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PREFACIO

Todo conhecimento deve ser compartilhado com todos, nesse
livro vemos a preocupacdo de um grupo de futuros médicos com a
propagacdo do conhecimento de um assunto especifico para todos,
demonstrando assim, que quando nos preocupamos em disseminar o
que estudamos a comunidade assistida € quem sera agraciada.

Tenho a honra de poder apresentar esse livro que serd uma
ferramenta de saber e consulta para todo académico e médico
generalista quando o assunto for as patologias do trato digestorio e sua
conducao.

Alvaro Bulhdes da Silva Neto

MEDICO CIRURGIAO GERAL E DO APARELHO DIGESTIVO E
ORGANIZADOR DOCENTE DO LIVRO
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APRESENTACAO

A intencdo principal deste livro é abordar de maneira didatica,
simples e adaptada todas as tematicas relacionadas a gastroenterologia,
hepatologia e cirurgia geral, focada no aparelho digestivo.

A ideia partiu de estudantes entusiasmados com a
gastroenterologia de modo geral, aliado a vontade de contribuir para a
sociedade de alguma maneira, uma vez que esta obra auxiliard a
estudantes, residentes, médicos ou qualquer pessoa que possua um
minimo de interesse em aprender sobre uma das areas mais belas da
medicina.

Nesse sentido, fica aqui nossa contribuicdo e agradecimento a
todos que colaboraram na construcdo deste livro, desde orientandos a
orientadores, nada seria possivel sem voceés.

A vocé, caro leitor, esperamos que goste profundamente do que
vera neste livro, tudo foi feito com muito esforco e carinho para que
rendesse bons frutos a sociedade estudantil e médica.

No mais, abordamos todos os temas mais prevalentes no dia a
dia médico e nas provas de residéncia, sendo uma boa ferramenta para
0s estudos teoricos-praticos. Que possamos aproveitar as informacdes
escritas aqui da melhor forma possivel: sendo cada dia um pouco
melhor, a fim de auxiliar no processo satde-doenca de todas as pessoas.

Aline Virginia Pontes Bezerra

Emanuel de Freitas Correia
Jodo Pedro Fernandes de Carvalho
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CAPITULO 1
DOENCA DO REFLUXO GASTROESOFAGICO

Lahys Layane de Souza Ramos?
Gabriel Pires dos Santos Schwartz Lessa?
Alexandre José Falcdo Pedrosa Costa®

QUADRO I —PONTOS IMPORTANTES SOBRE DRGE:

PONTOS IMPORTANTES:
A Doenga do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) ¢ uma condigdo cronica
causada pelo retorno anormal de contedo gastrico para o esofago e
oOrgdos adjacentes.
O refluxo ocorre predominantemente através do relaxamento inadequado
do Esfincter Esofagico Inferior.
Apresenta um espectro varidavel de sinais e sintomas, podendo envolver
tanto o esdfago quanto orgdos extracsofagicos.
Pode estar associada a lesdes teciduais, como esofagite, especialmente em
casos de refluxo interprandial recorrente de longa duragio.
O tratamento envolve medidas comportamentais e farmacologicas,

podendo necessitar também de intervengio cirirgica.

1 Académica de Medicina do 11° da graduacdo em Medicina pelo Centro
Universitario CESMAC, Maceid-AL.

2 Académico de Medicina do 11° da graduacgdo em Medicina pelo Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL.

3 Médico gastroenterologista; Professor no curso de Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL.
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1. INTRODUCAO

A Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) é um disturbio
complexo caracterizado pela condicdo cronica resultante do fluxo
retrogrado de parte do contetdo gastrico para o eséfago e/ou 6rgaos
adjacentes, associado ou ndo a complicacdes. Tradicionalmente,
associada ao excesso de acido, a DRGE desafia a simplicidade de sua
definicdo, uma vez que até 50% dos pacientes ndo experimentam alivio
adequado com a supressio 4cida farmacoldgica. A medida que
desvendamos mais sobre a fisiopatologia e as causas subjacentes a
DRGE, torna-se evidente que sua etiologia ultrapassa a mera acidez do
refluxo.

A variacdo na apresentacdo de sintomas e na resposta ao
tratamento pode ser atribuida a composicéo do refluxo, bem como a
fatores no nivel do es6fago, abrangendo aspectos estruturais,
mecanicos, bioquimicos e fisiologicos. Compreender a complexidade
desses elementos é crucial para abordagens diagnosticas e terapéuticas
mais eficazes. Além disso, a DRGE ndo se limita ao es6fago,
estendendo-se para orgaos adjacentes, como faringe, laringe e arvore
traqueobrénquica. A condicdo pode se manifestar de maneira variada,
apresentando uma gama de sinais e sintomas que podem ou néo estar
associados a danos nos tecidos, como a esofagite.

Este capitulo busca explorar as nuances da DRGE, abordando a
evolucdo do entendimento sobre a condi¢do, suas manifestagdes
clinicas, e as complexidades que envolvem o0s mecanismos
fisiopatologicos. Ao analisar esses elementos de forma abrangente,
almejamos fornecer insights valiosos para o desenvolvimento de
estratégias diagnosticas e terapéuticas futuras, visando uma abordagem
mais eficaz e personalizada diante da diversidade de apresentacfes da
DRGE.

-14 -



2. EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia estimada da Doenca do Refluxo Gastroesofagico
é de 13,3% da populacdo mundial e de 10-20% na populagéo ocidental.
A DRGE destaca-se como o distirbio mais prevalente do trato
gastrointestinal superior no mundo ocidental, contribuindo para
aproximadamente 75% das condicdes esofdgicas. O sintoma de
"pirose™ (sensagdo de queimagdo retroesternal ascendente),
frequentemente utilizado em estudos epidemiol6gicos como indicativo
de refluxo patoldgico, € relatado por cerca de 20% da populacdo. Os
fatores de risco associados a DRGE incluem individuos com idade igual
ou superior a 50 anos, aqueles que praticam o habito de fumar, o uso
recorrente de medicamentos anti-inflamatorios ndo esteroides, a
presenca de obesidade (com indice de Massa Corporal superior a 30),
status socioecondmico baixo e 0 sexo feminino.

3. FISIOPATOLOGIA

Embora o refluxo gastroesofagico seja fundamentalmente
associado ao esfincter esoféagico inferior (EEI), diversos fatores podem
influenciar o seu desenvolvimento. Esses fatores, de natureza tanto
fisioldgica quanto patoldgica, desempenham um papel significativo na
manifestacdo da DRGE. A causa mais comum € representada pelos
relaxamentos transitorios do esfincter esofagico inferior (RTEI). Os
RTEI consistem em breves momentos de inibi¢cdo do ténus do EEI,
independentes de degluticdo. Embora esses relaxamentos sejam
naturalmente presentes, observa-se um aumento em sua frequéncia na
fase pds-prandial, contribuindo de maneira substancial para o refluxo
acido em pacientes diagnosticados com DRGE. Outros fatores incluem
a diminuicdo da pressdo no EEI, presenga de hérnias hiatais,
comprometimento na depuracdo esofagica e retardo no esvaziamento
géstrico.

-15 -



4. MANIFESTACOES CLINICAS

O refluxo acido patoldgico associado a Doenca do Refluxo
Gastroesofagico (DRGE) pode manifestar-se clinicamente de diversas
maneiras — divididas em tipicas, que incluem pirose (sensacdo de
queimacdo retroesternal) e regurgitacdo. E as atipicas — representadas
por dor toracica ndo cardiaca, laringite, faringite, globus faringeo
(sensagdo de “bolo na garganta’), sinusite cronica, erosdes dentarias,
pigarro, asma, otalgia, rouquid&o e tosse cronica. Sintomas laringeos ou
pulmonares podem ocorrer devido ao refluxo do &cido géstrico para a
garganta e cordas vocais ou para os pulmdes. A faringite pode resultar
do refluxo do acido gastrico na parte posterior da garganta, causando
inflamacéo. O refluxo acido provocado pela DRGE pode ainda atingir
a orofaringe e contribuir para a erosdo dentéria. Disfagia, odinofagia,
perda de peso, anorexia, vOmitos e sangramento gastrointestinal
superior sdo conhecidos como sintomas de alarme e podem estar
relacionados a complicac¢bes do quadro.

Os sintomas da DRGE tendem a ser mais comuns e intensos em
individuos com obesidade, sendo o Indice de Massa Corporal (IMC)
um fator de risco independente para a DRGE, demonstrando uma
correlacdo direta com a gravidade da doenga. Além disso, durante a
gestacdo, os sintomas podem se acentuar devido ao relaxamento do
Esfincter Esofagico Inferior (EEI) promovido pela progesterona,
juntamente com o aumento da presséo intra-abdominal causado pelo
Gtero gravidico.

A evolucdo da DRGE estd associada ao surgimento de
complicacBes. Suas possiveis complicacdes incluem esofagite,
sangramento, erosdes e ulceracdes esofégicas, formacdo de estenoses,
esdfago de Barrett e adenocarcinoma do esdfago. Essas complicacdes
destacam a importancia do diagndstico precoce e do manejo eficaz da
DRGE para prevenir potenciais desdobramentos adversos.

-16 -



5. DIAGNOSTICO

Para diagnosticar a Doenca do Refluxo Gastroesofagico
(DRGE), 0 médico emprega uma abordagem que inclui exame clinico
detalhado e, eventualmente, exames laboratoriais e de imagem. O
diagnostico pratico da DRGE geralmente se baseia na presenca de
sintomas caracteristicos, como pirose e regurgitacdo — caracterizando
DRGE tipica. No entanto, pode-se estar diante de um quadro com
sintomas atipicos da DRGE. Os pacientes devem ser questionados
sobre a frequéncia, gravidade e duracdo dos sintomas; gatilhos
especificos (alimentares ou ndo alimentares), quando 0s sintomas
aparecem (diurno, noturno ou ambos) e a presenga de sintomas de
alarme.

Atualmente, os exames padrdo-ouro para o diagnostico sdo a
pHmetria esofagiana de 24 horas e a Capsula Bravo. Ambos medem as
alteracdes do potencial hidrogenidnico nas regides afetadas pelo
refluxo, quantificando episédios ao longo do tempo e mostrando o
limiar de pH alcancado. Os testes de refluxo avaliam a altura, grau e
tipo do refluxo, correlacionando sintomas e eventos. O monitoramento
ambulatorial de pH por 24 horas é sensivel e especifico, sendo menos
eficaz em pacientes com doenca de refluxo néo erosiva. Durante o teste,
um cateter de pH € inserido no nariz e vai até 5 cm acima do esfincter
esofagico inferior. O monitoramento de pH com impedéancia esofagica,
incluindo a cépsula de pH sem fio, é mais uma alternativa. Com
aproximadamente 90% de sensibilidade, pode identificar refluxo menos
acido. Menos invasiva, a capsula oferece um registro de até 96 horas,
aumentando a probabilidade de identificar refluxo em pacientes com
sintomas infrequentes.

A manometria esofagica ndo diagnostica DRGE, mas orienta a
colocagdo de sondas de refluxo, exclui disturbios motores e avalia a
funclo esofégica pré-cirurgia. O esofagograma de béario tem baixa
sensibilidade e especificidade, ndo sendo recomendado.

Outros testes diagnosticos, como a endoscopia digestiva alta,
séo escolhidos devido ao custo relativamente mais baixo, facilidade de
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execucdo e disponibilidade social. Apesar de ter baixa sensibilidade
possui alta especificidade. Além de ser capaz de detectar as
complicagdes provenientes da patologia é o método de escolha para
diagnostico da esofagite erosiva, pois possibilita a visualizacao direta
de lesbes na mucosa esofagica. O material colhido por bidpsia eleva a
especificidade do diagnéstico para mais de 90 %.

A azia funcional (desconforto retroesternal sem DRGE) e a
hipersensibilidade ao refluxo (azia e dor no peito com eventos de
refluxo, mas mucosa esofagica normal) representam cerca de 50% dos
casos com endoscopia normal.

6. CLASSIFICACAO ENDOSCOPICA DA ESOFAGITE

A classificagdo de Los Angeles, apresentada em 1994 no
congresso mundial de gastroenterologia em Los Angeles, foi
oficialmente publicada pela Organizacdo Mundial de Gastroenterologia
em 1999. Reconhecida como a classificagdo de esofagite mais
empregada e validada em estudos cientificos, destaca-se pela sua
simplicidade, facilitando a reproducdo e interpretacdo entre
observadores diversos.

TABELA | — CLASSIFICACAO DE LOS ANGELES:

GRAU DEFINICAO

A Uma (ou mais) solugdo de continuidade da mucosa
confinada as pregas mucosas, ndo maiores que 5 mm
cada.

B Pelo menos uma solucéo de continuidade da mucosa com
mais de 5 mm de comprimento, confinada as pregas
mucosas e ndo contiguas entre o topo de duas pregas.

C Pelo menos uma solugdo de continuidade da mucosa
confluente entre o topo de duas (ou mais) pregas mucosas,
ocupando menos que 75% da circunferéncia do es6fago.

D Uma ou mais quebra de mucosa que envolve ao menos
75% da circunferéncia do esofago.

-18 -



7. COMPLICACOES

As complicacdes do refluxo gastrico (DRGE) abrangem uma
gama diversificada de condices que exigem atencdo médica
especializada. A esofagite, uma inflamacdo do eséfago, pode resultar
em desconforto podendo levar a dor no peito, azia e até disfagia.
Ulceras esofagicas — formadas devido ao dano continuo da mucosa —
apresentam riscos de sangramento e perfuracdo, além de dor torécica
durante a degluticdo. A estenose esofagica, caracterizada pelo
estreitamento do esofago, pode levar a dificuldades na deglutigdo. A
broncoaspiracdo, quando o contetdo gastrico entra nos pulmdes, pode
resultar em infecgOes pulmonares, incluindo pneumonia. A laringite,
inflamacéo da laringe, contribui para o desenvolvimento de problemas
vocais. A asma e a doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) podem
ser exacerbadas pela aspiracdo de acido gastrico, piorando 0s sintomas
respiratérios. Além disso, a céarie dentaria pode surgir devido a
exposicao frequente dos dentes ao acido estomacal.

O eso6fago de Barrett (EB), que € uma doenca pré-cancerosa que
afeta o revestimento do eséfago, surge quando os acidos do estdmago
e as enzimas retornam ao esdfago. Com o tempo, a lesdo cronica
causada pelo refluxo faz com que as células do esdfago sofram
alteracdes. Sendo o principal fator de risco para cancer de eséfago. O
esdfago de Barrett, quando ndo tratado, pode progredir para estagios
mais graves, possivelmente culminando em adenocarcinoma de
esdfago, uma variante de cancer esofagico. Existem trés fases do
esdfago de Barrett, que variam de metaplasia intestinal sem displasia
até displasia de alto grau. A displasia representa a presenca de
crescimento celular anormal no tecido corporal. A presenca de displasia
ndo é considerada cancer; no entanto, ela pode aumentar o risco de
desenvolver céncer. Portanto, as diretrizes médicas recomendam
tratamento imediato.
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Metaplasia Intestinal | Indica a presenca do es6fago de Barrett,
Sem Displasia sem alteragBes cancerosas Visiveis nas
células do revestimento esofégico.
Displasia de Baixo | As células exibem sinais precoces de
Grau alteracOes pré-cancerosas, potencialmente
levando ao cancer de esdfago.
As ceélulas esofagicas demonstram
Displasia de Alto | muitas alteracbes  pré-cancerosas,
Grau considerado o Ultimo estagio antes do
desenvolvimento do cancer de esofago.
Portanto, intervences médicas sdo cruciais
para evitar complicacGes futuras.

Essas complicagcbes destacam a complexidade da DRGE,
exigindo uma abordagem abrangente em contextos clinicos para
prevenir, diagnosticar e gerenciar esses desafios de salde.

8. TRATAMENTO

O tratamento da DRGE baseia-se, principalmente em mudanca
do estilo de vida, sozinha ou em combinacdo farmacoldgica, além de
técnicas endoscopicas ou intervencdo cirurgica, a depender da
gravidade de cada caso. Ao identificar um quadro de DRGE com
auséncia de sintomas de alarme, o tratamento empirico antirrefluxo por
8 semanas é a abordagem diagnostica e terapéutica inicial. Deve-se
acompanhar a resposta a medicacdo ap6s o 1° més de tratamento, a fim
de avaliar a necessidade de otimizagéo terapéutica ou a realizacdo de
exames complementares.
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8.1 - MUDANCA DE ESTILO DE VIDA (MEV ):

O paciente deve ser comunicado sobre as complicacOes
relacionadas a piora do quadro de DRGE e encorajado a mudar seus
habitos alimentares e de estilo de vida que exacerbam os sintomas. As
evidéncias sdo fortes quanto aos beneficios da perda de peso, elevagédo
da cabeceira da cama em cerca de 10 a 15 cm ao deitar-se e alimentar-
se no méaximo 3 horas antes de dormir.

8.2 FARMACOLOGICO:

O tratamento farmacolégico da DRGE inclui medicamentos que
sdo usados de forma diaria e outros que sdo usados apenas sob
necessidade momentéanea. Antiacidos, Antagonistas dos receptores H2
da histamina (ou bloqueadores H2) e os Inibidores da Bomba de
Protons (IBPs) constituem as principais escolhas no manejo da DRGE.

8.2.1 Antiacidos: As medicacBGes antiacidas tém a funcdo de
neutralizar a acidez estomacal, aliviando os sintomas
decorrentes dessa condigdo. S&o medicamentos que
proporcionam um alivio imediato, mas de curto prazo,
compostos por substancias alcalinas — como hidroxido de
aluminio, hidréxido de magnésio, carbonato de célcio ou
bicarbonato de sédio. Existem ainda as formulages a base
de alginato, que incluem um extrato polissacarideo
gelatinoso de algas marrons. Em presenca de &cido
gastrico, os alginatos precipitam formando um gel que cria
uma espécie de barreira espumosa, deslocando o bolso
4cido pos-prandial. E importante destacar que o0s
antiacidos proporcionam alivio sintomatico temporério e
ndo tratam a causa subjacente do quadro de acidez. Ha
fortes evidéncias que demonstram uma maior eficécia das
formulacGes a base de alginato em comparacdo aos
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antidcidos convencionais no controle da exposicdo pds-
prandial ao &cido esofagico.

8.2.2 Antagonistas dos receptores H2 da Histamina: Sao
medicagOes que possuem o papel de inibir a &rea receptora
da histamina nas células gastricas responsaveis pela
producéo de acido, j& que a histamina estimula a secre¢édo
acida. Séo utilizados no tratamento da azia p6s-prandial ou
administrados diariamente para aliviar sintomas leves a
moderados de DRGE ou esofagite erosiva de baixo grau.
Também desempenham um papel como complemento ao
tratamento noturno para sintomas disruptivos em pacientes
ndo responsivos a terapia com inibidores da bomba de
prétons. A Cimetidina, Famotidina e Nizatidina sdo as
substancias representantes dessa classe disponiveis
atualmente para o tratamento da DRGE, ja que a Ranitidina
ndo possui registro vigente na Anvisa devido a
contaminacgdo por nitrosaminas.

8.2.3 Inibidores da Bomba de Prdétons (IBPs): Destacam-se
como as medicac¢Bes mais eficazes no alivio dos sintomas
da doenca do refluxo gastroesofagico, na promoc¢do da
cicatrizagdo da esofagite erosiva e na prevencdo de
recaidas e complicacBes associadas a doenca. Atuam
blogueando a ultima etapa da liberacdo do acido gastrico
através da formacdo de uma ligacdo irreversivel a enzima
H+/K+-ATPase, que resulta em uma supressdo acida
prolongada. S&o representados pelos medicamentos
Omeprazol, Lansoprazol, Pantoprazol, Rabeprazol,
Esomeprazol e Dexlansoprazol que diferem entre si em
farmacocinética e farmacodinamica, porém exibem efeitos
clinicos semelhantes. Constituem a primeira op¢do de
tratamento para pacientes com esofagite erosiva de
moderada a grave (classificacdo de Los Angeles grau C ou
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D), complicacdes da DRGE como Ulcera ou estreitamento
esofagico, eso6fago de Barrett e manifestaces
extraesofagicas. Os Inibidores da Bomba de Protons devem
ser tomados de 30 a 60 minutos antes das refeicdes, de
preferéncia pela manha. Caso os pacientes ndo manifestem
resposta ao receber IBP uma vez ao dia, € aconselhavel
otimizar a terapia antes de contemplar o aumento da dose.
Nesses casos, & necessario verificar a adesdo diaria ao
protocolo de IBP e a correta ingestdo no horério indicado.
Se confirmados, deve-se considerar a possibilidade

de dividir a dose padrdo, administrando metade antes do
café da manha e a outra metade antes do jantar. E sempre
importante reforcar as orientacdes de mudanca de estilo de
vida. Geralmente os pacientes que apresentam um quadro
de DRGE com sintomas atipicos respondem ao tratamento
com dose duplicada de IBP, administradas 30 minutos
antes da 12 refei¢do do dia e 30 minutos antes do jantar.
Pacientes que apresentam a forma ndo complicada da
DRGE e que respondem positivamente a terapia de curto
prazo com IBP, possuem recomendacdo de realizar uma
tentativa de interrupgédo do tratamento. Caso 0s sintomas
voltem a ocorrer, a terapia deve ser reiniciada com a menor
dose eficaz para controlar os sintomas. A consideracéo do
uso de longo prazo de IBP é indicada para pacientes com
esdfago de Barrett e DRGE sintomatica. Fortes evidéncias
tém surgido indicando que o uso prolongado de IBPs nao
esta isento de riscos. Até 0 momento, € conhecido que esse
uso favorece as infec¢des gastricas, uma vez que a reducao
nos niveis de acidez no estbmago propicia o crescimento e
a multiplicagdo de bactérias como a Clostridium difficile.
Além disso, o risco de fraturas 6sseas aumenta, pois o IBP
pode interferir na absorcdo eficaz de certas vitaminas,
como a vitamina B12. Deve-se realizar avaliagOes
periddicas dos niveis de dose utilizados durante a terapia
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de longo prazo, com o objetivo de prescrever sempre a
menor dose eficaz de IBP.

O uso prolongado de IBP ndo justifica a pratica rotineira de
tomar probidticos para prevenir infeccdes (como gastroenterite ou colite
por Clostridium difficile), aumentar a ingestao de calcio, vitamina B12
ou magnésio além da dose dietética recomendada (com o intuito de
evitar osteoporose, anemia ou deficiéncia de magnésio), ou realizar
monitoramento regular da densidade mineral 6ssea ou dos niveis séricos
de creatinina, magnésio ou vitamina B12!

8.2.4 Blogueadores de &cido competitivos de potassio (BACPS):
Inibidores que atuam de maneira reversivel na bomba de
prétons H+, K+-ATPase, competindo com ions de potassio
e proporcionando, assim, uma inibigdo praticamente total
da secrecao de acido gastrico ja a partir da primeira dose.
O Fumarato de VVonoprazana, pertencente a essa classe de
medicamentos, tem uma acado rapida que ndo depende das
refeicdes. A dose recomendada é de 10 mg/dia para casos
simples e 20 mg/dia para casos mais complicados.

8.3 TECNICAS ENDOSCOPICAS: A aplicagdo de técnicas
endoscdpicas que atuam no reforgo da barreira anti-refluxo
representa uma alternativa no tratamento da DRGE.
Consideradas minimamente invasivas, esses
procedimentos tém emergido como uma ponte entre a
terapia farmacologica e o tratamento cirdrgico, este ltimo
sendo considerado o padrdo-ouro nos casos que envolvem
defeitos anatdmicos. Entre essas técnicas, pode-se destacar
0 procedimento Stretta, que consiste na aplicacdo de
energia de radiofrequéncia a juncéo esofagogastrica (JEG),
visando aprimorar a tonicidade do esfincter esofagico
inferior (EEI) e reduzir a incidéncia de episodios de
relaxamento transitorio. Os pacientes que podem obter
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beneficios desse procedimento incluem os que nao sdo
candidatos a cirurgia antirrefluxo e que apresentem doenca
de refluxo nédo erosiva ou esofagite erosiva de baixo grau,
hérnia de hiato menor que 3 cm, além de terem respondido
total ou parcialmente ao tratamento com Inibidores da
Bomba de Proétons ( IBPs ).

8.4 TRATAMENTO CIRURGICO: A cirurgia antirrefluxo e a
correcdo de hérnia de hiato, se presente, promovem um
aumento mecanico na barreira antirrefluxo. Sao indicadas
para pacientes que optam por ndo utilizar inibidores da
bomba de prétons, para aqueles que experimentaram
efeitos adversos com a terapia com IBPs, além de pessoas
que apresentam regurgitacdo intensa, hérnia de hiato de
grande extensdo (> 5 cm) ou DRGE objetiva persistente
mesmo apds tratamento clinico bem conduzido. As
técnicas cirurgicas mais aplicadas sdo fundoplicaturas
totais e parciais realizadas por via laparoscopica.

QUESTOES

1. HOMEM, 34 ANOS, IMC = 29KG/M?2, QUEIXA-SE
DE QUEIMACAO RETROESTERNAL HA CERCA DE 2
SEMANAS. RELATA PIORA DO SINTOMA QUANDO
ESTA EM DECUBITO DORSAL. NEGA DEMAIS
QUEIXAS. QUAL A MELHOR CONDUTA NESSE CASO?

A) REALIZAR ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA E
MEV.

B) INICIAR USO DE ANTIACIDOS SOS.

C)INICIAR IBP EMPIRICAMENTE E ESTIMULAR
PERDA DE PESO.

D)REALIZAR ENDOSCOPIA DIGESTIVA E INICIAR
IBP APOS RESULTADO.
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2.  HOMEM, 29 ANOS, IMC=33KG/M?, QUEIXA-SE DE
PIROSE, REGURGITACAO, GLOBUS FARINGEO E
ROUQUIDAO. RELATA QUE 0S SINTOMAS
INICIARAM HA 01 MES E PIORAM APOS AS
REFEICOES, QUE GERALMENTE SAO VOLUMOSAS.
NEGA QUALQUER SINTOMA DE ALARME,
TABAGISMO E ETILISMO. DIANTE DA PRINCIPAL
HIPOTESE DIAGNOSTICA, QUAL A ABORDAGEM
INICIAL?

A)TESTE TERAPEUTICO COM DOSE DUPLICADA
DE IBP E ORIENTAR PERDA DE PESO.
B)SOLICITAR ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA E
EXAMES LABORATORIAIS.

C) TESTE TERAPEUTICO COM DOSE PADRAO DE
IBP E MEV.

D)INICIAR BH2 SOS.

. MULHER, 40 ANOS, COMPARECE AO CONSULTORIO

COM QUEIXA DE PIROSE E ODINOFAGIA QUE
INICIARAM HA 02 MESES E PIORARAM NAS ULTIMAS
SEMANAS. POSSUI EXAMES LABORATORIAIS
SOLICITADOS POR OUTRO PROFISSIONAL QUE
EVIDECIAM HB DE 9 E HT DE 32. REFERE TABAGISMO
HA MAIS DE 15 ANOS. QUAL A CONDUTA INICIAL
DIANTE DESSE QUADRQO?

1. SOLICITAR NOVOS EXAMES LABORATORIAIS.
2. INICIAR TESTE TERAPEUTICO COM IBP EM DOSE
DUPLICADA.

3. INCIAR TESTE TERAPEUTICO COM IBP EM DOSE
PADRAO.

4. SOLICITAR ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA E
REPETIR EXAMES LABORATORIAIS

GABARITO: 1) C; 2) A; 3)
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10. FLUXOGRAMA

DIAGNOSTICO CUINICO!

<DADE » 20 ANDS

TANAIS OF ALARME
FATOR DE MISCO PARA £507 AGD DE SARREY

e
MILKORA PERSHTINGA
OU neMmEsio DOS SINTOMAS
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CAPITULO 2
DISTURBIOS DA MOTILIDADE ESOFAGICA

Amanda Cavalcanti Litrenta!
Leticia Barros Cardoso?
Alvaro Bulhdes da Silva Neto®

1. DEFINICAO

O esodfago desempenha principalmente a funcéo de transportar o
alimento da boca para o estdmago. Pode ser afetado por doencas
organicas, funcionais ou uma combinacdo de ambas. As doencas
organicas resultam em alteracGes anatdmicas no esofago, muitas vezes
de natureza obstrutiva, e podem estar localizadas intrinsecamente ou
extrinsecamente. As doencas funcionais estdo ligadas aos disturbios da
motilidade esofagica, que podem ser primarios, quando a alteracdo
motora é a expressao principal da doenca, ou secundarios, quando a
doenca subjacente & sistémica e o comprometimento do es6fago €
apenas um sintoma. Os distarbios motores primarios incluem acalasia,
espasmo esofagico difuso, eséfago em quebra-nozes, esfincter inferior
hipertenso e distarbios motores inespecificos.!

Os disturbios motores esofagicos sdo caracterizados por uma
disfuncéo na motilidade do 6rgdo, com mudancas na peristalse do corpo
esofagiano e/ou no funcionamento de seus esfincteres. Seus principais
sintomas incluem disfagia e dor toracica, as vezes com caracteristicas
semelhantes as observadas em casos de comprometimento organico
doesbfago.?

1 Académica do 8° periodo da graduagdo em Medicina da Universidade de Maceio
(UNIMA), Maceid-AL.

2 Académica do 9° periodo da graduacio em Medicina da Universidade de Ciéncias
da Satude (UNCISAL), Macei6-AL.

3 Médico cirurgido do aparelho digestivo e do trauma; Professor no curso de Medicina
do Centro Universitario CESMAC, Maceio-AL.
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Tabela 1: classificacdo dos disturbios motores

Disturbios motores primarios | Distirbios motores secundarios
do es6fago do esdfago

1. ACALASIA 1. DOENCA DE CHAGAS

2. ESPASMO ESOFAGICO 2. COLAGENOSES

DIFUSO

3. ESOFAGO 3. DIABETES MELITO
HIPERCONTRATIL

4. ESOFAGO 4, HIPER E
HIPOCONTRATIL HIPOTIREOIDISMO

2. ETIOLOGIA

1. Acalasia esofagica idiopatica:

A acalasia esofégica idiopéatica é provavelmente uma doenca
autoimune, que parece estar altamente relacionada a problemas
emocionais. E uma doenca pouco frequente, com prevaléncia estimada
de 7 a 13 casos por 100.000 habitantes. Ela é uma condic&o de origem
desconhecida, caracterizada pela incapacidade de contracdo do esdfago
e falha do seu esfincter inferior, dificultando a passagem de alimentos,
resultando em disfagia. As possiveis causas investigadas incluem:
obstrucdo na conexdo entre o estbmago e o esdfago, degeneracdo do
plexo de Auerbach, infeccdo viral, componente congénito, resposta
autoimune e dano induzido por substancia toxica.®

A deterioracao do plexo de Auerbach do eséfago leva a auséncia
de movimentos peristalticos ao longo do corpo do 6rgéo, assim como a
falta de relaxamento do seu esfincter inferior (disfagia) durante a
degluticdo. Como resultado, ocorre estagnacao do alimento no esdfago
e, inicialmente, disfuncdo motora e dilatacdo. Além da doenca de
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Chagas (o Unico fator etiolégico comprovado), sabe-se que certos
medicamentos podem causar danos ao plexo.*

Embora o megaesdfago congénito seja documentado em varias
racas de cdes, a confirmacdo de megaesdfago hereditario em seres
humanos é limitada pela sua raridade. Entre 0s poucos casos
observados, destaca-se a ocorréncia em gémeos idénticos com
dismotilidade esofégica e indicios de transmisséo de pai para filho. O
diagndstico de dismotilidade esofagica é estabelecido ap6s a exclusdo
da possibilidade de doenca chagasica, ou seja, mediante resultados
negativos para o Trypanosoma cruzi, a auséncia de associacdo com
megacolon ou outras doencas intestinais e a negacdo de histérico
epidemioldgico relacionado a doenga de Chagas.?

Em comparacdo, ha semelhancas e diferencas entre
dismotilidade esofégica idiopatica e chagasica. A degeneragdo do plexo
nervoso intramural do eséfago, embora controversa, € considerada
similar em ambos os casos. Geralmente, o esfincter inferior é mais
hiperténico na dismotilidade esofégica idiopatica do que na chagasica.
Por outro lado, a dilatacdo do esdfago é mais acentuada no segundo
caso.®

A duracéo da disfagia € um fator distintivo importante entre as
duas condigdes, sendo geralmente mais prolongada em pacientes com
doenca de Chagas, provavelmente devido ao progresso mais lento da
condi¢cdo. Embora a incidéncia de cancer seja relativamente baixa em
ambas as condi¢des, € mais comum em pacientes com doenca de
Chagas devido a duracdo prolongada da disfagia, que é um fator de
risco.*

A fisiopatologia da dismotilidade esofagica idiopéatica sugere
uma inflamacdo prévia do plexo nervoso mioentérico do es6fago
seguida por uma resposta autoimune cronica em pacientes
geneticamente predispostos, resultando na denervacdo do esofago.
Também h& a possibilidade de danos diretos ao sistema nervoso,
enfraguecendo o plexo intramural de Meissner.®

-31-



A inflamagdo decorrente da resposta autoimune pode ser
desencadeada por infeccdes virais e em casos prévios de sindrome de
Guillain-Barré (desmielinizacéo). Foi relatada uma associacéo genética
em alguns casos, incluindo gémeos idénticos, cujos pais eram
consanguineos. Quanto a resposta autoimune, além da sequéncia de
inflamacédo cronica mencionada, ha relatos de aumento dos niveis de
antigeno HLA Classe Il em pacientes com dismotilidade esofagica.
Essas sdo as mesmas moléculas associadas ao IUpus eritematoso, a
sindrome de Sjogren e a varias outras doencas autoimunes sistémicas.?

2. Acalasia chagasica

Acalasia provocada pela doenca de Chagas afeta de 7% a 10%
das pessoas infectadas pelo Trypanosoma cruzi. A doenca de Chagas é
0 Unico fator etiologico realmente comprovado de megaeséfago,
embora se admita que algumas drogas, como a iperite, possam
determinar leséo plexular e o aparecimento da doenca. Por muitos anos,
o contingente de individuos no Brasil afetados pela doencga de Chagas
foi significativo e, como resultado, a incidéncia de megaesdfago no pais
era consideravelmente superior a registrada em outras nacbes. As
medidas intensivas de combate para reduzir a propagacdo da
enfermidade, implementadas na segunda metade do século XX,
resultaram em uma répida diminuicao na incidéncia, que agora se limita
principalmente a casos cronicos e a determinadas areas do territorio
nacional.Uma semelhanca entre acalasia idiopatica e chagasica é a
observacdo da degeneracdo dos neurbnios do plexo mientérico do
esdfago.>®

No entanto, estudos sobre a fisiopatologia da acalésia indicam
que a lesdo do plexo mientérico afeta predominantemente 0s neurénios
inibitorios, enquanto os neurdnios excitatorios sdo afetados em
diferentes graus, o que resulta em variagdes na manifestacdo da
disfungdo motora do esdfago. A extensdo do comprometimento do
plexo mientérico contribui significativamente para as variagdes na
esofagopatia decorrente da doenca de Chagas. As alteragdes
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manomeétricas observadas no megaesdfago sugerem que, na doenca de
Chagas, as lesdes afetam tanto a inervacdo inibitéria quanto a
excitatoria.®

Na doenca de Chagas, ocorre hiposensibilidade do esfincter
esofagico inferior a gastrina, predominio da inervagdo adrenérgica
sobre a inervacdo beta-adrenérgica, resposta parcial a atropina e a
toxina botulinica. Em ambas as formas de acalasia, observa-se a perda
da inervacdo ndo adrenérgica ndo colinérgica inibitoria do esdfago.®

O controle da pressdo do esfincter esofagico inferior é
influenciado pela atividade muscular intrinseca, pelo componente mais
crucial que é a inervacdo colinérgica, pelo efeito de outros
neurotransmissores e pela acdo de hormoénios. O papel dos horménios
é questionavel e, caso exista, é de pouca significancia. Na acalasia, a
gastrina atuaria na inervacdo colinérgica excitatoria, que, sem a
oposicdo da inervacdo inibitdria, apresenta uma resposta amplificada.
Por outro lado, na doenca de Chagas, a resposta é diminuida, o que
sugere um comprometimento da inervacao excitatoria, embora os niveis
circulantes de gastrina estejam elevados, o que ndo é observado na
acalasia idiopatica.®

3. FISIOPATOLOGIA

O fundamento fisiopatoldgico da acalasia (AC), seja chagasica
ou idiopatica, é a desnervacao esofagica, caracterizada pela destruicédo
ou auséncia do plexo mioentérico do eso6fago, havendo também indicios
de deterioracdo de fibras aferentes vagais e do nucleo dorsal motor do
vago. No Esfincter Esofagico Inferior (EEI), a relaxacdo € ausente ou
incompleta (a descri¢do do termo acalasia), com a perda dos neur6nios
inibitoérios do plexo mioentérico que contém 0s neurotransmissores
oxido nitrico (ON) e peptideo intestinal vasoativo. Além disso, um
intricado mecanismo envolvendo a coordenacdo entre 0 sistema
nervoso, musculatura lisa, células intersticiais de Cajal e
neuromediadores € perdido.*
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Em geral, nota-se um aumento da presséo basal do EEI, pois a
via excitatdria colinérgica esta preservada e 0s mecanismos inibitérios
estdo ausentes. Embora essas alteracbes da motilidade sejam
encontradas tanto na AC idiopatica quanto na chagéasica, estudos
revelam que existem certas diferencas quanto a manifestagdo da
deterioracdo do plexo mioentérico em uma e outra condi¢do. Enquanto
na AC idiopatica, a desnervacdo parece ser principalmente pré-
ganglionar com hipersensibilidade do EEI a gastrina e aumento da
pressdo basal do EEI, na AC chagéasica h& hipossensibilidade a este
horm6nio com pressdo do EElI menor do que na AC idiopatica,
sugerindo anormalidades tanto nas vias inibitérias como excitatérias.?*

Da mesma forma, a anormalidade resultante da desnervagao
intrinseca que se estabelece ao longo do esdfago pode ser evidenciada
pela observacdo de hipersensibilidade da musculatura esofagica a acao
de substancias como a metacolina e o betanecol, nas duas formas de
AC. No corpo do esofago, ocorre perda da peristalse, expressa pela
auséncia de contragfes ou contracfes simultaneas. Essa aperistalse
também ndo é totalmente compreendida e alguns a relacionam com a
perda do gradiente de laténcia ao longo do corpo esofagico, processo
também mediado pelo 6xido nitrico. Com o passar do tempo, o esdfago
vai se dilatando, resultando no megaes6fago, uma alteracdo anatdmica
subsequente as alteracdes funcionais.*

4. APRESENTACAO CLINICA

Entre os sinais clinicos classicos da acalasia, incluem-se:
dificuldade para engolir, que pode ocorrer inicialmente com alimentos
solidos e liquidos (em 70-97% dos casos), regurgitagdo (em 75%) e
perda de peso (em 60%), devido a ingestdo reduzida e esvaziamento
ineficiente do esdfago. Outros sintomas que podem surgir sdo: dor no
peito, problemas respiratérios (como pneumonia por aspiracdo) e
aversao a alimentos.’

A acalasia ndo apenas deteriora a qualidade de vida, mas
também aumenta significativamente o risco de desenvolver carcinoma
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espinocelular (CEC) em comparagdo com a populacdo em geral. A
exposicdo continua a saliva, residuos alimentares e proliferacéo
bacteriana no esdfago pode resultar em esofagite cronica, displasia e
eventualmente céancer, juntamente com fatores de risco bem
conhecidos, como consumo de alcool e tabagismo, que sdo elementos-
chave no desenvolvimento desse tipo especifico de céancer, sem
evidéncias demonstradas de relacdo com o adenocarcinoma esofégico.®

O escore de Eckardt foi concebido para avaliar a frequéncia e a
intensidade dos sintomas (perda de peso, disfagia, dor toracica e
regurgitacdo), bem como para estimar a gravidade da doenca e a
eficacia do tratamento. Pontuagdes de 0-1 correspondem ao estagio
clinico 0; 2-3 ao estdgio 1; 4-6 ao estagio 2; e uma pontuacdo >6 ao
estagio 3.7

Tabela 2: Escore clinico de disfagia para acalasia (escore de Eckardt)

SCORE | PERDA DISFAGIA | DOR REGURGITACAO
DE PESO RETROESTERNAL
0 ausente ausente ausente ausente
1 <5 ocasional ocasional ocasional
2 5-10 diaria diaria diaria
3 >10 cada.l . cada refei¢do cada refeicdo
refeicdo

O megaesdfago representa uma variante clinica do mal de
Chagas, que, embora seja benigna por natureza, possui carater crénico
e progressivo, resultando em consequéncias significativas para a satde
nutricional e psicoldgica dos pacientes. Embora possa ser diagnosticado
em qualquer faixa etaria, € mais comum entre os 20 e 40 anos, com
maior incidéncia no sexo masculino. A falta de peristaltismo no corpo
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do es6fago e a incapacidade de abrir o esfincter inferior durante a
degluticdo sdo determinadas pela destruicdo ou auséncia dos plexos
nervosos intramurais de Auerbach. Isso leva a estase esofégica e,
inicialmente, a falta de coordenacdo motora, dilatacdo e reducdo da
capacidade de contracdo do es6fago.?

A disfagia orofaringea surge como um sintoma decorrente de
alteracOes funcionais ou estruturais na orofaringe, manifestando-se
como dificuldade no transporte de alimentos da boca para o esofago.
Como resultado, a ingestdo alimentar torna-se insuficiente, e possiveis
infeccBes pulmonares por aspiracdo broncoaspirativa podem levar a
perda de peso, desnutricdo e até caquexia.®

A disfagia é o sintoma que geralmente leva o paciente a buscar
ajuda médica e leva ao diagndéstico. Tem uma evolucéo progressiva ao
longo de vérios anos. A regurgitacdo, sem a presenca de nausea, é
caracteristica do megaeséfago.®
O comprometimento da qualidade e quantidade de alimentos devido a
disfagia resulta em um declinio no estado nutricional, refletido pela
medida em que as necessidades fisioldgicas de nutrientes sdo atendidas
para manter a composicdo e as funcdes adequadas do organismo,
alcancando um equilibrio entre ingestdo e necessidade de nutrientes.?

5. DIAGNOSTICO

Para a obtencdo de um diagndstico preciso, € necessario colher
a historia clinica, analisar a fungdo motora do es6fago, com exames
como a manometria esofagica, esofagogastroduodenoscopia (EDG) e
ingestdo de bario. Usualmente a avaliacdo é iniciada com um EDG para
excluir diagnosticos diferenciais, como estenose péptica ou tumor %11,

Em sua fase inicial, ndo é comum apresentar achados
endoscépicos sugestivos, sendo dificil seu diagnéstico precoce. De
forma mais tardia, é possivel apresentar dilatacdo esofagica com desvio
do eixo, tortuosidades, saliva e alimentos retidos, entre outros. Uma
apresentacdo caracteristica da acalasia com a ingestao de bario € o sinal
de “bico de passaro”, representado na figura 01, que consiste no
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estreitamento da juncdo gastroesoféagica, além da presenca de nivel
hidroaéreo, dilatacdo proximal e passagem retardada do contraste para
0 estdmago 10,1112

Figura 01: Estudo contrastado com o achado “bico de péssaro”.

Fonte: Laurindo Neto, 2018.

A manometria esofagica de alta resolucdo (HREM) é
considerada o padrdo ouro para o diagnostico, pois permite a
avaliacdo dos dados: pressdo, funcionamento dos esfincteres
esofagicos inferior e superior e peristaltismo. Na manometria
esofagica, o diagnostico é fechado com a aperistalse, com ou sem a
pressao esofagica basal aumentada e as contragdes simultaneas ndo
propagadoras. Além disso, esse exame permite classificar a acalasia,
em trés tipos, que sdo descritos na tabela 03 abaixo, sendo o subtipo
I1 0 mais comum 011,
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Tabela 03: Classificacdo dos subtipos de Acalasia de acordo com a
classificacéo de Chicago

Classificacéo Descricao
Subtipo | Contratilidade minima do corpo do
esofago.
Subtipo 1l Peristaltismo ausente e periodos

descontinuos de pressurizacdo esofagica
compartimentada.

Subtipo 11 Contragdo espastica

6. TRATAMENTO

O tratamento consiste na melhora dos sintomas, uma vez que
a doenga € progressiva, através da diminuicdo do ténus do esfincter
esofagiano inferior, 0 que garante um melhor esvaziamento
esofagico. As opgdes terapéuticas atualmente consistem nas injegdes
de toxina botulinica, dilatagdo pneumatica endoscépica (DPE),
miotomia esofagica cirtrgica ou laparoscopica (de Heller) e a
miotomia endoscopica peroral (POEM). Também é descrito como
uma opgdo em casos mais precoces a preferéncia pela terapia
medicamentosa com blogqueadores de canal de célcio e nitratos,
porém apresentam efeitos adversos e tempo de acdo curto 1012,

A escolha da abordagem terapéutica deve ser pautada na
histdria clinica do paciente, nos exames realizados e na escala de
Chicago, uma vez que ela indica uma certa previsdo do progndstico
de acordo com a abordagem terapéutica escolhida. A DPE ¢é
considerada o tratamento padréo para tal afeccdo como alternativa a
cirurgia, em especial para o subtipo 11 que obteve melhores respostas
do que o I e Il em estudos "3,
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Sob uma perspectiva de curto prazo, as injecdes de toxina
botulinica sdo uma opcdo especialmente para 0s pacientes que sdo
de alto risco para terapias mais invasivas. Elas promovem alivio
sintomatico curto e sua aplicacdo continua pode promover a fibrose
intramural. O tratamento de escolha é a miotomia de Heller por ser
a mais eficaz e duravel dentre as demais, consistindo na sec¢édo
longitudinal da musculatura esofagica na regido do esfincter
esofagiano inferior. Outra opcdo descrita na literatura é a POEM, ela
€ menos invasiva e possui taxa de sucesso semelhante a miotomia de
Heller, entretanto, ndo é tao disponivel 7,10,13.

QUESTOES

1. Sobre os distarbios da motilidade esofagica, assinale a

alternativa correta:

a) Na dismotilidade esofégica idiopatica, o esfincter inferior é
menos hipertbnico que na dismotilidade esofégica
chagasica.

b) A duracdo da disfagia é um fator de risco para o surgimento
de cancer esofagico, com isso, tal acometimento é mais
prevalente na dismotilidade esofagica chagasica do que na
idiopatica.

c) O megaesdfago é uma condicdo usualmente hereditaria ou
proveniente da Doenca de Chagas.

d) A duracdo da disfagia na dismotilidade esofégica chagasica
é semelhante a da idiopatica.

Resposta B

2. A acalasia é um diagndstico sem cura e, como tal, a falha
do tratamento é um problema conhecido
(BRINDISE,2021). Com isso, é vital que o diagndstico
seja realizado de forma mais precoce para iniciar a
terapéutica.
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I) O diagnostico € realizado essencialmente por meio de
exames de imagem, uma vez que por eles é possivel
classificar os tipos de acalasia e determinar o seu
seguimento terapéutico.

I1) A classificagdo de Chicago é realizada por meio da
manometria esofagica e leva em consideracdo a
contratilidade, peristaltismo e presenca de espasmos.

I11) O achado no exame de imagem de “bico de passaro” ¢
exclusivo da acalasia.

IV) O subtipo mais comum na classificagdo de Chicago é o
.

E correto apenas o que se afirma em:

a) lell
b) 1elll
c) lelV
d) Helll
e) I, 1lelVv
Resposta C
3. Sob a visdo da abordagem terapéutica da Acalasia, é

incorreto afirmar que:

a) A abordagem terapéutica leva em consideracdo a escala de
Chicago.

b) A miotomia de Heller é o tratamento de escolha.

c) A dilatacdo pneumatica é a melhor opc¢éo ndo cirurgica para
todos 0s casos.

d) Em idosos ou pacientes com comorbidades, a injecdo com
toxina botulinica é uma opg¢do viével a curto prazo.

Resposta D
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CAPITULO 3
SINDROME DISPEPTICA E HELICOBACTER
PYLORI

Rafael Souza Remigio?
Paulo da Aldeia Vitério Cavalcante?
Juliana Brasil de Oliveira Batista3

1. DEFINICAO

A dispepsia é considerada como a principal manifestacéo
clinica dentre as doencas que acometem o estdbmago. Ela
corresponde a um grupo heterogéneo de sintomas situados na regido
epigastrica, podendo ser definida como uma sensacdo de dor ou
desconforto estabelecida no andar superior do abdome®9,

Segundo os critérios do Consenso de Roma IV, a dispepsia é
definida por meio de sintomas dispépticos cronicos ou intermitentes
na auséncia de doenga estrutural ou metabélica®. Contudo, alguns
autores defendem que determinadas alteracOes estruturais podem ser
associadas a esta sindrome, como gastrite por Helicobacter pylori,
inflamacéo do duodeno, aumento na contagem de eosindfilos, entre
outras“?,

2. EPIDEMIOLOGIA

A dispepsia € um diagndstico frequente na populagdo, com
prevaléncia de 20-40% das consultas que séo realizadas dentro da

! Académico do 10° periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC (CESMAC), Maceid-AL.

2 Académico do 10° periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC (CESMAC), Maceid-AL.

3 Médica, pela Universidade Federal de Alagoas, especializada em Gastroenterologia
pela Universidade Federal de Pernambuco.
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gastroenterologia, além de representar cerca de 3-4 % das queixas
principais nos servicos de atencdo primaria. Tem uma discreta
prevaléncia em pacientes do sexo feminino?.

3. FISIOPATOLOGIA

Dada a localizacdo anatémica dos sintomas (epigéstrio) e a
associacdo de sintomas com refeicbes, a dispepsia €,
convencionalmente, considerada de origem gastroduodenal®.

Apesar da origem convencionalmente considerada como
gastroduodenal, a epigastralgia pode ser originada de diferentes érgéos,
como pancreas, esdfago, figado, vias biliares, baco, intestino delgado e
cblon direito®?,

Do ponto de vista fisioldgico, a dispepsia, quando caracterizada
como funcional, classicamente é atribuida a alteragdes da fisiologia
gastrica, incluindo atraso no esvaziamento gastrico, acomodacdo
anormal do fundo gastrico (relaxamento prejudicado apos as refei¢des),
ou hipersensibilidade visceral a distensdo gastroduodenal®.

Cada vez mais se reconhece que a dispepsia de causa funcional
é multifatorial, contudo, € provavel que uma infinidade de mecanismos
fisiopatoldgicos, coletivamente, podem ser relevantes para o0
desenvolvimento dos sintomas®.

4. QUADRO CLINICO E CLASSIFICACAO

Os principais sinais e sintomas da sindrome dispéptica
incluem dor (ou desconforto) epigastrica, queimacao epigastrica,
saciedade precoce, plenitude pos-prandial, nduseas, eructagoes,
vOmitos e distensdo abdominal®?,

Em se tratando de dispepsia, 0s sintomas de pirose
retroesternal, azia e regurgitacdo ndo s@o considerados sintomas
dispépticos, pois ndo séo originados da regido gastroduodenal, tendo
em vista que possuem alto valor preditivo para DRGE. Ainda que
haja divergéncias na literatura quanto a isso, o entendimento, hoje
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em dia, é de que ndo devem ser considerados sintomas dentro do
espectro da dispepsia?,

E de suma importancia investigar, na histéria clinica, a presenca
dos sinais e sintomas de alarme que, quando presentes, indicam causa
organica associada as queixas dispépticas e modificam a conduta, pois,
nesses casos, é recomendada uma abordagem mais invasiva, como a
solicitagdo de uma endoscopia digestiva alta (EDA)9.

Tabela 1 — Sinais de alarme de sindrome dispéptica

Emagrecimento nao explicado
Sinais de sangramento:
o Anemia
s Sangramento digestério (hematémese, melena)

Obstrucéo e presenca de massas:
o Ictericia
o Visceromegalia ou massas abdominais
o Disfagia progressiva
o VVOmitos persistentes
Fonte: Elaborada pelos autores baseado no “Tratado de Gastroenterologia” 2023.
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Sdo diversas as etiologias da dispepsia, que estdo expressas na tabela a

sequir.

Tabela 2 — Etiologias da dispepsia organica

Digestivas pépticas

Ulcera péptica
Doenca do refluxo gastroesofagico

Digestivas ndo pépticas

Gastropatias especificas (tuberculose, citomegalovirose,
sarcoidose, doenca de

Chron)

Neoplasias (géastrica, pancreatica, de célon)
Gastroparesia

Doencas gastricas infiltrativas

Sindromes de méa absorcdo (doenca celiaca)

Colelitiase

Né&o digestivas

Doencas metabolicas (diabetes, doencas da tireoide,
hiperparatireoidismo, distdrbios hidroeletroliticos)

Doenga coronariana

Colagenoses

Medicamentos (AINESs, antibidticos, xantinas, alendronato)
Doencas psiquidtricas (ansiedade, depressdo, panico,
disturbios alimentares)

Fonte: Elaborada pelos autores baseado no “Tratado de Gastroenterologia” 2023.
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Além das causas organicas, a dispepsia pode ser definida

como funcional e, para isso, os critérios de Roma IV estabelecem
esta etiologia®.

Tabela 3 — Critérios de Roma IV \

1. Presenga de pelo menos um dos sintomas: dor epigastrica,

plenitude  pds-prandial, saciedade precoce, queimacao
epigastrica

2. Auséncia de lesdes estruturais no estbmago ou duodeno que

possam ser responsaveis pelos sintomas (avaliacdo através de
endoscopia digestiva alta)

*Critérios devem ser preenchidos nos ultimos 3 meses, com inicio
dos sintomas pelo menos

6 meses antes do diagndstico

Fonte: Elaborada pelos autores baseado no “Rome IV Criteria” 2021.

Dentro da dispepsia funcional, 2 espectros clinicos, nao
excludentes, sdo compreendidos. Sao eles: sindrome do desconforto
pos-prandial (PDS) e sindrome da dor epigastrica (EPS).

Tabela 4 — Sindrome do desconforto pds-prandial

1. Deve apresentar um ou ambos 0s sintomas

a. Plenitude po6s-prandial, ocorrendo depois de refeicdes
habituais, varias vezes por semana

b. Saciedade precoce, que impede o0 término da refeicdo
habitual, varias vezes por semana

2. Os sintomas devem estar presentes por pelo menos 3 meses,
com inicio dos sintomas ha pelo menos 6 meses do
diagnostico

3. Nausea pos-prandial, eructacdes excessivas e estufamento do
abdome superior podem estar presentes

Fonte: Elaborada pelos autores baseado no “Rome IV Criteria” 2021.
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Tabela 5 — Sindrome da dor epigastrica

1. Deve apresentar todos 0s critérios:
a. Dor ou queimacao localizados no epigastrio, de
moderada gravidade pelo menos uma vez por semana

b. Deve ser intermitente

5. DIAGNOSTICO

A abordagem do paciente com sindrome dispéptica inicia-se
com a obtencdo de uma historia clinica completa e detalhada a respeito
da natureza dos sintomas, além da frequéncia, intensidade e cronicidade
deles®.

Para a dispepsia ndo investigada, alguns critérios séo
importantes, como: assegurar- se de que 0s sintomas s&o restritos ao
trato digestivo alto, avaliar os sinais ou sintomas de alarme, excluir a
etiologia de sindrome dispéptica por uso de AINES e caracterizar como
DRGE quando houver sintomas tipicos de refluxo.

No caso de pacientes com sinais de alarme, que podem indicar
presenca de doenca neoplasica, ulceracdo ou inflamacdo, recomenda-se
a realizagdo de uma endoscopia digestiva alta, ainda na avaliacdo
inicial®.

Para auxiliar no diagnéstico de causas organicas, além da
histdria clinica, pode-se solicitar investigacao laboratorial que inclua
hemograma, bioquimica, sorologia para doenca celiaca, além da
avaliacdo das funcdes renal, hepatica e tireoidiana®.

Caso haja historico de dor intensa ou perda de peso, recomenda-
se a solicitacdo de ultrassonografia de abdome total para afastar causas
pancreatobiliares ou estenose de artérias abdominais®. A tomografia
computadorizada ndo € um exame requisitado rotineiramente,
especialmente em mulheres jovens, a fim de evitar exposi¢do a radiacao
desnecessaria.
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6. TRATAMENTO

Para manejo adequado da dispepsia organica, € necessario que
seja elucidada sua etiologia, seja ela péptica, ndo péptica ou nao
digestiva®®.

No caso de pacientes com quadro clinico sugestivo de doenca
do refluxo gastroesofagico ou doenca ulcerosa péptica, a terapia
antissecretora empirica € amplamente utilizada, tendo em vista os
bons resultados terapéuticos, tanto no controle sintomético, como na
cura de eventuais lesbes®. Nesses casos, uma boa medida é a
prescricao de um inibidor de bomba de prétons®).

Em relacdo a dispepsia funcional, ndo h4d uma conduta Unica
e validada que atinja resultados satisfatérios em todos os casos sendo
a dieta regular e mudancas de estilo de vida os dois pilares no manejo
do quadro, além de uma boa relagdo médico-paciente®. Alimentos
gordurosos devem ser evitados para melhora da plenitude pos-
prandial e fracionamento da dieta é recomendado para controle da
saciedade precoce®.

Os principais farmacos utilizados no tratamento da dispepsia
funcional sdo classificados em farmacos de acdo periférica
(modificagdo da fungdo motora, secretora ou sensorial entérica) e de
acdo central (neuromodulacdo do SNC)®),

As opcdes de tratamento incluem erradicacdo de H. pylori
(quando presente), terapia de supressao &cida ou procinéticos.
Quando a suspeita for de causa possivelmente psicogénica, pode-se
lancar méo de antidepressivos, especialmente os triciclicos®.

O manejo de pacientes refratarios ao tratamento conservador,
que consiste nas mudancas de estilo de vida, pode ser realizado com
doses baixas de antidepressivos triciclicos, mesmo na auséncia de
ansiedade ou depressdo concomitantes, pois estudos mostram que a
prescricdo de algum medicamento, ainda que placebo, apresenta
resultados satisfatorios em 30 a 60% dos casos®.
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O tratamento com equipe multidisciplinar, com ajuda da
psiquiatria ou da psicologia, pode ser benéfico, principalmente em
pacientes com doenca psiquiatrica coexistente®,

7. HELICOBACTER PYLORI

Helicobacter pylori € um dos principais patdgenos
bacterianos mais difundidos em todo o mundo, com
aproximadamente 50% de prevaléncia na populacéo global. Apesar
de cerca de 90% dos individuos infectados serem portadores
assintomaticos, a infeccdo por H. pylori reivindica consideraveis
riscos para a satde, principalmente devido ao aumento da resisténcia
aos antibioticos empregados no tratamento®.

Individuos infectados apresentam um risco de 1 a 10% de
desenvolvimento de Ulceras gastricas ou duodenais, além de que
possuem um risco de 0,1 a 3% de evolugdo para carcinoma gastrico,
sendo considerada fator cancerigeno de classe 1 segundo a OMS®.

As bactérias atacam diretamente as células parietais e
enterocromafins-like,  através  de  citocinas  vacuolizadas,
lipopolissacarideos de membrana e fator inibitorio acido. Elas inibem
diretamente a transcricéo e translagdo da bomba de prétons, alteram o
esvaziamento gastricos, aumentam a permeabilidade da mucosa
gastrica, além de produzirem a enzima urease, responsavel pela
neutralizagdo do &cido cloridrico (HCI)®.

O diagndstico da infeccdo por H. pylori pode ser realizado
através de testes invasivos ou ndo-invasivos, havendo, atualmente, uma
preferéncia cada vez maior pela realizacdo desses Gltimos®.

Dentre 0s testes ndo-invasivos, destaca-se o teste respiratorio da
ureia, sendo considerado padrdo-ouro dentre eles, pois € de féacil
realizacdo, custo relativamente baixo e altas sensibilidade e
especificidade, além de indicar infeccdo ativa; outros testes sdo o do
antigeno fecal (indica infeccdo ativa) e as sorologias IgA e IgG (ndo
indicam infeccéo ativa)®.
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Apesar de ser considerada padrdo-ouro, o teste respiratério da
ureia ainda ndo é amplamente utilizado no Brasil, pois as autoridades
responsaveis apontam algumas restricdes em adquirir os substratos
necessarios. ©.

Ja a respeito dos testes invasivos, tem-se no histopatoldgico
(bidpsia de corpo e antro colhida através de EDA) o padrdo-ouro dentre
0s invasivos, geralmente realizada em pacientes com presenca de sinais
de alarme®. Atualmente, a EDA com biodpsia é o principal método de
diagnostico de H. pylori utilizado no Brasil®.

Apesar das dificuldades encontradas no tratamento da infecgéo,
0 esquema de primeira linha proposto e mais utilizado no Brasil para
erradicacdo do patogeno, revisado de acordo com o IV Consenso
Brasileiro sobre a infeccdo por H. pylori é composto pelo chamado
tratamento triplice: IBP (dose méaxima) 2 vezes ao dia associado a
claritromicina 500 mg, 2 vezes ao dia e & amoxicilina 1 g 2 vezes ao
dia; sendo realizado por 14 dias®.

8. FLUXOGRAMA

Claritromicina
500 mg

2x/da

Fonte: Elaborada pelos autores baseado no “IV Consenso Brasileiro sobre a
infeccdo por Helicobacter pylori”
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QUESTOES

1. UFCSPA - UNIVERSIDADE FEDERAL DE
CIENCIAS DA SAUDE DE PORTO ALEGRE. 2024 (
adaptada )

Sobre as doencas gastrointestinais funcionais, leia as
afirmacdes abaixo e marque V para verdadeira e F para
falsa:

() Os critérios de Roma IV para dispepsia funcional
devem incluir um ou mais dos seguintes: plenitude pos-
prandial, saciedade precoce, dor ou queimagéo
epigastrica e auséncia de doenca organica que explique
0s sintomas. Esses critérios devem ser preenchidos no
ultimo més, com inicio dos sintomas, no minimo, 3
meses antes do diagnostico.

GABARITO COMENTADO - (QUESTAO 1):

Trata-se de uma assertiva incorreta, tendo em vista
que este critério diagnoéstico deve ser utilizado em
pacientes com desconforto abdominal e alteracéo de
habitos intestinais por mais de 6 meses, e ndo 3 meses.

2. UFRJ - UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE
JANEIRO. 2023

Menino, 7 anos, apresenta quadro de dor abdominal
intermitente h4 18 meses. Os eventos, de forte intensidade,
sdo localizados na regido epigastrica e duram cerca de 60
minutos, 0 que faz com que a crianca interrompa a
alimentacdo. Ha saciedade precoce. Os eventos ocorrem
uma vez por semana e sdo acompanhados por nauseas e
eructacbes. Mde nega alteracbes de habito intestinal.
Auséncia de antecedentes patoldgicos relevantes. Exame
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fisico: bom estado geral; corado; hidratado; anictérico;
ausculta respiratoria normal; ritmo cardiaco regular em 2
tempos sem sopros; abdome plano, flacido e indolor, sem
visceromegalias. A hipotese diagndstica mais provavel é:

a) Dispepsia funcional

b) Dor abdominal funcional

c) Sindrome do intestino irritavel
d) Enxaqueca abdominal

GABARITO COMENTADO - (QUESTAO 2):

Sempre que o caso aborde uma dor abdominal cronica
em crianga, sem sinais de alrme aparentes, deve-se
pensar em diagnosticos funcionais para justificar o
guadro em questdo. Nesse caso ha sintomas dispépticos
claros, como saciedade precoce e eructacgoes.

Alternativa A: CORRETA. A dispepsia funcional é a dor
ou desconforto em regido epigastrica, com plenitude,
saciedade precoce, naduseas e vomito. Dor e desconforto
exacerbados pela alimentagdo, ou seja, € o diagnostico que
melhor responde a quest&o.

Alternativa B: INCORRETA. A dor abdominal sem
especificacbes € quando tem-se dor de carater funcional
pura, sem outros critérios para as condi¢@es acima.

Alternativa C: INCORRETA. A sindrome do intestino
irritavel sera caracterizada por dor abdominal cronica e
habitos intestinais alterados (diarreia ou constipa¢éo).

Alternativa D: INCORRETA: A enxaqueca abdominal,
em geral, é caracterizada por dor abdominal na linha média,
de moderada intensidade, normalmente associada a
anorexia, nausea, vémito, cefaleia, fotofobia e palidez.
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3. SMS-SP - SECRETARIA MUNICIPAL DE SAUDE
DE SAO PAULO. 2023

Quanto ao Helicobacter pylori nas doencas dispépticas,
assinale a alternativa correspondente ao tratamento que faz
parte da primeira linha.

a) Levofloxacina e bismuto

b) Testes fenotipicos ou genotipicos de susceptibilidade
antimicrobiana

c) Inibidor de bomba de prétons, doxiciclina e tetraciclina
d) Inibidor de bomba de prétons isoladamente, até
cessarem 0s sintomas

e) Inibidor de bomba de protons, amoxicilina e
claritromicina

GABARITO COMENTADO — (QUESTAO 3):

Questéao direta que traz o tratamento de primeira do
H. pylori. O tratamento no Brasil é baseado na
antibioticoterapia associada a inibicdo da secre¢do
acida, sendo o esquema triplice com amoxicilina +
claritromicina associados a um IBP por 14 dias. Em
caso de falha ao tratamento inicial substitui-se a
claritromicina por levofloxacino por 14 dias.

Alternativa E: CORRETA. O tratamento triplice esta
descrito da maneira como ¢ utilizado no Brasil.
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CAPITULO 4
GASTRITES

Maria Luiza Bomfim de Paulal
N Alvaro Bulhes da Silva Neto?
1. DEFINICAO

A gastrite refere-se a uma série de modificacdes identificadas
na mucosa gastrica na presenca de infiltrado leucocitario inflamatério,
tanto por meio de endoscopia digestiva alta (mudangas macroscopicas)
quanto por analise anatomopatoldgica (mudancas microscopicas). Os
principais representantes incluem a gastrite por Helicobacter pylori e a
gastrite autoimune (anemia perniciosa). Por outro lado, “gastropatia”
foi o termo introduzido para indicar lesbes na mucosa gastrica,
envolvendo injuria, regeneracao epitelial, edema e vasodilatagdo, sem
a presenca de infiltrado leucocitario. Exemplos notaveis incluem
gastropatia por AINE, lesdo aguda de mucosa géastrica e gastropatia
alcodlica.

A prevaléncia da infeccdo por H. pylori em paises
subdesenvolvidos e em desenvolvimento € significativamente alta,
podendo alcancar até 50% das criangas ja aos 5 anos e ultrapassar 70%
aos 10 anos de idade. Esse fendmeno é atribuido a rapida aquisicao do
microrganismo no inicio da infancia e a sua perpetuacao indefinida nos
individuos contaminados. Estudos populacionais conduzidos nesses
paises, caracterizados por condi¢des socioecondmicas desfavoraveis,
ilustram de maneira evidente essas caracteristicas epidemioldgicas da
infeccdo por H. pylori. Logo, a diminuicdo na incidéncia desse
microrganismo também pode ser observada em paises emergentes, isto
é, naqueles que estdo passando pelo processo de industrializacao e,

! Académica do 10° periodo da graduacdo em Medicina da Universidade Federal de
Alagoas (UFAL), Macei6-AL.

2 Médico cirurgido do aparelho digestivo e do trauma; Professor no curso de Medicina
do Centro Universitario CESMAC, Maceio-AL.
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como resultado, experimentam melhorias nas condigdes de vida de suas
populacdes.

2. FISIOPATOLOGIA

Na fase aguda da gastrite, o H. pylori consegue induzir
hipocloridria nos primeiros trés dias de infeccdo, facilitando a
colonizagdo inicial e ativando vias pro-inflamatorias. O mecanismo
exato ainda ndo é totalmente compreendido, mas sabe-se que essa
hipocloridria inicial ndo resulta da perda de células parietais. Citocinas
como IL-1B, IL-8 e a exotoxina vacA s&o conhecidas por inibir
transitoriamente a bomba de prétons. Por exemplo, a IL-1 inibe a
liberacdo de histamina estimulada pela gastrina, diminuindo a secre¢éo
acida.

A gastrite aguda geralmente afeta preferencialmente o antro
gastrico e € ndo atrofica. Envolve uma intensa infiltracdo neutrofilica
da mucosa e da lamina propria. Em casos mais graves, pode ocorrer
edema das foveolas, perda de mucina e erosdo do citoplasma
justaluminal. Dessa forma, os danos sdo provocados como uma
associacdo da acdo do H. pylori e da resposta imune do hospedeiro.

Sem tratamento adequado, a gastrite aguda frequentemente
progride para gastrite cronica. Na forma cronica, o H. pylori, além de
afetar o antro, se estende também para parte do corpo gastrico. A
resposta inflamatdria resulta em uma secrecdo excessiva de gastrina
pelas células G do antro e uma diminui¢do de somatostatina, levando
ao aumento da secrecdo acida.

Com a persisténcia da inflamacéo, ocorre uma perda gradual de
células G e de células parietais, resultando na diminuicdo da secrecao
acida e no desenvolvimento de atrofia gastrica e metaplasia intestinal.
Essas mudangas facilitam a migracdo progressiva do H. pylori em
direcdo ao corpo gastrico, levando a atrofia e consequente hipocloridria.
A hipocloridria, como mencionado, é ainda potencializada pela acéo de
citocinas como a IL-1p.
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3. APRESENTACAO CLINICA

A classificacdo atual das gastrites e gastropatias baseia-se em:
(1) tempo de instalacdo (aguda ou crénica); (2) histopatologia (gastrite
superficial, gastrite atrofica ou gastropatia); e (3) etiologia (por
exemplo, gastrite por H. pylori).

O H. pylori é um microrganismo gram-negativo que adere a
mucosa gastrica, mantendo-se nesse ambiente por meio da producédo de
urease, uma enzima que converte ureia em amonia, resultando na
alcalinizagdo do meio circundante. Embora né&o seja invasivo, o H.
pylori possui fatores de viruléncia, como os produtos dos genes cagA e
vacA, que estimulam a resposta inflamatoria nos tecidos. Essa infeccéo
crbnica é a mais comum globalmente e geralmente € adquirida durante
a infancia. A prevaléncia da infeccdo tem diminuido em paises
desenvolvidos, estando inversamente relacionada ao status
socioecondmico. No entanto, ainda é observada em uma parcela
significativa da populacdo, com 30-50% dos adultos abrigando a
bactéria em seus estbmagos.

Apds a aquisicdo da bactéria, ocorre o desenvolvimento de uma
pangastrite aguda superficial no paciente. Esse quadro pode ser
assintomatico ou manifestar-se com sintomas de dispepsia, como dor
epigastrica, nauseas e vomitos. O exame histopatologico nesse estagio
revela uma gastrite neutrofilica.

Embora a pangastrite aguda superficial possa resolver
espontaneamente em alguns dias ou semanas, muitas vezes a bactéria
persiste. A partir desse ponto, trés evolucbes séo possiveis: (1) gastrite
cronica leve; (2) gastrite antral cronica; e (3) pangastrite cronica grave
(atréfica). Em todas essas formas, o histopatoldégico demonstra uma
gastrite linfocitica.

A gastrite cronica leve é o fen6tipo mais comum, caracterizado
por uma evolucdo assintomatica e sem repercussdes clinicas
significativas no futuro. Por outro lado, a gastrite antral crdnica
(observada em 15% dos casos) esta associada a HIPERcloridria e a
Glcera péptica, especialmente duodenal. O mecanismo subjacente
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envolve o dano seletivo as células D do antro pelo H. pylori, que séo
responsaveis pela producdo de somatostatina. Isso resulta na supresséo
do feedback negativo desse hormonio sobre as células G, responsaveis
pela secrecdo de gastrina. Como resultado, ocorre hipergastrinemia,
estimulando a secrec¢do &cida nas regides do corpo e fundo do estdbmago,
que permanecem livres de doenca nesta forma de gastrite.

Na pangastrite cronica grave (forma menos comum), ocorre
destruicdo e atrofia das glandulas oxinticas do corpo e fundo géstrico,
levando a hipocloridria. Esse fenotipo esté associado a Ulceras gastricas,
metaplasia intestinal (uma lesdo precursora do adenocarcinoma) e
hiperestimulacdo do tecido linféide associado a mucosa, aumentando o
risco de linfoma B de baixo grau (linfoma MALT do estdmago).

A pesquisa da infeccdo pelo H. pylori é recomendada em varias
situacOes, de acordo com a literatura moderna. Essas incluem:

Doenca ulcerosa péptica;

Linfoma MALT;

Dispepsia nao ulcerosa;

Sindrome dispéptica sem indicacdo de EDA (Endoscopia
Digestiva Alta);

Historia de cancer gastrico em parente de 1° grau;

Lesdes pré-neoplésicas (como gastrite atrofica e metaplasia
intestinal);

Ap0ds tratamento do adenocarcinoma gastrico;

Usuarios cronicos de AINE (Anti-inflamatérios nédo
esteroides) ou AAS (Acido acetilsalicilico);

Diagnostico de PTI (Pdrpura Trombocitopénica Idiopatica);
Triagem na populacéo geral assintomatica em paises com
elevada incidéncia de cancer gastrico (como Japao, China e
Coreia). No Ocidente, essa abordagem néo e recomendada.

Essas orientacdes sdo fundamentadas em diferentes contextos
clinicos, como a associagdo do H. pylori com condicOes
gastrointestinais especificas, riscos familiares, lesées precursoras e uso
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prolongado de certos medicamentos. Vale ressaltar que as diretrizes
podem variar de acordo com a regido geografica e as caracteristicas
epidemioldgicas da populacao.

Os métodos preferenciais para documentar a presenca de doenca
ativa causada pelo H. pylori sdo a pesquisa de antigeno fecal e o teste
respiratorio da ureia, marcada com C13. Em contrapartida, a sorologia
para H. pylori tem menor sensibilidade em compara¢do com 0s métodos
mencionados anteriormente. Além disso, ndo confirma a presenca de
doenca ativa, pois pode refletir apenas uma "cicatriz sorolégica”. Por
essa razdo, tem sido menos utilizada no diagnostico da infecgéo.

4. DIAGNOSTICO

O diagnostico também pode ser estabelecido por meio de
Endoscopia Digestiva Alta (EDA) utilizando teste rapido da urease ou
exame histopatoldgico de um fragmento de bidpsia. No entanto, ndo é
recomendada a realizagdo exclusiva de uma EDA apenas para o
diagnostico de H. pylori. Esses métodos podem ser empregados se uma
EDA for solicitada por outros motivos clinicos. E crucial suspender a
administracao de Inibidores da Bomba de Prétons (IBP) de 7 a 14 dias
antes dos exames, pois esses medicamentos podem resultar em falsos
negativos nos resultados.

Na endoscopia, as principais manifestacdes que caracterizam a
gastrite incluem o enantema e as erosfes. Quando tais lesdes sdo
identificadas, o termo utilizado € "gastrite endoscopica”, sendo
necessario realizar bidpsias para confirmar o diagndstico. Isso se deve
ao fato de que a impressdo do endoscopista nem sempre coincide com
os resultados do estudo histopatoldgico.

E crucial salientar que as erosdes associadas as gastrites s&o
superficiais, com uma profundidade inferior a5 mm. Quando uma leséo
ultrapassa essa profundidade, ela ndo é mais considerada uma erosao,
mas sim uma Ulcera péptica, uma condigdo com maior potencial de
complicacdes, a qual sera discutida em detalhes em outra obra. Assim,
mesmo que a inflamacdo da gastrite seja intensa, ela geralmente se
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restringe a camada superficial da mucosa, sem atingir as camadas mais
profundas da parede gastrica.

A gastrite atrofica auto imune é caracterizada pela
predominancia do comprometimento da mucosa do corpo e fundo
géstricos, enquanto poupa 0 antro. E comum a associacio dessa
condicdo com outras doencas autoimunes, incluindo a tireoidite de
Hashimoto e a doenca de Graves. A presenca de autoanticorpos é uma
caracteristica marcante, sendo o anticorpo contra células parietais o
mais frequente e o antifator intrinseco o mais especifico. A auséncia do
fator intrinseco pode levar ao desenvolvimento de anemia
megaloblastica devido a deficiéncia de vitamina B12. E importante
destacar que essa forma de gastrite representa um significativo fator de
risco para o desenvolvimento de adenocarcinoma gastrico.

A gastropatia erosiva’hemorrdgica estd frequentemente
associada a trés condigdes principais, sendo uma delas a gastropatia
pelos Anti-inflamatdrios ndo Esteroides (AINES).

A gastropatia pelos AINEs pode se manifestar de forma aguda
ou cronica, podendo apresentar ou ndo sintomas dispépticos e
sangramento digestivo alto, como hematémese e melena. O uso de
AINEs esta associado a formacdo de petéquias, erosdes e Ulceras na
mucosa gastrica, sem a presenca de inflamac&o tipica. As erosfes séo
superficiais, geralmente ndo causando sangramentos significativos. Em
alguns casos, entretanto, podem resultar em sangramento crénico,
evidenciado por sangue oculto nas fezes, levando a uma anemia
ferropriva. As petéquias sdo resultado de sangramento focal que se
infiltra na mucosa e tém relevéncia clinica limitada. Eventualmente, as
erosdes podem evoluir para Ulceras, resultando em sangramento mais
significativo. A fisiopatologia da gastropatia por AINE é bem
compreendida: esses medicamentos inibem a formacdo de
prostaglandinas pelas células da mucosa gastrica, comprometendo a
protecdo contra o acido gastrico e a regeneracao epitelial.

A diferenciacdo entre gastrite aguda e crénica esté relacionada
ao tipo de infiltrado inflamatorio presente na mucosa, destacando-se
que essa distin¢do €, mais uma vez, baseada em critérios histologicos.
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41  GASTRITE AGUDA

A gastrite aguda caracteriza-se pela presenca de um
infiltrado denso de neutréfilos na mucosa, indicando um processo
inflamatdrio agudo associado a uma lesdo abrupta no tecido. A
maioria das gastrites agudas tém uma origem infecciosa, sendo o
Helicobacter pylori o agente mais comum. Além da etiologia
infecciosa, destacam-se duas outras causas de gastrite aguda: 0 uso
de anti-inflamatdrios nao esteroides (AINES) e 0 consumo excessivo
de alcool. Embora essas situacbes devam ser tecnicamente
classificadas como gastropatias, sdo incluidas aqui devido ao
tratamento clinico semelhante ao das gastrites. Nestes casos, pode
ocorrer ruptura abrupta da integridade da mucosa, resultando em
multiplas erosdes em todas as paredes gastricas e um sangramento
superficial autolimitado, denominado classicamente de gastrite
erosiva hemorréagica (embora gastropatia erosiva hemorréagica seja
um termo mais apropriado).

42  GASTRITE CRONICA

A gastrite cronica refere-se por infiltrado inflamatério rico
em linfocitos e plasmacitos (infiltrado linfoplasmocitario), células
associadas a injuria tecidual cronica, capazes de ativar o processo de
reparo celular e fibrose. Essa é a forma mais comum de gastrite
encontrada na prética, que evolui, inevitavelmente, com destrui¢éo
glandular e atrofia da mucosa, tendo como causas mais comuns a
infeccdo pelo Helicobacter pylori e a gastrite autoimune. A
manifestacdo clinica mais frequente, no entanto, é a pangastrite
crbnica associada ao Helicobacter pylori, na qual a bactéria se
expande do antro para o corpo gastrico. Essa condicdo pode
apresentar normo ou hipocloridria devido a destruicdo das glandulas
oxinticas do corpo. Anteriormente, esse tipo especifico de
pangastrite cronica, com atividade antral, era classificado como
gastrite tipo B.
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S. TRATAMENTO

No tratamento, é fundamental interromper o uso do AINE
envolvido e iniciar a terapia com Inibidores da Bomba de Pro6tons (1BP).
Se 0 paciente precisar retomar a terapia anti-inflamatoria, a profilaxia
com IBP é recomendada. A presenca do H. pylori pode agravar a lesdo
géstrica causada pelos AINEs, e, portanto, a erradicacdo da bactéria é
indicada se 0 paciente necessitar continuar com 0 uso desses
medicamentos.

5.1 Outros tipos de gastrite
5.1.1. Lesdo Aguda de Mucosa Gastrica

A Lesdo Aguda de Mucosa Gastrica (LAMG) ocorre em
pacientes gravemente doentes, frequentemente em unidades de terapia
intensiva (CTI), nos primeiros 72 horas da internagdo. O mecanismo de
injuria ndo é completamente compreendido, mas a isquemia mucosa
desempenha um papel crucial. As lesGes erosivas/hemorragicas sao
responsaveis por episddios de hemorragia digestiva alta em cerca de 6%
desses pacientes, contribuindo para um aumento da morbimortalidade.

Os principais fatores de risco para LAMG incluem coagulopatia
(plaquetas < 50.000/ml e/ou INR > 1.5) e ventilagdo mecénica por mais
de 48 horas. Na auséncia desses fatores, o risco de hemorragia digestiva
é reduzido para menos de 0,1%. Outros fatores de risco incluem trauma
cranioencefalico, grandes queimaduras, sepse, corticoterapia, uso de
vasopressores e historico de doenca péptica complicada por hemorragia
digestiva prévia. A nutricdo enteral € considerada um fator protetor,
especialmente quando instituida precocemente.

Os pacientes com fatores de risco para LAMG devem receber
profilaxia, sendo os Inibidores da Bomba de Protons (IBP) a escolha
preferencial. A administracdo pode ser realizada por via oral/enteral ou
venosa, sendo comum o esquema de IBP 1 vez ao dia ( por exemplo,
pantoprazol 20 mg). Em caso de sangramento, o uso continuo de IBP
em infusdo venosa € indicado (por exemplo, pantoprazol 80 mg em

- 65 -



bolus, seguido de 8 mg/h), associado a administracdo oral/enteral de
sucralfato em suspensao (um composto viscoso que protege a superficie
gastrica - dose: 1 g a cada 4 horas).

5.1.2.Gastropatia alcodlica

Quanto a Gastropatia Alcodlica, é comum encontrar
hemorragias subepiteliais puntiformes em pacientes alcodlatras,
apresentando um aspecto endoscopico de "sangue sob envoltério
plastico”, muitas vezes associadas a edema de mucosa. Embora
anteriormente chamadas de "gastrites hemorragicas"”, essas lesées nédo
costumam causar sangramento significativo. Sangramentos graves
indicam a necessidade de investigacdo de outras condi¢bes (como
Ulcera péptica, hipertensdo porta, Mallory-Weiss, etc.). O papel exato
do alcool nessas lesbes ainda ndo esta claro, sendo comum o tratamento
empirico com IBP, associado ou ndo ao sucralfato.

5.1.3Doenca de Ménétrier

A doenca de Meénétrier, também conhecida como gastrite
hipertréfica gigante, € uma forma rara de gastropatia adquirida que afeta
principalmente homens entre 30 e 50 anos de idade. Nesta condicéo,
ocorre um acentuado aumento dos fatores de crescimento epitelial,
estimulando o crescimento exagerado das pregas gastricas. Essas
pregas hipertréficas resultam em uma producéo elevada de muco e
proteinas em resposta aos fatores de crescimento epitelial, enquanto a
secrecdo de 4&cido cloridrico é suprimida. Portanto, a doenca é
caracterizada por:

e Hiperplasia das pregas no corpo e fundo gastricos;

e Hipocloridria; @ Hipersecrecdo de muco; e Perda de
proteinas.
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e A apresentacdo clinica abrange dor epigastrica, fraqueza,
anorexia, perda de peso, vomitos, diarreia secretdria e
edema periférico devido a hipoalbuminemia.

Existe uma hipdtese de que a doenga possa ter uma origem
infecciosa relacionada ao Helicobacter pylori ou ao citomegalovirus
(CMV). Apesar de essa associacdo nunca ter sido totalmente
comprovada, o tratamento dessas infec¢fes é recomendado se estiverem
presentes.

Em muitos casos, a doenca apresenta remissao espontanea. Para
casos persistentes, a terapia com anti secretorios, como inibidores da
bomba de prétons (IBPs) e bloqueadores H2, tem se mostrado eficaz na
reducdo da hipersecrecao de muco e proteinas. Em situac@es refratérias,
observou-se uma boa resposta ao cetuximabe, um medicamento
biol6gico que atua como inibidor dos receptores do fator de crescimento
epitelial. Na auséncia de sucesso com terapias medicamentosas e diante
de uma perda grave de proteinas, a gastrectomia pode ser indicada.

QUESTOES

1. (HOSPITAL DE CANCER DE BARRETOS — HCB / SP /
2022) E uma gastropatia hipertrofica hipoproteinémica, pré-
maligna, caracterizada por pregas gastricas gigantes no fundo e
corpo do estbmago. A) Sindrome de Allagile.

B) Doenca de Ménétrier.

C) Sindrome de Mallory-Weiss.

D) Gastrite Eosinofilica.

GABARITO: Letra B

2. (UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIAS — UFG/ GO /
2022) Leia o caso clinico a seguir. Paciente do sexo feminino,
de 20 anos, com dispepsia hd seis meses, sem tratamentos
prévios. Foi submetida a endoscopia, que evidenciou gastrite
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antral enantematosa leve. A avaliacdo histopatoldgica
demonstrou presenca de Helicobacter pylori em pequena
quantidade no antro gastrico. Nesse caso, a conduta inicial mais
apropriada é: A) lanzoprazol 30 mg/1x/dia, por 28 dias.

B) lanzoprazol 30 mg + domperidona 10 mg/2x/dia, por 28 dias.

C) lanzoprazol 30 mg/2x/dia + claritomicina 500 mg/2x/ dia +
amoxicilina 1000 mg/2x/dia, por 14 dias.

D) lanzoprazol 30 mg/2x + amoxicilina 1000 mg/2x +
levofloxacina 500 mg/1x, por 10 dias.

GABARITO: Letra C

3. (RJ - UNITEDHEALTH GROUP - UHG / 2020) Homem, 34
anos de idade, sem comorbidades, queixa-se em consulta de
fraqueza e astenia ha cerca de trés meses e dor abdominal em
queimacdo ha anos, fazendo uso de omeprazol 20mg. Nega uso de
drogas. Etilismo social (2 copos de cerveja no final de semana).
Trouxe hemograma: Hb: 7,0; Ht: 20,9; VCM: 106; HCM: 35,7;
Leucocitos 2500; Plaquetas 104.000. Ao exame: pressao arterial:
100 x 70 mmHg; frequéncia cardiaca: 99 batimentos/minuto;
saturacdo  arterial:  94;  frequéncia  respiratoria: 20
movimentos/minuto; REG, alerta e orientado, hipocorado 2+,
anictérico. Aparelho cardiopulmonar sem alteracbes. Abdome:
desconforto abdominal em regido epigastrica. Quais 0s
diagnosticos? A) Gastrite atrofica e anemia perniciosa

B) Ulcera péptica e anemia ferropriva

C) Dispepsia funcional e anemia mista

D) Tumor neuroenddcrino e anemia hemolitica

GABARITO: Letra A

4. (SECRETARIA ESTADUAL DE SAUDE - SES RJ/2019) Um
diagnostico comum em paciente sintomaticos e assintomaticos
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submetidos a endoscopia digestiva alta é a gastrite crbnica, cuja
causa mais frequente é:

A) Reducéo da producéo de somatostatina

B) Infeccdo pelo Helicobacter pylori

C) Analgésicos ndo opioides

D) Anemia perniciosa

GABARITO: LetraB
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CAPITULO 5
Abdome Agudo Perfurativo

Gerson Gabriel De Braz Oliveiral
Leonardo Beltrdo Bréda Cavalcante?
Aldo Margal Guimarées?

DEFINICAO

O abdome agudo perfurativo é caracterizado por uma condicéao
dolorosa de inicio subito, frequentemente dramatico, e rapidamente
progressivo, resultante do extravasamento de secrecBes do trato
gastrointestinal para a cavidade peritoneal, desencadeando um quadro
de peritonite. A dor abdominal intensa, geralmente acompanhada por
siléncio abdominal e rigidez muscular, configura uma avaliacéo clinica
de urgéncia. A manifestacdo clinica é muitas vezes acompanhada de
sinais de irritacdo peritoneal, levando a necessidade de intervencao
cirurgica imediata. O diagnostico é frequentemente confirmado por
exames radioldgicos, como a radiografia simples que pode revelar
pneumoperitonio.

2. FISIOPATOLOGIA

A perfuracdo no trato gastrointestinal desencadeia uma série
complexa de eventos fisiopatoldgicos, cujo entendimento é crucial
para abordar eficazmente o abdome agudo perfurativo. Diversos
processos, como inflamacdo, neoplasias, obstrucBes e infeccdes,
podem culminar nessa condicao critica.

! Académico do 3° periodo da graduagdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL.

2 Académico do 6° periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL.

3 Médico pela Universidade do estado do Para, UEPA - Belém, PA.
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Inicio da Perfuracéo e Inflamacéo Peritoneal:

A perfuragdo muitas vezes origina-se de condicbes
inflamatdrias, como Ulceras pepticas, doencas inflamatdrias
intestinais e processos neoplasicos. O extravasamento inicial de
secrecdo luminal desencadeia uma inflamacdo peritoneal de
natureza quimica, com intensidade variavel.

Invasdo Bacteriana e Progressao Infecciosa:

Posteriormente, ocorre a invasdo bacteriana secundaria,
marcando o inicio de um processo infeccioso progressivo. Bactérias
como Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella sp. e E. coli sdo
comumente encontradas, desempenhando um papel crucial nas
repercussdes locais e sistémicas.

Localizacdo Anatdmica e Variacdes na Apresentagao:

A localizagdo da perfuragéo influencia significativamente a
fisiopatologia. Ulceras no estdmago e duodeno, frequentemente
associadas ao consumo de alcool, corticoides e AINES, apresentam
caracteristicas distintas em comparagdo com perfuracbes no
intestino delgado e grosso.

Diferencas no Intestino Delgado e Grosso:

No intestino delgado, perfuragfes proximais podem gerar
peritonite quimica, enquanto as mais distais estdo associadas a
peritonite bacteriana. J& no intestino grosso, a peritonite é bacteriana
desde o inicio, sendo a perfuracao no colon direito mais grave devido
a alta viruléncia dos germes.

Obstrucdes Mecanicas e Fendmeno de Alga Fechada:

Obstrugfes mecanicas, como as causadas por diverticulite,
apendicite ou neoplasias, podem levar ao fendmeno de alca fechada.
Este fendbmeno, quando a valvula ileocecal é competente, resulta em
distensdo progressiva do ceco ate a perfuragéo.
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Apresentacdes Clinicas Variadas:

As perfuracdes podem manifestar-se de maneiras diversas,
desde um extravasamento difuso de liquido peritoneal até
apresentacdes com dor e sinais localizados. Esta variedade de
sintomas acrescenta complexidade ao diagndstico

3. ETIOLOGIA

A principal causa deste quadro é a Ulcera péptica, porém
também pode ser ocasionado por corpo estranho engolido ou
introduzido, perfuracdo espontanea de visceras, doenca inflamatoria
intestinal, perfuracéo do colo por um diverticulo ou corpo estranho,
lesbes iatrogénicas e neoplasias. De modo geral, classificamos como
qualquer situacdo que possa causar uma perfuracdo dentro de uma
viscera oca no tubo digestivo, sempre de origem ndo traumatica.
Existem 2 tipos de perfuracOes, as altas e as baixas. As altas sdo de
origem gastroduodenal e de delgado proximal, enquanto as baixas
de delgado distal e colon.

4. APRESENTACAO CLINICA

Paciente sempre chegara relatando uma dor subita, intensa e
difusa. Achados muito importantes nesse quadro séo a peritonite e 0
pneumoperitdnio que poderdo ser comprovados através do Raio X.
Os exames laboratoriais podem ser importantes e revelaram
leucocitose e possivel hiperamilasemia. Sintomas como nauseas e
vomitos podem estar presentes, além de sinais de sepse, hipotensao
ou choque, gque por sua vez podem ocasionar: taquicardia, oligdria,
injaria renal, disfuncdo respiratoria, rebaixamento do nivel de
consciéncia.

No exame fisico, encontramos um paciente na maioria das
vezes bastante imovel e com respiracdo curta devido a irritacdo
peritoneal. Também é possivel encontrar o sinal de Jobert, sugestivo
de pneumoperiténio, o qual observamos timpanismo na area de
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macicez hepatica. Durante a palpacdo do abdome, h& rigidez
involuntaria com descompressdo brusca positiva em todo o abdome
(“abdome em tadbua”). Os ruidos hidroaéreos estarao ausentes.

O quadro de dor e irritacdo sera maior em perfuracdes altas,
entretanto em quadros de perfuragdo baixa a chance de infecgOes
generalizadas surgirem mais rapido € maior.

5. DIAGNOSTICO

O diagnostico de abdome agudo perfurativo repousa na
meticulosa analise da histdria clinica, na avaliacdo cuidadosa do exame
fisico e na interpretacdo de exames de imagem. Os testes laboratoriais,
embora realizados, tendem a fornecer resultados inespecificos. A
esséncia do diagnostico reside na identificacdo de ar e/ou liquido na
cavidade peritoneal, retroperitoneal ou na parede dos 6rgaos, sendo que
em aproximadamente 75-80% dos casos, é observado pneumoperitdnio.

A busca por um diagndstico sindrémico, especificamente um
abdome agudo perfurativo, é o objetivo principal. A confirmacdo do
diagnostico sindromico € obtida durante a cirurgia, baseando-se na
apresentacdo clinica e em um dado radiolégico crucial: o
pneumoperiténio.

Para a deteccdo do pneumoperitdnio, a radiografia simples é
frequentemente empregada, revelando a presenca de gas acima do
figado e abaixo do diafragma, tipicamente a direita. O Sinal de Rigler
pode ser observado como um indicativo adicional. Embora a tomografia
também possa ser utilizada com maior sensibilidade, é crucial néo
atrasar o exame, garantindo que o procedimento ndo ultrapasse o tempo
minimo necessario para uma radiografia simples. O atraso pode
comprometer a precisdo do diagndstico e influenciar diretamente na
abordagem terapéutica.

-75 -



Figura 1: Raio X de Figura 2: Sinal de Rigler
pneumoperiténio

= x

6. TRATAMENTO

O tratamento para a perfuracdo serd sempre cirirgico, através
da laparotomia exploratoria ou videolaparoscopia a depender da
instabilidade hemodinadmica do paciente. Vale ressaltar que é muito
importante realizar a administracdo de fluidos intravenosos e
antibidticos de amplo espectro antes da cirurgia, visando estabilizar
0 paciente e evitar infecgdes.
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Abdome Agudo
Perfurativo

-Dor subita e intensa com difusao
rapida

- Desconforto respiratério

- Sinais de peritonite

1

- Monitorizagao

- Reposigao Volémica
- Analgesia

- Antibioticoterapia

Investigacao diagnostica

Raio X TC

Pneumoperiténio J

QUESTOES

1. Qual ¢ a principal causa de abdome perfurativo agudo?

A) Trauma abdominal, como ferimentos por arma branca ou de
fogo

B) Perfuracdo iatrogénica durante procedimentos cirdrgicos

C) Ulcera péptica perfurada

D) Diverticulite perfurada

E) Apendicite perfurada

2. Qual o sinal ou sintoma clinico encontramos em um paciente com

quadro de abdome perfurativo agudo?

A) Aumento da pressdo arterial

B) Ascite

C) Palidez facial

D) Dor abdominal intensa e subita, que pode ser localizada ou
difusa
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E) Bradicardia

3. Qual é a conduta no manejo do paciente com diagnostico de
abdome perfurativo agudo?

A) Prescricdo de antibioticos apenas

B) Observacdo domiciliar

C) Realizacdo imediata de uma cirurgia exploratéria

D) Realizagdo de exames laboratoriais sem intervengdo imediata
E) Administracdo de um analgésico leve

GABARITO:

w N e
OO0 W™
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CAPITULO 6
Abdome Agudo Inflamatério

Jéssica Nascimento Borbal
Eclésio Batista de Oliveira Neto?
Teresa Amelia da Silva Oliveira3

1. Definicdo de abdome agudo inflamatorio

A dor abdominal aguda, responsavel por 5-10% dos
atendimentos de urgéncia ¢é definida como condicdo dolorosa de inicio
stbito ou de evolucdo progressiva, a qual requer decisdo terapéutica
rapida, podendo ser causado por infeccdo, inflamacdo, oclusdo
vascular, obstrucdo ou perfuragéo.>*?

Aspectos gerais sobre a dor abdominal aguda

A dor abdominal é o sintoma preponderante no abdome agudo
inflamatdrio (AAI), podendo ser decorrente de um processo recente,
como na apendicite aguda ou cronico agudizado, tal qual nos casos de
colecistite aguda por litiase biliar ou diverticulite por doenca
diverticular do coélon.**A dor geralmente € em linha média, mal
localizada, profunda e incomoda. A dor proveniente de estruturas
embrionarias do intestino anterior, como estdbmago, figado, pancreas e
vesicula biliar, irradia para o epigastrio, ja estruturas do intestino médio,

! Académica de medicina do 10° periodo do Centro Universitario de Maceio
(UNIMA), Maceid-AL.

2 Académico de medicina do 8° periodo do Centro Universitario de Maceié (UNIMA),
Maceio-AL.

3 Médica pela Universidade Federal de Alagoas (2008), Residéncia Médica em
Cirurgia Geral (2010) e Cirurgia do Aparelho Digestivo (2013) pela UFAL/HUPAA.
Especialista em Cirurgia Geral pelo Colégio Brasileiro de Cirurgifes (2014). Mestre
em Ciéncias Meédicas pela Universidade Federal de Alagoas. Professora de
Habilidades Cirdrgicas no Centro Universitario de Maceié (UNIMA).
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intestino delgado e apéndice para a area periumbilical e as do intestino
posterior, intestino grosso e reto para a parte inferior do abdome.*2

Tipos de abdome agudo inflamatério:

1. Apendicite aguda
1.1. Definicéo

A apendicite aguda (AA) é uma inflamacdo subita do apéndice
cecal, um pequeno 6rgdo em forma de tubo que se liga ao ceco, a
primeira parte do intestino grosso. O apéndice cecal mede cercade 5 a
10 cm de comprimento e pode aumentar durante 0 processo
inflamatdrio. A apendicite aguda é uma das principais causas de
abdome agudo, além de ser uma das causas mais frequentes de
emergeéncia cirurgica globalmente, com um risco estimado de 8,6% para
homens e 6,7% para mulheres. Homens apresentam uma prevaléncia
maior em relacdo as mulheres, com uma proporcao de casos na maioria
dos estudos de 1,4:1.1°8A incidéncia da apendicite aguda varia de
acordo com a idade, o sexo, a regido geografica, a dieta e os fatores
genéticos. Sendo mais frequente entre os 10 e 19 anos de idade, é rara
antes dos 5 anos ou ap6s 0s 50 anos.#107

1.2.  Fisiopatologia

A apendicite pode ser categorizada como simples ou
complexa, variando de acordo com o nivel de inflamacdo e a
presenca de perfuracdo ou gangrena. A sua evolucao varia de casos
mais leves até casos mais complexos que apresentam maior de
complicacdes e mortalidade.>°8

Os primeiros sinais macroscopicos da apendicite aguda
incluem a turgéncia dos vasos sanguineos serosos e o edema da
parede apendicular. Em estagios mais avangados, a superficie serosa
pode adquirir uma tonalidade opaca e escura, coberta por exsudatos
fibrinopurulentos. Ao longo do tempo, areas focais de gangrena se
desenvolvem, evidenciadas por uma coloracgdo esverdeada e preta na
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parede. No caso de perfuracdo, a integridade da parede apendicular,
enfraquecida pela necrose, rompe, resultando na formacdo de um
abscesso adjacente ou peritonite livre. 1210

1.3.  Etiologia

A hipotese classica sobre a etiologia da apendicite sugere que
a obstrucdo do limen apendicular por um fecalito ou hiperplasia
linfoide leva a um aumento na presséo intraluminal. Isso resultaria
em hipertensdo venosa, isquemia da parede apendicular e invaséo
bacteriana subsequente, culminando em necrose e perfuracéo.
Embora evidéncias experimentais em modelos animais apoiem essa
teoria, ela ndo explica todos os casos de apendicite. Estudos revelam
que a obstrucdo luminal é encontrada em uma minoria dos casos,
fecalitos estdo presentes em uma faixa limitada, e a hiperplasia
linfoide € mais comum em apéndices ndo inflamados. Uma hipétese
alternativa propde que uma infeccéo entérica bacteriana ou viral leve
a Ulcera mucosa do apéndice, permitindo a invasao bacteriana pela
microbiota col6nica normal. Esta teoria € respaldada pela
observacao de que até 75% dos casos de apendicite apresentam
ulceragdo mucosa superficial, mais consistente do que outros
achados como a dilatacdo do apéndice ou a presenca de fecalitos.
Essa Ulcera mucosa é também detectada precocemente no curso da
apendicite.1210

1.4.  Apresentacdo clinica

Na apresentacdo classica da apendicite, 0s pacientes primeiro
notam uma dor vaga e mal localizada, geralmente epigastrica ou
periumbilical, que frequentemente € atribuida a uma causa gastrica.?
As vezes, a diarreia pode ser um sintoma precoce; no entanto, isso
ndo é comum. Dentro de 4 a 12 horas desde o inicio da manifestacdo
dos sintomas, a maioria dos pacientes experimentam nauseas,
anorexia, vémitos ou uma combinacdo desses trés sintomas.’* A
nausea costuma ser de intensidade média. A maioria dos pacientes
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chega a ter poucos episodios de vomito, porém quando se torna o
sintoma principal decorre antes da dor caracteristica da apendicite,
entdo o diagnostico precisa ser questionado. Muitos pacientes
relatam sentir febre e calafrios moderados, sendo a febre alta
incomum. Nas proximas 12 a 24 horas, a dor vai progredindo e
tornando-se mais localizada, até que passa a ser sentida
proeminentemente no ponto de McBurney, indicando que o processo
inflamatério estd avancando sobre o peritdnio que recobre o
apéndice cecal. Especialmente quando atinge a lamina parietal,
devido a natureza de sua inervacdo, a dor pode ser sentida e
localizada com uma precisdo maior.2° A localizacdo da dor no
quadrante inferior direito (QID) é uma observagdo significativa
quando ocorre, e esta presente em mais de 80% dos pacientes com
apendicite. Em pacientes com apendicite, é comum observar
sensibilidade e rigidez no quadrante inferior direito (QID). A
sensibilidade localizada no QID é um achado importante, mas a sua
auséncia ndo descarta a apendicite. Diversos métodos, como o sinal
da tosse e a sensibilidade ao rebote, sdo utilizados para avaliar a
peritonite localizada no QID. Achados adicionais, como o sinal do
psoas, sinal do obturador, sinal de Rovsing, podem auxiliar no
diagnostico. A auséncia desses sinais ndo exclui a possibilidade de
apendicite, 121013

1.5. Diagnéstico

O diagnostico da apendicite aguda envolve uma abordagem
abrangente, incluindo exames fisicos, exames de imagem como
ultrassonografia e tomografia computadorizada, e analises
laboratoriais, como o hemograma para avaliar sinais de inflamacé&o.
A historia clinica do paciente desempenha um papel crucial,
fornecendo informagdes sobre a evolugdo dos sintomas, intensidade
e outros detalhes relevantes.®*3
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Figura 1- criada pelos autores- Escore de Alvarado. Esse escore
atribui pontos a diversos sinais e sintomas clinicos, auxiliando os
médicos na determinacdo da probabilidade de um paciente ter

apendicite
DESCRIGAO
Migracdo da dor 1 ponto
INTOMAS Nauseas ou vomitos 1 ponto
Anorexia 1 ponto
Defesa em quadrante inferior direito 2 pontos
SINAIS Dor a descompressaa brusca 1 ponto
Febre 1 ponto
Leucocitose 2 pontos
Desvio a esquerda 1 ponto
INTERPRETAGAO
4 < pontos
5 a 6 pontos
=7 pontos

A avaliacdo dos sintomas classicos da apendicite, como dor
abdominal intensa, nauseas, vomitos, febre e perda de apetite, €
fundamental. Além disso, a rapidez com que 0s sintomas se
desenvolvem € considerada, pois a apendicite aguda geralmente
progride rapidamente. Vale ressaltar que o diagnostico pode ser
desafiador devido a variacdo e sobreposicéo de sintomas com outras
condi¢cdes abdominais, exigindo uma abordagem cuidadosa e a
combinacéo de diferentes elementos para uma avaliacdo precisa. O
Escore de Alvarado, € uma ferramenta de avaliacdo clinica utilizada
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no contexto médico para ajudar no diagndstico da apendicite
aguda.8®

1.6. Tratamento

O tratamento da apendicite aguda geralmente envolve a
remocdo cirdrgica do apéndice inflamado, conhecida como
apendicectomia. O diagndstico comega com exames fisicos e, muitas
vezes, exames de imagem como ultrassonografia ou tomografia
computadorizada. Antes da cirurgia, o paciente deve evitar consumir
alimentos para evitar complicacBes, recebe antibidticos para
controlar a infeccdo e, em seguida, a apendicectomia é realizada por
cirurgia aberta ou laparoscépica. Apds a cirurgia, 0 paciente é
monitorado na sala de recuperacdo, podendo ficar internado por
alguns dias. Os cuidados pds-operatérios incluem analgésicos,
antibidticos e cuidados com a ferida cirurgica.***?

Figura 2- criada pelos autores- Fluxograma de paciente com suspeita
de apendicite

| Apengicectemia |
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2.Doenca Inflamatoria Pélvica (DIP)
2.1. Definicdo

A doenca inflamatoria pélvica (DIP) abrange diversos
processos infecciosos que danificam o endométrio, tubas uterinas,
ovarios e peritdnio pélvico. Embora a maioria dos casos de DIP seja
causada por infecgdes sexualmente transmissiveis (ISTS),
organismos associados a vaginose bacteriana (VB) também foram
identificados como contribuintes. Aproximadamente 15% das
infeccbes por clamidia ndo tratadas podem progredir para DIP, e
esse percentual pode ser ainda maior em infec¢Ges gonococicas.*

2.2. Fisiopatologia

A fisiopatologia da doenga inflamatéria pélvica geralmente
esta associada a infeccdo ascendente do trato genital,
frequentemente causada por bactérias sexualmente transmissiveis.
Na tabela 3 estdo os principais pontos relacionados a fisiopatologia
daDIP.*
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Figura 3 - criada pelos autores- Relagéo entre as causas de DIP e a
fisiopatologia

Causa Fisiopatologia

Bactérias presentes na vagina ou colo do
dtero movem-se para o Gtero, tubas uterinas
e ovarios.

Resposta inflamatéria desencadeada pela
Inflamacgao e presenga de bactérias, levando a lesdes

Lesdes Teclduals teciduais nas estruturas préoximas ao dtero

como: endométrio, tubas uterinas e ovirios.

Inflamacdo resultante do espessamento e
aderéncias nas tubas uterinas, podendo
causar bloqueio parcial ou total.

Infecgcdes podem levar a formagao de
abscessos nas estruturas pélvicas,
aumentando o risco de complicagdes como
perfuracdo e peritonite,

Em casos mais graves, a infecgdo pode se
espalhar para a corrente sanguinea, levando
a complicagdes sistémicas como sepse.

2.3. Etiologia

A DIP geralmente resulta de danos no epitélio causados por
infecgdes, principalmente Chlamydia trachomatis e Neisseria
gonorrhoeae, permitindo que os microrganismos ascendam do colo do
Gtero para o trato genital superior. Além dessas causas comuns, €
importante mencionar que outros microrganismos, como Mycoplasma
genitalium, Gardnerella vaginalis e Ureaplasma urealyticum,
também foram associados & DIP, embora seus papeis especificos ainda
ndo sejam totalmente compreendidos. *
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2.4. Apresentacédo clinica

O sintoma preponderante, de inicio abrupto, é a dor sentida nas
regibes abdominais inferiores ou pélvicas, localizada ou difusa, que
tende a se configurar em dispareunia em uma mulher sexualmente ativa
e, em algumas situacdes, durante o ciclo menstrual se acentua. Além
disso, sangramento uterino anormal, polacidria, disuria ou corrimento
vaginal anormal, com aspecto purulento, coloracdo amarelada ou
esverdeada, até presenca de odor podem ser facilmente associados a
doenca. A febre também pode ocorrer em casos mais sistémicos, como
também fadiga, mal-estar, nduseas e vomitos. Quando ocorre dor no
quadrante superior direito, com piora a0 movimento e com a respiragdo
é decorrente de inflamacdo e presenca de aderéncias da capsula
hepatica, como na peri-hepatite (isto é, sindrome de Fitz-Hugh-
Curtis).s

2.5. Diagnostico

O diagnostico da DIP é clinico e baseado em parametros
direcionados primeiramente por uma anamnese especifica para
verificar fatores de risco, seguida de um exame clinico minucioso,
como palpac¢do abdominal e exames ginecoldgicos, com o intuito de
identificar sinais de sensibilidade ou dor, que frequentemente estdo
associados a DIP. Complementarmente, exames de imagem e
laboratoriais podem ser empregados em casos de incerteza
diagnostica ou preocupacao com complicacdes, utilizando analise de
amostras de sangue, secrecdo vaginal, proteina C-reativa (PCR) e
testes de deteccdo de microrganismos especificos, notadamente
Neisseria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis. O diagnéstico
tardio contribui para sequelas inflamatdrias, incluindo infertilidade,
gravidez ectdpica e dor pélvica crénica.**A maioria das mulheres
com IDP apresenta evidéncia de infeccdo do trato genital inferior,
sendo importante realizar o exame bimanual para analise das
caracteristicas cervical, uterina e/ou anexial.*®*
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Figura 4 - criada pelos autores- Algoritmo para determinar o
tratamento da DIP

Algoritmo para determinacgao
do tratamento da doenca
inflamatoria pelvica.

outras causas de dor? odicionais

3.6. Tratamento

O manejo terapéutico da DIP engloba orientacdo, terapia
antimicrobiana, controle da dor e, em situaces mais complexas,
procedimentos cirurgicos. O tratamento inicia antes dos resultados dos
testes de IST serem conhecidos, pois o risco de infertilidade e de
gravidez ectopica € quase trés vezes maior com o atraso do manejo. A
selecdo de antibioticos geralmente se inicia com os de amplo espectro
é baseada na necessidade de atendimento ambulatorial ou hospitalar,
cuja indicacdo inclui gravidez, falha ou intolerancia a terapia oral, febre
alta, ndusea, vomito, dor abdominal intratavel ou doenca grave prévia,
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além de abscesso tubo-ovariano ou quando a emergéncia cirdrgica ndo
pode ser excluida. Os pacientes podem passar da terapia parenteral para
a oral apos 24 horas de melhora clinica. Recomenda-se a concluséo de
14 dias de tratamento com medicamentos orais.*

Exemplos comuns de antibiodticos usados incluem ceftriaxona
500 mg via intramuscular e doxiciclina 100 mg por via oral,
administradas duas vezes ao dia por 14 dias, com ou sem associagéo de
metronidazol 500 mg, VO, de mesma duragdo. Outras alternativas
podem incluir cefoxitina 2g por via intramuscular, seguida por
doxiciclina 100 mg duas vezes ao dia por 14 dias. A selecdo dos agentes
antimicrobianos e suas dosagens especificas podem ser adaptadas com
base nos resultados de exames laboratoriais, como culturas de fungédo
vaginal e testes de sensibilidade antimicrobiana.6#

3. Pancreatite Aguda

A pancreatite aguda (PA) se caracteriza pela inflamagéo intensa
do pancreas exacrino, a qual esta associada a lesao das células acinares'!
(; M, Chouhan;)*, podendo envolver outros tecidos regionais nas
formas graves.'’Essa doenca afeta todas as idades, com uma incidéncia
anual de 10 a 50 casos por 100.000 pessoas.}’A sua etiopatogenia e
manifestacdo clinica serd abordada com maior aprofundamento no
capitulo 13 de doencas pancreaticas, neste capitulo abordaremos apenas
o diagndstico e 0 manejo no contexto de abdome agudo inflamatério.

Diagnostico

E necessario considerar em qualquer paciente que apresente dor
abdominal o diagndstico de pancreatite aguda (PA). A historia clinica e
0 exame fisico podem ser indicativos, mas de acordo com a
classificacdo revisada de Atlanta, utilizada para padronizar o seu
diagndstico, estabelece que é necessario estar presente pelo menos dois
dos trés critérioss,i1,14:
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Figura 5 criada pelos autores com os principais critérios de Atlanta

abdominal 2. Niveis séricos de
SO nte com m.h:uﬂ“ °
€ lh\lt:aw;or r do
normal
3. Achados
_caracteristicos em
o ans
Tratamento

O principal objetivo do tratamento inicial é aliviar os
sintomas e prevenir complicacbes. A principio, é imprescindivel
realizar ressuscitacdo volémica e dieta zero nos casos de nauseas,
vomitos ou dor abdominal. A maioria dos pacientes melhora dentro
de 3 a 7 dias ap0s correcdo de hipovolemia e hipoxemia, bem como
do alivio da dor no tratamento conservador.***30 controle da dor
pode ser proporcionado pela administracdo intravenosa adequada de
um analgésico ndo opidceo. Em casos de presenca de infeccéo,
geralmente associada a bactérias Gram-negativas de origem
intestinal, recomenda-se antibioticos de amplo espectro (por
exemplo carbapenémicos, quinolonas e metronidazol) que devem
ser prescritos. 3

4.Diverticulite aguda
4.1. Definicéo

A diverticulite aguda é responsavel por uma elevada taxa de
internacGes hospitalares e constitui um processo de inflamacao
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devido a microperfuracéo de um diverticulo, saliéncia em forma de
saco da parede do colon. A diverticulite pode se apresentar em cerca
de 10% a 25% dos pacientes com diverticulose, cuja prevaléncia
aumenta com a idade e € de 35% para pessoas < 50 anos, 40% para
a faixa etaria de 51 a 60 anos e 58% para pessoas > 60 anos.’” A sua
etiopatogenia e manifestacdo clinica sera abordada com maior
aprofundamento no capitulo 11 de doenca diverticular dos célons,
neste capitulo abordaremos apenas o diagndstico e 0 manejo no
contexto de abdome agudo inflamatoério.

4.2. Diagnostico

A avaliacdo inicial da diverticulite tem predominancia do exame
fisico, mas conta com auxilio dos exames laboratoriais e radioldgicos,
sendo a tomografia o padrdo ouro, com 95% de especificidade e
sensibilidade ainda sem contraste, para confirmar o diagndstico.*® Em
casos de suspeita de complicacbes, exames mais invasivos, como a
colonoscopia, podem ser realizados apds o término da fase aguda da
diverticulite, geralmente apds 4 a 6 semanas. O diagndstico diferencial
da diverticulite se faz com apendicite, torcdo de ovario, cancer de cdlon
ou possiveis abscessos ndo relacionados a diverticulite e pode ser
realizado por meio de uma Tomografia Computadorizada (TC) de
abdome e pelve.®

4.3. Tratamento

A conduta se baseia na localizacdo dos achados e na presenca
de disseminacdo para a cavidade abdominal. O co6lon esquerdo é a
porcdo mais afetada e tem grande importancia na classificacdo da
doenca ao considerar-se a TC; segundo os critérios de Hinchey, a
maioria dos doentes tem a forma ndo complicada e pode ser tratada
clinicamente com antibioticoterapia e hidratacdo intravenosa. No
entanto, embora alguns apresentem a forma ndo complicada (Hinchey
0 a 1), haveréa piora clinica, sendo necessaria intervencao cirdrgica. A
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partir do estagio 1b (presenca de abscesso < 2 cm), o tratamento passa
a ser cirdargico, como naqueles que apresentam peritonite difusa,
instabilidade hemodinamica, exames anormais, aléem de comorbidades
e imunossupressao, necessitam de cirurgia para resolver a situagéo.’

5.Colecistite aguda
5.1. Definicao

E uma patologia que, devido ao esvaziamento inadequado da
vesicula biliar, gera estase biliar, edema da parede da vesicula, isquemia
e gangrena.® A sua etiopatogenia e manifestacéo clinica sera abordada
com maior aprofundamento no capitulo 10 de doencas das vias biliares,
neste capitulo abordaremos apenas o diagnostico e 0 manejo no
contexto de abdome agudo inflamatério.

5.2. Diagnostico

O diagnéstico da CA envolve presenca de achados de imagem
em associacdo com componentes de sinais locais e sistémicos de
inflamacéo, de acordo com a Diretriz de Toquio de 2018. 1556

5.3. Tratamento

O manejo varia, pois depende do paciente ser sintomatico ou
assintomatico. A apresentacdo de achados relevantes nos exames, como
calculos biliares > 3 cm, p6lipos > 1 cm ou vesicula biliar de porcelana,
denota abordagem cirdrgica, sendo a colecistectomia laparoscopica
(CL) a escolha principal para um tratamento seguro e eficaz, e a
laparotomia como uma alternativa a opcao anterior. Além disso, €
possivel a abordagem farmacoldgica, baseada na hidratacéo, analgesia
e antibioticoterapia. Por fim, classificar o grau da gravidade da CA ¢é
crucial para determinar quando adotar a abordagem cirurgica e quando
e por quanto tempo adotar a abordagem farmacolégica.®
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Fluxograma resumo

Figura 6 criada pelos autores- Principais condutas no tratamento
generalizado do Abdome Agudo Inflamatério
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Figura 7 criada pelos autores - Quadro resumo dos principais tipos de
abdome agudo inflamatorio

Abdome agudo inflamatério

PRINCIPAIS TIPOS

.,_ o PP& W
Progressva S
COstrugho 08 parede (Vaga ¢ mal localizada) Nduseas, anoress, A,m"::';:’f: mm::l::;l:m
Apendcite Iritesior d¢ Orgdo, geralments vOmites, diarres, e Y 3
exempio por fecalitos cpigastnica cu febre Atvorado, USG, TG, e
ed hemograma pds-cirirgicos
Progressva Qar abdominal
Colecistectomia
Esvadamento | EVES. localizada om | presente ou ausente, Critérios de Taquio c i
. 2 g0 84 hipocdndric dreto, febre, nduseas, de 2038(clinica ¢ v dlol
"v“lc;h irracadh par regibo|  Wimiros e até Snigeiig d sy .dm"""““ 5 TN i
o esCaputar, uorut ou| Ictericia; Murphy L muh"m: w’:
epigistrica positive
Progressve Oor ahdomenal, Criténas de ::n:;::ﬂml q
sahcredne Tdaico-metabilico, |  Epigastrica com duseds, wWHmos, Atlamateciinics, aomice, dists restrita
MECANICO @ oULros iradiagae para dispreia, ruidos labaratarial @ o .d‘d“' e we
cotuna lombar intestinais reduzidos imagem) codtsols aa‘ ¢
..u” d? m.tna P P“ 4 p w';“ﬂ Predominanca da ABoe
b ¥ pndc m‘"
estercides, ceeta, Em guadrante  jestar presens), fepre '::;: e, 1O € comervadors e
Diver ticulte predispesicho iMerice esquerdo, | nk € VOmitos, om:»s d:‘“ '"'m COBCIOMIA sigmdice
gendtica, estilo da | descrita como em | datensao abdominal, pod aur AEA™ L colostomia proximal
vids e composicio dal cdlica ruldes hidroaerecs em casos © dos.
mictoteota Intestinal ausenies colonoacople,
Doerka Localltaca em | Sangramento uterine |, JTerapis antimicrobiana
Infe Pr f bd nfaror ou | ancrmal, polaciuria, [Chiniont A:.:;!::u gy « cantrobe da
Pélviko difusa dauria, feare , dor.

95 -



QUESTOES

1) Paciente masculino, de 68 anos, com historia de tabagismo
crénico e hipertensdo arterial sistémica, foi trazido a Emergéncia
por dor abdominal intensa e febre ha 2 dias. Ao exame fisico,
apresentava- se hemodinamicamente estavel, com abdome
distendido e doloroso a palpagdo e com sinais de irritacdo
peritoneal, mais evidente na fossa iliaca direita. Os exames
laboratoriais revelaram leucocitose com desvio a esquerda e
elevacdo dos marcadores inflamatérios. A tomografia
computadorizada de abdome evidenciou apendicite aguda com
abscesso peri-apendicular. Neste momento, a abordagem
terapéutica mais apropriada é realizar:

a. apendicectomia aberta para adequada drenagem do abscesso.

b. apendicectomia com drenagem do abscesso por via
laparoscopica.

c. tratamento clinico com antibioticos.

COMENTARIO DA QUESTAO:

A abordagem aberta ndo é opcdo em pacientes sem abordagem
prévia e estaveis que possam tolerar cirurgia videolaparoscoépica.
Quadro clinico de apendicite aguda perfurada. Apenas
tratamento clinico com ATB ndo é suficiente. Resposta:
Alternativa B.

2%) Crianca de 4 anos é trazida a emergéncia com queixas de dor
abdominal difusa ha 24 horas, com febre baixa, recusa alimentar,
nauseas e vomitos. Ao exame, dor mais acentuada a palpagéo de
quadrante inferior direito, com sensibilidade & descompresséo,
sem sinais de peritonite. Hemograma com leucocitose de 15.000
e neutrofilos acima de 75%. Sobre sua principal hipdtese
diagnostica, analise as afirmativas abaixo. | - A ferramenta de
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primeira escolha de exame de imagem para o caso é a
ultrassonografia. Il — A cirurgia deve ser realizada de forma
semi-eletiva no periodo entre 12 e 14 horas do diagndstico. 111 —
A utilizacdo de analgésicos deve ser evitada para ndo mascarar
o diagndstico. Sobre esta situacao selecione a opgao correta.

As afirmativas | e 11 sdo verdadeiras. A afirmativa Il é falsa.
As afirmativas Il e 111 sdo verdadeiras. A afirmativa | é falsa.
As afirmativas I, Il e 111 sdo verdadeiras.

As afirmativas I, 11 e I11 sdo falsas.

oo o

COMENTARIO DA QUESTAO:

O diagnéstico mais provavel no caso € apendicite, mas
precisamos de um exame de imagem para confirma-lo. Assertiva
I: CORRETA. A tomografia computadorizada com contraste é o
exame padrdo ouro, mas o ultrassom de abdome pode sim ser o
primeiro exame a ser solicitado, especialmente em pacientes
jovens e magros. Assertiva II: CORRETA. Exceto em casos de
peritonite franca ou choque, podemos operar 0s pacientes em 12
— 24h. Assertiva I11: INCORRETA. Néo ha motivo para deixar
0 paciente com dor e sofrendo, enquanto aguarda a cirurgia.

Resposta: Alternativa A.

3%) Paciente, do sexo masculino, 63 anos, com dor abdominal em
fossa iliaca esquerda ha 7 dias, da entrada no pronto socorro com
confusdo mental, taquipneico, pressao arterial inaudivel,
abdome distendido e muito doloroso difusamente. As medidas
que podem influenciar no progndstico deste paciente sao:

a. Cirurgia imediata.
b. Hidratacdo venosa com cristaloide de maneira répida, cirurgia
apos a hidratacéo inicial.
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c. Antibioticoterapia para gram negativos e anaerdbios, cirurgia
apos 2 doses de antibidticos.

d. Hidratacdo venosa com 1000 ml de cristaloide rapida,
antibioticoterapia de largo espectro (aer6bio e anaerobio)
imediatamente, cirurgia imediata ap6s essas manobras.

COMENTARIO DA QUESTAO:

O paciente do caso com idade > 60 anos e histéria de dor
abdominal de forte intensidade em FIE sugere fortemente o
diagnostico de diverticulite aguda. Neste contexto, é possivel
observar ainda que o paciente tem sinais de choque séptico. A
conduta deve ser baseada no aumento dos niveis pressoricos do
paciente, promovendo assim aumento do débito cardiaco, que
pode ser obtido com a hidratagdo. A antibioticoterapia empirica
deve ser realizada durante 7-10 dias, dirigida contra bactérias
gram-negativas e anaerobias. Resposta correta, letra D.
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CAPITULO 7
Abdome Agudo Obstrutivo

Laura Clarisse Guedes Do Nascimento Morais?!
Leticia Barros Cardoso?
Alvaro Bulhées Da Silva Neto 3

1. DEFINICAO

O abdome agudo é uma sindrome intra abdominal néao
trauméatica marcada pela dor e sensibilidade abdominal de inicio
repentino e de evolugdo gradual.! Os acometimentos abdominais séo
diversos, podendo ser originado de mais de 42 afecgdes, como de
Orgdos, estruturas vasculares, mesentério e peritdnio, por isso, é
essencial agrupar tais acometimentos em 5 grupos de acordo com a
etiopatogenia: inflamatoria, obstrutiva, vascular, hemorragica e
perfurativa.l?

A sindrome obstrutiva é decorrente da interrupcdo do fluxo
intestinal por uma obstrucdo mecénica ou alguma disfuncdo na
motilidade e responsavel por 20% das internacGes de causas cirdrgicas
por conta do abdome agudo, com isso € uma etiologia que em sua
maioria necessita do cuidado em ambiente hospitalar .13

Quando considerado os motivos de internacdo por conta de dor
abdominal, cerca de 24% s&o devido a interrupcdo do transito intestinal,
que pode ser de origem alta (intestino delgado) e baixa (c6lon).t Tais
acometimentos podem ser presente em qualquer faixa etaria, porém
com seu pico de incidéncia nos 50 anos de idade.?

! Académica do 11 °© periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL.

2 Académica do 9 © periodo da graduacdo em Medicina da Universidade de Ciéncias
da Satde (UNCISAL), Macei6-AL.

3 Docente do curso de Medicina do Centro Universitario CESMAC, Macei6-AL.
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2. ETIOLOGIA

As principais etiologias das obstrugdes altas séo : aderéncias,
hérnias, volvo, neoplasias malignas ou benignas, doenca de Crohn e
fecaloma.?* Dentre essas etiologias, cerca de 70% dos casos Sao
devido a aderéncias em pacientes com historico de cirurgia abdominal,
tal condigdo é um fator predisponente para a etiologia, uma vez que 1
a cada 5 paciente que sdo submetidos a cirurgia abdominal ou pélvica
desenvolvem aderéncias. *°

No caso da obstrugdo baixa, por mais que ndo seja téo
incidente quanto as altas, € uma condicdo que necessita de atencéo,
visto que pode gerar uma intervencao cirdrgica. As etiologias sdo em
maioria devido a neoplasias malignas, volvo (ceco e sigmoide) e
isquemias, como na diverticulite e colite, correspondendo a 80% dos
quadros de obstrucdo do intestino grosso. 245

Tabela 1: Diagnostico etioldgico do abdome agudo obstrutivo de
acordo com sua localizacao.

Localizacao da obstrucéo Diagnostico etiologico

Alta Aderéncias, hérnias, volvo, fecaloma,
neoplasias e doenca de Crohn.

Baixa Neoplasias malignas, volvo,
diverticulite e colite.

3. FISIOPATOLOGIA

A fisiologia normal do intestino € baseada na absorcdo e
digestdo dos nutrientes e, para que isSO ocorra, existem as
microvilosidades, vilosidades e dobras circulares que aumentam a area
de absorcdo existente. 31°

Quando ha interrupcao do transito intestinal, hd& um aumento do
peristaltismo. Esse peristaltismo exacerbado €& chamado de
peristaltismo de luta. Por conta desse processo, havera distensdo das
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alcas intestinais e, com o progredir da doenca, comprometimento da
vascularizagdo da regido acometida, gerando grande irritacdo
peritoneal, dor intensa e contratura da parede abdominal, indicando
sofrimento de alca.

Com a perfusdo comprometida, a parede intestinal comeca um
processo de isquemia, podendo evoluir para necrose.’

4, APRESENTACAO CLINICA

A parada do transito intestinal ocasiona dor e sensibilidade
periumbilical, difusa e do tipo cdlica, além dos sintomas obstrutivos,
tais como: distensdo abdominal, nuseas, vomitos e retengéo de fezes e
gases.® No inicio a dor é mais visceral, vaga, intermitente e progride
posteriormente para dor parietal, que se torna mais aguda e localizacdo
mais discreta. A caracteristica do vémito é importante para a
idealizacdo do local obstruido, podendo ser com conteudo gastrico, bile,
ou até mesmo de aspecto fecaldide.>8

Considerando a obstrucédo do intestino delgado, ela se expressa
por meio de dor, vOmito, nauseas que precedem a distensdo abdominal
e constipacdo. No caso da obstrucdo baixa ocorre o contrario, a
constipacdo e parada de eliminacdo de gases precedem nauseas e
vomitos, justamente porque tais sintomas s6 ocorrem quando a por¢édo
do intestino delgado antes da obstrucéo ficar distendida. *

No exame fisico, a perda liquida ocasionada pelos vémitos
podem alterar o estado geral e ocasionar desidratagcdo, assim como
algumas repercussdes a nivel eletrolitico, como alcalose hipocalémica
e aceleracdo do pulso. Quando inspeciona-se o0 abdome, € possivel
apresentar distensdo abdominal simétrica ou assimétrica, na palpacao,
desconforto abdominal, porém sem sinais de irritacdo peritoneal, na
ausculta, os ruidos hidroaéreos estdo em maior nimero e com timbre
metalico. Em casos de quadros mais complicados é possivel apresentar
sinais de irritagdo peritoneal, assim como aboli¢cdo ou diminuigdo dos
ruidos. *°
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5. DIAGNOSTICO

O diagndstico do abdome agudo obstrutivo € feito basicamente
pela correlacdo entre exame fisico e alguns exames complementares.
No exame fisico é preciso ficar atento a alguns adendos, como na
inspecdo observar a presenca de cicatrizes na regido abdominal (visto
que cirurgias prévias sdo um importante fator de risco), abaulamentos (
em caso da presenca de herniagfes ou tumoracdes) e distensdo
abdominal. J& na ausculta, é importante observar a presenca do
peristaltismo de luta (peristaltismo exacerbado). Na fase inicial da
doenca, havera a presenca do peristaltismo de luta (também conhecidos
como “sons metalicos”), j& na fase tardia, o intestino estard em exaustao
e esses ruidos irdo diminuir cada vez mais conforme a gravidade.®

Na percussdo abdominal é comum que haja um timpanismo
generalizado por conta do acimulo de gases. A palpacéo costuma ser
dolorosa e o paciente pode apresentar contragdo da musculatura. Além
disso, é de extrema importancia a realizacdo do toque retal em todos
0s pacientes com suspeita de abdome agudo obstrutivo a fim de
observar a auséncia de fezes no lumen retal ou a presenca de
sangramentos, corpos estranhos ou fecalomas.”?

“Diagndstico por imagem

Tratando-se de exames de imagem, sdo utilizados raio- x
simples com o paciente em ortostase e em decubito dorsal somado a um
raio-x simples toracico (se 0 paciente apresentar alguma
impossibilidade de ficar em ortostase, 0 exame pode ser realizado em
decubito lateral esquerdo com raios horizontais) que irdo demonstrar 0s
niveis hidroaéreos, a distensao das al¢as abdominais, o edema e também
ird sinalizar o grau e o nivel da obstrucdo, podendo ajudar na
identificacdo de corpos estranhos. Como achado radiol6gico podemos
encontrar 0 “empilhamento de moedas” que ¢ a presenca de valvulas
coniventes.!t13
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Imagem 1- Raio X com o achado de “empilhamento de moedas”.

Fonte: Tomatheart.

O estudo radiolégico também pode ser feito com contraste
baritado, que apesar de apresentar pontos negativos, como 0 paciente
vomitar o conteddo ou o contraste pode demorar a chegar no local, pode
apresentar alguns achados como em casos de volvo, a imagem classica
do “bico de passaro”. E importante ressaltar que o exame baritado ¢
contraindicado em casos de suspeita da sindrome de obstrucdo em alca
cega, visto que pode provocar rompimento dessa alca pela pressao
causada pelo préprio enema baritado.’
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Imagem 2- Estudo radiolégico baritado com o achado “bico de
passaro”

Fonte: Figueiredo, 2022

A ultrassonografia também mostrou-se bastante Gtil por ser um
exame seguro e de facil acesso. ’

No entanto,a tomografia computadorizada ¢ melhor exame de
escolha ,pois ela é mais fidedigna ao detectar uma causa urgente de
obstrucdo ou fornecer informacdes sobre diagndsticos alternativos, uma
vez que visualiza bem massas e estadia lesdes com maior precisédo.A
sua utilizacdo apresenta enorme impacto na determinacgéo da causa da
obstrucdo e na orientacdo terapéutica do paciente com dor abdominal
aguda, principalmente naqueles em que a suspeita clinica é forte. A
qualidade das imagens obtidas na TC sem contraste é
inquestionavelmente melhor quando comparada a radiografia simples e
a literatura tem indicado varios ganhos diagndsticos significativos que
justificam a sua utilizagdo.™
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Imagem 3- TC de abdome sem contraste, corte axial, evidenciando
dilatacdo de alcas intestinais e nivel hidroaéreo.

Fonte: Radiologia Brasileira

Imagem 4- Tomografia computadorizada com ceco e colon
colapsados.

Fonte: Parswa Ansari, MD.

Observa-se o ceco colapsado e o colon sigmdide (setas). Ha um
ponto especifico de obstrucdo (ponto de transi¢cdo) que nem sempre
pode ser visto pela TC, mas a dilatacdo da parte proximal do intestino
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proximal e o colapso da parte distal do intestino s&o altamente
sugestivos do diagndstico.?

Os exames laboratoriais ndo costumam ser muito especificos,
mas ajudam a avaliar a gravidade e a progressdo da doenca. Portanto,
costuma-se pedir hemograma, coagulograma, eletrolitos e funcéo renal
a fim de investigar hipovolemia, leucocitose e alteracGes de eletrélitos
como hiponatremia e hipocalemia. Alguns achados como leucocitose
com desvio a esquerda podem sugerir complicagdes.”?

6. TRATAMENTO

Na maioria dos casos o tratamento do abdome agudo obstrutivo
é cirargico, porém, isso ird depender da sua etiologia. Em alguns casos
0 paciente pode responder ao suporte clinico que sera baseado em:
Dieta zero;
Hidratagéo;
Sondagem vesical de demora;
Sondagem nasogastrica;
Analgesia;
A antibioticoterapia de largo espectro pode ser considerada
para profilaxia. 1?
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Imagem 4- Fluxograma do diagndstico do abdome agudo obstrutivo.
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QUESTOES

1. A dor abdominal € uma afeccao que representa cerca de 10% dos
casos na emergeéncia, além de ser um sintoma que leva o paciente
a retornar ao pronto socorro (CARDOSO, 2021). Sao diversas as
causas da dor abdominal, dentre elas ha o abdome agudo, que é
dividido em 5 sindromes. No caso do abdome obstrutivo,
assinale a alternativa correta:

a) A apresentacdo clinica independe da localizagdo da obstrucéo
mecanica/ fisiologica.

b) Traumas por arma branca fazem parte das etiologias mais
frequentes do abdome agudo na obstrucao alta.

c) Na obstrucdo alta, as etiologias mais usuais sdo: fecalomas,
neoplasias, doenca de Crohn e aderéncias.

d) As etiologias que mais acometem o col6n sdo as bridas, tumores e
fecalomas.

-110 -



2. Nos Estados Unidos, a SBO é responsavel por 12% a 16% de todas
as admissOes cirdrgicas, 7 , 8 representando mais de 300.000
operacdes anuais,?, 8, 9, 10 e mais de 2 mil milhdes de dolares
por ano em despesas de saude, um aumento de US$ 1,3 bilhao
em1994.6, 8, 10 Entre 20% e 30% dos pacientes com obstrucao
do intestino delgado serdo submetidos a intervencdo cirdrgica
(DETZ, 2021). Com isso, é preciso reconhecer 0s sinais e
sintomas da obstrucdo para a detectar mais precocemente e
auxiliar na terapéutica.

I) Uma das complica¢Ges mais preocupantes da obstrucéo do intestino
delgado € a isquemia. Sendo uma exce¢do a hérnia de Richter, que
pode ocasionar isquemia e perfuracdo, sem obstrucdo luminal
completa.

I1) No caso da obstrugéo baixa, a constipacéo e parada de eliminagédo
de gases antecedem nauseas e vomitos.

[11) Os sintomas mais usuais na obstrucdo intestinal sdo auséncia de
flatos e/ou fezes, dor abdominal e émese, formando a triade
classica.

IV)Na obstrucdo alta é possivel apresentar vomitos de aspecto
fecal6ide e na baixa com aspecto bilioso.

E correto apenas o que se afirma em:

a) IllelV.
b) IelV.
c) lelll
d) HlelV.
e) lelll
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3. Qual exame de imagem é mais preciso e mais utilizado na
identificacdo da localizacdo, grau e gravidade da obstrucao
intestinal?

a) Ultrassonografia

b) Radiografia simples

¢) Tomografia Computadorizada

d) Radiografia com contraste baritado
e) Ressonancia Magnética

GABARITO:

w N e
O mao
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CAPITULO 8
ABDOME AGUDO HEMORRAGICO

Murilo de Oliveira Resende Neto?
Radjalma Miranda Silva Araujo?

1. DEFINICAO

O abdome agudo é uma condicao clinica que se caracteriza por
dor aguda de inicio subito com sensibilidade abdominal e evolucao
progressiva de origem ndo traumatica, com evolucdo em curto prazo de
até 48 horas.

A sindrome hemorragica ou abdome agudo hemorragico é
definido por sangramento livre na cavidade abdominal, hemorragia
intra-abdominal, de origem espontanea ndo traumatica, acompanhado
por sinais de choque hipovolémico proporcional a intensidade do
sangramento. Existem relatos que afirmam taxas de mortalidade de
40% nos pacientes ndo-operados e de 100% nos pacientes operados,
mas sem identificacdo do foco hemorragico.

De acordo com alguns autores, 2% dos pacientes adultos que
vao a emergéncia com dor abdominal sdo de origem hemorragica em
regido intra-abdominal.

Vale lembrar que o termo abdome agudo hemorragico também
pode ser chamado como hemorragia intra-abdominal e/ou
hemoperitoneo espontaneo a depender da literatura estudada.

1 Académico(a) do 10° periodo da graduagdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL. 2
2 Médico pela Universidade Federal de Alagoas. Médico Cirurgido Plastico
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2. ETIOLOGIA

O conhecimento prévio das possiveis etiologias e fatores de
risco, somados a suspeita de manifestacdes clinicas ajudam ao médico
definir um diagnostico e melhorar o prognostico do paciente.

O abdome agudo hemorragico cursa com indmeras causas
patoldgicas, podendo incluir a via pancreatica, esplénica, renal,
hepatica, ginecoldgica, obstétrica, tecidos moles e vascular.

As principais etiologias para origem da hemorragia sdo: Ruptura
de aneurismas das artérias viscerais, gravidez ectopica, cisto de ovario
hemorrégico, ruptura de tumores, aneurisma de aorta abdominal roto e
sangramento de foco indeterminado.

A rutura de gravidez ectdpica e o cisto de ovario hemorragico
s80 as causas mais triviais de sangramento abdominal espontaneo em
mulheres em idade fértil.

3. FATORES DE RISCO PARA ABDOME AGUDO
HEMORRAGICO

Pacientes em uso de anticoagulantes ou qualquer medicamento
que altere a coagulacdo sanguinea. Entre eles estdo inclusos os
anticoagulantes orais, anti-inflamatorios ndo hormonais e a heparina de
baixo peso molecular ou né&o.

Pacientes portadores de coagulopatias como doenca de Von
Willebrand, insuficiéncia hepéatica e trombocitopenia estdo mais
suscetiveis a sangramento intra-abdominal.

Pacientes acima de 50 anos com arteriosclerose e hipertensdo
arterial. Toda via, a participacdo da arteriosclerose como fator de risco
ainda € muito questionada. Ja a hipertensdo arterial provoca dilataces
e ruptura da parede dos vasos viscerais por degeneracao e fibrose.
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4. APRESENTACAO CLINICA

Como visto anteriormente nas etiologias da doenca, o abdome
agudo hemorragico é causado por varias doencas e nem sempre as
manifestagdes clinicas nos permitem definir, com seguranga, sua
origem. Além disso, é de extrema importancia coletar uma historica
clinica bem detalhada e examinar todo o paciente, pois, cada etiologia
citada evidencia seu préprio sinal clinico sugestivo.

A principal clinica do paciente serd a dor abdominal leve,
provocando apenas desconforto, ou de alta intensidade, sendo uma dor
constante ou intermitente, de localizacdo a depender da causa
hemorragica, manifesta-se isolada ou concomitantemente com
hipovolemia e sinais de chogue a depender da perda aguda de sangue
(tabela 1).

No exame fisico do abdome iremos buscar sinais de irritacdo
peritoneal, visceromegalias, presenca de massas palpaveis pulsateis ou
n&o e sopros em face anterior e dorso do abdome.

Sinais importantes de que devemos ter atencdo no exame do
abdome: Sinal de Cullen, sinal de Gray-Turney.

Em pacientes com hemorragia intra-abdominal subita, macica e
continua, podemos observar 0 mesmo letargico ou comatoso, com pulso
rapido e fino, pele palida e padrdo respiratorio irregular. Nesses casos é
de extrema importancia a reposicao volémica do paciente e intervencao
cirtrgica de urgéncia para interromper o sangramento.
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5. DIAGNOSTICO

O diagnostico de abdome agudo hemorragico é feito
basicamente por uma associacdo das manifestagdes clinicas, exame
fisico e exames complementares. Os exames laboratoriais sdo de
extrema importancia para quantificar o0 sangramento e suas
repercussdes fisioldgicas, entretanto, sdo poucos que permitem definir
a causa da hemorragia. Por exemplo, a solicitacdo do teste de gravidez
em mulheres em idade fertil por suspeita de gravidez ectopica rota.

A solicitacdo de exames de imagem ¢é crucial para determinar a
causa do sangramento. Métodos como, tomografia computadorizada,
ressonancia magnética, ultrassonografia, videolaparoscopia e lavado
peritoneal diagnostico (LPD).

O LPD encontra-se quase em desuso, pode ser usado em
unidades que o ultrassom n&o esta disponivel.

Métodos como ultrassonografia e tomografia computadorizada,
sendo o Ultimo o mais fidedigno, sdo exames ndo invasivos que
permitem o diagnostico na maioria dos casos e possivel etiologia do
sangramento.
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A videolaparoscopia tem como indicagdo em casos de divida na
indicacdo cirdrgica e nas afeccdes cuja correcdo cirdrgica é viavel por
esse método de acesso.

Imagem 1: Tomografia computadorizada de abdome, que mostra
lesdo traumatica de bago e hemoperitonio.

Fonte: Tratado de Gastroenterologia 22 edi¢éo
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Imagem 2: Tomografia computadorizada de abdome, que mostra
lesdo traumatica de lobo direito do figado

Fonte: Tratado de Gastroenterologia 22 edicéo

6. TRATAMENTO
O tratamento do abdome agudo hemorragico se baseia em

remisséo do sangramento e na maioria das vezes 0s pacientes precisam
de intervencéo cirurgica imediata.
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QUESTOES

1)

2)

3)

Com relacdo a causa de Abdome Agudo Hemorrégico, a
MENQOS provavel é:

A) Laceracdo do figado + baco no trauma
B) Gravidez ectopica rota

C) Ulcera perfurada + diverticulite aguda
D) Laceracdo do mesentério no trauma

O abdome agudo encontrado na ruptura de baco é uma grande
urgéncia de alta mortalidade. Este tipo de abdome agudo € do
tipo

A) Vascular

B) Perfurativo

C) Hemorréagico

D) Inflamatorio

E) Obstrutivo

A gravidez ectopica rota é uma das principais causas de abdome
agudo hemorragico e acomete mulheres em idade fértil. Sobre
esta patologia, € correto afirmar:

A) Dor abdominal, sangramento vaginal anormal e amenorreia sdo

caracteristicas da gestacao ectopica

B) A dosagem qualitativa do BHCG pode ser negativa
C) Na maioria dos casos, o tratamento e conservador com o uso de

metrotexate

D) O uso de DIU (dispositivo intrauterino) nao € fator de risco.

GABARITO:

1- LetraC
2- LetraC
3- Letra A
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CAPITULO 9
ESTEATOSE HEPATICA

Ana Beatriz Farias de Gouveia!
Beatriz Austregésilo de Athayde de Hollanda Morais?
Leila Maria Soares Tojal de Barros Lima?®

1. DEFINICAO

A doenca hepatica esteatética associada a disfuncdo metabdlica
(MASLD) é a doenca hepatica mais comum no mundo, afeta 30% da
populacdo! e € reconhecida como uma manifestacdo hepatica da
sindrome metabolica?. Ela é caracterizada pelo aumento do teor de
gordura no figado, a qual excede 5% do parénquima3. e apresenta duas
classificagoes:

1. Esteatose hepatica: quando ha apenas excesso de
gordura no figado com no maximo uma inflamacéo pequena.
2. Esteatohepatite: quando ha inflamacdo lobular e

balonamento de hepatdcitos, podendo haver presenca de fibrose*

O acumulo de lipideos no 6rgdo em questdo pode estar
relacionado com diversos fatores, como: diabetes mellitus tipo 2,
resisténcia a insulina, hipertensdo arterial sistémica, obesidade e
dislipidemia. Além de procedimentos cirlrgicos, como bypass
jejunoileal, desnutricdo caldrico-protéica, nutricdo parenteral
prolongada, uso de drogas, endocrinopatias, uso de medicamentos e
exposicado a toxinas®.

! Académica do 5° periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL.

2 Académica do 5° periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL.

% Doutora em Gastroenterologia e Hepatologia pela Universidade Federal de S&o
Paulo, Unifesp e Médica da Universidade Federal de Alagoas (UFAL), Maceio- AL.
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A associacdo entre a doenca hepatica e a doenca cardiovascular
estd bem estabelecida, pois esta € a principal causa de morbidade e
mortalidade nesses pacientes®.

A esteatohepatite, inicialmente, foi classificada como doenca
hepética gordurosa ndo alcoolica (EHNA) e doenca hepatica gordurosa
alcoolica (EHA). A primeira foi considerada benigna, até que se
esclareceu que apresenta aspectos morfoldgicos indiferenciaveis com a
EHA, onde ambas podem desenvolver graus de fibrose e evoluir para
cirrose, hipertensdo portal e carcinoma hepatocelular. Foi constatado
que a verdadeira natureza da doenca era metabdlica, e muitos pacientes
que eram classificados com EHNA também ingeriam alcool. s

Diante disso, a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) foi
pioneira no termo “doenga hepatica gordurosa metabodlica” (DHGM)
em sua Diretriz de 2021, reconhecendo que, mais de “associada a
disfun¢do metabolica”, a doenga hepatica esteatdtica é, por si S0,
metabdlica. Ou seja, sua evolucdo é uma consequéncia da sindrome
metabdlica que pode ser agravada por fatores genéticos e ambientais,
inclusive o uso de alcool’.

2. ETIOLOGIA

A doenca hepatica esteatdtica associada a disfuncdo metabodlica
(MASLD) apresenta uma etiologia multifatorial relacionada
principalmente a sindrome metabdlica (SM)®. A SM compreende um
conjunto de doengas que, associadas, aumentam significativamente o
risco de doencga cardiaca, acidente vascular cerebral e diabetes. Essas
doencas sdo obesidade, diabetes mellitus tipo 2, resisténcia insulinica,
dislipidemia e hipertenséo.

O acUmulo de gordura no parénquima hepéatico e sua
consequente disfuncdo sdo resultado de fatores genéticos- ou seja, a
predisposicdo do paciente a desenvolver patologiascom fatores
ambientais, como hébitos de vida, alimentacéo e ingestdo de toxinas.

Os fatores de risco associados a doenca hepatica gordurosa
metabolica e sua possivel cronificacdo sdo bem definidos e incluem:
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disturbios metabdlicos, drogas como corticoides, amiodarona e
estrogénio, doencas metabolicas hereditarias e procedimentos
cirargicos que possam levar a disfuncéo hepatica®.

3. FISIOPATOLOGIA

Os fatores predisponentes para a evolucdo e consequente
cronificacdo da esteatose hepatica sdo bem esclarecidos e sua
patogénese é explicada por meio da Teoria dos Multiplos Hits*.

Fatores ambientais afetam a expresséo de genes que induzem o
ganho de peso. Quando ndo controlada, a obesidade evolui e
compromete a homeostase, levando o paciente ao quadro de Sindrome
Metabolica, condicao que influencia diretamente o quadro de esteatose
hepatica. Quando a capacidade de expansdo do tecido adiposo
subcutaneo é atingida, ocorre aumento da deposi¢do de acidos graxos
livres em locais viscerais e ectopicos, como os musculos esqueléticos e
o figado. Isso promove uma resisténcia insulinica, que € o fator inicial,
ou seja, o primeiro hit, para o deposito de acidos graxos nos hepatocitos.
O excesso de gordura no figado, implica na perda de sua funcéo,
portanto, um processo pro-inflamatério é desencadeado a fim de reparar
essas lesGes e evitar a disfuncdo hepética.

Os estimulos subsequentes, tais como a ativacdo de citocinas
inflamatorias e o consequente estresse oxidativo, compreendem 0s
multiplos hits. A evolucdo da esteatose hepatica para esteatohepatite
culmina na estimulacdo do quadro pré-inflamatério, o qual induz a
migracdo de fibroblastos para o figado, que quando acumulados,
denotam perda de funcdo dos hepatocitos, os quais sofrem morte celular
e d&do espaco a fibrose. A alteracéo celular hepatica leva ao quadro de
cirrose, e se a doenca perpetuar com cronificacdo, as células hepaticas
poderdo se indiferenciar e evoluir para o quadro mais grave da doenca:
hepatocarcinoma celular.

Os hits ndo ocorrem de forma independente e muitas vezes estao
inter- relacionados. Além disso, fatores genéticos e ambientais
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modulam suscetibilidade a esses hits e influenciam a progressédo da
doenca?.

Figura 1: Desenvolvimento e evolugao da esteatose hepética.

DOENCA
Fatores de risco————sAcimmitlo de gordura no figado——s Inflamagio e lesdo—s HEPATICA

Fibrose e—mn— GORDUROSA
METABOLICA

Carcinoma hepatocelulare———————— Cirrose

Fonte: Autoria Prdpria
4. APRESENTACAO CLINICA:

O paciente com esteatose hepatica pode manifestar sintomas
inespecificos antes do diagnéstico definitivo, embora a maioria dos
casos seja assintomatical!. Os fatores de risco para o desenvolvimento
de esteatose hepética incluem diabetes mellitus tipo Il, obesidade,
resisténcia a insulina, hipertensdo arterial, hipotireoidismo, e
hipertrigliceridemia ou lipodistrofia familiar!t. O principal sintoma ¢ a
fadiga, seguida por dor aguda ou latejante no quadrante superior direito,
além de perda de peso, sede excessiva, distensdo abdominal, ins6nia e
fraqueza em casos de cirrose hepatica ou estagios avancados da doenca
12 Qutros sinais e sintomas menos frequentes incluem spider
angiomata, caput medusae, hepatomegalia, ginecomastia e eritema
palmar, que ocorrem em até 25% dos casos??.

No exame fisico, o principal achado é o aumento do IMC (maior
ou igual a 25 kg/m2) em 56 a 79% dos casos, sugerindo aumento da
gordura visceral®3.

5. DIAGNOSTICO:

O diagndstico € estabelecido por exclusdo de outras possiveis
causas de doencas hepaticas, como hepatites virais, consumo de alcool,
fatores genéticos e ambientais. O ultrassom abdominal é
frequentemente utilizado na rotina diagndstica, porém a bidpsia
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hepética é considerada o padrdo-ouro para diagnéstico. A necessidade
da biopsia para confirmagdo do diagndstico ainda ndo é consensual
entre os profissionais de saude. Muitos defendem a realizagdo da
biopsia para identificacdo da fibrose hepatica e sua classificacdo*,
Como a esteatose hepatica geralmente € assintomatica, a maioria dos
diagnosticos € feita por meio de exames laboratoriais de rotina, que
podem mostrar aumento de TGO (aspartato aminotransferase), TGP
(alanina aminotransferase) e bilirrubinas®. N&o h4 um marcador unico
que sugira esteatose hepatica ou distinga entre esteatose hepatica e
cirrose. Apesar de niveis elevados de TGO e TGP serem indicativos
primarios de esteatose hepética, eles podem estar dentro da faixa
normal em até 76% dos pacientest®. Em alguns casos, pode haver
aumento da fosfatase alcalina e da gamaglutamiltransferase (yGT) com
normalizacéo das bilirrubinas, porém isso ocorre em menos de metade
dos casos. Quando elevada, a gamaglutamiltransferase (yGT) pode
indicar aumento da mortalidade e, com a progressao da doenca, também
pode ocorrer hipoalbuminemia, hiperbilirrubinemia, trombocitopenia,
além de aumento do tempo de protrombina devido a disfuncéo hepatica
sintética. Por estar associada ao aumento da inflamacdo sistémica, a
patologia também esté relacionada a diminuicdo da adiponectina sérica,
aumento do fator de necrose tumoral alfa sérico e aumento da leptina,
que predispbem o0s pacientes a alteracbes no crescimento celular,
angiogénese e funcao imunolodgica, podendo estar associadas a um risco
elevado de carcinoma hepatocelular. Portanto, é importante considerar
fatores de malignidade no momento do diagndstico de esteatose
hepatical’.

6. TRATAMENTO:

N&o h& uma terapia Unica considerada eficaz para o tratamento
da esteatose hepatica. A abordagem de primeira linha consiste na
mudanca do estilo de vida, incluindo a redugdo do consumo de
alimentos gordurosos e a introducdo de exercicios fisicos visando a
reducdo da gordura visceral e do IMC. Apesar de ser a conduta mais
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recomendada, muitos pacientes ndo aderem a ela a longo prazo, o que
prejudica o tratamento e agrava o curso da patologia. Diante disso,
sugere-se a ado¢@o de medidas gerais para melhorar os fatores de risco
metabolicos mencionados anteriormente?8. Além disso, é recomendada
a interrupcdo do uso de substancias hepatotdxicas e a redugdo do
consumo de alcool. Para pacientes obesos com indicacdo, também é
recomendada a cirurgia bariatrica, como gastroplastia ou bandas
ajustaveis, devido ao perfil menos prejudicial ao figado em comparacédo
com outros métodos bariatricos. Considerando que a corre¢do da
resisténcia a insulina pode reduzir a acdo necroinflamatoria, melhorar a
lesdo hepatica e inibir a progressdo da fibrose, também pode-se
considerar o uso de medicamentos para reduzir a resisténcia a insulina.
Os medicamentos sugeridos para este fim sdo os Agonistas do Peptideo
Semelhante ao Glucagon-1 (GLP -1) ,19,20,21

. Recomenda-se que a abordagem para o tratamento da esteatose
hepética seja multidisciplinar, envolvendo uma equipe composta por
cardiologista, hepatologista, endocrinologista e nutricionista?2,
Também é recomendada uma dieta rica em antioxidantes, como a
vitamina E (800 mg/dia)?’. Outras terapias sugeridas incluem os
ativadores do receptor ativado por proliferadores de peroxissomas
(PPARs) PPAR-a, PPAR-6 ¢ PPAR-y, devido ao seu efeito anti-
inflamatdrio e interferéncia no metabolismo de lipideos e glicose®.
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QUESTOES:

1) Uma mulher de 38 anos, com historico de obesidade desde a
infancia e sedentarismo, busca atendimento médico devido a
episadios recorrentes de desconforto abdominal, fadiga e perda
de apetite. Ela relata uma dieta rica em alimentos processados e
acucarados, aléem de um histérico familiar de diabetes tipo 2 e
doenca hepatica. No exame fisico, observa-se hepatomegalia
leve e aumento do indice de massa corporal (IMC). Os exames
laboratoriais mostram elevacdo das enzimas hepéticas e
triglicerideos, com uma relacdo AST/ALT maior que 2. Qual é 0
principal fator inicial envolvido na patogénese da esteatose
hepatica, conforme descrito no caso clinico apresentado?

a) Resisténcia a leptina

b) Acimulo de acidos graxos nos hepatdcitos

c) Ativacéo de citocinas inflamatdrias

d) Estresse oxidativo hepético

e) Migracéo de fibroblastos para o figado

2) Qual é o método considerado padrdo-ouro para o diagndstico de
esteatose hepatica?

a) Ultrassom abdominal

b) Bidpsia hepética

c) Exames laboratoriais de rotina

d) Dosagem de adiponectina serica

e) Avaliacao do tempo de protrombina

3) Um homem de 52 anos, com historia de obesidade desde a
adolescéncia e consumo frequente de alimentos gordurosos, busca
atendimento médico devido a desconforto abdominal persistente e
elevacdo das enzimas hepéticas em exames de rotina Além disso,
relata um histérico familiar de diabetes tipo 2 e doenca hepética. No
exame fisico, observa-se hepatomegalia e sinais de resisténcia a
insulina, como acantose nigricans. Qual é a abordagem terapéutica
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de primeira linha recomendada para o tratamento da esteatose
hepatica, conforme descrito no caso clinico apresentado?

a) Introducdo de medicamentos para reduzir a resisténcia a

insulina, como GLP1-RAs. b) Cirurgia bariatrica.

¢) Mudanca do estilo de vida, incluindo reducdo do consumo de
alimentos gordurosos e introducéo de exercicios fisicos.

d) Uso de suplementos vitaminicos.

e) Uso de antibidticos e sintomaticos.

RESPOSTAS:

1- B (Actmulo de &cidos graxos nos hepatocitos)

2- B (Biopsia hepética)

3- C (Mudanga do estilo de vida, incluindo reducgédo do consumo de
alimentos gordurosos e introducdo de exercicios fisicos).
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CAPITULO 10
ICTERICIAS

Carolina Martins Lessa Barreto!
Emanuel de Freitas Correia?
Alvaro Bulhées da Silva Neto3

1. DEFINICAO

Ictericia € o desenvolvimento de uma coloracdo amarelada
causada pelo acumulo de bilirrubina na corrente sanguinea e,
posteriormente seu deposito na pele, mucosas e conjuntiva. O seu
aparecimento em adultos, geralmente, € um sinal de doenca subjacente
significativa. Ela pode ser dividida em?:

1. Ictericia pré-hepética: Ocorre quando 0 paciente apresenta
hemolise aumentada (destruicdo prematura das hemaécias) que gera
0 aumento na destruicdo de células vermelhas e, consequentemente,
elevacdo da bilirrubina indireta no sangue. Estd comumente
associada a agentes infecciosos, por eritropoiese ou imunomediada.
Porém, o uso de algumas drogas, sepse e jejum prolongado levam a
ictericia pré-hepética relacionada a diminui¢do do transporte de
bilirrubina para o figado?.

2. Ictericia hepatica: Ocorre por um distdrbio no figado que afeta
a capacidade metabolizadora, levando a uma dificuldade de retirar
e conjugar a bilirrubina presente no sangue devido a uma disfuncgéo

! Académica do 7° periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Maceio- AL.

2 Académico do 11° periodo da graduagdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Maceio- AL.

3 Médico Cirurgido Geral, do Aparelho Digestivo e do Trauma e Docente do Curso de
Medicina do Centro Universitario CESMAC, Macei6- AL.
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hepatocitaria. Além disso, outra possivel etiologia para esse subtipo
de ictericia é o bloqueio de ductos biliares intra-hepéaticos que
impede a excrecdo da bile. Ademais, existem causas relacionas aos
distarbios de conjugacdo da bilirrubina ao acido glicurénico no
tecido hepatico, tais como Sindrome de Gilbert e Sindrome de
Crigler-Najjar 1 e 112,

3. lctericia pés-hepatica: E caracterizada por um disturbio que
ocorre apds a excrecdo da bilirrubina pelo figado pois os ductos
extra-hepaticos responsaveis pela excrecdo biliar apresentam
disfuncdo, comumente obstrutiva, como no caso de calculos biliares
ou neoplasias com efeito compressivo. Esse mecanismo causa um
fluxo anterégrado da bile pelos ductos biliares, retornando ao
figado, e causando um extravasamento para 0s capilares
sanguineos, levando ao aumento dos valores séricos de bilirrubina?.

2 FISIOPATOLOGIA

A principal fonte de bilirrubina é a hemoglobina, vinda da
quebra de eritrocitos maduros, e apds 120 dias aproximadamente, as
células reticulo-endoteliais do figado, do baco e da medula Ossea
retiram estas hemacias da circulacdo e a hemoglobina se divide em
globina e heme. O heme é clivado em ferro livre e protoporfirina que
sdo usadas para sua conversao em biliverdina que, posteriormente, é
convertida em bilirrubina livre insolGvel. Esta, por sua vez, liga-se a
albumina plasmatica que é responsavel por transportar a bile na corrente
sanguinea até o figado e, com essa ligacdo, a bile passa a ser chamada
de bilirrubina indireta ou ndo conjugada®.

Agora, no figado, os hepatdcitos fazem o metabolismo da
bilirrubina, dividido em captacédo, conjugacéo e excre¢do. Na captacao,
a bilirrubina ndo conjugada ao chegar no hepatocito se dissocia e
penetra a célula, ligando-se a proteinas citoplasmaticas. Na conjugacao,
a bilirrubina indireta, por ser insoltvel em agua, precisa ser convertida
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e transformada em hidrossolivel e assim possibilitar sua excre¢do do
hepatocito. Logo, ela sofre acdo da enzima UDP-glicuronosil
transferase, sendo associada ao Acido Glicuronico, e assim passando a
ser chamada de bilirrubina direta ou conjugada. Agora hidrossolavel, a
bile pode ser excretada do tecido hepéatico por um processo ATP-
dependente*.

Por fim, a bilirrubina direta, ndo sofre absorgdo pelo intestino
delgado e, ao chegar no ileo terminal e intestino grosso, sofre
hidroxilagdo por enzimas bacterianas da flora local para formar o
urobilinogénio, o qual é absorvido em pequena quantidade no cé6lon e
posteriormente serd excretado novamente pelo figado na bile e
eliminado pelos rins®.

Abordando a fisiopatologia da hiperbilirrubinemia, quando ha
aumento na producéo de bile devido a falhas em um ou mais estagios
do processo de metabolizacdo ou excrecdo hepatica, como
anormalidades na captacdo e transporte da bilirrubina do plasma para o
hepatdcito, déficit na sua conjugacdo ou na excrecao para o canaliculo
biliar, ou ainda quando ocorre obstrucdo do fluxo de bile na arvore biliar
em seu percurso até o duodeno, pode resultar em elevacdo dos niveis
séricos de bilirrubina. Dependendo da causa, podemos observar
predominancia de uma das duas fraces da bilirrubina, seja a indireta
ou direta®.

Geralmente, quando ha o aumento da bilirrubina total é por
causa indireta, ou seja, ainda ndo teve sua metabolizagdo no figado e
geralmente apresenta grande quantidade de heme na circulagdo. Em
raros casos 0 paciente apresenta alguma sindrome que atrapalha a
conjugacdo da bilirrubina por falta de uma enzima. Ja os casos de
amento de bilirrubina pela fracdo direta significam que ha algo
impedindo a secrec¢do de bilirrubina na bile como nos casos de hepatite
ou obstrucdes dos ductos?.

Importante ressaltar que a bilirrubina direta, por penetrar mais
facilmente em fluidos corpéreos, é capaz de provocar graus mais
acentuados de ictericia que a bilirrubina indireta e, por isso, a pele pode
se tornar esverdeada nos casos de hiperbilirrubinemia pela fracdo direta
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prolongada, devido ao aumento da biliverdina, além disso, ha ictericia
e coluria mas a hipocolia/acolia fecal pode estar presente ou ndo. Nos
casos de hiperbilirrubinemia indireta ha ictericia, mas nao coluria ou
hipocolia/acolia fecal®.

Além disso, existe a ictericia neonatal e enquanto nos adultos a
bilirrubina direta € reduzida por bactérias intestinais e transformada em
urobilina para entdo ser excretada, nos recém-nascidos a quantidade de
bactérias no trato digestério € menor e, por isso, menos bilirrubina vira
urobilina para, assim, ser excretada. Alem disso, eles tém a enzima beta-
glucuronidase que desconjuga a bilirrubina e ela, por sua vez pode ser
reabsorvida e reciclada na circulacéo®.

3 ETIOLOGIA

Os distarbios do metabolismo da bilirrubina podem ocorrer
através de seis mecanismos béasicos®.

Classificacao Causas
fisiopatoldgica da ictericia
Aumento da producdo de Hemolise;

bilirrubina indireta Eritropoiese ineficaz;

Geralmente, acompanha-se de
hiperbilirrubinemia leve (até 4
mg/100ml )

e o0s niveis de urobilinogénio fecal e
urinario podem ser aumentados

Diminuicdo da captacéo Drogas; Sepse; Jejum.
hepatica/transporte de
bilirrubina indireta

Disturbio da conjugacao de | Deficiéncia hereditaria: sindrome de
bilirrubina indireta Gilbert, sindrome de Crigler-Najjar
tipolell;

Deficiéncia adquirida: drogas, doenga
hepatocelular, sepse.
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Defeitos na excrecdo da
bilirrubina direta (defeitos
intra-hepaticos)

Doencas hereditarias ou familiares:
sindrome de Dubin-Johnson
(bilirrubina sérica:  2-5mg/100ml),
sindrome de Rotor (bilirrubina sérica:
2-5 ml/100ml);

Disturbios adquiridos:
hepatocelular, drogas, sepse.

doenca

Obstrucdo  biliar  extra-
hepatica (por

hiperbilirrubinemia direta)

Obstrucdo mecanica das vias biliares
extra-hepaticas por calculo, estenoses
e tumores (CA das bias biliares, CA da
cabeca do pancreas, CA de papila ou
duodeno, lindomas)

Multifatorial (defeito em
mais de uma fase do
metabolismo da bilirrubina)

Doenca  hepatocelular  (cirrose,
hepatite) predomina a
hiperbilirrubinemia conjugada pois as
funcbGes de captacdo, conjugacdo e
excrecdo estdo prejudicadas;

Sepse: predominio de
hiperbilirrubinemia conjugada;
Ictericia neonatal: comprometimento
da conjugacdo e excrecdo da
bilirrubina, aumento da circulacéo
entero-hepatica da bilirrubina e
quebra acelerada de eritrocitos tendo o
predominio da fragdo indireta.

As causas mais comuns da ictericia sao:

1. Hepatites: Doenga viral, medicamentosa ou autoimune que leva
a danos no figado e posterior reducéo de sua capacidade de excretar
bilirrubina. A hepatite viral ¢ uma causa comum de ictericia
principalmente entre pessoas jovens e que sempre foram saudaveis®.

2. Doenca hepatica relacionada ao alcool: Ingesta por periodo
prolongado de alcool em grandes quantidades levam a les6es no
figado, mas geralmente leva no minimo oito a dez anos®.
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3. Obstrucdo do ducto biliar: Quando ha obstrucdo fazendo a
bilirrubina se acumular no sangue. E causada, principalmente, por
calculos biliares, mas algumas sdo causadas por cancer ou
distarbios raros no figado®.

4. Ictericia fisiolégica: Ocorre devido a capacidade limitada do
recém-nascido de eliminar a bilirrubina nos primeiros dias de vida
devido a uma série de fatores como o fato da vida do eritrdcito ser
mais curta, o que causa um aumento na producao de bilirrubina; a
deficiéncia da enzima glucuronosiltransferase que prejudica a
conjugacao; além do baixo nivel de bactérias intestinais juntamente
com o aumento da hidrolise da bilirrubina direta que leva ao
aumento da circulacdo éntero-hepética. Os niveis da BD se elevam
para 18mg/dL".

5. Ictericia do aleitamento materno: Recém-nascidos em
amamentacdo exclusiva podem desenvolvé-la e se inicia entre o
segundo ou terceiro dia de vida e ndo ultrapassa uma semana. Os
valores de bilirrubina atingem no méaximo 12mg/dL E causada pelo
aumento da circulagdo entero-hepédtica pela ingestdo caldrica
deficiéncia, ou seja, o bebé ndo mama direito e isso leva a uma
deficiéncia no transporte hepético e reducdo da eliminagdo da
bilirrubina corporal. E uma ictericia nio patoldgica, mas esta
associada a oliguria e perda de peso®.

6. Ictericia do leite materno: Diferente da anterior, € uma
ictericia patoldgica, aparece apds 0s primeiros cinco a sete dias de
vida que piora progressiva e tem seu pico por volta de duas semanas
e pode atingir entre 20-30mg/dL. N&o se sabe exatamente o
mecanismo fisiopatolégico, porém observa-se o aumento de
concentracdo de substancias no leite materno, com maior hidrolise
intestinal de bilirrubina direta em indireta®.
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7. Ictericia patoldgica no recém-nascido: Caracterizada por uma
hiperbilirrubinemia que surge nas primeiras 24 horas de vida, apds
a primeira semana ou apos duas semanas. Dentre as causas tem-se
anemia hemolitica imunitaria ou ndo imunitaria; incompatibilidade
Rh e incompatibilidade ABO?,

Figura 1: grafico de Bhutani — indicacdo de risco para desenvolver
hiperbilirrubinemia.
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O gréafico de Bhutani (figura 1) é usado para avaliar os riscos de
um RN desenvolver hiperbilirrubinemia nédo fisiolégica. Se o valor
estiver na faixa de alto risco é indicado reavaliacdo 24 horas apés a alta
e nos casos de baixo risco as chances do recém-nascido desenvolver
ictericia é baixa e os principais fatores de risco para hiperbilirrubinemia
sdo: ictericia nas primeiras 24h de vida; incompatibilidade sanguinea
com coombs direto positivo; prematuridade (<37 semanas); filho antes
que necessitou de fototerapia; cefalematoma ou hematomas extensos;
RNs em amamentacdo exclusiva e RN apresenta dificuldades na
amamentacao e perda de peso inicial em excesso®.

4 APRESENTACAO CLINICA
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A clinica da doenca se da atraves do desenvolvimento dos
seguintes sintomas: coloragdo amarelada dos tecidos e coluria, além de
sintomas como nausea, vomito, febre, fezes claras, prurido, desconforto
abdominal, fadiga e fraqueza a depender da causa.

5 DIAGNOSTICO

O diagnostico da doenca deve sempre levar em consideragao 0s
sinais e sintomas e os fatores desencadeantes, além de sempre observar
a fracdo de bilirrubina que esta aumentada pois levantam hipoteses
diagnosticas diferentes®.

Nos casos de ictericia neonatal pode-se detectar visualmente por
meio da digitopressdo na pele do RN e sempre apresenta uma
progressdo craniocaudal. A ictericia neonatal pode ser classificada
através das zonas de kramer para determinar o grau de evolugdo: Zona
1: ictericia presente na regido de cabeca e pescoco (BT = 6MG/dL);
zona 2: do pescoco até a cicatriz umbilical (BT = 9mg/dL); zona 3: do
umbigo até os joelhos e cotovelos (BT = 12mg/dL); zona 4: seguindo
para 0s bragos, antebracos e pernas (BT = 15mg/dL); zona 5: por fim,
progredindo para maos e pés (BT = 18mg/dL). E, quanto maior o
nimero de é&reas acometidas, maiores Sdo 0s niveis sericos de
bilirrubinat*.

Nos casos de ictericia fisioldgica o recém-nascido apresenta
ictericia visivel cm BT = 7mg/dL em torno do terceiro dia de vida, com
aumento progressivo até o quinto dia de vida, podendo alcancar
15mg/DI porém sem alteracGes especificas no metabolismo da
bilirrubinal*.

Ja no caso de ictericia do aleitamento materno tem-se pico de
bilirrubina = 12 mg/dL em RN em aleitamento exclusivo, além de perda
de peso e oliguria. E a ictérica do leite materno tem inicio tardio e os
niveis de BT podem atingir entre 20 e 30mg/dL até a segunda semana
de vida. Com a retirada do leite, observa-se a diminuig&o da bilirrubina
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em até 48 horas, diferente da anterior esses pacientes apresentam ganho
de peso e funcédo hepatica sem alteracdes*2.

6 TRATAMENTO

O tratamento da ictericia em adultos se baseia no tratamento da
doenca de base que acometerd o individuo. Caso o paciente apresente a
Sindrome de Rotor, devera evitar- se momentos e locais estressantes e,
em raros casos mais graves, 0 uso do fenobarbital que age induzindo a
atividade da enzima que esta falhando.

Nos casos de Crigler-Najjar, hd opcbes de fenobarbital,
fototerapia, plasmaferese, mas o tratamento definitivo ocorrera apenas
com o transplante hepatico. Por fim, as sindromes de Rotor e Dubin-
Johnson ndo requerem tratamento por seus excelentes cursos clinicos.

Sobre as demais patologias causadoras das ictericias, serdo
abordadas cada uma profundamente em seus respectivos capitulos deste
livro. Mas héa alguns topicos essenciais de reforcamos. Por exemplo, nas
Hepatites Virais, as maiores causadoras de quadros agudos ictéricos e,
inclusive, fulminantes em pacientes de risco, sdo as hepatites A e B.
Sendo que a Hepatite A o tratamento € basicamente de suporte e da
Hepatite B consiste no principal medicamento proposto nos ultimos
anos por diversas sociedades de hepatologia: o Tenofovir.

Nesse sentido, com rela¢do aos quadros de ictericia colestatica,
serdo associados ao quadro de acolia fecal, coluria, mas principalmente
prurido, é o grande diferencial dessas doencas. Dentre elas, uma das
principais é a Colangite, causada muitas vezes por coledocolitiase que
complicou em estase biliar e infeccdo, gerando a classica Triade de
Charcot (ictericia, dor abdominal e febre) ou até mesmo em casos
graves a Pentade de Reynolds (Triade de Charcot + hipotensdo arterial
+ confusdo mental).

Nesses casos, apdés a suspeita clinica, faz-se
Colangiorressonancia, cujo contraste é a propria bile, uma vez que ha
limitacbes na ultrassonografia em detectar coledocolitiase. Apoés
confirmacdo, realiza-se como terapéutica desobstrutiva a
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Colangiopancreatografia Retrograda Endoscopica (CPRE), cujo
aparelho semelhante a um endoscopio é introduzido pela ampola de
vater na segunda porc¢do duodenal até as vias biliares, realizando sua
desobstrucao.

Fluxograma - Avaliacéo das ictericias
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QUESTOES

1. A presenca de bilirrubinas totais 3,8 md/dl, com bilirrubina
indireta 3,1 mg/dl, na auséncia de hemdlise evidente ou em
jejum, fato este que pode estar presente em até 12% da
populacéo, faz parte da Sindrome de:

A) Crigler-Najjar tipo 1.
B) Rotor.

C) Gilbert.

D) Dubin-Johnson.

2. Uma jovem com 19 anos de idade chega para consulta na
Unidade de Pronto Atendimento por ictericia e desconforto no
quadrante superior direito do abdome. A paciente refere que vem
se sentindo cansada ha aproximadamente 10 dias, acrescentando
que, nos primeiros 2 dias desse quadro, apresentou febre (38 oC
na regido axilar) e artralgia, coriza, tosse seca, perda de apetite,
nauseas e dois episodios de vomitos. Conta ainda que, quando a
ictericia apareceu, os sintomas melhoraram bastante e que agora
sente apenas um pouco de desconforto no quadrante superior
direito do abdome e leve diminuicdo do apetite. Ao exame fisico,
a paciente apresenta regular estado geral, ictérica e com figado
palpével 2 cm abaixo do rebordo costal; 0 bago néo é palpével.
Considerando o quadro clinico e os dados apresentados, a
principal hipotese diagndstica dessa paciente é A) leptospirose.

B) mononucleose.
C) colecistite aguda.
D) hepatite aguda viral.

3. Aictericia neonatal é uma das mais prevalentes manifestacdes
do periodo neonatal e precisa, em cada caso, ter seu risco
avaliado e ser abordada da forma mais adequada para prevenir
danos futuros. Devido aos danos hepaticos provocados pelo
aumento da bilirrubina direta, o diagndstico etioldgico deve ser
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rapido para que ndo haja evolucdo para insuficiéncia hepética e
consequente necessidade de transplante. Considerando a
hiperbilirrubinemia direta no recém-nascido, ¢ CORRETO
afirmar que:

A) Sinais clinicos, como: coluria, fezes acélicas e hepatomegalia,
oferecem indicios para definicdo da etiologia da ictéricia.

B) A colestase é considerada neonatal, quando se inicia até o 3°
més de vida, podendo se manter apds esse periodo.

C) Pode haver uma “colestase fisiologica” no periodo neonatal,
decorrente de metabolismo e transporte imaturos de sais biliares.
D) Aictericia pode ocorrer por aumento da producgéo da bilirrubina,
diminuicdo de sua captacdo, reducdo da conjugacdo pelos
hepatdcitos e/ou diminui¢do da sua secrecao.

4. Paciente, sexo feminino, 49 anos, diarista, obesa, vem a
emergéncia por dor abdominal em hipocdndrio direito ha 01
dias, associada a episodios febris (39°c), pele “mais amarelada”,
prurido, coluria e acolia fecal. Refere diagnostico prévio de
colelitiase ha 04 anos. Nega outras comorbidades ou alergias.
Qual o exame mais adequado para diagndéstico definitivo a ser
realizado e a principal hipdtese diagnostico, respectivamente?

A) USG de abdome/Colangite aguda

B) Colangioressonancia/ Colangite aguda
C) Colangioressonancia/Coledocolitiase
D) Tomografia de Abdome/Colecistite

GABARITO
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@ >0O0
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CAPITULO 11
HEPATITES VIRAIS

Emanuel de Freitas Correial
Jodo Pedro Fernandes de Carvalho?
Leila Maria Soares Tojal de Barros Lima?®

1. INTRODUCAO

As hepatites sdo processos inflamatdrios gerados por diversas
etiologias, como doencas genéticas, autoimunes e metabdlicas, além de
medicamentos, alcool, virus hepatotrépicos e entre outros. Nesse
sentido, sdo cinco os virus hepatotrépicos responsaveis pelas hepatites
A B, C,DeE:

De 2000 a 2021, foram notificados 718.651 casos confirmados
de hepatites virais no Brasil. Destes, 168.175 (23,4%) séo referentes aos
casos de hepatite A, 264.640 (36,8%) aos de hepatite B, 279.872
(38,9%) aos de hepatite C e 4.259 (0,6%) aos de hepatite D. Os 6bitos
por hepatite C sdo a maior causa de morte entre as hepatites virais. De
2000 a 2020, foram identificados 62.611 dbitos associados a hepatite C
(76,2% do total de Obitos por hepatites virais). Em todos os casos, as
notificagdes de casos representaram queda nos ultimos anos. A Hepatite
A, por exemplo, apresentou redugdo de 95,6% entre 2011 e 20218

2. ETIOLOGIAS

1. Hepatite A (HAV): Transmitida principalmente por
agua e alimentos contaminados, 0 HAV é um virus que

! Académico do 11° periodo da graduagdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6- AL. 2

2 Académico(a) do 7° periodo da graduacgio em Medicina da Universidade de Ciéncias
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% Doutora em Gastroenterologia e Hepatologia pela Universidade Federal de Séo
Paulo, Unifesp e Médica da Universidade Federal de Alagoas (UFAL), Maceio- AL.
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causa hepatite aguda. A prevencdo geralmente envolve
boas praticas de higiene e vacinagao®.

2. Hepatite B (HBV): Transmitida através do contato com
fluidos corporais infectados, como sangue, sémen e
secrecGes vaginais. Pode ser aguda ou cronica. A
vacinacao € uma medida eficaz de prevencao®.

3. Hepatite C (HCV): Principalmente transmitida por
contato direto com sangue contaminado. A hepatite C
pode levar a uma infecgdo cronica e, eventualmente, a
complicagdes graves. Ndo ha vacina especifica, mas
existem tratamentos antivirais®.

4. Hepatite D (HDV): Este virus s6 pode infectar pessoas
que ja tém hepatite B. A infeccdo simultdnea com HBV
e HDV pode resultar em doenga mais grave. A prevengéo
é semelhante a da hepatite B®.

5. Hepatite E (HEV): A hepatite E se dissemina
principalmente quando algo contaminado com fezes de
uma pessoa infectada € ingerido por outra pessoa
(chamado via fecal-oral). N&o existe tratamento
especifico para hepatite E aguda, mas a maioria das
pessoas se recupera completamente®,

3 APRESENTACAO CLINICA
3.1 HEPATITES DE TRANSMISSAO FECAL-ORAL:

As hepatites de transmissdo oro-fecal séo representadas pela
hepatite A e pela hepatite E, sendo a A aquela de maior importancia e
impacto mundial, j& que se encontra mais amplamente disseminada no
Brasil e no mundo’.
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A) HEPATITE A:

E uma doenca causada por um virus de RNA da familia
Picornaviridae, tendo incubacéo de 15-45 dias e gerando uma viremia
fugaz®.

Trata-se de uma condicdo imunoprevenivel e geralmente nao
cronificada, mas que pode evoluir com gravidade e faléncia hepatica.
Esses virus sdo transmitidos através de contato com agua e alimentos
contaminados com fezes de individuos infectados, ja que a transmisséo
parenteral e vertical é muito rara. Pode haver transmissdo sexual
especialmente nas praticas de sexo anal (responsavel pelo recente surto
mundial)*.

E uma doenca rara durante o 1° ano de vida, o periodo de
incubacdo da hepatite € de 15 a 45 dias. A forma mais comum é a
anictérica, que é caracterizada por febre, astenia, ndusea e vomitos e
evidéncias laboratoriais de elevacdo de transaminases. A hepatite
ictérica envolve, além dos achados, ictericia e coluria, sendo mais
comum quando adultos manifestam a doenga. A forma colestatica se
caracteriza por febre, ictericia prolongada, prurido e acolia fecal®.

Os quadros de hepatite recorrentes podem ocorrer quando
ressurgem sintomas e alteragfes bioguimicas nos pacientes, em geral
por etilismo, uso de corticoesterdides ou atividade fisica iniciadas
precocemente. A hepatite fulminante é rara, mas cursa com
hiperbilirrubinemia e alargamento do TAP, reducdo da albumina e
outros sinais de faléncia®.

B) HEPATITE E:

Trata-se de um virus da familia Caliciviridae, que é um virus
ndo-envelopado de RNA.

Tem incubacdo de 30 a 60 dias, sendo sua manifestacdo mais
comum a forma anictérica, embora possa ocasionalmente cursar com a
colestatica. A forma fulminante nesse tipo de hepatite é rara, porém em
gestantes, & um evento mais comum e por isso, tendem a evoluir com
maior gravidade. Assim como na hepatite A chance de cronificagao é

-151 -



muito baixa e quase ndao ha relatos, embora possa ocorrer,
diferentemente do que ocorre com a hepatite A°.

3.2 HEPATITES DE TRANSMISSAO PARENTERAL:

As hepatites de transmissdo parenteral tém como forma de
transmisséo primordialmente via sexual, uso de seringas e doacdo de
hemoderivados’.

A) HEPATITE B:

E uma doenca causada por um virus de DNA da familia
Hepadnaviridae, sendo composto por um antigeno de superficie
(HbsAg) e antigeno core ou nuclear ( HBCAg ). estima-se
mundialmente 1,5 milhdo de novas infeccbes a cada ano, sendo
estimados 296 milhdes de pessoas vivendo com o virus de forma
cronica’.

Pode apresentar importante coinfeccdo com o HIV (maior
frequéncia), com 10 genotipos infectantes. A principal forma de
infeccdo apds a adolescéncia é por meio da atividade sexual, seguida de
acidentes laborais. Antes disso, merece destaque a transmissao vertical
no momento do parto, sendo rarissima a transmissdo durante o
aleitamento (exceto se lesdo sangrante atual)?.

Possui incubacdo de 60 a 180 dias e assim como a hepatite A,
tende a apresentar-se de forma anictérica ou como sindrome ictérica
febril. Sua recorréncia é menos comum, mas a evolucdo com hepatite
fulminante pode haver se coinfecgdo com o virus D. Devido ao seu ccc-
DNA, pode se incorporar ao genoma da célula (5-10%) e se reativar ou
aumentar o risco de cirrose e carcinoma hepatocelular. A chance de
doenca cronica € maior antes da adolescéncia, além do Anti-Hbc
(contato com o virus), o anti-Hbs IgM e IgG, além do Anti-Hbe e o
Anti-Hbs*.

Na incubacéo, o paciente somente possui HBsAg, enquanto na
fase aguda, possui HbSAg, HBeAg (replicagdo em atividade) e Anti-
HBc IgM e 1gG*.
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B) HEPATITE C:

E um virus da familia Flaviviridae, sendo um virus de RNA e
encapsulado.

Tem incubacdo de 30 a 120 dias, sendo o mais comum
assintomatico. Tem maior tendéncia a cronificar. Pode haver, em certos
casos, manifestacGes extra-hepaticas. Nos casos crénicos, ha maior
risco de cirrose e/ou carcinoma hepatocelular®.

C) HEPATITE D:

Virus de RNA da familia Deltaviridae, que s6 é capaz de formar
novos virions se houver infeccéo pelo virus B®.

Sua incubagdo é de 60 a 180 dias, sendo que pode promover
coinfeccdo (quando junto a hepatite B ainda com IgM) ou
superinfec¢do (se infeccdo crbnica por virus B associada, associado a
hepatite fulminante). A coinfecgdo traz maior risco de cirrose e
carcinoma®,

4 DIAGNOSTICO
a) Hepatite A:

Possui incubagdo em média 28 dias, com picos de viremia e
eliminacdo viral antes do desenvolvimento de sintomas. Os quadros
agudos sdo diagnosticados pela deteccdo de anti-HVA IgM na presenca
de doenca sintomatica ou assintomatica com aumento de
aminotransferases. Somente o achado de IgM anti-HAV autoriza o
diagnostico de hepatite A aguda'.

Ja o Anti-HVA IgG confere imunidade que se segue a infeccao
natural, além de protecdo contra a doenca; Vale lembrar que ictericia +
anti-HAV IgG néo ¢ hepatite A aguda.

b) Hepatite B:

Dentre os varios marcadores da infeccdo, o primeiro a surgir é o
HBsAg, o antigeno de superficie, em torno de 4 semanas apods a
infeccdo. Se o paciente evoluir para a cura, este marcador possui a
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tendéncia de negativa por volta do 4° ao 5° més. Se o HBsAg persistir
positivo por mais de 6 meses, sugere que a doenca evoluiu para um
quadro crénico?.

Outro marcador que surge de maneira precoce é o HBeAg. O
HBeAg é uma proteina do virus B causador da hepatite. O resultado
positivo desse antigeno significa que o virus estd em processo de
replicacdo, significando uma alta taxa de infectividade. Ou seja,
maiores sdo as chances de contaminar outras pessoas?.

Nesse sentido, apresentam-se as explicagdes acerca das cinco
fases da historia natural da infecdo pelo HBV, considerando 0s
resultados de HBeAg e do antigeno de superficie do virus da hepatite B
(HBsAQ), além da presenca de doenga hepética?:

® HBeAg reagente — Infecgdo: previamente denominada fase
imunotolerante, é caracterizada pela presenca de HBeAg
reagente, valores persistentemente normais de ALT (< 35
U/L em homens e < 25 U/L em mulheres) e altos niveis de
HBV- DNA, com grande risco de transmissdo viral. No
figado, ha fibrose e/ou necroinflamacdo minimas ou
ausentes. Essa fase é mais frequente e prolongada nos
individuos infectados nos primeiros anos de vida, podendo
durar de dez a 40 anos?.

® HBeAg reagente — Hepatite: anteriormente denominada
fase imunorreativa, é definida pela presenca de HBeAg
reagente, elevagdes nos niveis de ALT e reducdo nos valores
de carga viral. No figado, ha necroinflamagdo moderada ou
grave e progressao acelerada para fibrose. Pode ter duracao
de menos de cinco a mais de 25
anos?.

® HBeAg nédo reagente — Infeccdo: antiga fase de portador
inativo, sendo também denominada fase de baixa replicacéo
viral; distingue-se por valores de ALT normais, HBV-DNA
indetectavel ou abaixo de 2.000 UI/mL e antiHBe reagente
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(anticorpo que ocorre apds a soroconversdo do HBeAg),
refletindo controle imune parcial da infeccdo. Também
indica bom prognostico em individuos néo cirrdticos que
permanecem nessa fase. Entretanto, o acompanhamento
clinico regular é fundamental para a rapida detecgdo de
escape viral, resultado de imunossupressdo ou de mutacdes
que conferem capacidade de evasdo a resposta imune do
hospedeiro. A taxa de indetecgdo de HBsAg com ou sem
soroconversao para anti-HBs (anticorpo especifico contra o
virus da hepatite B) ocorre espontaneamente em 1% a 3%
dos casos por ano?.

HBeAg ndo reagente — Hepatite: também chamada de fase
de reativacdo, é definida por HBeAg ndo reagente
(geralmente com anti-HBe reagente) e valores flutuantes e
alterados de ALT e HBV-DNA. A histologia hepética
mostra necroinflamacéo e fibrose. A maioria dos individuos
apresenta mutacdo no pré-core e/ou na regido do promotor
basal do core. Essa fase esta associada a baixas taxas de
remissdo espontdnea da doenca e a risco elevado de
complicacdes, como cirrose descompensada e CHC?.

HBsAg néo reagente: denominada fase de cura funcional,
é assinalada pela negativacdo do HBsAg sérico, com ou sem
anti-HBs e/ou anti-HBc (anticorpo contra o antigeno do core
viral) reagentes. Os valores de ALT sdo normais e 0s niveis
séricos de HBV-DNA mantém-se indetectaveis ou muito
baixos (infeccdo oculta). Pela permanéncia da forma
epissomal do DNA (cccDNA) no figado, essa fase ndo é
considerada cura viroldgica ou esterilizante. Por essa razéo,
a imunossupressdo intensa pode levar a reativacdo nesses
pacientes, justificando o seu seguimento regular. A
indeteccdo do HBsAg antes do inicio da cirrose esta
associada a um risco minimo de complicagdes e um aumento
na sobrevida?.
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HBeAg reagente HBeAg nao reagente

Parametros

Infeccdo (fase1) Hepatite(fase2) Infeccdo(fase3) Hepatite (fase4)
HBeAg Reagente Reagente Nao reagente Nao reagente
HBV-DNA » 107 Ul/mL 104 —107UI/mL | < 2,000 Ui/mL »2.000 Ul/mL
ALT Normal Elevado Normal Elevado
Doenca Ausente ou Moderada/ Moderada/

: Ausente

hepatica minima grave grave
Nomenclatura ; o e
antiga Imunotolerante | Imunorreativa Portador inativo | Reativacdo

Fonte: adaptado da Manua Téanico para o Diagndstico das Hepatites Viras, 2018

O anti-HBc IgM é o anticorpo que funciona como marcador da
infeccdo aguda pelo virus B. Quando se encontra positivo em altos
indices € o principal marcador que ajuda no diagnostico de hepatite
aguda pelo virus B. O anti-HBc IgM pode permanecer positivo por até
12 meses ap6s a infeccdo, contudo, apés 0s primeiros 6 meses, a
tendéncia € que comece a cair se 0 paciente evoluir para a cura. Nas
hepatites cronicas que sofrem agudizacdo, o anti-HBc IgM pode
reativar, contudo, em baixos indices’.

Por sua vez, o anti-HBc IgG funciona como anticorpo que atua
como marcador de contato prévio com o virus B. Surge por volta do 4°
ao 5° més apds a infecgdo e permanece positivo por toda a vida, sendo
bastante util para diagnosticar se o paciente ja foi infectado ou ndo. O
anti-HBe é o anticorpo contra 0 HBeAg. Sua presenca indica reducéao
da replicacdo viral, significando menores chances de transmitir o virus.
Surge por volta de 2 a 4 semanas apés a negativacao do HBeAg?.

A presenca do anti-HBs é positiva nos pacientes que evoluem
para cura. Surge por volta de um a trés meses apds a negativagdo do
HBsAQg que acontece entre 0 3° e 0 4° més de infeccdo. O estado de cura
soroldgica é alcancado com o HBsAg negativo e anti-HBc 1gG e anti-
HBs reagentes. Um fato interessante é que individuos que responderam
de maneira positiva a vacina contra o virus B causador da hepatite
aguda, so terdo como Unico marcador positivo o anti-HBs, no qual todos
0s outros marcadores serdo negativos?.
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Abaixo, segue um algoritmo com todas as sorologias da
Hepatite B:

Condicdo do caso Hesag  ATHSC ““};‘B‘ HBeAg Anti-HBe [t

Suscetivel/sem
contato previo com - - & o s _

HBV
Hepatite B aguda + . . +/- +/~ -
Hepatite B cronica + + = s £ -

Hepatite B cura
funcional

Imunizado por
vacinacao

- - - - - +

Fonte: file:///C:/UserssEMANUEL/Downloads/protocolo-clinico-e-diretrizes-
terapeuticas-de-hepatite-b-e-coinfeccoes-2023_.pdf

c) Hepatite C:

O diagndstico ndo costuma ser feito na fase aguda pela auséncia
de sintomas. O RNA-HCV pode ser identificado no soro ou plasma
antes da presenca do anti-HCV. A presenca dos anticorpos anti-HCV ¢
mais tardia e ocorre cerca de 30 a 60 dias apds a

eXposi¢do ao Vvirus®.

O primeiro teste a ser solicitado é o ANTI-HCV. Se positivo, é
necessario solicitar HCV-RNA para confirmacdo de infecccdo. SO
assim sera iniciado o tratamento?.

Hé& outro exame denominado de genotipagem, que utiliza testes
moleculares capazes de identificar os gendtipos, subtipos e populacbes
mistas do HCV. A carga viral minima é de 500 UI/mL, comprovada por
teste de quantificacdo de HCV-RNA anterior (12 meses ). Atualmente,
esse exame ndo é mais necessario, uma vez que o tratamento é
pangenotipico (ou seja, abarca os principais genotipos virais)?.
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d) Hepatite D:

Deteccdo de anticorpos anti-HDVIgG em paciente com suspeita
de exposicao recente para o agente infeccioso o Pacientes portadores de
hepatite B residentes em areas endémicas ou com antecedente
epidemioldgico correspondente sdo candidatos a investigacdo o Anti-
HDVIgG reagente, a confirmacdo da hepatite Delta sera realizada por
meio do somatoério das informacgdes clinicas, epidemioldgicas e
demograficas*.

e) Hepatite E:
Paciente proveniente de area endémica para HEV ou contato
com animais, solicitar ANTI-HEV IGM. Se positivo, da-se o
diagnostico de hepatite E aguda. Se negativo, procurar outras causas ou
solicitar HEV-RNA se alta suspeita clinica®.

5 TRATAMENTO

a) Hepatite A:

Né&o ha tratamento especifico para essa doenca, € recomendado
repouso relativo e medicamentos sintomaticos. Ndo se deve ingerir
alcool por pelo menos 6 meses e deve evitar drogas hepatotoxicas
(paracetamol). Por fim, vale lembrar que nédo cronifica e o progndstico
é excelente®.

O paciente sintomatico ndo precisa de isolamento de contato. De
acordo com o Ministério da Saude, pode ser necessario o afastamento
do paciente de suas atividades (principalmente criancas que frequentam
creche ou escola) durante as primeiras duas semanas da doenca, € ndo
mais que um més apos o inicio da ictericia. J& com relagéo a profilaxia
poOs-exposicao, individuos com anti-HAV IgG negativo (ndo vacinados
e ndo infectados no passado) se beneficiam de medidas profiléticas ap6s
exposicao a hepatite A, desde que essas medidas sejam aplicadas num
prazo maximo de duas semanas®.

Para pessoas saudaveis com idade entre 12 meses e 40 anos, a
estratégia de escolha consiste na aplicacdo de dose Unica da vacina anti-
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HAYV inativada. Por outro lado, pacientes com idade < 12 meses ou >
40 anos, bem como portadores de imunodepressdao, hepatopatias
crénicas ou que possuam qualquer contraindicacdo a vacina, devem
receber imunoglobulina humana (0,02 ml/kg, IM)e.

b) Hepatite B:

Houve mudanca recente e importante nas indicacbes ao
tratamento da Hepatite B, com valorizacdo, principalmente, a carga
viral (HBV-DNA positivo). Entdo as indicagdes consistem em?:

1- HBV-DNA > 2.000 UI/ML + ALT > 37 para mulheres ou > 52
para homens?

2- Se ALT normal, reavaliar!!'!! Como? Com elastografia (>9kPA)
ou bidpsia (resultado de >

A2/F2 que significa ativacdo/fibrose)? 3- OQutras indicacgdes

importantes?:

e Escore FIB4 e APRI elevados;

e Achados de doenca avangada, como ascite, varizes,

circulacdo colateral e outros;

e Reativacdo ou pacientes de risco, como submetidos a

quimioterapia;

e Coinfeccdo HIV ou HCV;

e Manifestagbes extra-hepaticas, com vasculites ou

glomerulonefrites;

e Historia familiar de hepatocarcinoma.

Com relacdo aos esquemas medicamentosos, a primeira
escolhar é Tenofovir (TDF) via oral por tempo indeterminado com o
objetivo de negativar HBSAg apds 06 meses. Porém, ha
contraindicacOes, como doenga renal cronica ou 6ssea?.

Ha também o tenofovir alafenamida (TAF), este é menos toxico
e é usado na contraindicacgéo ao tenofovir convencional, principalmente
em pacientes doentes reinais crénicos e doengas 0sseas, COMO
osteoporose 2.
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Nesses casos, a principal alternativa ¢ o ENTECAVIR (ETV),
ha preferéncia com esse medicamento se houver cirrose,
imunossupressao ou quimioterapia?.

) Hepatite C:

O tratamento inicial estd recomendado em duas situacdes:
pessoas que nunca fizeram tratamento com DAA (antivirais de acdo
direta), ou pessoas com tratamento prévio com DAA e que alcangcaram
resposta virologica sustentada (RVS). Os medicamentos considerados
DAA sdo: daclatasvir, ledipasvir, velpatasvir, elbasvir,
ombitasvir/veruprevir/ritonavir + dasabuvir, pibrentasvir, simeprevir,
glecaprevir, grazoprevir e sofosbuvir?.

Ha dois esquemas disponiveis para o tratamento inicial da
hepatite C: associacdo de sofosbuvir e daclatasvir (SOF + DCV) ou
comprimidos coformulados de sofosbuvir e velpatasvir (SOF/VEL). A
escolha entre eles fica determinada pelo escore APRI antes do
tratamento. O esquema SOF + DCV estd recomendado para pessoas
com APRI <1, enquanto o esquema SOF/VEL esta recomendada para
as demais. Reitera-se que nos casos de APRI>1 ainda é necessaria a
aplicacdo de Classificacdo de Child-Pugh para a identificacdo dos
quadros de cirrose descompensada®.
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Quadro 1 - Esquemas terapéuticos indicados para adultos e criangas a partir de 12 anos ou
pesando pelo menos 30 kg, sem tratamento prévio com antivirals de agdo direta (DAA), segundo o
tempo de tratamento e condicdo clinica.

Estadiamento Hepatico Esquema DAA | Posologia Durag¢do
1 comprimido de
Sofashuvir (SOF) + Daclatasvir | SOF +
E APRI
score <1 (oCv] 1 comprimido de 12 semanas
DOV, 1x/dia
Escore APRI 2 1 e sem . : 1 compnmido de -
Sl descainoanada Sofosbuvir /velpatasvir SOF/VEL, 1x/dia 12 sernanas
: 7 1 comprimido de 24
Cirrose descompensada Sofosbuvir /velpatasvir SOF/VEL, 1x/dia R

 pode ser feits anocucio de ribavinne #o esquemd, reduondo & duracio do tratamento pars 12 semanas. Em pacientes com cirtose
descompensada, 4 0ose inicial de rilianvinms € de 500 mg 40 dha, Svidide e duas doses dhieian, Podendo wr aumentada conforme »
tolerancia do paconta. A 0ot mEama ndo deve Gitrapassar 11 mg/ig/dia

Fonte: file:///C:/UserssEMANUEL/Downloads/nota-tecnica-no-280_2023-revoga-nt-
30_2023%20(1).pdf

O esquema preferencial para o retratamento das pessoas que ndo
alcancaram RVS apds tratamento com DAA € a associacdo de
sofosbuvir com glecaprevir/pibrentasvir (SOF + GLE/PIB) por 12
semanas. Esse esquema é contraindicado em casos de cirrose
descompensada (Child B ou C), sendo recomendado para essas pessoas
0 retratamento com SOF/VEL por 24 semanas. Os esquemas de
retratamento estdo sumarizados abaixo®.
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Quadro 2 - Esquemas terapéuticos indlcados para adultos e criangas a partir de 12 anos?,
tratados previamente? com antivirais de acdo direta {DAA), segundo o tempo de tratamento e
condi¢do clinica.

Estadiamento . -
Hepitico Esquema DAA Posologia Duragao
By Soch ol Gom 1 comprimido de SOF +
Aross smpsasada Sofosbuvir (SOF) + 3 comprimidos de 12
(Child A) Glecaprevlr/plbmmasmr3 Glecaprevir/pibrentasvir, semanas
1x/dia
ggs':;; s Sofosbuvir/velpatasvir 1 comprimido de SOF/VEL, | 24
(Child B ou C) (% ribavirina)® 1x/dia semanas

! Esquema de retratamento composto por sofosbuvir/vel patasvir pode ser uthlzado em criangas menores de 12 anos com cirrose Child
8 ou €, desde gue pesem pelo menos 30 kg

* Deve-se considerar pessaas tratadas prevismente aguelas que niio obtiveram resposta viroldgica sustentada (RVS) entre a 121 e a 240
semana apos o término do tratamento. Pessoas gue obtrveram RVS e adquiriram nova nfecgdo (reinfecgiio), deverdo ser tratadas
canforme o Quadro 1

3 para casos com multiplas falhas prévias, pode ser associada ribavirina 2o esquema. A dose didria para adultos é 1g se peso <7Skg ou
1,25g e peso >75 kg, dvidida em duas tomadas didrias. Nesses casos, o tratamento tambem poade ser prolongada para 16 ou 24
semanas, de acordo com a avakiagio médica.

4 Assocagio de ribavrina a critério médice. Em pacientes com cirrase descompensada, 2 dose iricial de ribavirina € de 500 mg ao dia,
dndida em duas doses didrias, podendo ser aumentada conforme a tolerdncia do paciente. A dose mdxima ndo deve ultrapassar

11mg/kg/dia

Fonte: file:///C:/UserssEMANUEL/Downloads/nota-tecnica-no-280_2023-revoga-nt-
30_2023%20(1).pdf

O parametro utilizado para avaliar o sucesso do tratamento é a
resposta virologica sustentada (RVS). As pessoas que alcancam 0s
critérios de RVS ap6s o tratamento sdo consideradas curadas. Para
caracterizacdo da RVS deve ser coletado exame para quantificacdo de
HCV-RNA (carga viral) a partir de 12 semanas ap0s o término do
tratamento. Caso a pessoa tenha HCV-RNA ndo detectavel nesse
periodo, ela é considerada curada®.

Do contrario, é caracterizado um quadro de falha terapéutica. Os
casos que alcancam RVS e que voltam a apresentar HCV-RNA
detectavel no futuro devem ser caracterizados como casos de
reinfeccdo, devendo ser tratados novamente com esquema inicial, como
se nunca tivessem sido tratados anteriormente®.

Como a hepatite C é uma inflamacao que causa necrose e fibrose
do figado, mesmo ap6s a cura, ha casos em que é necessario
acompanhamento continuo para a identificacdo precoce de possiveis
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quadros de descompensacdo hepatica e carcinoma hepatocelular
(CHC):.

Pacientes com fibrose avangada (estagio F3) ou cirrose (estagio
F4) devem ser rastreados para CHC pelo menos uma vez a cada seis
meses apds a cura. O rastreio deve ser feito com ultrassonografia,
podendo ser complementado com outros exames, COMO
alfafetoproteina®.

d) Hepatite D:

O objetivo é o controle do dano hepatico. A terapia proposta é
composta por alfapeguinterferona2a (48-96sem) e/ou analago de
nucleotideo (tenofovir ou entecavir)’.

e) Hepatite E:

N&o ha um especifico para o quadro agudo. A forma crénica é
recente e ainda faltam estudos para a terapéutica, mas, se fala em uso
combinado de interferon peguilado e ribavirina ou monoterapia com
ribavirina’.

QUESTOES

1. Paciente de 44 anos fez exames laboratoriais que mostraram 0s
seguintes resultados: HBsAg negativo, Anti-HBC I1gG positivo,
Anti-HBs positivo, HBeAg negativo. Esse perfil sorologico é
compativel com. A) Hepatite B aguda.

B) Hepatite B cronica.

C) Vacinacao para hepatite B.

D) O paciente teve contato com o virus da hepatite B e evoluiu com
cura.

- 163 -



2. Um paciente de 32 anos, portador de doenca de Crohn, iniciara
tratamento com droga biologica infliximabe (anti-TNF), e esta
preocupado, pois leu na internet que a diminui¢do da imunidade
provocada pela medicacdo pode reativar algumas doencas
infecciosas. Em qual dos achados sorolégicos a seguir NAO ha
risco de infeccdo ou reativacdo pelo virus da hepatite B ao
iniciarmos o tratamento com uma droga imunossupressora?

a) HBsAg positivo, anti-HBs negativo, anti-HBc positivo
b) HBsAg negativo, anti-HBs positivo, anti-HBc positivo
c) HBsAg negativo, anti-HBs negativo, HBV DNA positivo
d) HBsAg negativo, anti-HBs positivo, anti-HBc negativo
e) HBsAg negativo, anti-HBs negativo, anti-HBc positivo

3. Homem, 39 anos, apo6s realizar doagdo de sangue, é orientado a
procurar atendimento médico por conta de alteracdo em sua
sorologia de hepatite B. Comparece em consulta com 0s seguintes
resultados: HBsAQ: ndo reagente; anti-HBc: IgM: ndo reagente;
anti-HBc 1gG: reagente; anti-HBs: reagente. Assinale a alternativa
que contém a hipdtese diagnostica mais provavel e a conduta a ser
tomada, respectivamente.

A) Hepatite B aguda — iniciar tratamento com tenofovir.

B) Hepatite B cronica — avaliar funcéo hepética e fibroscan.

C) Status pés-vacinal — ndo necessita intervencao.

D) Contato prévio com o virus e a cura adquirida — ndo necessita
intervencao.

4. Em relacdo as hepatites virais:

A) A hepatite A ocorre por transmisséo oral-fecal e sempre tem
evolugéo benigna.
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B) O perfil soroldgico revelando anti-HbsAg positivo e anti-Hbc
total negativo ndo € compativel com o de individuos
previamente vacinados.

C) A hepatite E pode ocorrer de forma epidémica, sendo mais grave
no terceiro trimestre de gestacéo.

D) A evolucdo para cronicidade ocorre com maior frequéncia na
hepatite B.

5. Sobre a hepatite, marque a alternativa CORRETA:

A) No existe vacina disponivel no Sistema Unico de Satde (SUS)
contra a hepatite C.

B) Nenhuma hepatite tem cura, sendo a letalidade de até 60 %.

C) A hepatite € a inflamacao do pancreas.

D) A hepatite A é transmitida por 4gua ou alimentos contaminados.

7) GABARITO

g b wN e
O0O00O0
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Fluxograma- Interpretacoes
das Sorologias para Hepatite B

SOROLOGIAS
HEPATITEB

Fonte: Autores.
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CAPITULO 12
HIPERTENSAO PORTAL

Emanuel de Freitas Correial
Esiane de Freitas Correia?

1. DEFINICAO

A veia porta compde um sistema vascular muito especial,
diferente dos demais sistemas vasculares do corpo por ligar
estrategicamente duas importantes redes capilares — mesentérica e
hepatica. Anatomicamente, esta grande veia abdominal é formada pela
juncdo das veias mesentérica superior e esplénica. Assim, todas as
substancias que vém do intestino e do bago chegam ao figado pelo
sistema porta, penetrando neste Orgdo através dos espagos-porta
interlobulares e ganhando a circulagdo sinusoidal que banha os
hepatocitos.

Tecnicamente, a hipertensdo porta é definida por uma pressao
na veia porta > 10 mmHg (normal =5 a 10 mmHg). No entanto, como
a mensuracdo direta da pressdo na veia porta € muito complicada, outra
definicdo habitualmente utilizada se refere a uma forma indireta de
avaliacdo: o chamado gradiente de pressdo venosa hepética (HVPG, em
inglés), que quando > 5 mmHg identifica a existéncia de hipertensao
porta (normal = 1-5 mmHg). O HVPG é aferido através da cateterizacdo
da veia hepatica (ap6s punc¢do da veia jugular interna).

A literatura demonstrou que o HVPG é um bom preditor
prognostico: as varizes esofagogastricas comecam a ser formar quando
0 HVPG ultrapassa o valor de 10 mmHg, tornando-se o risco de
sangramento clinicamente significativo a partir de valores de HVPG

1 Académico do 11° periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Macei6-AL.
2 Médica pela Faculdade de Medicina Nova Esperanca, FAMENE - Jodo Pessoa- PB.

- 169 -



>12 mmHg. Valores > 20 mmHg preveem hemorragia incontrolavel ou
chance elevada de ressangramento em pacientes submetidos a terapia
endoscopica durante um episodio de hemorragia aguda. Em suma,
quanto maior o HVPG, maior o risco de hemorragia e a mortalidade!
Quando o tratamento farmacoldgico da hipertensdo porta consegue
promover reducbes do HVPG > 10-20% do valor inicial (colocando o
valor absoluto < 12 mmHg), a morbimortalidade efetivamente diminui!

A sindrome da hipertensdo porta é composta basicamente pela
esplenomegalia congestiva, pelas varizes gastroesofagicas e pela
circulagdo colateral visivel no abdome. Muitas causas de hipertensdo
porta, como a cirrose hepatica (a principal), também cursam com outro
sinal importante — a ascite. Na cirrose, a hipertensdo porta contribui
ainda para a encefalopatia hepéatica (ao desviar para a circulacdo
sisttmica parte do sangue portal, rico em amonia), ganhando a
sinonimia de encefalopatia portossistémica.

2. FISIOPATOLOGIA

O figado recebe seu aporte sanguineo basicamente de duas
fontes: a veia porta e a artéria hepatica. A veia porta é formada atras do
colo do péncreas, pela confluéncia das veias mesentérica superior e
esplénica. Ela segue um trajeto na borda livre do ligamento gastro-
hepético até alcangar o porta hepatis, onde se divide em ramos esquerdo
e direito. A veia gastrica esquerda ou coronaria drena a porc¢ao distal do
esdfago e a pequena curvatura gastrica. Ela entra na veia porta em cerca
de 2/3 dos casos e drena para a veia esplénica no terco restante. A veia
coronaria € uma das principais responsaveis pela génese das varizes
esofagogastricas (ver adiante). A veia mesentérica inferior drena para a
veia esplénica em cerca de 2/3 dos individuos normais e para a veia
mesentérica superior no terco restante.

O sistema porta, em condi¢Ges normais, possui baixa presséo.
Uma resisténcia aumentada a seu fluxo determina uma diferenca de
pressdo (geralmente superior a 5 mmHg) entre a circulacdo porta e a
sistémica, representada pela veia cava inferior. Imediatamente, vasos
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colaterais se desenvolvem, numa tentativa de equalizar as pressdes em
ambos os sistemas e escoar o sangue portal. A rede colateral constituida
pela veia coronaria (diretamente da veia porta) e pelas veias gastricas
curtas (pela veia esplénica), que drenam, através das veias esofagianas
e paraesofagianas, para a veia azigos (no térax), é a mais importante
clinicamente, pois determina a formacdo das "temidas" varizes
esofagogastricas.

Outros sitios de importancia em que ocorre a formacdo de
colaterais incluem:

e Recanalizacdo da veia umbilical, ligando o ramo esquerdo da
veia porta com as veias epigastricas (sistema cava). A
acentuacdo desta rede colateral da origem ao sinal semioldgico
conhecido como "cabeca de medusa”. E a chamada "circulacgo
colateral abdominal tipo porto-cava".

e Plexo venoso hemorroidario, conectando as  veias
hemorroidarias superiores (tributarias da mesentérica superior e,
logo, do sistema portal) com as hemorroidarias médias e
inferiores (que drenam para o sistema cava). A acentuacdo do
fluxo sanguineo nestes vasos colaterais, em consequéncia a
hipertens&o porta, justifica o surgimento de varizes anorretais. E
importante compreender que varizes retais ndo sdo a mesma
coisa que hemorroidas!!! Os vasos que ddo origem as
hemorroidas ndo apresentam comunicagdo com o sistema porta,
logo, a incidéncia de hemorroidas ndo estd aumentada na
hipertensao porta...

e \/asos retroperitoneais.

E importante ressaltar que na hipertensdo portal da cirrose
hepética a obstrucdo ao fluxo portal é resultante de dois componentes:
Resisténcia estrutural secundaria a fibrose e a formagdo de nddulos
regenerativos; Elevacéo priméria do tonus vascular intra-hepético pela
contracdo das células hepaticas estreladas, miofibroblastos e células de
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masculo liso vascular. Este Gltimo componente responde por 20-30%
do aumento da resisténcia intra-hepatica.

Existe ainda outro mecanismo de retroalimentacdo: o 0xido
nitrico produzido pelo sistema intestinal, no paciente saudavel, chega
ao sistema porta intra-hepatico, dilatando-o. Na hipertensdo porta esse
oxido nitrico deixa de chegar ao figado, provocando vasoconstri¢do no
leito hepéatico, a0 mesmo tempo em que acumula no sistema
esplancnico, promovendo vasodilatacdo e aumentando o fluxo em
direcdo ao sistema porta. Desse modo, os dois fatores contribuem na
génese da hipertenséo portal.

Aqui vale ressaltar um conceito que sera mais bem explicado no
capitulo sobre ascite. A hipertensdo porta pos-sinusoidal e
intrassinusoidal tém uma grande tendéncia a formacdo de ascite, ao
passo que a hipertensdo porta pré-sinusoidal (ex.: esquistossomose)
raramente causa ascite e, quando o faz, a ascite é leve.

3. ETIOLOGIAS

Subdivididas em:

e Pré-Hepdtica;

e Intra-Hepatica, dividida ainda em: pré-sinusoidal,
sinusoidal e pos-sinusoidal; e Pos-Hepaticas.

E importante termos em mente que, em algumas doencas
associadas a aumento da pressdo no sistema porta, entram em acdo mais
de um mecanismo. As causas intra-hepéticas de hipertensdo porta séo
classificadas de acordo com a zona anatdmica de obstru¢éo do fluxo
sanguineo porta dentro do figado. Dessa forma, essas sindromes séo
divididas em trés categorias: pré-sinusoidal, sinusoidal e pos-
sinusoidal. Na realidade, a maioria dessas doencas, quando em estagio
avancado, apresenta obstrucdo em mais de um local do sistema porta,
coexistindo impedimento ao fluxo pré e sinusoidal. A HP sinusoidal e
pos-sinusoidal deve-se a uma doenca do paréngquima hepatico (exemplo
classico: cirrose).
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A HP pré-sinusoidal resulta de obstrucdo de pequenos ramos
intra-hepaticos da veia porta (exemplo classico: esquistossomose).
Devemos recordar que o espaco-porta é composto de uma vénula, uma
arteriola e um ducto bilifero. Lesdes nessas duas ultimas estruturas (ex.:
colangite biliar primaria, vasculites) podem danificar também as
vénulas produzindo obstrucao, em graus variados, do fluxo porta.

3.1. Pré-Hepatica:

A) TROMBOSE DE VEIA PORTA: E a principal causa de
hipertensdo portal pré-hepatica. Esta desordem € mais
frequentemente encontrada na populagdo pediatrica, tendo
sua origem a partir de uma infeccdo na veia umbilical. Na
populagcdo adulta encontramos como causa importante a
cirrose hepatica e as desordens trombofilicas (presentes em
60% dos casos). O carcinoma hepatocelular, complicando
uma cirrose preestabelecida, também pode se apresentar
como trombose de veia porta. Outras condi¢des associadas
incluem a doenca intestinal inflamatdria, as sindromes
mieloproliferativas, hemoglobinudria paroxistica noturna,
complicagdo de escleroterapia, gravidez, uso de
contraceptivos, etc. A trombose crbnica da veia porta pode
levar & transformagcdo cavernosa da veia porta: dilatacdo de
veias colaterais hepatopetais (em direcdo ao figado), dando
a aparéncia de "dilatacbes cavernosas". O diagndstico
geralmente é feito por USG-Doppler da porta, sendo a RM
ou a TC reservadas para os casos duvidosos. O tratamento
na fase aguda é feito com anticoagulacdo, enquanto que na
cronica é assunto controverso.
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B) TROMBOSE DE VEIA ESPLENICA (HIPERTENSAO
PORTA SEGMENTAR):

Causa a chamada hipertensdo porta segmentar. Devemos
suspeitar de trombose de veia esplénica quando nos
deparamos com sinais de hipertensdo  portal,
particularmente hemorragia por varizes gastricas, em
pacientes com funcé@o hepatocelular normal. A principal
causa desta condicdo é representada pelas doengas do
pancreas. A pancreatite cronica é responsavel pela grande
maioria dos casos, com o cancer de pancreas em segundo
lugar! Devido a anatomia do sistema porta, este distdrbio
geralmente cursa com varizes de fundo gastrico isoladas
(HP segmentar ou HP esquerda ou sinistra). Entretanto, a
identificacdo de varizes gastroesofagicas ndo é incomum. O
diagndstico desta variedade de HP torna-se fundamental,
uma vez que a esplenectomia corrige inteiramente o
disturbio.

3.2 Intra-Hepatica:
1. Pré-sinusoidal:

A)ESQUISTOSSOMOSE HEPATOESPLENICA: Esta
desordem é uma das principais causas de hipertensdo porta
em paises subdesenvolvidos, principalmente no Brasil,
onde a doenca é endémica em Minas Gerais € no Nordeste.
Nas fases precoces da esquistossomose hepética, a HP é
decorrente de uma reacdo granulomatosa nas vénulas
hepéticas (localizadas nos espacos-porta), provocada pela
deposicdo de ovos do parasita. Essa resposta inflamatoria
leva a fibrose e obliteracdo das vénulas portais, com
manifestacdes de HP na auséncia de injuria hepatocelular
importante, determinando uma HP pré-sinusoidal. Sabemos
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que ao longo do tempo, 0s espacos-porta tornam-se
intensamente fibrosados.

B) MISCELANIA: Sarcoidose; Hiperplasia nodular
regenerativa; Colangite biliar priméaria — fase pré-
cirrética; Doenca de Wilson e outras.

2. Sinusoidal:

A) CIRROSE HEPATICA: E a causa mais comum de
hipertensdo porta no Brasil e no mundo. Qualquer
que seja a sua causa (virus, alcool, autoimune, etc.),
a presenca dos nddulos de regeneracdo comprimindo
os sinusoides, a fibrose do espaco de Disse e a
contracdo dos miofibroblastos se encarregam de
aumentar a resisténcia ao fluxo portal hepatico.

3. P6s-Sinusoidal

A) DOENCA HEPATICA VENO-OCLUSIVA: A
doenca veno-oclusiva hepatica acomete pequenas
veias hepéticas. Observamos deposicdo de uma
matriz rica em fibronectina em torno das veias
centrais dos Iébulos ( portanto pds-sinusoidal). A
doenca se manifesta de forma aguda com ictericia,
hepatomegalia congestiva e dolorosa, ascite e
varizes  gastroesofagicas. A elevacdo das
aminotransferases e da bilirrubina séo achados
laboratoriais frequentes. Esta condicdo é mais
comumente observada na doenga enxerto Vs.
hospedeiro, sendo uma complicagdo comum no
transplante alogénico de células-tronco. Outras
causas incluem irradiacdo hepatica e uso de um cha
(bush tea disease) jamaicano, que contém alcaloides
de determinadas plantas.
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3.3 Pos-Hepatica:

A)

B)

SINDROME DE BUDD-CHIARI: Esta sindrome,
assim como a doenca veno-oclusiva, ndo possui
achados histologicos de cirrose. Nesta desordem
observamos obstrucao de carater insidioso ou agudo
das veias hepaéticas.

Como causas mais frequentes citam-se as desordens
mieloproliferativas (policitemia  vera), a
hemoglobindria  paroxistica  noturna, outras
trombofilias (fator V de Leiden, SAAF, deficiéncia
de antitrombina Il1l), a gravidez, o uso de
contraceptivos orais e malignidades em geral. A
sindrome de Budd-Chiari aguda manifesta-se com
dor intensa em quadrante superior direito, associada
a hepatomegalia, com répido desenvolvimento de
ascite e ictericia; sangramento gastrointestinal por
ruptura de varizes esofagicas pode ocorrer. Na forma
crénica/subaguda, o quadro algico e a
hepatomegalia sdo menos comuns, com O
aparecimento  insidioso  da  sintomatologia
(principalmente ascite).

OBSTRUCAO DA VEIA CAVA INFERIOR
(VCI): As causas de obstrugdo mecanica da VCI
incluem trombose venosa, tumores, cistos, abscessos
e obstru¢do membranosa por uma "teia". Esta tltima
condicéo é tipicamente encontrada em alguns paises
da Africa e Oriente. O quadro clinico se caracteriza
por desenvolvimento lento e progressivo de
manifestacdes de hipertensdo portal, associado a
uma hepatomegalia dolorosa. A trombose da VClI,
quando associada a oclusdo da veia hepatica
(sindrome de Budd-Chiari), possui apresentacao
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clinica mais abrupta, com o surgimento de
sangramento por varizes rotas e ascite de maneira
mais precoce. Independentemente da causa de
obstrucdo da cava inferior, encontramos somente
nestes pacientes achados como edema de membros
inferiores e circulacdo colateral no dorso.

C) DOENCAS CARDIACAS: Como vimos acima,
qualquer aumento de pressdo em cavidades direitas
do coracdo, seja decorrente de pericardite
constritiva, cardiopatias orovalvares ou
cardiomiopatias, transmite-se para a cava inferior,
dai para a veia hepatica, sinusoides e, finalmente,
veia porta. Os pacientes com esta sindrome possuem
evidéncias de ascite intratdvel e disfuncdo
hepatocelular, que sdo muitas vezes dificeis de
distinguir de outras causas de hipertensdo porta.
Embora os pacientes com sobrecarga de cavidades
direitas  desenvolvam  ascite, as  varizes
gastroesofagicas sdo detectadas somente naqueles
individuos com doenga hepatica intrinseca que
produza um gradiente significativo entre o sistema
porta e a veia azigos.

4. APRESENTACAO CLINICA

Devemos suspeitar de hipertensdo porta em todo paciente que
apresente  uma combinagdo dos seguintes achados: ascite,
esplenomegalia, encefalopatia ou varizes esofagogastricas. Os exames
laboratoriais iniciais nos ajudam a identificar a existéncia ou ndo de
disfuncdo hepatocelular associada e incluem a dosagem sérica de
albumina, o hemograma completo, as provas de fungdo hepatica e a
determinacédo do TAP.
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5. DIAGNOSTICO

A USG é o método tradicionalmente utilizado na avaliagédo
inicial do sistema porta em pacientes com suspeita de HP. Possui
elevada acuracia em distinguir entre uma veia porta trombosada de uma
patente. Além disso, as colaterais do sistema porta em torno da veia
azigos, estdmago, baco e retroperiténio sdo também visualizadas. O
tamanho do bago é determinado com clareza e constitui dado
diagndstico adicional. O calibre da veia porta, em casos de hipertensao,
acha-se em torno de 15 mm, entretanto, um valor normal (até 12 mm)
ndo afasta esta condi¢do. Uma veia porta normal aumenta seu calibre
em resposta a alimentagdo (hiperemia reativa). A auséncia desse
fendbmeno é sugestiva de hipertensdo portal... A inabilidade de
visualizar a veia porta € sugestiva de trombose deste vaso. O uso
concomitante da fluxometria pelo Doppler permite uma estimativa do
fluxo porta. Um sentido hepatopetal (em direc&o ao figado) é observado
em individuos normais e nos casos menos severos de HP. O fluxo
hepatofugal (contrario ao figado) revela a existéncia de hipertenséo
porta grave.

A endoscopia digestiva esta sempre indicada na suspeita ou apds
o diagnostico de HP. A presenca de varizes esofagogastricas
(esofagianas e/ou gastricas) sela o diagnostico de hipertenséo portal!
Uma proporcao varidvel de pacientes com HP ndo possui varizes. A
presenca de outras complicacbes da hipertensdo porta como
encefalopatia e ascite ndo é capaz de indicar, com confiabilidade, se um
individuo ja tem ou ndo varizes. Uma contagem plaquetaria inferior a
140.000/mm3 e um didmetro da veia porta superior a 13 mm na USG
tém se correlacionado melhor com a presenga de varizes. Uma vez
identificadas, a graduacdo das varizes de acordo com o seu tamanho €é
atil para indicarmos profilaxia primaria (antes do primeiro episédio) ou
ndo. Outros achados endoscApicos que se correlacionam com o risco de
ruptura incluem manchas vermelho-cereja (cherry-red spots) e manchas
hematocisticas. As varizes gastricas sdo de reconhecimento um pouco
mais dificil, uma vez que se assemelham as pregas da mucosa. A
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coexisténcia de outras lesdes, como gastrite e Ulceras pépticas, é
frequente em pacientes com cirrose. A gastropatia hipertensiva portal é
descrita como uma mucosa com areas esbranquicadas reticulares
entremeadas a areas roseas (por vezes sangrantes), dando o aspecto de
"pele de cobra". Seu reconhecimento, através da endoscopia, é dificil,
porém util no diagnoéstico diferencial de hemorragias digestivas altas
nessa populacao.

A angio-TC e a RM s8o métodos ndo invasivos capazes de
delinear o sistema porta. Estes exames radiol6gicos diagnosticam com
elevada acuracia a trombose de veia porta, além de determinar a
paténcia de derivagdes cirurgicas. Séo indicados em casos de ddvida
diagnostica ao USG-Doppler de sistema porta. Ao contrario da USG,
ndo apresentam limitacGes devido a obesidade, experiéncia do
examinador e presenca de gas intestinal, embora sejam exames de alto
custo.

A angiografia € um metodo radiol6gico invasivo é (til para
delinear a anatomia das colaterais do sistema porta, a paténcia dos
vasos, a presenca de aneurismas, fistulas e lesGes vasculares intra-
hepaticas. A angiografia de fase venosa pode ser realizada apos a
injecdo seletiva de contraste na artéria mesentérica superior e esplénica.
Este exame nos permite uma definicdo correta da anatomia, sendo
utilizado no planejamento cirargico da hipertensao porta.

A cateterizacdo da veia hepatica para medida do HVPG
atualmente é empregada apenas em casos duvidosos, nos quais 0s
demais métodos ndo invasivos ndo conseguem firmar o diagnostico de
HP, ou entdo apos implantacdo do TIPS ou cirurgia de derivagédo porto-
cava, a fim de avaliar a eficicia do tratamento (cujo objetivo é a
obtencdo de um HVPG < 12 mmHg)... E importante ter em mente que
essa medida ndo é util para o diagnostico das causas pré-hepaticas e
intra-hepaticas pré-sinusoidais de hipertensao porta, pois, nestes casos,
a pressdo "encunhada" da veia hepatica, que reflete a pressdao dos
sinusoides, estard normal ou levemente aumentada. A medida do HVPG
é util apenas nas causas intra ou pos-sinusoidais de HP
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6. TRATAMENTO
6.1) Varizes Esofagogastricas:
A) Profilaxia primaria de sangramento:

E a prevencéo do primeiro episodio de hemorragia em pacientes
com varizes esofagogastricas... Como cerca de 30-40% das varizes
esofagicas na hipertensdo porta evoluem para sangramento, e como tal
episodio possui letalidade de 25-30% (chegando a 50% ou mais nos
pacientes Child C), a profilaxia primaria deve ser levada muito a sério!
Portanto, TODO paciente com cirrose hepatica deve ser submetido a
endoscopia digestiva alta para rastrear as varizes esofagogastricas!!!
Qual seria a periodicidade de acompanhamento endoscdpico nos
pacientes cirroticos? Nos pacientes sem varizes, a EDA deve ser
realizada a cada 2-3 anos e, nos pacientes com varizes de pequeno
calibre, mas sem sinais de alto risco, a EDA deve ser repetida
anualmente. Na presenca de varizes de médio ou grosso calibre
(classificagdo F2 ou F3), ou pequeno calibre com sinais de alto risco (
ex. : pontos vermelhos, Child B ou C) a profilaxia priméria esta
indicada! Aqui, pode-se optar pelo uso de betabloqueadores néo
seletivos ou pela estratégia de erradicacdo endoscopica das varizes, isto
é, diferentemente da profilaxia secundaria (onde ambos 0s tratamentos
devem ser feitos em conjunto), na profilaxia priméaria devemos escolher
apenas um deles... Os estudos mostram uma reducdo na taxa de
sangramento e menor mortalidade com ambos. Os betabloqueadores de
escolha sdo o propranolol ou o nadolol, devendo ser prescritos numa
dose suficiente para reduzir a frequéncia cardiaca em 25%. Na presenca
de contraindicacdo ou intolerancia aos betabloqueadores, resta apenas
a terapia endoscépica. Na auséncia de varizes, ndo ha indicagdo de
profilaxia, nem mesmo betabloqueadores (quer dizer, a chamada
"profilaxia pré-priméria" com betabloqueadores ndo é indicada! A
Unica "profilaxia pré-primaria" valida é o tratamento especifico da
hepatopatia de base, quando possivel).
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Entéo, terapia de escolha na profilaxia primaria = betabloqueio ou
ligadura elastica.

B) Profilaxia secundaria do sangramento:

A profilaxia secundaria é aquela realizada apds o primeiro
episodio de hemorragia j& controlada. Em um ano, sem a profilaxia,
25% dos pacientes Child A, 50% dos Child B e 75% dos Child C teréo
um novo sangramento varicoso. Idealmente, a prevencdo de novos
sangramentos é feita pela combinacéo de: (1) terapia endoscopica; e (2)
betabloqueadores.

Os betabloqueadores ndo seletivos (propranolol, nadolol) séo
comprovadamente  benéficos em reduzir a incidéncia de
ressangramento, com uma queda em 25-40% da taxa, além de uma
tendéncia na reducdo da mortalidade em torno de 20%. O bloqueio dos
receptores beta-2 é o responsavel pela vasoconstrigdo esplancnica, e o
blogueio beta-1, pela diminuicdo do débito cardiaco e fluxo portal. O
objetivo é reduzir a frequéncia cardiaca em

25%, atingindo niveis entre 55-60 bpm (quando dizemos que o
paciente esta "betabloqueado™). As doses utilizadas sd@o nadolol 20-40
mg 1x/dia ou propranolol 20-240 mg/dia, em doses divididas. O nadolol
é preferivel, pela sua eliminacdo exclusivamente renal e pela sua longa
meia-vida. Em nosso meio, no entanto, utiliza-se com maior frequéncia
o propranolol, que é mais barato.

A terapia endoscépica erradicadora de varizes, como profilaxia
secundaria, consiste na ligadura elastica. Os procedimentos devem ser
realizados a cada 1-2 semanas até a erradicacao das varizes (geralmente
trés a cinco sessdes), com sucesso obtido em 2/3 dos casos. A ligadura
elastica € mais eficaz na prevencdo do ressangramento do que a
escleroterapia (além de ter menos complicagdes), sendo novamente o
método de escolha. Se apenas a terapia endoscépica for feita, sem o uso
regular de betabloqueadores, o risco de ressangramento continua
relativamente alto (pela possibilidade de sangramento por varizes
gastricas ou gastropatia hipertensiva portal). Assim, a associacdo de

-181 -



terapia endoscopica com ligadura eléstica + terapia betabloqueadora
apresenta resultados superiores aos do uso isolado de ambas as terapias.
Apols a erradicacdo, revisdes endoscopicas a cada seis meses sdo
recomendadas. Entdo, terapia de escolha na profilaxia secundaria =
ligadura elastica + betabloqueador.

C) Conduta no Sangramento Ativo (Hemorragia Digestiva Alta):

1- CONTROLE RESPIRATORIO E
HEMODINAMICO:

A estabilizacdo da presséo arterial € a primeira medida em
qualquer hemorragia digestiva. A reposi¢do de solucédo
cristaloide e, mesmo sangue, € recomendada. O emprego de
plasma fresco congelado esté indicado quando o INR esta
acima de 1,7, e a transfusdo de plaquetas quando a
plaguetometria for inferior a 50.000/mmg2. Os pacientes que
se apresentam confusos ou com rebaixamento do nivel de
consciéncia merecem ser intubados, até mesmo para
proteger a via aérea durante a realizacdo de endoscopia
digestiva alta. A EDA deve ser realizada o mais
rapidamente possivel, embora com o doente estabilizado do
ponto de vista respiratorio e hemodinamico.

2- TERAPIA FARMACOLOGICA:

E realizada com  vasoconstritores  esplancnicos
intravenosos, que reduzem o fluxo sanguineo porta e,
portanto, a pressao portal. Citamos a terlipressina (analogo
da vasopressina), atualmente considerada a droga de
escolha; a somatostatina (pouco disponivel no mercado); o
octreotida e seus derivados (analogos da somatostatina).
Estes Gltimos inibem a acdo vasodilatadora esplancnica do
glucagon. A terapia com estas medicag0es deve ser iniciada
de imediato, uma vez diagnosticado o sangramento por
varizes, sendo considerada adjuvante a terapia endoscopica
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ou terapia isolada nas varizes gastricas e na gastropatia
hipertensiva portal sangrante. O potencial de controle da
hemorragia é de 80%, quando em terapia isolada. A terapia
farmacoldgica é a conduta de primeira linha para a
hemorragia das varizes gastricas ou da gastropatia
hipertensiva portal.

A terlipressina é a droga de escolha no controle da hemorragia
das varizes esofagogastricas por ser a Unica que, além de melhorar o
sangramento, demonstrou reduzir a mortalidade. A somatostatina e o
octreotida e seus analogos melhoram o sangramento, porém, de acordo
com a literatura, ndo se mostraram capazes de reduzir a mortalidade...
A terapia com essas drogas € mantida por 2-5 dias. A antibioticoterapia
profilatica também mostrou beneficios na hemorragia varicosa aguda.
A terapia deve ser instituida ja na admisséo, idealmente antes mesmo
da endoscopia digestiva. Seu uso mostrou diminui¢do na mortalidade,
baseado principalmente na diminui¢cdo da incidéncia de infeccdes
(como, por exemplo, a peritonite bacteriana espontanea). Estudos
mostraram também uma reducdo na taxa de ressangramento pelas
varizes. Tradicionalmente, o antibidtico de escolha tem sido o
norfloxacino, na dose de 400 mg 12/12h, por sete dias. Casos graves
em que o paciente esteja impossibilitado de utilizar a via oral podem
ser manejados com ceftriaxona 1V ou IM (1 g 1x/dia), trocando-se
posteriormente para norfloxacino oral até completar sete dias.

4- TERAPIA ENDOSCOPICA:

Uma vez estabilizada a hemodinamica, o estdmago deve ser
lavado vigorosamente; e uma endoscopia digestiva alta
realizada, de preferéncia, dentro das primeiras 12h. Este
procedimento permite a localizagdo adequada do sitio de
sangramento, confirmando ou afastando o sangramento por
varizes esofagogéstricas rotas. Sabemos que cerca de 30-
40% dos pacientes com hipertensdo porta possuem
sangramentos decorrentes de outras lesGes, como a
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sindrome de Mallory-Weiss e a esofagite ou gastrite
erosiva.

A escleroterapia tem como principio a injecdo de substancias
esclerosantes no interior das varizes ou na regido paravariceal,
provocando irritacdo na parede vascular e subsequente trombose. As
drogas empregadas séo o oleato de etanolamina a 2,5-5%, o polidocanol
a 0,5-1%, tetradecilsulfato de sodio a 1-3%, ou 0 morruato de sddio a
5%. Na ligadura elastica ou Ligadura Endoscopica de Varizes (LEV)
ocorre estrangulamento do vaso varicoso, e 0 sangramento cessa. A
ligadura elastica encontra-se associada a uma obliteragdo mais rapida
das varizes. Os dispositivos atuais permitem o posicionamento de cinco
a seis faixas elasticas por vez. A ligadura elastica apresenta menor
potencial de complicagOes que a escleroterapial

O tratamento das varizes de fundo gastrico e cardia é
tecnicamente mais dificil. Nesta situacdo, uma nova droga vem
despontando para ser aplicada na lesdo sangrante durante a endoscopia:
0 cianoacrilato, uma substancia gelatinosa que endurece em contato
com o0 meio, transformando-se em material plastico. Outra terapia que
vem sendo estudada € a injecdo de trombina nas varizes. Todavia, como
veremos adiante, o tratamento padrdo-ouro, na atualidade, para
combater a hemorragia por varizes gastricas é a infusdo de
vasoconstritores esplancnicos.

5- BALAO DE SENGSTAKEN-BLAKEMORE:

Na auséncia de procedimentos endoscopicos de urgéncia ou
nos pacientes que permanecem sangrando a despeito da
terapia endoscopica e farmacoldgica, podemos empregar o
tamponamento com Baldo de Sengstaken-Blakemore
(BSB). O baldo deve ser mantido por curta permanéncia (
idealmente < 24h) até que o paciente encontre-se estavel
hemodinamicamente para submeter-se ao procedimento
cirurgico descompressivo ou ao procedimento endoscopico
(se ainda ndo realizado). O tamponamento com baldo é
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eficaz em 90% dos casos, porém a maioria dos pacientes
volta a sangrar se ndo for realizada terapia definitiva. As
complicacdes com o uso do baldo situam-se em torno de
20% (ruptura de esdfago, obstrucdo de via aérea e aspiracdo
pulmonar). A rotura esofagiana ocorre mais frequentemente
se 0 baldo gastrico for insuflado no esdfago.

6- TIPS (TRANSJUGULAR INTRAHEPATIC
PORTOSYSTEMIC SHUNT):

O TIPS é um dispositivo colocado por via percutanea
(transjugular) por um radiologista intervencionista, criando
uma conexdo intra-hepatica entre a veia hepatica (sistema
cava) e a veia porta, 0 que descomprime subitamente o
sistema e alivia de imediato a hipertensdo porta. A taxa de
sucesso no controle dos episodios agudos de sangramento
por varizes esofagogéastricas rotas ‘“refratarias” ao
tratamento  convencional  (ligadura  elastica  +
farmacoterapia) supera os 95%. Logo, o TIPS tem sido
bastante indicado nos casos de hemorragia refratéaria,
substituindo, na pratica, as cirurgias descompressivas de
emergéncia (que antigamente representavam a unica opgao
terapéutica disponivel) e a passagem de um BSB... Tal
dispositivo sera mais bem descrito a seguir, em "profilaxia
secundéria da hemorragia por varizes".

7- CIRURGIA DE URGENCIA

A cirurgia é classicamente o método mais eficaz em fazer
parar 0 sangramento por varizes esofagogastricas. E
reservada para 0s casos de sangramento incontrolavel pela
endoscopia e/ou terapia farmacoldgica em hospitais que
ndo dispdem do TIPS. A cirurgia de urgéncia mais utilizada
é a derivacdo porto-cava (ndo seletiva), que sera descrita
com detalhes adiante. Esta cirurgia € rapida e extremamente

-185 -



eficaz, porém, acarreta mortalidade de até 25%, quando
realizada em condicdes de emergéncia. A transeccao
esofagica com grampeador € um método cirdrgico bem
mais simples e facil de executar, embora tenha um risco alto
de ressangramento. Pode ser a alternativa em centros que
contam com cirurgiGes de urgéncia sem experiéncia na
confeccdo da derivagéo porto-cava.

QUESTOES

1- Paciente masculino, 45 anos, da entrada na emergéncia
com hematémese volumosa, inédita, associada a lipotimia.
O mesmo encontra-se em acompanhamento por cirrose de
etiologia alcodlica e coronariopatia, mas ndo vem em uso de
medicacdes. A equipe de plantdo iniciou ressuscitacdo
volémica e foi realizada endoscopia que mostrou varizes de
médio calibre sangrantes. Qual das opcdes abaixo descreve
a medida mais adequada a ser realizada nesse momento?

A) Realizar escleroterapia e prescrever carvedilol.

B) Realizar ligadura de varizes e associar octreotide.

C) Iniciar beta bloqueador e administrar somatostatina.
D) Administrar plasma fresco congelado e terlipressina.

2- A Sociedade Brasileira de Hepatologia relata que o
melhor método para o rastreamento de varizes de esofago é
a endoscopia digestiva alta. E CORRETO afirmar que o
consenso brasileiro sobre o tema relata que:

A)Pacientes Child-Pugh A que n&do tenham varizes na
primeira endoscopia devem ter seguimento endoscépico
anual.
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B) Pacientes Child-Pugh B que ndo tenham varizes na
primeira endoscopia deverdo realizar rastreamento a cada
dois anos.

C) Pacientes Child-Pugh C que ndo tenham varizes na
primeira endoscopia deverdo realizar rastreamento a cada
dois anos.

D) Na avaliagdo endoscopica, deve-se classificar o tamanho
das varizes esofagicas em fino, médio e grosso, com calibre,
respectivamente, inferior a 3mm, entre 3-5mm e superior a
5mm, devendo-se também descrever presenca de sinais
vermelhos.

3- Considere um homem de 48 anos de idade com cirrose
hepéatica CHILD C, MELDNa-16 por HCV, diabetes tipo 2,
hipertensdo e dislipidemia. Vem em uso de: atorvastatina 20
mg/dia, glibenclamida 10 mg/dia, propranolol 60 mg/dia e
gliclazida MR 90 mg/dia (ha 2 semanas). Foi admitido no
pronto socorro por hemorragia digestiva alta varicosa,
hipoglicemia recorrente e piora de sua fungdo hepatica
(MELD = 32). Além do tratamento endoscdpico, a droga
com melhor probabilidade de controle do sangramento e da
hipoglicemia é:

A) Noradrenalina.
B) Terlipressina.
C) Esmolol.

D) Octreotide.

4- Em relacdo a etiologia da hipertensdo portal é correto
afirmar, exceto:

A) A esquistossomose mansoénica é uma afeccéo que cursa
com hipertensdo portal pré-sinusoidal, intra-hepética.
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B) A cirrose hepatica alcoolica cursa com hipertenséo
portal severa devido a obstrucdo intra-hepatica, pré-
sinusoidal, pela intensa fibrose associada.

C) A sindrome de Budd-Chiari é a classica causa de
hipertensdo portal po6s-hepética. D) A hipertensdo portal
pré-hepética é uma grave complicacdo da pancreatite aguda.

5- Homem cirrotico de 55 anos estd internado na
enfermaria de um hospital secundario, onde esta sendo
investigado e tratado para quadro de encefalopatia
hepatica, quando percebe-se grande quantidade de
sangue enegrecido, parcialmente digerido, pegajoso e de
odor fétido. Em relacdo ao este caso, responda a
alternativa correta:

A) Hematémese (vomitos com sangue), melena (sangue
digerido) e hematoquezia sdo formas de apresentagéo de
hemorragia digestiva, sendo esta Ultima exclusiva de
quadros baixos, originados distalmente a papila duodenal
B) Uso de vitamina K, &cido tranexamico e lavagem
gastrica sd@o recomendadas na abordagem inicial das
HDAs

C) Em casos de sangramento profuso, com instabilidade
hemodinamica, o baldo de Sengstaken-Blakemore € uma
ferramenta que pode ser utilizada, independentemente da
etiologia

D) Na hemorragia varicosa, é necessario administracéo
de antibidtico profilaxia para PBE mesmo em pacientes
sem ascite.

GABARITO:

g N e
OwWwooOw
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CAPITULO 13
CIRROSE HEPATICA

Edla de Andrade Alves da Silva!
Arthur Henrique Kogiro Kikuchi?
Angela Maria Moreira Canuto de Mendonca®

1. DEFINICAO

A cirrose hepatica (CH) caracteriza-se como um processo difuso
de desorganizacdo da arquitetura lobular do figado, resultante de
nodulos delimitados por fibrose. Trata-se, pois, de um processo
irreversivel e culmina como a fase final de diversas doengas hepaticas
crbnicas, como hepatite autoimune, colangite biliar primaria,
hemocromatose, e, até mesmo, doencas cardiovasculares®’!2, Suas
etiologias mais comuns incluem hepatite viral, notadamente os virus B
e C, além de doenca hepética alcodlica e esteatohepatite ndo alcodlica'?.
A literatura evidencia um aumento na incidéncia de cirrose hepatica em
decorréncia do crescimento da obesidade e sindrome metabolica,
associados a doenca hepética gordurosa ndo alcodlica (DHGNA).
Pacientes frequentemente desenvolvem uma condic¢do inflamatdria
hepéatica conhecida como esteato-hepatite ndo alcoolica, que pode
evoluir para cirrose ao longo do tempo’. A progressdo de doencas
hepéticas cronicas para cirrose pode variar de algumas semanas, como
em casos de obstrucdo biliar completa, a décadas, como em hepatite C
cronica®.

! Académica do 6° periodo da graduagdo de Medicina da Universidade Federal de
Alagoas, UFAL. Macei6-AL.

2 Académico do 6° periodo da graduagdo de Medicina da Universidade Federal de
Alagoas, UFAL. Macei6-AL.

3 Médica pela Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Alagoas, UFAL.
Maceio6-AL.
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A prevaléncia mundial da CH é dificil de ser estimada, dada a
predominancia de pesquisas abrangentes que incluem tanto a fibrose
hepatica quanto a cirrose. Em 2010, a cirrose representou
aproximadamente 2% de todas as mortes no mundo, totalizando cerca
de um milhdo de o6bitos?. A principal causa de mortalidade associada a
CH é o desenvolvimento de hipertensdo portal (HP), definida por uma
pressdo venosa hepatica acima de 10 mmHg, juntamente com outras
complicacdes como lesdo renal aguda (LRA), sindrome hepatorrenal

(SHR), encefalopatia hepética (EH), ascite refrataria e infeccdes*
6,10,13,14

2. FISIOPATOLOGIA

A cirrose pode ser desencadeada por diversas etiologias,
abrangendo infecgdes virais como o HIV e o virus da hepatite C (HCV),
consumo excessivo de alcool, disfungbes metabolicas como a
deficiéncia de alfa-1 antitripsina e a doenca de Wilson, e doencas
autoimunes, exemplificadas pela hepatite autoimune e pela colangite
esclerosante primaria. Além disso, obstrucdo biliar e condicdes
vasculares, como a Sindrome de Budd-Chiari e a Fibrose cardiaca,
também atuam como fatores contribuintes®. Todas essas condi¢Bes
convergem para o desdobramento de lesdes hepéticas crbnicas que
desencadeiam uma resposta inflamatdria e fibrose. Esse processo pode
levar a formacdo de septos e nédulos fibrosos, resultando no colapso
das estruturas hepaticas, distor¢do do parénquima hepatico e alteracdes
na arquitetura vascular®?,

Inicialmente, podem ocorrer apenas modificacdes estruturais no
figado, como diminuigdo do tamanho ou contornos irregulares. Nessa
fase, o paciente geralmente se apresenta assintomatico, e a doenca
transcorre sem ser percebida - considerada a fase compensada®. No
entanto, a medida que o tempo avanca, em média de 15 a 20 anos da
lesdo cronica do parénquima®, o figado comeca a perder sua capacidade
funcional normal, marcando o surgimento dos sintomas caracteristicos
da fase descompensada®.
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A progresséo da fibrose e a eventual transformagéo em cirrose
resultam na diminuicdo da funcdo hepética, afetando tanto o
metabolismo quanto a sintese de substancias vitais. Este impacto se
traduz no aumento dos niveis de bilirrubina, na reducéo da producéo de
fatores de coagulacdo e trombopoietina, e no sequestro esplénico de
plaquetas. Além disso, hd um aumento da pressao portal, culminando
no desenvolvimento de complicacGes como ascite e varizes esofégicas.
Essas alteracbes comprometem significativamente a habilidade do
figado em realizar suas fungBes organicas, afetando adversamente a
salide metabolica e homeostatica do organismo??2,

3. MANIFESTACOES CLINICAS

Como mencionado anteriormente, a CH pode ser categorizada
como compensada ou descompensada. A forma compensada é
geralmente assintomatica, com o paciente mantendo estabilidade
clinica por longos periodos. Frequentemente, é diagnosticada
incidentalmente durante avaliagbes medicas realizadas por outros
motivos ou fatores de risco, revelando-se como um quadro cirrético?.
Por outro lado, a cirrose descompensada se manifesta por sintomas
resultantes de complicacbes da doenga, como ascite, hemorragia
digestiva varicosa, encefalopatia hepatica e infeccbes, associadas a
elevada morbimortalidade®!?. Fatores de risco para a progressao da
doenca incluem idade avancgada, comorbidades e sexo masculino®?.
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Tabela 1: Sinais, sintomas e achados mais frequentes no exame fisico
de um paciente acometido por cirrose hepatical®*2.

Geral Perda de massa muscular

SIEEME MBS Flapping, sonoléncia e confusdo

central

Cabeca Fetor hepaticus, ictericia, aumento da
pardtida, nevos, equimoses

Peito Ginecomastia, nevos, afinamento de pelos
axilares

Abdome Ascite, veias epigastricas superficiais
ingurgitadas que irradiam do umbigo,
hepatomegalia, esplenomegalia, aranhas
vasculares

M&éos e unhas Contratura de Dupuytren, eritema palmar,
unhas de Terry/hipocratismo digital, unhas de
Muehrcke

Geniturinario Atrofia testicular, diminuicédo da libido,
infertilidade,
amenorreia/oligomenorreia/metrorragias,
impoténcia sexual, coldria.

Extremidades Eritema distal, edema e petéquias

Fonte: Tabela elaborada pelo autor.

Os sintomas mais comuns da cirrose incluem fadiga, fraqueza,
perda de apetite, desconforto no quadrante superior direito e perda
ponderal inexplicada. Com o inicio da descompensacéo, sintomas mais
evidentes de comprometimento hepatico, como ictericia, HP com
edema periférico e ascite, e EH com confusdo e distarbios do sono,
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podem se manifestar'?. Os achados mais frequentes no exame fisico de
pacientes cirroticos, assim como seus sinais e sintomas, sdo detalhados
na tabela 1.

Muitas das primeiras manifestacbes da descompensacao
hepatica estdo relacionadas a hipertensdo portal, na qual sintomas
podem surgir quando ha um gradiente de pressao portal acima de 10
mmHg. Com base nesse critério, 0s pacientes podem ser classificados
da seguinte forma'®:

- HP leve: gradiente de pressdo venosa hepatica > 5 mmHg e

< 10 mmHg;

- HP clinicamente significativa: > 10 mmHg. Esta condigao
estd associada a um aumento no risco de desenvolvimento
de varizes e descompensacdo clinicamente evidente,
incluindo ascite, hemorragia varicosa e EH, além de
descompensacdo apOs procedimentos cirdrgicos e
carcinoma hepatocelular.

A inflamacao sistémica na cirrose hepéatica descompensada e na
insuficiéncia hepatica aguda-cronica pode resultar em danos teciduais
por meio da imunopatologia, levando a disfuncéo ou faléncia organica.
Dado que a inflamagdo sistémica acentuada induz comportamentos
anoréxicos e asténicos, reduzindo a ingestdo de alimentos, a
mobilizagdo de recursos nutricionais armazenados torna-se crucial para
intensificar a resposta inflamatdria?.

4. COMPLICACOES

O desenvolvimento clinico da hipertensdo portal emerge como
a principal causa de complicacdes e mortalidade associadas a cirrose?.

Uma das complicagdes comuns é a ascite*'°, um acumulo
anormal de liquido no abdome, que se manifesta em cerca de 20% das
pessoas com CH, indicando descompensacdo hepétical. A ascite
refrataria, uma forma grave dessa complicacdo, pode desencadear
diversos desfechos adversos, incluindo a EH, com uma taxa de
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sobrevivéncia notoriamente baixa'*. Possiveis complica¢fes da CH
ainda abrangem uma gama de outras condi¢des, como faléncia hepética
aguda-cronica; peritonite bacteriana, cujo diagnostico é realizado
através da contagem de polimorfonucleares (PMN) no liquido ascitico
> 250/mm3 na auséncia de um foco infeccioso intra-abdominal, tendo
os agentes infecciosos mais frequentes evidenciados como: Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae e Streptococcus pneumoniae; sindrome
hepatorrenal; hérnias umbilicais; carcinoma hepatocelular, cujo
diagndstico se da, na maioria das vezes, por métodos imagioldgicos
como ultrassonografia de abdome  superior, Tomografia
Computadorizada (TC) ou Ressonancia Magnética (RNM)"1°. Um dado
alarmante € o de que pacientes com episddio anterior de EH tém um
risco cumulativo de 40% de recidiva no intervalo de 1 ano, acentuando
a natureza recorrente e desafiadora das complica¢fes associadas a
cirrose,
Em sintese, a hipertensdo portal e suas ramificacdes

representam desafios significativos na gestdo da cirrose hepatica.

A compreensdo dessas complicacfes e a busca por métodos de

tratamento eficazes sdo cruciais para melhorar a qualidade de

vida dos pacientes e aumentar as taxas de sobrevivéncia.

5. DIAGNOSTICO

Haja vista a auséncia de sintomas especificos na CH
compensada, a identificacdo e tratamento adequados dependem do
rastreamento de grupos de pessoas com maior propensdo ao
desenvolvimento de fibrose avancada ou cirrose, como aquelas
infectadas pelos virus da hepatite C ou B. Recomenda-se, assim, a
realizacdo de testes rapidos para deteccao dos virus da hepatite C e B
nas unidades bésicas de satde ou por meio de exames laboratoriais anti-
HCV/AgHBs, pelo menos uma vez na vida, para todos os cidadaos
brasileiros com mais de 40 anos de idade. Individuos que testam
positivo devem ser encaminhados para atencdo intermediaria, onde
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serdo submetidos a investigagdes para doenca hepética, recebendo
orientacdo adequada e tratamento®.

Aqueles que passam pelo rastreamento de DHGNA e
apresentam valores intermediarios ou indicativos de fibrose em
qualquer um dos testes de investigacdo também devem ser
encaminhados a atencdo intermediaria para uma elucidacdo diagndstica
mais aprofundada, incluindo a realizacdo de elastografia e
ultrassonografia (USG) abdominal®. No contexto do rastreamento de
transtornos relacionados ao consumo de &lcool, a Sociedade Brasileira
de Hepatologia preconiza a utilizacao do questionario AUDIT-C, o qual
estabelece zonas de seguranca e, simultaneamente, sugere a intervencgéo
necessaria para abordar pacientes afetados. A estratificacdo dos
pacientes nas diferentes zonas é elucidada na tabela 2. Para o
rastreamento da doenca alcoodlica do figado, é recomendada a avaliagdo
das enzimas hepaticas AST, ALT, FA e GGT, além de USG abdominal
e MNI. Além disso, é indicado realizar o rastreamento de doenga de
Wilson e hemocromatose hereditaria em familiares de primeiro grau de
pacientes acometidos por essas condi¢des®.

O diagnostico da cirrose hepética envolve a anamnese e 0 exame
fisico, que evidenciam sinais e sintomas caracteristicos, conforme
detalhado na tabela 1. Métodos diagndsticos laboratoriais incluem o
indice APRI (Aspartate Aminotransferase to Platelet Ratio Index) e o
indice FIB-4MNI, enquanto exames de detec¢do como elastografia
ultrassdnica por fibroscan, Shearwave ou ARFI, e elastografia por
RNM também sdo empregados. Exames de imagem revelam sinais de
HP e hepatopatia cronica, destacando alteraces em relevo, ecotextura,
atenuacdo e sinal. A endoscopia digestiva alta (EDA) pode identificar
varizes de es6fago, enquanto um gradiente de pressdo em veia hepatica
acima de 5mmHg revela HP. O diagnéstico de cirrose hepética
descompensada ocorre na presenca de qualquer complicacdo
relacionada a insuficiéncia hepatica ou HP3.

A anamnese do paciente com suspeita de cirrose inclui a
verificagdo do uso de medicamentos hepatotoxicos, consumo de alcool
e histérico familiar de doenca hepatica. Exames laboratoriais
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fundamentais incluem hemograma, ALT, AST, albumina, fosfatase
alcalina, GGT, bilirrubina total e PT/INR. Em cerca de 25% dos casos,
a cirrose so é diagnosticada quando as primeiras complica¢fes surgem,
tornando a avaliagdo das transaminases Util mesmo como exame
preventivo. Alteragdes nos exames, bem como a presenca de sinais ou
sintomas clinicos indicam a necessidade de uma avaliacdo adicional
para determinar a possivel etiologia, podendo incluir sorologia para
hepatites virais, ferro, ferritina, saturacdo de transferrina e USG
abdominal. Outros exames laboratoriais para investigar a etiologia
incluem estudo do cobre (ceruloplasmina, cobre sérico, cobre urinario
de 24h) e alfa l-antitripsina. Pacientes com fatores de risco para
DHGNA devem realizar testes de lipidios em jejum e A1C. Em casos
de gordura hepatica, a USG evidencia aumento da ecogenicidade
hepatica. Individuos com fatores de risco para hepatite autoimune
devem ser testados para anticorpos antinucleares e anticorpos do
masculo liso”1%*2,

Em cirrose compensada, 0os exames laboratoriais podem estar
normais. As alteracbes mais frequentes sdo enzimas hepaticas
acidentalmente elevadas (ALT e AST > 1) , hipoalbuminemia
(<3,5¢/dL ou 35g/L), trombocitopenia, tempo de protrombina
aumentado/INR elevada®.

Embora a bidpsia hepatica permaneca como padrdo-ouro no
diagnostico de cirrose, ela apresenta uma taxa de erro em torno de 20%
no estadiamento da fibrose. Recomenda-se sua realizagdo em casos de
preocupagdo estendida com a fibrose apds resultados clinicos,
laboratoriais e de imagem inconclusivos ou conflitantes, ou para
esclarecer a etiologia da doenca ap6s uma avaliacdo ndo invasiva
inconclusiva®. A figura 1 resume a abordagem inicial do paciente com
suspeita clinica de cirrose hepatica.

O apetite dos pacientes com cirrose pode ser reduzido devido as
alteragBes nos niveis hormonais e a compressao estomacal em casos de
ascite volumosa. Portanto, é aconselhavel verificar a deficiéncia de
vitaminas e nutrientes, especialmente vitamina D e B1, a cada 6 meses’.
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Todos os pacientes com cirrose hepatica devem realizar EDA
apos o diagnostico. Aqueles sem varizes devem repetir o procedimento
a cada 2 anos, caso o insulto (HBV, HCV, etilismo e/ou outros) persista
ou se apresentem condicGes associadas, como obesidade ou consumo
de &lcool. Se o insulto estiver inativo, como apds eliminagédo viral ou
abstinéncia alcoodlica, a EDA deve ser realizada a cada 3 anos. Por outro
lado, pacientes com varizes devem realizar EDA anualmente se o
insulto se mantiver, ou a cada 2 anos se estiver inativo®. Nesse
contexto, a utilizacdo de betabloqueadores ndo seletivos poderia reduzir
a pressao da veia porta hepatica e, consequentemente, ajudar no
tratamento das varizes. Outro meio de reduzi-las pode ser através da
ligadura endoscopica’.

Ainda no contexto de deteccdo de possiveis complicaces da
CH, podemos destacar a necessidade de esclarecimento da ascite
através de puncdo e avaliacdo de seu contetdo. O conteldo proteico, 0
namero e o tipo de células devem ser determinados. Quando o gradiente
sérico-ascite-albumina encontra-se acima de 11g/L, deve-se pensar em
HP como causa. Valores abaixo de 11g/L falam a favor de inflamacéo
ou neoplasia. Ademais, a contagem de leucdcitos acima de 500 ou 250
granulécitos por microlitro evidencia PBE. A prevencéo da recorréncia
desta deve ser realizada permanentemente com quinolonas ou
sulfametoxazol/trimetoprima’. A abordagem do paciente com ascite
deve incluir USG de abdome superior, avaliagcdo laboratorial -
hemograma, funcdo renal, provas hepaticas, eletrolitos séricos e
urinarios, albumina -, e paracentese diagnostica'®.

No que tange a encefalopatia hepética, a base € o edema
cerebral, que pode ocorrer em consequéncia de fatores como aménia,
citocinas pro-inflamatdrias ou estresse oxidativo, tendo como principais
gatilhos as infeccBes e sangramentos intestinais’.

A triagem ultrassonografica semestral € recomendada para
todos os pacientes com cirrose para avaliacdo de potencial carcinoma
hepatocelular. O marcador tumoral alfa-fetoproteina também pode ser
determinado a cada 6 meses para detec¢do precoce da patologia’.
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A funcdo renal do paciente cirrético deve ser avaliada. A
creatinina sérica (CrS) pode permanecer em valores normais devido a
sarcopenia. Niveis elevados de bilirrubina tendem a reduzir a CrS. Em
pacientes com CH, o valor maximo da CrS indicativo de funcéao renal
normal € 1 mg/dL. Valores entre 1 e 1,5 mg/dL indicam insuficiéncia
renal, enquanto valores acima de 1,5 mg/dL indicam LRA grave com
alta especificidade. A LRA em portadores de cirrose € definida pelo
aumento da CrS a partir de 0,3 mg/dL em relacdo ao seu valor basal,
ocorrido dentro de 48 horas; ou aumento da CrS a partir de 50% do seu
valor basal, ocorrido nos altimos 7 dias*®.

Figura 1: Simplificacdo da abordagem inicial do paciente com
suspeita de cirrose hepatica®*2.
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Fonte: Fluxograma elaborado pelo autor.
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Tabela 2: Estratificacdo de individuos que fazem consumo
frequente de alcool para rastreamento de pessoas com
transtorno de consumo de alcool e maiores chances de

desenvolvimento de doenca alcodlica do figado. Dose-padréo:
10g de etanol®.

Zona de seguranca Caracterizagéo
estabelecida pelo
guestionario AUDIT-C

Zona | - Consomem 2 doses-
padréo ou menos por dia ou
- Consomem<5
doses-padrédo em uma
Unica ocasiao.

- Consideradas

de baixo risco ou
abstémicas.

Zonalll - Consomem > 2 doses-
padréo todos os dias ou

- 50u mais doses-

padrdo numa Unica

ocasiao.

- Sem problemas evidentes
decorrentes do

Fonte: Tabela elaborada pelo autor

Deve-se ainda atentar para SHR, a qual ndo possui testes
especificos para sua deteccdo e, portanto, o diagnostico deve levar em
consideracdo a exclusdo de outras causas de LRA que acometem
pacientes com cirrose®®. Alguns dos critérios diagnosticos para SHR
sdo: cirrose com ascite; LRA; auséncia de doenca parenquimatosa renal
indicada por proteinuria, hematuria e/ou alteragdes renais a USG; CrS
persistentemente baixa, sem retorno para um valor final até 0,3 mg/dL
acima da basal, ap6s 2 dias consecutivos de suspensdo de diuréticos e
expansdo plasmatica com albumina; auséncia de choque; auséncia de
tratamento atual ou recente com drogas nefrotoxicas®103,
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6. TRATAMENTO

O foco primordial do tratamento & prevenir complicacoes,
descompensacdo hepatica e 6bito. No entanto, ao abordar pacientes com
cirrose, € crucial considerar ndo apenas o tratamento das complicacfes
(Tabela 3), mas também buscar melhorias na qualidade de vida e no
aumento da sobrevida, visando uma abordagem terapéutica abrangente.
Sendo assim, deve-se aconselhar aos pacientes acerca da suspensédo do
uso de bebidas alcoodlicas, manutencdo do peso ideal, nutrigdo, revisao
de suplementos e medicacOes, prevencdo de infeccdes (vacinacao),
investigacdo de tratamento dos fatores causais da cirrose, realizacéo de
procedimentos cirlrgicos necessarios'2.

Tabela 3: Tratamentos propostos para as principais complicagdes da
cirrose hepatica®.

ComplicacGes Proposta de tratamento

Ascite o Abstinéncia alcodlica;

o Evitar: AINEs, IECAS/ARAS,
blogueadores o.1-adrenérgicos,
aminoglicosideos;

s Restri¢do de sodio (2g/dia);

o Diuréticos (dose unica de manhd);

o Paracentese evacuadora se ascite
volumosa com distensdo abdominal ou
ascite refrataria.

Peritonite o Empirico, apos colheita de cultura do
liquido ascitico (positiva em

Bacteriana aproximadamente 40%);

Esponténea o 1%linha: Cefotaxime 2 g ev 8/8h (5 dias)

ou Ceftriaxone 1g 12/12h (5 dias);
o Albumina 1,5 g/kg nas primeiras 6h e
1g/kg ao 3° dia
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Encefalopatia

Avaliar a necessidade de protecdo da via

Hepética aérea;

o Dieta: Ingestdo proteica de 1,2-1,5
g/Kg/dia. Ingestdo caldrica de 35-40
Kcal/dia.

o Deverd ser considerada a suplementagéo
com zinco em casos de EH refratéria
(600mg/dia, via oral).

o Farmacos:  Lactulose, Lactitol ou
Rifaximina.

o Transplante hepatico: Se a EH for
associada a insuficiéncia hepatica, a ndo
ser que esteja relacionada a uma
diminuicdo significativa da qualidade de
vida.

Lesédo Renal o Pesquisar e corrigir eventuais fatores
Aguda precipitantes;

Sempre que possivel:
o Suspender diuréticos;
o Suspender lactulose, se diarreia;
o Expansdo plasmética com
albumina.
Realizar ecografia renal e urina Il +
sedimento urinario.

Fonte: Tabela elaborada pelo autor

Além disso, é imperativo recorrer a agentes antifibréticos,
cuja funcdo € inibir o avanco da fibrose hepaética, especialmente para
evitar a progressdo e induzir a reversdo da esteatose hepética
alcodlica e ndo alcodlica, assim como em casos de hepatites virais B
e C - isso se mantém relevante mesmo com 0s avancos de antivirais
altamente eficazes -, deve-se utilizar também, nas etiologias do
metabolismo (pediatrico), disturbios biliares e doencas hepaticas

autoimunes™.
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QUESTOES

1.

2.

3.

A evolugdo para Obito, geralmente, decorre de
complicacBes da cirrose hepéatica, como hipertensdo
portal (varizes gastroesofagicas, ascite), encefalopatia
hepatica, além de trombocitopenia e desenvolvimento de
lesdo renal aguda. Sabendo disso, julgue a afirmativa
como certo ou errado: A taxa de progressao para cirrose
é variavel e pode ser mais acelerada em determinados
grupos de pacientes, como 0s pacientes com hepatite C,
porém inalterados em coinfectados pelo HIV, visto que
este virus infecta linfécitos T e ndo hepatdcitos.
a. Certo. b. Errado

Julgue a afirmativa como certo ou errado. Uma das
complicacdes da cirrose hepética é a ascite refrataria, a
qual é, sabidamente, uma complicacdo grave; contudo,
ndo é responsavel por causar encefalopatia hepatica.

a. Certo. b. Errado.

A progressdo da fibrose e a eventual transformagéo em
cirrose resultam na diminuicdo da funcdo hepética,
afetando tanto o metabolismo quanto a sintese de
substancias vitais, caso dos fatores de coagulacdo. Julgue
a afirmativa em certo ou errado.

a. Certo. b. Errado.

GABARITO

1-B
2-B
3-A
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CAPITULO 14
DOENCAS DAS VIAS BILIARES

Aline Virginia Pontes Bezerra®
Maria Eduarda Chagas Tendrio Levino?
Alvaro Bulhdes da Silva Neto?

COLECISTITE AGUDA DEFINICAO

A colecistite aguda caracteriza-se como um processo
inflamatdrio da vesicula biliar, que ocorre em razao de diversos fatores.
Na maioria das vezes, origina-se da obstrucdo do ducto cistico por
calculos biliares, sendo denominada colecistite litiasica ou calculosa, a
qual seré& o foco do capitulo. No entanto, também pode se apresentar na
forma alitiasica ou acalculosa, que se relaciona a outras condicfes de
salide, como pds-operatorio e traumas graves. 123

A prevaléncia de calculos biliares em adultos esta entre 10% e
15% e € uma das condicBes gastrointestinais mais frequentes na
populacdo. Cerca de 80% dos portadores ndo apresentam sintomas e
aproximadamente 10% dos pacientes sintomaticos irdo desenvolver
colecistite aguda. Os fatores de risco para o aparecimento dos calculos
sdo: sexo feminino, idade avangada, dieta hipercalorica rica em
carboidratos e pobre em fibras, obesidade e fatores genéticos. *°

FISIOPATOLOGIA

O mecanismo mais comum pelo qual se origina a colecistite
aguda litidsica € a obstrucdo do ducto cistico por calculos biliares,

1 Académica do 7° periodo de Medicina da Universidade Estadual de Ciéncias da
Saude de Alagoas (UNCISAL)

2 Académica do 7° periodo de Medicina do Centro Universitario de Maceié (UNIMA)
3 Titular do Colégio Brasileiro de Cirurgies, Docente do curso de Medicina do Centro
Universitario CESMAC.
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prejudicando a passagem da bile e causando um aumento da presséo no
interior da vesicula biliar, o que leva a sua distensdo. A compressédo da
mucosa pelos calculos gera edema da parede e possiveis ulceracdes na
regido, resultando numa cascata imunoldgica que desencadeia todo
processo inflamatorio no 6rgédo, caracterizando a doenga. Somado a
esse processo, pode haver a infeccdo bacteriana secundaria, na maioria
das vezes causada por Escherichia coli, Klebsiella, Proteus e
Streptococcus faecalis, caracterizando a colecistite enfisematosa. 3¢

Jé a fisiopatologia da colecistite aguda alitidsica tem inicio com
a perda da motilidade da vesicula biliar, que provoca a estagnacgdo da
bile e gera o processo inflamatorio na regido. Posteriormente, a doenca
avanca de modo semelhante a forma calculosa. *¢

APRESENTACAO CLINICA

A manifestagdo clinica mais comum apresentada pelos
pacientes com colecistite aguda é a dor prolongada (persiste por mais
de 6 horas), em colica, de forte intensidade, localizada na regido
epigastrica e/ou hipocéndrio direito, que pode irradiar para o dorso e
ombro direito, e geralmente inicia apds a ingestdo de alimentos
gordurosos. Além disso, outras manifesta¢cGes sdo nauseas, vomitos e
febre em torno de 38°C. No exame fisico, € frequente encontrar o sinal
de Murphy (tabela 1) positivo, aceito como sinal patognoménico da
doenca. 6

Vale ressaltar que o quadro clinico acima é o mais comum,
porém cerca de 30% dos pacientes, principalmente idosos,
imunossuprimidos e internados em unidade de terapia intensiva,
apresentam uma forma diferente com febre elevada, confusdo mental,
alteracdo de perfusdo periférica e taquipneia.®
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Tabela 1. Como pesquisar o sinal de Murphy?
Sinal de Murphy
e Para pesquisar este sinal, o paciente precisa estar em declbito
dorsal e 0 médico a sua direita. Posteriormente, deve-se solicitar
que o paciente inspire profundamente enquanto o médico realiza a
compressdo do ponto cistico. Se a respiracdo for interrompida
durante a compressdo devido a sensacdo dolorosa, o sinal de
Murphy é positivo.*°
e O ponto cistico € encontrado na intersecdo da borda externa do
musculo reto abdominal com o rebordo costal direito.*°

Fonte: Porto C. Semiologia Médica 8th ed. Editora Guanabara Koogan; 2019.
(Adaptado)

Figura 1. Localizacdo do ponto cistico

Powto
ontico
i |
Fonte: Zaterka S, Eisig J. Tratado de Gastroenterologia: da Graduagao a Pds-
graduacdo 2th ed. Editora Atheneu; 2016. (Adaptado)

DIAGNOSTICO

O quadro clinico do paciente ¢ muito importante para a suspeita
do diagnostico de colecistite aguda, porém, para confirmacdo da
doenca, foi estabelecido um consenso pelas Diretrizes de Toquio, que
teve sua Ultima atualizacdo no ano de 2018 (TG 18). Nela estdo os
critérios diagnosticos (figura 2), assim como a classificacdo da
gravidade dos pacientes (tabela 2). ®’

Conforme a publicacdo, para um diagndstico definitivo, o
paciente deve apresentar pelo menos um sinal local de inflamacéo:
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interrup¢do da inspiracdo durante a compressdo do ponto cistico (sinal
de Murphy positivo) ou presenca de massa, dor ou sensibilidade no
hipocondrio direito; associado a um dos sinais sistémicos de
inflamacdo: febre ou PCR elevada ou leucocitose; somado a um achado
de imagem que caracterize colecistite aguda: edema e espessamento de

parede, distensdo da vesicula biliar, liquido perivesicular, célculos, etc.
7

Figura 2. Critérios diagnésticos para colecistite aguda segundo as
Diretrizes de Toquio
@ 1 vtiar sinaie locals de inflamagio

a) Simal de Murphy positivo
b) Massa, dor ou defesa no hipociudrio direito

| \ ’ AvaHiar sinas sistémicos de inflamagio

a) Febre
b)Proteina C reativa elevada
¢) Contagem de lencocifos elevada

Achados de Imagenm caracteristicos da
2} -

colecistite aguda
Diagnostico saspeito: | critério de A + 1 critério de B
@ ees ,
|l)l..lgnomfo definitivo: 1 criterio de A + 1 criterio de 1 + (

Fonte: Escartin A, Gonzélez M, Muriel P, Cuello E, Pinillos A, Santamaria Maite, et
al. Colecistitis aguda litiasica: aplicacion de las Guias de Tokio en los criterios de
gravedad. Cirugia y Cirujanos [Internet]. 2021 Jan 15. (Adaptado)

Dentre os exames de imagem que podem ser realizados estdo a
ultrassonografia, a ressonancia nuclear magnética, a tomografia
computadorizada e a colecintilografia. Para escolher um deles, o
médico deve avaliar o cenario clinico do paciente, sua estabilidade
hemodinamica, a rapidez da evolucdo do quadro e a disponibilidade
para realizacdo do exame. A USG da vesicula biliar (figura 3) é o exame
inicial de escolha, sendo bastante utilizado devido ao baixo custo e
versatilidade, possibilitando a avaliagio do sinal de Murphy
ultrassonografico. J& a TC é um oOtimo exame para investigar
complicacdes da colecistite aguda, como a colecistite enfisematosa e a
colecistite gangrenosa. *
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Figura 3. USG da vesicula biliar, com presenca de calculo
infundibular e edema perivesicular

-

Fonte: Zaterka S, Eisig J. Tratado de Gastroenterologia: da Graduagéo
a Pos-graduacdo 2th ed. Editora Atheneu; 2016. (Adaptado)

Como dito anteriormente, as diretrizes de Tdquio também
possibilitam fazer a classificacio de gravidade dos pacientes. E
classificada como grave quando o enfermo apresenta disfuncao
sistémica consideravel, como moderada quando possui uma inflamacao
significativa e como leve quando o paciente ndo apresenta alteracdo
sisttmica ou sinais inflamatorios relevantes. As condicfes estdo
detalhadas na tabela a sequir (tabela 2).>’

Tabela 2. Critérios de gravidade para colecistite aguda segundo as
Diretrizes de Téquio

1. Grau I: colecistite aguda leve

e Quando ndo atende os critérios do grau 2 ou grau 3

2. Grau Il (colecistite aguda moderada): pelo menos um dos itens abaixo

Contagem de leucocitos > 18.000/mm3

Massa palpavel em hipocondrio direito

Duracéo dos sintomas por mais de 72 horas

Inflamagéo local: colecistite gangrenosa, abscesso perivesicular,
abscesso hepaético, colecistite enfisematosa, coleperitdnio

3. Grau Il (colecistite aguda grave): pelo menos um dos itens abaixo
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e Disfuncdo cardiovascular: hipotensdo com necessidade de tratamento
com dopamina > 5 pg/kg/min ou qualquer dose de epinefrina
Disfuncéo neuroldgica: rebaixamento do nivel de consciéncia
Disfuncéo respiratoria: PaO2/FiO2< 300

Disfungdo renal: oliguria, creatinina sérica > 2 mg/dL

Disfungo hepética: INR > 1,5

e Disfuncdo hematol6gica: contagem de plaquetas < 100.000/mm3
Fonte: Escartin A, Gonzalez M, Muriel P, Cuello E, Pinillos A, Santamaria Maite, et

al. Colecistitis aguda litidsica: aplicacion de las Guias de Tokio en los criterios de
gravedad. Cirugia y Cirujanos [Internet]. 2021 Jan 15. (Adaptado)

TRATAMENTO

Antes de tudo, é preciso monitorar os sinais vitais do paciente,
repor a volemia, corrigir disturbios hidroeletroliticos, fazer analgesia
com anti-inflamatorios ndo esteroidais

(AINES) ou opidides e iniciar a antibioticoterapia para 0s
agentes bacterianos mais frequentes. &°

Além disso, associado ao tratamento farmacol6gico, o
tratamento cirurgico é recomendado. O tratamento padrdo ouro para
colecistite aguda é a colecistectomia laparoscépica, que deve ser
realizada em até 72 horas ap6s o inicio dos sintomas. Porém, nem todo
enfermo pode ser submetido a cirurgia, sendo necessario avaliar a
gravidade de acordo com o TG 18 e 0 escore de ASA (Sociedade
Americana de Anestesiologistas).®*

Em pacientes com colecistite aguda leve (grau I) e com ASA <
2, a colecistectomia laparoscopica é o tratamento de escolha, devendo
0 medico suspender a antibioticoterapia apds sua realizagdo. Ja os
portadores do grau Il ou grau Il devem ser avaliados para saber se a
melhor opgédo é o tratamento conservador com drenagem biliar por
colecistostomia ecoguiada e seguimento da antibioticoterapia por uma
semana. Caso a puncdo biliar seja feita, recomenda-se fazer a cultura
da bile para aumentar a eficacia da antibioticoterapia. &°
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COLANGITE AGUDA DEFINICAO

A colangite aguda, também conhecida como colangite
ascendente, é causada por uma infeccdo bacteriana ascendente da
arvore biliar %, e inflamacg&o do ducto biliar comum. Sendo observada
quando ha obstrucdo biliar e infec¢do?. Quando ha presenca de pus no
sistema biliar, isso é chamado de colangite supurativa aguda’®. E uma
doenca relativamente incomum, existem menos de 200.000 casos de
colangite aguda na América a cada ano. A idade média dos individuos
afetados é entre 50 a 60 anos. Os sexos sdo igualmente afetados. A taxa
de mortalidade ¢é inferior a 10% apds tratamento imediato, sendo o
choque irreversivel e a faléncia de maltiplos érgdos devido a sepse as
causas mais comuns de morte*.

Fatores de risco mais importantes para o desenvolvimento de
colangite aguda incluem aumento da ingestéo de triglicerideos, estilo
de vida inativo/sedentério, indice de massa corporal (IMC) superior a
30, bem como rapida perda de peso™. Além disso, oclusdo neoplésica
do ducto biliar comum, obstrucéo do stent biliar, deposicéo de amildide,
infeccdo por lombrigas e ténias e CPRE sinais de alerta como perda de
peso, calafrios noturnos, dor abdominal, febre e ictericia progressiva'?

ETIOLOGIA

A colangite aguda ocorre mais comumente por infeccdo
bacteriana dos ductos biliares. Para o desenvolvimento de colangite
aguda, deve haver obstrucédo do fluxo biliar. A obstrugdo completa pode
levar a0 aumento da pressdo biliar, o que frequentemente leva a
bacteremia. A causa mais comum de obstrug&o biliar é a coledocolitiase
responsavel por quase dois tercos dos casos!!*®

Os patdgenos identificados como agentes causadores da
colangite ascendente aguda sdo organismos gram-negativos e
anaerobios, 0os mais comuns incluindo Escherichia coli , Klebsiella,
Enterobacter, Pseudomonas, e Citrobacter. A introducéo iatrogénica de
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bactérias comumente ocorre apds colangiopancreatografia retrograda
endoscopica (CPRE) em individuos com obstrucéo biliar.

Figura 4. USG da vesicula biliar, com presenca de calculo infundibular
e edema perivesicular

Oufras compressdes. ductais:

+ Metastase hepatica « Colang

= Adenopatia + Adenocarcinonia da vesicula biliar
. %‘uudut-l « Chncer periampular

e e .

Fonte: Sokal A, A. Sauvanet, Fantin B, V. de Lastours. Acute cholangitis:
Diagnosis and management. Journal of Visceral Surgery [Internet]. 2019
Dec 1 [cited 2024 Feb 26];156(6):515-25. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31248783/ (Adaptado).

FISIOPATOLOGIA

Dois fendmenos centrais explicam a fisiopatologia da colangite
aguda. A primeira € a obstrucdo das vias biliares por um obstéculo,
levando & interrupcdo da circulacdo entero-hepética da bile e ao
aumento da pressdo intraductal, que é responsavel pela alteracdo da
secrecdo biliar e provoca refluxo biliar venoso e bilio linfatico. A
segunda consiste na proliferacdo bacteriana na bilis, que normalmente
é estéril, embora tenha sido observada alguma colonizacdo em pessoas
sem infeccdo do trato biliar. Existem duas possiveis fontes de
contaminacdo: ascendente (flora duodenal) ou hematogénica (sangue
venoso portal). O aumento da pressdo intraductal leva
subsequentemente a translocacdo bacteriana bilio venosa.®
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Normalmente, a medida que a bile flui através do sistema do
ducto biliar, o epitélio do ducto biliar secreta IgA, que é um fator anti-
aderente as bactérias para eliminar os ductos. No entanto, quando a
pressdo intrabiliar excede as capacidades bacteriostaticas do epitélio
biliar, isto leva ao aumento da inflamagéo e infeccdo, levando a
complicacBes potencialmente fatais, como septicemia biliar e abcessos
hepaticos.'*

Quanto a obstrucdo biliar, que ¢ mais comumente devida a
colestase mecénica subjacente, como a coledocolitiase, acredita-se
parcialmente que os célculos biliares de colesterol sdo colonizados por
um biofilme por um patdgeno bacteriano e, ap6s a multiplicacéo,
acredita-se que leve a inflamagdo da mucosa induzida pela obstrucéo.
producdo de citocinas. Acredita-se que os calculos biliares primarios
sejam causados pela prépria infeccdo biliar, e ambos os processos
levam a infeccdo ascendente por todo o sistema biliar.!!

Jé& a sepse, ocorre a medida que a pressao intraductal aumenta
com a producdo de bile no contexto da obstrucdo, ha ruptura das juncdes
entre a arquitetura celular hepética que, por sua vez, leva a entrada de
bactérias na corrente sanguinea. Normalmente, o fluxo anterégrado
continuo de bile mantém a arvore biliar estéril. Se ndo tratada, a
obstrucéo e infecgdo do trato biliar podem causar sepse biliar, sindrome
da resposta inflamatdria sistémica (SIRS) e até morte.8

APRESENTACAO CLINICA

Existe um espectro de apresentacdes clinicas de colangite,
variando de formas leves a formas graves.Os sintomas caracteristicos
incluem febre, calafrios, mal-estar, calafrios, dor abdominal
generalizada, ictericia, prurido e fezes claras. A triade de Charcot,
ferramenta diagnostica, descreve a colangite como achados clinicos de
febre, dor abdominal superior direita e ictericia. A péntade de Reynolds
adiciona estado mental alterado e sepse a triade.

Em pacientes idosos, é associada a sintomas vagos e apenas
4,2% dos pacientes apresentam a triade classica de Charcot, pode
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ocorrer irritacdo inflamatéria do diafragma. A tosse € um sintoma raro
da patologia da arvore biliar, pois pode irritar os receptores da tosse no
diafragma mediado pela prostaglandina E, histamina e bradicinina.
Essas intensas crises de tosse provavelmente levaram a pleurisia, que
se manifesta como dor torécica.'?

Embora os sintomas mais frequentes sejam febre e dor
abdominal (até 80% dos pacientes), a dor abdominal pode estar ausente
em metade dos idosos e a ictericia estd presente em 60 a 70% dos
pacientes.’®

Ao exame fisico, apresentam febre, sensibilidade no quadrante
superior direito, ictericia, distensdo abdominal, alteracdo do estado
mental ou instabilidade hemodindmica.*

DIAGNOSTICO

O diagnostico de colangite é caracterizado por apresentacdo
clinica, resultados laboratoriais anormais e exames de imagem que
implicam infeccao e obstrucdo biliar. Os critérios de Tokyo (TG18) e a
triade de Charcot, séo ferramentas utilizadas para diagnosticar colangite
aguda. Porém, ndo existe um padrdo ouro infalivel conhecido para o
diagnostico de colangite aguda, o TG18 apresenta sensibilidade
aceitavel e especificidade moderada, ja a triade possui excelente
especificidade que é contrabalancada pela sua fraca sensibilidade.
Desse modo, pode ajudar os médicos a descartar (TG18) ou confirmar
colangite aguda (Triade de Charcot). No entanto, aconselhamos os
médicos a considerar a realizacdo de exames de imagem adicionais, por
EUS ou CPRM, antes da CPRE em pacientes com colangite aguda.'’

Destacar a dilatagdo das vias biliares ou um obstaculo nas vias
biliares € um elemento diagndstico chave. Diversas modalidades de
Imagem podem ser previstas: ultrassonografia abdominal, tomografia
computadorizada abdominal, ressonancia magnética e ecoendoscopia
(EE), acoplada ou ndo a CPRE.®®

O estudo de imagem de primeira linha de escolha é a
ultrassonografia abdominal. E altamente sensivel e especifico no exame
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da vesicula biliar e na investigacdo da dilatacdo do ducto biliar. Um
achado classico da colangite ascendente € 0 espessamento das paredes
dos ductos biliares, dilatacdo dos ductos biliares, incluindo o ducto
biliar comum, bem como evidéncia de colelitiase e material piogénico.
Pode ajudar a diferenciar obstrucdo intra-hepéatica versus obstrucdo
extra-hepatica. No entanto, uma ultrassonografia abdominal normal ndo
exclui necessariamente colangite ascendente, sendo necessario propor
outros exames.*!

A tomografia computadorizada (TC) abdominal pode ser
realizada como adjuvante na investigacdo de patologias coexistentes,
como tumores hepaticos/pancreaticos, metastases ou abscesso hepatico.
Ductos intra-hepéaticos e extra-hepaticos dilatados, bem como
inflamacdo da arvore biliar, podem ser observados. Uma grande
desvantagem é que a TC tem baixa sensibilidade para o diagnéstico de
coledocolitiase.

As modalidades mais sensiveis para detectar calculos no ducto
biliar comum sdo a colangiopancreatografia por ressonancia magnética
(CPRM). A CPRM ¢ um estudo de imagem ndo invasivo que pode
detectar a causa e o nivel da obstrucéo biliar, incluindo coledocolitiase,
estenoses e dilatacBes biliares. A CPRE é essencial tanto para o
diagndstico quanto para o tratamento, pois detecta o local da obstrucéo
e ajuda na drenagem da arvore biliar e na recuperacdo de amostras de
bidpsia e cultura do sistema biliar. A CPRE deve ser utilizada em
pacientes com alta suspeita clinica e naqueles que se beneficiardo de
intervencdo terapéutica.

Os exames laboratoriais para colangite aguda incluem
hemograma completo, perfil metabdlico completo, testes de funcéo
hepética, proteinas reativas, perfil de coagulacdo, hemoculturas,
urinalise, tipo sanguineo, triagem e prova cruzada junto com um nivel
de lipase. A leucocitose com predominancia de neutrofilos € um achado
comum, sendo a leucopenia comumente encontrada em individuos
sépticos ou imunocomprometidos. Resultados de funcdo hepética
consistentes com colestase revelando hiperbilirrubinemia e aumento da
fosfatase alcalina (ALP) e gama-glutamil transversa (GGT). A fosfatase
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alcalina também ¢é (til para monitorar o pés-tratamento, pois apresenta
um padrdo de recuperacdo relativamente mais rapido apds a
descompresséo e &, portanto, um indicador mais preciso de drenagem
adequada. Um marcador laboratorial promissor atualmente em estudo é
a procalcitonina. Ha evidéncias de que é um marcador mais preciso de
doenca grave e pode indicar melhor a necessidade de descompressdo
emergente. 8

TRATAMENTO

O objetivo do tratamento da colangite aguda é controlar tanto a
infeccdo biliar quanto a obstrugdo. A base do tratamento é a
antibioticoterapia direcionada a patogenos entéricos e drenagem
biliar.t!

A colangite aguda pode ser dividida em trés graus. O tratamento
médico pode ser suficiente para colangite aguda leve (grau um) e
geralmente comeca com uma cefalosporina de terceira geracao
(cefotaxima ou ceftriaxona) ou piperacilina / tazobactam. A colangite
aguda que ndo responde a terapia médica é descrita como moderada
(grau dois). O manejo cirurgico precoce com drenagem endoscopica ou
percutdnea, seguido de alivio da obstrucdo biliar via CPRE, é
recomendado nestes pacientes. A colangite aguda grave (grau trés)
mostra sinais de faléncia de drgdos-alvo e coagulacéo intravascular
disseminada (DIC). O tratamento cirdrgico emergente é necessario para
este subconjunto de pacientes. *2

E necessario iniciar antibiticos intravenosos precocemente
conhecidos por atingirem altas concentracbes biliares, como
fluoroquinolonas, penicilinas de espectro estendido, carbapenémicos e
aminoglicosideos®. A terapia antimicrobiana deve durar 4-7 dias e, se
houver presenca de cocos gram-positivos, uma terapia minima de duas
semanas deve ser administrada®. Se ndo houver resposta aos
antibidticos ou se houver desenvolvimento de sepse, deve-se realizar
descompressao biliar urgente.’
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Entretanto, como o fator predisponente mais importante a
colangite aguda é a obstrucao biliar, a drenagem € frequentemente
necessaria. Existem varias opc¢des de descompressao biliar, sendo as
mais comuns a endoscopia (CPRE) e a drenagem biliar trans-hepética
percutanea (DPT). A escolha da técnica depende da experiéncia local,
do nivel de obstrucdo e de outros fatores individuais do paciente.*®

A internacdo é necesséria para casos de colangite aguda, sendo
os casos leves a moderados atendidos nas unidades médicas gerais,
enquanto aqueles com doenca grave e sinais de sepse e instabilidade
hemodindmica devem ser internados em unidades de terapia

intensiva.'!

A CPRE é menos invasiva e mais simples que a cirurgia,
permitindo a remoc¢do de calculos, alivio de obstrucdes e melhor
drenagem, principalmente para pacientes com menos e menores
céalculos no ducto biliar comum e sintomas mais leves'*,devendo ser
realizada no tempo ideal de colangiopancreatografia retrograda
endoscopica para tratamento de pacientes com CA grave ¢ <48 h, mas
nao < 24h*. No entanto, a CPRE pode ser encerrada em casos de ma
cooperacéo do paciente ou falha na intubacéo. O PTCD, por outro lado,
proporciona reducéo eficaz da ictericia por meio de drenagem simples.
E um procedimento seguro e réapido, particularmente adequado para
pacientes com saude geral comprometida e multiplas comorbidades. No
entanto, o PTCD ndo aborda a causa subjacente da obstrucéo,
nomeadamente a remoc¢do do célculo. Para pacientes com numerosos
calculos maiores no ducto biliar comum, mas em condigdes estaveis,
recomenda-se a exploracdo do ducto biliar.?
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QUESTOES

1. (FUVEST - adaptado) A colecistite aguda esta, na grande
maioria dos casos, relacionada a impactacdo de célculos que
causam a obstrucdo do ducto cistico e consequentemente a
inflamacéo da parede da vesicula biliar. As manifestacdes tipicas
da colecistite sdo febre, dor em quadrante superior direito do
abdome, nauseas e vOmitos. Pode haver massa abdominal
palpavel.

a) Certo
b) Errado

2. (IAUPE - adaptado) Em relacdo a colecistite aguda, sua Gnica
forma de tratamento é cirlrgica (colecistectomia por via
convencional ou laparoscopica).

a) Certo
b) Errado

3. (UERJ - adaptado) Mulher de 56 anos chegou ao hospital
com dor no hipocdndrio D, nauseas, febre de 37,8°C e ictericia
++/4+. A suspeita clinica foi de colecistite aguda. Nesse caso, 0
exame de imagem de escolha para a avaliacdo inicial da paciente
é:

a) cintilografia com leucécitos marcados
b) tomografia computadorizada

¢) ultrassonografia abdominal

d) colangiorressonancia

4. (FJG - adaptado) A colangite aguda pode cursar com a
chamada triade de Charcot, que consiste em febre, ictericia e dor
no hipocéndrio direito .
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a) Certo
b) Errado

5. (SCML - adaptado) Em relacdo a colangite aguda, afirma-se
qgue os dois fatores necessarios para o desenvolvimento de
colangite aguda sdo: presenca de bactérias na arvore biliar e
obstrugéo do fluxo biliar, com aumento da pressao intraluminal.

a) Certo
b) Errado

GABARITO
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>> 00>
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CAPITULO 15
DOENCAS PANCREATICAS

Igor Guedes Eugénio!
Julia de Araljo Gomes?
Joanny de Lima e Silva Barbosa®

INTRODUCAO

O pancreas é considerado uma glandula mista, com funcao
enddcrina e exodcrina, desempenhando papéis no sistema digestivo e no
metabolismo localizado na parte superior do abdémen, atras do
estdmago, entre 0 baco e o duodeno. Em sua anatomia, é dividido em
trés regides especificas: cabeca, corpo e caudal.

Em seu tecido, o pancreas possui células exdcrinas aglomeradas
em &cinos ou I6bulos, que liberam um liquido alcalino rico em enzimas
digestivas. A secrecdo das enzimas amilase, lipase e tripsina séo entao
liberadas no intestino delgado, na regido do duodeno, por meio do ducto
pancreatico para auxiliar na quebra de carboidratos, gorduras e
proteinas, respectivamente. Na funcdo enddcrina, o pancreas produz
horménios como insulina, glucagon e somatostatina. Entre 0s
agrupamentos de acinos pancreaticos, encontram-se as células
enddcrinas alfa, beta e delta que agrupadas formam as ilhotas de
Langerhans. Cada celula enddcrina ir4 produzir um horménio
especifico na corrente sanguinea. O hormdnio da insulina, produzido
pela célula beta, contribui na entrada de glicose nas células, controlando
0s niveis de agucar no sangue. Ja o glucagon, produzido pela célula alfa,
aumenta o0s niveis de glicose no sangue quando estdo baixos,

1 Académico do 11° de graduagdo em Medicina do Centro Universitario Cesmac

2 Académico do 6° de graduacdo em Medicina da Universidade Maceié (UNIMA)

3 Gastroenterologista pelo Hospital Universitario Oswaldo Cruz/ Universidade de
Pernambuco. Médica do Hospital Metropolitano de Alagoas. Docente do curso de
Medicina do Centro Universitario, CESMAC- Macei6-AL
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mobilizando reservas de glicogénio no figado. Por outro lado, as células
delta, produzem somatostatina, que possui um papel inibitério em
variadas fungdes gastrointestinais, do pancreas; e em sua minoria, 0
polipeptideo pancreético?.

O péncreas, portanto, esta sujeito a adoecer devido a uma gama
de fatores genéticos, habitos de vida, condi¢cbes médicas existentes e
por exposicao a certos agentes ou substancias prejudiciais. Assim, neste
capitulo abordaremos as principais doengas pancreéaticas?.

PANCREATITE

E uma inflamac&o do pancreas, devido a ativacdo de enzimas
intra-teciduais, geralmente causada por céalculos biliares, consumo
excessivo de alcool, hipertrigliceridemia ou trauma abdominal. Quanto
a evolucdo da pancreatite, ela pode ser classificada como aguda,
recorrente ou cronica®.

PANCREATITE AGUDA

A pancreatite aguda corresponde a uma inflamacdo aguda
pancreatica, podendo envolver tecidos proximos ao pancreas ou 6rgaos
a distancia. A sua ocorréncia € comum e varia com uma ampla
apresentacdo, desde formas leves, mais comuns e que respondem bem
ao tratamento conservador como 0 caso de uma pancreatite intersticial,
até formas mais graves como uma pancreatite necrosante, que necessita
de internacbes prolongadas em unidades de terapia intensiva, uso de
antimicrobianos de amplo espectro e intervencgdes cirargicas?4.

ETIOLOGIA

A causa mais comum sera por litiase biliar, principalmente
calculos menores que 5 mm, devido a sua migracdo para o ducto
colédoco e depois para a ampola de hepatopancreatica, chegando até a
porcdo duodenal, onde nesse caminho percorrido se resultara uma
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inflamacdo e edema transitorio na papila, causando a papilite que pode
levar a duas situaces: uma discreta obstrucdo no esvaziamento do
ducto pancreatico principal ou em um refluxo de bile. Além de outras
causas como toxicas na ingestdo de alcool (libacdo alcoodlica) e venenos
de escorpiao ou aranhas, metabdlica como na hipertrigliceridemia e
hipercalcemia, trauméatica como o trauma no andar superior do
abddmen, medicamentosa por uso de antirretrovirais, corticoides e
hipoglicemiantes, por exemplo, fatores iatrogenicos como na
colangiopancreatografia  retrograda  endoscépica (CPRE) e
tumores®1417.

FISIOPATOLOGIA

Apesar da sua alta frequéncia e morbimortalidade, a
fisiopatologia da pancreatite aguda ainda ndo é totalmente elucidada.
No entanto, varios estudos sugerem que o evento de origem seria a
ativacdo precoce do tripsinogénio (enzima digestiva) no interior das
células pancredticas acinares em quantidades superiores aos
mecanismos de defesa que protegem o pancreas da tripsina ativa. Esse
mecanismo resulta em um aumento da presséo dentro dos ductos intra-
biliares, pelos quais 0 suco pancreatico se escoaria até o intestino
delgado. Dessa forma, ocorre um fendmeno chamado de colocalizacao
lisossomal, ou seja, 0s vactolos que contém a catepsina B (ativador de
tripsinogénio) se aproximam fisicamente dos vacuolos que contém as
proenzimas (enzimas ainda inativadas). Por consequéncia, podem ser
desencadeadas reacfes quimicas que ativam essas enzimas localmente
e uma ativacdo da fosfolipase A2, levando a uma inflamacédo e dano
tecidual pela autodigestdo do parénquima pancreatico®,

Um aumento na concentracdo intracelular de calcio também
parece ser capaz de promover a autoativacdo do tripsinogénio em
tripsina, participando na génese da pancreatite. As enzimas fosfolipase
A e lipase sdo as responsaveis pela autodigestdo da gordura pancreética
e peripancreatica. Assim, os acidos graxos liberados neste processo
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formam complexos com o célcio (saponificagdo), contribuindo para a
hipocalcemia da pancreatite®’.

E importante salientar que a liberagdo de enzimas ativadas no
intersticio do pancreas acaba lesando o endotélio vascular assim como
as células acinares. Alteragdes microcirculatorias como microtrombos,
vasoconstricdo, estase capilar, reducdo da saturacdo de oxigénio e
isquemia progressiva. Tais fendmenos produzem um aumento na
permeabilidade capilar e edema da glandula. A lesdo vascular pode
levar & insuficiéncia microcirculatéria e amplificagdo do dano ao tecido
pancreatico *’. Além disso, devido aos efeitos das enzimas proteoliticas
ativadas e das citocinas liberadas ha influéncia de macrofagos,
neutréfilos, interleucinas e o Fator de Ativacdo Plaquetaria (PAF), por
conseguinte existe chance de envolvimento sobre 6rgdos distantes,
particularmente o pulméo, que pode desenvolver a sindrome da resposta
inflamatdria sistémica (SRIS) e a sindrome da angustia respiratéria do
adulto (SARA) ou mesmo ocasionar a faléncia de multiplos érgaos™.

Ademais, em algumas literaturas, pontua-se os fatores genéticos
como um preditor de suscetibilidade ou gravidade da les@o pancreatica,
dentre os quais se destacam quatro genes: mutacfes do tripsinogénio
catibnico (PRSSIm, R122Hm e N291), inibidor da tripsina secretoria
pancreatica (SPINKI), CFTR, e proteina quimiotatica dos mondcitos
(MCP-1)*.

CLASSIFICACAO

A classificagdo mais amplamente adotada para o estudo das
pancreatites agudas € a Classificacdo de Atlanta.
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Classificagao Critério Prognostico

Auséncia de insuficiéncia

Pancreatite .
organica e complicagdes Excelente

aguda leve : r X
8 sistémica / locais
Presencga de insuficiéncia
Pancreatite orgéanica transitériae/ou Baixa
aguda complicacdes locais ou
9 p 2 ¢. mortalidade
moderada sistémicas sem

insuficiéncia persistente

Presenga de insuficiéncia
orgéanica persistente
(mais de 48h)

Alta morbidade
e mortalidade

Pancreatite
aguda grave

Tabela formatada por autores
QUADRO CLINICO

Dor subita, continua, com intensidade variavel, mal definida,
localizada em andar superior do abdome (regido epigastrica) com
irradiagcdo em faixas para o dorso podendo atingir os flancos
bilateralmente, vémitos e nauseas intensos, alivio na posicdo
genupeitoral (prece maometana) e agravamento na posi¢cdo supina ou
com esforgo!’1422,

A presenca de ictericia na maioria das vezes € inicial e
transitoria. As equimoses caracterizadas pelos sinais de Cullen, Grey
Turner e Fox - localizado na regido inguinal, pubiana e na base do penis,
respectivamente; e a retinopatia de Purtscher sdo preditores de
pancreatite aguda avancada e necrose de tecidos peripancreaticos;
assim como a presenca de febre que pode indicar a sindrome da resposta
inflamatdria sistémica. No exame fisico pode ser notado desde uma dor
leve durante a palpagdo até sinais de irritacdo peritoneal a partir da
descompressao brusca (Blumberg) dolorosa nos casos mais graves’2,
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DIAGNOSTICO

A pancreatite aguda pode ser diagnosticada pela identificacao
de pelo menos dois dos seguintes critérios: 1) dor abdominal
persistente, intensa, em andar superior do abdome, com irradiagdo para
0 dorso, presenca de nauseas e vomitos; 2) valores séricos de amilase
e/ou lipase > 3 vezes o limite superior de referencia; 3) achados
compativeis nos exames de imagem; 4) fibrinogénio < 1,0 g/l; plaquetas
< 100.000/mm?; 5) sangramento gastrointestinal 500 ml em 24 horas®?2.

E necessario o diagndstico de PA utilizando critérios clinicos
compativeis e niveis elevados de amilase e lipase em 48 horas. A lipase
elevada é considerada mais especifica para a doenca e persiste mais que
a amilase elevada. A correlacdo com as manifestacbes clinicas é
importante porque os valores da lipase estdo elevados em muitas
doengas, como nefropatia, apendicite, caxumba e colecistite. A
tomografia computadorizada (TC) s6 deve ser realizada se houver
duvida diagndstica em pacientes classificados como portadores de
doenca grave ou que apresentem deterioracdo clinica dentro de 48-72
horas e ndo é necessaria na maioria dos pacientes com doenca menos
grave®?,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagndstico diferencial deve abranger disturbios como: Ulcera
péptica, colecistite aguda, cdlica biliar, coledocolitiase e colangite,
obstrucdo intestinal aguda, cdlica renal, isquemia mesentérica entre
outros. Dessa forma, é necessario uma historia clinica rica em detalhes,
principalmente relacionada aos exames laboratoriais e de imagem que
auxiliam na conducéo da suspeita diagndstica'**°.

TRATAMENTO

O tratamento de pancreatite aguda se da pelo seguinte fluxo: 1)
Monitorizacdo do paciente; 2) jejum durante 24-48h para repouso do
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pancreas; 3) implementacdo de uma dieta hipolipidica, a qual se o
paciente aceitou a administracdo oral se indica retirar a vesicula logo
ap6s a estabilizacdo do mesmo; porém se ndo for possivel a
administracao oral deve-se fazer a dieta por via enteral atraves de sonda
nasoenteral guiada e em ultimo caso de ndo ter tido sucesso nas duas
vias anteriores deve-se optar por via parenteral com acesso venoso
central; 4) Hidratacdo com cristal6ide, col6ide ou ambos; 5) Analgesia;
6) Antibioticoterapia quando ha presenca de infeccdo pelos exames de
imagem, geralmente na TC, com antibidtico carbapenémico ou
ciprofloxacina com metronidazol. E importante frisar que a
antibioticoterapia como profilaxia estd em desuso, assim como o uso da
morfina em alguns servigos esté contraindicado para analgesia®®*?.

Os procedimentos invasivos, como 0 tratamento cirdrgico
(laparotomia) ou CPRE, sdo realizados para indicagOes especificas
dependendo da etiologia, como no caso da colecistectomia, litiase
biliar, colangite e na presenca de complicacdes locais como necrose,
abscessos e pseudocistos':.

PANCREATITE

CRONICA

« Monitorizagdo
« Jejum 24-48h

RN AR « Dieta hipolipidica
TRATAMENTO « Hidratagdo
« Analgesia
PHINCIPAL CAUSA! OUTRAS CAUSAS: ALCOOL, VENENO * An(!bvoncoterapia
LITIASE SILIAR . (se infecgdo)

DE ANIMAIS PECONMENTOS,
TRAUMATICAS, MEDICAMENTOSA £
IATROGENICAS

Dor subita
Continua
Intensidade variavel

Mal definida )
Inicio em epigdstrio ‘r
Irradiagdo em

faixas para o dorso AGHADO O IMAGEM
» VOmitos e nduseas 12h)

Fluxograma formatado por autores
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PANCREATITE CRONICA

A transicdo da pancreatite aguda para a pancreatite cronica ira
ser estabelecida pela perda da funcdo pancreéatica de forma irreversivel;
visto que a aguda é reversivel. Ha dois tipos principais de PC:
calcificantes (PCC) e obstrutivas (PCO). As PCC, assim denominadas
porque se calcificam com o passar do tempo, representam a quase
totalidade dos casos de PC e correspondem as PC alcodlica, hereditéria,
nutricional, metabolica e idiopatica®.

ETIOLOGIA

Os avancos no conhecimento da etiologia da PC permitiram
desenvolver o sistema de classificagdo TIGAR-O. Os fatores de risco e
etioldgicos definidos por este sistema de classificacdo consistem em: 1)
Téxica-Metabdlica: pancreatites causadas por &lcool, tabaco,
hiperlipidemia, hipercalcemia, insuficiéncia renal crdnica, toxinas e
medicacdo. 2) ldiopatica. 3) Genética ou hereditaria: por heranca
autossdOmica dominante (mutacbes nos genes PRSSI, CFTR ou
SPINKI). 4) Autoimune: A caracteristica histoldgica predominante € a
infiltracdo linfocitaria, designadamente de Linfécitos TCD4+. 5)
Pancreatite aguda recorrente severa:

Existe associagéo entre a hipertrigliceridemia (>500mg/dL) e a
pancreatite aguda recorrente bem estabelecida. 6) Obstrutiva:
Pancreatite de origem calculosa pela obstrugdo do fluxo*®2,

FISIOPATOLOGIA

A Pancreatite cronica caracteriza-se por uma inflamacéo
progressiva em que ha destruicdo do tecido pancreatico de forma
irreversivel, a qual resulta em mudancas morfoldgicas e histoldgicas,
podendo comprometer a fungdo enddcrina e exdcrina. A fisiopatologia
mais comum de ocorréncia é aquela ligada ao estresse continuo de lesdo
celular por toxinas, especialmente o alcool e tabaco*.
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Além disso, algumas doencas genéticas e polimorfismos
também aumentam o risco de progressdo da doenga. O mecanismo de
lesdo pancreética varia dependendo da mutacdo, mas pode ser agrupado
naquelas que causam lesdo por meio da ativacdo da tripsina, aquelas
que causam lesdo por dobramento incorreto de proteinas e estresse do
reticulo endoplasmatico, estresse oxidativo e lesdo pancreatica por
meio da sinalizagdo de célcio alterada’.

QUADRO CLINICO

A triade classica do avanco da doenca é: dor abdominal,
insuficiéncia pancreéatica exdgena e insuficiéncia pancreéatica enddgena.
A insuficiéncia exdcrina se manifesta com esteatorreia (fezes
gordurosas), especialmente apos refeicdes com alto teor lipidico, e em
casos mais graves a perda de peso, desnutricdo e deficiéncia de
vitaminas lipossoluveis (Vitamina K, E, A e D). Além de grandes
chances para o desenvolvimento de diabetes mellitusio,4,1s,22.

DIAGNOSTICO

Alguns testes podem ser realizados para diagnostico de mé absorcédo de
gorduras, como teste quantitativo de gordura fecal, teste qualitativo de
gordura fecal, teste da bentiromida e teste da secretina. Apesar da baixa
sensibilidade, podemos iniciar solicitando radiografia simples de
abdome, que pode demonstrar a presenca de calcificagbes em
topografia pancredtica e fecham o diagnostico de pancreatite
cronica®?,

Uma tomografia computadorizada helicoidal com contraste
venoso possui sensibilidade de 80-90% e especificidade de 85%. O
exame detecta atrofia, aumento pancreatico, calcificacdo, dilatacbes
ductais, célculos pancreaticos e complicagdes como pseudocisto e
pancreatite necro hemorrdgica. Em casos em que 0s exames n&do
invasivos ndo fechem o diagnostico, a colangiopancreatografia
endoscopica retrograda (CPER) pode ser solicitada. Outro exame
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alternativo inclui a ultrassonografia endoscopica, que tem sensibilidade
e especificidade semelhantes a CPER%2,

Ademais, com base na diretriz internacional europeia de
gastroenterologia e literaturas, métodos indiretos, como o teste de
elastase fecal (EL-1), podem também diagnosticar a insuficiéncia
pancreatica. Uma vez que a elastase € uma enzima originada pelo
pancreas, sendo identificada nas fezes e dosada, a fim de pesquisar a
quantidade excretada®.

TRATAMENTO

Inicialmente deve ser feito o controle de fatores exdgenos
toxicos como o alcool e o fumo, seguido pela suplementacdo de
enzimas pancreaticas (lipase e protease), e uso criterioso de analgésicos
para alivio da dor. Algumas medidas podem ajudar nos sintomas da PC,
como fracionamento das refei¢Ges e reducdo da ingesta de gorduras®*?8,

Pode-se associar agentes triciclicos em doses menore do que
para acdo antidepressiva, como adjuvante na dor. Para o caso de
esteatorréia a administracao de lipase de 20.000 a 40.000 unidades por
refeicdo € o principal tratamento. J& o tratamento com supressdo acida
com bloqueador do receptor H2 ou inibidor da bomba de prétons deve
ser administrado junto com suplementos de enzimas pancreéaticas para
reduzir a inativacdo do &cido gastrico. As operacfes de descompressao
e drenagem, resseccdes pancredticas e procedimentos de desnervacao
sdo realizadas em altimo caso®#.
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PANCHEATITE

CRONICA

PERDA DA FUNGAD

IRREVERSIVEL * Controle de fatores

exdgenos (alcool e fumo)
* Suplementagao de
enzimas pancredticas
OBSTRUTIVAS (lipase e protease)
* Analgésicos {caso

m indicado)

TRATAMENTOD

CALCIFICANTES

ALCOOLICA, NUTRICIONAL,
MIREDITANIA, METABOLICA

TESTES: QUANTITATIVO £
EipFATIOA QUALITATIVO DE GORDURA
FECAL, SENTIROMIDA £
* Dor abdominal SECHETINA
* Insuficlenda ]
pancredtica exogena r
« Insufiencla TOMOGEAFIA
WELICO(DAL COM
pancreatica endégena CATRASTE

PROGNOSTICO DAS PANCREATITES

Fluxograma formatado por autores

InformagBes clinicas e laboratoriais de rotina, bem como
escores multifatoriais, avaliados na admisséo e durante as 48h iniciais
de internacdo sdo utilizados para se avaliar a magnitude da resposta
inflamatdria a lesdo, além de analisar a necessidade ou ndo de suporte
intensivo. O hematocrito na admissdo, proteina C reativa em 48h,
critérios de Ranson, Apache Il e Baltazar sdo 0os mais comuns®,

CANCER DE PANCREAS
Segundo a OMS, o cancer de pancreas esta entre os dez mais

incidentes na regido Sul, atrelados principalmente a fatores de risco
como obesidade e tabagismo.
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

Na maior parte dos casos se deve a fatores hereditarios por
condicdes como: sindromes familiares de canceres de multiplos 6rgéos,
doencas cronicas geneticamente estimuladas e céancer pancreatico
familiar com anormalidades genéticas ainda ndo identificadas, sendo o
altimo a maior parte dos casos. Além de causas por alteragdes genéticas
que compreendem mutacdes do KRAS, principalmente no cdédon 12. A
fisiopatologia a partir desses eventos descritos, podem gerar um
crescimento descontrolado de células alteradas. Além disso, condicoes
associadas ao estilo de vida, como diabetes tipo I, tabagismo, consumo
exacerbado de alcool, pequena ingestdo de fibras, frutas e vegetais;
condicdes hereditarias/genéticas, a exemplo de sindrome de Lynch,
historico de cancer pancreético na familia, aumentam a chance de
desenvolver a comorbidade’*.

CLASSIFICACAO

Os tipos de cancer de pancreas incluem: o adenocarcinoma
pancreatico que é o mais frequente, representando mais de 90% dos
casos, se desenvolve nas células que revestem os ductos pancreaticos.
E 0s menos comuns, que sdo 0s tumores neuroenddcrinos pancreaticos:
que se formam nas células produtoras de hormdnios do pancreas®.

DIAGNOSTICO

Na maioria das vezes é diagnosticado tardiamente, em estagios
avancados, pela sintomatologia inicialmente imperceptivel e
inespecifica. Com a evolucdo, pode apresentar quadros de ictericia e
caguexia, nauseas, dores abdominais e fadiga. A ictericia pode ocorrer
devido a obstrucdo quando a massa tumoral estiver localizada na cabeca
do pancreas.

Os exames de imagem podem ser sugeridos quando o paciente
apresenta uma clinica compativel com o quadro e necessita de
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confirmacéo, além da identificacdo e confirmacdo da extensdo tumoral,
comprometimento e se é maligno ou inflamatorio. Geralmente utiliza-
se tomografia computadorizada helicoidal, ressonancia magnética,
CPRE e colangiopancreatografia com ressonancia magnética®®,

TRATAMENTO

O tratamento inclui resseccdo cirdrgica quando indicado e
quimioterapia ou quimiorradioterapia RTC no pds-operatorio.
Pacientes inoperaveis com comprometimento avancado ou metastatico
se utilizam de medicacdo como a gencitabina e radioterapia®®?,

CISTOS PANCREATICOS

Os cistos pancreaticos compreendem colecGes bem definidas
em formas de vesiculas com fluidos formados no pancreas,
principalmente no corpo e cauda do 6rgdo, podendo ser considerado
benigno, potencialmente maligno, maligno ou inespecifico. Além disso,
a sua incidéncia ¢ comum com o avangcar da idade principalmente pelo
fato da maior frequéncia na realizacdo de exames de imagem por parte
desse publico?.

CLASSIFICACAO

CISTOS

PANCREATICOS

BENIGNOS SN MALIGNOS
ey | |
NEOPLASIAS
PSEUDOCISTOS CISTICAS ADENOCARCINOMAS
PANCREATICAS
//\\
=28 N
MUCINDSAS
PAPILARES
INTRADUGTAIS

Fluxograma formatado por autores
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ETIOLOGIA

As lesdes podem ter conteldo mucinoso ou seroso que podem
ser formadas a partir de uma obstrucdo nos ductos pancreaticos,
traumas, inflamacdes e fatores genéticos®.

QUADRO CLINICO

Na maior parte dos casos se apresentam assintomaticos e sdo
descobertos de forma acidental por exames de imagem. Nos individuos
que apresentam um cisto sintomatico, a queixa algica é a mais comum.
No entanto, a sintomatologia quando presente pode se manifestar como
uma pancreatite, ictericia, massa palpavel e sangramentos?.

DIAGNOSTICO

Os achados menores que 2 cm geralmente se apresentam de
forma assintomatica e sua descoberta é ocasional em exames de
imagem realizados por queixas ndo associadas, porém quando maiores
que 3cm, com material solido e dilatacdo ductal sdo caracteristicas
sugestivas de malignidade?.

Pode-se lancar méo de exames imagioldgicos, como tomografia
computadorizada ou ressonancia magnética, para se obter uma melhor
caracterizagdo dos cistos. A aspiracdo por agulha fina também pode ser
realizada com orientacdo da ultrassom endoscoOpica para avaliacdo
citologica e drenagem de liquido cistico, a fim de distinguir as leses
serosas e mucinosas. Entretanto, ndo existem testes soroldgicos
especificos disponiveis para avaliar lesfes cisticas pancreaticas; porém
0 CA-19-9 sérico pode ser elevado em lesBes cisticas malignas?.

TRATAMENTO

Tradicionalmente, lesGes pequenas com menos de 2 cm de
caracteristicas ndo complicadas requerem avaliacdo diagnostica
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relativamente limitada e podem ser tratadas com observacdo e
acompanhamento. Por outro lado, lesGes grandes com componentes
solidos significativos ou caracteristicas de dilatacdo ductal podem
ser consideradas para cirurgia imediata; ja as les6es intermediarias
devem ser avaliadas cuidadosamente e de forma aprofundada porque
a cirurgia envolve riscos significativos de morbidade e
mortalidade®.

QUESTOES:

1.Segundo a classificacdo de Atlanta atual, a forma moderadamente
moderada de pancreatite aguda caracteriza-se pela presenca de:

A) Necrose peripancreéatica

B) Complicacéo local e/ou insuficiéncia organica transitoria
C) Insuficiéncia organica persistente

D) Infeccdo da necrose pancreéatica

E) Complicagéo local e insuficiéncia persistente

2. Em relagdo a Pancreatite Cronica pode ocorrer, exceto:

A) Dor de forte intensidade

B) CalcificagBes na regido pancreética
C) Diarreia e esteatorreia

D) Elevacéo de amilase

E) Elevacdo de fosfatase alcalina

3. Paciente de 36 anos com distensdo abdominal, alteracdo do
peristaltismo intestinal, irritacdo peritoneal e hemorragia
retroperitoneal. O diagnostico mais provavel neste caso é:

A) Litiase biliar

B) Pancreatite aguda
C) Litiase renal

D) Apendicite aguda
E) Neoplasia de colon
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4. Em relacdo ao diagndstico e tratamento da pancreatite aguda
biliar, pode-se afirmar que:

A) A permanéncia de disfungGes orgénicas por periodo
superior a 48h é fator determinante de gravidade.

B) inicia-se tratamento intensivo, com infusdo de
somatostatina, antibidtico endovenoso e realizacdo sempre,
de papilotomia de urgéncia.

C) Para os casos leves, deve-se realizar 0s exames de
tomografia computadorizada de abdome nas primeiras 24h
de atendimento e controle apés 48 h.

D) O pseudocisto é a complicagdo mais comum e ocorre
geralmente na primeira semana, sendo a drenagem
percutanea o padréo ouro de tratamento.

5. Sobre o cancer de pancreas, assinale a opcao correta.

A) O tipo Adenocarcinoma pancreatico € 0 mais comum

B) O achado clinico mais comum ¢€ a ictericia.

C) O CEA é o marcador tumoral mais especifico para o
diagnostico.

D) Um tumor estadiado como IIA (T3NOMO) é considerado
irressecavel.

E) A chance de cura ap0s resseccao varia entre 20-30 %.

GABARITO:
1-B

-E
-B
-A
-A

o b~ N
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CAPITULO 16
HERNIAS DE PAREDE ABDOMINAL

Déborah Eloyse Santos Freitas!
Giorbelio dos Santos Silva Janior?
Thierry Duarte Ribeiro Sobral®
Fabiana Sophia Gonzalez da Nébrega*

1 DEFINICAO

A palavra hérnia é derivada de uma palavra do latim que
significa “ruptura”. A definicdo de hérnia consiste em uma falha nas
paredes circundantes de uma viscera ou tecido, aparecendo em locais
onde a aponeurose nao é continua. As hérnias comumente afetam a
parede abdominal, mais especificamente a regido inguinal, embora
possam ocorrer em outros locais. Pressupde-se que em torno de 5% da
populacdo poderd desenvolver uma hérnia abdominal. A maioria das
hérnias ocorrem na regido inguinal, em torno de 75%. Um terco dessas
hérnias séo diretas, os dois tergos restantes sdo indiretas. Mulheres séo
25 vezes menos propensas a terem hérnia inguinal.

A hérnia inguinal mais comum € a hérnia inguinal indireta, seja
qual for o sexo. No homem, as hérnias inguinais indiretas prevalecem
em relacdo as diretas. Embora as hérnias femorais ocorram com mais
frequéncia em mulheres, as hérnias inguinais ainda sdo as hérnias mais
comuns nas mulheres. Tanto as hérnias inguinais quanto as hérnias
femorais destacam-se no lado direito. Isso ocorre no homem devido a
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uma demora na atrofia do processo vaginal ap6s a descida mais lenta
do testiculo do lado direito em direcéo ao escroto.

1.1 NOCOES DE ANATOMIA

E de suma importancia que o cirurgifio compreenda com
exceléncia a anatomia da parede abdominal, particularmente da regido
inguinal. Suas camadas consistem em pele, fascia superficial, masculos
e suas fascias, fascia extraperitoneal e periténio parietal.

A) FASCIA SUPERFICIAL

A féascia superficial da parede abdominal consiste em uma
camada de tecido conectivo adiposo, formando duas camadas na
regido inferior do abdome: uma camada superficial adiposa e
camada membranacea mais profunda. A camada superficial (fascia
de Camper) da fascia superficial contém tecido adiposo e sofre
variacdo em espessura. J& a camada membranacea (fascia de
Scarpa) da fascia superficial, tem pouca gordura e é pouco espessa.

B) MUSCULOS

Existem 5 pares de musculos na parede anterolateral do
abdome, trés deles sdo planos e dois sdo verticais. De fora para
dentro, os trés musculos planos sdo o obliquo externo do abdome, o
obliquo interno do abdome e o transverso do abdome. Todos os trés
musculos citados anteriormente continuam como aponeuroses, Se
assemelhando a laminas. Os dois musculos verticais sdo 0 pequeno
piramidal e o musculo reto do abdome.

C) REGIAO INGUINAL
A regido inguinal expande-se entre a espinha iliaca antero
superior e o tubérculo pubico. E uma importante area anatdmica,
pois € uma regido extremamente passivel de herniacdes. O
ligamento inguinal, que é uma estrutura pertencente a regiao
inguinal, consiste em uma espessa faixa de tecido conjuntivo,
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estendendo-se da espinha iliaca antero superior até o tubérculo
pubico. Além do ligamento inguinal, existe outro componente
anatomicamente importante, que € o canal inguinal. O canal
inguinal é formado com base na descida do tésticulo durante o
crescimento fetal, tendo 4 cm de comprimento, segundo um
sentido inferomedial através da parede anterolateral do abdome.
No homem tem como conteddo o funiculo espermatico e na
mulher o ligamento redondo, além de estruturas neurovasculares
e linfaticas.

2 FISIOPATOLOGIA

As hérnias da parede abdominal ocorrem em locais em que a
aponeurose e a fascia ndo sao cobertas pelo muasculo estriado. Com isso,
guando ha uma abertura anormal ou uma fraqueza destes musculos da
parede abdominal, os 6rgdos internos (como o intestino delgado), saem
do espaco abdominal e se projetam para diferentes regides da parede.

3 ETIOLOGIA

Além de serem classificadas quanto a sua localizag&o, as hérnias
da parede abdominal podem ser classificadas quanto a sua etiologia,
sendo divididas em hérnias congénitas ou adquiridas.

As hérnias congénitas sdo formadas devido a uma falha no
processo de formacgdo da parede abdominal. J& as hérnias adquiridas,
surgem ao longo da vida, a partir de diversos fatores de risco
relacionados ao enfraquecimento da parede abdominal.

3.1 FATORES DE RISCO

Os fatores de risco relacionados as hérnias da parede abdominal

séo:

e Historia familiar;

e Colagenoses: Sdo doencas autoimunes, inflamatorias e
degenerativas das fibras do tecido conjuntivo, constituido
principalmente por coladgeno. O colageno é uma proteina
estrutural relacionado a diversos tecidos do corpo. A
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esclerose sistémica progressiva, lUpus eritematoso sistémico
e sindrome de Marfan sdo exemplos de doencas do
colageno.

Idade: O envelhecimento ocasiona a diminuicéo fisiologica
do colageno e da elastina, causando o enfraguecimento dos
tecidos.

Sexo masculino: Sdo acometidos principalmente pelas
hérnias inguinais. No desenvolvimento intrauterino, 0s
testiculos sdo formados nas regides lombares, junto aos rins.
Entre 0 6° e 7° més de vida intrauterina, os tecidos descem
ao longo da parede posterior do abdome e atravessam o anel
inguinal interno e descem pelo canal inguinal, até chegar na
bolsa escrotal. Geralmente, com o desenvolvimento, o
conduto de passagem dessas estruturas vai se fechando.
Quando ndo ha esse fechamento, ha a possibilidade de, pela
pressdo abdominal, penetrarem alcas, formando assim, as
hérnias inguinais.

Condigdes que levam ao aumento da pressdo abdominal:
Condicdes relacionadas a tosse crénica, como é o caso da
doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC). Outra
condigdo comum se d& no paciente com hiperplasia
prostatica benigna, que, diante do aumento da resisténcia
uretral a passagem da urina, acaba aumentando a pressao
abdominal para a miccdo. A ascite também é um fator de
risco, ja que as hérnias tendem a adquirir maiores
proporc¢des tanto da falha aponeurdtica como no volume
protraido, essencialmente nos pacientes cirroticos.

Fatores cirurgicos: a técnica cirurgica aplicada de forma
incorreta e as complicacBes da ferida estdo relacionadas as
hérnias incisionais.

Outros fatores de risco: desnutricdo, 0 uso de
corticosteroides e a obesidade. Ambos 0s aspectos chamam
a atencdo para o processo de cicatrizacdo e as reacOes
inflamatdrias relacionadas a técnica cirurgica.
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4 APRESENTACAO CLINICA

Pequenas hérnias podem ndo causar sintomas ou causar
diferentes niveis de dor e desconforto conforme o contetdo da hérnia
se projeta através dela. Geralmente, o paciente pode notar um inchaco
em alguma parte da parede abdominal e tossir ou fazer esforco pode
piorar a dor ou desconforto. Hérnias maiores podem levar a &reas
avermelhadas, falta de irrigacdo sanguinea adequada ou feridas,
especialmente as hérnias femorais, obturatorias e ciaticas, que podem
ndo ser detectadas até causarem obstrucdo intestinal devido ao
aprisionamento. Durante o exame fisico, a parede abdominal deve ser
avaliada com o paciente em diferentes posi¢Ges, como em pé e deitado.
Exames enquanto o paciente esta deitado frequentemente permitem que
o contetido da hérnia diminua, facilitando a determinagdo do tamanho
do defeito na hérnia. E importante palpar toda a parede abdominal
cuidadosamente para identificar possiveis locais de hérnias adicionais.

5 DIAGNOSTICO
51 HERNIAS INGUINAIS

Uma saliéncia na regido inguinal ainda € o principal achado
diagndstico na maioria das hérnias inguinais. Pode haver dor associada
ou desconforto na regido, mas geralmente as hérnias inguinais ndo séo
extremamente dolorosas exceto se houve encarceramento ou
estrangulamento. Algumas vezes 0 paciente pode ter sensacdo de
parestesia relacionada com compressdo ou irritacdo dos nervos
inguinais pela hérnia. O exame fisico isoladamente geralmente é o
bastante para diferenciar a hérnia inguinal de linfomas, lipomas, cistos
e tumores de virilha. O examinador inspeciona e palpa a regido inguinal
do paciente, o qual ira alternar entre as posi¢cdes de decubito dorsal e de
ortostase, observando caracteristicas como assimetria, abaulamento e
presenca de massa. Além disso, o examinador orienta 0 paciente a
realizar a manobra de valsalva para facilitar a identificacdo da hérnia.
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Ap0s isso, ele coloca a ponta de um dedo sobre o canal inguinal e repete
0 exame. Se uma protuberancia move-se de lateral para medial no canal
inguinal, é sugestiva de hérnia indireta, mas se a protuberancia progride
de profunda para superficial através do assoalho pélvico, suspeita-se de
uma hérnia direta. A ultrassonografia apresenta maior sensibilidade
para identificar hérnias ocultas, diretas indiretas e femorais.

52  HERNIAS FEMORAIS

Uma hérnia femoral pode apresentar-se de varias maneiras. Se
for pequena e ndo complicada, ela geralmente aparece como um
pequeno abaulamento na porcdo superior medial da coxa, logo abaixo
do nivel do ligamento inguinal. Como ela pode fazer deflexdo
anteriormente por meio da fossa oval apresentando-se como tumoragéo
visivel ou palpéavel no ligamento inguinal ou acima dele, ela pode ser
confundida com uma hérnia inguinal.

53 HERNIAS VENTRAIS

Sé&o subdivididas em hérnia umbilical, epigastrica e incisional.

Assim como na hérnia inguinal, o examinador inspeciona e
palpa a regido abdominal do paciente, o qual ird alternar entre as
posi¢Oes de decubito dorsal e de ortostase observando caracteristicas
como assimetria, abaulamento e presenca de massa para demonstrar o
local e tamanho da hérnia.

54  HERNIAS DE SPIEGEL

Dentre os fatores de predisposicdo apresentados na hérnia de
Spiegel encontram-se: ascite, traumas abdominais multiparidade,
constipacdo intestinal, obesidade, pneumopatia cronica e dialise
peritoneal cronica. Tais fatores basicamente aumentam a presséo intra-
abdominal e, dessa forma, interferem no processo de eclosédo do saco
herniario. O diagnéstico da hérnia de Spiegel é clinico, entretanto,
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devido a sua raridade, é bastante comum a necessidade de recorrer a
exames de imagem como, ultrassonografia e tomografia
computadorizada de parede abdominal, sendo este Gltimo mais sensivel.
A dor é a sintomatologia mais frequente dessa enfermidade, todavia
mais de 90% dos casos diagnosticados sdo assintomaticos. Além disso,
outro sintoma que pode surgir é a tumefacdo no local da hérnia, porém
€ menos habitual a sua presenca. Como se trata de um dificil
diagnostico, geralmente, este € dado por exclusdo, sendo necessario
pensar em diagnosticos diferenciais, a saber: neoformacdo da parede
abdominal, hematoma espontaneo da bainha dos retos e apendicite,
abscesso apendicular.

6 TRATAMENTO
6.1 HERNIAS INGUINAIS
A) TRATAMENTO NAO CIRURGICO

Em casos de hérnias sintomaticas, a orientacdo prevalente entre
0s cirurgides € o tratamento operatorio, j& que a historia natural de uma
hérnia inguinal sintomatica é a de aumento progressivo e
enfraguecimento, com potencial de encarceramento e estrangulamento.
Todavia, em pacientes com sintomas minimos, leva-se em consideracdo
o risco de complicacBes relacionadas com a hérnia, como o
encarceramento e 0 estrangulamento do intestino, e a estratégia da
espera vigilante para se decidir acerca do tratamento operatério bem
como do tratamento ndo operatério. Os pacientes de tratamento nédo
operatorio podem ter melhoras sintomaticas com o uso de uma funda
(abordagem mais usada na Europa).

B) TRATAMENTO CIRURGICO
Dentro do tratamento cirrgico, veremos acerca do reparo de

hérnia inguinal livre de tensdo anterior, do reparo laparoscépico e
também do reparo de tecido.
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Em 1986, Lichtenstein revolucionou, em todo o mundo, o
tratamento das hérnias inguinais primarias usando a protese “em rede”
ao introduzir seu conceito de reparacao de hérnias. A técnica tornou-se
0 padrdo ouro no tratamento de hérnias inguinais e se aplica tanto a
hérnias indiretas como diretas. O principio basico da técnica de
Lichtenstein é promover uma hernioplastia sem tensdo, presente tanto
durante a cirurgia (posicdo em decubito dorsal) quanto no pds-
operatério (em ortostase), evitando complicacdes decorrentes do
aumento da presséo intra-abdominal e do encolhimento da tela depois
da sua implantacdo. Por meio de uma inguinotomia, a técnica de
Lichtenstein substitui a estrutura original por um forte reforco de tela
por meio da inser¢do de uma tela de polipropileno suturada sobre a
fascia transversal. A qual estimula fibroblastos, levando a formacéo de
um forte tecido conjuntivo cicatricial que melhora significativamente a
durabilidade da camada fasciomuscular formada durante a cirurgia. A
estrutura microscépica da tela desempenha um papel importante,
especialmente em relacdo ao diametro de suas aberturas. Os macrofagos
podem penetrar livremente em mono ou duplo filamento com aberturas
maiores do que 75 micra, 0 que promove a eliminacdo de infecgdes
potenciais. Dentre as vantagens dessa técnica estdo inclusos o retorno
rapido do paciente as suas atividades usuais, a eficacia no que diz
respeito a prevencado de recidivas e a menor necessidade de analgesia
no pos-operatorio. Outro importante beneficio da técnica de
Lichtenstein é a abordagem bilateral no mesmo ato cirargico. Durante
anos, acreditava-se que as hérnias inguinais bilaterais ndo poderiam ser
corrigidas simultaneamente, uma vez que tal conduta implicava em
altas taxas de recorréncia. Este pensamento passou a ser questionado
progressivamente e, a herniorrafia inguinal bilateral simultanea pela
técnica de Lichtenstein é considerada segura e eficaz. Tornou-se o
método dominante no tratamento cirdrgico da hérnia inguinal gragas ao
reconhecimento de que a tensdo no reparo € a principal causa de
recidiva. Entretanto, apesar das baixas taxas de reincidéncia dessa
técnica, a dor e o desconforto continuam a ser um problema para um
grande numero de pacientes. Além disso, pacientes frequentemente
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relatam uma sensacdo de dorméncia, rigidez ou corpo estranho, apos o
implante da tela de polipropileno.

Com abordagem pré-peritoneal, o reparo laparoscopico da
hérnia inguinal é outro método de reparo com tela livre de tensdo.
Apresenta a vantagem mecanica de colocacdo de uma tela por tras do
defeito cobrindo o orificio miopectineo e de usar a forca natural da
parede abdominal para a ancoragem da tela. A operagéo inguinal
totalmente extraperitoneal (TEP) e a correcdo transabdominal pré-
peritoneal (TAPP) sdo as técnicas endoscopicas que mais comumente
sdo usadas. O procedimento totalmente extraperitoneal é realizado sob
anestesia geral e com antibioticoprofilaxia em dose uUnica de 2g
cefazolina. O paciente € colocado em decubito dorsal, em posicdo de
Trendelenburg ligeiramente inclinada, e com o membro superior ao
longo do corpo, no lado oposto da hérnia posi¢do. O cirurgido também
se posiciona contralateral a hérnia. Sdo usados trés trocartes regulares
na linha média, colocados sob visualizacdo direta. O estabelecimento
de pneumoperitbnio é realizado com uma média de 12 mmHg de
pressdo, com isso, 0 laparoscopio € introduzido através do portal
infraumbilical e é visualizado o espaco pré-peritoneal. Para a dissec¢éo
pré-peritoneal, utiliza-se o laparoscépio de 0° e trés estruturas
anatdmicas sdo importantes como ponto de reparo: 0sso pubico, linha
arqueada e vasos epigastricos inferiores. A disseccao lateral é feita até
o0 musculo psoas inferolateralmente, expondo, assim, 0s nervos no
"triangulo lateral da dor". A hérnia é dissecada das estruturas do cordao
e reduzida; entdo, o saco e suas reflexdes sdo também reduzidos,
exibindo o "tridngulo da desgraca™ entre os vasos deferentes e 0s
gonadais. A tela de polipropileno é introduzida através do portal
infraumbilical de 10 mm, colocada sobre o espaco criado para que possa
cobrir os locais das hérnias direta, indireta, femoral e obturatoria. A
fixagdo por grampo das telas é utilizada apenas em casos excepcionais,
em um anel interno muito alargado; neste caso, a tela € apenas
grampeada medialmente no ligamento de Cooper para evitar neuralgia.
O processo de desinsuflacdo acontece sob visdo direta. Para hernias
primarias, a hernioplastia pelo método de Lichtenstein € a mais
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recomendada, j& a reparagdo por herniorrafia inguinal totalmente
extraperitoneal (TEP) é recomendada no caso de hérnias bilaterais ou
recorrentes quando uma técnica anterior tiver sido utilizada para a
reparacdao primaria.14 Contudo, em maos experientes, TEP também
podem ser considerado para reparacgao de hérnia primaria.

Embora os reparos de tecido tenham sido substituidos pelas
técnicas de livre tensdo por causa das suas altas taxas de recidivas, ha
ocasides em que se fazem necessarios, como nas hérnias estranguladas
em que a ressec¢do do intestino é necessaria e um reparo tecidual é
necessario. As técnicas disponiveis para reparo de tecido abarcam
reparos de Shouldice, Bassini e McVay.

6.2 HERNIAS FEMORAIS

Os principais elementos do reparo da hérnia femoral incluem a
disseccdo e a reducdo do saco herniério e obliteracdo do defeito no canal
femoral por aproximacédo do trato ilioptbico ao ligamento de Cooper
ou por colocagdo de uma proétese de tela. Em pacientes comprometidos
intestinalmente, é preferivel a abordagem do ligamento de Cooper, ja
que a tela é contraindicada.

6.3 HERNIAS VENTRAIS

Na hérnia umbilical pequenos defeitos sdo fechados
primariamente ap06s separacdo, do saco herniario, do umbigo
sobrejacente e da fascia circundante. Defeitos maiores que 3 cm sdo
fechados usando telas como prétese. Existem varias técnicas para
colocar essas telas e nenhum dado prospectivo encontrou
conclusivamente vantagens claras de uma técnica sobre outra. As
opcodes para colocacgéo de tela incluem um suporte de transposi¢ao do
defeito, a posicdo de um calgo pré-peritoneal de tela reforcado com
reparo de sutura, ou colocando-o laparoscopicamente

Na hérnia epigastrica o reparo consiste na exciséo do tecido pré-
peritoneal encarcerado e fechamento simples do defeito fascial,
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semelhante ao das hérnias umbilicais. Os defeitos pequenos podem ser
reparados sob anestesia local. Raramente, esses defeitos podem ser de
grande tamanho e conter omento ou outra viscera intra-abdominal e
podem exigir reparos com tela. Aconselha-se o reparo das hérnias
epigastricas porque o defeito é pequeno e a gordura que herniou da
cavidade peritoneal € dificil de reduzir

O tratamento cirurgico das hérnias incisionais pode ser feito
quando o defeito é pequeno (<2 a 3 cm de didmetro) ¢ ha tecido viavel
adjacente, ou em casos em que a hérnia resulta de um erro técnico na
operacdo inicial, como uma falha da sutura. Defeitos maiores (>2-3 cm
de didmetro) tém uma elevada taxa de recidiva se fechados
primariamente e devem ser reparadas com proétese.

6.4 HERNIAS DE SPIEGEL
O tratamento do defeito da aponeurose de spiegel € mandatério

e denota primordialidade de uma terapia cirdrgica, em que pode ser por
técnica convencional ou laparoscopica.
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7 QUESTOES

1. SUS - BA - SISTEMA UNICO DE SAUDE - BAHIA,

2024

Homem, 35 anos de idade, procura o ambulatdrio de cirurgia
geral com queixa de abaulamento na regido inguinal direita
h& um ano, com aumento de tamanho nos ultimos meses. O
paciente € trabalhador rural e tabagista de 20 cigarros/dia.
Nega dor ou outros sintomas associados. Ao exame fisico,
bom estado geral; abdome plano; flacido e indolor a
palpacdo; regido inguinal direita com abaulamento redutivel
a palpacdo, medindo cerca de 2x2cm, indolor e movel a
manobra de Valsalva. Indique a estrutura anatdmica que
serve como principal parametro para a classificacdo mais
utilizada da patologia do paciente.

a. Ligamento inguinal.
b. Vasos epigastricos inferiores profundos.
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c. Musculo reto abdominal.
d. Anel inguinal interno.

2. HPP - HOSPITAL PEQUENO PRINCIPE, 2024

As hérnias incisionais complexas (HIC) sdo aquelas que
apresentam grandes defeitos da parede abdominal,
associadas a perda de domicilio de visceras e possivel
infeccdo dos tecidos moles. Sao dificeis de reparar,
especialmente associadas a multiplas recorréncias. Assinale
a alternativa correta com relagdo ao diagnostico da hérnia
incisional.

a. Para avaliar a dindmica do saco herniario em
relacio a parede abdominal, utilizam-se
manobras de aumento da presséo abdominal,
como a inducéo do reflexo da tosse ou a manobra

semioldgica de Valsalva.

b. Para se avaliar de maneira adequada a deformidade
externa, o tamanho do anel herniario e do saco
herniério, o paciente deve ser avaliado, inicialmente,
em decubito dorsal.

c. No diagnostico de hérnia incisional, o exame
complementar de escolha ¢ a radiografia de abdome.

d. Naavaliagdo da hérnia incisional por meio de TC de
abdome, delimitam-se o0s segmentos da parede
abdominal descontinuados, mas ndo é possivel uma
avaliacdo dos componentes dessa parede com
precisdo suficiente para definir a melhor estratégia
cirurgica.
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3. UFRJ - UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE
JANEIRO, 2024
Homem, 35 anos, apresenta hérnia inguinal sintomatica.
Durante procedimento cirdrgico, identificou-se hérnia
inguinal indireta com anel inguinal interno dilatado, além de
destruicdo da fascia transversalis do triangulo de
Hesselbach. De acordo com a classificagdo de Nyhus, pode-
se afirmar que esta paciente apresenta hérnia tipo:

a. A
b. I B
c. Il

d IVA

4. SES - DF - SECRETARIA ESTADUAL DE SAUDE -

DISTRITO FEDERAL, 2024

Uma paciente de 65 anos de idade apresenta uma massa
indolor na regido abdominal inferior direita ha cerca de
seis meses. Ela relatou desconforto ocasional na area da
massa, mas sem outros sintomas associados. Seu
histérico médico inclui hipertensdo arterial controlada e
osteoartrite. Na admissdo, os sinais vitais apresentavam
PA = 140 mmHg x 90 mmHg, FC = 80 bpm, FR = 16
irpm e temperatura = 37 °C. Ao exame fisico, observou-
se a presenca de uma massa palpavel, ndo dolorosa, na
regido abdominal inferior direita, ndo redutivel a
palpacdo. Considerando a apresentacdo clinica dessa
paciente, o diagndstico mais provavel é hérnia:

inguinal direta.
femoral.
incisional.

de Spiegel.

o0 o

- 257 -



5. UFRJ - UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE
JANEIRO, 2024
Pode-se afirmar, sobre a hérnia inguinal na infancia, que:

a. O tratamento é expectante até os dois anos de idade,
principalmente no sexo feminino

b. E causada pela persisténcia do conduto periténio-vaginal
e seu tratamento cirdrgico é a ligadura alta do saco
herniario.

c. E uma doenca adquirida e seu tratamento é a corre¢io
cirurgica, com o uso de material prostético.

d. Na presenca de encarceramento herniario, mesmo na
vigéncia de peritonite, sempre tenta-se a reducdo manual.

GABARITO

g~ wWN PR
w O m>®
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CAPITULO 17
SINDROMES DE MA ABSORCAO

Julia Nunes Ribeiro?!
Lorena Vitdria Correia Lima?
Alvaro Bulhées da Silva Neto3

DEFINICAO

A expressdo "Sindrome de ma absorcdo intestinal” é comumente
utilizada para descrever um cendario resultante tanto da hidrdlise
ineficiente de nutrientes, caracterizando a ma digestao, quanto de falhas
na absorcdo pela mucosa intestinal, configurando a méa absorcao
propriamente dita. A ma absor¢do, frequentemente, ocorre em
associacao a doencas do intestino delgado. No entanto, outros érgaos,
como pancreas, figado, vias biliares e estbmago também podem estar
envolvidos em méa absorcdo. Adicionalmente, inclui deficiéncias no
transporte de nutrientes para a circulacdo sanguinea (no caso de
carboidratos e proteinas) e para a circulacdo linfatica (quando se trata
de gordura)*?.

Tradicionalmente, a suspeita de mé absorcéo intestinal estava
associada principalmente a presenca de diarreia ou esteatorreia.
Contudo, nos dias atuais, o conceito de ma absorcdo evoluiu para
abranger a absorcdo deficiente de um ou mais nutrientes da dieta,
independentemente da presenca de diarreia ou esteatorréia. Essa
compreensdo mais abrangente enfatiza a importancia de considerar uma
variedade de manifestacbes clinicas além dos sintomas

! Académica do 5 periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario de
Maceié (UNIMA), Maceid - AL.

2 Académica do 7 periodo da graduacdo em Medicina do Centro Universitario de
Maceié (UNIMA), Macei6 - AL

3 Titular do Colégio Brasileiro de Cirurgides, docente do curso de Medicina do Centro
Universitario CESMAC em Urgéncia e Emergéncia.
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tradicionalmente associados, permitindo uma abordagem mais
completa e precisa na avaliacdo de pacientes com suspeita de ma
absorcéo intestinal *.

FISIOPATOLOGIA

Na sindrome de méa absorcdo, qualquer comprometimento nas
fases responsaveis pela absorcdo dos nutrientes, vitaminas e sais
minerais pelo trato gastrointestinal pode desencadear o processo
fisiopatoldgico, o mecanismo pode ser iniciado pela alteragdo em mais
de uma fase. Essas etapas incluem: solubilizacdo, digestdo de
macromoléculas, liberacdo do substrato ou ligacéo a fatores, alteracdo
quimica, funcdes hormonais e neuro-humorais, funcionamento motor e
sensitivo do intestino, absorgédo e transporte pds-mucosa 2.

De modo geral, a digestéo e a absor¢édo dos nutrientes envolvem
basicamente 3 fases:

1. Fase luminal: ocorrem 0s mecanismos de digestdo
intraluminal dos nutrientes.
2. Fase mucosa: sdo consideradas, tanto digestdo

complementar (hidrélise executada pelas oligossacaridases e peptidases
da borda em escova) quanto absorcéo pela mucosa.

3. Fase de transporte: Processos referentes a passagem dos
nutrientes para a circulagdo sanguinea e linfatica.

ETIOLOGIA

Para melhor compreensdo, as diversas causas de ma absorcdo
intestinal podem ser classificadas de acordo com as fases dos processos
de digestdo e absor¢do normais, sao essas:

Disturbios na mistura

Podem desenvolver a sindrome da mé absorgdo, por exemplo,
em pacientes submetidos a gastrectomia parcial com reconstrucdo a
Billroth 11 (gastrojejunoanastomose), resultante da liberacdo de
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secrecdes pancreaticas e biliares distante do local em que o quimo chega
no jejuno. Apresentam também uma propensdo ao supercrescimento
bacteriano, devido as anastomoses criadas pelo procedimento cirurgico
1

Distarbios na hidroélise luminal dos nutrientes, em especial a
lipolise

SituacOes de lesdo da mucosa geram déficit na digestdo luminal
dos nutrientes por falta de estimulo pancreético pela secretina e CCK.
A degradacdo dos lipidios ingeridos na dieta, particularmente os
triglicerideos, € realizada pela enzima lipase pancreética. Varias causas
podem prejudicar a ativacdo ou sintese enzimatica, como: deficiéncia
congénita de lipase pancreética, hipersecre¢do acida gastrica, destruicéo
da glandula pancreética 1.

Disturbios na formacéo de micelas

Apos a lipolise, ha interacdo entre os produtos resultantes da
reacdo (&cidos graxos e glicerol) com sais biliares e fosfolipidios para
estruturacdo de micelas, responsaveis pela absorcdo desses nutrientes e
incorporacdo do colesterol e vitaminas lipossoluveis (A, D, E, K).

Porém, ha uma concentracdo minima de sais biliares
fundamental para formacdo de micelas, e condigOes que prejudiquem a
sintese, transporte, reabsorcdo, ou ainda, em casos de remocao ou
inativacdo luminal dos sais biliares, ocorre ma absorg&o *.

Supercrescimento bacteriano

O supercrescimento bacteriano € reconhecido como as
consequéncias do crescimento excessivo bacteriano ou "contaminacao”
do intestino delgado, caracterizado pela presenca anormal de bactérias
nessa regido, acompanhado por uma constelagdo de sintomas
gastrointestinais, resultando em uma sindrome de ma absorcdo. As
principais causas de supercrescimento bacteriano no intestino delgado
estdo relacionadas a dismotilidade intestinal, alteracdo na antomia,
hipocloridria, deficiéncias imunolégicas, perda de enzimas pancreaticas
e diminuicdo do acido gastrico.
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A lesdo mucosa causada por bactérias e/ou suas toxinas pode
afetar na digestdo de carboidratos, enteropatia com perda de proteinas,
translocacdo bacteriana, endotoxemia portal e sistémica, lesdo e
inflamacéo no figado e respostas inflamatdrias sistémicas. J& a competicao
luminar com hospedeiro por nutrientes, causa hipoproteinemia, edema,
deficiéncia de B12, anemia megaloblastica, sintomas neuroldgicos,
deficiéncia de tiamina e deficiéncia de nicotinamida. Ademais, o proprio
metabolismo bacteriano, pode promover diarreia devido aos efeitos dos
acidos biliares desconjugados no colon, deplecdo da piscina de &cidos
biliares, levando & ma absor¢do de gordura e vitamina lipossollvel,
interferéncia com a dosagem de anticoagulante, niveis elevados de folato
sérico, acidose D-lactica e lesdo hepatica. **

Diminuicdo na sintese ou transporte/secrecéo de sais biliares

Doenca hepaética e obstrucdo dos ductos biliares podem cursar
com ma absorcdo. A cirrose biliar primaria € uma doenca importante
nesse grupo pelo seu carater prolongado e colestérico 1.

Resseccéo ileal ou doenca ileal

A deficiéncia na reabsorc¢do no ileo terminal causa perda de sais
biliares, por isso é considerada uma importante causa de méa absorcao
intestinal, seja em pds-operatdrio de enterectomia ou na ocorréncia de
doencgas que comprometam a regido ileal, como doenca de Crohn,
tuberculose, histoplasmose, linfoma, blastomicose, enterite actinica,
infeccdo por Yersinia sp., espru tropical, etc. As manifestacdes clinicas
variam de acordo com a extensdo do comprometimento ileal, em geral,
ndo hé esteatorreia importante, pois o figado de maneira compensatéria
aumenta a producdo de sais biliares 1.

DistUrbios na hidroélise da borda em escova

Intolerancia a lactose
A deficiéncia de lactase é a causa mais comum de mé absorcao
seletiva de carboidratos, resulta principalmente da diminuigdo em sua
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sintese, mas também por deficiéncia no transporte intracelular e na
glicosilacdo da lactose. Neonatos apresentam altas concentracdo de
lactase porém durante o crescimento ocorre uma diminuigdo
geneticamente programada e irreversivel da atividade da enzima na
maioria da populacdo, resultando na ma absorcao de lactase, podendo
estar ou ndo associada a sintomas gastrointestinais, conhecidas como
intolerancia a lactose. Clinicamente apresentam sintomatologia de dor
abdominal em colica, flatuléncias e eructacdes apds ingestdo de leite.
Secundariamente, ocorre diarréia osmdtica se a respectiva carga de
lactose exceder a capacidade da microbiota colonica para fermentacéo,
ou se a carga de acidos graxos de cadeia curta exceder a capacidade de
reabsorcdo do colon 24,

Algumas doencas podem cursar com deficiéncia da lactose
secundaria e reversivel, como gastroenterite aguda (bacteriana ou viral),
doenca celiaca, supercrescimento bacteriano, giardiase *.

Disturbios na absorcéo pela mucosa;

Infeccdo: giardia intestinalis

O quadro clinico pela infestacdo pelo protozoario pode variar de
assintomatico até diarreia cronica por ma absorcdo, retardo no
crescimento e desnutri¢do. Quadros mais graves séo desencadeados por
hipogamaglobulinemia, viruléncia do protozoério e alta densidade de
parasitas 2.

Doenca de Whipple

Acometimento sistémico causado pelo Tropheryma whippelii,
que envolve além do trato gastrointestinal, o sistema nervoso central,
coragdo e outros 0rgdos 2.

Espru tropical
Sindrome de etiologia indeterminada que afeta regides tropicais

e subtropicais. Evidéncias de colonizacao por bactérias descendentes do
intestino grosso e protozodarios, como :Cryptosporidium sp., Isospora
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sp. e Cyclospora sp. Essa colonizagéo causa nos pacientes diarreia e ma
absorcéo de pelo menos duas substancias nao correlatas *.

Enterite actinica

Pacientes expostos a radioterapia por tumores pélvicos podem
desenvolver quadros de méa absorcao até 20 anos ap0s o tratamento, com
quadros de diarréia por mé absorcao de sais biliares, vitamina B12 e
lactose. O quadro de mé absorcao esta relacionado a extensdo da leséo
e a presenca de estenoses 12,

Disturbios no transporte de nutrientes;

Disturbios na drenagem linfatica

Devido ao aumento da pressdo do sistema linfatico ha a perda e
até ruptura dos vasos linfaticos, com o extravasamento de lipideos,
gamaglobulina, linfécitos e albumina para o limen intestinal. Entre as
principais causas, evidenciam-se linfangiectasia intestinal congénita
priméria e as linfangiectasias secundarias, doenca de Crohn, sarcoma
de Kaposi, linfoma, tuberculose, fibrose retroperitoneal, insuficiéncia
cardiaca congestiva grace e pericardite constritiva 2,

Enteropatia perdedora de proteinas

Relacionada a diversas etiologias ja citadas, como: lesdo na
mucosa (linfoma, doencga celiaca, doenga de Whipple, espru tropical,
lGpus eritematoso sistémico- LES) e supercrescimento bacteriano, ou
apenas com lesdo linfatica 2.

Mecanismos néo totalmente esclarecidos

Algumas patologias que cursam para sindrome de mé& absorcéo
e ainda ndo apresentam os mecanismos fisiopatoldgicos esclarecidos,
sdo elas: hipoparatireoidismo, hipertireoidismo, insuficiéncia de
suprarrenal e a sindrome carcinoide. 2
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APRESENTACAO CLINICA

Devido a diversidade de etiologias, graus variaveis de
comprometimento e substratos distintos envolvidos, a apresentacédo
clinica pode variar amplamente. A méa absorcdo significativa de gordura
e carboidrato frequentemente desencadeia sintomas como diarreia
cronica, célicas abdominais, flatuléncia, distensdo abdominal e perda
de peso. A presenca de esteatorréia, caracterizada por fezes oleosas e
com mau odor, torna-se um desafio na descarga do vaso sanitario. As
fezes podem se apresentar volumosas (por exemplo, na insuficiéncia
pancreatica) ou liquidas (como no caso do supercrescimento bacteriano
ou doencgas da mucosa intestinal) °.

Além das manifestacbes  gastrointestinais,  sintomas
relacionados a deficiéncia de vitaminas e minerais podem ser exibidos.
A dispneia pode surgir devido a anemia ferropriva, deficiéncia de cobre,
folato ou vitamina B12. As manifestacdes associadas a ma absor¢édo de
calcio, magnésio ou vitamina D incluem parestesias e tetania resultantes
de hipocalcemia ou hipomagnesemia, e dor éssea decorrente de
osteomalécia ou fraturas relacionadas a osteoporose. Parestesias e
ataxia sdo manifestacOes de deficiéncia de cobalamina e vitamina E. A
neuropatia também pode ser resultado de desnutri¢do ou deficiéncia de
cobre. A dermatite herpetiforme estd associada a doenca celiaca.
Ademais, o médico deve estar atento ao fato de que muitos distirbios
de ma absorcdo podem se manifestar por sintomas sutis, mesmo na
auséncia de problemas gastrointestinais evidentes, como anemia,
osteoporose ou infertilidade na doenca celiaca. Portanto, é crucial
manter um alto indice de suspeita para identificar prontamente as
doencas subjacentes. >¢

DIAGNOSTICO

Ao lidar com pacientes que apresentam ma absorcao intestinal,
é crucial personalizar a abordagem, considerando detalhes especificos
da historia clinica. Por exemplo, se um paciente possui historico de
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alcoolismo, diarreia, diabetes e dores abdominais que irradiam para as
costas, € mais eficiente antecipar etapas e realizar uma investigacédo
direcionada para o diagnostico mais provavel, como pancreatite
crbnica. Essa estratégia ndo sO reduz custos, mas também acelera o
processo de diagnéstico 7.

Atualmente, quando ndo é possivel uma investigacao
direcionada, sugere-se realizar a investigacdo em etapas.

ETAPA 1: Realiza-se uma bateria de exames gerais, incluindo
hemograma, indicadores de atividade inflamatoria, eletrdlitos, fungédo
renal, fungdo hepética, ferro sérico, dosagem de vitamina B12, folato,
hormonios tireoidianos, marcadores soroldgicos para doenca celiaca e
exame parasitologico de fezes. Testes respiratdrios para intolerancia a
lactose e supercrescimento bacteriano sao recomendados, assim como
testes simples para distinguir tipos de diarreia nas fezes. Testes de
gordura fecal quantitativos, qualitativos (teste de Sudan I1Il) ou
semiquantitativos podem ser realizados. O teste quantitativo de gordura
fecal é pouco utilizado devido a dificuldades técnicas e riscos de
contaminacéo.

ETAPA 2: Em caso de necessidade, inicia-se a segunda etapa da
investigacdo com aprofundamento laboratorial, incluindo dosagens
hormonais, exames de imagem, como transito intestinal de delgado,
tomografia computadorizada (incluindo enterografia), endoscopia (com
bidpsia), colonoscopia e testes respiratdrios, se ainda nao realizados.

ETAPA 3: Na terceira etapa, conduzida em centros
especializados, sdo realizados exames endoscépicos avancados, como
enteroscopia e capsula endoscopica, além de outros testes laboratoriais
e de medicina nuclear, como o PET- scan.
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TRATAMENTO

O tratamento das sindromes de ma absor¢do visa corrigir
deficiéncias, abordar a causa subjacente, evitar gatilhos, geralmente
relacionados a dieta, e tratar sintomas, como a diarréia. Diagnosticar
incorretamente ou perder o diagnostico de uma sindrome de ma
absorcéo pode ter consequéncias prejudiciais ou ser ineficaz. Portanto,
o foco do tratamento deve estar na abordagem da causa subjacente,
adaptada ao diagnostico especifico, uma vez que essas sindromes
resultam de defeitos distintos.®

O tratamento abrange desde mudancas dietéticas, como evitar
ou suplementar alimentos, até intervengfes mais invasivas, como
cirurgias (transplantes, ressec¢des). Para casos de intolerancia a lactose
e doenca celiaca, a abordagem envolve a exclusdo de leite e gluten da
dieta, respectivamente. Avaliar e aprimorar o estado nutricional é
crucial em qualquer plano de tratamento, independentemente do
diagnéstico & Na doenca de Whipple, administram-se antibioticos. Para
diarreia leve a moderada, opidides suaves como loperamida ou
difenoxilato sé&o Uteis; casos graves podem requerer codeina. Reposi¢édo
de eletrdlitos, fluidos, minerais (como zinco, magnésio) e vitaminas,
com énfase nas lipossollveis em esteatorreia, € crucial para todos 0s
pacientes com diarreia crbénica. Pacientes com doenca pancreatica
grave, disturbios linfaticos (como linfangiectasia intestinal) e sindrome
do intestino curto, entre outras condi¢cdes de ma absor¢do, podem se
beneficiar do uso de triglicerideos de cadeia media (TCM)* .
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QUESTOES

1. Um paciente apresenta-se ao consultorio médico com
histérico de diarreia crbnica, coOlicas abdominais e perda de peso
significativa. Apos uma avaliacdo detalhada, 0 médico suspeita de uma
sindrome de ma absorcdo intestinal. Durante a investigacdo, sdo
identificados distarbios linfaticos e suspeita de linfangiectasia
intestinal. Considerando o tratamento para pacientes com sindromes de
ma absorc¢do, qual abordagem nutricional especifica pode ser adotada
para aqueles com distarbios linfaticos, como linfangiectasia intestinal?

A) Restri¢do de gorduras na dieta.

B) Aumento da ingestao de fibras solaveis.

C) Suplementagéo exclusiva de vitamina C.

D) Administracdo de probioticos.

E) Uso de triglicerideos de cadeia média (TCM).

Resposta Correta: E) Uso de triglicerideos de cadeia média (TCM).

2. Um paciente apresenta sintomas persistentes, como diarreia,
perda de peso e deficiéncias nutricionais. A investigagdo revela uma
sindrome de méa absorcdo, indicando comprometimento nas fases
responsaveis pela absor¢do de nutrientes no trato gastrointestinal.
Considerando as fases da digestdo e absor¢do dos nutrientes, em qual
fase ocorre a hidrolise executada pelas oligossacaridases e peptidases
da borda em escova?

A) Fase luminal.

B) Fase mucosa.

C) Fase de transporte.

D) Fase hormonal.

E) Fase neuro-humoral.
Resposta Correta: B) Fase mucosa.
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3. Um paciente apresenta sintomas gastrintestinais persistentes,
como diarreia cronica, hipoproteinemia, edema e deficiéncias
nutricionais  diversas. Os exames indicam a presenca de
supercrescimento bacteriano no intestino delgado, sugerindo uma
sindrome de mé& absor¢do. Considerando as consequéncias do
supercrescimento bacteriano no intestino delgado, qual das seguintes
condigdes pode ser causada pela competicdo luminar com o hospedeiro
por nutrientes?

A) Anemia hemolitica.

B) Hipertensao arterial.

C) Osteoporose.

D) Diabetes mellitus.

E) Hipoproteinemia e edema.

Resposta Correta: E) Hipoproteinemia e edema.
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CAPITULO 18
DOENCA DIVERTICULAR DOS COLONS

Vinicius Matheus Magalhées Galindo!
Juliana Agra Diegues?

Larissa Lins Azevedo®

Vanessa Codeceira de Melo Alves*

DEFINICAO

Os diverticulos sdo pequenos sacos ou bolsas formados pela
protrusdo de tecidos pela parede do colon, que costuma aparecer em
regibes de fraqueza onde 0s vasos penetram a camada muscular do
intestino  grosso. E possivel classifica-los em diverticulos
verdadeiros/tipicos ou falsos/atipicos?.

1. Diverticulo falso ou tipico: camada mucosa e submucosa
hérnia pela musculatura sendo recoberto apenas pela serosa. E 0 mais
comum.

2. Diverticulo verdadeiro ou atipico: ha protrusdo de todas
as camadas da parede intestinal (mucosa, submucosa e muscular
circular), sendo o diverticulo recoberto por camada muscular e serosa.
Ex.: Diverticulo de Meckel.

! Académico do 10° periodo da graduagdo em Medicina do Centro Universitario
CESMAC (CESMAC), Maceid-AL.

2 Académica do 12° periodo da graduagdo em Medicina do Centro Universitario de
Maceié (UNIMA AFYA), Macei6-AL.

3 Médica, Cirurgia Geral formada pela Fundagdo Beneficente Hospital Cirurgia,
Aracaju-SE.

4 Médica, Cirurgia Geral formada pela Santa Casa de Misericordia de Macei6-AL.
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Figura 1: Anatomia do diverticulo falso ou tipico.

diverticulo intestinal em drea de fragueza da
parecde inlestingl

Fonte: Dr Fernando Bray, 2022.

A presenca dos diverticulos em pacientes assintomaticos é
denominada DIVERTICULOSE. Quando o paciente comeca a
apresentar sintomas inespecificos como dor abdominal difusa, diarreia
ou constipacdo, associado a presenca de diverticulos, denomina-se
DOENCA DIVERTICULAR®

A diverticulite, o foco deste capitulo, € uma complicacdo da
doenca diverticular caracterizada pela inflamacao aguda ou cronica dos
diverticulos. Essa complicagdo pode ser mais grave quando esta
associada a abscessos, infec¢des, fistulas, obstrucdes, sangramentos e
perfuracdes?.

EPIDEMIOLOGIA
Estima-se que 20% dos pacientes com diverticulose iréo
desenvolver diverticulite, sendo os principais fatores de risco a idade,

obesidade, fatores ambientais (desenvolvimento econdmico e
sazonalidade) e o tabagismos.
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Antes dos 50 anos, a diverticulite € mais comum em homens.
Apds os 70 anos, as mulheres tém maior predominancia nesse
diagndstico. A incidéncia e prevaléncia da diverticulite aumenta de
acordo com a idade, pacientes com mais de 80 anos tém até trés vezes
mais chance de desenvolver a doenca do que um paciente com 40 anos®.

A localizacdo dos diverticulos varia, em paises ocidentais e
industrializados 95% dos pacientes apresentam diverticulos no colon
sigmoide. A diverticulite aguda ocorre majoritariamente do lado
esquerdo do intestino grosso (72% colon sigmoide, 32% cdélon
descendente, 3% colon transverso e 5% coélon ascendente). Apenas
1,5% ocorre do lado direito como diverticulite cecal. J& em paises
asiaticos predomina a diverticulose e diverticulite a direita*.

FISIOPATOLOGIA

A hipertrofia muscular da parede col6nica associada a
dismotilidades intestinais causa o aumento da pressdo intraluminal do
colon que provoca as “herniagdes” denominadas diverticulos.
Geralmente os diverticulos sédo formados ao lado do mesentério, em
regides onde os vasos retos atravessam a camada muscular para
fornecer suprimento sanguineo a mucosa. Por esse motivo as principais
porc¢des intestinais acometidas sdo sigmoide e colon descendente, uma
vez que o reto possui musculatura reforcada em sua estrutura. A
diverticulite, consequentemente, é causada apds estase ou obstrucao
dessa saculacdo de mucosa, levando a proliferacdo bacteriana e
isquemia local®.

Os microorganismos mais envolvidos nessa fisiopatologia
incluem gram negativos (E. coli), anaerébios (Bacterioides,
Peptostreptococcus, Clostridium e Fusobacterium) e alguns gram
positivost. Sabe-se que a dismotilidade ¢ um fator importante na
patogenia da doenca, principalmente quando associada aos fatores de
risco como idade, genética, dieta pobre em fibras e rica em gorduras,
consumo de carne vermelha, obesidade e uso de alguns medicamentos
como AINES, corticoides e opioides. E importante considerar os fatores
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protetores da doenca que contribuem na prevencéo da diverticulose, séo
eles: atividade fisica, uso de estatinas e niveis séricos elevados de
vitamina D.t

FATORES DE RISCO

Tabela 1 - Fatores de Risco para Diverticulite

Alta ingestdo de carne vermelha e/ou baixa ingestéo de fibra alimentar
Sedentarismo
Obesidade
Tabagismo
Uso de AINES, corticoides e opioides
Sindrome de Ehler-Danlos, Marfan e Williams-Beuren

Infeccdo pelo HIV

Fonte: Elaborado pelos autores baseado no livro "Medicina de emergéncia:
Abordagem préatica. 15° ed.”, 2021.

APRESENTACAO CLINICA

O principal sintoma é a dor abdominal constante, comumente
localizada no quadrante inferior esquerdo, compativel com a topografia
do colon sigmdide. Febre, presenca de massa palpavel, alteragdes do
habito intestinal, sangramentos gastrointestinais e perda ponderal
devem ser sintomas investigados na consulta. Sinais de irritagéo
peritoneal podem existir tais como: dor difusa e progressiva sem
melhora, manobra de descompressao brusca positiva, abdome em tabua
(rigido) e posicéo antalgica.

E importante se atentar & presenca de sintomas urinarios como
pneumaturia, fecalUria, saida de fezes pela vagina e pilria que sugerem
a existéncia de fistulas.

Apesar dos sintomas do paciente trazerem informagdes
importantes para ajudar no raciocinio clinico, é fundamental associar
exames complementares para definir diagnostico e conduta.
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DIAGNOSTICO

Por ndo apresentar sintomatologia evidente, o diagnostico da
doenca diverticular dos célons costuma ser um achado em pacientes,
geralmente com mais de 50 anos, que realizaram uma colonoscopia
como exame de rastreio para cancer de colon. Além dela, o clister opaco
é outra opcao de exame.’

J& na diverticulite, mesmo que paciente apresente um quadro
sugestivo, o diagnostico ndo pode ser inteiramente clinico, sendo
necessario a Tomografia Computadorizada com contraste (padrdo ouro)
como exame de imagem complementar para avaliar e classificar a
inflamacdo. Outros exames podem ser realizados durante a
investigacdo, porém, tem pouco valor diagnéstico quando comparados
com a tomografia. A ultrassonografia pode apresentar espessamento da
parede e obstrugdo do limen intestinal, é de facil acesso e baixo custo,
porém, a distensdo das alcas pode dificultar a visualizacdo pelo
examinador. A radiografia de abdome pode revelar pneumoperitonio ou
gas na fossa iliaca esquerda. ®

Quando a diverticulite ocorre no lado direito (mais comum em
jovens), a tomografia acaba sendo o exame necessario para fazer esse
diagnostico, visto que ele ndo é tdo comum e pode ser facilmente
confundido com uma apendicite, por estar localizado na fossa iliaca

direita.®

Dos exames laboratoriais, o melhor para determinar
complicacdes é a Proteina C-reativa (PCR), a maioria dos pacientes
com diverticulite tem PCR > 50mg/dL, e quando apresentam
complicacBes como perfuracdo, esse valor pode ficar acima de
150mg/dL. O hemograma geralmente apresenta discreta leucocitose,
que pode aumentar em casos complicados.®

Exames que sdo primeira escolha para diagnostico da doenca
diverticular, como a colonoscopia e o clister opaco sao contra indicados
em pacientes com forte suspeita de diverticulite aguda; o aumento da
pressdo intraluminal durante a realizacdo desses exames podem
aumentar o risco de perfuracdo de diverticulos inflamados.®
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CLASSIFICACAO

A diverticulite pode ser classificada como complicada ou ndo
complicada. A maioria dos casos ocorrem no colon sigmoide e nao sédo
complicados, no qual o paciente fica restrito a apresentacdo classica,
com dor abdominal em fossa iliaca esquerda, febre e/ou leucocitose, A
menor parte dos casos evoluem com complicagdes como abscesso,
peritonite, fistula e/ou estenose.®

Abscesso é a complicacdo mais comum e menos grave da
diverticulite, representando 70% delas, ocorre quando o mecanismo de
defesa do corpo consegue bloquear a inflamacéo, esse abscesso pode
ser menor, ao redor do diverticulo inflamado, geralmente no sigmdide,
ou crescer a ponto de tornar-se um abscesso pélvico. Quando as
microperfuragfes ndo conseguem ser bloqueadas, a inflamacdo se
espalha para a cavidade, causando a peritonite, que pode ser purulenta
ou até fecal quando ha extravasamento do contetdo intestinal. Em
ambas as complicacdes o paciente ainda pode evoluir com fistulas ou
obstrucgéo.®

O tipo de fistula mais comum em pacientes com diverticulite
aguda é a colovesical devido a proximidade da bexiga com o célon
sigmdide, que é o mais acometido na doenca. Por conta disso, essa
complicacdo € mais comum em homens, que podem evoluir com
pneumatdria, fecaluria e infeccOes urinarias. Nas mulheres o Utero serve
como uma barreira entre o intestino e a bexiga. A obstrugdo também
pode ocorrer, principalmente quando, devido a inflamacéo, ocorre a
formacdo de aderéncias que podem causar essa obstrucdo. A
diverticulite também pode ser classificada em crbnica e aguda. A
crénica pode ser recorrente, com intermitentes episodios de agudizagé&o,
ou com sintomas persistentes de inflamacao, chamado de diverticulite
latente. A cada agudizagéo da diverticulite cronica, a chance de novas
crises aumenta juntamente com a probabilidade de complicacdes.®

Atualmente, a classificacdo mais utilizada para a diverticulite
aguda ¢ a de Hinchey modificada, que segue a evolucdo e gravidade da
doenca e serve para guiar 0 manejo do paciente. 8
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Tabela 2 - Classificacdo de Hinchey Modificada

Estagio 0: Diverticulite ndo complicada (apenas microperfuracdes)
Estagio I: Abscesso pericolico

IA: Fleim&o (microabscesso, ndo puncionavel)

IB: Abscesso pericdlico (>4 cm)

Estagio I1: Abscesso pélvico, cavitario ou retroperitoneal

Estéagio I11: Peritonite purulenta

Estagio IV: Peritonite fecal

Fonte: Elaborada pelos autores baseado no “Guia do Hospital Israelita Albert
Einstein”, 2023.

TRATAMENTO

O manejo e tratamento da diverticulite depende da
sintomatologia do paciente e da gravidade da inflamag&o. Pacientes
com Doenca Diverticular Sintomatica Nao Complicada (DDSNC) néo
tém indicacdo de antibioticoterapia e sdo conduzidos apenas com
modificacdes do estilo de vida, com suplementacdo dietética com
alimentos ricos em fibras e aumentando a ingesta hidrica.'’ Pacientes
com diverticulite ndo complicada (Hinchey 0 e 1A) ndo tem indicacao
de cirurgia no primeiro momento, e tem como tratamento padrédo o
suporte, com repouso intestinal, analgésicos e antiespasmodicos, além
da administracdo de antibi6ticos que cubram bactérias Gram negativas
e anaerObias por 7 a 14 dias. Esse paciente pode ser tratado
ambulatorialmente ou em internacdo, caso apresente falha no
tratamento ambulatorial ou maiores sinais e sintomas, como febre >
39°, idade avangada ou comorbidades e leucocitose significativa.?
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Tabela 3 - Esquema Terapia Antibidtica Ambulatorial

Ciprofloxacino 500mg VO 12/12h + Metronidazol 500mg VO 8 /8h

Sulfametoxazol + Trimetropina 800/160mg + Metronidazol 500mg
6 /6h

Amoxicilina + Clavulanato 875mg + 125mg VO 8 /8h

Levofloxacino 750mg VO 1x/dia + Metronidazol 500mg VO 8 /8h
Fonte: Elaborado pelos autores baseado no livro "Medicina de emergéncia:
Abordagem pratica. 15° ed.”, 2021.

Tabela 4 - Esquema Terapia Antibiotica em Hospital
o Ticarcilina-Clavulanato 3g/0,1g EV 6/6h

o Ciprofloxacino 400mg EV 12/12h + Metronidazol 1g EV
12/12h

Fonte: Elaborado pelos autores baseado no livro “Medicina de emergéncia:
Abordagem pratica. 15° ed.”,2021.

A colonoscopia é indicada ap6s 4 a 6 semanas da crise nao
complicada, para excluir cancer de colon, e a cirurgia eletiva € indicada
em pacientes imunodeprimidos, com fistula ou que foi incapaz de
excluir CA de célon. A cirurgia geralmente realizada é a
sigmoidectomia, com a anastomose primaria do célon transverso com
o reto.8

Na diverticulite complicada (a partir de Hinchey IB), o
tratamento € cirurgico. Pacientes com abscesso > 4cm, é possivel fazer
o0 tratamento com antibioticoterapia, associado a drenagem seguido por
uma colonoscopia apds 4 a 6 semanas para posterior cirurgia eletiva. Ja
em pacientes com peritonite ou obstrucdo, além da antibioticoterapia,
estd indicada a cirurgia de urgéncia com a técnica de reconstrucédo a
Hartmann, que consiste em uma colostomia terminal com fechamento
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do coto retal para posterior reconstrucdo do transito intestinal apds cerca
de 90 dias.*

Tabela 5 - Esquema Terapia Antibiotica para Diverticulite

Complicada

o Ampicilina 2g EV 6/6h + Metronidazol 500mg EV 6/6h +
Gentamicina 7 mg/kg 24/24h

o Ampicilina 2g EV 6/6h + Metronidazol 500mg EV 6/6h +
Ciprofloxacino 400mg EV 12/12h)

o Imipenem 500mg EV 6/6h

Fonte: Elaborado pelos autores baseado no livro “Medicina de emergéncia:
Abordagem pratica. 15° ed.”, 2021.

FUXOGRAMA 1 ~ CORRELACAD DA CLASSIF CAQ DE HINCHEY MODIFICADA E © TRATAMENTO DA DIVERTICULITE

Hinchey O ¢ 1A Hinchey 1B e 11 Hinchey i o IV:
I 1
COM criterio para SEM critério para _| Cirurgia de urgéncia
Tratamento drenagem drenagem [Técnica de Hartmann)
Conservador L B
‘ Radiotogia ’ Tratamento
g T Vo °8 e X iy Antibloticoterapia
Colenoscopia apos 4-6 intervencionista conservaaor

semanas p/ Investigar CA
de colon

! Clrurgla eletiva
| programada

Fonte: Autoral baseado no ﬂuf&g;lma do “Guia do Hospital Israelita Albert Einstein”,
2023.
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QUESTOES

1. SES - DF - SECRETARIA ESTADUAL DE SAUDE -
DISTRITO FEDERAL, 2024

Uma paciente de 64 anos de idade procurou uma unidade de
pronto atendimento com queixa de dor abdominal de forte intensidade,
localizada na fossa iliaca a esquerda, ha quatro dias. Informou ter
apresentado febre (38,5 °C) na manha desse dia. Associa-se ao quadro
ndusea e hiporexia. A paciente recebeu as medidas iniciais, realizou
exames laboratoriais e tomografia computadorizada (TC) de abdome
com contraste. A TC mostrou quadro de diverticulite aguda localizada
no colon sigmoide com formacao de abscesso de aproximadamente 2,5
cm peridiverticular. Ndo foram evidenciadas imagens sugestivas de
pneumoperitonio. Tendo em vista as informag6es apresentadas, qual é
a melhor conduta para essa paciente?

a) Internagéo hospitalar + antibioticoterapia endovenosa +
suporte clinico.
b) Internacdo hospitalar + antibioticoterapia endovenosa +

drenagem percutanea do abscesso + suporte clinico.

C) Alta hospitalar com antibioticoterapia via oral.

d) Internacdo hospitalar + drenagem percutanea + suporte
clinico.

GABARITO COMENTADO (QUESTAO 1):

Paciente idoso, com dor em FIE, febre, piora do estado geral e
nauseas. A primeira hipotese é diverticulite aguda. A tomografia é o
melhor método de imagem para fechar esse diagnostico.

Classificacdo de Hinchey para diverticulite aguda:

I: Abscesso pericolico, pequeno e localizado: permite
tratamento conservador

I1: Abscesso pelvico maiores, geralmente maiores que 5 cm. A
drenagem percutanea costuma ser uma excelente alternativa.
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I11: Peritonite purulenta difusa = SEMPRE demandam cirurgia
IV: Peritonite fecal = ndo tratdvel por outra forma que néo
cirurgica

Alternativa A: CORRETA. Em casos de diverticulite aguda com
formacdo de abscesso menor que 4 cm, sem sinais de perfuracdo ou
peritonite generalizada, a conduta recomendada inclui internacdo
hospitalar para antibioticoterapia endovenosa e suporte clinico, como
repouso intestinal e controle da dor. Esta abordagem visa controlar a
infeccdo e reduzir a inflamagéo. Alternativa B: INCORRETA. A
drenagem fica reservada para abscessos maiores, geralmente > que
5cm. Ou aqueles refratarios ao tratamento clinico.

Alternativa C: INCORRETA. O uso de antibiético por via oral
é para pacientes com diverticulite aguda ndo complicada, isto €, sem
abscesso.

Alternativa D: INCORRETA. Nao hé indicacdo de drenagem.

2. UNESC - ES - CENTRO UNIVERSITARIO DO
ESPIRITO SANTO, 2024

Paciente masculino de 65 anos, sem antecedentes prévios, chega
ao pronto-socorro com dor abdominal progressiva em quadrante
inferior esquerdo 48 horas, associado a parada de eliminacgdo de gases
e fezes com distensdo abdominal. Submetido a tomografia de abdome
total que diagnosticou diverticulite aguda Hinchey 2. Como pode ser
descrita a tomografia desse paciente e qual o tratamento indicado?

a) Borramento da gordura pericolonica, sem colegéo, e
antibioticoterapia.

b) Abscesso pericolonico confinado, laparotomia e
antibioticoterapia.

C) Abscesso paracoldnico, laparotomia e antibioticoterapia.
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d) Abscesso pericolonico com extensdo para pelve,
drenagem percutanea e antibioticoterapia.

e) Ruptura de abscesso pélvico, laparotomia e
antibioticoterapia.

GABARITO COMENTADO (QUESTAO 2):

Sobre o tratamento da diverticulite sabe-se que de acordo com a
classificagio as condutas s&o diferentes, segue abaixo o
direcionamento:

- Hinchey |: abscesso pericolico ou mesentérico.
Tratamento: ATB.

- Hinchey I1: abscesso intra-abdominal ou retroperitoneal.
Tratamento: ATB + drenagem se abscesso >4 cm.

- Hinchey I1I: Peritonite purulenta. Tratamento: ATB +
cirdrgico.

- Hinchey IV: Peritonite fecal. Tratamento: ATB +
cirurgico.

Conclusdo: Hinchey Il = abscesso pelvico: > Deve ser feito ATB
EV; > Indicacdo de drenagem percutanea se cole¢do > 4 cm.

GABARITO: ALTERNATIVAD.
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CAPITULO 19
PARASITOSES INTESTINAIS

Ana Karoline de Almeida Silva?!
Juliane Gonzaga Baltieri®

DEFINICAO

Os casos de parasitoses intestinais sdo decorrentes da infecgédo
por protozoarios e helmintos, que afetam tanto o intestino delgado
guanto o grosso. A incidéncia dessas doencas esta diretamente ligada as
condicdes sociais e econdémicas em diversos paises. Muitos fatores
contribuem para esse quadro, como a ma qualidade da &gua consumida,
areas populosas em situagdes precérias de moradia, migracoes, falta de
controle e combate aos vetores, falta de educacdo sanitaria, manejo
inadequado de dejetos humanos e controle deficiente da qualidade dos
alimentos 2. Esses elementos tém mantido os indices de infec¢bes por
geo-helmintos estaveis ao longo dos ultimos 50 anos, e a maioria dos
afetados sofre de coinfeccdo®. No Brasil, por existirem todas essas
condicdes predisponentes em diversas regides, as infeccdes causadas
por parasitas intestinais ainda assumem relevante importancia
epidemioldgica. Por ser um pais de desigualdades sociais, encontra-se
dentro de um mesmo Estado da Federacdo cidades com prevaléncias
diversas das parasitoses 1234,

FISIOPATOLOGIA

A transmissao da grande maioria dos parasitas intestinais ocorre
por ingestdo de agua ou alimentos infectados por ovos ou cistos,

1 Académica do 7° periodo da graduacio em Medicina da UNIMA- Centro
Universitario de Maceid-AL.

2 Académica do 7° periodo da graduacdo em Medicina da Universidade de
Ciéncias da Salde (UNCISAL), Macei6-AL
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principalmente ao ingerir frutas e verduras sem a devida higienizagao.
Deve-se ressaltar a ocorréncia de transmissdo por meio de vetores,
especialmente moscas e baratas, que contaminam alimentos por
intermédio de suas patas. Outra forma possivel de contaminacdo é a
ingestdo ou aspiracdo de “poeira” com ovos de parasitas, que pode
acontecer na infeccdo por Enterobius vermicularis, quando a noite a
fémea faz a postura de ovos na regido perianal, podendo estes ficar
alocados nas roupas de cama e contaminar outras pessoas com a
corriqueira manobra de sacudir os lengois, pela manh&, na arrumagéo
do quarto. Alguns parasitas tém como modo de infeccdo do hospedeiro
a penetracdo de sua larva infectante através da pele integra, fato
observado nas infec¢Bes por ancilostomideos, Strongyloides stercoralis
(geo-helmintos) e Schistosoma mansoni (bio-helminto). O ciclo de vida
pode se concluir dentro do proprio hospedeiro, resultando em
autoinfeccdo. Isso pode ocorrer de maneira externa (autoexoinfec¢éo),
quando as larvas de vermes penetram nas areas anal e perianal que estéo
contaminadas com fezes ou através da acdo de cocar o anus e depois
levar a mdo a boca; ou de forma interna (autoendoinfeccédo), quando as
larvas dos vermes ainda na luz intestinal atravessam a mucosa
intestinal. Esse tipo de infeccdo ndo é comum, sendo registrado apenas
em alguns casos. Por outro lado, a infeccdo de transmissdo sexual é
conhecida em casos de estrongiloidiase, enterobiose, amebiase e
giardiase, especialmente em homens homossexuais*®.

APRESENTACAO CLINICA

Estima-se que até 36% da populacdo mundial sofra de alguma
forma de parasitose e até 55,3% das criancas, segundo a Organizagao
Mundial da Saiude (OMS) em 2016. Em contraponto a elevada
prevaléncia, apenas uma pequena parte dos infectados apresentara
sintomatologia correspondente a sua infecgdo parasitaria. O nimero de
sintométicos é estimado em 450 milhGes de individuos (12,8% dos
infectados). As manifestagcdes clinicas comuns incluem diarreia,
reducdo da absorcdo de micronutrientes, vomitos, desidratacao,
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anorexia, nauseas, desconforto abdominal, tenesmo, plenitude,
flatuléncia, distensdo abdominal, perda de peso e alteracdo do habito
intestinal, sendo a diarreia a queixa mais frequente. Admite-se que o0
estado imunoldgico e nutricional do hospedeiro, a carga parasitaria, as
comorbidades e o multiparasitismo estejam entre os fatores que
infuenciam o aparecimento ou ndo dos sintomas correspondentes. Em
geral, é pequena a ocorréncia de manifestagdes graves dessas afecgdes,
porém, a auséncia de sintomas no curso de uma infec¢do néo referenda
um caso de boa evolugéo?.

DIAGNOSTICO

O método de escolha para o diagndstico definitivo das
enteroparasitoses é a coproscopia, representada pelos varios métodos
dos exames parasitolégicos de fezes, os quais sdo eficazes e de baixo
custo. Deve-se suspeitar e investigar a ocorréncia de parasitoses em:
individuos com sintomas gastrintestinais persistentes; individuos com
anemia ferropriva efou eosinofilia importante; individuos
imunodeprimidos ou que necessitem de terapia imunossupressora.

Em caso de relato de contato recente com agua de rios, lagos,
lagoas e bicas, pode-se suspeitar de esquistossomose aguda quando a
clinica é compativel.

S&o opcgoes de investigacédo das parasitoses:

o Hemograma- Pode revelar a presenga de anemia
microcitica e hipocrémica, caracteristica das infeccbes por
anciléstomos e tricocéfalos®. Aumento do numero de leucécitos € algo
comum em casos de esquistossomose aguda. J& a elevacdo de
eosinofilos é uma ocorréncia frequente em infeccdes por parasitas,
alcancando niveis significativamente altos em situacbes de
esquistossomose aguda, estrongiloidiase, ancilostomiase e ascaridiase.

o Exame parasitologico de fezes (EPF) - Se estiver em uma
situagdo que permita o rapido encaminhamento do material colhido a
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um laboratorio, deve-se optar pelo método de exame direto a fresco,
colhendo-se, no minimo, trés amostras para melhorar a acuracia.
Tabela 3: métodos diagndsticos especificos para etiologia da

parasitose

Método de Hofman-
Pons-Janer

A. lumbricoides (ovos inférteis), T. trichiurae S.
mansoni.

Método de Lutz

A. lumbricoides (ovos inférteis), S. mansoni.

A. lumbricoides, ancilostomideos, T. trichiura, G.

Metodo de Faust lamblia, E. histolytica.

Método de Baermann-

S. stercoralis.
Moraes

H. nana, ancilostomideos, T. trichiura, A.

Método de Willis lumbricoides (ovos férteis).

Método de Kato-Katz S. mansoni, ancilostomideos.

Método de  Graham | E o exame de escolha quando a suspeita recai sobre o
(exame da fta gomada ou | E. vermicularis. Pela manh3, aplica-se uma fta
swab anal) adesiva na regido anal e perianal do paciente, de

preferéncia ao acordar, ainda na cama.

Método de tamisacao das

Taeni
fozes aenia spp

o Pesquisa de antigenos nas fezes- Apesar de elevadas
sensibilidade e especificidade, tem como desvantagem o elevado custo
e a reduzida disponibilidade em nosso meio. S&o utilizados os métodos
ELISA e imunofuorescéncia indireta (IFI), e podem ser usados para o
diagndstico da giardiase, amebiase, teniase e criptosporidiose 6. Mais
recentemente, a aplicacdo da biologia molecular por meio da técnica de
PCR tem sido utilizada para deteccdo de &cido nucleico dos parasitas,
principalmente G. lamblia.
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o Testes sorologicos- A utilizacdo pratica dos testes
soroldgicos permanece controversa, pois a sua positividade nem sempre
indica infeccédo atual pelo parasita em questdo. Esses exames sdo caros
e de acesso limitado, sendo recomendados para diagndstico de
esquistossomose, estrongiloidiase e amebiase, por meio de técnicas
como ELISA, hemaglutinacédo indireta (HALI), IFI,
contraimunoeletroforese (CIE) e outras.

o Exames endoscopicos-

A endoscopia digestiva alta e baixa, bem como a céapsula
endoscopica, podem ocasionalmente identificar parasitas durante a
realizacdo dos procedimentos. A endoscopia digestiva alta, com
bidpsias duodenais e jejunais, é recomendada em casos suspeitos de
estrongiloidiase e giardiase, principalmente quando os sintomas de ma
absorcéo sdo inconclusivos.

A duodenoscopia, com ou sem a colangiopancreatografia, é
capaz de identificar a presenca de A. lumbricoides no colédoco,
podendo visualizar o parasita na papila duodenal ou completamente no
interior do canal, através da injecdo de contraste. Além disso, esse
método possibilita a remocéo do parasita, especialmente se a penetracéo
ndo estiver completa. J& a retossigmoidoscopia é indicada para deteccéo
de ovos de S. mansoni, através da bidpsia da valvula retal, enquanto a
colonoscopia pode ser Gtil em casos especificos de amebiase intestinal
e no diagndstico de ameboma.®

e Exames radiol6gicos e de imagem

Radiografa do térax- Nos pacientes que apresentam a sindrome
de Loefer, o achado radiologico mais caracteristico € um infiltrado
pulmonar intersticial, sem condensa¢fes parenquimatosas, similar as
pneumonias virais. Em casos graves, podem assumir aspecto miliar.

Trénsito intestinal- A analise da estrutura das dobras do intestino
delgado, evidenciando possiveis sinais de atrofia e irregularidades na
mucosa, juntamente com a diminuicao das pregas mucosas e a formacao
de tlneis em casos de diarreia cronica, pode indicar uma infec¢do por
G. lamblia e S. stercoralis’.
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A ultrassonografia, a tomografia computadorizada (TC) e a
ressonancia nuclear magnética nao sdo métodos comumente utilizados
na investigacédo de parasitoses. No entanto, tém grande importancia no
diagnostico de abscesso amebiano hepatico e na avaliacdo de pacientes
com esquistossomose mansénica. No caso da neurocisticercose, a TC
Ou a ressonancia magnética craniana sdo recomendadas®.
TRATAMENTO

A maioria dos individuos com alguma parasitose intestinal tem
sintomatologia, mas aos que ndo apresentarem o quadro clinico, a
deteccdo de ovos, larvas, cistos ou trofozoitos em algum método
propedéutico nos autoriza a promover a terapéutica correspondente?,

A tabela a seguir apresenta os principais esquemas terapéuticos
antiparasitarios para cada doenga:

ASPECTOS PECULIARES

PARASITA TRATAMENTO

DA PARASITOSE
Ascaris iSnetlglsit}gg:uséo ouoclusdo | Ajhendazol 400 mg VO, dose tnica
lumbricoides Ivermectina 150-200 mcg/kg, VO,
(ASCARIDIA dose Gnica Mebendazol 100 mg,
SE) VO, 2x/dia por 3 dias

Principal causa de anemia

Ancylostoma . A
ferropriva na infancia, por

Albendazol 400 mg, VO, dose Unica

duodenale . Pamoato de pirantel 10 mg/kg
Necator hematofagismo: A. (méximo 1g), VO, 2x/dia por 3 dias
Americanus duodenale ) 0,054 Mebendazol 100 mg, VO, 2x/dia por
(ANCILOST 0,3ml/verme/dia. N 3 dias
OMIASE) americanus 0,01-

0,4ml/verme por dia
Enterobius M|gragél_o,d_os paras,te_ls Paral alpendazol 400 mg, VO, dose tnica
vermicularis [ 9enitalia feminina €l paaatg de pirvinio 10 mg/kg dose
(ENTEROB| [cOnsequente vaginite,| gnica Mebendazol 100 mg, VO,
ASE) cervite e/ou salpingite 2x/dia por 3 dias
Trichuris Anemla} o ferroprival Ajpendazol 400 mg VO, dose Unica
trichiura secundaria  a  perda  de |, ermectina 150-200 meg/kg, VO, 3

(TRICURIASE)

sangue oculto nas fezes;
diarreia  crénica  com

dias Mebendazol 100 mg, VO,
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tenesmo; prolapso retal

2x/dia por 3 dias

Strongyloides
stercoralis
(ESTRONGILO
IDIASE)

Hiperinfestacéo em
imunodeficientes e pessoas
HIV+; risco de infeccBes
secundarias por
enterobactérias e fungos

Ivermectina,c 200 mcg/kg, VO, por 2
dias (Na hiperinfeccdo  por
Strongyloides, prolongar para 7-14
dias ap6s a depuragdo do parasita)
Albendazol 400 mg, VO, 2x/dia, 10-
14 dias (Na hiperinfeccdo por|
Strongyloides associar lvermectina)
Tiabendazol 25mg/kg, VO, 2x/dia
por 3 dias Nitazoxanida 7,5
mg/kg/dose (maximo 500mg), 2x/dia|
por 3 dias

Schistosoma

Comprometimento
hepatointestinal,

Praziquantel: 40-60mg/kg em adulto

mansoni . ) e 20-70mg/kg em crianca, dose
(ESQUISTOSS hepa,togsplenlco evarizes | onica
OMOSE) esofagicas Oxamniquine: 12,5 a 15mg/kg
em adulto e 20mg/kg em
criancgas, dose Unica
Taenia solium  [CT1ses _ epilépticas, piquantel 5-10 mg, VO, dose
(TENIASE) hipertenséo intracraniana, (nica
meningite, distlrbios| (Apgs o tratamento, as fezes devem
psiquicos ser coletadas por 3 dias para procurar
proglotes de ténia para identificacao,
das espécies. As fezes devem ser
reexaminadas para os ovos de Taenia|
1 e 3 meses apds o tratamento para
controle de cura)
Niclosamida 50mg/kg, VO, dose
Unica
Nitazoxanida 7,5  mg/kg/dose
(méaximo 500mg), 2x/dia por 3 dias
Giardia Esteatorreia, o perda) Metronidazol: 15 a 25 mg/kg em
lamblia ponder~al, PréJuizo — Nal criancas, duas vezes por diade 5a 7
(GIARDIASE) [#bsorcdo  de  nutrientes, giaq 550mg, duas vezes ao dia de 5-
déficit de  vitaminas

lipossollveis (A, D, E e K),

7 dias em adultos Secnidazol:
30mg/kg/dia dose Unica em crianca
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vitamina B12, ferro ¢ e 2g/dia, dose Unica em adulto

lactase Albendazol: 400mg/dia, 1 vez ao dia
por 5 dias
Entamoeba Disenteria amebiana, Metronidazol: 35 mg/kg/dia em
histolytica tenesmo,  fezes  muco- criangas, 3x ao dia de 7-10 dias;.

(AMEBIASE) sanguir_wolen_tas, ) d?r 500-750mg, tres vezes ao dia de 7-
abdominal intensa, iNvasdo| 1 jias em adultos Tinidazol:

da muE:osa |-nte-st|nal ,p_)or criangas- 50mg/kg/dia, por dois dias
trofozoitos atingindo sitios
extra intestinais por vig| adulto-2g/dia, 1 vez ao dia, por dois

hematogénica dias

No Brasil, a nitazoxanida esta licenciada para o tratamento de
todas as enteroparasitoses, exceto o Schistosoma mansoni®. Assim, ela
é citada separadamente pois possui uma dosagem igual para qualquer
parasitose. Criancas: 7,5 mg/kg, a cada 12 horas, por 3 dias; Adultos:
500 mg, a cada 12 horas, por 3 dias.

Apesar de geralmente serem bem tolerados, é importante
salientar a possivel ocorréncia de efeitos colaterais com o uso de
antiparasitarios, especialmente, nitazoxanida, tiabendazol, furazolidona
e metronidazol. Nauseas, vOmitos, epigastralgia e diarreia sao
frequentes?®.

Além da terapéutica especifica antiparasitaria deve-se ter
especial atencdo a correcdo das anormalidades clinicas apresentadas
pelos pacientes, como diarreia, desidratagdo e anemia. Reidratacéo oral
e/ ou venosa e suplementacdo de ferro, vitamina B12 e 4cido félico
podem ser necessarias.

A Organizacdo Mundial da Saide recomenda a utilizagdo
precoce e regular de quimioprofilaxia contra as parasitoses para a
diminuigdo da ocorréncia, extenséo, severidade e consequéncias tardias
dessas afeccGes, considerando que, em certas condicOes
epidemioldgicas, contribui para a reducdo sustentada da transmissaot?.
A esquistossomose, ascaridiase, ancilostomiase e tricocefaliase sdo as
helmintiases consideradas elegiveis para essa estratégia. As drogas
recomendadas para a quimioprevencao sao:
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° Esquistossomose: praziquantel, 40 mg/kg, dose Unica, 1
ou 2 vezes/ano, se baixo ou elevado risco de contaminagéo,
respectivamente.

° Geo-helmintos: albendazol, 400 mg, dose Unica ou
mebendazol, 500 mg, dose Unica, 1 ou 2 vezes/ano, se baixo ou elevado
risco de contaminacao, respectivamente.

Pacientes com sistema imunolégico comprometido merecem
cuidados especiais, seja devido a infeccdo pelo virus HIV, cancer ou
aqueles submetidos a tratamentos com drogas imunossupressoras,
corticosteroides em altas doses ou por longos periodos, como € o0 caso
de pacientes com artrite reumatoide, llpus e doencas inflamatorias
intestinais. O objetivo é prevenir a disseminagdo de doencas e possiveis
complicaces®!t. Assim, a prevencao deve ser baseada em politicas de
salde eficazes, buscando mudar a realidade de pobreza, condicGes
precérias de moradia, falta de acesso a saneamento basico em muitos
lares brasileiros, que afetam significativamente parte da populagéo do
pais, juntamente com a promogdo de uma conscientizacdo sanitaria que
possa ser implementada na pratica. Para o controle da esquistossomose,
além das medidas descritas, sdo necessarias obras de engenharia
sanitaria e o combate do caramujo, seu hospedeiro intermediario, por
meio de moluscocidas ou controle bioldgico. Em zonas endémicas de
esquistossomose, € recomendavel evitar contato com colecGes de agua’.

A prevencdo das parasitoses exige medidas simples, mas é
preciso que se crie 0 habito de executa-las rotineiramente. Assim é
essencial lavar as méos antes das refeicdes, antes de manipular e
preparar alimentos, antes do cuidado de criancas e apo6s ir ao banheiro
ou trocar fraldas; andar sempre com o0s pés cal¢ados; cozinhar bem os
alimentos; passar bem a carne; lavar com agua potavel os alimentos que
serdo consumidos crus e se possivel deixe-os de molho por 30 minutos
em agua com hipoclorito de sodio a 2,5%; beber somente agua filtrada
ou fervida; manter limpa a casa e terreno ao redor, evitando a presenca
de insetos e ratos; conservar as maos sempre limpas, as unhas aparadas,
evitar colocar a méo na boca; ndo deixar as criangas brincarem em
terrenos baldios, com lixo ou agua poluida.
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Jé& do ponto de vista da comunidade, a prevencao se faz através
de educacdo para a saude; proibicdo do uso de fezes humanas para
adubo; saneamento bésico a toda populacédo e condi¢cbes de moradia
compativeis com uma vida saudavel2.

DIARREIAS INFECCIOSAS VIRAIS (GASTROENTERITE
VIRAL AGUDA)

DEFINICAO

A diarreia pode ser definida como a eliminagdo de fezes
amolecidas, de consisténcia liquida, geralmente associada a aumento no
numero de evacuacdes (3 ou mais/dia) e da massa fecal diaria (acima
de 200 g)*2. A diarreia pode ser classificada, conforme sua duracdo, em
aguda (= 4 semanas) ou cronica (> 4 semanas)*2.

EPIDEMIOLOGIA

As diarreias infecciosas representam uma das cinco principais
causas de morte no mundo, evidenciando maior impacto em criancas.
Em paises subdesenvolvidos, a incidéncia € de 2 a 3 vezes maior??,

Os principais fatores de risco para a diarreia infecciosa séo idade
inferior a 5 anos (lactentes e pré-escolares), baixa condigdo
socioeconémica e precariedade no saneamento basico. Nota-se que as
criangcas sdo 0 grupo com maiores taxas de morbimortalidade,
apresentando cerca de 50 diarreias/ano, com 10% delas desenvolvendo
quadros de desidratacao significativa'2.

ETIOLOGIA

A maioria das diarreias de causa infecciosa é aguda, sendo
autolimitada ou de facil tratamento. H& poucas infec¢bes que causam
diarreia prolongada. Esta geralmente ocorre em pacientes
imunocomprometidos.

As diarreias agudas tém multiplos mecanismos e etiologias. Em
cerca de 90% dos casos, a etiologia € infecciosa. Entre as causas nédo
infecciosas, destacam-se o0 uso de medicacdes com substancias
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osméticas e sindromes de ma absorcdo (raramente causam diarreia
aguda). Deve-se lembrar ainda das doencas inflamatorias intestinais,
que usualmente cursam com diarreia crbnica, mas podem ter
apresentacdo aguda. A Tabela 1 cita as principais etiologias da diarreia
aguda®®,

TABELA 1: Principais etiologias de diarreias agudas

CAUSAS NAO VIRUS BACTERIAS TOXINAS
INFECCIOSAS

-Medicagbes ou uso | -Calicivirus, -Vibrio cholera -Estafilococos
de outras substancias | entre eles o -Shigella -Clostridium
osmoticas norovirus (antes | -Salmonella -Bacillus
-Substéncias denominados -Escherichia coli cereus
contendo magnésio Norwalk) --Campiobacter -E. coli
-Sindrome de m4 -Rotavirus -Yersinia

absorcéo - -Adenovirus enterocdlica

Medicacoes que -Astrovirus -Clostridium

causam diarreia por perfrigens

outros meios -Klebsiella oxytoca
(principalmente

antibidticos como

clavulanato)

Fonte: Medicina de Emergéncia - USP - 2022

Em geral, os casos de diarreia infecciosa séo virais (rotavirus).
Ja os agentes bacterianos mais prevalentes sdo Escherichia coli
(principalmente a enterotoxigénica), Salmonella, Shigella e
Staphylococcus aureus (intoxicacdo alimentar). Porém, considerando a
populacdo que apresenta diarreia grave e necessita de internacao
hospitalar, as bactérias enteroinvasivas destacam-se*?,

Entre as causas virais, ap0s a instituicdo da vacinagdo para o
rotavirus, 0s norovirus passaram a ser a principal causa de diarreia,
podendo cursar com quadro hiperagudo de vémitos, com diarreia
aparecendo horas depois, 0o que ajuda a diferenciar das diarreias
mediadas por toxinas. As diarreias que ocorrem entre 8 e 16 horas apds
a ingestdo alimentar sugerem quadros virais ou por Clostridium
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perfringens e 0s quadros que aparecem em tempo maior sugerem
infeccOes virais e principalmente bacterianas®.

Uma evolugdo com sintomas sistémicos incluindo rigidez de
nuca € sugestiva de listeriose, lembrando que gestantes que fizeram
consumo de leite ndo pasteurizado apresentam possibilidade 20 vezes
maior de desenvolver infeccdo por listeria.

Além da divisdo por agente etioldgico, as diarreias podem ainda
ser divididas conforme caracteristicas e local anatomicamente
provavel®®. De acordo com as caracteristicas apresentadas podem ser
classificadas em Diarreia Inflamatéria: As causas mais frequentes séo
bactérias enteroinvasivas; e Diarreia ndo inflamatdria: fezes em grande
volume e aquosas, usualmente sem produtos patdégenos; pode ter febre
baixa. Causada principalmente por infec¢bes virais. Dessa forma,
diarreias causadas por virus apresentam caracteristicas ndo
inflamatorias, cursando com fezes de grande volume.

Podem também ser classificadas de acordo com a localizag&o:
Alta - proveniente do intestino delgado; os episodios diarreicos sao mais
volumosos, cursa com diarreia ndo inflamatdria. Baixa: evacuagdes em
pouca quantidade, frequentes, associadas a tenesmo e urgéncia fecal.
Associada principalmente a colites, quase sempre inflamatérias.
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FISIOPATOLOGIA

Behavioural responses Symptoms
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Fonte: Hellysaz A, et al. (2023)

Legenda: VR, rotavirus; NSP4, toxina de rotavirus, proteina ndo
estrutural 4; 5-HT, serotonina; Celula EC, célula enterocromafin; IL,
interleucina; TNF-a, fator de necrose tumoral alfa; AP, area postrema;
NTS, ndcleo do trato solitario. A ilustracdo foi modificada de (15, 16)
e criada por BioRender.com .

Apo6s a infecgdo, o hospedeiro inicia uma serie de respostas
defensivas para combater o ataque. A doenca clinica da infeccdo por
rotavirus e norovirus pode, além de diarréia e vémito, incluir ndusea,
dor de estbmago, colicas, febre, fadiga, perda de apetite, irritabilidade
e retraimento social, conhecidos coletivamente como sintomas de
doenga. Esses sintomas de doenca podem ser divididos em respostas
fisiolégicas e comportamentais. O rotavirus e/ou a enterotoxina do
rotavirus  NSP4 e o0 norovirus reconhecem receptores ainda
desconhecidos nas células enterocromafins (EC). Essas células
respondem entdo pela liberacdo de serotonina (5-HT), que pode ativar
0 sistema nervoso entérico e aferentes vagais que projetam sinais para
0 NTS e AP, estruturas do centro do vomito. A sinalizagdo vagal
eferente do centro do vomito estimula um reflexo nervo-musculo do
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vOmito no estdmago. VOmitos e respostas comportamentais, como
nausea e perda de apetite, provavelmente servem como sinais para
evitar a ingestao futura do patdgeno. A temperatura corporal € regulada
pelo hipotdlamo, que funciona como termostato. A febre € iniciada apds
a infeccdo dos enterdcitos no intestino delgado, resultando em uma
resposta inflamatdria de baixo grau envolvendo IL-1, IL-6 e TNF-a
produzidos localmente (pontos vermelhos), que atingem o centro
termorregulador do hipotalamo™.

Em resumo, as citocinas circulantes no sangue (pontos
vermelhos) atuam no endotélio do cérebro para aumentar a sintese da
ciclooxigenase 2, a enzima responsavel pela oxidacdo do acido
araquidénico para produzir prostaglandina E2 (PGE2). O hipotalamo
libera entdo PGE2 da area pré-Optica, 0 que aumenta a temperatura
corporal e desencadeia vasoconstricdo e realocacdo de sangue para
6rgdos internos das periferias para limitar a perda de calor da superficie
da pele. O sistema imunoldgico ativado desencoraja a ingestdo de
nutrientes e promove menor liberagdo de nutrientes na corrente
sanguinea, restringindo assim a disponibilidade sistémica de nutrientes.
A restricdo de nutrientes pode limitar a replicacdo do patdgeno e parece
ser priorizada em detrimento da privacdo de 6rgaos. Estas mudancas na
fisiologia e no comportamento ajudam o hospedeiro a combater a
infeccdo, aumentar a sobrevivéncia e reduzir a propagacdo do
patogeno'“.

SINAIS E SINTOMAS

Norovirus e provavelmente a infeccdo por rotavirus levam a
perda de apetite que influencia nossa fisiologia e hemostasia corporal
com alteracbes no metabolismo sistémico através da secrecdo de
citocinas e alteracdo do controle enddcrino®.

Nauseas e vOmitos sdo caracteristicas dos sintomas do rotavirus
e, particularmente, do norovirus, que causa o vomito de inverno. O fato
de o norovirus poder induzir rapidamente nauseas e vomitos na auséncia
de diarreia e com uma incubacdo tdo curta como 10 horas?®®, defende
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fortemente o controlo nervoso das nauseas e vomitos. Além disso,
algumas alteracdes fisioldgicas caracteristicas que ocorrem antes do
vOmito incluem aumento da pressao arterial, taquicardia, sudorese,
salivacdo e vasoconstricdo, que sdo mediadas pelo sistema nervoso
autbnomo (SNA)*.

A maioria das diarreias de causa infecciosa € aguda, sendo
autolimitada ou de facil tratamento. H& poucas infec¢des que causam
diarreia prolongada. Esta geralmente ocorre em pacientes
imunocomprometidos®.

As caracteristicas da historia que sugerem uma etiologia viral de
gastroenterite aguda incluem: um periodo de incubacdo intermediario
(24 a 60 horas), uma curta duragéo da infeccdo (12 a 60 horas) e uma
alta frequéncia de vomitos. No entanto, esses critérios epidemiolédgicos
para diferenciar surtos causados por norovirus e patégenos bacterianos
podem ndo ser tdo Uteis para avaliacdo individual de pacientes. A
duracdo da diarreia pode diferir entre gastroenterites agudas virais e
bacterianas. A infec¢cdo por norovirus geralmente dura em média dois
dias, a infeccdo por rotavirus de trés a oito dias e Campylobacter e
Salmonella de dois a sete dias. A gastroenterite viral normalmente ndo
causa diarreia com sangue'®.

Exame fisico: Os achados comuns no exame fisico de pacientes
com gastroenterite viral aguda incluem sensibilidade abdominal difusa
leve a palpacdo; o abddmen é mole, mas pode haver protecdo
voluntéria. Febre (38,3 a 38,9 ° C) ocorre em aproximadamente metade
dos pacientes.

Embora relativamente incomum, é importante identificar sinais
de desidratacdo moderada a grave, incluindo membranas mucosas
secas, diminuicdo do turgor da pele, taquicardia, hipotensédo ou
alteracdo do estado mental. Estes estavam presentes em <10% dos
pacientes que se apresentaram ao pronto-socorro com gastroenterite
aguda em um estudo®.

Sintomas e sinais de alarme - As caracteristicas clinicas ou
sintomas e sinais de alarme que identificam pacientes que podem
precisar de hospitalizacdo ou avaliacdo por outras causas incluem:
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Deplecdo/desidratacdo grave de volume; Eletrolitos ou funcdo renal
anormais; Fezes com sangue/sangramento retal; Perda de peso; Dor
abdominal intensa; Sintomas prolongados (mais de uma semana);
Hospitalizacdo ou uso de antibidticos nos Gltimos trés a seis meses;
Idade 65 ou mais; Comorbidades (como DM e imunocomprometidos);
Gravidez.

DIAGNOSTICO

O diagnostico diferencial da gastroenterite viral aguda inclui
outras causas (infecciosas e ndo infecciosas) de diarreia aguda. A
diarreia que dura mais de uma semana em um individuo com histérico
de viagens, caminhadas ou atividade sexual oral-anal deve levar a
avaliacdo de protozoarios como Giardia e Cryptosporidium. O uso
recente de antibidticos ou a hospitalizacdo devem levar a consideracéo
de infecgéo por Clostridioides difficile. As doengas comuns de origem
alimentar (por exemplo, S. aureus) devem ser consideradas,
especialmente quando o periodo de incubagdo é mais curto do que o
tipico das doencas virais (isto é, dentro de 8 a 16 horas). A presenca de
sintomas ou sinais de alarme deve levar a uma investigacdo mais
aprofundada para um diagndstico alternativo®.

TRATAMENTO

A gastroenterite viral aguda geralmente é autolimitada e tratada
com medidas de suporte (replecdo de liquidos e nutricdo irrestrita).
N&o ha agentes antivirais especificos disponiveis.

Para adultos que apresentam gastroenterite viral aguda sem
sinais de deplecdo de volume, o volume adequado pode ser mantido
com bebidas esportivas e caldos. Para adultos que apresentam
hipovolemia leve a moderada, as solucdes de reidratacdo oral podem
ser superiores as bebidas esportivas na manutencdo do equilibrio
eletrolitico juntamente com a hidratagdo. Pacientes com desidratagédo
grave necessitam de fluidos intravenosos®®.
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Antieméticos e agentes antimotilidade sdo usados as vezes para
vOmitos excessivos ou perda excessiva de liquidos por diarreia,
respectivamente. Em epidemias conhecidas de gastroenterite viral, 0s
antibidticos ndo sdo indicados. Os antibioticos empiricos podem ter um
papel limitado no tratamento da gastroenterite aguda, quando ndo esta
claro se a etiologia € viral ou bacteriana®.
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QUESTOES

1.Marcos tem cinco anos e tem histéria de episddios recorrentes
de diarreia aquosa, de odor fétido, acompanhada de flatuléncia
e distensdo abdominal. No gréfico de crescimento, observa-se
desaceleragdo do ganho ponderal. A parasitose intestinal que
usualmente se associa a esse quadro clinico é:

a)Teniase
b)Giardiase
c)Amebiase
d)Ascaridiase
e)Necatoriase

2.50bre o tratamento das parasitoses intestinais por helmintos,
como a ancilositomiase, ascaridiase e tricuriase em gestantes
assinale a alternativa correta:

a) A droga de primeira escolha deve ser o mebendazol

b) A droga de primeira escolha deve ser o albendazol

c) Os anti-helminticos disponiveis ndo devem ser usados em
gestantes

d) A droga de primeira escolha deve ser o pamoato e pirantel

e) A droga de primeira escolha deve ser o flubendazol

3. A identificacéo correta de helmintos intestinais passa por
coleta adequada de acordo com as especificidades do parasita.
Sabendo-se que num determinado parasita 0S Seus Ovos ou
vermes adultos sdo raramente observados nas fezes e por isso, a
coleta das fezes é considerada inadequada para deteccdo do
parasita. Sendo assim, o exame da fita de celofane adesivo
transparente, a qual é pressionada na pele perianal pela manha
ou tarde da noite quando os vermes estao mais ativos é utilizado
como método de identificacdo de:

a)Trichomonas vaginalis.
b)Ascaris lumbricoides.
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c)Endolimax nana.
d)Enterobius vermicularis.
e)Trichuris trichiura.

4, Os rotavirus sdo a causa mais importante de
gastroenterite viral. Os mecanismos fisiopatologicos da diarreia
por rotavirus séo:

a)Osmotica e secretora.
b)Esteatorreia e osmotica.
c)Secretora e invasao da mucosa.
d)esteatorreia e invasdo da mucosa.
e)Esteatorreia e hemorréagica.

5. Também conhecida como gripe intestinal, pode ser provocada
pelo rotavirus, Norwalk virus, astrovirus, calicivirus,
adenovirus, parvovirus, norovirus, dentre outros. Ela afeta o
estdmago e o intestino, provocando fadiga, arrepios, perda de
apetite, nausea, vomitos, diarreia, febre e dores musculares.
Geralmente os sintomas ndo perduram por mais de trés dias, e
criangas sdo as pessoas mais frequentemente afetadas. Para
alguns virus, o organismo desenvolve defesas que evitam a
reincidéncia." O trecho acima refere-se a definicdo de qual
infeccdo viral?

a)mononucleose
b)rubéola
c)gastroenterite viral
d)variola

GABARITO
1-B

2-B

3-D

4-A

5-C
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CAPITULO 20
DOENCA INFLAMATORIA INTESTINAL

Paulo Vinicius Pereira Santos!
Isadora Thamyres Barbosa Ferreira da Silva?
Mario Jorge Juca®

DEFINICAO

A doenca inflamatoria intestinal (DII) é representada por um
grupo de afeccgdes intestinais inflamatorias cronicas idiopaticas. As suas
duas principais categorias de doencas sdo a doenca de Crohn (DC) e a
colite ulcerativa (CU), antigamente chamada de Retocolite ulcerativa
(RCU), que apresentam algumas caracteristicas clinico-patologicas
semelhantes e outras com aspectos diferentes.

A doenca de Crohn, por sua vez, € caracterizada por uma
inflamacéo transmural e recidivante que acomete qualquer segmento do
tubo digestivo, da boca ao anus, sendo essa uma inflamacéo descontinua
dos segmentos digestivos acometidos. A Colite Ulcerativa é a
inflamacdo da mucosa do reto e do colon de distribuicdo simétrica e
continua. Apesar de muitos estudos acerca das formas mais comuns da
DI, sua etiologia ainda é desconhecida.

! Académico do 8° periodo da graduacdo de Medicina da UNIMA, Macei6/AL

2 Académica do 9° periodo da graduacdo de Medicina do Centro Universitario
CESMAC, Maceid/AL

8 Médico pela Universidade Federal de Alagoas (1986), mestrado em Medicina
(Gastroenterologia Cirurgica) pela Universidade Federal de Sdo Paulo (1991) e
doutorado em Medicina (Gastroenterologia Cirlrgica) pela Universidade Federal de
Sé&o Paulo (1997).

-311-



Doenga Infamaiona Insesting

COLITE DIARREIA DOENCA
ULCERATIVA ‘. DE CROHN

» Diaereia com presenca oe « Dor abdorminal

MUCO OO Sangue miermitente & em colica,
* Dor abdommul Infeice, « Diarreia, com menas
* Hemaloquezia, evacuagdes qendo
« Teresmo, 7 %S
« Urgéncia poaro defecar comparado com a
* Perda de peso e febre, em retocolite ulcerativa

comprametimento colénico aquosa;

mas grave « Vomilos,
« Nauseas & vamitos * Hematogquezia
* megacolon woca * Fishias;

= Astenia

= Febre de bano grau
* Perda de peso

* Malpstar

Acomete todo trato digestivo
assimetric e infl a
transmural

Inflamacao da mucosa do reto ¢ do colon
de distribuicio simétrica » continua,

Fonte: Autores
FISIOPATOLOGIA

Doenca de Crohn

A doenca de Crohn apresenta uma predisposicdo genética e
caracteristicas epidemioldgicas importantes como fatores ambientais e
genéticos para desempenhar um papel importante no desenvolvimento
e curso da doenca, desde desequilibrios na flora intestinal, falhas no
sistema imunoldgico inato e complicacbes no sistema de barreira
intestinal.
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A fisiopatologia fundamental na DC ¢ a inflamagdo tecidual,
essa inflamacdo esté relacionada a uma resposta imune irrestrita contra
antigenos bacterianos luminais. Células imunolégicas como células T
CD4, células T CD8, células B, monocitos CD14 e natural killer, estdo
envolvidas neste processo a medida que se infiltram no intestino de
pacientes com DC. O mecanismo de imunidade inata também esta
relacionado principalmente pela reducdo na producdo de muco
intestinal, associada a variantes do gene Muc2, e modificagcdes nas
moléculas de adesdo bacteriana, como 0s decorrentes de mutagdes no
gene FUT2. Pessoas que possuem essas variantes do FUT2 que
diminuem a secrecdo dos antigenos, tém uma interacdo alterada com
bactérias e sdo mais predispostas a desenvolver DC.

Na mucosa de individuos com DC, é constantemente observada
uma desregulacdo de diversos componentes do sistema imunologico. A
alteragdo mais proeminente manifesta-se na hiperatividade das células
T, resultando em uma produgéo excessiva de citocinas, incluindo 1L-12
e IFN-y, promovendo um fenoétipo linfocitico TH1 em contraste ao
TH2, o que se correlaciona com a colite ulcerativa. Além disso, estudos
também indicam que a producéo de TNF-a contribui para o aumento do
numero de células CD4+, FoxP3+, T REG, especialmente na mucosa
de criancas afetadas pela Doenga de Crohn. (PETAGNA et al., 2020)

Um outro papel importante na patogénese da DC € o
desequilibrio na microbiota intestinal, evidéncias demonstram
crescentes de que alguns produtos genéticos microbianos podem
influenciar as expressdes genéticas no hospedeiro. A rede complexa que
surge dessa suposicdo é chamada de padrdo molecular associado a
microbios (MAMP), que é detectado por receptores toll-like nas células
do sistema imunoldgico, contribuindo para sua ativagdo no contexto da
inflamacéo cronica.

A inflamac&o por sua vez é transmural, 0 que muitas vezes leva
a danos irreversiveis nos tecidos formando estenoses e fistula
intestinais, massas inflamatdrias ou abscessos intra-abdominais.
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Retocolite Ulcerativa

A mucosa do paciente acometido pela RCU, diferentemente de
um paciente saudavel, ndo possui uma barreira de defesa imunologica
contra os microrganismos maléficos do intestino, essa diminuicdo na
barreira, faz com que fique mais suscetivel a infeccdo. Esse
desequilibrio da mucosa promove um aumento ou diminuicdo da
secrecao de peptideos antimicrobianos ou disturbios fisicos que podem
resultar na diminuicdo da producdo de neutréfilos, resultando em
respostas imunes anormais.

A inflamag&o resulta em um fator crucial da doenca, a elevacéo
de neutrdfilos, o que promove um dano celular descontrolado. Na fase
mais aguda e nos periodos de ativagdo da doenca, ocorre a elevacdo
desses neutrofilos polimorfonucleares, ao passo que, na fase cronica,
prevalecem as células mononucleares. A presenca desses neutrofilos
nas criptas promovem morte celular descontrolada o que pode ser
evidenciada pela concentracdo de calprotectina nas fezes e no sangue
em niveis elevados. Anticorpos anticitoplasma de neutréfilos
autoperinucleares (pPANCA) podem estar presentes pela resposta
soroldgica.

Essas alteracfes contribuem para o desenvolvimento de uma
resposta imune adaptativa, que inclui alteragdes nas respostas das
células T principalmente devido a acdo do subtipo Th2, resultando em
aumento das interleucinas IL-4, IL-5 e IL-13. A compreensdo dessas
mudancas nas respostas imunes abre caminho para o uso de agentes
farmacoldgicos que podem modular os perfis de citocinas como uma
abordagem terapéutica no tratamento de doencas.

ETIOLOGIA

A patogénese da DII, apesar de ainda ndo estar bem conhecida,
envolve basicamente quatro aspectos que interagem entre si e com
fatores ambientais:

° fatores genéticos; fatores luminais associados a
microbiota intestinal, antigenos e metabdlitos e antigenos alimentares;
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° Fatores associados a obstrucdo intestinal, incluindo
aspectos relacionados a imunidade inata e a permeabilidade intestinal,

) Fatores envolvidos na regulagdo imunoldgica, incluindo
imunidade adaptativa ou adquirida

Doenca de Crohn

° Resposta imune desregulada: Na doenga de Crohn, as
respostas imunes inatas e adaptativas sdo insuficientes para reconhecer
e eliminar antigenos bacterianos, levando a ativacdo excessiva de
células Thl e diminuicdo da apoptose, e diminuicdo da apoptose de
células Tr.

° Defeitos na funcéo de barreira da mucosa intestinal:
Alteracbes nas "tight junctions”, na producdo de muco, de IgA e
defensinas e o aumento da permeabilidade contribuem para uma
inflamac&o persistente caracteristica da DC.

° Infeccdo patogénica persistente: agentes patogénicos
especificos podem desencadear a doenca de Crohn, entre os quais:
Listeria monocytogenes, Yersinia enterocolitica e paramixovirus

° Disbiose: a homeostasia da microbiota intestinal devido
a alteracdo no balanco entre 0s microrganismos hospedeiros
promovendo uma inflamagdo intestinal cronica nos individuos
suceptiveis.

Retocolite Ulcerativa

Como ja mencionado, as causas do surgimento da RCU ainda
sdo desconhecidas. Acredita-se na interacdo ambiental de individuos
geneticamente predispostos. Apresentou-se a ocorréncia de fatores de
risco como historia familiar positiva (maior ocorréncia da RCU em
membros da mesma familia e em gémeos monozigoticos), dieta rica em
acucar refinado e baixa ingestdo de frutas, doencas na infancia e no
periodo pré-natal.

APRESENTACAO CLINICA

A doenca de Crohn e a colite ulcerativa sdo afec¢des clinicas
que compartilham semelhancas na expresséo dos seus sinais e sintomas,
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se fazendo presente em ambas patologias caracteristicas como:
cronicidade, padrao recidivante, acometimento prevalente em adultos
jovens sem preferéncia por sexo. Apesar dessas semelhancgas, ambas
possuem padrdo de acometimento intestinal diferentes.

Doenca de Crohn

A DC possui um padréo de acometimento mais extenso podendo
acometer da cavidade oral até o anus, geralmente com padréao salteado
variando entre areas saudaveis e &reas acometidas. Observa-se a
presenca de sintomas intestinais, extraintestinais e sistémicos.

Conforme descritos abaixo:

Sintomas intestinais: | Sintomas sistémicos: Sintomas
extraintestinais:
Dor abdominal em Astenia Possuem uma
célica Perda de peso prevaléncia de 20,1%.
Diarreia aquosa Febre ArticulacOes:  sistema
Vomitos Mal-estar extraintestinal mais
Constipacdo intestinal acometido. Seguindo em
Hematoquezia geral um padrdo

assimeétrico, migratorio
e sem ocasionar
deformidades.
Entretanto, pode
acometer também outros
sistemas como pele,
olhos, sistema nervoso,
coracédo, pulmdo e rins.

Fonte: Autores

O ileo é o segmento com maior taxa de acometimento com
envolvimento em cerca de 70% dos casos. O acometimento ileocecal
pode se manifestar com um quadro semelhante ao de apendicite aguda,
estando presente febre, dor no quadrante inferior do abdome, nduseas,
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vOmito e eventualmente uma massa inflamatoria associada ou ndo a um
abscesso.

Doencas perianais: fistulas, fissuras e plicomas inflamatorios
podem estar presentes no momento do diagnostico e afeta cerca de 30%
- 40% dos pacientes no decorrer do curso da doenca.

Os sintomas geralmente possuem um padrdo flutuante de
apresentagdo variando geralmente entre periodos de acalmia e crises.

Colite ulcerativa

A colite ulcerativa (CU) possui uma apresentacdo clinica mais
uniforme com a prevaléncia de quadros de diarreia com a presenca de
sangue e/ ou pus nas fezes, podendo ocorrer episddios de evacuacdes
com a presenca apenas de sangue, pus e muco a depender da gravidade
do caso. Nos casos graves 0 nimero de evacuacgdes pode chegar a até
20 vezes ao dia.

Além da diarreia descrita acima, também pode haver presenca
de fadiga, febre, perda de peso e palidez importante devido a anemia
presente na maioria dos casos. A dor abdominal pode estar presente,
porém ndo costuma ser tdo proeminente quanto na DC. Sendo mais
comum o relato de urgéncia evacuatdria e tenesmo.

Sinais de distensdo abdominal, parada de evacuagdes e presenca
de colite moderada a grave sdo sinais de alerta para a principal
complicacdo dessa afec¢do que seria 0 megacolon toxico no qual cursa
com dilatacdo do célon e paralisia da musculatura intestinal.

A CU pode ser classificada em leve, moderada e grave baseada
na estratificacdo proposta por Truelove e Witts e difundida na préatica
clinica.
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Leve Moderada Grave

DIAGNOSTICO

Em ambas as patologias ndo existe um exame especifico para
definir o diagndstico, sendo imprescindivel a realizacdo de uma
anamnese detalhada com levantamento dos sintomas compativeis,
historico familiar bem como realizacdo de exame fisico e associacdo
com exames laboratoriais e de imagem.

Doenca de Crohn

O objetivo da investigacdo diagnostica é estabelecer a DC como
responsavel pelos sintomas e descartar outras hipéteses diagndsticas.
Estabelecido o diagnostico faz-se necessario classifica-la quanto a
gravidade.

° Investigacdo laboratorial:

Inclui a realizacdo dos seguintes exames:

Hemograma: pode evidenciar anemia de padrdo misto e
plaquetose.

Provas de atividade inflamatoria: proteina C-reativa (PCR),
velocidade de hemossedimentacdo (VHS), alfa-1-glicoproteina acida.
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Testes microbioldgicos: possui a finalidade de excluir diarréias
infecciosas, deve ser realizado a pesquisa das toxinas A e B do
clostridium difficile, Campylobacter sp. e E. coli.

Calprotectina fecal: auxilia no diagndstico e no
acompanhamento das doencas inflamatdrias intestinais, visto que
valores inferiores a 50 mcg/g de fezes tém uma alta acuracia na
diferenciacédo de doencas inflamatdrias e doengas funcionais, a exemplo
da sindrome do intestino irritavel.

Sorologia para pesquisa de anticorpos: anti-Saccharomyces
cerevisiae (ASCA) e anticorpos anti-citoplasma perinuclear de
neutréfilos (PANCA). Néao sdo especificos, a positividade auxilia no
diagnostico, porém ndo € determinante, sendo o ASCA positivo e
pPANCA negativo sugere de DC e o inverso sugere CU.

e Investigacdo radiologica:

Colonoscopia: é o principal exame, permitindo avaliar todo o
intestino grosso e parte final do intestino delgado. Achados sugestivos
de DC: processo inflamatdrio, caracterizado por lesdes descontinuas,
Glceras profundas e longitudinais, com tendéncia a ndo acometer o reto.
Apbs a confirmacdo de sinais sugestivos DC na colonoscopia,
recomenda-se a avaliagcdo do intestino delgado.

Enterotomografia: permite a investigacdo do intestino
delgado, apresenta melhor custo beneficio quando comparado a
enteroressonancia, porém expde 0 paciente a radiacdo ionizante.
Achados radioldgicos: sdo hiper-realce de mucosa, espessamento e
estratificacdo de mucosa, ulceracdo transmural, proliferacdo do
mesentério, ingurgitamento da vasa recta e estenoses associadas ou nao
a dilatacdo de algas a montante.

Enteroressonancia: permite a investigacdo do intestino
delgado, apresenta alto custo beneficio quando comparado a
enterotomografia, ndo expde o0 paciente a radiacdo ionizante.
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Outros exames com baixo uso na pratica de investigacdo
diagndstica de DC sdo: capsula endoscopica, enteroscopia com duplo
baldo, transito intestinal (TIDE) e ultrassonografia.

° Investigacdo anatomopatoldgica:

Possui pouca importancia na diferenciacdo entre DC e CU, visto
que achados especificos como granuloma esta presente em menos de
5% dos casos. Sendo Gtil em casos refratarios com o objetivo de excluir
outras causas.

Colite ulcerativa

° Investigacdo laboratorial:
Segue 0 mesmo padrdo de investigacdo da doenca de Crohn.
° Investigacao radioldgica:

O exame de escolha é Ileocolonoscopia, 0s achados sugestivos
de CU sdo: enantema e edema de mucosa que geralmente se estende do
reto ao ceco, perda do padrdo vascular, friabilidade, erosdes ou
ulceragdes superficiais.

e Investigacdo anatomopatoldgica:

E recomendado a realizac&o de bidpsias seriadas para todos 0s
casos, exceto na presenca de colite severa. Os achados histoldgicos sdo
geralmente inespecificos e varidveis, sendo seguintes achados
sugestivos de CU: presenca de infiltrado inflamatério, perda da
arquitetura das criptas, metaplasia das células de Paneth e deplecdo das
celulas caliciformes.

TRATAMENTO

A terapéutica farmacoldgica nas doencas inflamatorias
intestinais tera por objetivo primeiro a inducdo da remissdo e
posteriormente a manutencdo da remissdo. A indicagdo cirargica fica
restrita ao tratamento de complicac¢Ges advindas da atividade da doenca.
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Doenca de Crohn

O tratamento deve ser conduzido de acordo com o grau de
atividade e acometimento da doenga o qual pode ser avaliado atraves de
escores como a classificacdo de Montreal, o indice de atividade da
doenca de Crohn (CDAI) e CDEIS (Crohn’s Disease Endoscopic Index
of Severity), entretanto devido a complexidade da aplicacdo dessas
ferramentas muitos profissionais se baseiam pela impressdo médica
através da avaliagdo do paciente.

Inducéo de remisséo:

Mesalazina: atua reduzindo a atividade da doenca na dose de
4g/dia. Apresentou resultados limitados.

Budesonida: apresentou resultados de remissdo da doenca na
proporcao 50% dos pacientes quando utilizada na dose de 9mg/dia por
8 a 10 semanas de uso. Demonstrando superioridade quando comparada
a mesalazina.

Corticdides sistémicos (prednisona ou prednisolona): séo
altamente eficazes na inducdo da remissdo, sendo muito utilizados em
casos moderados a grave. Deve-se manter a administracdo por pelo
menos 3 meses, a fim de evitar a refratariedade dos sintomas.
Imunossupressores (azatioprina, 6-mercaptopurina e
metotrexato): possui bons resultados na inducdo da remisséo, porém
para atingir esse objetivo 0 uso deve-se manter por pelo menos 3-6
meses, devendo ser associado com outras drogas.

Agentes bioldgicos: € uma opcdo terapéutica eficaz
principalmente em pacientes com DC grave, sem resposta a outras
drogas podendo ser utilizados Infliximabe, Adalimumabe e
Vedolizumabe.

Manutencéo da remisséo:

Imunossupressores  (azatioprina, 6-mercaptopurina e
metotrexato): sdo utilizados como primeira opcdo na fase de
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manutencdo e apresentam respostas satisfatorias, com uma taxa de
remissao > 65 %.

Agentes biologicos (infliximabe, adalimumabe e o
vedolizumabe): demonstra-se como uma opc¢do eficaz para
manutencdo da remissdo ficando a critério do profissional avaliar os
custos e beneficios do seu uso e incluir o paciente como parte na decisdo
terapéutica.

Colite Ulcerativa
A escolha da terapéutica aplicada dependera da gravidade
clinica e do acometimento da mucosa avaliada na ileocolonoscopia.

Inducédo da remisséo:

Aminossalicilatos  (ou  compostos 5-ASA):  usados
principalmente em casos leves a moderados, podendo ser administrados
via oral, tdpico ou combinado. A classe é representada principalmente
pela mesalazina e pela sulfassalazina.

Corticosterdides: apresentam boa resposta terapéutica para o
alivio dos sintomas, porém nao demonstra-se eficaz no processo de
cicatrizacdo da mucosa. Séo indicados principalmente quando ndo ha
resposta aos aminossalicilatos.

Ciclosporina: usado principalmente em casos graves e
refratarios.

Agentes biologicos: sdo ferramentas terapéuticas utilizadas
quando as drogas ja citadas ndo surtem efeito satisfatorio.

Manutencéo da remissao:

Aminossalicilatos (ou compostos 5-ASA): demonstra-se uma
opcéo eficaz, com resultados melhores em pacientes que fizeram uso na
fase de inducéo.

Imunossupressores (azatioprina ou 6-mercaptopurina):
indicados para casos graves, refratarios, corticodependentes ou sem
resposta ao uso de aminossalicilatos.
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Agentes bioldgicos (infliximabe): seu uso estd indicado
majoritariamente para os pacientes que fizeram uso na fase de inducdo,
devendo manter na fase de manutencéo.

QUESTOES

1) Entre as manifestagbes extra intestinais ocorridas nas
doencas intestinais inflamatdrias, as mais frequentes sao
as: A) articulares.

B) cutaneas.
C) oftalmoldgicas.
D) hepaticas.

2) Sao exames que auxiliam no diagndstico e tratamento
de Doenca Inflamatdria Intestinal, EXCETO:

A) Colonoscopia.

B) Retossigmoidoscopia.
C) Calprotectina fecal.
D) Enterorressonancia.
E) Cal9.9, CEA.

3) Homem jovem, em seguimento por retocolite
ulcerativa ha 2 anos, vem a consulta por aumento do
namero de evacuacdes diarias (7 episddios), sangue vivo
nas fezes e temperatura de 37,8 graus na ultima noite.
Qual é a conduta adequada, visando ao controle precoce
da exacerbacéo?

A) Naproxeno 550 mg, 2 vezes ao dia.

B) Prednisona 1 mg/kg/dia.

C) Azatioprina 50 mg, de 8/8 horas.

D) Ciprofloxacino 500 mg, de 12/12 horas.

E) Infliximabe 400 mg endovenoso, em dose Unica.
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4) As doencas inflamatorias intestinais sdo distarbios
inflamatadrios cronicos do sistema digestério que afetam
criangas e adultos. Sobre as doengas inflamatorias
intestinais, assinale a alternativa que contéem a
CORRETA caracterizacdo da forma clinica
denominada Doenca de Crohn.

A)Doenca de Crohn (DC), caracterizada por lesoes
continuas e transmurais que podem afetar qualquer parte do
sistema digestivo, da boca ao anus.

B) Doenca de Crohn (DC), caracterizada por lesdes
continuas e transmurais que podem afetar qualquer parte do
sistema digestario, restrita ao colon e reto.

C)Doenga de Crohn (DC), caracterizada por lesdes
descontinuas e transmurais que podem afetar qualquer parte
do sistema digestivo, da boca ao anus.

D)Doenca de Crohn (DC), caracterizada por lesdes
descontinuas que afetam apenas mucosa e submucosa de
qualquer parte do sistema digestivo, da boca ao anus.

5) As Doencas Inflamatdrias Intestinais (DI1), doenca de
Crohn e Retocolite Ulcerativa (RCU), sdo diferenciadas
entre si por um grupo de caracteristicas clinicas,
endoscopicas, radioldgicas e histologicas. Dentre as
opc¢Oes abaixo, qual ndo é caracteristica da Retocolite
Ulcerativa ( RCU)?

A) A resposta inflamatdria fica, em grande parte, limitada a
mucosa e a submucosa.

B)E confinada ao célon, e a colectomia total é um
procedimento curativo

C) Ha sempre envolvimento do reto

D)E comum o envolvimento descontinuo da parede do
intestino

Gabarito: 1-A/2-E/3-B/4-C/5-D
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CAPITULO 21
TUMORES DO TRATO GASTROINTESTINAL (TGI)

Eduardo Valdemar Da Silval
Alvaro Bulhdes da Silva Neto?

1 DEFINICAO

De acordo com Sung (2021)! os principais tumores do trato
gastrointestinal (es6fago, estdmago, colorretal, pancreas e figado) séo
responsaveis por aproximadamente um terco das mortes relacionadas
ao cancer. Em relacéo a incidéncia o cancer colorretal é o terceiro mais
comum (10,0% dos casos); estdmago, o quinto (5,6%); figado, o sexto
(4,7%) e esdfago, o sétimo (3,1%). Em relacdo a mortalidade, o cancer
colorretal ocupa a segunda posicdo (9 ,4% das mortes cancer-
relacionada); figado, a terceira (8,3%); estdbmago, a quarta (7 ,7%);
esdfago, a sexta (5,5%) e pancreas, a sétima (4,7%).1

Os tumores do aparelho digestivo sdo praticamente incuraveis
quando se apresentam disseminados pelo organismo metastases
volumosos, logo a necessidade de um rastreamento precoce com 0
intuito de um diagnostico da neoplasia na sua fase inicial, aumentando
assim a possibilidade de cura e a melhoria da condicdo de sobrevida
quando a cura ndo é possivel*

1 Académico do 9° periodo de Medicina da UNIMA, Maceio - Alagoas
2 Titular do Colégio Brasileiro de Cirurgides, docente do curso de Medicina do Centro
Universitario CESMAC em Urgéncia e Emergéncia
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Figura 1 — Distribuicdo de novos casos e mortes para 0s dez canceres
mais comuns no mundo em 2020.
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Fonte: Sung et al (2021)*

2 TUMORES NA CAVIDADE ORAL

O cancer da boca pode afetar varias estruturas anatbmicas como:
labios, gengivas, bochechas, céu da boca, lingua (principalmente as
bordas) e a regido embaixo da lingua.

Segundo as informagfes do Globocan, no mundo, em 20183
foram estimados 246 mil casos novos de canceres de lingua e cavidade
oral (C00-C06) em homens e 108 mil em mulheres, sendo mais comum
em homens acima dos 40 anos do que em mulheres. No Brasil, em 2017,
ocorreram 4.923 o6bitos por cancer da cavidade oral em homens e 1.372
obitos em mulheres, esses valores correspondem ao risco de 4,88/100
mil homens e 1,33/100 mil mulheres?. Os fatores de risco mais
conhecidos incluem o tabagismo e o consumo excessivo de alcool.
Outros fatores de risco, encontra-se a exposi¢ao ao sol sem protecdo, o
excesso de gordura corporal, a infeccdo pelo HPV (relacionada ao
cancer de orofaringe) e fatores relacionados a exposic¢do ocupacional*
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3 TUMORES NO ESOFAGO

O cancer de esbfago é responsavel por 604 mil casos novos e
544 mil mortes ao ano no mundo, sendo a sexta causa de morte por
cancer?. No Brasil, sdo estimados 11.390 novos casos ao ano, sendo
8,32 casos novos/100.000 homens/ano e 2,49 casos novos/100.000
mulheres/ano?. No pais, foram registradas 8.716 mortes por cancer de
esdfago no ano de 2019. Embora a causa do cancer do eséfago seja
desconhecida, existem condicdes predisponentes bem definidas como:
megaesofago (aumento do didmetro), acalasia (falta de relaxamento do
esfincter de transicdo estfago-gastrico), eséfago de Barrett (esofagite
de refluxo), injaria cdaustica, diverticulos e agentes infecciosos
(papiloma virus).

O consumo excessivo do alcool e o habito de fumar
isoladamente aumentam o risco de desenvolver o cancer de eséfago e ,
quando associados, multiplicam-no. A dieta pobre em vitaminas assim
como a ingestdo de compostos ricos em nitrato contribuem para esse
estimulo. Usualmente o primeiro sintoma é a dificuldade para ingerir 0s
alimentos; esse, quando presente, € um sinal de doenca, na maioria das
vezes, ja avancada®. A perda de peso € outro sinal frequente. Embora a
coleta de secrecdo no interior do es6fago por meio de uma sonda seja
considerado 0 meio mais barato, mais cdmodo para o paciente e com
bons resultados, no nosso meio a endoscopia digestiva alta (bidpsia +
lavado) e o exame radioldgico com ingestdo do bario sdo os métodos
utilizados para o diagnostico®.

4 TUMORES DO ESTOMAGO

O estbmago € o 6rgdo que vem logo ap6s o esdfago no trajeto
do alimento dentro do aparelho digestivo. Ele tem a funcdo de
armazenar por pequeno periodo os alimentos deglutidos para que
possam ser misturados ao suco gastrico, o qual participa do processo de
degradacdo quimica dos alimentos.
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O prognéstico para o cancer do estdbmago é pobre, refletindo o
diagnostico na maioria das vezes tardio e, mesmo apds um tratamento
cirurgico com finalidade curativa, onde o nimero de recidivas é muito
alto. O cancer do estdmago € mais comum nos homens, iniciando na
faixa etaria dos 40 anos e aumentando gradativamente, com o pico de
incidéncia na sétima década de vida, sendo um pouco mais precoce nas
mulheres**. A dieta e os fatores ambientais estdo fortemente
relacionados com o cancer gastrico, sendo que existe uma forma
relacionada com etiologia genética.

A forma epidémica do céncer gastrico evolui de lesBes pré-
cancerosas como a gastrite atrofica e a metaplasia intestinal. A infeccéo
associada pelo Helicobacter pylori e a dieta rica em nitritos estimulam
as lesdes pré-cancerosas a progredir para o cancer®®. A forma endémica
estd mais presente nas mulheres e jovens, nao estando relacionada com
as lesbes pré-cancerosas e sim com a ocorréncia familiar (tipo
sangliineo A) sugestiva de uma etiologia genética. Estudos tém
demonstrado a diminuicdo do risco para 0 cancer com a ingestdo de
vegetais crus (ndo cozidos), frutas citricas e alimentos ricos em fibras.
Ja 0 aumento do risco pode ser notado na ingesta pobre de vitaminas A
e C, carnes e peixes salgados, alto consumo de nitrato e baixo consumo
de proteinas e gorduras’®.

Outros fatores sdo 0os ambientais como: ma conservacdo dos
alimentos (defumados / auséncia de refrigeracdo), &gua de poco (alta
concentragdo de nitrato), além do habito de fumar e ingestdo de bebidas
alcoolicas. Existe ainda a comprovacao de maior incidéncia na classe
social mais baixa e em pacientes que foram previamente operados do
estdbmago®. E importante lembrar que o cancer do estdmago leva
aproximadamente 20 anos para evoluir de uma leséo pré-cancerosa para
a forma grave®. Sendo assim, a retirada de fatores promotores e a
iniciacdo da dieta e de meios para a diminuicdo dos riscos devem ser
tomadas precocemente, ainda na infancia. O diagndstico geralmente é
tardio devido a vaga sintomatologia relacionada com céncer gastrico
inicial®.
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A perda de peso é um sinal muito importante, o desconforto
abdominal é um sintoma frequentemente pouco valorizado pelo médico
e pelo paciente, principalmente quando é persistente ou frequente’®,
Outros sintomas sdo: perda de apetite, fadiga e sensacdo de
empanzinamento (plenitude gastrica) nauseas e vomitos. Outros sinais
relacionados com a doenca avancada sdo: massa palpavel na parte
superior do abdome, aumento do tamanho do figado, presenca de
ganglio na regido supraclavicular esquerda’®.

A anemia estd presente nos pacientes com sangramento,
ocorrendo em um terco dos pacientes e caracterizando uma lesdo
avancada. O rastreamento precoce das massas abdominais para
deteccdo inicial do cancer esta indicado apenas nas areas com elevados
indices de incidéncia e de mortalidade, como no Japdo. Os exames
utilizados sdo a endoscopia digestiva alta e exame radiologico, com
ingestdo de contraste!. Esses métodos diminuem consideravelmente o
indice de mortalidade, uma vez que ampliam o nimero de deteccGes de
lesGes precoces, aumentando a possibilidade de cura. No Brasil, devido
ao alto custo dos meétodos de rastreamento, fica invidvel a sua
realizacdo, restando-nos assim a conscientizacao dos fatores de risco e
da necessidade de uma avaliacdo médica para 0s vagos sintomas
relacionados com o cancer gastrico!*2,

5 TUMORES DO INTESTINO DELGADO

O intestino delgado, apesar de representar aproximadamente
90% da area de contato de todo o intestino com o alimento, apresenta
um baixo indice de lesbes tumorais, provavelmente pela rapida
passagem do alimento por essa parte do intestino promovendo um
menor contato do alimento e seu carcindgenos com a mucosa desse
segmento.
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6 TUMORES DO COLORETAL

A denominacdo de cancer coloretal engloba os tumores que
acometem o intestino grosso (célon) e o reto (que é uma parte continua
ao colon no trajeto do trato digestivo). Logo em seguida, aparece o canal
anal, o qual consta dos 12 a 15 centimetros finais do intestino até a borda
anal. O céncer coloretal representa hoje no Brasil a quinta causa de
morte entre 0s outros canceres, com um ndmero estimado de mortes em
torno de 5.440 casos no ano de 199713,14.

A relacdo da dieta e o risco do cancer coloretal é bem
estabelecida. Sabidamente a ingestdo aumentada de gordura saturada
(proveniente da carne vermelha principalmente) aumenta o risco, ao
passo que o 6leo vegetal ndo apresenta nenhum efeito e o Gleo
proveniente do peixe (6mega-3) possui efeito protetor contra o cancer
coloretal. Existe também relacdo com a quantidade de calorias
ingeridas, sendo maior o risco em pessoas que comem mais. Ja a
ingestdo de fibras vegetais é apresentada como um fator protetor®.

A ingestdo de bebidas alcdolicas, quando exacerbada, aumenta
0 risco. A hereditariedade do céncer coloretal € demonstrada em 5% a
20% dos casos, sendo importante lembrar as sindromes que trazem
consigo o risco aumentado de desenvolver o cancer como a de Gardner,
polipose familiar, polipose juvenil, sindrome de Turcot, sindrome de
Lynch e Peutz-Jeguers,s,i7.

A quimioprevencdo do céancer colorretal tem sido motivo de
muitos estudos. Alguns trabalhos ja demonstram a utilizacéo de aspirina
(antinflamatdrio), vitamina E e C (antioxidantes) e de caroteno
(substancia que da a cor amarela a cenoura) como substancias que com
0 uso controlado e por periodos prolongados possuem efeito protetor
contra o cancer colorretal 17.

A sintomatologia varia de acordo com o local de acometimento
tumoral. O tumor, quando na fase inicial, ndo produz sintomas e 0s
sintomas abdominais quando vagos sdo raramente associados ao
diagndstico do cancer colorretal 17.
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O tumor pode manifestar-se como uma obstrucdo intestinal com
parada de eliminagédo de fezes e gases associado a vOmitos ou mesmo
como uma perfuracdo causando um quadro grave com forte dor
abdominal. Muito comum é a perda de sangue em pequena gquantidade
e por periodos prolongados (sangue oculto nas fezes), causando um dos
sinais mais comuns que é a anemia. Esses pacientes apresentavam
fragqueza como consequéncia da anemia. O sangramento pode ser vivo
(sangue vermelho), sendo indicativo de um tumor localizado na parte
mais distal do intestino (diferenciar de hemorréidas) ou mesmo de
forma negra (melena) quando localizado em parte mais proximal do
intestino, sendo a cor negra consequéncia da degradacao do sangue até
ser exteriorizado. Presenca de massa palpavel € comum quando o tumor
esté localizado no célon direito (parte proximal)®8,

Dor abdominal, nduseas e vomitos sdo outros sintomas presentes
que, habitualmente, estdo relacionados com sangramento ou obstrucéo.
Mudanca do hébito intestinal € outro sintoma presente em parte dos
pacientes com tumor coloretal, sendo que a diarréia € mais comum que
a constipacdo intestinal nos caso de tumor retal?®.

O diagndstico precoce no cancer coloretal é algo que
comprovadamente reduz a mortalidade relacionada com a doenga. Os
métodos diagnosticos eficazes (colonoscopia e enema com uso do bario
como contraste) associados ao tempo prolongado de evolucdo da
maioria dos tumores coloretais, justifica um rastreamento mais
agressivo dessa doenca. O marcador tumoral (antigeno
carcinoembrionério - CEA) é encontrado positivamente na maioria dos
casos, mas é inespecifico para o cancer coloretal, sendo utilizado com
maior freqliéncia na avaliagdo da resposta ao tratamento e de recidiva
da doenca que no diagnostico propriamente dito™®.

Os pacientes sdo classificados como de alto risco para o
desenvolvimento do céncer ou de risco normal. Entre os de alto risco
encontramos aqueles com histéria familiar de cancer coloretal. Nesse
grupo esté indicado o inicio do rastreamento na idade entre 35 e 40 anos
com a deteccdo do sangue oculto nas fezes e um exame endoscépico via
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retal. Inicialmente a retosigmoidoscopia (endoscopia via retal com
aparelho que visualiza aproximadamente até 60 a 65 cm) deve ser
realizada a cada 3 a 5 anos. Um exame mais profundo, que visualizaria
todo o colon (colonoscopia) sera realizado caso seja detectada alguma
alteracdo no exame prévio®°.

Nos casos das sindromes de alto risco para o cancer (sind. de
Lynch) a colonoscopia e 0 enema com bario devem ser realizados a cada
3 anos a partir dos 30 anos. Devemos agir mais agressivamente nos
casos de polipose familiar (tipo adenomatoso), quando a retirada
cirtrgica de todo o colo e algumas vezes do reto é realizada previamente
para evitar o desenvolvimento do céncer. Nos casos com histéria
pessoal de céncer ou presenca de pdlipos indica-se 0 exame
endoscopico a cada 1 a 3 anos. J& aqueles pacientes com colite
ulcerativa (doenca inflamatoria intestinal) por mais de 10 anos e que
ndo foram submetidos ao tratamento cirurgico, devem submeter-se ao
exame endoscopico a cada 1 ou 2 anos. O grupo de pacientes
caracterizados como de risco normal para o cancer coloretal, ou seja, a
populacdo que ndo apresentar - um risco pessoal ou familiar também
esta entre os que devem ser estudados mesmo sem sintomas!®. Os
exames indicados sdo a pesquisa de sangue oculto nas fezes,
anualmente, e a sigmoidoscopia, a cada 3 a 5 anos. Além desses exames,
vale lembrar o risco aumentado como a obesidade, sedentarismo,
consumo exagerado de acucar refinado e da dieta com maior teor de
gordura saturada; ficando clara a indicacdo de uma dieta saudavel e de
exercicio fisicos freqlientes como meio de prevencdo do cancer
coloretal®.
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QUESTOES

1) A historia natural do céncer do intestino propicia
condicdes ideais a sua detec¢do precoce, uma vez que a maioria deles
evolui a partir de lesbes benignas, os pdlipos adenomatosos, por um
periodo de 10 a 15 anos, existindo, portanto, um periodo pré-clinico
detectavel bastante longo. De modo semelhante ao que acontece no
cancer de colo do utero, a detec¢do precoce do cancer do intestino
apresenta a peculiaridade de possibilitar tanto a prevencdo da
ocorréncia da doenca, ao permitir a identificacdo e a retirada dos pélipos
intestinais ( levando a uma reducdo da incidéncia), quanto a detecgdo
em estadios iniciais, que, adequadamente tratados, podem elevar a taxa
de sobrevida em cinco anos a 90% e reduzir a mortalidade.

Fonte: BRASIL. Ministério da Saude. Secretaria de Atencédo a
Saude. Departamento de Atencdo Basica. Rastreamento. Brasilia:
Ministério da Sadde, 2010.

Assinale a alternativa que contém a recomendacdo considerada
padréo A para rastreamento de cancer colorretal.

A) Recomenda-se o rastreamento para o cancer de célon e reto
através de pesquisa de sangue oculto nas fezes,
colonoscopia ou sigmoidoscopia, em adultos acima de 45
anos.

B) Recomenda-se o rastreamento para o cancer de colon e reto
através de pesquisa de sangue oculto nas fezes,
colonoscopia ou sigmoidoscopia, em adultos entre 60 e 75
anos.

C) Recomenda-se o rastreamento para o cancer de colon e reto
através de pesquisa de sangue oculto nas fezes,
colonoscopia ou sigmoidoscopia, em adultos entre 50 e 75
anos.

D) Recomenda-se o rastreamento para o cancer de célon e reto
através de colonoscopia ou sigmoidoscopia, em adultos
acima de 45 anos.
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E) Recomenda-se o rastreamento para o cancer de cdlon e reto
através de colonoscopia ou sigmoidoscopia, em adultos
acima de 70 anos.

LETRA CORRETA: "C”

2) Considerando-se a atencdo médica ao paciente com
cancer colorretal, assinalar a alternativa CORRETA:

A) Pacientes idosos apresentam eliminacéo tardia apds a
irrigacdo devido ao descontrole autbnomo da peristalse e aumento na
produgéo de muco.

B) Deve-se avaliar os padrdes nutricionais, incluindo o
consumo de gorduras e fibras. J& os volumes de alcool etilico
consumido e de tabagismo ndo costumam ter relevancia em tal alteragéo
patoldgica; deve-se descrever e documentar relato de perda de peso e
sensacdo de fraqueza e fadiga.

C) Deve-se evitar palpar o abdome, ja que o paciente esta
suscetivel a reas muito sensiveis. E importante observar e atentar-se a
distensdo e massas solidas, além de inspecionar as fezes para a presencga
de muco seroso com inimeros polimorfonucleares.

D) O cuidado da pele constitui uma importante preocupacao
diante ao paciente com colostomia, devido as alteracBes cutaneas
relacionadas ao envelhecimento (as camadas epitelial e de tecido
adiposo subcutaneo tornam-se finas, e a pele é facilmente irritada).

LETRA CORRETA: D

3) Em caso de paciente de quarenta e sete anos de idade
cujo exame de colonoscopia tenha revelado a existéncia de pélipos,
recomenda-se a indicacdo de formas ou estratégias de prevencédo
especificas do cancer de colon.

Certo ou Errado

RESPOSTA CORRETA: CERTO
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4) Atualmente no Brasil, os tumores de c6lon e reto estdo
entre os cinco tipo de tumor que causa um alto indice de mortalidade,
em ambos 0s sexos. Sabe-se que o cancer de célon é uma condicdo que
afeta principalmente idosos, quais sdo 0s sintomas mais comuns nesse
grupo populacional?

A) Hematémese, melena e irritabilidade.

B) Dor abdominal, obstrugéo intestinal e sangramento retal.

C) Falta de apetite, irritabilidade e melena .

D) Néuseas e vomitos apos alimentacdo, seguido de dor
abdominal.

E) Queimacéo, azia e dor abdominal.

LETRA CORRETA: "B”

5) O céancer de cdlon e reto afeta homens e mulheres, sendo
o terceiro mais frequente no Brasil. O estabelecimento de politicas e
rotinas para identificacdo precoce proporciona altas chances de cura.
Em relacdo ao cancer colorretal, assinale a alternativa INCORRETA.

A) A maioria dos tumores colorretais origina-se de p6lipos
adenomatosos: neoplasias benignas que ndo sofrem malignizacao.

B) E recomendado o inicio do rastreamento do cancer de
célon a partir dos 50 anos, sendo a colonoscopia 0 exame de escolha,
com realizacdo a cada 10 anos.

C) Entre os sinais e sintomas que alertam para a suspeita de
cancer, encontram-se: sangramento intestinal crénico, tumoragdo ao
exame de toque retal e alteracdo de habito intestinal.

D) O tipo histolégico mais comum é o adenocarcinoma,
podendo ser categorizado como bem diferenciado, moderadamente
diferenciado ou mal diferenciado.

E) A ressecc¢do cirurgica deve visar margem distal livre de
infiltracdo neoplésica, com retirada de no minimo 15 linfonodos.

RESPOSTA CORRETA: "LETRA "A"".

- 337 -



REFERENCIAS

1. Sung H. et al. Global Cancer Statistics 2020: GLOBOCAN
Estimates of Incidence and Mortality Worldwide for 36 Cancers in
185 Countries. CA Cancer J Clin. 2021 May;71(3):209-49.

2. INCA. ESTIMATIVA 2020 - INCIDENCIA DE CANCER NO
BRASIL [ Internet ]. [cited 2021 Jun 15]. Available from:
https://www.inca.gov.br/sites/ufu.sti.inca.local/files//media/docume
nt//estimativa -2020-incidencia-de-cancer- no-brasil.pdf

3. WORLD HEALTH ORGANIZATION. Globocan International
Agency for Research on Cancer, 2018.

4. Instituto Nacional de Céancer José Alencar Gomes da Silva.
Estimativa 2016: incidéncia de cancer no Brasil. Rio de Janeiro:
Instituto Nacional de Cancer José Alencar Gomes da Silva; 2015.

5. Atlas On-line de Mortalidade [Internet]. [cited 2021 Jun 15].
Available from:
https://www.inca.gov.br/MortalidadeWeb/pages/Modelo08/consult
ar.xhtml#pan elResultado

6. Tsugane S, Sasazuki S. Diet and the risk of gastric cancer: review
of epidemiological evidence. Gastric cancer Off J Int Gastric
Cancer Assoc Japanese Gastric Cancer Assoc. 2007;10(2):75-83.

7. Huang JQ, Sridhar S, Chen Y, Hunt RH. Meta-analysis of the

relationship between Helicobacter pylori seropositivity and gastric
cancer. Gastroenterology. 1998 Jun;114(6):1169-79.

- 338 -



10.

11.

12.

13.

. Smyth EC, Nilsson M, Grabsch HI, van Grieken NC, Lordick F.

Gastric cancer. Lancet (London, England). 2020
Aug;396(10251):635-48.

. Chang K, Taggart MW, Reyes-Uribe L, Borras E, Riquelme E,

Barnett RM, et al. Immune Profiling of Premalignant Lesions in
Patients With Lynch Syndrome. JAMA Oncol. 2018
Aug;4(8):1085-92.

Bang YJ, Van Cutsem E, Feyereislova A, Chung HC, Shen L,
Sawaki A, et al. Trastuzumab in combination with chemotherapy
versus chemotherapy alone for treatment of HER2-positive
advanced gastric or gastro-oesophageal junction cancer (ToGA): a
phase 3, open-label, randomised controlled trial. Lancet (london,
england) [Internet]. 2010;376(9742 CC-Upper Gl and Pancreatic
Diseases):687-697. Available from:
https://www.cochranelibrary.com/central/doi/10.1002/central/CN-
00763101/full

Bang Y-J, Van Cutsem E, Fuchs CS, Ohtsu A, Tabernero J,
Ilson DH, et al. KEYNOTE-585: Phase Il study of perioperative
chemotherapy with or without pembrolizumab for gastric cancer.
Future Oncol. 2019 Mar;15(9):943-52.

Dekker E, Tanis PJ, Vleugels JLA, Kasi PM, Wallace MB.
Colorectal cancer. Lancet (London, England). 2019
Oct;394(10207):1467-80.

Chang GJ, Hu C-Y, Eng C, Skibber JM, Rodriguez-Bigas MA.
Practical application of a calculator for conditional survival in
colon cancer. J Clin Oncol Off J Am Soc Clin Oncol. 2009
Dec;27(35):5938-43.

- 339 -



14.  Gill S, Loprinzi CL, Sargent DJ, Thomé SD, Alberts SR,
Haller DG, et al. Pooled analysis of fluorouracil-based adjuvant
therapy for stage Il and 111 colon cancer: who benefits and by how
much? J Clin Oncol Off J Am Soc Clin Oncol. 2004
May;22(10):1797-806.

15.  Gray R, Barnwell J, McConkey C, Hills RK, Williams NS,
Kerr DJ. Adjuvant chemotherapy versus observation in patients
with colorectal cancer: a randomised study. Lancet (London,
England). 2007 Dec;370(9604):2020-9.

16.  Sobrero AF, Andre T, Meyerhardt JA, Grothey A, lveson T,
Yoshino T, et al. Overall survival (OS) and long-term disease-free
survival (DFS) of three versus six months of adjuvant (adj)
oxaliplatin and fluoropyrimidine-based therapy for patients (pts)
with stage 111 colon cancer (CC): Final results from the IDEA
(International Dur. J Clin Oncol [Internet]. 2020 May
20;38(15_suppl):4004. Available from:
https://doi.org/10.1200/JC0.2020.38.15_suppl.4004

17.  FOLFIRI plus cetuximab versus FOLFIRI plus bevacizumab
as first-line treatment for patients with metastatic colorectal cancer
(FIRE-3): a randomised, open-label, phase 3 trial. Lancet Oncol
[Internet]. 2014;15(10):1065-1075. Available from:
https://www.cochranelibrary.com/central/doi/10.1002/central/CN-
01022026/full

18.  Colorectal Cancer — Cancer Stat Facts [Internet]. [cited 2021
Jun 16]. Available from:
https://seer.cancer.gov/statfacts/html/colorect.html

19.  Alves CMM, de Oliveira Prado PC, Bastos RR. Net survival
for colorectal cancer in Cuiaba and Varzea Grande (state of Mato
Grosso), Brazil. Ecancermedicalscience. 2021;15:1196.

- 340 -



A PRINCIPAL INTENCAD DOS AUTORES COM ESTE LIVRO FOI CONDENSAR AS
TEMATICAS DE GASTROENTEROLOGIA E HEPATOLOGIA MAIS PREVALENTES, TANTO
NO DIA A DIA DO MEDICO GENERALISTA, QUANTO NAS PROVAS DE RESIDENCIA
MEDICA. TODO O LIVRO FOI PENSADO PARA VOCES, MEDICOS GENARALISTAS,
INTERNOS E ESTUDANTES DE MEDICINA. DIDATICA, SIMPLICIDADE NAS PALAVRAS E
CRIATIVIDADE FORAM O ALICERCE DE CADA CAPITULO. A GASTROENTEROLOGIA E A
ESPECIALIDADE MEDICA RESPONSAVEL POR CUIDAR DOS ORGAOS DO APARELHO
DIGESTIVO DO CORPO HUMANO, O QUAL ESTA INTERLIGADO COM VARIOS OUTROS
SISTEMAS, SOFRENDO INFLUENCIA, MAS TAMBEM SENDO INFLUENTE EM DIVERSAS
TRANSFORMACOES. JA A HEPATOLOGIA FOCA NO ESTUDO DO FiGADD, UM DOS
ORGADS MAIS ESSENCIAIS PARA A VIDA HUMANA. AMBAS ESTAO SENDO
ABORDADAS MAJESTOSAMENTE NESSE LIVRO, ALEM DA ABORDAGEM CIRURGICA DE
DIVERSAS AFEC(OES DO TRATO GASTROINTESTINAL. ESPERAMOS QUA APRECIEM
CADA PAGINA E APRENDAM BASTANTE SOBRE GASTROENTEROLOGIA E
HEPATOLOGIA, AD TERMINO DE CADA CAPITULO, HAVERAD QUESTOES PARA
TREINAMENTO E SEDIMENTACAO DO CONHECIMENTO ADQUIRIDO.
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