seria a razdo de ser de
suas revistas,

Os responsdveis pela nova REVISTA DE MEDICINA, dos estudantes da
Faculdade de Medicina de Sac Paulo e da Faculdade de Medicina de Ribeirdo
Préto, poderiam aproveitar a oportunidade e meditar s6bre os seus proprios
objetivos. A revista nio deve considerar-se realizada por fazer circular, com
periodicidade regular, algumas dezenas de paginas bem impressas. Ela deve
ter uma politica geral, tracada para que possa agir benéficamente soObre o
préoprio ambiente em que tem suas raizes. Esse ambiente, em esséncia a es-
cola, € a larga darea de contato entre alunos e professores, abrangendo a &stes
e aquéles e a sua complexa interacao.

Dentro dessa politica, os docentes poderdo ter nas paginas da revista um
instrumento a mais para o seu ensino. No desempenho déste papel, entre-
tanto, a revista deverda ter um programa, sem transformar-se em apostila de
aulas nem em veiculo indiscriminado de colaboracdes ocasionais. De qualquer
forma, a revista ndo se resumird nisso: seria colocar os alunos, diante dela,
numa posicao passiva que levara ao alheiamento. A REVISTA DE MEDI-
CINA se justificard plenamente, desempenhard seu papel especifico, quando
tiver também em suas paginas a colaboracio regular de estudantes.

Hetrro Lourengo pE OLIVEIRA

Professor de Clinica Médica da TFaculdade de
Medicina de Libeirdo Préto.
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PROF EURICO DA SILVA BASTOS

O vigésimo aniversario de catedra do Prof. Eurico da Silva Bastos deve ser
considerado como auspicioso marco da carreira médica do mestre.

Em pleno vigor de sua maturidade intelectual e tendo até aqui realizado
notavel obra cientifica e didatica, é forcoso admitir ¢ muito que ainda se espera
de sua brilhante inteligéncia, inequivoca vocaciio para o trabalho pertinaz e
proficuo e apuradas qualidades de chefe de escola.

A obra de Eurico Bastos, penhor seguro de futuros e maiores cometimentos,
por sua extensdo e polimorfismo sé6 muito sumariamente pode scr explanada.

No campo cientifico, sua atividade incansavel tem se traduzido pelo elevado
numerg de trabalhos publicados, palestras, conferéncias e participacdo ativa em
congressos médicos nacionais e internacionais, nos quais sdo tratados variados
temas cirdrgicos e em particular, os da cirurgia gastrenterolégica. Suas publi-
cacdes e pronunciamentos no campo cientifico definem claramente a trajetoria
ascendente de sua cultura, que vem se afirmando na formacfdo de importante
Escola Cirurgica.

No campo didatico, ressalta acentuado amor & faculdade como institui¢do.
Professor de elevadas qualidades diddticas, sua preocupacdo em transmitir co-
nhecimentos seguros, escoimados de fantasias ou preconceitos, empregando me-
todos de ensino modernos e eficazes, demonstra seu interésse pelos alunos e
futuros médicos.

O Laboratério de Técnica Cirtrgica foi sempre objeto de sua carinhosa aten-
ciio. Assim que assumiu a sua chefia, reequipou-o e modernizou-o. Estimulou seus
assistentes a €levar ¢ padric cientifico das aulas até torné-las modelares. Revi-
s0es anuais do curso regulamentar eram feitas com a finalidade de eliminar
possiveis falhas e tornar cada vez mais eficiente e objetivo o ensino da matéria.
Preocupado com o aprimoramento técnico e cientifico de seus ex-alunos e colegas
em geral, organizou, orientou e ministrou numerosos cursos de pos-graduacgao.

As atencOes dispensadas pelo Prof. Bastos ao corpo discente da Faculdade
nfo interferiram, mas ao contrdrio, estimularam sua preocupacio com a cultura
e o progresso cientifico de seus assistentes.

Como mestre bondoso e amigo, vem orientando seus assistentes e colabora-
dores voluntarios nfio s6 no aprimoramento intelectual e profissional como tam-
bém no campo das pesquisas experimentais. Como corolarios desta conduta.
conduziu-os naturalmente ao Doutoramento, & Docéncia e, em alguns casos, a
Catedra de outras IFaculdades.

A producdio cientifica de sua equipe €, sem duvida, notavel pelo numero
e pela qualidade, como atestam 0S numerosos prémios e galarddes que ela ja
conquistou.
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Marcante deve ser considerada sua atuacdo nas bancas examinadoras de
concurso para Doutoramento, Docéncias-livre e Catedra: com larga visdao e pe-
culiar espirito de justica inaugurou critericso método de julgamento dos titulos
e provas dos candidatos, com o que deu maior seguranca de justo resultado aos
que a &le se ~ubmetem. Essa é uma das razdes pelas quais vem fazendo parte
de todas as bancas examinadoras de concurscs concernentes a Cirurgia Geral
ou mesmo esp:cializada.

Neos seus 20 ancs de catedra e como corolario de sua dedicacdo e amor a
Faculdade, desempenhou numerosas comissdes e tarefas de natureza técnica e
administrativa, chegando, per sua alta competéncia, ao cargo de Diretor. Con-
seguindo vultosas verbas, nunca antes atingidas, tornou possivel reformas subs-
tanciais hd muito reclamadas como necessarias ao desenvolvimento da Facul-
dade. Construiu o biotério, remedelou e modernizou o teatro, conquistou novas
Areas para os Laboratérios de Farmacoclogia, Anatomia Descritiva, Anatomia
Patolégica e construiu nova Sala de Exames. A Biblioteca sofreu completa
remodelacdo. A seccdo dz Desenho e Fotografia teve suas instalacdes ampliadas.
Instalou o ‘Servico de Fraccionamento de Sangue. ‘Criou a Seccdo de Engenha-
ria, ccm setor de Conservacio e Reparos, indispensdveis a4 manutencdo do
equipamento e das instalacdes. Os diversos Departamentos, assim como a Seccéo
de Microfilmes, foram aquinhcadscs com novos e custosos equipamentos, que
muito concorreram para aumentar a sua eficiéncia., As partes estética e utili-
taria da Faculdade nd@o foram esquecidas: renovou os jardins, a pintura do
prédio e remodelou e modernizou os elevadores.

Jem a colaboracdo de varios Professores e Assistentes, elaborou ante-projeto
de Regulamento. O funcionalismo, que € esteio da infra-estrutura, nfo ficou
esquecido. Com a cooperaciio de técnicos em administraciio, cedidos pela Facul-
dade de Administracao e Financas da Universidade, reestruturou em bases mo-
dernas e praticas cs cargos técnicos, procurando formar um guadro de pessoal
adequadamente remunerado.

Para finalizar éste breve esférco, nio podemos deixar de assinalar a mais
marcante caracteristica de sua personalidade: sua inata bondade e sua integral
dedicaciio ao doente. O Prof. Bastos é um médico em téda a extensdio da pala-
vra: cirurgido emérito, possuidor de técnica brilhante e eficiente, nem porisso
tem qualquer preocupacdo de teatralidade; a vida, a seguranca e a saude do
paciente constituem sua meta e nfdo poupa esforcos, cansaco e trabalhos para
atingi-la. O ato cirurgico reveste-se de caracteristicas préprias, denotando a
preccupacdo do mestre em operar o doente para ¢ doente, de modo a atingir
rapidamente a.cura.integral. . Comoe médico,- sua atuaciio nfo se limita ao ato
cirurgico; no periodo pés-operatério acompanha pessoalmente o paciente, aten-
dends-0 com desvélo e carinho. Nada poupa para o desempenho cabal de sua
nobre funcfio de médico.

Como intelectual, cientista, professor e médico, por sua ombridade e por
suas qualidades de coracdo e dedicacio ao proximo, o Prof. Eurico da Silva
Bastos constitue paradigma digno de ser por todos imitado.

MARIO RAMOs DE OLIVEIRA



PROCESSOS INFLAMATORIOS DO SISTEMA BILIO-PANCREATICO

PrLiNio Bove *

As doencas inflamatérias do sistema bilio-pancredtico, pela sua incidéncia,
morbidade e repercussdes sociais, podem ser classificadas entre as mais impor-
tantes da nosclogia humana.

A incidéncia geral das bilio-pancreopatias inflamatérias é conhecida com
seguranca. Contudo, por consenso undnime, aceita-se como sendo das mais altas.
No que tange ao campo mais restrito do conjunto das doencas biliares e pan-
creaticas podemos, entretanto, afirmar que os processos inflamatérios do sistema
sobem a mais de 80% do total, o que traduz claramente sua importancia para
o médico pratico.

N&o menos relevante é o problema da morbidade destas afeccdes; sdo doen-
cas que, quando nao convenientemente tratadas, geralmente se manifestam por
sintomatologia ruidosa, que evoluem por crises recidivantes e tendéncia ao agra-
vamento progressivo. Em muitos casos, & medida que o processo inflamatorio
avanca, ou quando surgem complicacOes, as remissdes sdo cada vez mais curtas,
podendo tornar-se permanentes as suas manifestacfes clinicas.

Por ésses motivos, ndo € descabido admitir que as doencas inflamatdrias
bilio-pancreaticas, mais cedo ou mais tarde, podem apresentar alta morbidade.

T dificil precisar a mortalidade das bilio-pancrecgpatias inflamatérias; con-
tudo, ela pode ser considerada como nfo desprezivel. Nos casos submetidos ao
tratamento cirdrgico, a mortalidade apresenta variacdes de uma estatistica para
outra, em virtude dos métodos terapéuticos empregados, dos recursos disponiveis
e da categoria social dos pacientes.

N#io podemos esquecer, também, a importancia social das inflamacdes bilio-
-pancreiticas. Podem-se manifestar em tddas as idades e, ndo raro, atingem
pessoas em fase de produtividade, o que constitui dnus social evidente.

NATUREZA E EXTENSAO

03 processos inflamatorios da arvore biliar e do pancreas podem, conforme
a sua natureza, ser divididos em agudos, sub-agudos e cronicos.

*  Professor Assistente e Docente Livre do Departamento de Cirurgia,‘ 3.2 Divisdo, (Prof. Furico da Silva
Bastos) da Xaculdade de DMedicina de 8. Paulo, Universidade de S. Paulo,
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Os processos agudos, que se manifestam por crises de duracio variavel,
apresentam-se, na maior parte dos casos, sob a forma edematosa, acompanhada
de infiltracfio celular variavel,

De acordo com o agente causal e com a capacidade reativa do paciente, o
processo primitivamente edematoso pode evoluir para a forma hemorragica e
necrotica. Se coexiste infeccdo ou se esta é a causa primitiva da moléstia, o
processo pode assumir a forma supurativa, com ou sem formacdo de abscessos
ou empiemas.

Via de regra, a crise inflamatéria aguda regride total ou parcialmente,
mas eventualmente evolui sem interrupcdo para a forma sub-aguda ou cronica.
Quando, apesar da persisténcia do fator etioldgico, o processo regride, pode-se
esperar a repeticio da crise inflamatéria. De acdrdo com a intensidade do
processo e o numero de crises em funcido do tempo, atinge-se mais ou menos
rapidamente o estidio cronico da doenca.

Os processos inflamatdrios bilio-pancredticos podem se assestar em Orgaos
isolados do sistema (colecistite, pancreatite), mas, na maioria das vézes, €les
sfio generalizados, podendo atingir tdéda a arvore biliar, ou mesmo o pancreas.
Tste fato é a regra quando a porcdo terminal do sistema, isto é, papila e adja-
c¢éncias, estdo comprometidas pelo processo inflamatorio.

A extensdo da inflamacfdo constitui fato clinico importante, visto que ela
influi na sintomatologia da doenca e na conduta terapéutica.

PATOGENIA GERAL

Inflamacdo bilio-pancredtica e litiase na série animal — Entre as espécies
de mamiferos que possuem esfincter de Oddi e por isso também vesicula biliar,
algumas estdo sujeitas a afeccOes espontdneas de natureza inflamatdria ou
litiasica do sistema, ao passo que outras nunca apresentam tais doencas. Na
primeira categoria encontram-se, entre outras, a cabra, o carneiro, o homem
e, na segunda, o cdo e o coelho.

Tsse fato sugere a existéncia de uma correlacdo entre essas doencas com
a anatomia do sistema e fatores bicquimicos locais e gerais, sem 0 que nio se
compreenderia a existéncia de espécies particulares sujeitas a @€sse processo
morbido.

0Os animais que apresentam afeccOes inflamatérias ou litiases espontineas
possuem uma disposicio anatdomica particular dos canais biliares e pancreaticos
de molde a permitir que o sistema biliar e o pancreatico se intercomuniquem
através de uma ampola situada a4 montante da sua desembocadura no duodeno.
Esta disposicio anatdomica torna possivel a formacdo de um canal comumn bilio-
-pancreatico e o suco pancreatico pode atingir o interior dos ductos biliares
principal e acessério. Em contraposicfo, nos animais refratarios a doencas espon-
tdneas do sistema bilio-pancreatico, o coléodoco e os ductos pancreaticos atingem
o duodeno separadamente, o que impossibilita o refluxo bilio-pancreético 19,

Esses fatos e o conhecimento atual de outros elementos patogénicos impli-
cam na aceitacdo do conceito segundo o qual as inflamacdes bilio-pancreaticas
podem ter origem nos enzimas proteoliticos do pancreas. Concorremx para
fortalecer @sse ponto de vista os resultados das experiéncias feitas com tripsi-
na na arvore biliar.
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Inflamacdes Dbilio-pancredticas sob o ponto de vista experimental — Inu-
meras experiéncias tém sido realizadas tanto sébre a arvore biliar como soébre
¢ pancreas com a finalidade de demonstrar a importdncia etiopatogénica dos
sais biliares, dos fermentos proteoliticos do pAncreas e das infeccOes na génese
das inflamacdes do sistema. N&ao cabe aqui fazer a andalise de cada trabalho
experimental e nem1 mesmo teriamos espaco para a citacio de todos ésses expe-
rimentos. ¥ nossa intenclo, apenas, chamar a atencic do leitor para a impor-
tdncia do resultado do trabalho experimental de numerosos autores para a
correta compreensiao do assunto,

As experiéncias de Cole, Novak e Hughes!l, de Womack e Bricker 21, de
Aronhson e Andrews® 6 assim como os achados clinicos de Russel, Carter e
Oppenhein 20 e de Cole e Rossiter 12 permitem admitir que os dcidos biliares e
seus sais eventualmente constituem agentes etioldgicos de processos inflamato-
rios do trato biliar e do pancreas.

Por outro lado, indmeros trabalhos experimentais puderam demonstrar
que, tanto a vesicula como os canais biliares intra e extra-hepaticos e o préprio
pancreas podem ser a sede de processo inflamatério agudo, sub-agudo ou croénico,
com ou sem litiase em virtude da a¢do dos fermentos proteoliticos pancreaticos.
Apenas para exemplificar e sem a preocupacdo de ser completo, citamos oS
trabalhos de Bisgard e Baker 8, Aronhson 5, Hjorth 17, relativos as inflamacdes
biliares provocadas pela tripsina e de Bernard?, Opiel8, Brocq e Miginiac?,
Dragstedt, Haymond e Ellis 13, Dreiling e Parnes ¥, entre muitos outros, mos-
trando a possibilidade de eclosdo de pancreopatia aguda ou crdnica conseqiiente
a hipertensdo intrapancreatica com ou sem introduciio de bile nos canais da
glandula. O aumento de pressdo intrapancredtica determinaria a rotura dos
canaliculos pancreiticos com penetracio do suco nos intersticios glandulares e
conseqliente eclosdo do processo inflamatdrio por acdo da tripsina.

No que tange ao papel da infeccio na génese das inflamacdes bilio-pancrea-
ticas, o trabalho experimental, embora contraditério, tende cada vez mais a
demonstrar o papel pouco importante que a infeccdo desempenha como fator
primario da afeccdo. ‘Contudo, é fato clinico sobejamente demonstrado que,
embora a infeccio presente na Aarvore biliar seja quase sempre secunddria, ela
é, sem dudvida, fator agravante consideravel das doencas inflamatoérias do sistema.

As inflamacOes primérias do sistema bilio-pancreatico encontradas nas viro-
ses hepaticas escapam ao escopo déste trabalho.

Correlacdo da litiase biliar com a inflamag@o do sistema — Os calculos bi-
liares, de acordo com sua composicdo e litogénese, podem ser divididos em trés
categorias: colesterol, pigmentar e misto.

Os cdlculos de colesterol formam-se sempre em vesicula biliar com capaci-
dade de concentraciio conservada. ‘O colestercl sé pode se manter em solucio
supersaturada se o teor de Acidos biliares e 4cidos graxos se encontram acima
de uma concentracio critica. '‘Contudo, por mecanismo ainda nao conhecido, pode
sobrevir precipitacido do colesterol e formacio de cédlculos. E possivel que inter-
venham no fendémeno alteracdes do metabolismo do colesterol e dos sais biliares
ou, o que é mais provavel, disturbios funcionais da mucosa vesicular.

Os cdlculos pigmentares, formados por bilirrubinato de calcio, podem ser
encontrados em qualquer parte da Aarvore biliar e sua formacio depende de
alteracoes do metabolismo da hemoglobina (hemdlise) ou de infeccao biliar.
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Tanto os cdlculos de colesterol como os pigmentares podem constituir-se em
agentes inflamatorios por irritacdo mecinica das vias biliares, mas €les nio sao
formados em virtude da existéncia prévia de processo inflamatorio.

Os cdlculos mistos ou inflamatérios, que se formam sempre na vesicula,
apresentam composicdo quimica variivel (colesterol e bilirrubinato de calcio ou
colesterol, rubinato de cdlcio e carbonato de cilcio ou ainda apenas carbonato
de cilcio). Xles constituem em epifendmeno do processo inflamatdrio vesicular.

Colesterol e bilirrubina mantém-se dissolvidos na bile vesicular em estado
de supersaturacfo, devido a acio de sais biliares, dcidos graxos e mucos. Quan-
do as paredes da vesicula se inflamam alteram-se as suas propriedades de
absorcdo eletiva dos diversos componentes biliares. Os acidos biliares sao, entéo,
intensamente absorvidos chegando mesmo a desaparecer da bile. Os acidos
graxos perdem sua capacidade de emulsificar o colesterol, que assim se preci-
pita: a bilirrubina precipita-se sob forma de bilirrubinato de célcio e, numa
fase mais avancada, a parede vesicular pode secretar quantidade variavel de
carbonato de cdlcio, que também se precipita. Os elementos precipitados (coles-
terol, bilirrubinato de cdlcio e carbonato de cdlcio) formam uma massa que se
solidifica, dando, assim, origem a éste tipo de cilculo.

O papel coadjuvante da estase biliar, que acompanha o processo inflamatério,
tem tido interpretacio varidvel, conforme os autores que se ocuparam do pro-
blema. Este mecanismo, estudado exaustivamente por Andrews e col. 2 3 4, inde-
pende da natureza e origem do processo inflamatdério assestado na vesicula.

No que concerne aos calculos intra-hepaticos, poucos sdo 0s nossos conheci-
mentos relativos a sua etiopatogenia. Os calculos coledocianos sdo migrados
(cdlculos de colesterol e cdlculos mistos) ou autéctones (bilirrubinato de calcio)
e, neste ultimo caso, acham-se quase sempre ligados a existéncia prévia de
infecc¢Oes biliares.

Quanto aos calculos pancreaticos, sabemos apenas que éles podem ser en-
contrados em raros casos de hiperparatireoidismo e nas pancreopatias alcoolicas
de longa duracdo.

Mecanisimo de ac¢@o dos fermentos proteoliticos na génese das inflanvacoes
do sistcma bilio-pancredtico — A acfo irritante dos fermentos proteoliticos ativos
sObre os tecidos em geral e sébre o sistema bilio-pancredatico em particular é
hoje aceita pacificamente. O enorme numero de experiéncias feitas em animais,
assim como a observacio clinica sio unanimes em demonstrar que os tecidos
vivos reagem a ésses fermentos por meio de um processo inflamatério agudo,
de intensidade variavel e no qual estdo presentes o edema, a congestdo e 0
infiltrado celular. Com a repeticio do processo agudo ou sua procrastinacao,
scbrevemm a formacdo de tecido fibross, que caracteriza o estadio da afeccdo.

O mecanismo enzimatico dos processos inflamatérios pode ser desencadeado
sempre que ¢ tecido entra em contato com enzimas proteoliticos ativos. Tsses
fermentcs podem ser oriundos do pancreas, o que é a regra, ou entdo de bactérias.
Haveria, assim, semelhanca no mecanismo patogénico intimo das inflamacoes
enzimatica e bacteriana.

A reacdo dos tecidos submetides a acdo dos fermentos proteoliticos varia
entre amplos limites; assim é que a mucosa duodenal, jejunal e ileal toleram
perfeitamente o contato com tripsina e quimotripsina ativas. A tolerancia
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diminui gradativamente ao longo do segmento célico do intestino e é pequena
ac nivel do reto, canal anal e 4nus. A capacidade defensiva contra os enzimas
proteoliticos € ainda menor na pele, subcutianeo, peritdénio e outros orgaos, que
normalmente nfo entram em contato com ésses fermentos.

Ao nivel do pancreas e das vias biliares a reacfio varia; a tolerdncia é
O0tima nos canais pancredticos e menor nos intersticios da glindula. Provavel-
mente as vias biliares apresentam, também, boa resisténcia contra a acfo dos
fermentos proteoliticos,

A capacidade defensiva déstes 6rgios contra a acdo dos fermentos proteoli-
ticos deriva de dois fatos principais: a) No interior dos canais bilio-pancrea-
ticos os fermentos geralmente se encontram em forma inativa de profermentos;
b) Existe nesses tecidos quantidade suficiente de antifermento especifico, capaz
de neutralizar o fermento proteolitico correspondente, sempre que &ste passe
para a forma de fermento ativo.

Assim, o teor de antifermentos proteoliticos ao nivel do tubo digestivo deve
ser considerado muito alto, visto que a mucosa digestiva entra em contato direto
com ¢ fermento ativo, sem que isto lhe acarrete qualquer dano. O mesmo acon-
tece ao nivel do pancreas, onde ja foi isclada a antitripsina e, possivelmente,
também ao nivel dos canais biliares.

Déste modo, a acdo nociva dos fermentos proteoliticos sdmente se torna
possivel quando éles passam para a forma ativa e quando diminui o teor do
antifermento correspondente,

A ativacdo dos fermentos proteoliticos pode se processar no interior do
pancreas e das vias biliares e &ste fato talvez seja mais freqiiente do que se
supunha antigamente. ‘Quanto ac antifermento, sabemos que o seu teor nos
tecidos pode variar ccm diversas causas, embora ignoremos como e por qué essas
causas atuam. Assim, a isquemia, a deplecdo protéica crdnica e o alcool podem
determinar diminuicio do teor de antifermento proteolitico de certos orgios
(vias biliares, figado, pancreas) tornando-os vulneraveis a acdo deletéria do
fermento 1 15, 16,

Experiéncias feitas com a etionina corroboram éste ponto de vista. A etio-
nina, por mecanismo de competicdo, substituiria a metionina na formacdo do
antifermento proteolitico, tornando-o inativo e incapaz de neutralizar o fer-
mento correspondente. A administracio dessa droga em animais de laboratério
provoca, entre outras coisas, a eclosio de crise aguda de pancreatite, sem que
cogexistam quaisquer outros elementos etiolégicos da doenca (obstrucéo canali-
cular, estase e hipertensio intrapancreitica). A pancreopatia da etionina seria,
assim, conseqiiente a neutralizacdo da antitripsina.

A existéneia de um antifermento proteolitico ac nivel do sistema bilio-pan-
credtico permite compreender a enorme discrepancia dos resultados experimen-
tais, quando se procura produzir pancreopatia aguda. Os mesmos métodos expe-
rimentais utilizados para a obtenciio de pancreopatia aguda em animais, dao
resultados bastante diferentes, nio sé quando empregados por autores diferen-
tes, ou mesmo quando utilizados por um mesmo experimentador e em condi¢Ges
experimentais idénticas. A explicacdo reside na possibilidade de variar ampla-
mente o teor antitriptico do pancreas em cada animal submetido & experiéncia.
Esse fato permite compreender por que a mesma experiéncia feita em um
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mesmo animal em épocas diversas também pode proporcionar resultados va-
riaveis.

Resumindo, podemos dizer que os processos inflamatorios de origem enzi-.
matica se manifestam sempre que o fermento ativo é posto em contato pro-
longado com tecidos que possuem baixo teor do antifermento correspondente.

FATORES ETIOLOGICOS PRIMARIOS

Entre os fatores capazes de provocar a eclosio de processos inflamatorios
do sistema bilio-pancredtico, existem alguns que s6 atuam sdbre as vias biliares,
outros que sO sfo efetivos com relacdo ao pancreas e ainda outros que podem
desencadear o processo tanto para o lado do setor pancredtico como em relacao
ao setor biliar,

Entre os fatores capazes de, por si s6, provocar inflamacdo biliar, encontra-
mos os calculos metabdlicos (colesterol principalimmente), que atuam sobre o
sistema biliar por irritacio mecadnica. Em certos casos, podem constituir obstd-
culo ao fluxo biliar e favorecer o advento de infeccdo secundaria (empiema da
vesicula, angiocolite e coledocite).

As inflamacoes de origem primariamente bacterianas sfio, em geral, raras.
Contudo, elas podem existir mesmo sem elementos etiopatogénicos coadjuvantes
préviamente instalados. X o caso do tifo ou de infeccGes biliares conseqilientes
a bacteremias ou abscessos hematogénicos do figado. Tém sido descritos casos
de angiocolite e coledocite no decurso da hepatite a virus. Protozoarios e vermes
também tém sido acusados de causar inflamacOes biliares.

As infeccbes dificilmente se manifestam de modo primario na glandula
pancredtica.

Entre os agentes etioldgicos que atuam sOmente ou prevalentemente sobre
0 pancreas, podemos citar os traumatismos, o 4lcool e as deplecbes protéicas
cronicas (Kwashiokor). O traumatismo pancredtico, em condicdes especiais,
podera determinar edema, esteatonecrose e necrose tissular da glandula, com
hemorragia e formacio posterior de pseudocisto cu fistula ou abscesso. Para
tanto, é necessario que ¢ trauma produza rotura de canais com extravasamento
de suco pancreatico nos intersticios e na periferia da glandula. O Alcool e as
proteinopenias cronicas podem provocar pancreopatias agudas ou cronicas em
virtude da incapacidade do organismo de produzir quantidade adequada de
antitripsina.

Os disturbios vasculares e a alergia (fen6meno Sanarelli-Schwartzman)
podem desencadear surtos de inflamacfo aguda tanto biliares como pancreaticas.
A situaclo e as relacdes do pancreas no homem, constituem, também, elemento
etiologico na génese das necroses dessa glandula 10

Entre os agentes etiolégicos primérios das inflamacdes bilio-pancreaticas,
merecem especial mencdo os processos papilares. As lesGes da papila de Vater
constituem o elemento etiologico mais freqliente das bilio-pancreopatias infla-
matorias e por isso apresentam grande importdncia pratica. Geralmente, a pa-
pila adoece em virtude de biliopatia pré-existente (infeccfo biliar, coledocolitia-
se, colecistite calculosa com calculos migrantes para o duodeno) ou do compro-
metimento primario da prépria papila (papilite primitiva, hipertrofia glandular,
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polipo), ou, mais raramente, por comprometimento duodenal primitivo (duode-
nite, parasitose, diverticulo); mas qualquer que seja a origem do comprometi-
mento papilar, o resultado é idéntico; o Ostio papilar estreitado impede o fluxo
livre e facil da bile e do suco pancredtico, criando, assim, regime intracanali-
cular de hipertensdo e estase, permitindo o refluxe de bile para o interior do
pancreas, com conseqiiente aumento da pressdo intrapancreatica ou entdo o
refluxo de suco pancredtico para a Arvore biliar, com possibilidade de lesdes
enzimaticas déstes canais. N&o raro a estagnacio de bile e suco pancreitico
no interior do sistema, sob regime de hiperpressdo, acarreta a eclosfo de pro-
cesso inflamatorio, tanto biliar como pancreatico.

Para bem compreender ¢ mecanismo responsavel pelo processo, é necessiario
ter presente a disposicdo anatOmica dos canais pancredticos e biliares. & essa
disposicio anatomica o elemento fundamental da patogenia das inflama-
¢Oes bilio-pancredticas de origem canalicular; contudo, nfo é o tnico. FenOme-
nos de natureza enzimatica (pancreaticos ou bacterianos) sdo, igualmente,
indispensaveis. Sem éles o processo inflamatorio de origem canalicular nao
podera ter lugar,
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ICTERICIAS CIRURGICAS

IKUROU FUJIMURA *

Denominamos ictericias cirdrgicas aquelas cujas causas s8o passiveis de
tratamento cirargico.

A ictericia, um dos sinais cardinais das moléstias hepatobiliares, é produzida
pelo acimulo de pigmentos biliares no sangue e nos tecideos. Trata-se de um
sinal e nfo uma doenca, pois pode obedecer a diversas causas. 'O estudo dessas
diversas causas apresenta um grande interésse pratico, uma vez que delas depen-
de a conduta terapéutica.

METABOLISMO DOS PIGMENTOS BILIARES

Para a exata compreensio dos problemas fisiopatolégicos das ictericias é
indispensavel o conhecimento da fisiologia normal <dos pigmentos biliares.
Estes, na sua quase totalidade, provém da degradacdo da hemoglobina das
hemicias 14,

As hemadcias, apés uma vida média de 120 dias, sdo destruidas nas células
do SRE, as quais libertam e decompdem a hemoglobina em seus trés consti-
tuintes: globina, que segue o metabolismo geral das proteinas; ferro, que €
reaproveitado para formar novos compostos e protoporfiring, o Unico nao apro-
veitado pelo organismo, que apods sofrer uma série de transformacdes vai dar
origem a bilirrubina livre. A bilirrubina assim formada é insoliivel na agua
e ¢é transportada para o figado por meio de ligacdo a4 proteina plasmatica,
predominantemente a albumina. No figado sofre um processo de conjugacao
com uma substancia hidréfila, que a converte em hidrossolivel, tornando-se
excretavel pela bile, Esta conjugacfio se faz gracas a transferéncia do acido
glicurdnico do acido uridino-difosfato-glicurénico para a bilirrubina, por meio
de uma transferase (GA-transferase). KEsta bilirrubina conjugada é chamada
diglicurénica ( uma molécula de bilirrubina ligada & <duas moléculas do A4cido
glicuroénico).

Existe ainda a bilirrubina monoglicurdnica que é formada em outros 6rgaos
que nao o figado® %17 (Cérca de 75% da bilirrubina glicurdénica excretada pelo
figado é bilirrubina diglicurdénica e os outros 259% monoglicurdnica 8, Além da
conjugacdao com o acido glicurdnico, o figado utiliza outros mecanismos a fim
de tornar a bilirrubina livre mais soltivel na dgua®.

* Médico Assistente do Departamento de Cirurgia, 3.* Divisfo, (Prof. Eurico da Silva DBastos) da Ta-
culdade de Mcdicina de 8. Paulo da Universidade de S. Paulo.
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A determinacdo do teor de bilirrubinas mono e diglicurdnica no sangue
teria interésse diagnéstico: o aumento relativo da bilirrubina monoglicurdnica
indicaria uma ictericia obstrutiva, aoc passo que o aumento da diglicurdnica
indicaria uma ictericia hepdatica 5 6 17

A bilirrubina excretada para o intestino é oxidada transformando-se em
urobilincgénio, o qual é absorvido em parte e oferecido ao figado para re-ex-
crecdio (circulo éntero-hepdtico) e apenas uma pequena quantidade é oferecida
ao rim e excretada pela urina. Cérca de 50 a 250 mg de urobilinogénio sdo
eliminados por dia pelas fezes sob forma de estercobilinogénio e, normalmente,
a urina contém menos de 1 mg/100 ml de urcbilinogénio.

A bilirrubina conjugada, quando presente no plasma por condicdes pato-
loégicas, € excretada pelo rim (bilirrubintria ou coltria).

CLASSIFICACAO

Adotaremos a classificacdo de Ducci, que permite agrupar as diversas icte-
ricias com o quadro clinico e laboratorial semelhantes,

1. Pré-hepdtica

Parasitaria (malaria)

[ Agudas ou Bfilc.teriana (estreptococo)
Sub-agudas Téxica
Veneno de cobra
2) Hemolitica ) Hemolisinas
{superproducfio) )
Congénita familiar
. Adquirida
Croénicas Cooley
Outros
Ictericia n#o hemolitica familiar
Adultos Disfuncio hepatica constitucional
b) Nio Hemoliticas
(Gilbert) Sindrome de Crigler-Najjar
Criancas Ictericia dos recém-nascidos

Ictericia dos prematuros
2. Hepdtica

Hepatite a virus (IH e SH)

Doenca de Weil

Febre Amarela

Téxicos {(atofan, cloroférmio, tetracloreto de carbono)

a) Hepatocelular

b) Hepatoductal Hepatite a virus
(colangiolitica, Cirrose pos-necrdtica, septal (nutricional), ete.
colestatica) Drogas (arsenicais, sulfas, amplictil, ete.)

Pdés-hepdtica

<8

Canalicular: litiase, parasitas
Parietal: atresias, estenose, inflamacfo, neoplasia
Extra-parietal: inflamacfo, gfnglios, tumores, pincreas

a) Obstrucdo completa [

b) Obstruciio incompleta 1
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a) Hemolitica — Na ictericia hemolitica ha um excesso de oferta de bilir-
rubina livre ao figado, o qual nio sendo capaz de conjugd-la em sua totalidade,
faz com que esta se acumule no sangue, Os trabalhos experimentais em animais
e no homem sugerem que uma producido de bilirrubina livre trés vézes superior
ao normal, pode ser suficiente para causar a hiperbilirrubinemia ®

Como ha grande produciio de bilirrubina, hid aumento de urobilinogénio
fecal e urindrio. A auséncia da bilirrubina serve de carater diferencial com
os outros tipos de ictericia.

b) Ndo Hemolitica — Nesta ictericia, a oferta de pigmento é normal,
havendo uma incapacidade de transformar -a bilirrubina livre em bilirrubina
conjugada, talvez por deficiéncia do sistema da GA-transferase no figado. Por-
tanto, ha aumento da bilirrubina livre no s6ro, tracos desta bilirrubina na
bile e diminuicdo do urobilinogénio.

c) Hepatocelular — X conseqiiente a alteracdes morfolégicas e funcionais
das células hepaticas. A célula hepdtica lesada nfo consegue conjugar a bilir-
rubina livre como habitualmente o faz. A bilirrubina livre acumula-se no
sangue, indo excitar os 6rgios produtores da bilirrubina conjugada monogli-
curdnica, que seria mais abundante que a diglicuronica 6.

Como a bilirrubina chega ao intestino em quantidade variavel, o urobili-
nogénio nas fezes encontra-se em quantidade também variavel. Mesmo que
o urobilinogénio fecal esteja diminuido, o urinario pode estar aumentado, uma
vez que ha uma dificuldade para completar o circulo éntero-hepdtico. Como
a bilirrubina conjugada é apta a ser excretada pelo rim, teremos a bilirrubintria.

d) Hepatoductal (colestase primdaria intra-hepatica) — Segundo Schaffner
e Popper, esclarecidos os varios problemas da colestase intra-hepatica, muito
se progrediria no conhecimento do mecanismo das ictericias22. A cclestase
intra-hepatica é uma condicdo que afeta todo o figado, no qual ha sinais de
obstrucfio biliar, sem que seja demonstrivel qualquer condiciio anatémica nos
ductos biliares maiores e nas células hepaticas.

Os estudos da estrutura hepatica feitos com a microscopia electronica
demonstraram alteracdes do canalfculo biliar, que é aquela parte especializada
da membrana celular dos hepatécitos através da qual é excretada a bile. Foram
demonstradas altera¢des nos microvilos dos canaliculos e comunicacdes anormais
entre os canaliculos e os espacos intracelulares, o que explicaria a regurgitacio
da bile nos espacos linfaticos 22,

A presenca de bilirrubina conjugada no sangue determina o aparecimento
de bilirrubinturia. ‘Como a bilirrubina é excretada em pequena quantidade na
bile o urobilinogénio fecal estarda diminuido, sendo o urinario variavel. Rste
quadro, como veremos, aproxima-se muito do observado na ictericia pos-hepitica.

e) Pos-hepdtica — Esta ictericia ocorre quando ha um obstdaculo nos canais
biliares maiores. As causas mais freqiientemente responsaveis pela ictericia
obstrutiva sfo:

intrinsecas: cdlculos, estenoses, lesdes acidentais, corpo estranho
1. Benignas (4scaris)
extrinsecas: pancreatite cronica, ginglios

intrinsecas: carcinoma de papila, de vesicula, do colédoco
2. Malignas extrinsecas: carcinoma do péncreas, carcinoma metastiatico do
colédoco
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A obstruciio pode ser completa, incompleta ou intermitente, Nas ictericias
pos-hepaticas néo complicadas nio ha alteracbes das células hepdticas. As
células conjugam a bilirrubina livre e, portanto, teremos aumento da bilirrubina
conjugada no plasma, em conseqiiéncia da regurgitacio da bile. Com o aumen-
to da pressfdo intracanalicular, haveria rotura dos canaliculos biliares e a bile
conjugada atingiria a corrente sangiiinea através da drenagem linfatical9, A
bilirrubina diglicuronica é mais abundante nesta ictericia, ao contriario do que
ocorre com a ictericia hepatocelular.

Nas obstrugdes incompletas o urobilinogénio urindrio ¢ varidvel, enquanto
que nas completas estara bastante diminuido ou ausente, por ndo haver pas-
sagem da bile para o duodeno; por &sse mesmo motivo havera acolia fecal. Na
ictericia obstrutiva a bilirrubindria é um fato constante.

0Os dois primeiros grupos de ictericia s3io as chamadas ictericias médicas,
cujo tratamento é conservador. A ictericia pods-hepatica constitue o grupo das
ictericias cirurgicas, cujo tratamento requer intervencio cirurgica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Frente a um caso de ictericia, sob o ponto de vista cirurgico, é fundamental
distinguir a ictericia obstrutiva das demais ictericias. O diagndstico diferen-
cial que habitualmente apresenta maior dificuldade € o que deve ser feito
entre a ictericia hepatica e a pds-hepatica. As ictericias pré-hepaticas nio
complicadas sdo de diagnéstico mais facil.

Numa mesma ictericia, porém, pode haver mais de um mecanismo icte-
rigeno. 'E o caso, por exemplo, da ictericia hemolitica, onde pode se supe-
rajuntar a ictericia hepatica por lesdo celular decorrente da andxia provocada
pela anemia e pds-hepatica pela formacdo de cilculos conseqilientes ao excesso
de hilirrubina. Nas ictericias por lesfo hepatocelular pode se associar uma
colestase intra-hepatica. As ictericias pos-hepaticas quando prolongadas ou
acompanhadas de surtos de infeccio podem apresentar também lesdo celular.

Como regra geral, nas ictericias hepaticas a degeneracio celular excede
a colestase, enquanto que nas ictericias obstrutivas a colestase excede a lesdo
celular.

Apesar de todos ésses problemas e ressalvas, o diagnéstico muitas vézes é
factivel apenas por um exame clinico completo e bem conduzido. Vejamos
quais ¢s dados clinicos que nos orientam no diagndstico.

,

Idade ¢ sexo — A hepatite infecciosa é vista mais comumente em adultos
jovens, enquanto que a calculose do colédoco, os tumores das vias biliares e
do pancreas sao mais comuns em individuos da meia idade ou velhos. A cir-
rose portal, o hepatoma, o cincer do pancreas, predominam no homem, enquanto
que a calculose do colédoco, a cirrose biliar primaria e o carcinoma da vesicula
predominam na mulher,

Profissio — Devemos verificar se o paciente nfo tem contato profissional
com agentes hepatotoxicos ou se trabalha e vive em ambientes infectados por
ratos.
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Antecedentes — TUm paciente que esteve em contato com doente portador
de hepatite, lembra a possibilidade de hepatite infecciosa. O antecedente de
uma transfusiio de sangue ou um tratamento por meio de injecdes, 2 a 4 meses
antes, faz pensar em hepatite por sO6ro homdlogo. O uso de drogas como a
testosterona, derivados da sulfoniluréia como sulfonamidas, fenotiazinas, diuré-
ticos e drogas antidiabéticas, especialmente quando contém haldogenos em seu
nucleo, orientam para ictericia do tipo iatrogénico.

Uma histéria digestiva anterior, como intolerdncia a gorduras, a obesidade
presente em pacientes grandes multiparas, orientam para o diagnostico de cal-
culose. ILembramos que cérca de 159 das colelitiases apresentam coledocolitiase
associada.

Uma operaciao s6bre as vias biliares, especialinente se ji havia antecedentes
de ictericia, ou se a operaciio foi trabalhosa, se houve fistula no pds-operatorio,
nos encaminham para uma ictericia poés-hepatica, por calculcse residual do
colédoco ou estenose cicatricial,

Sinais e sintomas — Segundo Caroli, os sintomas que antecedem imediata-
mente a ictericia sio de grande importincia diagnéstica s

As hepatites, de um modo geral, sio precedidas pol sintomas pseudogripais,
caracterizados por mal-estar, anorexia e temperatura pouco elevada. Ao contra-
rio, as colangites conseqiientes a obstrucdes incompletas, especialmente calculo-
sas e estenoses cicatridiais, traduzem-se por calafrios intensos e temperaturas
altas. De um modo geral, neste caso hda o aparecimento ou acentuac¢do da icte-
ricia, enquanto que no primeiro caso a ictericia se instala alguns dias apds o
inicio do quadro.

Os sintomas do tipo alérgico como dores reumaiticas, urticiarias e cefaléia,
precedem habitualmente ¢os quadros de hepatite. Os sintomas dispépticos nao
tém grande valor, pois podem anteceder imediatamente as ictericias hepditicas
e pos-hepaticas.

a) Dor — E um sintoma que nos doentes ictéricos tem grande wvalor
semiolégico. Nas hepatites em geral ha uma sensaciio de mal-estar ou mesmo
dor surda pouco intensa localizada no hipocondrio direito ou epigastrio, conse-
qiiente a distensfio da capsula de Glisson.

Nas ictericias obstrutivas, especialmente nas calculose e nas estenoses, a
dor esti quase sempre presente, podendo ser do tipo classicamente descrito
como “célica biliar”, acompanhada de nduseas e vomitos, Em muitos casos ela
pode estar ausente, sendo a ictericia e surtos repetidos de colangite os unicos
sintomas. Atribui-se maior valor diagnéstico se a coélica preceder imediata-
mente a ictericia.

Nos casos de neoplasia da cabeca do pancreas a ictericia progressiva é ini-
cialmente indolor e acompanhada de sintomas gerais de anorexia, astenia, dimi-
nuicdo de péso, queda do estado geral, etc.

A dor em faixa no abdome superior acompanhada de ndusea e vomito,
especialmente se houver antecedentes de alcoolismo e quadros repetidos suges-
tivos de pancreatite aguda e com ictericia, nos faz suspeitar de uma possivel
dificuldade de livre drenagem do colédoco, de origem pancredtica,
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O fendmeno ictericia isolada ocorre freqiientemente na hepatite (cérca de
1/4 dos casos observados por Caroli) enquanto que na ictericia obstrutiva cal-
culosa é mais raro (3 casos so6bre 50). Nos casos de ciAncer obstrutivo sdo
mais freqlientes as ictericias isoladas, desacompanhadas de dor (cérca de 1/3
dos casos).

b) Prurido — O prurido intenso ocorre freqiientemente nos processos obs-
trutivos malignos e, mais raramente, nos calculosos. A causa déste prurido
nao é bem conhecida, porém os acidos biliares no soro dos pacientes ictéricos
parece desempenhar certo papel 7.

¢) Colgracio da urina e fezes — A urina na ictericia pré-hepatica é clara,
uma vez que o uribolinogénio é incolor. Como éle esti aumentado nas fezes
€ 08 seus produtos de oxidacio sdo corados, as fezes estdo hipercoradas.

Nas ictericias hepaticas ou pés-hepaticas a urina “mancha a roupa” e esta
escura, devido a existéncia de bilirrubina conjugada no plasma, que € eliminada
pel'o rim.

Nos casos de hepatites as fezes costumam estar pouco coradas nos primeiros
dias, e nas ictericias obstrutivas calculosas as fézes podem se alternar acélicas
e cOlicas. Nas ictericias neoplasicas costumam permanecer acoédlicas, se bem que
nos tumores de papila, as vézes, pode haver necrose da parte tumoral, com
recanalizacao e fezes coradas, geralmente precedidas por melena. Além disso,
nos casos de ictericia intensa por obstrucdo total do colédoco, os pigmentos
biliares transudados da mucosa intestinal fortemente impregnada podem dar
uma coloracdo as fezes.

Duracdo da ictericia — Geralmente as ictericias hepatocelulares por hepa-
tite a virus duram mais do que seis semanas. A ictericia nas cirroses portal,
pés-necrética, na colemia familiar de Gilbert, no sindrome de Dubin-Johnson
e nas cirroses biliares primaria e secundiria, pode prolongar por meses 3,

Intensidade da ictericia — As ictericias mais intensas sdo encontradas nos
casos de obstruciio biliar completa e nos casos de extensa lesdo hepatica.

Evolucao da ictericia — Nas obstrucdes por calculo, geralmente a ictericia
se intensifica rapidamente, para depois apresentar oscilacdes na sua intensidade.
Nos casos de obstrucio por carcinoma, de um modo geral, eleva-se gradual-
mente e nio apresenta remissdes, a ndo ser eventualmente nos casos de carci-
noma de papila, que pode apresentar remissdes espontineas originadas por
necrose e esfacelamento do tumor.

EXAME FiSICO

(O hdalito hepatico é caracteristico das lesGes hepaticas, com degeneracio
e necrose da célula hepéatica. O paciente cirrético, especialmente se descom-
pensado, apresenta-se emagrecido, com edema dos membros inferiores, ascite,
spiders, auséncia de pélos, ginecomastia, atrofia testicular, etc.

No abdome a circulacio colateral visivel, a presenca ou naoc de ascite,
figado palpavel, de borda romba ou superficie finamente irregular, um baco
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palpivel sio indicativos de cirrose; esta pode depender de lesdo hepatocelular
primitiva como ser conseqiiente as infeccoes repetidas numa obstruc¢do extra-
-hepitica, levandoe a cirrose.

Nas hepatites sfio encontrados figados palpaveis a 1 ou 2 dedos da reborda
costal, bordas rombas, dolorosos em cérca da metade dos casos. Nas ictericias
por obstruciio calculosa o figado estd aumentado de volume apenas em 50%
dos casos 23,

O baco é palpdvel em porcentagem reduzida nas hepatites, e palpavel em
cérca da metade dos casos de cirrose 23,

De modo geral, a vesicula palpivel no decurso de uma ictericia é indicio
de um processo obstrutivo tumoral (sinal de Curvoisier-Terrier). O seu apa-
recimentg pode ser precoce, antecedendo mesmo a coluria.

Segundo Caroli, com um exame clinico bem conduzido é possivel chegar-se
a um diagndstico em mais da metade dos casos de ictericia S.

EXAMES LABORATORIAIS

Segundo Bockus?2, o uso de testes de laboratérios associados aos dados
clinicos nas ictericias, permite o diagndstico correto em 909, das vézes, alcan-
cando 959% com a puncdo-bidpsia. Diminuta porcentagem necessita de uma
laparotomia exploradora.

Os diagnosticos incorretos ocorrem mais freqlientemente no grupo de pa-
cientes com ictericia hepatoductal.

O diagnostico deve ser feito analisando-se conjuntamente os dados clinicos
e as provas de laboratério. Dizemos as provas, porque estas devem ser anali-
sadas globalmente e nio isoladamente, quando o seu valor € muito relativo.

A selecio dos testes é, por necessidade, arbitraria, baseada que é na expe-
riéncia pessoal e nas possibilidades de execucdo. Frente a resultados contra-
ditérios dos testes, ndo nos devemos esquecer das seguintes possibilidades 27:

»
a) Falsos resultados positivos na auséncia de lesfo celular e falsos resul-
tados negativos;
b) A hepatite colangiolitica apresenta dados clinicos e laboratoriais de
ictericia cirurgica, que muitas vézes somente a laparotomia diferencia;

c¢) Na ictericia obstrutiva a estase biliar prolongada ou a infeccdo biliar
secundaria podem produzir lesdo celular, mostrando os testes, lesdo do hepa-
tocito;

d) Nos intervalos de uma obstrucdo intermitente, todos os testes podem
estar normais.

Vejamos os testes mais comumente utilizados por noés.

Hemograma — Um certo grau de anemia, a presenca de esferécitos e de
formas jovens da série vermelha como os reticulécitos, etc., sdo achados fre-
qlientes nas anemias hemoliticas.
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A leucopenia ocorre com certa freqiiéncia nas hepatites, enquanto que a
leucccitose com desvio 2 esquerda, com granulacdes téxicas grosseiras sfio en-
contradas nas colangites.

Nas cirroses com hiperesplenismo pode haver depressio conjunta ou isolada
das trés séries de células sangiiineas.

Uring — O urobilinogénio estd mais aumentado na icterfcia hemolitica e
€ variavel nas ictericias hepdtica“e pds-hepdtica, ndo nos fornecendo dados
de interésse para o diagnéstico diferencial. A dosagem de urobilinogénio na
urina € qualitativa, estando normalmente presente até a diluicio de 1/20. A
presenca de bilirrubintria é indicativa de certo grau de lesfio hepatica ou de
regurgitacdio. Caracteristicamente a urina é escura e deixa manchas nas vestes
do paciente. Ila pode anteceder & coloraciio da pele.

Dosagem de bilirrubine — Tem a finalidade de mostrar o aumento de
pigmento biliar no sangue circulante. Os niveis de bilirrubina no sangue sio
considerados normais de 0,2 a 1 mg%. As dosagens de bilirrubina livre e
conjugada n@o nos fornece nenhum dado de interésse para o diagnéstico dife-
rencial das ictericias hepaticas e pds-hepdticas. Nas anemias hemoliticas ha
uma predomindncia de bilirrubina livre. A bilirrubinemia nos da, através de
dosagens sucessivas, a evolucdo da intensidade da ictericia.

Dosagemn de proteina — A dosagem de proteinas totais e fracdes, assim
comoy a relacdo A/G, nos dd uma idéia do grau de insuficiéncia hepdatica, uma
vez que o figado desempenha um papel importante no metabolismo protéico.

As proteinas totais podem estar normais nas lesdes hepaticas, havendo
porém inversao da relacdo A/G, gracas a diminuicdo da albumina e aumento
das glebulinas em conseqiiéncia do aumento da gamaglobulina. Os valores
normais sfo: proteinas totais — 6,0 a 8,0 g%; albumina — 4,0 a 6,0 g%;
globulina — 1,0 a 3,0 g% relacdo A/G — 2 a 5.

Electrofcrese das precieinas — Permite €studar as alteracdes quantitativas
das diversas fracoes.
Perfil electroforético normal das proteinas plasmaticas: albumina — 4,6;

alfa 1 — 0,38; alfa 2 — 0,63; beta — 0,79; gama — 1,2; totais — 7,6.

A albumina estd geralmente diminuida nas moléstias cronicas do figado
e nas hepatites. A globulina alfa contém mucoproteina e glicoproteina. Hsta
aumentada nas inflamacées agudas e em processos neoplisicos e diminuida
nas cirroses. As globulinas alfa 2 e beta s3o lipoproteinas e estdo aumen-
tadas nas obstrucoes biliares. As globulinas gama contém anticorpos e estdio
aumentadas em necroses hepdticas, cirroses, infeccdes cronicas e na prolife-
racdo reticulo-endotelial 18, ‘

Fosfatase alcalina — A fosfatase alcalina € produzida pelos ostecblastos,
figado e mucosa intestinal. Os valores normais sdo 1,5 a 4 unidades Bodansky
ou 3 a 13 unidades King Armstrong.

Pode estar aumentada nos processos parenquimatosos do figado, porém
nunca atinge valores muito altos. Nas cirroses estd, em geral, aumentada,
principalmente nos periodes de atividade regenerativa do figado. Nos pro-
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cessos twmorais do figado, quer primarios ou metastaticos, esta aumentada,
sendo mais nos primeiros. Todavia, niveis extraordinariamente elevados xio
encontrados nos casos de processos obstrutivos, sendo a fosfatase 1til no diag-
nostico diferencial, quando os niveis atingem acima de 30 unidades K. A.
Entretanto, niio tédm nenhum valor no diagndstico diferencial das colestases
intra e extra-hepaticas. O aumento da fosfatase decorreria de um awnento
da sua produciio e dificuldade de excrec¢ido pelo figado.

Provas de funcdo hepdtica — S#o testes baseados nas alterac¢les protéicas,
quantitativas e qualitativas. Portanto, nfio sdo provas especificas das molés-
tias hepdticas, podendo ser positivas em quaisquer outras condi¢des que inter-
firam no sistema protéico 2,

Apesar da electroforese, bem como as dosagens de proteinas e fracdes
revelarem com maior exatiddo as alteracdes quantitativas das proteinas, as
provas de funcio hepatica continuam sende Uteis, porque elas revelam alte-
racdes qualitativas precoces das diversas fracdes protéicas. Destas provas, as
mais comumente utilizadas por nés sio o Hanger e o Timol.

Prova de Hanger — Esta prova reflete uma alteracio quantitativa ou
qualitativa da albumina e aumento da gama-globulina. Lembramos que ¢S
niveis elevados de bilirrubina podem negativar esta prova, o que pode acon-
tecer freqlientemente na ictericia obstrutiva.

Geralmente ¢ a primeira a se positivar nas hepatites agudas. Nao ha-
vendo alteracdes evidentes da albumina, pode manter-se negativa frente a um
aumento relativamente grande da gama-globulina, como acontece nas doenc¢as
extra-hepaticas, em certos casos de esquistossomiase e mesmo de cirrose he-
patica 2%, X considerado normal até o valor de (+-).

Teste de turvacdao do timol — Positiva-se nos aumentos de gama-globulina
e beta-globulina. A reacdo é influenciada pela presenca de lipides no s6ro;
dai a necessidade da colheita do sangue em jejum. Este teste é muito 1util
no diagnostico diferencial, por apresentar valores altos nas hepatites e va-

lores baixos na ictericia obstrutiva.

Dosagem do colestercl — A taxa normal de colesterol é de 150 a 280 mg%.
Nas ictericias parenquimatosas a tendéncia é queda do seu nivel. Nos pro-
cessos obstrutivos o colesterol pode atingir niveis altos, isto porque na obs-
trucdo haveria um aumento de sua sintese e dificuldade de sua excrecfo.

Nas colestases intra-hepdticas o colesterol pode alcancar niveis mais ele-
vados do que nas obstrucdes extra-hepdticas. Quando no decurso de obstrucao
biliar prolongada ocorrer lesdes das células hepéticas, o nivel de colesterol cai.

z

Dosagem da transeminas¢ — A transaminase é um catalisador da trans-
feréncia do radical NH, de um aminoacido para um cetoacido. A atividade
transaminasica esta presente em todos os tecidos, exceto o tecido dsseo. Existe,
particularmente, no figado, miocdrdio, musculos estriados, cérebro e rins, O

-

valor normal é de 40 unidades.

Nas hepatites eleva-se precocemente, atingindo niveis bastante altos. Nos
processos obstrutivos, ésses valores atingem ng méaximo 300 a 400 unidades.
Nao obstante ser prova de grande utilidade no diagnostico diferencial das
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ictericias hepatocelulares e pos-hepaticas, nfio tem valor no diagnostico dife-
rencial das colestases intra e extra-hepaticas.

Daosagem de mucoproteinas — Os valores normais sfio: 2.54 = 0,14 mg/100
ml expressa em mg de tirosina. Habitualmente o nivel € baixo nas moléstias
hepatocelulares € muito elevado nas ictericias obstrutivas (acima de 3,6 mg/
100 ml) 11,

Teste de coagulac@o — Sao intmeros os testes de coagulacdo, focalizando
os diversos fatores de coagulacdo tais como ¢ fator V. VII, protrombina, etc.
De maior valor clinico é o tempo de protrombina.

Com ¢ tempe de protrombina acima de 509%, o procedimento cirtdrgico
deve ser feito apds prévia correcdo. Verifica-se uma diminuicdo de protrom-
bina nas lesGes hepaticas extensas. Nos processos obstrutivos o tempo de
protrombina pode estar alterado devide & falta de absorcdo da vitamina K, em
conseqiiéncia da falta de bile no intestino. Nestes casos, a administracdo de
vitamina K parenteralmente corrige a alteracdo da protrombina, Se ndao houver
lesdc parenquimatosa.

Verificamos que nas ictericias cirturgicas o diagndstico diferencial mais
dificil e, as vézes, impossivel, é com a da colestase intra-hepatica. Esta
dificuldade é devido a semelhanca do quadro clinico e laboratorial désses dois
tipos de ictericia. Assim, na hepatite colangiolitica, a maioria dos pacientes
apresenta um periode prodrdomico usualmente com febre. A urina escura,
manchande a roupa e pruridos, que ocorrem em mais da metade dos casos,
sdo as queixas iniciais mais comuns. O figado, as vézes, é palpavel e o baco
muito raramente. Sinais de insuficiéncia hepdtica sfo raros. Os niveis de
fosfatase alcalina e de colesterol estdo elevados e as provas de funcéio hepa-
tica s3o normais e a transaminase pouco elevada?l. Geralmente hd uma
regressio do quadro em 3 a 4 semanas, porém a  hiperbilirrubinemia pode
persistir por meses,

Puncdo-biopsia — Apesar dos estudos clinicos e laboratoriais, vimos que
um certo numero de casos fica sem um diagnoéstico preciso. Nestes casos
resta ainda o recurso da bidpsia hepatica.

A puncido-biépsia, no nosso servico, é feita com a agulha de Menghini 1 15
que ¢ introduzida no 9.° espaco intercostal, na linha axilar média, a direita.
E um método bastante seguro, ndo tendo havido até agora, em nossc servico,
nenhum acidente fatal. Geralmente, 0s casos que requerem a puncdo-bidpsia,
sfio casos de colestase intra-hepatica. Apesar destas; usualmente, poderem ser
distinguidas da colestase extra-hepatica, as vézes, s60 a exploracido cirurgica
pode esclarecer definitivamente. Mesmo com a utilizacdo de microscopio elec-
tronico. fazendo-se o estudo das ultra-estruturas, muitas vézes, esta diferen-
ciaciio nfio pode ser feita, uma vez que as alteracdes sdo semelhantes 22,

Apesar dessas dificuldades, o estudo histopratplégico pode nos fornecer
dadcs sugestivos de obstrucdio biliar extra-hepatica. Déstes, os dados impor-
tantes sdo o lage biliar periportal, necrose reticular periportal, dilatacdo dos
ductos biliares no espaco porta, bile na luz dos ductos biliares do espaco porta
e bile extravazada no espaco porta® 20

Nos casos de duvida, apds esgotar todos os recursos da propedéutica, tor-
na-ge necessaria a explorac¢io cirurgica.
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EXAME RADIOLOGICO

Do ponto de vista cirurgico, uma vez feito o diagndstico clinico de ictericia
obstrutiva, é de grande interésse conhecer ndo s6 a natureza da obstrucio,
como também a sua localizacdo, para estabelecermos a conduta a ser tomada.
Para isso, contribuem c¢s exames radiologicos do tubo digestive e da arvore
hiliar,

O exame radiolégico do arco duodenal contrastado pode fornecer alguns
dados indiretos quanto a pressnca de processos tumoerais na cabeca do pan-
creas. As neoplasias ou pancreatites cronicas, pelo aumento do volume, podem
exercer compressao extrinseca sobre o duodeno, alargando o arco duodenal,
podendo produzir irregularidades dos contornos, de alteracdes de calibre
(fig. 1).

Ainda no duodeno contrastado pode aparecer, em caso de tumor de papila,
falha de enchimento ao nivel da papila. Contudo, &sse achado deve ser cor-

Tig. 1 — Tumor de cabeca do pincreas, mos- TFig. 2 — Grande falha de enchimento ao nivel da
trando o alargamento do arco duodenal e compres- papila, sugerindo o diagnéstico de tumor de papila.
sdo extrinseca do duodcno.

roborado pelos dados colangiograficos
(figs. 2 e 3).

Em determinados casos a esple-
nopcrtografia nos fornece dados de
grande interésse para o esclareci-
mento do diagnoéstico da ictericia 26
(fig. 4).

O exame radioldgico pré-operato-
rio da Aarvore biliar pcde ser de
grande utilidade. Nas ictericias in-
termitentes, nos periodos de regres-
sdo da ictericia, pode-se fazer a co-
langicgratia endovenosa para o es-
tudo da arvcre biliar. Porém, quase
sempre nas ictericias, a colangiogra-

I'iz. 5 — Colangiografia rer-operatéria da figura 1, .o . . . . v e
mostrando imagem negativa do o cileulo. tla endcy encsa € negatlva. PI'QIQI'I-
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mos nesses casos a colangiografia transparieto-hepatica, que consiste em se
alcancar com uma agulha um grande canal biliar4 Para que o método dé
bom resultado é necessaric que os canais biliares se achem dilatados, como
geralmente ocorre nos processos obstrutivos (fig. 5).

Queremos acentuar a absoluta necessidade do emprégo da colangiografia
per-operatoria nos pacientes ictéricos, pois apenas por ésse meio € possivel
estudar cuidadosamente o estado do colédoco e da porcdo terminal do sistema
bilio-pancreatico (figs. 6, 7 e 8).

Fig. 4 — HBsplenoportografia num caso dc ictericia

por pancrcatite crénica. Nota-se o achatamento da

borda inferior da veia esplénica e uma imagem su- Tig. 5 — Colangiografia transparietepitica. Pun-

gestiva de compressiio no angulo esplenoportal, hem ¢ilo no 9. espaco ‘intercostal, linha axilar média

como o calibre aumentado da veia e presenga de direita. Caso de ictericia por neoplasia, mostrando

circulaclio colateral. CalcificacOes pancreiticas sio a invasio do hepateeolédern o dos ramos do hepi-
visiveis.

tico direito.

Tig. 6 — Colangiogratia per-operatoria

nmostrando papilite com refluxo bilio-pan- Fig. 7 — Dilatacio do colédoco supra-
credtico intenso e dilatacio da arvore bi- duodenal, com estenose do colédoco re-
linr; nilo hi passagem do contraste para tropancredtico, num caso de pancreatite

o duodeno. cronica.
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Um outro aspecto que apenas a colangiografia operatoria nos pode de-
moustrar é a presenca de cilculos intra-hepaticos. Muitas vézes, sOmente sio
visiveis pelo método de Escosteguy (fig. 9).

Nos casos de ictericia por colestase intra-hepiatica levados a laparotomia
exploradora, o aspecto colangiografico é caracteristico. A colecisto-colangio-
grafia mostrara a auséncia de alteracio anatémicas das vias biliares (fig. 10).
Para comparaciic, apresentamos um caso de estenose cicatricial do colédoco,
onde vemos os canais biliares dilatados, e com sinais radiologicos de colan-
gite. Os ramos dos hepaticos afilam-se abruptamente, havendo auséncia de
ramificacfes mais finas dos canais biliares (fig. 11), diferentemente da coles-

Fig. 8 — Imagem tipica de cilculo na Fig. 9 — Cdilculos intra-hepéticos. Para

porcdo  terminal do colédoco. TFalha de visualizar os hepdticos foi necessfirio pin-

enchimento com a convexidade +voltada car a por¢do terminal do colédoco (mé-
para cima. ) todo de Escosteguy).

T'ig. 10 — Caso de ictericia colangioli-

tica. Auséncia de alteracdo anatomica das Iig. 11 — Caso de estenose cicatricial
vias biliares. Notar o calibre normal do colédoco. Hepdticos dilatados que se
das vias biliares e a visualizacio dos he- afilam abruptamente, como que amputados,
paticos até nas suas ramificacdes mais nido se visualizando as ramificacdes mais

finas, finas
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tase intra-hepatica, onde sdo visiveis as ramificac0es mais finas e oS canais
ndo atingem a periferia da sombra hepatica.

PRE-OPERATORIO

0Os pacientes ictéricos, mormente aquéles, cujo figado se acha lesado, cons-
tituem mau risco cirurgico e requerem uma avaliacio e preparo pré-operatorio
rigoroso, apoiado em exames clinicos e laboratoriais cuidadosos.

Uma vez feito o diagnéstico de ictericia cirtrgica, ndo devemos protelar
o ato cirurgico, na tentativa de precisar com maior exatiddo a causa da
obstrucio 6, Assim agindo, estaremos perdendo um tempo precioso, piorando
as condicOes hepaticas.

As medidas que usualmente tomamos na fase pré-operatéria a fim de en-
caminhar os pacientes & cirurgia em melhores condi¢des sao:

a) Um minimo de 70% de hemoglobina conseguido & custa de transfu-
s0es, de preferéncia com sangue fresco;

b) Devemos evitar o excesso de solucdo salina, pois os pacientes com
lesdo hepatica tém tendéncia a retencdo de sédio;

¢) Fornecimento de boa quantidade de hidratos de carbono, &4 custa de
dieta rica em acucares, ou ministrando-se glicose hipertdnica parenteralmente.
Neste ultimo caso, devemos evitar o excesso de agua;

d) Administracdo de vitamina K, para a correcio do tempo de coagu-
lacdo. Quando a lesdo hepatica for muito grave, apenas o sangue fresco po-
dera melhorar o estado de coagulabilidade sangiiinea;

e) Combater a infeccdo, caso haja colangite em evolucdo. Quando a co-
langite é devida a uma obstrucdo das vias biliares é necessdria a operacio

sem muita demora, ap0s uma boa cobertura antibiética. Nestes casos é inutil
tentar combater a infeccdo sdOmente com os antibibticos;

f) Avaliar o estado de outros sistemas como o renal, respiratério, car-
diaco, vascular, bem como equilibrar da melhor maneira possivel as alteracdes
metabolicas e hidrelectroliticas.

O ATO CIRURGICO

Sendo a operacdo elemento capaz de agravar de modo acentuado o estado
dos pacientes ictéricos, é recomendavel a observancia de certas normas desti-
nadas a minorar os males que dela podem advir. Assim, a anestesia deve
ser a menos toxica possivel e compete ao anestesista manter durante o ato
cirurgico, a perfeita oxigenacio do paciente.

Deve o cirurgifo proceder a hemostasia cuidadosa, executar manobras in-
tracavitarias com a maxima delicadeza e precisdo, evitando tempos supérfluos
e movimentos desnecessarios, a fim de encurtar a duracdo da operacido. E
fundamental para uma boa evolucio evitar a andxia, a anemia, a hipotensdio
e o choque, que constituem fatdres altamente nocivos aos pacientes ictéricos.
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As condicbes do paciente podem limitar a liberdade de acdo do cirurgido du-
rante a intervenciio sendo, nos casos extremos, admissiveis apenas as inter-
vencdes visando promover a desobstrucdio biliar imediata, deixando para um
tempo posterior a operaciio definitiva, quando estiverem melhoradas as con-
dicdes do paciente.

POS-OPERATORIO

Nos casos de ictericia com figado normal ou levemente alterado, mas com
capacidade de plena recuperacio, o pos-operatério, além dos cuidados usuais,
nao requer medida especial devida & existéncia da ictericia.

A maijoria dos cirurgides, na qual ndés nos incluimos, tem como norma a
drenagem externa da bile, em quase todos os tipos de operacdo. Como norma
geral, preconizamos a abreviacdo do tempo de drenagem, limitando-se ao uso
do dreno por periodo estritamente necessario para cada caso. Também preco-
nizamos o uso de antibiético, mesmo na auséncia de infeccdo biliar atual
Tivemos a oportunidade de demonstrar que o uso prolongado do drenc, depois
de um certo tempo leva a contaminacido da bile. Os germes encontrados foram
por ordem de freqiiéncia o coli, enterococus e o Aerobactcr aerogenes.

Nos casos de ictericia com alteractes hepaticas graves, evidenciadas clinica
e laboratorialmente, o pés-operatorio deve ser conduzido com grande cuidado
a fim de evitarmos a faléncia total do figado. Para tanto, devemos evitar
a anoxia hepatica, evitando-se o choque, a hipotensdo, a anemia, que devem
ser prontamente combatidos com transfusdes de sangue, de preferéncia fresco,
por causa da protrombina. X necessaria a manutencdoe do equilibrio hidre-
lectrolitico, sempre que possivel, com o contrdle laboratorial. O suprimento
calorico deve ser suficiente, devendo-se ministrar cérca de 2000 calorias diarias.

Muitas vézes, nos cascs mais graves, nos casos de pré-coma hepitico,
devemos proceder a esterilizacio do tubo digestivo e suspender os alimentos
protéicos, a fim de evitarmosg niveis altos de amonia,

Nos casos de coma hepatico procedem-se as medidas usuais para éstes
casos 24, Os sedativos devem ser utilizados com cautela, pelo fato de serem
quase todos éles metabolizados nelo figado. Devemos evitar, particularmente,
0s opidceos e os barbituricos.
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COLECISTITE CRONICA CALCULOSA
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A colecistite cronica calculosa é a doenca mais freqliente das vias biliares;
nio deve ser encarada como um processo isolado pois, com freqtiéncia, é a
manifestacao,mais evidente de um processo inflamatério do sistema bilio-pan-
credtico.

A colecistite cronica é um processo inflamatério da vesicula biliar, asso-
ciado em cérca de 90% dos casos a litiase. HaA Intima correlacdo entre o
processo inflamatorio e a litiase, fazendo com que se confunda a etiopato-
genia de ambas. Esta associacio atinge, segundo McCarthy, a 90,4% dos ca-
sos 7. Por outre lado é possivel a existéncia de cdlculos vesiculares, sem a
presenca de processo inflamatorio.

A sua incidéncia é variavel, apresentando diferencas geograficas nitidas.
Apresenta wma prevaléncia maior na América do Norte e Europa, atingindo
cifras variaveis de 6 até 309% da populacdo geral; genéricamente, sua inci-
déncia é menor na Asia, sendo no Japdo de aproximadamente 3% 8.

Com relacdo a idade, verifica-se que a incidéncia varia nos diferentes
grupos etarics, aumentando progressivamente; assim, a incidéncia de 6,3%
na populacao geral, se opde a incidéncia de 14,5% na década de 40 a 50 anos
e de 26,9% na de 60 a 70 anos?,

De acorde com Torvick e Hoivik13 a incidéncia divergente da colecistite
cronica calculosa observada na literatura decorreria da diferente distribuicio
etaria no material estudado. Desta forma, nos paises onde a vida média
for mais elevada, havera incidéncia maior da doenca.

Habitualmente, considera-se a colecistite uma doenca proépria das mulhe-
res forty, fair, fat, flatulent and fertile,

A incidéncia seria maior no sexo feminino do que no masculino numa
proporcic de 4:112 e nas multiparas sua incidéncia seria 3 a 4 vézes maior
do que nas nuliparas e estas nfo apresentaram uma preponderincia signifi-
cativa da doenca em relacdo aos homens®. Assim, para alguns autores, &stes
fatos estariam correlacionados com a gravidez? 1,

Trabalho do Departamento de Cirurgia, 3.2 Divisdo (Prof. Eurico da Silva Bastos), da TFaculdade
de Medicina da TUniversidade de S. Paulo.
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Isso nfdo foi porém confirmado por outros autores; assim, para Torvick
e Hoivik1? a incidéncia nfo é superior a 2:1 e Kozzoll® nfio observou esta
preponderancia do sexo feminino so6bre o masculino. Por outro lado verifi-
cou-se que os calculos comecam a aparecer no mesmo grupo etdrio em ambos
0S Sex0s e que a incidéncia é maior na 5.* década e progride até a 8.* década;
éstes fatos negariam importincia ao papel da gravidez na etiopatogenia da
litiase biliar 9 13,

Das véarias causas do processo inflamatdrio: quimica, mecéinica, infecciosa
e vascular, salientam-se pela sua freqiiéncia as causas mecinicas e princi-
palmente as quimicas.

Os processos inflamatérios de origem mecAnica sfo produzidos pela pre-
senca no interior da vesicula de cdlculos de origem metabdlica que irdo pro-
duzir lesdes da parede vesicular. Estes podem ser célculos de colesterol ou
de pigmentos biliares.

Dentre os fatoéres quimicos, o suco pancreitico pelos seus fermentos trip-
ticos parece desempenhar papel de extrema relevincia e com freqiiéncia tem
sido responsabilizado pelos processos inflamatérios vesiculares. Apesar de seu
encontro no interior das vias biliares ter sido demonstrado com freqiiéncia,
e condi¢les normais o trato biliar tolera bem o contato com os fermentos
pancreaticos proteoliticos, provavelmente porque oS mesmos Se encontram em
estado de proé-fermento e porque os tecidos biliares possuem teor elevado de
antifermentos. O processo inflamatério ocorrerd se o fermento proteolitico
que penetra as vias biliares é ativado e se a capacidade defensiva dos tecidos
atacados se encontra diminuida.

A litiase seria um epifendmeno independente da natureza do agente agres-
sor; a mucosa inflamada pode provocar a quebra do equilibrio entre os sais
biliares e colesterol, provocando a deposicdo déste 1ltimo, juntamente com
pigmentos e sais biliares, determinando a formacfo de calculos mistos ou
inflamatoérios 14,

Neste capitulo ainda h&a varios aspectos contraditérios; tudo faz crer, po-
rém, que uma série de causas de per si ou de maneira associada venham
produzir ou agravar a colecistite.

Pelos conceitos etiopatogénicos atuais, o processo inflamatério inicia-se na
mucosa; habitualmente ¢ processo é cronico de inicio, evoluindo insidiosamen-
te; a éste quadro pode se sobrepor ocasionalmente infiltrados polimorfonu-
cleares, resultantes de eventuais surtos agudos.

O processo inflamatério pode variar de intensidade; inicialmente, a vesi-
cula conserva a forma e dimensio normais, apenas se mostra mais espessada
do que o habitual, sua parede deixa de ser translicida e adquire uma colo-
racido acinzentada pelo crescimento fibroso. A mucosa pode se mostrar con-
gesta e edemaciada; outras vézes apresenta-se de aspecto granuloso ou ulce-
rade especialmente na mucosa adjacente a grandes calculos. O seu conteido
também é varidvel, desde bile, no mais das vézes nido concentrada, até liquido
mucoso claro ou purulento; nesse liquido encontraremos calculos de formas,
dimensdes e naturezas varias ou lama biliar. Como quadro final do processo
inflamatdrio crénico, a vesicula pode se transformar num tecido fibroso denso,
retraido, em geral ao redor de um calcule ou conjunto de calculos, apresen-
tando firmes aderéncias ao leito hepatico, com a mucosa destruida ou ulce-
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rada na sua maior extensdo; a éste quadro denomina-se vesicula escleroa-
tréfica 19,

Microscopicamente a mucosa mostra proliferaciio, atrofia ou descamacio,
que pode chegar até a ulceracdlo, enquanto que as demais camadas, muscular
e serosa, mostram um processo inflamatério linfoplasmocitario e tecido fi-
broso em graus variaveis,

Excepcionalmente, pode haver deposicio de sais de cdlcio na parede vesi-
cular, o que torna visivel ao raio X; esta eventualidade ndao deve ser con-
fundida com a presenca na luz de uma quantidade exagerada de calcio de-
vida a obstruciio do cistico e processo infeccioso, que também possibilita a
sua visualizaciic ao raio X; a primeira eventualidade denominamos “vesicula
porcelana” e a segunda “bile calcica”.

Os quadros andtomo-patolégicos mais avancados correspondem em geral,
a pacientes coni sintomas mais antigos e exuberantes, ndo havendo porém
correlaciio obrigatéria e precisa entre intensidade do processo inflamatorio e
da sintomatologia.

J4 vimos que a colecistite cronica pode ser apenas um aspecto de um
processo inflamatério mais geral e, portanto, as coledocites, papilites ou pan-
creatites em geral nhdo seriam decorréncias ou complicacdes da mesma, Inas,
ao contrario, podem ser doencas concomitantes ou mesmo primitivas em re-
lacdo a ela.

As principais compﬁcagiies si0 as obstrucdes do cistico, as infecc¢des, a
migracdo de calcutos para o colédoco e as fistulas. As obstrucdes do cistico
podem determinar o aparecimento da chamada vesicula hidrdpica na qual ha
reabsorcdo de bile e producdo excessiva de muco que aumenta o seu volume;
quando a esta obstrucdo se superajunta a infeccdo teremos o empiema ve-
sicular.

.

As fistulas internas sfo as mais comuns e podem ocorrer com o duodeno,
o proprio colédoco, o estdbmago e menos freqiientemente, com o célon. Estas
fistulas sdo produzidas pelas escaras determinadas pelos calculos; o processo
inflamatério atingindo a serosa faz com que as visceras vizinhas acorram
para bloquea-lo sendce as suas paredes posteriormente comprometidas pelo
mesmo processo inflamatorio. Uma vez estabelecida a comunicaciao entre a
viscera e a vesicula, com freqiiéncia, ha infeccio ascendente das vias biliares
e, ocasionalmente, dependendo do tamanho do cdlculo que migra, pode haver
uma obstrucido do delgado, que neste caso se denomina ileo biliar.

L oportuno destacar a alta incidéncia do carcinoma de vesicula associado
a litfase vesicular. Kozzoll ® observou uma incidéncia de 4,59 de carcinoma
de vesicula em necrépsias de pacientes com litiase vesicular; o mesmo autor,
nos carcinomas de vesicula, da uma incidéncia de litiase em 939 dos casos.

QUADRO CLINICO

A cOlica biliar caracteriza-se por ser de infcio subito, com uma sensacio
de opressdio ou tensdo, geralmente referida pelos pacientes no hipocéndrio di-
reito. Atinge em poucos minutos o seu paroxismo, durando algumas horas,
para depois desaparecer rapidamente, podendo a regido permanecer dolorida.
Contude, em muitos casos, uma anamnese mais cuidadosa poderda revelar uma



COLECISTITE CRONICA CALCULOSA 35

dor inicial vaga no wepigistrio. A dor nessa localizacdo deve ser lembrada
pois pode ser de utilidade no diagndstico diferencial com moléstias do lobo
direito -do figado, do Angulo hepdatico do c¢Olon e neuralgia da parede abdo-
minal. Estas afeccbes em geral ndo apresentam dor inicial no epigastrio.

A dor inicial da regifdo epigastrica é a dor wvisceral verdadeira, cujo esti-
mulo mais freqiiente é a distensdo da vesicula. Com o aumento da intensidade
do processo vesicular, manifesta-se no hipocOndrio direito o componente da
dor referida. Se, porventura, houver uma irritacdo do peritdnio parietal, de-
sencadear-se-4 a dor devida ao reflexo peritdonio-cutdneo de Morley. No pri-
meiro tipo de dor (dor visceral) tomam parte apenas as fibras viscerais do
simpatico. Com o aumento dos estimulcs, havera comunicacio dos estimulos
provenientes das fibras viscerais aferentes para as fibras somaticas do me-
tamero correspondente. A sensacfo dolorosa entdo sera referida na superficie
do corpo inervada pelos nervos somaticos, que tém origem no mesmo segmento
da medula. Quando terminacdes nervosas dos nervos cérebro-espinais forem
irritadas, a dor sera referida no segmento correspondente a drea cutinea,
podendo ser acompanhada de contratura muscular?l,

A célica biliar em cérea de 3/4 dos casos apresenta uma irradiaciio para
o dorso e em 1/6 dos casos para a escapula direita®. Ela se manifesta mais
freqlientemente no periodo pos-prandial, podendo ser provocada por alimentos
colecinéticos. Geralmente o paciente apresenta alguns episédios dolorosos num
periodo de dois ou trés dias, seguidos de periodos 2le acalimia variaveis de
dias a meses. Convém ter em mente que a cdlica biliar pode estar presente
em outras afeccbes do sistema biliopancreatico.

Nauseas e voOmitos sdo bastante freqiientes, sendo muito mais intensos
quando houver componente coledociano associado. Sac vomitos do tipo re-
flexo e geralmente ndo melhoram a dor.

E comum os portadores de colecistite cronica queixarem-se de sintomas
quase sempre no periodo poOs-prandial, apés refeicoes com certos alimentos,
especialmente os gorduroscs. Iiste fato é relatado como “intolerancia a de-
terminados alimentos”, HEssa intolerancia alimentar, apesar de ser muito fre-
quente na colecistite cronica, é também comum em outras moléstias como a
colite, gastrite cronica, duodenite, etc. Portanto, ndo se deve dar a ésse sin-
toma um valor patognomoénico no diagnostico da colecistite cronica.

Habitualmente a propedéutica abdominal pouco ajuda no diagndstico da
colecistite cronica. Eventualmente, nas crises, a palpacdo profunda do hipo-
condrio direito pode ser dolorosa.

EXAMES COMPLEMENTARES

O exame mais importante é a exploracdo radiolégica. A radiografia sim-
ples pode mostrar a presenca de calculos radiopacos €, eventualmente, vesi-
c¢ulas em porcelana ou presenca de bile calcica. Contudo, o exame radiolégico

z

de eleicdio para a exploracio de vias biliares é o cclecistograma oral.

A colecistografia pode ser positiva ou negativa. Quando positiva podemos
vicualizar os calculos, como falha de enchimento unica ou multipla. A densi-
dade radiolégica variard com o grau de comprometimento do poder de con-
centracio da vesicula. Quando a colecistografia for negativa, mais comumente
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se deve a perda total do poder de concentracao da vesicula e, nrenos fre-
qlientemente, a oclusiio do cistico.

E oportunc ressaltar que existem uma série de condicdes em que o cole-
cistograma pode ser negativo, sem que haja alteracdes no poder de coucen-
tracdo da vesicula:

1 — Transito intestinal acelerado, niio havendo portanto absorc¢ac do con-
traste;

2 — Moléstias intestinais com a capacidade de absorcdo alterada;

8 — Alteracdes do parénquima hepatico (ictericia), sendo o figado incapaz
de eliminar o contraste;

4 — Fistulas biliares;
5 — Insuficiéncia do Oddi;

6 — Pancreatite aguda recente (até 15 a 30 dias).

Mesme quando se obtém um colecistograma positivo, devemos lembrar que
em cérca de 10% dos casos, os pequenos calculos podem ficar mascarados pelo
contraste. Dai a necessidade de repetir o exame nos casos de duvida.

Quando o colecistograma oral for negative fazemos a colangiografia endo-

venosa, pela qual é possivel visualizar a arvore biliar, independentemente do
poder de concentracdo da mucosa vesicular. Déste modo, a visualizacao do
hepatocolédoco simultinea ao nao aparecimento da vesicula traduz as seguin-
tes eventualidades: auséncia de vesicula, obstrucdes do cistico, desaparecimento
da luz vesicular. ,

Outros exames complementares tém mais valor no diagnoéstico diferencial
do que propriamente no diagndstico da colecistite croénica,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnostico diferencial é feito, em geral, com trés grupos de afeccdes:
ulcera péptica, afeccOes inflamatérias do trato intestinal e nefropatias direitas.

Com relacdo as afeccoes gastroduodenais, a colecistite cronica se diferencia
por nfo possuir periodicidade e pelo fato dos vOmitos em geral nfdo aliviarem
a sintomatologia.

As vézes, as dores espasmoédicas de um célon irritdvel podem se limitar
a0 hipocodndrio direito € tém em comum com a coélica biliar o fato de aparecer
no periodo pos-prandial. Além disso, os portadores de cdlon irritavel freqilien-
temente apresentam intolerancia alimentar 4

A célica nefrética atipica pode apresentar dificuldades para o diagnostico
e, muitas vézes, apenas a evolucdo do quadro clinico ou os exames subsidiarios
poderdo nos esclarecer,

As vias biliares sio sede de manifestacoes reflexas oriundas de outros xis-
temas. Portanto, devemos tomar muita cautela na interpretacio dos sintomas
vesiculares. Nem sempre um cdlculo evidenciado pelo colecistograma & res-
ponsavel por todos os sintomas apresentados pelo paciente. Nessas condiches
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a colecistectomia nfo ira aliviar os sintomas, permanecendo no poés-operatorio
as manifestacdes clinicas anteriores. Istes pacientes constituem o grupo que
apresenta o assim chamado sindrome de pos-colecistectomia.

TRATAMENTO

Uma vez estabelecido o diagnoéstico de colecistite cronica, quase sempre
o tratamento é cirurgico.

O pré-operatério da colecistectomia deve, em principio, obedecer a tcdos
0s preceitos rotineiros de uma laparotomia. Lembramos que a colecistite
cronica geralmente incide depois da 4. década, época em que ja merece par-
ticular atencdo, o aparelho cardiocirculatorio, principalmente quando sfo co-
nhecidas as alteracdes do ritmo cardiaco produzidas por estimulos que parten
das vias Dbiliares. Também devemos levar em conta a relativa freqiiéncia da
associacio obesidade, diabetes e colecistite croénica.

O risco cirdurgico da colecistectomia € relativamente baixo. A mortalidade
e a morbidade aumentam porém com a idade.

A técnica cirurgica deve ser a mais apurada possivel, pois o pior dos
acidentes que pode acontecer a um paciente é a lesfio cirurgica das vias bi-
liares, em vista da multiplicidade de operacdes corretivas, cujos resultados,
em regra, sao precarios. As operacdes sObre as vias biliares devem ser minu-
ciosas, anatdomicas, necessitando de uma boa exposicdo o que se cousegue, com
incisGes amplas.

E fundamental naoc se considerar a colecistite crdnica como doenca isolada
da 4arvore biliar; no estado atual da cirurgia biliar nfdo mais se justificam
as operacbes que se limitam tnica e exclusivamente & exérese da vesicula.
H4a necessidade de se explorar todo o sistema biliopancreatico através princi-
palmente da colangiometria e colangiografia intra-operatorias.

Sabemos que cérca de 15% das colelitiases apresentam coledocolitiase e a
palpacio é insuficiente para evidenciar os célculos do colédoco. Além disso,
0s calculos intra-hepaticos sdo inacessiveis a4 exploracio manual e mesmo ins-
trumental.

Apéds o uso rotineiro de colangiografia, caiu sensivelmente a incidéncia de
coledocolitiase residual. A colangiografia nos permite fazer um estudo dos
processos funcionais e orginicos da parte terminal do colédoco e nos da uma
nociio anatdébmica panoramica da Aarvore biliar. Além disso a colangiografia
nos permite evitar coledocotomias intuteis.

Nos casos simples sem infeccdo ou repercussido para ¢ lado do parénquima
hepatico, o pos-operatério segue as formas gerais de qualquer laparotomia.

Conduta em determinados casos de colecistite cronica

Colelitiases assintomaticas — Existe um grupo de cirurgides que acha
ser desnecessaria a operacio, uma vez que a grande parte dos calculos ndo
produz sintoma, sendo portanto um risco cirurgico desnecessirio (25% das
mulheres com mais de 60 anos apresentam calculo vesicular). Outros siao par-
tidarics de conduta cirtrgica nessas circunstincias?
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Somos da opinido de que, uma vez feito o diagnéstico de calculose, deve-se
fazer a colecistectomia, se nao houver uma contra-indicacao formal, pois:

1 — N#o hd alteracdes fisioldgicas seguindo a colecistectomia;

2 — Muitos pacientes com cdlculos assintomaticos podem evoluir para for-
mas complicadas;

3 — L relativamente ponderdvel o numero de colecistite aguda tipo obs-
trutivo em velhos que nunca apresentaram sintomas antericriente e, nestes
casos, a morbilidade e mortalidade sfdo bem maiores;

4 — A mortalidade e morbidade aumentam com a idade3. Se esperarmos
o aparecimento da sintomatologia, estamos perdendo uma época mais favoravel
para a operacio;

z

5 — Acima dos 65 anos a coledocolitiase.é muito mais freqiiente e,é uma
complicacio muito mais séria nos velhos;

6 — Perigo de cancerizacio. Em mais de 90% dos casos o cincer incide
em vesiculas com calculose.

Colecistite cronica alitidsica — Comparando-se com a colecistite sua inci-
déncia é bem menor. Dependendo do grau de comprometimento vesicular, o tra-
tamento é cirurgico.

Associacdoc com moléstias cardiacas — Nessas condicdes, quando houver
uma indicacio cirdrgica, somos da opinido de que a operacio deve ser feita
com o paciente bem compensado sob o ponto de vista cardiaco e tomar o
cuidado de ndo operar os casos com enfarte recente,
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COLECISTITE AGUDA

EvucENIO AMERICO BUENO FERREIRA * Dario BIROLINT *

INCIDENCIA

FFoi de cérca de 0,6% a incidéncia desta patologia entre os pacientes que
procuraram o Pronto Socorro de Cirurgia do Hospital das Clinicas. Em re-
la¢do aos casos de colecistopatia crénica, a incidéncia foi de cérca de um caso
de colecistite aguda para cada dois de colecistite cronica.

Lembremos, porém, que tais nimeros na realidade s3o bastante crltlcavelq
N&o é raro, por exemplo, que portadores de formas frustras ou oligossinto-
miticas da moléstia, ndo procurem o médico. E mesmo entre ¢s doentes que
o procuram, nao sdo infreqiientes os érros tanto de se diagnosticarem como
colestite aguda casos que nfo o sdo, como o de serem rotulados sob outros
diagnosticos casos de colestite aguda.,

Embora esta patologia possa ser encontrada em tdodas as idades, incide
mais freqlientemente entre a 4. e 7." décadas. Predomina no sexo feminino,
na razao de 2 a 4 mulheres para cada homem.

E mais freqliente sua instalacio em doentes portadores de colecistopatia
calculosa.

ETIOPATOGENTA

Aspecto de fundamental importincia na determinacic da conduta terapéu-
tica, continua constituindo fonte de controvérsias.

Existem, porém, alguns fatéres cuja implicacio na génese da colecistite
aguda é aceita pela maioria dos autores, embora se lhes discuta o grau de
participacic na evolucdo da moléstia e a importincia clinica.

Procederemos a analise sumaria déstes fatores, focalizando os aspectos que
nos parecem 1nais importantes.

Infeccdo — Realmente, poderemos encontrar nas vias biliares, germes in-
testinais e anaercébios, potenciallmente patogénicos, os quais, na vigéncia de um
estado inflamatorio agudo, teriam eventualmente um papel agravante,

Parece que a infeccdo resultante de contaminacdo das vias biliares por
via hematogénica, linfatica ou canalicular, desempenharia papel mais impor-

*  Assistente voluntirio do Departamento de Cirurgia, 3.* Divisio (Prof. Turico da Silva DBastos) da
Faculdade de Medicina dec 8. Taulo, da TUniversidade de S. Paulo.
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tante no sentido da evolucido e da gravidade da moléstia do que propriamente
na sua origem.

O fator infeccioso adquire maior importancia nos casos de doentes muito
Jjovens ou idosos.

Obstrugdo — Este fator tem recebido, até ha pouco tempo, lugar de grande
destaque nos trabalhos experimentais, particularmente quando associado a ou-
tros agentes.

Verificamos, porém, que a maioria déstes estudos sdo criticiveis, por cria-
rem, artificialmente, condicbes, que se por um lado evidenciam o papel déste
fator, por outro sfo dificilmente transponiveis a clinica.

O fato do cistico ser um ducto habitualmente fino assim como a fre-
qliente concomitdncia de litiase vesicular em casos de colecistite aguda, tem
induzido alguns autores a inferéncias que, embora possam ser corretas, nos
nao apoiamos de modo integral. Sem negar a possivel participaciao do fator
obstrutivo, gostariamos de encard-lo sob outro prisma.

Para os que acreditam na oclusdo do ducto cistico como fator primordial,
suas conseqliéncias seriam:

a) Rotura do equilibrio existente entre germes potencialmente patogéni-
cos e as defesas organicas, em virtude da estase que acompanha a
obstrucido (formacdo do empiema);

b) Comprometimento circulatorio decorrente da distensio da parede ve-
sicular (podendo resultar em gangrena).

Mas, se assim fo0sse, resultaria muito dificil explicar a existéncia da as-
sim chamada “hidropsia vesicular”,

Realmente, embora possa evoluir durante varios dias de modo progres-
sivo, mas lento, esta patologia nio deixa de pertencer ao grupo da colecistite
aguda. Representa, sem duvida, a conseqiiéncia da obstrucdo do cistico por
pedra, reabsorcdo da bile e secrecao de muco pelo epitélio vesicular.

Entretanto, a ndo ser que secundariamente se instalem soObre ela fend-
menos infecciosos ou vasculares, poderd ela evoluir sem que se constitua o
empiema ou a gangrena, apesar da persisténceia da oclusio total e mesmo
em vista de uma distensao progressivamente mais acentuada.

Achamos pois que, embora nfo possa ter sua participacio negada, a oclusdo
merece um lugar secundario na etiopatogenia da coleciste aguda.

Fator wvascular — Parece que sua participacio mais importante seria a
de secundar a atuacdo de outros fatores, como por exemplo, o infeccioso, qui-
mico, ete.

O comprometimento circulatério poderia ser primario ou secundario 2 dis-
tensdo da parede vesicular. Quando primdrio, poderia ser de cunho funda-
mentalmente organico (arterioesclerose) ou funcional (insuficiéncia cardiaca
congestiva).

De acdrdo com alguns autores o préprio calculo poderia comprimir o pe-
diculo vascular da vesicula, determinando processos congestivos e isquémicos.
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Parece, ainda, que a vesicula pode constituir-se em verdadeiro orgdo de
choque, em processos de fundo imuno-alérgico.

Agentes quimiccs — Dentre os agentes quimicos, os mais freqiientemente
imputados na génese da colecistite aguda e que poderiam desencadei-la, desde
que alcancassem a vesicula, estariam o suco pancreatico, a bile, o suco duo-
denal e o proprio suco gdastrico. Focalizaremos apenas os que mais nos pa-
recem importantes na patologia humana: o suco pancreiatico e a bile.

Sabemos que se deve encarar a patologia biliar e pancreatica como um
todo, visto que ambas s3o patologias, por assim dizer, canaliculares, e porque
estudos anatémicos demonstram, em pelo menos 80% dos casos, a possibili-
dade de comunicacido reciproca entre éstes dois sistemas.

O canal de Santorini, verdadeira vAalvula de escape para o suco pancrea-
tico em casos de obstruciio ao nivel da ampola, adquire importancia funcional
com maior freqiiéncia no homem do que na mulher.

Se nos reportarmos agora, a maior incidéncia de colecistite aguda no
sexo feminino, talvez encontremos neste fato uma explicacio,

O encontro de fermentos pancreaticos no contetido de vesiculas retiradas
cirurgicamente é muito freqiiente, demonstrando-nos a existéncia de livre co-
municac¢do entre os canais biliares e pancreaticos.

Alguns fatos experimentais também nos fazem ver sua importincia. As-
sim, quando introduzido em vesicula biliar obstruida, em animais de labora-
tério, ¢ suco pancreitico é o fator que mais constantemente determina alte-
racdoes inflamatérias do orgdo.

As mesmas experiéncias, realizadas com fermentos pancreaticos purifica-
dos, levam a resultados semelhantes.

Uma vez alcancada a vesicula biliar, o suco pancreiatico poderia atuar no
sentido de ocasionar ¢ aparecimente de colecistite aguda através dos fermentos
que participam de sua constituicdo, particularmente por intermédio da trip-
sina. Cabe aqui um comentario, que embora tenha um carater puramente
especulative, ndo deixa, a nosso ver, de ter importancia.

Em varios setores do organismo e, particularmente nos de ambito hor-
monal e enzimatico, sabemos que a homeostase é mantida gracas ao equilibrio
entre principios “ativadores” e gutros “inibidores”; sempre que exista uma
predominincia de uns sébre os outros, sucedera um desequilibric que podera
propiciar o desenvolvimento de uwma patologia.

No caso particular do suco pancreatico, com tdda probabilidade, existem
antifermentos, antitripsinas, que permitem a manutencio da integridade mor-
folégica e funcional dos o6rgdos que tém contato direto com a secrecdo pan-
creatica.

Seria possivel, pois, que a génese da colecistite aguda estivesse na de-
pendéncia da interacdo, ao nivel da vesicula, dos fermentos e dos antifer-
mentos. A integridade do orgdo, em outras palavras, poderia ser funcdao do
teor de antifermentos existentes nas células de suas paredes.

Quanto a participacidc da bile, lembraremos que o 4cido desoxicdlico pa-
rece ser fortemente irritante para os tecidos. Embora em condi¢bes normais
éle se encontre conjugado na bile e sob esta forma nado pareca ter acio no-
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civa, sabe-se que &le pode ser desconjugado pela acdo de bactérias. Nestas
condi¢des poderia tornar-se wmn dos possiveis fatdores colaterais na producio
da colestite aguda.

ANATOMIA PATOLOGICA E FISIOPATOLOGIA

O estudo anatomo-patolégico da vesicula biliar torna-se dificil em face da
raridez com que a mucosa do oOrgiao se autolisa, quando em contato com a
bile contida em seu interior. Além disso, é freqiente o encontro de discreto
infiltrado linfocitario e mesmo polimorfonuclear em vesiculas que nao demons-
tram outras evidéncias de processo inflamatorio vigente.

A propria pobreza do substrato histopatoldégico na presenca de quadro
inflamatério agudo, contribui para a dificuldade diagnoéstica dando margem
a interpretacdoes discordantes.

De acordo com a intensidade do processo inflamatdrio e com os fatores
etiopatogénicos, distinguem-se aspectos anatomo-patologicos peculiares.

Na fase inicial do processo inflamatdério encontramos, fundamentalmente,
edema de parede, em especial das camadas externas. Salientamos a pobreza
de infiltrado inflamatdrio celular, ao contrario do que ocorre em outros pro-
cessos inflamatodrios agudos como, por exemplo, na apendicite aguda.

O aspecto macroscopico revela, habitualmente, uma vesicula aumentada de
volume, de superficie externa brilhante e congesta, tensa, freqlientemente re-
coberta por um induto fibrinosc, podendo haver aderéncias frouxas con os
orgdos vizinhos; parede de espessura normal cu adelgacada e 2 sua abertura
vé-se liquido mucoso, claro, transparente (fig. 1).

Micrescopicamente  iremos
encontrar atrofia do epitélio da
mucecsa, atrofia esta de grau
variade segundo a duracao do
processo. IKm casos de maior
duracdo, pcdemos encontrar em
lugar do epitélio, uma camada
fibrosa.

Em 90 a 100% dos casos
encontrarenmos em seu interior
calculos cu barro biliar suge-
rindo a pré-existéncia de pro-
cexso inflamatorio cronico. O
encentro de calculo obstruindo
o ducto cistico é achado fre-
Fig. 1 Vesicula hidrépica. Obrerve-se o adelgacamento (uente.
da parede e o aspecto do liguido retirado do seu interior, Com o passar das horas o

blcqueio da regido vesicular in-

tensifica-se, as aderéncias tor-
nam-se mais firmes, aumenta a congestdo, surgem distorsdes da anatomia
regional, aspectos éstes, da mais alta importincia, como veremos adiante.
Com a remissdo do processo agudo, desaparecem a congestao e o edema e a
anatomia da regido aproxima-se do normal.




Y COLECISTITE AGUDA- 43

Se os fendmenos vasculares sdo de monta, a progressio poderia ser mais
dramatica, predominando, inicialmente, a congestdo e hemcrragia da parede
€, a seguir, fendmenos necroéticos decorrentes de enfartes hemorragicos. Es-
tabelecem-se, assim, as condicOes para o aparecimento da perfuracio e da
gangrena do oOrgio, com tdédas suas conseqiiéncias.

Quando participa o componente
bacteriano, agregam-se os fendmenos
infecciosos e poderemos ter a for-
macao de empiema da vesicula (fig.
2). Se a infeccdo for por germes
anaerobios, surgira, eventualmente, a
pneumocolecistite, caracterizada pela
presenca de bolhas de gas na sub-
mucosa ou na subserosa.

Entre outras complicacdoes mais
comuns  situa-se a gangrena vesi-
cular. A sede mais comum das per-
furacdes é o fundo vesicular devido
as condicdes intrinsecas de irrigacao.

Além <da perfuracdo em peritd-
nio livre, que determina o apareci-
mento de peritonite generalizada ou
localizada, além da perfuracdo blo-
queada, da qual resultam os absces-
s0x ~ub-hepaticos, poderemos ter per-
furacbes em visceras oOcas, estabele-
cendo-se trajetos fistulosos entre a
vesicula e o tubo digestivo, ou perfuracbes para o figado, resultando na for-
macao de abscessos intra-hepaticos. A peritonite biliar filtrante é assunto de
consideracdo em outro capitulo.

Acompanhando as formas graves de colestite aguda poderemos encontrar
ictericia devida a existéncia de um processo hepdtico reacional, perivesicular.
Evidentemente, poderemos encontrar ictericia na presenca de coledocolitiase.

Tig. 2 — Colecistite aguda e empiema. Note-se
o0 espessamento da parede do Orgdo.

Tipo particular de colecistite aguda é a wvesicule hidrdpica, também de-
nominada mucocele. Nada mais é do que a distensiio da vesicula biliar por
uma secrecao mucéide, translucida. Pode incidir em vesicula préviamente nor-
mal ou entio ja inflamada. A obstrucao do cistico é o fator fundamental na
génese desta afeccdo. E provavel que apds a obstrucdo do cistico haja reab-
sorcdo da bile e, a seguir, secreciao do material peculiar pela parede do Orgao.
Ndo ha relacdo entre éste fenOmeno e a litiase vesicular.

DIAGNOSTICO

A maior parte dos doentes procura ¢ hospital dentro da primeira semana
de doenca. Em sua grande maioria, refere passado sugestivo de colecistopatia
cronica.

Apresentam como sintoma mais constante a dor. ¥ esta, habitualmente,
de inicio subito, localiza-se no epigastrio e hipccondrio direito e irradia-se de
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forma varidvel, sendo mais comumente em célica ou continua e de intensidade
crescente,

As nduseas sio freqiientes e, habitualmente, acompanhadas de vomitos bi-
liosos. Em cérca de um térco dos casos existe parada no transito intestinal,
A febre é um epifendmeno praticamente constante.

Ao exame fisico, de importincia para o diagnostico, encontramos febre,
habitualmente entre 37 e 39°C, ¢ mais das vézes com diferencial axilo-retal
superior a 0,6°C.

Ao exame do abdome constata-se sensibilidade a palpac¢do e defesa na
maioria dos casos, habitualmente localizadas no hipocdndrio direito, epigastrio
ou hemiabdome direito. A descompressdo brusca é dolorosa nestas regides. O
sinal de Murphy costuma estar presente. Em niumero razodvel de doentes
verifica-se a presenca de tumor palpiavel no hipocondrio direito. N&o € ftre-
qiiente o achado de ictericia.

Nao existem exames laboratoriais patognomoénicos ou mesmo sugestivos
para o diagndstico. O hemograma caracteriza, apenas, a natureza aguda do
processo. O exame de urina, os testes de floculacdo protéica, o estudo da
amilasemia nfo contribuem significativamente para a feitura do diagnostico.

A radioscopia pode evidenciar paresia com ou sem elevacdo do hemidia-
fragma direito. A radiografia simples do abdome pode demonstrar a exis-
téncia de calculos radiopacos ou de gas desenhando a vesicula. Além destas
imagens pode, eventualmente, fornecer o aspecto que caracteriza a presenca
de um processo inflamatdrio agudo no hipocdndrio direito ou de uma peri-
tonite generalizada.

No primeiro caso poderemos ter “opacificacdo” mais ou menos homogénea
do hipocOondrio direito e sinais de ileo paralitico regional, comprometendo
alcas do intestino delgado ou o célon ascendente ou transverso.

No segundo teremos ¢ processo peritoneal caracterizado por uma distensao
generalizada e presenca de liquido no interior da cavidade determinando o
afastamento das alcas entre si e o velamento da pelvis nas radiografias feitas
com o doente de pé.

O colecistograma oral, em virtude da proépria técnica de realizacfio, é um
exame pouco utilizado entre nds. Quando feito demonstra, sempre, exclusao
vesicular.

A colangiografia endovencsa pode e deve ser utilizada revelando, freqiien-
temente, exclusdo vesicular, além de fornecer dados referentes & via biliar
principal.

O exame radiolégico contrastado do tubo digestivo alto também nos pro-
porciona indicios indiretos da patologia em estudo, quando evidencia distur-
bios da motilidade gastro-duodenc-jejunal que, em geral, consiste em esvazia-
mento gastrico retardado, espasmos duodenais ou piléricos, dilatacfio ou estase
duodenal e hipertonia jejunal.

Diagnostico diferencial

Para nfo incorrermos em ¢@rros é imprescindivel que o doente seja sub-
metido a exame criterioso € tanto mais completo quanto possivel, em virtude
dos poucos dados de que habitualmente dispomos para o diagndstico.
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Dentre as doencas que podem simular a colecistite aguda lembraremos
apenas as malis freqiientes. S#o elas, a célica biliar, a apendicite aguda, a
ulcera péptica perfurada, a pncreatite aguda, a célica nefrética e, mais rara-
mente, o enfarte do miocardio e processos pleuropulmonares agudos.

TRATAMENTO

A conduta terapéutica frente a colecistite aguda tem wmotivado amplas
controvérsias. Sem duvida, trata-se de uma entidade cirdrgica ou potencial-
mente cirurgica. KExistem, porém, algumas consideracdes a serem feitas ao
se tentar estabelecer uma norma de conduta terapéutica.

A doenca — A propria evolucdo da moléstia pode permitir uma conduta
espectante ou, entdo, determinar uma indicac¢ldo cirdrgica formal, mesmo para
aquéles que advogam a conduta conservadora.

Além das indicacOes cirdrgicas formais representadas pelas complicacoes,
devem ser operadas, em nossa opinido, os casos diagnosticados precocemente,
quando o processo se encontra, ainda, na fase edematosa inicial, ndo havendo,
por conseguinte distor¢cdo da anatomia regiconal, o que permnite uma abordagem
cirurgica adequada.

A referéncia a surtos agudos pregressos deve também ser ponderada, uma
vez que poderao tornar extremamente dificil o ato cirdrgico.

O doente — Devido &4 maior incidéncia da colecistite aguda apdés a 4.°
década da vida, é comum a incidéncia de quadros morbidos associados, o8
quais devem ser levados em consideracdo ao assumirmos uma conduta tera-
péutica. Além disso, devemos voltar nossa atencfo para as possiveis conse-
qgliéncias gerais, por exemplo, no setor hidrelectrolitico, decorrentes da prépria
colecistite aguda.

O hospital — Achamos indispensavel a internacdo hospitalar dos porta-
dores de colecistite aguda. O ambiente deve proporcionar ao médico um mi-
nimo de condicles indispensaveis para o bom éxito da terapéutica. Exempli-
ficando, material cirurgico adequado, possibilidade de exame radiolégico intra-
-operatério, etc.

O cirurgido — O sucesso das intervencdes depende, em grande parte, do
grau de conhecimentc anatémico da regido e suas possiveis variantes, da ha-
bilidade técnica e da experiéncia que o cirurgido tem sObre éste tipo de pa-
tologia.

Resultam dois corolarios: apenas o cirurgido pode aferir suas possibilidades
de enfrentar satisfatOriamente o problema e em virtude do fator pessoal, mui-
tas vézes imponderavel, resulta dificil o estabelecimento de uma conduta nor-
mativa.

Queremos frisar que o tratamento clinico encontra, freqiientemente, adep-
tos, em virtude da gravidade déste tipo de cirurgia, que sOmente devera ser
realizada por cirurgido muito bem treinado.

Feitas as devidas ressalvas, pautamos nossa conduta nos seguintes prin-
cipios: a) A colestite aguda é uma entidade fundamentalmente cirvrgica;
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bh) Indicamos a cirurgia sistematicamente nos casos em que o diagndstico
¢ feito precocemente e naqueles em que se estabeleceu uma complicacgao;

¢) Reservamos para tratamento clinico os casos em que o processo ja ul-
trapassou sua fase inicial e estd evoluindo sem complica¢des. Indicamos, ainda,
o tratamento clinico naqueles casos em que é temerdrio proceder a uma ci-
rurgia quer pela existéncia de moléstias associadas, quer pela gravidade das
repercussoes gerais acarretadas pela propria moléstia;

d) Estabelecida a terapéutica conservadora, desde que ndo haja regressie
do processo ou &le tenda a piorar, evidentemente, o caso torna-se cirurgico.

Tratamento cirirgico

A intervencdo mais adequada serda, sempre que possivel, a cclecistectomia
associada a exploracdo das vias biliares. A colecistostomia sera reservada
para ocasido em que as condicdes locais ou gerais contra-indiquem uma ci-
rurgia mais ampla,

A exploracdo das vias biliares sera feita, sempre que possivel, pelo exame
local e pela colangiografia intra-operatoria. ,

Na impossibilidade de exploracdo adequada da via biliar comum, mor-
mente na presenca de dilatacdo da mesma, colecistolitiase de pequenos calculos,
endurecimento da cabeca dc péncreas, ictericia vigente ou pregressa e, sempre
que houver duvidas quanto a sua permeabilidade, achamos oportuna a colé-
docostomia, medida inocua e extremamente vantajosa no sentido de suprimir
qualquer possibilidade de estase biliar. Ela sera realizada por meio de dreno
de Kehr.

A drenagem da loja sub-hepatica por meio de dreno de Penrose, é medida
adotada de rotina, nestes casos.

Tratamento clinico

Fundamenta-se nos seguintes principios:
a) Hospitalizacdo obrigatéria;

b) Jejum absoluto, a fim de evitar a excitaciio alimentar da vesicula
e do pancreas;

¢) Sondagem gastrica de demora para descomprimir o estdmago e aspirar
0 seu contetdo, tentando, assim, evitar a estimulaciio hormonal do pancreas

Ry

e da vesicula biliar devida & passagem do contetdo gastrico ao duodeno;

d) Manutencdo cuidadosa do equilibrio hidrelectrolitico e metabdlico. Lem-
braremos, neste item, a possibilidade de o doente vir a apresentar quadro de
alcalose cloro e caliopénica em virtude dos vOmitos e aspiraciio gastrica. N#o
poderemos esquecer de corrigir o deficit volémico que caracterizarda uma pOos-
sfvel peritonite, seja biliar ou purulenta. Finalmente, nesta exposicdo suméa-
ria, ndo poderemos deixar de citar a necessidade de manter uma adminis-
tracdo caldrica adequada;

e) Correcdo dos distirbios clinicos associados, como por exemplo, a insu-
ficiénecia cardiaca, o diabete;
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f) Tratamento da dor, procurando lancar mao, sempre que possivel, de
medicamentos que n#c contenham morfina e derivados. Preferimos analgé-
sicos outros e antiespasmodicos e poderemos recorrer as propriedades anal-
gésicas da Novocaina por via endovenosa. Medida 1util podera ser, ainda, em
casos de dor de dificil contrdle, o bloqueio esplancnico paravertebral. Apesar
da contra-indicacdo, jd classica, da morfina e derivados, em casos especiais,
tais drogas poderdao ser usadas como medidas extremas, e quando as outras
formas de analgesia tiverem mostrado sua ineficacia;

g) Administracdoc criteriosa de antibidticos, dando preferéncia aos de eli-
minacfio biliar e aquéles que tenham espectro de acdo amplo. Tais produtos
encontrardoe sua maior indicacdo sempre que suspeitarmos da participacio do
fator infeccioso e nos casos complicados;

h) Reavaliacdo do doente a curtos intervalos de tempo, pelo menos de 6
em 6 horas.

Tais medidas deverdo ser suprimidas progressivamente, de acordo com a
evolucao do doente e, ao menor sinal de recaida, deverdo ser instaladas no-
vamente e com todo o rigor.
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MaNLIo Basfrio SPERANZINI *

I — COLEDOCOLITIASE

A incidéncia da coledocolitiase nos pacientes portadores de litiase vesi-
cular é estimada ao redor de 10 a 20%. Ksta porcentagem varia com a idade
do paciente, aumentando consideravelmente nos grupos etarios mais avancados;
assim, a incidéncia nos pacientes abaixo de 50 anos é de 6,7% e naqueles
acima de 50 anos de 13,7%, atingindo a 509 na década dos 80 anos (Glenn
e col. 6 7),

Os calculos encontrados na via biliar principal sfo, na maioria das vézes,
migrados da vesicula, através de um cistico em geral largo. Podem ser con-
siderados migrados quando sdo cdlculos mistos (também denominados intla-
matoérios) ou de colesterol, uma vez que éstes tipos de cdlculos sOmente sdo
produzidos na vesicula. Quando o calculo é préto e fridvel, pode ter-se for-
mado na proépria arvore biliar, migrando talvez de seus ramos intra-hepaticos
ou ter migrado da vesicula.

Discute-se a origem dos calculos autéctones, atribuindo-se a sua génese 2
infeccdo, a estase ou a alteracdes bioquimicas da bile, primdrias ou sccunda-
rias as alteracOes inflamatdrias da mucosa biliar., Na verdade, é provavel que
todos ésses mecanismos existam isolada ou conjuntamente em determinados
casos. Assim, quando ocorre uma estenose cicatricial do colédoco, associam-se
a estase, a infecclo e alteracBes bioquimicas da bile, resultando no apareci-
mento de calculos de bilirrubinato e lama biliar acima da estenose.

Nas hemopatias, em que hd uma destruicio exagerada de hemacias e
conseqiiente oferta excessiva de bilirrubina ao figado, esta se precipita tanto
na via biliar principal quanto na vesicula, determinando o aparecimento de
calculos pigmentares.

Nos casos de litiases intra-hepaticas primitivas, a origem dos cdalculos é
controvertida, tendo sido responsabilizados os parasitas intestinais, bactérias
(Jessen 8) ou o que nos parece mais provavel, alteracdes especificas da mucosa
biliar dos canais intra-hepdticos (Bove#%).

Como resultado da presenca de cdlculos na via biliar principal, duas sfo
as conseqliéncias: a) obstrucdo do colédoco em sua porcio terminal com hi-

* Médico Assistente do Departamento de Cirurgia, 3.2 Divisio, (Prof. Furico da Silva Bastos), da
Faculdade de Medicina de 8. Paulo, Universidade de S. Paulo.
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ertensdo biliar, que se traduz clinicamente por dor e ictericia, Esta obstru-
¢iir 6, em geral, parcial e transitoria. Contribui para essa obstruc¢io um certo
edema que transforma o obstiaculo parcial em total, pelo menos momenta-

neamente. A obstrucdo é também transitéria porque o calculo pode sofrer
mohilizac¢do, permitindo novamente ¢ fluxo biliar para o duodeno;

b) Infeccio — Como resultado da estase promovida pelo cilculo, ndo in-
freqiientemente, instala-se um processo infeccioso, com traducdo clinica ou nao.

A presenca de céalculo na via biliar principal pode determinar da mesma
forma que na vesicula a formacio de uma escara e ulterior fistulizacdo, em
geral para dentro do duodeno.

Quadre clinico

Os sintomas e sinais caracteristicos da coledocolitiase sao fundamental-
mente a dor e ictericia,

A dor apresenta as caracteristicas da assim chamada célica biliar, indis-
tinguivel da dor que se observa na litiase da vesicula. Por ocasido das crises
dolorosas as nduseas e os vOomitos sfo freqiientemente observados e, se nao
podem ser considerados caracteristicos do quadro nosolégico em questdo, ocor-
rem aqui com maior freqiiéncia. Os vOmitos, por serem reflexos, em geral
ndo trazem melhora da dor, apesar de muitas vézes o paciente provoca-los
na esperanca e obter melhora,

A ictericia que é preczdida pela collica biliar de 12 a 48 horas, na imensa
maioria dos casos depende de uma obstrucdo calculosa do colédoco. A febre,
como traducdo clinica da infeccao biliar, em geral € pouco comum nas pri-
meiras crises dolorosas. Quando a infeccao se associa a coledocolitiase, ¢ qua-
dro clinico torna-se mais nitido; entdo, 4 dor e a ictericia agrega-se a febre,
precedida nos casos tipicos, por calafrios e pela intensificacio da ictericia.

Sao comuns, mas nao especificos, outros sintomas digestivos tais como a
intolerncia a alimentos gordurosos, manifestada pelo agravamento de quadros
dispépticos, ou pelo desencadeamento de coOlicas biliares.

Diagndstico

O diagnoéstico sera feito ou suspeitado pelo exame clinico cuidadose, onde
a existéneia de quadros anteriores ou atuais de dor, seguida de ictericia e
acompanhada de nauseas e vOmitos sugerem a coledocolitiase.

O antecedente de operacac biliar, especialmente quando nao realizada com
controle colangiografico intra-operatorio é sugestivo para o diagndstico de co-
ledocolitiase residual. Neste caso € necessario que se considere também a
possibilidade da existéncia de uma estenose cicatricial do colédoco. Nao nos
devemos esquecer que o sintoma “dor” nas doencas cirirgicas do colédoco,
niac pode ser diferenciado da ‘“célica vesicular”, especialmente quando nfo
existe ictericia; apenas é de se notar que a maioria dos pacientes com cole-
docolitiase tém dor, ¢ que ndo ocorre com os portadores de colecistite calculosa.

A ictericia nesses pacientes, ao contraric, ocorre em 509 dos casos (Glenn
e col.7); se a sua presenca € decisiva para o diagndstico clinico, nfio. permite
nesses casos a utilizacdo dos exames radioldgicos contrastados.
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Na auséncia de ictericia, o diagndstico suspeitado clinicamente pode ser
comprovado pela colecistografia por via oral ou mais apropriadamente pelo
emprégo da colangiografia endovenosa. A colangiografia tem sua indicacdo
absoluta, nos casos de colecistografia negativa ou na auséncia cirurgica da
vesicula. TBste exame, quando positivo, pode nos oferecer uma soma preciosa
de ensinamentos, demonstrando de forma irrefutivel os calculos, dirimindo
uma série de dividas no seu diagnéstico. Desgracadamente, nem sempre a
biligrafina opacifica a via biliar ou, quando o faz, pode nido demonstrar os
calculos porventura existentes. Mesmo quando visiveis, o numerc de calculos
encontrados na colangiografia intra-operatéria e na cirurgia podem n&o con-
cordar,

Quande o paciente estiver ictérico as assim chamadas provas funcionais
do figado e as transaminases normais ou pouco alteradas, a fosfatase alcalina
e o colesterol aumentados, auxiliam na exclusdo de processo parenquimatcso.
E oportuno que se diga que essas provas devem ser interpretadas em con-
junto, & luz dos dados clinicos, sem o que perdem o valor; a positividade ou
negatividade de apenas uma dessas provas, nao deve firmar ou infirmar un
diagnostico feito clinicamente ou pelos demais exames, ’

Existe uma certa dificuldade nos casos de alteracOes do hepatdcito, con-
seqiientes a processos obstrutivos de longa data, com colangite, em que as
provas funcionais se mostrardo alteradas; aqui, a . histéria clinica e os ante-
cedentes permitirdo, em geral, que se chegue ao diagnostico genérico de pro-
cesso obstrutivo benigno. O diagnoéstico diferencial com as ictericias colangioc-
liticas, se bem que nfo sejam freqiientes na pratica pode apresentar difi-
culdades. Estas dificuldades nfo ocorrem com o diagnéstico diferencial de
processos obstrutivos provocados por neoplasias, pois estas se caracterizam por
serem indolores e pelo fato da ictericia nao regredir.

Outro diagnostico diferencial deve ser feito, em algumas -gportunidades,
com a estenose cicatricial do colédoco, sendo éste diagnoédstico muitas vézes
esclarecido apenas com a colangiografia intra-operatéria,

A papilite deve ser considerada como diagnéstico diferencial apenas na-
queles casos em que se suspeita de coledocolitiase residual, uma vez que com
grande freqiiéncia ela estid associada.

A pancreatite de cabeca pode apresentar quadros dolorosos e ictericia,
semelhante aos da coledocolitiase. Nestes casos também podemos encontrar
associados a coledocolitiase e papilite o que vem em apoio a inter-relacdo cli-
nica e andtomo-patolégica analisada inicialmente (Bove?2),

Tratamento

Dada a alta incidéncia de calculose na via biliar principal, em pacientes
com colecistite calculosa, impde-se o emprégo sistematico da colangiografia
intra-operatéria. Esta permite, em casos ndo suspeitos, a demonstracio da
coledocolitiase e naqueles casos demonstrados pré-operatdriamente pela bili-
grafina ou intra-operatdriamente através da palpaciio, o seu nimero e locali-
zacdo exata no momento do ato cirdrgico. A colangiogratia faz prescindir a
coledocotomia com finalidade exploradora na quase totalidade de casos; Smith
e col. %, que ndo se utilizam do método, encontraram indicacdes para explo-
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raciao em 316 pacientes, dos quais em apenas 166 havia cdlculos. Além disso,
a colangiografia permite demonstrar outras alteracbes pcssiveis tais como
estenose do colédoco intrapancreitico e papilites.

A colangiografia é realizada, em geral, através do cateterismo do cistico
com tubo de polietileno ou polivinil, de calibre suficiente para permitir a
introducdo neste, de uma agulha hipodérmica de calibre 12 ou 15. Rotinei-
ramente sdo impressionados trés filmes, deixando fluir para dentro do colé-
doco de 3 a 5 ml de contraste iodado hidrossolivel, em concentracio que nao
exceda 35% (Nosylan a 35%, Opacuron 200, Cilatrast a 30%, ete.) na 1.°
radiografia. A 2.* radiografia seria realizada apés trés minutos, sem nova
introducdo de contraste para se estudar o esvaziamento do colédoco, isto é, a
parte funcional. A 3.* radiografia é fundamentalmente anatdmica, panori-
mica devendo se injetar 15 a 20 ml do contraste sob pressdo para que éste
atinja os canais intra-hepdaticos, que muitas vézes sio sede de processo cal-
culoso. A introducdo inicial de pequena quantidade de contraste de baixa
.concentracido € desejavel, pois, muitas vézes, demonstra pequenos calculos que
passam -despercebidos em colangiografia com maior volume de contraste ou
mais, concentrado. Ja nos referimos a possibilidade da litiase intra-hepatica,
que muitas vézes passa desperecebida porque um grande calculo bloqueia um
dos canais, ou porque a passagem do contraste através do Oddi esta muito
facil, permitindo o escoamento do contraste para o duodeno sem que &ste
atinja os canais intra-hepaticos. Nestes casos, recomenda-se a manobra de
Escosteguy (Fig. 1), que consiste no pincamento do colédoco impedindo a pas-
sagem do contraste para o duodeno, pocssibilitando que o contraste sob pressdo
venca o possivel obsticulo representado pelo ‘cdlculo. O mesmo cuidado na

Tig. 1 — Litiase intra-hepitica, hipotoniq do .Oc_ldil e colangite. Colangiografiz}
intra-operatéria. Neste caso a mamometria f({l interior a’.’? em dfs agua. A
esquerde, presenca de um grande calculo Iocnllzad() no hepatico direito, 'deln()ng-
trado pela interrupcio em linha curva de convexidade voltada para haixo. A
presenca déste cdlculo e a extrema tacilidade com que o 9ont}'as_te at_mge 0 duo-
deno, ndo permite que se contraste os demais ramos. A dz’rezfa. unl’)e.dm(ln 0
escoamento do contraste pelo pincamento em massa do ped]cu‘ln hepatm(! com
uma pinca de coprostase, o contraste vence o0 obstdaculo oferecido pel’o caleulo,
contrastando téda a Aarvore biliar, demonstrando intimeros outros cdleulos.
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interpretacio das imagens colangiogriaficas do colédoco, deve ser dispensado
para o estudo dos canais intra-hepaticos.

Os calculos aparecem como uma falha de enchimento, de contornos regu-
lares, quase nunca perfeitamente esférica (Fig. 2). Quando impactado na por-
¢fic terminal hi uma amputacdo da coluna de contraste, de convexidade vol-
tada para cima, permitindo em geral a passagem do contraste, lateralmente,
quando aumentada a quantidade ou a pressdo.

Para uma correta interpretaciio da co-
langiografia intra-operatéria, exige-se do ci-
rurgifio ndo s6 o conhecimento da iconogra-
fia biliar como de condicdes técnicas satisfa-
térias na sua execucdo. Hstas condicoes
somente sfio atingidas pelo estudo fregiiente
das colangiografias. Este é mais um motivo
para aquéles que realizam esporadicamente
a cirurgia, que facam da colangiografia in-
tra-operatéria um método rotineiro.

A repeticio da colangiografia no ato
cirdrgico, apdés a retirada dos calculos, é de-
sejavel, pois nos da maior seguranca, de-
monstrando que a coledocolitotomia foi com-
pleta.

Uma vez feito o diagnostico, os calculos
serdo retirados através de uma coledocotomia
transversa, efetuada em geral abaixo do cis-

Tig. 2 — Coledocolitiase recidivante e . L. .
colangite. Colangiografia intra-operatéria tico, com tamanho suficiente para retirar os
teita por funcdo. V&-se um conglomerado I’ . _

de  cileulos, representadoes por falha de CﬁlClllOS sem traumatlsmo da parede (Bove
enchimento na por¢ac médi;.x_ da via Dbi- e col. 3)_ ASs manobras manuais devem ser
liar principal. Os canais biliares de 2.3 . . i _

ordem mostram sinais de colangite, afi- delicadas, com a finalidade de nao deslocar
14 -s¢ g ente, C ri-1 - - e . £,
omse e e e g cdlculos para a Arvore biliar intra-hepatica,

dificultando a sua retirada. Os calculos de-

vem ser retirados inteiros, pois a sua frag-
mentacdo dificulta a limpeza completa da via biliar. Se o cdlculo ndo for
encontrado, ndo se deve aceitar aprioristicamente que o mesmo ultrapassou o
estincter de Oddi; esta assertiva somente serd verdadeira, caso nova colangio-
grafia ndo o demonstre mais.

Para melhor percepc¢dio e apreensiio com a pinca tira-cdlculos, muitas vézes
é necessario que se efetue a manobra de Kocker (descolamento do bloco pan-
creatoduodenal). Desta forma, com o bloco pancreatoduodenal na mdao, pode-se
perceber melhor a localizac¢do e as rela¢des com a pinca.

Uma vez explorada a parte distal, explora-se a parte proximal, procuran-
do-se reconhecer o hepatico comum, a bifurcacio e cada um dos canais hepa-
ticos até os limites permissiveis para a pinca.

Quando os calculos s3o migrados, com a retirada dos mesmos, curamos
o paciente. Se, porém, os calculos forem de pigmento e se localizarem nos
canais intra-hepaticos, se propuzermo-nos a fazer a retirada dos mesmos atra-
vés das vias de acesso trans-hepatica ou transcisural, dificilmente éstes pa-
cientes poderdo ser considerados curados, pois acredita-se que ésses cdlculos
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tenham ai a sua origem. Indica-se nesses casos a anastomose biliodigestiva
que permitird a passagem facil através de uma larga boéca anastomotica dos
calculos porventura formados (Bove e col *%).

Apds a retirada dos calculos e tratadas as doencas concomitantes, néo
aconselhamos o fechamento do colédoco, mesmo que tenhamos certeza de sua
permeabilidade. Apesar de algumas opinides contrarias, é consenso geral que
0 colédecco uma vez aberto deve ser drenado. O dreno utilizado tem a forma
de T (dreno de Kehr), e é introduzido através da coledocostomia com os ramos
transversais curtos, em geral nio mais de 1 cm de cada lado; a brecha cole-
dociana é fechada cuidadosamente com pontos separados de algoddao 50, mon-
tado em agulha atraumatica pequena ou com mononylon atraumatico 5-0. A
cavidade deve ser drenada com dreno laminar de Penrose por contra-abertura
ou pelo térco superior da propria incisdo como é habitualmente feito por noés.
Este dreno deve ser retirado apdés 48 ou 72 horas, mobilizando-o préviamente.
O dreno de Kehr permite, caso ocorra um obstidculo na porcio terminal do
colédoco, motivado por edema traumatico, cilculo residual, infeccdo, impedindo
a cicatrizacdo da coledocotomia, que se evite
um coleperitonio que adviria nessas condi-
cbes. O dreno de Penrose tem a finalidade
de permitir a evacuacio de pequena quanti-
dade de sangue ou bile extravazados e ga-
rantir nos primeiros dias uma via de esca-
pe para a bile, caso haja um defeito no
funcionamento do Kehr.

A drenagem biliar é mantida em sinfo-
nagem aberta; em condicdes ideais, por vol-
ta do 8° dia de pés-operatério, é feita a
colangiografia pds-operatéria em condicGes
assépticas (Fig. 3). A normalidade desta
determinara a retirada da sonda, podendo
0 paciente retirar-se do hospital, pois é regra
a oclusao do orificio fistuloso, sem drenagem
biliar.

Com esta conduta, nio temos observado

complicacdes que ocorrem, em geral, nas dre-
nagens prolongadas. O Unico risco que cor-
re o paciente é o escape da sonda nos pri-
meiros dias de pés-operatoério; dai a neces-
sidade de uma perfeita fixacio da sonda a

pele, permitindo a livre movimentacio do

Fig. 8 — Ascaris no colédoco. Colan-
giografia poés-operatéria em paciente ope-

rado de coledocolitiase. Verifica-se a
existéncia de sombra tubular de um 4s-
caris em todo o colédoco, atingindo até
o ramo hepatico esquerdo, que ai néo
se encontrava na colangiografia intra-
-qperatéria. Este achado impediu a reti-
rada da sonda de Xehr, obrigando a re-
-intervengéo.

paciente.

Se a colangiografia pos-operatéria de-
monstrar um calcule residual, nossa conduta tem sido a reintervencdo. Ha
autores (ue recomendam o emprégo de substincias, tais como o éter-alcool (na
proporcao de 3:1), com a finalidade de dissolver ou expulsar os calculos pelo
aumento da pressdo coledociana (método de Pribram 12).

Diada a baixa freqiiéncia de litiase residual, em nossos casos, poucas foram
as oportunidades de seu emprégo e, quando utilizado, em geral obtivemos maus
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resultados. ¥ nossa impressio que &ste método possa ser usado em casos de
barro biliar, nio sendo satisfatorio em casos de cilculos do tipo inflamatorio.

Como vimos, é alta a incidéncia de coledocolitiase em pacientes com cole-
cistite calculosa e que nunca tiveram ictericia. Por &sse motivo, devemos estar
sempre habilitados a realizar a exploracio minuciosa da via biliar principal,
mesmo nos casos que se nos afiguram simples pré-operatoriamente. A con-
tribuiciio oferecida pela colangiografia técnicamente bem feita e corretamente
interpretada, é fundamental para o diagnodstico completo e tratamento ade-
quado. As doencas concomitantes, em especial a papilite e pancreatite, nfo
devem ser ignoradas, pois muitas vézes foram as causas ou pelo menos con-
tribuiram para a doenca.

Com relacio a técnica, devemos acentuar a necessidade de uma cirurgia
delicada e minuciosa. X conveniente, sempre que se abra o colédoco, a colo-
cacio de uma sonda de Kehr, que ndo s6 pde o paciente ao abrigo de aci-
dentes pos-operatérios graves, como também possibilita um contrdle colangio-
grafico e manométrico no poés-operatério, sem que a sua permanéncia no hos-
pital seja praticamente aumentada.

II — PAPILITES

A associacdo freqiiente da patologia biliar e pancreatica, que varia se-
gundo os varios autores de 509 a 809%, atraiu a atenciio dos pesquisadores
para a desembocadura comum dos canais biliares e pancreatico pois, os pro-
cessos af localizados explicariam- a notavel concomitincia de alteracdes ana-
tomo-patologicas encontradas.

Realnmiente, a disposicdo anatdomica explica essa possibilidade. Ha trés
tipos fundamentais de desembocadura dos dois canais:

1. Desembocadura conjunta formando um canal unico, de extensio va-
riavel, denominado canal comum. KEsta € a disposicio mais freqiiente
na populacdo em geral;

2. Os canais biliares e pancreaticos desembocam proximos, porém sem
formar canal comum;

3. N&o existe Wirsung e o colédoco desemboca isoladamente, enguanto
que o Santorini desembocando na papila menor, se torna o canal prin-
cipal do péancreas.

E fato amplamente aceito, que nos biliopatas, a disposicio mais freqiliente
é a do primeiro tipo, isto é, onde existe canal comum de desembocadura
(Bove 2).

Estudando-se a anatomia désse canal, verificaremos que o sistema esfinc-
teriano do Oddi pode ser dividido em trés feixes: o primeiro, o mais impor-
tante, esta situado no colédoco terminal, no ponto de entrada na parede duo-
denal. TEsse feixe tem cérca de 1 cm e & constante na espécie humana. H4
dois outros componentes esfincterianos, presentes numa porcentagem diminuta
de casos, na propria papila duodenal e no ducto pancreitico. Demonstrou-se
também que, quando existem é&sses feixes musculares, éles se contraem con-
juntamente.
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A existéncia do canal comum explica a possibilidade do refluxo biliopan-
creatico e pancreatico-biliar, ¢ que constitui na verdade um fato banal e cor-
riqueiro, pois pode ser encontrado em individuos sem doencas do colédoco. Além
disso, pelo fato dos varios feixes esfincterianos funcionarem conjuntamente,
demonstra-se pela sua distribuicio anatémica que a sua contra¢io, como ocorre
nos espasmos, impede ésses refluxos.

Pelo fato da grande maioria das lesGes andtomo-patologicas encontradas na
arvore biliar e no proprio pancreas serem resultado da acdo proteolitica dos
fermentos pancreaticos, atribui-se atualmente maior importincia ao refluxo
pancreatico-biliar do que ao biliopancreatico.

Vimos que a disposicio anatdmica do camal comum ¢é a mais freqiliente, em
pessoas normais e principalmente nos biliopatas; verificamos também que 0S
refluxos de ambos os sucos digestivos € fato banal e corriqueiro e que as lesdes
encontradas em ambos os Orglos decorrem da acio proteolitica dos ferimentos
pancreaticos. Vejamos agora quais os fatdres que entram em jégo para deter-
minar o aparecimento de lesdes.

Um obstaculo ao livre escoamento dos sucos € a condicdo fundamental, pois
possibilita um grande refluxo e hipertensio intracanalicular, tanto biliar como
pancreatica; éste obstdculo ndo pode ser funcional, do tipo de espasmo, pois a
contracdo conjunta dos esfincteres impede o refluxo; o obstaculo devera ser
orginico e situar na papila de Vater. Mais comumente, éste obstaculo é repre-
sentado por um processo inflamatoério cronico da papila, vindo dai a denomina-
cao papilite. Como normalmente o suco pancreatico é encontrado na arvore
biliar, é necessario para que assuma um papel patogénico, que essa permanéncia
seja grande e isso s6 € possivel se o obstaculo for duradourc. Além disso, oS
fermentos proteoliticos do suco pancreatico podem ser neutralizados pelos anti-
fermentos existentes nos tecidos vivos, que habitualmente entram em contato
com éles (Bove2). Acredita-se que a nfdo neutralizacio da tripsina decorreria
de uma baixa real do teor de antitripsina por mecanismo desconhecido ou rela-
tiva, tendo em vista a grande quantidade de tripsina presente.

Desta forma explica-se para o lado biliar, a existéncia de processos inflama-
torios que variarfo de agudos a cronicos, com todos os intermedidrios possiveis,
com provavel influéncia na colelitogénese. A papilite tem sido encontrada em
409 das coledocolitiases segundo Hess® e em 509 dos casos por Bove2 & por
8sse mecanismo também, que se procura explicar patologias tio estranhas como
a peritonite biliar filtrante, em que, sem que se observem orificios ou perfura-
coes da vesicula, esta permite e porejamento da bile para dentro da cavidade
peritoneal. E também pelo refluxo macico de suco pancreitico para o interior
do colédoco que se explica a perfuracdo do colédoco sem cdlculos (Bove2).

Para o lado pancreatico, a hipertensio do sistema pode determinar surtos
agudos de pancreatite ou o desenvolvimento de uma pancreopatia cronica de
origem canalicular. Em nosso material, cérca de 809 dos casos de pancreopatia
cronica tiveram esta etiologia,

Mesmo uma disposicio anatdmica favordvel e um obstdculo papilar podem
nao determinar obrigatoriamente o aparecimento de uma pancreobiliopatia. A
existéncia de um ducto de Santorini permedvel e que possa servir de valvula
de escape para as secrecOes biliares e principalmente as pancredaticas seria um
mecanismo que impediria a hipertensio e estase. A presenca désse canal pérvio
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em maior porcentagem nos homens seria, segundo Hjort10, o responsivel pela
menor incidéncia de processos inflamatérios biliopancreaticos nesse sexo.
As papilites podem ser provocadas por (Bove 2) :

a) Infecciio oriunda do duodeno ou da propria biliopatia primitiva (rara-
mente). E oportuno lembrar que a ampola de Vater, pelas inumeras franjas
e criptas glandulares, é uma estrutura propicia ao desenvolvimento de bactérias
patogénicas (Olivier 11); '

b) Processos inflamatérios do duodeno tais como diverticulites da segunda
porciio, ulceras duodenais baixas, duodenites parasitarias, etc.;

c¢) Processos inflamatérios da Arvore biliar ou pancredtica. Xstas causas
parecem Sser pouco provaveis, pois, em geral, sio secundarias a proépria papilite;
mais provavelinente contribuem para o seu agravamento;

d) Causds mecanicas, tais como a migracio de pequenos calculos, causa
esta, que a nosso ver tem sido subestimada.

Estas causas, isolada ou conjuntamente, fazem com que a doenca progrida
por surtos; o edema e o infiltrado polimorfonuclear neutréfilo inicial serdo
substituidos, com a manutenciio das causas desencadeantes e dos surtos, por
tecido fibroso e infiltrado inflamatério do tipo cronico, que compromete e dis-
torce tddas as estruturas, inclusive a musculatura do Oddi, aoc mesmo tempo
que as glandulas da regido sofrem uma transformacio cistica.

O processo de fibrose da ampola, na maioria das vézes, ndo consegue oclui-la;
a oclusdo dar-se-4 apenas por ocasido dos surtos agudos, devido ao edema. Por
ésse motivo, na colangiomanometria a pressao residual do colédoco nio se acha
aumentada.

As tentativas de calibrar a papila estenosada pela introduciao no colédoco
de scndas metalicas (do tipo dos dilatadores de Bakes, Beniqué, etc.) resultam,
muitas vézes, na formacdo de um falso caminho pela perfuracdo do colédoco
no duodeno, nas vizinhancas da papila, dando uma idéia erronea de seu calibre;
mesmo que a sonda metalica passe pela papila, o seu calibre ndo da idéia do
grau de estencse que ela representa para os valores <da hidrodindmica biliar,
uma vez que a sonda metilica pode vencer com certa facilidade um orificio
fibrosado (Hess?9).

Diagndstico

O quadro clinico ndo nos permite fazer um diagnéstico prévio. A concomi-
tdncia de sintomas biliares e pancreaticos pode nos levar a esta suspeita, que
devera ser confirmada pelo exame radiolégico pré e pds-operatérios. A colan-
giografia endovenosa nos permite, em muitos casos, levantar esta hipotese,
sendo os achados mais comuns os seguintes:

1. Dilatacdo da via biliar principal. A vesicula quando existe, mostra-se,
em geral, calculosa ou, se retirada cirurgicamente, pode aparecer o coto
cistico dilatado;

]

Tortuosidades ou curvaturas anormais do trajeto do colédoco. Esta ulti-

ma imagem é resultante do crescimento da cabeca do pancreas obser-
vada nas pancreatites e que desloca o colédoco do seu trajeto normal;
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3. Alteracdoes morfolégicas da porcio terminal em dedo de luva, ponta de
lapis, em garra, colo de cisne, etc.

Os dois primeires achados s@o pouco especificos e, freqiientemente, é difi-
¢il o exame acurado da porcio terminal do colédoco, mesmo em colangiografias
técnicamente perfeitas.

Qualquer que tenha sido o diagnéstico préviamente feito, é indispensavel
0 exame colangiomanométrico e colangiogratice intra-operatorio.

‘0Us resultados manométricos traduzem a dificuldade ao escoamento da bile.
Assim, a press@o residual final é normal, porém a velocidade de perfusdo
diminui porque o orificio papilar, apesar de permanecer aberto, encontra-se
estenosado e pouco elastico. Na hipertonia do esfincter de Oddi, ao contrario,
a velocidade de queda da coluna liquida é normal, porém a pressdo residual &
mais elevada dado o aumento do tonus do esfincter. A colangiografia intra-
-operatoria vai demonstrar alteracbes da mesma ordem daquelas vistas na
colangiografia endovenosa sendo que aqui as alteracbes da porcio terminal
se fazem nitidas; o aparecimento do Wirsung contrastado nfdo tem significado
patolégico desde que o contraste tenha sido injetado sob pressio, sendo ao
contrario fato corriqueiro em colangiografias sem patologia papilar.

fiste dado adquire outro valor quando o contraste é injetado com pressdo
pouco superior a pressdo residual, demonstrando a dificuldade de passagem
através da papila. Nao infreqiientemente porém, o Wirsung pode nio se con-
trastar porque o processo inflamatério levou & fibrose do seu 6stio. ‘Quando
esta ndo for acentuada, o Wirsung se contrasta nas colangiografias efetuadas
sob pressdio e se visualiza o canal dilatado & montante de uma estenose da
porcao distal.

Para fazermos o diagnostico de papilite € necessario que se faca pelo menos
trés radiografias e que as imagens obtidas sejam constantes. Quando houver
duvida se se trata de um espasmo, aconselha-se a inalacdo de um anti-espasmo-
dico de acfo rapida como o nitrito de amilo, que fard com que a imagem
radioclégica se modifique no caso de espasmo, permanecendo imutdvel nas
papilites.

Tratamento

Se o processo inflamatério papilar for crénico, o uUnico tratamento possivel
¢ a papilotomia. Se éste for recente, mais edematoso do que fibrético, a suspen-
880 da causa que o determinou e a drenagem biliar, tedricamente leva a4 cura
sem reliqguat. Do ponto de vista tedrico, pode-se preconizar esta conduta, porém
.na pratica é dificil dizer, frente a determinado caso, qual sera sua evolucido
futura. Por 8sse motivo a papilotomia deve ser a operacdo de escolha. A técni-
ca a ser utilizada deve respeitar o conceito fisiopatologico exposto, isto é, que
0 obstaculo se situa na propria papila e seu eventual esfincter e que o esfincter
de Oddi, por nio ter participacio fisio e etiopatogénica no processo, deve ser
respeitado.

A papilotomia como é realizada pela técnica descrita por Bove?2 em 1953,
~desfaz o canal comum e permite a desembocadura em separado dos dois canais,
respeitando o esfincter de Oddi. Esta operac¢do pode nfo dar resultado para o
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lado do pancreas, quando o Ostic de Wirsung estiver estenosado; disto resulta
a necessidade de seu reconhecimento e dilatacéo, completando-se a papilotomia
com cateterismo e drenagem do Wirsung, o que ¢ feito pela técnica de Doubilet.

Complicacoes
Decorrem de trés motivos principais:

1. ‘Secciio exagerada da papila, com lesfio do esfincter de Oddi, propiciando
um refluxo alimentar e de sucos digestivos para a drvore biliar com
conseqiiente aparecimento de colangite;

2. Ligadura de Ostio de Wirsung provocando uma pancreatite em geral
mortal. A visualizacio e cateterismo do Wirsung impede @éste evento;

3. Deiscéncia da duodenctomia. Duodenotomias pequenas e suturas cuida-
dosas impedem em geral que isto se dé.

A papilite, como vimos, é uma afeccio relativamente comum, que determina
um quadro sintomatolégico semelhante as demais doencas do colédoco e que
fisiopatoldogicamente pode ser a responsavel ou a conseqiiéncia das mesmas.

A alta incidéncia de papilites nas coledocoliases e a sua associacdo com as
pancreopatias, explica a notdavel incidéncia com que persistem sintomas apos
operacoes biliares, nas. quais tenha sido desconhecida e, portanto, nfo tratada.

O nuimero de casos da assim chamada sindrome pds-colecistectomia, certa-
mente diminuira se as papilites forem reconhecidas e bem tratadas.

IIT — COLANGITE

A colangite significa processo inflamatério das vias biliares intra e extra-
-hepaticas, de etiologias varidveis, desde a quimica por acdo de fermentos pro-
teoliticos, a mecainica pelo traumatismo provocado por calculos, até a infecciosa.
Interessa-nos, em particular, a colangite infecciosa, dada a sua importincia na
evolucdo das demais doencas do colédoco. Enquanto que se atribue as primeiras
um papel preponderante na génese das doencas do colédoco, & infeccdo atribue-se
importincia muito maior no sentido da evolucdo destas doencas.

E oportuno que se acentue a diferenca entre colangite ou angiocolite e
colangiolite. Esta udltima é resultante de alteracdes nos colangioclos, que sfo o$
menores canais formados por diferenciacio da membrana das células hepéaticas.
Nestes casos as alteracOes que ai ocorrem ndo sdo produzidas por agentes in-
fecciosos do tipo das bactérias, atribuindo-as a virus ou a reacdes por drogas
do tipo da clorpromazina, clorbutamida, testosterona, etc.

[E necessdrio que se faca com reservas o diagnéstico de colangite pelo sim-
ples achado de bactérias na bile, pois como demonstrou Anderson! em cérca
de 509% dos casos é possivel cultivar germes da bile recolhida de casos normais,
se bem que esta freqiiéncia aumenta para 75% nos pacientes com coledocolitiase.

A infeccdo pode ser priméaria nas vias biliares, porém na grande maioria

z

dos casos ela é secundaria, assentando-se em vias biliares com transito biliar
dificultoso, especialmente quando o obstdculo for parcial; nestes casos, tem
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extraordinaria importincia pelas alteracOes anitomo-patolégicas que determina
na evolucdo de uma doenca do colédoco.

As bactérias habitualmente encontradas nas vias biliares sdo em geral do
grupo intestinal, especialmente a Escherichia coli (mais freqiiente), o Aerobacter
aerogenes, o Streptococus faecolis, o Proteus sp, etc. A preponderincia déstes
tipos de bactérias, faz crer que a via de infeccdo seja a intestinal. Acredita-se
que as bactérias podem chegar por via ascendente, do duodeno para o colé-
doco, ou por via hematogénica, em geral através da veia porta ou eventualmente
da artéria hepatica.

A colangite pode se apresentar de intensidade variavel, indo desde processo
inflamatorio banal e escassa sintomatologia até quadros graves e de insuficién-
cia hepatica. KEsta variabilidade decorre de intmeros fatéres entre os quais a
viruléncia dos germes, a duracdo da estase, o tipo de obstdaculo, as condicOes
gerais dos paciente, tais como idade, moléstias associadas, ete. A bile recolhida
no campo cirurgico varia desde pus franco, até bile de aspecto e limpidez normais,
sem que seja possivel estabelecer irrestrita correlacido entre ésses aspectos e a
gravidade do caso (Olivier 11),

Caracteristicamente a colangite incide com maior freqiiéncia nos pacientes
com estenoses do colédoco. A seguir, por ordem decrescente, nas coledocolitiases,
fistulas biliares e, por 1ultimo, com menor freqiiéncia nos processos tumorais.
As anastomoses biliodigestivas, desde que nfo estenosadas, evoluem em geral
sem infeccdo, qualquer que seja o seu tipo; apesar disso, por apresentar maior
seguranca, damos preferéncia as anastomoses em alca exclusa.

Quadro Clinico

A colangite incide em geral nos portadores de histéria antiga de célicas
biliares; caracteriza-se pelo aparecimento de calafrios seguidos de febre elevada,
na vigéncia de crises de célica biliar, para cujo mecanismo desencadeante con-
tribue o edema inflamatério. Nas 24 ou 48 horas seguintes, dd-se o aparecimento
de ictericia em graus varidaveis, ou o seu agravamento, quando ela ja existir.
A intensidade désses sintomas é varidvel, podendo ocorrer febre elevada desa-
companhada de sintomas dolorosos.

Os sintomas de colangite em geral perduram enquanto persistir obstaculo
ao fluxo biliar. E sabido que nestes casos os antibidticos alcan¢cam o interior
das vias biliares em uma porcentagem muito reduzida. Dai a necessidade pre-
mente de se intervir a fim de se desobstruir as vias biliares e dar cabo a
infeccdo (Fig. 4).

Qs processos agudos mantidos podem caminhar para a formacio de absces-
sos hepdticos, ditos de origem colangitica. As infec¢Bes protraidas, cronicas,
Jevam & lesfio da célula hepatica com fibrose parilobular e, posteriormente, 3
cirrose biliar. Exemplos destas duas evolucdes possiveis podem ser vistas con-
comitantemente no seguinte caso.

M. A. O., 70 anos, feminino, internada em 18/9/59. Prontuirio do H. C. n.° 22.187.

Histéria da moléstie atual — Sem antes nada sentir, passou a apresentar hi um
més colaria, seguida de ictericia da pele e mucosas. Apés 15 dias, apresentou dor epi-
gastrica continua e febre precedida por calafrios, diariamente. Suas fezes apresenta-

vam-se ora claras, ora escuras.
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D.A, otAgh: COLEDOCOLITIASE + COLANGITE CIABETES

2
E CULTURA BILE
ﬂ PARACOL OBAGTILON

MFAMICINA 260m9 4 X

PENICILINA | WHLHEO 1N 8 X
CRIST. 1 - -4x

PENIC. PROC. 400.000 M 2 X

Bt 2
cousTNa 1 uiLkA W8 4 X Gz

Fig. 4 — Curva febril em paciente com coledocolitiase, colangite e

diabete., Conduta errénea frente a wum caso de colangite: apesar de

receber antibiéticos em doses enormes, o quadro febril persistiu du-

rante 19 dias, cedendo apenas apls a desobstrucio da via biliar. Notar

que o germe cultivado. da bile recolhida do campo cirirgico, era sensivel
aos antibiéticos usados no pré-operatério.

Exame fisico — Regular estado geral. Ictericia da pele e mucosas. Temperatura:
38°C. Hepatoesplenomegalia e ascite.

Evolugdo — Ficou internada cérca de 13 dias. Durante &ste periodo, houve piora
progressiva do seu estado geral, com intensificacio da ictericia; a febre, que inicialmente
era do tipo supurativo, nos ultimos dois dias permaneceu elevada, ao redor de 39°C.

Recebeu durante 10 dias penicilina e es-
treptomicina em doses de 800.000 unidades e uma
grama respectivamente, didrias, além de sangue
e solucdes glico-salinas.

A diurese foi-se reduzindo progressivamente.
A densidade urindria inicial de 1027 passou a
1011 nos dltimos dias apesar da oligaria. O
hemograma mostrava anemia e leucocitose com
neutrofilia e auséncia de eosinédfilos (26.000:
leucécitos com 839, de neutrdfilos). A ascite
foi puncionada e o liquido ascitico revelou célu-
las mesoteliais e abundantes linfécitos tipicos
conservados. O raio X do estdmago e duodeno
demonstrou a existéncia de provavel fistula

(Fig. 5). Nos dois ultimos dias apresentou
melena.

Operada, verificou-se ser portadora de um
figado cirrético, de fistula colecisto-duodenal, co-
ledocolitiase, ascaridiase do colédoco, pas e abs-
cessos multiplos do figado e do espaco subfréni-
co direito. Dada as condi¢des precirias gerais
e locais, féz-se apenas a drenagem do colédoco,

Fig. 5 — PFistula colecisto-duodenal, coledo-

colitiase e colangite. Abscessos hepticos. apos coledocolitotomia e drenagem da cavidade.
Ascaridiase de colédoco. Trinsito gastroduo- A aciente vei falecer n A ratério
denal : observar na borda superior do duodeno b 0 1I1alec 0 pos-operat

uma imagem sugestiva de fistula, imediato, com o diagnéstico de toxemia. A
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necropsia  demonstrou, além do descrito, litiase intra-hepatica e twlcera duodenal aguda.
Confirmou-se a cirrose biliar e descreveu-se uma nefrose colémica.

Alguns quadros mais graves de colangite mereceram ¢ nome de sindrome
hepato-renal, de angiccolite uremiante, dada a concomitincia das insuficiéncias
renal e hepdtica. (Caracterizam-se por manifestacGes de acentuada gravidade
evoluindo em geral para a morte. Esta forma ocorre em pacientes que vém
tendo surtos repetidos de colangite, nos quais subitamente ha uma elevacio
maior de seus picos febris, a ictericia se acentua assumindo uma tonalidade
alaranjada; o fl’gado aumenta de volume e torna-se doloroso, sem sinais de
irritacio peritoneal; pode ocorrer choque do tipo toxémico, com oligiria e
baixa densidade urindria, elevacdo da uréia sangliinea, em geral sem elevacao
acentuada do potassio (Funck-Brentano e col.%) e sinais hematologicos de
infeccdo grave. A insuficiéncia renal é, em geral, do tipo da nefropatia dos
estados de choque. A gravidade déste quadro nao decorre da insuficiéncia
renal, que habitualmente evolue favoravelmente, desde que bem tratada, mas
sim da gravidade do sindrome infeccioso e da insuficiéncia hepatica. Esta in-
feccao atua como um stress, determinando ou contribuindo para um catabolismo
exagerado, com diminuicdo da excrecdo renal de agua, pelo aparecimento do
hormonio antidiurético e, conseqiientemente, dos metabolitos, inclusive a uréia.

Dado o catabolismo acentuado e a diminuicdo da excrecdo urindria de uréia
compreende-se porque a mesma se eleva nessas condicoes. As complicacdes advin-
das na evolucdo clinica do paciente seriam, na verdade, devidas mais as causas
que determinaram o aumento da uréia do que a ela prépria. A uréia funcio-
naria, portanto, apenas como indicador dessas alteracdoes. Em estudo de 18 casos
dessa natureza Funck-Brentano e col. ® observaram dez 6bitos o que vem atestar
a gravidade desta doenca.

Um problema traduzido pela colangite é o da indicacdo do ato cirurgico.
Pelo que ja foi dito, compreende-se que ¢ que importa no seu tratamento é a
retirada do obsticulo ao fluxo biliar, pois os antibiéticos, nestas condicoes,
passam para a bile em porcentagem reduzida e sfo isoladamente ineficazes.
A operacio deve ser realizada precocemente, apdés cobertura prévia com antibié-
ticos, antes que o paciente sofra um agravamento, com elevacdo da uréia. HA
condic0es em que, malgrado os seus grandes riscos, em pacientes com uréia
elevada a desobstrucfio biliar deve ser tentada como ultima esperanca.

TUma vez decidida a operacfio, importa agora saber-se o que fazer. A ope-
racio a ser realizada dependera das condicOes do paciente; o fundamental é a
drenagem da via biliar, retirando-se ou nfo os célculos, realizando-se ou n#o
uma papilotomia, porém em todos os casos deve-se drenar o colédoco. A opera-
cdo podera ser completada em um segundo tempo.

Resumindo, podemos dizer que os varios quadros de colangite se caracte-
rizam por terem em comum dois elementos: a) clinico: os acessos febris prece-
dido de calafrios e seguidos de ictericia; b) anatdomico: presenca de um obstaculo
nas vias biliares (Salembier 13).

Esses quadros podem evoluir agudamente com a formacio de abscessos
multiplos ou para uma uremia, em geral, mortal. As infec¢bes menos graves
caminham em prazo relativamente curto para a cirrose biliar secundéria.

A conduta deve ser sempre cirurgica e precoce tentando-se a desobstrucio
da via biliar sob proteciio de antibidticos eficientes.
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CONSIDERACOES SOBRE OS RESULTADOS DA APLICACAO DE
UM TESTE PARA AVALIACAO DO APROVEITAMENTO NO CURSO
DE NEUROLOGIA

ApuaERBAL P. M. TorosA * ITordcro M. CANELAS *%

Sdo apresentados os resultados da aplicagGo de um teste para avaliagdo do aproveitamento
em neurologia, dos quinto-anistas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo.
Sdao analisadas as proporcdes de acérto segundo a natureza das questies, sendo comentada @
correlacdo positiva observada entre as motas prdticas e as do teste.

No ano letivo de 1964, atendendo as normas mais flexiveis do atual sistema
de julgamento das atividades escolares na Faculdade de Medicina da USP, foi
intreduzida, como experiéncia-pildéto, no curso de Clinica Neurologica para oS
quinto-anistas, a avaliacio do aproveitamento geral mediante a realizacdo de
teste.

Os resultados obtides permitem uma série de consideracdes objetivas que
constituem indubitdavel contribuicdo para o aperfeicoamento da orientacdo dida-
tica de nosso Departamento. Cumpre, desde ja, salientar a satisfacdo que nos
trouxe o alto nivel de comportamento ético dos estudantes, revelado direta ou
indiretamente pelos resultados do referido teste.

METODO

Teste — O teste foi constituido por 20 questdes, cada uma comportando 4
alternativas de resposta.

Cada docente formulou duas questOes sO0bre temas versados em aulas de
seminario tedrico-pratico ou em aulas praticas. Do total de 32 questdes foram
selecionadas 20. A cada resposta correta e completa foi atribuida a nota 5;
nas questSes que admitiam duas respostas, cada uma destas mereceu nota 2,5.
Respostas erradas anulavam as corretas, dentro da mesma questdo.

A cada aluno foi entregue um bloco contendo as questoes e uma folha
(ambos mimeografados) para a resposta. ‘Os estudantes tiveram ¢ prazo maxi-
mo de 60 minutos para entregarem a prova.

Departamento de Neurologia da TFaculdade de Medicina de Sdo Paulo, Universidade de S. Paulo.
*  Professor Catedrdtico.
*  Professor Assistente, Docente-Livre.
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Notas prdaticas anteriores ao teste — Os aluncs jia haviam recebido uma
nota de aproveitamento, baseada em suas atividades durante o curso pratico e
decorrente de: a) argiiicio so6bre propedéutica neuroldgica; b) feitura de uma
observacio completa de paciente internado. A nota sofreu influéncia, também,
do grau de assiduidade as aulas praticas. As notas foram dadas pelos proprios
docentes encarregados das 12 subturmas. Como o atual Regulamento da Facul-
dade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo atribui o péso 6 as notas de
aprsveitamento pratico e como, em geral, éste foi bastante satisfatorio (média
geral = 79,75), resultou que 44 dos 81 alunos jia tinham nota superior a 5 e,
conseqilientemente, ja estavam aprovados na Cadeira. Este fato féz-nos recear
que o comparecilmento a prova escrita fosse muito pequeno, embora as notas
praticas sé tivessem sido divulgadas no dia anterior A realizacdao do teste.

RESULTADOS

Compareceram 80 aluncs. A média geral foi de 55,83,

.\ primeira prova foi entregue aos 15 minutos e a segunda, aos 17; esta
ultima recebeu a maior nota (8,0). O exame estava encerrado aos 40 minutos.

A distribuicdo das notas estd resumida na tabela 1: esta tabela e o grafico

1 revelam tendéncia a distribuiclio normal das notas, sendo de salientar que
30% dos alunos receberam nota inferior a 5, 60% foram aprovados simplesmente
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Grifico 1 — Distribuicio das notas obtidas no teste.

e 10%, plenamente. Uma das questdes foi respondida corretamente por todos
os alunos; 4 questdes foram acertadas por mais de 95%; 14 por mais de 50%.
Uma das questdes s6 recebeu resposta correta de 209 dos alunos, e outra, apenas
de 16%; a primeira era de assunto neurocirtirgico, ¢ a segunda, de clinica
(adultos).

De acordo com a natureza das questdes, foram obtidos os resultados resu-
midos na tabela 2.

A correlacdo estatistica entre as notas priaticas e as do teste foi positiva,
embora ndo significante (r = 4+ 0,144; ¢, = 1,293; P = 0,19).
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COMENTARIOS

Cumpre inicialmente frisar a satisfacio com que recebemos o macico com-
parecimento dos alunos &4 prova escrita. A nota (ponderada) de aproveitamento
pratico do unico estudante que faltou havia sido 3,6 e, portanto, &le nfio se

Tabela 1 -— DISTRIBUICAO DAS NOTAS OBTIDAS NO TESTE
N.9 de Questoes Acertadas Nota N.? de Alunos Percentagem
5,5 2,75 1
6,5 3,25 1
7,0 3,50 2 5
7,35 3,75 4
8 4,00 4 10 30
8,5 4,25 4
9 4,50 3 9
9,5 4,75 5
10 5,00 6 14
10,5 5,25 6
11 5,50 2 11
11,5 5,75 6
12 6,00 11 21 60
12,5 6,25 4
13 6,50 3 9
13,5 6,75 6
14 7,00 5 14
14,5 7,25 3
15 7,50 1 5 10
15,5 7,75 3
16 8,00 1 5
Tabela 2 — PROPORCOES DE RESPOSTAS CORRETAS SEGUNDO A NATUREZA
DAS QUESTOLS
. e N.o de N.?2 de Questoes X Respostas
Natureza da questdo Questdes N.o de Alunos corretas %
Clinica (de adultos) 9 729 401 55,0
Clinica (de criancas) 3 243 131 53,9
Neurocirurgia 4 324 198 61,1
Fisiopatologia do sistema
NEervoso 4 324 224 69,1
Total 20 1.620 954 38,8
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incluia entre os ji considerados aprovados, independentemente dos resultados
do teste.

A tabela 2 revela que as questdes de fisiopatologia do sistema nervoso —
matéria ensinada nas aulas praticas — foram respondidas por maior numero de
alunos. As proporcdes de acérto nas questdoes de clinica de adultes e criancas
se equivaleram, enquanto as de assuntos neurocirurgicos foram respondidas
por numero ligeiramente maior de estudantes.

A existéncia de correlaciio positiva, embora sfio significante, entre as notas
praticas e as obtidas no teste, sugere que: a) os alunos que haviam recebido
melhores notas praticas ndo descuraram do preparo para o exame escrito”; b)
os aprendizados pratico e tedrico se integram; c¢) uma possivel divergéncia de
critérios na aplicacdo das notas praticas pelos diversos docentes ndo discrepou
significativamente do aproveitamento avaliado pelo teste.

SUMMARY

Torosa, A. P. M. & Cankras, H. M. — Comments on the results of the wuse of
a multiple-choice quiz for evaluation of the wundergraduate training in neurology. Rev.
Med. (S. Paulo), 49:63-66, 1965.

The authors report the results of the use of a multiplechoice quiz to evaluate
the undergraduate training in neurology, at the University of Sio Paulo Me-
dical School. The rates of scores according to the nature of the questions,
and the positive though not significant correlation found between the grades
in practical teaching and in the quiz are analyzed.

* SO tiveram conhecimento das notas priticas na véspera do teste.



DIALISE PERITONEAL

AUREO JoskE CICONELLI * SEGUNDO A. S. FIORANI *¥

A dialise peritoneal é um método simples, usado para remover, através da
cavidade peritoneal, toxinas e outros produtos finais do metabolismo, assim
como para corrigir os disturbios hidricos e electroliticos.

Foi Ganter (cit. por Boen3) quem primeiro realizou a dialise peritoneal
em coelhos que estavam em anuria por ligadura bilateral dos ureteres. Nos
anos sgguintes mostrou-se que a sobrevida dos animais em anuria poderia ser
prolongada através da didlise peritoneal 2 % 10,

A primeira experiéncia em clinica deve-se também a Ganter, que cbservou
alguma melhora em paciente com obstrucdao ureteral bilateral por carcinoma
de ttero, apds colocar 1,5 1 de solucdo fisiolégica intraperitonealmente.

Até 1940 as dialises peritoneais foram usadas com alguma reserva e receio,
mas desta época para ca, a difusdo do método se faz, principalmente apdés as
revisdes feitas por Odel ¢ colaboradores$®

MATERIAL E METODO

O principio da dialise peritoneal é a utilizacdo da membrana viva como
superficie de troca entre o sangue circulante e a solucio dialisadora. A super-
ficie peritoneal do adulto constitue uma 4drea de filtracio de 22.000 cm? apro-
ximadamente. Desde que os cristaléides difundem em ambas as direcOes atra-
vés da membrana peritoneal, qualquer anormalidade bioquimica do séro do
paciente sera corrigida pelo uso de solu¢des contendo concentracdo normal de
electrdlitos.

Dois métodos foram desenvolvidos: 1. Método intermitente, usado por
Abbott e Sheal, Grollman e col.% Boen3 e Ganter. Parecer ser o melhor
método, por apresentar melhores resultados. £ éste o método que temos em-
pregado em nosso Servico;

Trabalho apresentado no Congresso Regional da Associacio Paulista de Medicina, realizado de 4 a 10
de setembro de 1964, em Ribeirdo Iréto.
*  Professor Assistente do Departamento de Cirurgia (Prof. Ruy TFerreira Santos) da Taculdade de
Medicina de Ribeirdo Préto, TUniversidade de §. Paulo.
*%  Instrutor do Departamento de Cirurgia (Prof. Ruy Ferreira Santos) da TFaculdade de Medicina de
Ribeirio Préto, TUniversidade de 8. Paulo.
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2. Método continuo, usado por Seligman, Frank e TFine!® e Wear e
Trinkle!l. Na execucdo déste método coloca-se dois cateteres na cavidade peri-
toneal e a didlise é realizada continuamente.

A solucdo dialisadora que é usada é preparada comercialmente e apresenta
a seguinte composicio e concentracdo por litro:

SOdIo  cveer v .... 140 mEq ... ... 140,0 mOsm
Cloro  ..vvn it waan ... 100 mEq ....... 101,00 mOsm
Caleio ... .ooiv i ... 4 mEq ....... 2,0 mOsm
Magnésio ... ........... cee 15 mEq ....... 1,0 mOsm
Lactato ... .ever viene een.n 45 mEq  ...... e 45,0 mOsm
Dextrose ... ... vie e 15 g e .. 83,0 mOsm
Total ....... e e cee. 2015 mEq ... ... ... 3872,0 mOsm

£ uma solucio sem potdssio e com 15 g de glicose, que aumenta a osmo-
lalidade da solucdio para 372 mOsm, concentracdo esta sempre mais alta do que
a encontrada em pacientes urémicos. Quando houver indicacio, esta solucglo
podera ser tornada mais hipertonica, adicionando glicose até atingir a concen-
tracdo de 7% (660 mOsm/l) ou a 10% (842 mOsm/1). Quando os niveis de
potassio sangiiineo atingirem niveis iguais ou abaixo de 4 mEq/l, costuma-se
adicionar 2,5 a 4,0 mEq déste electrélito por litro de solucfo.

Acrescenta-se 3 solucdo dialisadora 25 mg de tetraciclina, 10 mg de hepa-
rina e, se houver dor peritoneal, adiciona-se solucdo de procaina a 1%.

Os dois litros da soluciio dialisadora, préviamente aquecidos a 37°C, conecta-
dos a um equipo em Y, entram por acio da gravidade na cavidade peritoneal
através de um conector e de um cateter. O tubo peritoneal é de nylon com
25 c¢cm de comprimento por 3,5 mm de didmetro, com extremidade distal cega
e sendo os ultimos 7,5 cm dotados de 80 orificios laterais de 0,5 mm de didmetro.
Como material auxiliar usamos ¢ bisturi, trocarte, luvas, campos e avental esté-
reis e material para anestesia local.

Antes de iniciar a dialise, pede-se ao paciente para esvaziar a bexiga.
A solucdo dialisadora permanece na cavidade peritoneal durante 50 a 60

minutos e depois, por sifonagem, é retirada, retornando ass mesmos frascos
que a continha. X¥stas manobras sdo repetidas quantas vézes forem necessarias,
até obter os resultados desejados. Pode-se suspender a didlise proviséria ou
definitivamente; quando provisério, costuma-se deixar o dreno peritoneal pro-
tegido assépticamente e periddicamente adiciona-se soluciio de heparina no tubo,
evitando assim a coagulacdo da fibrina dentro déle.

Durante a didlise devemos registrar freqiientemente: 1. Pressido arterial
e pulso. Estas medidas sfo muito importantes; uma queda de pressio asscciada
a taquicardia pode ser sinal de hipovolemia;

2. Ausculta de coracdo e pulmdes. A elevacido da pressio associada a
estertores pulmonares e ritmo de galope, provavelmente serd hiperhidratacao
com repercussido cardfaca; se aparecem arritmias cardiacas, provavelmente serd
devido a disturbios electroliticos, principalmente relacionados aos fons calcio
ou potéassio;
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3. Balanco hidrico e electrolitico. A medida do volume liquido perfundido
e retirado deve ser feita rigorosamente durante téda a didlise. A dosagem do
potassio sangliineo deve ser feita antes e varias vézes durante a didlise.

VANTAGENS

1. O equipamento empregado no método ¢é simples, -0 que permite a sua
realizacdo em qualquer centro hospitalar.

2. Durante a didlise pelo rim artificial pode ocorrer mudancas bruscas
da press@io arterial seja para mais ou menos, ¢ que pode apresentar conseqiién-
cias funestas para o paciente urémico$ 7; tais problemas nfio ocorrem durante
a diz’d;se peritoneal.

3. A facilidade que temos em alterar a composicio do liquido de irrigacdo
a qualquer momento da dialise, dependendo do estado hidrelectrolitico do pa-
ciente.

DESVANTAGENS

Um dos primeiros argumentos contra a didlise peritoneal seria o de nor-
malizar os disturbios electroliticos mais lentamente do que ¢ rim artificial. No
entanto, temos casos de hiperpotassemia com alteracbes electrocardiograficas,
que apdés as duas primeiras horas de didlise peritoneal regrediram e normali-
zaram. Outro argumento seria o risco de peritonite. Usando solucdes estéreis
e tomando os cuidados basicos de assepsia na execucdo do método, esta compli-
cacdo raramente surge. NOs nfo a tivemos em nossos cascs.

Existe a possibilidade de perfurar as alcas intestinais com o trocarte. Se
o paciente a ser dialisado apresenta cicatriz de laparotomia infra-umbilical, com
suspeitas de bridas, aconselhamos colecar o trocarte a “céu aberto”, evitando
assim a possibilidade de se perfurar alguma alca fixa na parede.

H4a grande perda de proteina durante a didlise peritoneal. A concentracio
de proteina no liquido de lavagem -peritoneal oscila entre 0,5 a 1,0 g/1, chegando
o paciente a perder 35 a 40 g de proteina durante a dialise peritoneal.

A fadiga é comum nestes pacientes, devido ao tempo gasto na execucio da
dialise. Outra desvantagem seria a de haver uma absor¢do mais ou menos
grande de glicose que se converteria em glicogénio, 0 que ocasionard a deposicdo
intracelular de potassio; nas horas que se seguem a didlise temos a libertacdo
déste potdssio no plasma. 'Tal objecdo também se aplica aos rins artificiais.

Uma desvantagem que encaramos como séria é o de nfo poder usa-la em
casos de cirurgia abdominal recente.

INDICACOES

As indicacdes para a dialise peritoneal sfdo as seguintes: faléncia renal
aguda, manifestacdes clinicas e quimicas da uremia, intoxicacdo por potissio
associada ao sindrome de uremia, envenenamento por barbitirico, salicilato, etc.,
edema persistente e acidose metabdlica com oliguria.
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As indicacdes para o inicio da dialise variam muito. Um critério para
inicid-la seria a de concentracdes de uréia de 3,0 a 3,5 g/l; outro seria a con-
centracio de sulfatos e cloretos no sangue acima de 10 e 85 mEq/500 respecti-
vamente (Hamburger e Richet, cit. por Boen 3).

Outros autores a iniciam quando a anuria persiste mais do que 5 dias?;
nio ha ddvida de que a hiperpotassemia e acidose grave sdo indicacles abso-
lutas para se iniciar a didlise peritoneal.

Por ser a didlise peritoneal um método simples de facil execucdo, com
Otimos resultados terapéuticos, quando bem indicada e realizada, acreditamos
que merece ser bem difundida em clinica. Substitue em muitas ocasides e
com vantagens o rim artificial. £ claro que existem situacdes em que ela
estd contra-indicada e hi necessidade de empregar a hemodialise.

Concluindo, podemos dizer que os dois métodos se completam.
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Besumo Analitico

Torosa, A. P M. & Caneras, H. M. — Consideracées sobre os resultados da
aplicacdo de um teste para avaliacio do aproveitamento no curso de neurologia. Rev.

Med. (S. Paulo), 49:63-66, 1965.

Sdo apresentados os resultados da aplicacio de um teste para avaliacio
do aproveitamento em neurologia, dos quinto-anistas da Faculdade de Medi-
cina de Sdo Paulo, Universidade de S. Paulo. S#o analisadas as propor-
coes de acérto segundo a natureza das questdes, sendo comentada a corre-
lacdo positiva observada entre as notas praticas e as do teste.

>

Analytical Abstract

Torosa, A. P M. & Caneras, H. M. — Comments on the results of the use
of a multiple-choice quiz for evaluation of the undergraduate training in neurology.

Rev. Med. (S. Pauli), 49:63-66, 1965.

The authors report the results of the use of a multiple-choice quiz to
evaluate the undergraduate training in neurology at the University of S&o
Paulo Medical School. The rate of scores according to the nature of the
questions, and the positive though not significant correlation found between
the grades in practical teaching and in the quiz are analyzed.
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