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Capitulo | — Por Amanda Alves de Paula

CAVIDADE ORAL

O sistema digestorio classicamente é dividido em um canal alimentar e 6rgaos
anexos. Do primeiro fazem parte a cavidade oral, o es6fago, o estdbmago, 0s
intestinos delgado e grosso, e o canal anal. Os érgdos anexos séo o figado, o
pancreas e as glandulas salivares (parétidas, submandibulares e sublinguais).
As funcbes principais do sistema digestorio sdo: preensdo dos alimentos,
trituracdo, insalivacdo, mastigacdo, gustacao, degluticdo, digestdo, formacéo
do bolo alimentar, absorcao de nutrientes, absorcéo hidrica, formacao do bolo
fecal e defecacéo.

Neste capitulo abordaremos a cavidade oral, também conhecida como bucal e
as glandulas salivares, jA que estas se encontram intimamente relacionadas
com a cavidade bucal

1. Anatomia

A cavidade oral primitiva forma-se no estomodeu (notocorda) e porcao cefalica
do intestino anterior (intestino faringeo), no fim da terceira semana de vida, no
momento do rompimento da membrana bucofaringea, ectoendodérmica.

Antigo local
da membrana
Saliénclas  pucofaringea
maxilares |

\
\

Encéfalo
anterior =7

Boca —

Coragao

1% bolsa faringea No(o‘corda

Fig. 1.0 Corte sagital da regido cefalica de um embrido mostrando as aberturas das bolsas
faringeas na parede lateral da faringe primitiva. Derivados das Camadas Germinativas:
ectoderma (azul), endoderma (amarelo) e mesoderma (rosa). Fonte: Moore, K. L.
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Fig. 1.1 Esquemas ilustrando o desenvolvimento da face humana aos 28 dias. Saliéncia
frontonasal (verde) Saliéncia maxilar (amarelo) Saliéncia mandibular (azul). Fonte: Moore, K. L.

A cavidade bucal localiza-se inferiormente as cavidades nasais. Ela tem teto,
assoalho e paredes laterais, abre-se na face pela rima da boca e € continua
com a cavidade da faringe pelo istmo das fauces. O limite superior é
demarcado pelos palatos duro e mole; inferiormente, é formada principalmente
por tecidos moles, que incluem um diafragma muscular e a lingua. As paredes
laterais (bochechas) sdo musculares e fundem anteriormente aos labios, em
torno da rima da boca.

E na cavidade oral que se sente o sabor dos alimentos e das bebidas e que o
alimento é mastigado e manipulado pela lingua. Esta cavidade € dividida em
duas porc¢des: o vestibulo da boca e cavidade prépria da boca.

O vestibulo da boca é o espaco que tem forma de ferradura, representa o
espaco entre os labios e a bochecha, externamente e os dentes e gengivas,
internamente. O vestibulo comunica-se com o exterior através da rima da boca,
sendo que o tamanho da boca € controlado pelos musculos periorais, como o
orbicular da boca, o bucinador, o risério e os depressores e levantadores dos
labios. As bochechas sao constituidas pelo musculo bucinador, sendo que
sobre ele ha acumulo de tecido adiposo, que forma o corpo adiposo de Bichat.

A cavidade propria da boca € o espago entre os arcos dentais maxilar e
mandibular, lateralmente e anteriormente. E limitada pelo palato, superiormente
e pelos arcos palatoglossos posteriormente. Por fim, inferiormente, € limitada
pela lingua e pelos sulcos que separam esta das gengivas, 0 sulco
linguogengival. O assoalho da boca possui 0s musculos que sustentam a
lingua, destacando-se os mm. milo-hidideo. Quando a boca esta fechada e em
repouso, a cavidade oral € totalmente ocupada pela lingua.
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Fig. 1.3. Vista superior. Mandibula, masculos supra-hioideos, hioide. Os musculos génio-glosso
cortados e ramos d mandibula serrados. Fonte: Sobotta.

1.1Lingua

A lingua é um 6rgdo muscular mével revestido por tanica mucosa que podem
assumir varios formatos e posi¢cdes. Uma parte da lingua esta situada na
cavidade oral da faringe, enquanto a outra esta na cavidade bucal. Apresenta
importantes funcdes na articulacdo (formacéo de palavras durante a fala), na
degluticdo (compressédo dos alimentos para a parte oral da faringe), no paladar
e na limpeza da boca.
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A lingua é dividida em raiz, corpo e apice. A raiz da lingua € a porcao posterior
que se encontra na faringe, é uma parte fixa que se estende entre a mandibula,
o hioide e a face posterior, quase vertical, da lingua. O corpo da lingua
corresponde aproximadamente aos dois tercos anteriores, entre a raiz e o
apice. O 4pice da lingua representa porcao junto aos dentes incisivos, é a
ponta da lingua.

O dorso da lingua é subdividido em trés partes, onde os 2/3 anteriores
permanecem na cavidade oral propriamente dita (parte pré-sulcal) e o 1/3
posterior encontra-se na orofaringe (parte pos-sulcal). Entre estas porcdes
pode ser observado um sulco em forma de V, o sulco terminal, cujo angulo
aponta posteriormente para o forame cego. Essa pequena depressédo, muitas
vezes ausente, € o remanescente inativo da parte proximal do ducto tireoglosso
embrionério a partir do qual se desenvolveu a glandula tireoide.

Anteriormente ao sulco terminal temos uma fileira (em formato de V) de papilas
denominadas papilas circunvaladas, as quais possuem receptores gustativos
(caliculos gustatorios) e glandulas serosas.

Os 2/3 anteriores da lingua tem aspecto aveludado devido a presenca de
diversos tipos de papilas, as circunvaladas, as filiformes, as fungiformes e as
folhadas. As papilas filiformes sdo longas e numerosas, contém terminagdes
nervosas aferentes sensiveis ao toque. Ja as papilas fungiformes sao pontos
em formatos de cogumelo dispersos entre as papilas filiformes. Por fim, as
papilas folhadas sdo pequenas pregas laterais da tunica mucosa lingual.

O 1/3 posterior ndo tem papilas linguais, porém tem aspecto irregular devido a
presenca de tecido linfoide, formando a tonsila lingual. A mucosa desta regiao
mais posterior da lingua reflete-se para a cartilagem epiglética formando a
prega glosso-epiglética mediana e para a parede lateral da faringe formando a
prega glosso-epiglética lateral ou faringoepiglética. O espaco entre essas duas
pregas € a valécula epiglotica, importante no posicionamento do laringoscépio
durante o procedimento de intubacéo oro-traqueal.
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L ) A e P . ;
= onsila lingual (foliculos linguais)

Arco e misculo
palatoglossos (seccionados)
Forame cego

Sulco terminal

Raiz <

N : g' : . ; - _ Papilas valadas

Papilas foliadas
Corpo < P apilas filiformes
Papilas fungiformes
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Fig. 1.4. Dorso da lingua. Fonte: Netter, F. H.

A face inferior da lingua € coberta por tunica mucosa, encontra-se
exclusivamente na cavidade oral propriamente dita e esta ligada ao assoalho
através do frénulo da lingua, que é uma prega mediana da mucosa.

1.1.1 Musculos daLingua

A lingua pode ser denominada como uma massa de musculos coberta por
tinica mucosa. E completamente dividida entre metades esquerda e direita por
um septo sagital mediano composto por um tecido conjuntivo. Isto significa que
todos os musculos da lingua sdo pares.

Neste 6rgdo podem ser identificado dois tipos de musculos (mm.):

1.) Intrinsecos: originam-se e inserem-se na substancia da lingua. S&o
representados pelos m. longitudinal superior, m. longitudinal inferior, m.
transverso e m. vertical. Esses musculos alteram a forma da lingua
alongando-a e encurtando-a; enrolando e desenrolando seu &pice e
margem; achatando e arredondando sua superficie.

2.) Extrinsecos: originam-se de estruturas fora da lingua e nela se inserem.
Sao representados por quatro musculos principais a cada lado, o

12



genioglosso, o hioglosso, o estiloglosso e o palatoglosso. Eles se fixam
a mandibula, ao osso hioide, ao processo estiloide e ao palato mole,
respectivamente.

longitudinal superior I
| Misculos
m, transverso e vertical

M. longitudinal inferior

A. estiloglosso
‘ Musculos
V. NIOGROSSO |extrmsecos

Seplo da lingua 4~ ganloglosso

Fig. 1.5. Mdsculos da lingua. Vista anterior de corte coronal da boca. Fonte: Moore, K. L.

1.1.2 Irrigacéo e Drenagem da Lingua

A irrigacao é realizada principalmente pela artéria (a.) lingual, uma de cada
lado, que é ramo da a. carétida externa, e subdivide-se em ramos dorsais da
lingua, a. profunda da lingua e a. sublingual. Ao penetrar na lingua, a artéria
lingual segue profundamente ao muasculo hioglosso. As artérias dorsais da
lingua vascularizam a raiz e as artérias profundas da lingua vascularizam o
corpo.

A drenagem venosa é realizada pelas veias (vwv.) dorsais da lingua que
desembocam na veia (v.) lingual e v. profunda da lingua que se une a v.
sublingual, e por fim, desembocam na v. jugular interna. Na face inferior da
lingua através da mucosa pode-se observar de cada lado do frénulo as vv.
profundas da lingua.

A drenagem linfatica segue para os linfonodos cervicais profundos
superiores, cervicais profundos inferiores, submandibulares e
submentuais. Essa drenagem € de grande importancia devido a difusédo
precoce de metastase em pacientes com carcinoma de lingua.

13
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Fig. 1.6. Artérias e veias da lingua. Corte paramediano. Fonte: Sobotta.

1.1.3 Inervacdo Motora e Sensitiva da Lingua

A inervacédo da lingua é complexa e envolve o nervo (n.) glossofaringeo [XI], n.
lingual, n. facial [VII] e n. hipoglosso [XII].

O m. palatoglosso é inervado pelo plexo faringico, o qual é formado por ramos
do IX e X pares cranianos. Ja os outros mm. sao inervados pelo n. hipoglosso.

A inervagdo sensitiva confere a lingua sua capacidade gustativa, e trés nervos
estdo envolvidos, o VII, o IX e o X. O n. facial € responsavel pelos 2/3
anteriores da lingua r alcanca o n. lingual através da corda do timpano. O
glossofaringeo inerva 1/3 posterior através de um ramo direito, o ramo lingual.
J& o nervo vago inerva a porcao mais posterior da lingua e epiglote, através do
ramo laringeo interno. O n. lingual, ramo do n. mandibular que é divisdo do n.
trigémeo é responsavel junto com n. glossofaringeo pela sensibilidade geral da
lingua.

1.2Dentes

Sao estruturas ectodérmicas rijas, esbranquicadas, que se encontram
implantadas nos alvéolos dentarios da maxila e mandibula. As principais
funcdes dos dentes séo:

- Cortar, reduzir e misturar os alimentos a saliva durante a mastigacao.

- ajudar sua propria sustentagdo nos alvéolos dentais, auxiliando o
desenvolvimento e a protecéo dos tecidos que os sustentam.

- participar da articulagdo (fala conectada distinta).

14



Ao nascer, 0 bebé ndo apresenta nenhum dente, os primeiros dentes surgem
na cavidade oral por volta dos seis meses até os 2 anos e meio, quando a
denticdo primaria ou decidua estd completa. Esta denticdo apresenta 20
dentes, 5 em cada quadrante das arcadas, sendo 2 incisivos, 1 canino e 2
molares. A partir dos 5 anos a denticdo decidua comeca a ser substituida pela
denticdo permanente, a qual estd completa em tornos dos 12 anos de idade.
Essa denticdo € composta por 32 dentes, 8 incisivos, 4 caninos, 8 pré-molares
e 12 molares.

Os dentes apresentam 4 partes, a coroa, raiz, colo e cavidade pulpar. A coroa
€ a porcdo do dente que se projeta na cavidade bucal. A raiz € a porcao do
dente implantado no alvéolo. Ja o colo representa a regido de juncdo da coroa
e raiz. Cavidade pulpar nada mais € do que uma camara no interior dos
dentes, esta cavidade na coroa € chamada de camaras pulpar e na raiz de
canal radicular.

Incisivos centrais
Incisivos laterais
Fossaincisiva / Caninos
Processo /pré-molares

X 1
alatino
4 VL
b A \{/ 2 pré-molares

do magilar

e

L3mina horizontal
do osso palatino

Forame palatino maior ;
Forame palatino menor

Dentes permanentes supetiores Dentes permanentes inferiores

Fig.1.7. Arcadas dentarias. Fonte: Netter, H. F.

Ao realizar um corte transversal em um dente é possivel observar que cada
dente é constituido por um tecido especializado a polpa, a qual é coberta por 3
camadas de tecidos calcificadas: a dentina, esmalte e cemento.

s

A irrigagdo dos dentes é realizada pelas artérias alveolares superior e
inferior, que sdo ramos da a. maxilar, vascularizam os dentes maxilares e

7

mandibulares, respectivamente. A drenagem venosa € feita pelas veias
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alveolares inferiores e veias alveolares superiores que drenam para o plexo
pterigoide. Ja a drenagem linfatica segue paras os linfonodos submandibulares,
submentuais e profundos do pescogo.

Os nervos que suprem os dentes sdo ramos do nervo trigémeo [V].
1.3Palato

O palato constitui o teto da cavidade oral e separa esta da cavidade nasal. E
dividido em duas partes conhecidas como palato duro e palato mole ou véu
palatino.

O palato duro representa 2/3 anteriores de todo o palato, sendo formado pelos
processos palatinos da maxila anteriormente, e laminas horizontais do osso
palatino posterior. Na sua face voltada para a cavidade bucal, ele € recoberto
por mucoperiosteo que apresenta vasos sanguineos, nervos e glandulas
mucosas. Apresenta uma rafe mediana que termina em sua porgdo mais
anterior na papila incisiva.

Ja o palato mole é uma estrutura fiboromuscular, constituida por dez muasculos
(5 de cada lado), que esta fixa na porcao posterior do palato duro. Sua borda
inferior apresenta no plano mediano uma projecdo denominada Uvula.
Lateralmente, o palato mole projeta-se em 2 pregas denominas arcos
palatoglossos e arcos palatofaringeos, os quais contém os mm. de nomes
respectivos. Entre os arcos temos a fossa tonsilar que abriga a tonsila palatina.

Fig. 1.8. Palato. Fonte: Grays.

A irrigacdo é feita pela artéria palatina maior, que € um ramo da artéria palatina
descendente, de cada lado. A artéria palatina menor, que € um ramo menos da
artéria palatina descendente, entra no palato por meio do forame palatino

16



menor e se anastomosa com a artéria palatina ascendente. As veias do palato
séo tributarias do plexo venoso pterigoideo.

A inervacao sensitiva sdo ramos do nervo maxilar (NCVy) originarios do ganglio
pterigopalatino, como o nervo palatino e nervo nasopalatino. Os musculos do
palato mole sdo supridos pelo plexo faringeo de nervos, com excecdo do
musculo tensor do véu palatino que é suprido pelo VC V.

1.4Glandulas Salivares

Consideradas 6rgdos anexos aos ao sistema digestoério e divididas de acordo
com seus tamanhos. As glandulas salivares menores, em niumero de 450-750,
estdo espalhadas na submucosa ou mucosa do epitélio oral que reveste a
lingua, o palato, a bochecha e os labios. As glandulas salivares maiores séo
pares e simétricas, possuem condutos excretores proprios que se abrem na
cavidade bucal. Estas glandulas séo a parétida, submandibular e sublingual.

O liquido viscoso transparente, insipido e inodoro, isto €, a saliva, secretado
por essas glandulas mantém a tlnica mucosa da boca uUmida, lubrifica o
alimento durante a mastigacao, inicia a digestdo de amidos, atua como
“condutorio” intrinseco e previne caries dentais.

Parédtida

ducto

musculo

mucosa sublingual
ductos da sublingual

ducto da submandibular
glandula sublingual
musculo

glandula submandibular

Fig.1.9 Glandulas salivares. Fonte: Netter, F. H.

1.4.1 Glandula Parétida

E a maior das glandulas salivares, de aparéncia rosada, superficie lobulada e
consisténcia firme, pesando em média 25-30 gramas. Localizada abaixo e a
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frente da orelha externa, no espaco entre a borda posterior do ramo da
mandibula e as bordas anteriores do processo mastoide e m.
esternocleidomastoideo. A parétida € envolvida pela fascia parotidica, derivada
da fascia cervical.

A pardtida possui relagdo anatémica importante com as seguintes estruturas:

1) Nervo facial: este nervo penetra pela face profunda da glandula como
tronco Unico e no interior dela se divide em dois troncos, dos quais
partem ramos que se anastomosam formando o plexo parotidico.

2) Veias temporal superficial e maxilar: penetram na glandula seguindo o
trajeto da artéria correspondente e se unem dentro de uma glandula
para formar a veia retromandibular.

3) Artéria cardtida externa: adentra a pardtida em sua porcéo inferior na
superficie posterior e da origem a artéria auricular posterior, segue
dividindo-se em seus ramos terminais, as artérias temporal superficial e
maxilar.

Fig. 1.10. Glandula paroétida. Vista lateral. Fonte: Sobotta.

Dessa forma fica claro que qualquer intervencdo cirdrgica nesta glandula
requer extremo conhecimento anatémico por parte do cirurgido, devido ao risco
de leséo das estruturas citadas acima.

A secre¢do da parétida chega a boca pelo ducto parotidico ou canal de
Stensen. Este canal nasce na borda anterior da glandula, corre anteriormente
sobre o musculo masseter e curva-se medialmente para perfurar o corpo de
Bichat e o musculo bucinador, abrindo-se no vestibulo, na face interna da
mucosa jugal, ao nivel do colo do primeiro ou segundo molar superior, numa
projecdo chamada de papila parotidica.
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A irrigacdo provém das artérias auriculares anteriores e posteriores, artéria
transversal da face, as quais sdo ramos da artéria carétida externa.

Ja a drenagem ¢é realizada por veias em trajeto inverso ao das artérias. Em
geral drenadas em ultima estancia pela veia jugular externa.

A inervacdo é realizada principalmente pelo nervo glossofaringeo que é
responsavel pelo tbnus parassimpatico.

1.4.2 Glandula submandibular

Glandula sodlida, alongada, com peso por volta de 7-8 gramas, aspecto roseo-
acinzentado, envolta por capsula prépria. SA&0 menores que as parotidas,
porém maiores que as sublinguais. Cada uma tem um formato de gancho.

A localizacédo é infero-medial em relacdo ao corpo da mandibula, dirigindo-se
para o seu angulo atrds do musculo milo-hidideo. E constituida por um corpo e
um processo profundo que se continuam em torno da borda posterior do
musculo milo-hidideo. O corpo tem formato arredondado e sua convexidade
superior encontra-se na face medial da mandibula, a fossa mandibular.

O ducto submandibular ou ducto de Wharton origina-se do processo profundo e
atravessa 0 musculo milo-hidideo (lateralmente) e musculo hioglosso
(medialmente), para desembocar na cavidade bucal numa elevacdo chamada
papila sublingual ou cartncula sublingual, ao lado do frénulo da lingua.

Glandula submandibular . A eV facas @ M. masseter 2 fonados s.omandibulares

Fig. 1.11. Glandula submandibular. Vista latero-inferior. Fonte: Sobotta.

A irrigacdo é proveniente das artérias submentuais e ramos das a. facial e a.
lingual.
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A drenagem venosa é feita pela v. lingual e v. facial que desembocam no
tronco tireolinguofacial. Enquanto a drenagem linfatica termina nos linfonodos
cervicais profundos, sobretudo no jugulo-omo-hioideo.

A inervacdo € realizada por fibras secretomotoras parassimpaticas pré-
ganglionares que sdo constituidas, pelo n. corda do timpano, do nervo facial
para o nervo lingual, e fazem sinapse com neurdnios pos-ganglionares no
ganglio submandibular.

1.4.3 Glandula Sublingual

E a menor e mais profunda comparada as outras glandulas salivares. Cada
glandula amendoada esta localizada no assoalho da cavidade oral, na linha
mediana, abaixo do sulco gengivo-labial. Lateralmente estd em contato com a
face medial do corpo da mandibula.

A glandula sublingual é na realidade um complexo glandular formado pela
reunido de pequenas glandulas, possuindo cada uma o seu ducto excretor ou
conduto de Woltner. Estes ductos abrem-se na cavidade oral ao nivel de uma
crista na prega sublingual, mas alguns ductos podem abrir-se na carincula
lingual. O ducto maior é denominado ducto de Rivinus ou Bartholin e emerge
da porcédo mediana da face interna da glandula.

A irrigacdo é proveniente da artéria sublingual e artéria submentual, ramos das
artérias lingual e facial, respectivamente.

A drenagem venosa segue para veia profunda da lingua.

A inervagdo acompanham os nervos da glandula submandibular, que sdo os
ramos do nervo facial. As fibras secretomotoras parassimpaticas pré-
ganglionares sao conduzidas pelo n. facial, corda do timpano e lingual e fazem
sinapse no ganglio mandibular.
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Fig.1.12 Inervacéo das glandulas salivares. Fonte: Moore, K. L.

2. Fisiologia

A funcdo do sistema digestorio consiste em prover nutrientes para o0 corpo
enquanto o alimento transita pelo tubo digestivo desde a boca, seguindo pelo
es6fago, o estdbmago e os intestinos. Para que iSS0 ocorra € necessario que 0s
alimentos sejam submetidos a um processo de digestdo. Este processo que
prepara o alimento para ser absorvido tem inicio na cavidade oral.

Ao referirmos sobre a participacdo da cavidade oral no processo de digestao,
devemos abordar basicamente dois topicos:

a) mastigacao
b) secrecéao salivar.

Mastigacao

A mastigacdo representa 0 processo mecanico de digestdo alimentar e
depende dos dentes e musculos. Os principais musculos relacionados com
esse processo sdo 0 masseter, temporal, pterigoide medial e pterigoide lateral.
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Estes musculos possuem acao principal de aproximar os dentes com uma forca
de até 25 quilos para os incisivos e 90 quilos para os molares.

Apesar de todos os alimentos precisarem de uma mastigacdo adequada, este
fato é fundamental para as frutas e vegetais crus, uma vez gue possuem
celulose ndo digerivel em torno de suas por¢des nutritivas que devem ser
desintegradas para o processo de digestdo. Outra acdo importante € que a
mastigacdo promove a trituracdo dos alimentos em particulas muito finas, o
gue evita a escoriagcdo da mucosa intestinal e aumenta a facilidade com que o
alimento € lancado do estomago para o intestino.

Apdés uma mastigacdo adequada, a cavidade oral € responsavel pela fase
voluntaria de degluticdo, onde o alimento triturado € comprimido ou empurrado
para tras, na faringe, sob acéo da lingua contra o palato. Uma vez na faringe, o
processo de degluticdo torna-se involuntario passando pelas fases faringea e
esofagica.

Secrecao salivar

A secrecdo salivar ocorre principalmente por trés pares de glandulas: as
parétidas, as submandibulares e as sublinguais. Estas glandulas s&o
responsaveis por uma secrec¢ao diaria de 800-1500 ml de saliva.

A saliva € composta por dois tipos principais de secrecao proteica: a serosa e a
mucosa. A serosa contém ptialina ou a-amilase. Ja a mucosa contém mucina e
€ responsavel pela lubrificacdo e protecdo das superficies. A secrecao salivar
entre as glandulas é diferente, as parétidas secretam exclusivamente o tipo
seroso, enquanto as outras secretam tanto o componente seroso como 0
mucoso, sendo por isso chamada de glandulas mistas.

O processo de secrecao salivar ocorre em dois estagios conhecidos como
acinar e ductal. O primeiro estagio envolve 0s acinos, 0s quais séo
responsaveis pela producgéo e secrecdo de ptialina e/ou mucina em solucéo de
ions. O segundo estagio ocorre apos a secrecdo acinar onde a saliva flui pelos
ductos e sofre dois processos de trocas ibnicas.

Nos processos de trocas ibnicas h4 uma grande absorcéo de sddio e grande
secrecdo de potassio, junto com o sodio também é absorvida pequena
guantidade de cloro. Ocorre ainda uma secrecéo razoavel de ions bicarbonato.
Como resultado final dessas trocas, a saliva que a principio tinha
concentracbes de ions semelhantes ao do liquido extracelular, passa a ter
concentragdes de 15 mEqg/l de Na* e CI, 30 mEqg/l de K* e 50-70 mEq/l de
HCOg3', 0 que confere a saliva um pH de 6,0-7,0. Estes valores sdo encontrados
em condicbes de repouso, mas durante periodos de salivagdo maxima, as
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alteracdes sao reduzidas, uma vez que a passagem pelos ductos € mais
rapida.

A ptialina, enzima presente na porcdo serosa, tem importante papel na
digestdo dos carboidratos, ja que esta hidrolisa 0 amido no dissacarideo
maltose e em outros polimeros pequenos. Porém, na cavidade oral apenas 5%
dos amidos sao digeridos, assim 0 processo continua no estbmago por um
periodo de uma hora, quando a secrecao gastrica, que possui um o pH menor
que 4, inativa esta enzima.

Além da funcéo de hidrdlise dos amidos, a saliva também apresenta a funcao
de higienizar a cavidade oral. A boca € repleta de micro-organismos que
podem lesar os tecidos e promover céries. Assim, o proprio fluxo de saliva,
mesmo em repouso, ajuda a remover estes micro-organismos. A saliva
apresenta ainda ions tiocianato e enzimas proteoliticas (lisozimas), que sao
bactericida e secreta quantidade expressiva de imunoglobulinas. Deste modo,
fica claro que afeccbes que alteram a formacdo ou secrecdo de saliva
prejudicam ndo somente o processo digestivo, bem como expde os tecidos da
cavidade oral as infeccdes.

A regulacdo nervosa da secrec¢ao salivar € realizada por vias parassimpaticas
provenientes dos nucleos salivar superiores e inferiores do tronco cerebral.
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Capitulo Il — Por Amanda Azevedo

ESOFAGO

1. Generalidades

O esbdfago é um 6rgédo tubular que tem 25 cm de comprimento e une a
faringe ao estdmago. E dividido em trés partes: parte cervical (5 a 8 cm), parte
toracica (16 cm) e parte abdominal (1 a 4 cm). Tem inicio ao nivel da 62 ou 72
vértebra cervical e penetra no térax, em posicdo mediana da 12 a 4 2 vértebra
torécica, situando-se no mediastino posterior.

A parte cervical encontra-se sobre a coluna vertebral. A parte toracica
cruza o arco da aorta, ao qual dispde- se posteriormente, e a esquerda,
estende-se sobre o brénquio principal esquerdo desviando-se de forma
progressiva e anteriormente a coluna vertebral. A parte torcica estabelece
contato direto com o pericardio, estando em intima proximidade espacial com o
atrio esquerdo. Apos passar pelo hiato esofagico do diafragma, inicia- se a
parte abdominal, que corresponde ao trajeto intraperitoneal do es6fago. Abre-
se para o0 estdbmago através da cardia na altura da 102 ou da 11 2 vértebra
toracica. Quando o 6rgao esta vazio, sua luz é virtual pois as paredes ficam
colabadas e assume a forma de fenda transversal.

O es6fago apresenta trés constricbes naturais. A constricdo
faringoesofagica que € o local mais estreito e corresponde a regido do esfincter
superior, na altura da 62 vertebra cervical. A constricdo broncoadrtica esta
situada na altura da 42 vértebra toracica e € produzida pela posicdo do arco
aortico. A contricdo diafragmatica encontra-se a altura da 102 vertebra toracica
no nivel do hiato esofagico. O esbfago se encontra fixado ao hiato esofagico
por meio de tecido conectivo fibroelastico.

2.Estrutura histolégica da parede do es6fago

1. Mucosa: Reveste o esd6fago com epitélio pavimentoso estratificado
nao queratinizado.

2. Submucosa: Plano celular, aderente a mucosa. Constituido por
tecido conjuntivo contendo glandulas esofagicas mucosas na parte
inferior.

3. Muscular: O terco superior do esbéfago e o inicio do terco médio é
formado por musculatura estriada e a medida que ele se aprofunda
pelo térax sua musculatura modifica-se sofrendo transicdo para
musculo liso, de modo que o terco inferior € todo constituido por
musculatura lisa.
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4. Adventicia: Constituida por tecido conjuntivo, recobre
externamente, as partes cervical e toracica.

5. Serosa: Presente externamente apenas na parte abdominal, de
localizagao intraperitoneal.

Esdfago cervical
Nervos laringeos recorrentes [no esdfago)

e 5 b Misculo longo do pescogo
Artéria carotida comum direita

, Artéria cardtida comum esquerda
Misculo escaleno anterior

Misculo escaleno posterior

Ducto toracico
Veia jugular interna (seccionada)

Plexo braquial L 4 } Veia braquiocefilica esquerda (seccionada)
Mervo frénico direito . t&- L VAR B et Veia subclivia (seccionada)
Artéria subclavia direita ’ / 3 \.‘§ . Artéria toracica interna (seccionada)
Tronco tireocervical 2 (f) ) Nervo frénico esquerdo (seccionado)
Mervo vago direito [(R) -§ 2 - Artéria subclivia esquerda
1 costela (seccionada) W,} MNervo vago esquerdo (X)

Arco da aorta

Tronco braquiocefalico ;
B Pleura costal [margem seccionada)

Traquéia
Veia izigo Nervo laringeo recorrente esquerdo
Brénquio eparterial _9‘ Bifurcagio da traquéia
Brénquio principal direito

Pleura mediastinal (margem
seccionada) : -~ 4 "
Plexo esofagico SRS - Aortatoricica descendente

Brdnquio principal esquerdo

Esdfago toricico

Tronco vagal anterior Esdfago abdominal

Pericardio (margem Pleura diafragmatica
seccionada) g
Diafragma -4 Pilar direito do diafragma

Veia cavainferior [seccionada) Estd
stomago

Veias hepaticas (seccionadas)

— Pilar esquerdo

Artérias frénicas inferiores do diafragma

Tronco celiaco Aorta abdominal

Figura 1: Partes e estruturas do esbdfago

3.Constri¢cbes esofagicas

Constricdo cervical (esfincter superior do esbdfago): Na juncdo
faringoesofagica, cerca de 15 cm dos dentes incisivos, causada pela parte
cricofaringea do musculo constritor inferior da faringe.

Constricdo broncoadrtica (toracica): onde ocorre primeiro o
cruzamento do arco da aorta, a 22, 5 cm dos dentes incisivos, e depois 0
cruzamento pelo brénquio principal esquerdo, a 27,5 cm dos dentes incisivos.

Constricdo diafragmatica: no local onde atravessa o hiato esofagico do
diafragma, a cerca de 40 cm dos dentes incisivos.
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Figura 2: Constricdes do Es6fago
4. RelacfOes anatdémicas:
4.1 Parte Cervical

Posteriormente: os musculos pré-vertebrais e a fascia pré-vertebral
separam a parte cervical do es6fago da coluna cervical.

Anteriormente: face posterior da traqueia e com a face posterior do lobo
esquerdo da glandula tireoide.

Lateralmente: a direita, a traqueia desloca a margem direita do eséfago,
isolando-o dos 6rgéos vizinhos. A esquerda a artéria carétida comum esquerda
faz limite com o esofago.

A artéria tiredidea inferior cruza horizontalmente o trajeto do esbfago,
acompanhado pelas veias tiredideas médias e inferiores. O nervo laringeo
recorrente direito segue a margem direita do es6fago e o esquerdo transita pelo
sulco gastroesofagico.

4.2 Parte Toracica

Posteriormente: musculos pré-vertebrais que se prolongam até o hiato
esofagico.

Superiormente: face posterior da traqueia e com sua bifurcacédo. Neste
nivel entra em contato com a face posterior do brénquio principal esquerdo.
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Inferiormente: Relaciona-se com a face posterior do pericardio fibroso.

Relagbes direitas: pleura mediastinal que separa do lobo superior do
pulmdo direito. No nivel do arco da veia azigo, o es6fago € cruzado de
posterior para anterior pela veia azigo e pela artéria bronquial direita. Abaixo do
arco da veia 4zigo o nervo vago direito, que se dirige para a face posterior do
esbfago, cruza sua margem direita. A pleura mediastinal se deprime entre a
veia e 0 esdfago, formando o recesso retroesofagico.

Relacbes esquerdas: acima do arco aortico, o eséfago se relaciona com
a artéria cardtida comum esquerda e mais posteriormente com a artéria
subclavia esquerda. Entre ambas as artérias desce o nervo vago esquerdo.
Abaixo do arco aértico, o esdfago é acompanhado pelo nervo vago esquerdo.

4.3 Trajeto Diafragmatico do Es6fago

O trajeto é curto tem de 10 a 20 mm. O esobfago atravessa o hiato
esofagico eliptico no pilar muscular direito do diafragma, logo a esquerda do
plano mediano, no nivel da vértebra TX. O es6fago esta fixado ao hiato
esofagico no diafragma pela fascia diafragmética inferior. Esse ligamento
permite 0 movimento independente do diafragma e do esbdfago durante a
respiracdo e a degluticdo. As conexdes entre esbéfago e diafragma sao frouxas
e isto permite que seja possivel isolar o esd6fago do diafragma por disseccéo e
tracionar o es6fago para o abdome, como também, facilita a ocorréncia de
hérnias hiatais do estbmago em direcdo ao mediastino. Os dois troncos vagais
atravessam o hiato esofégico aplicados a face anterior e posterior do eséfago.

4.4 Parte Abdominal

Apresenta forma de trompete, com apenas 1, 25 cm de comprimento.
Vai do hiato esofagico do pilar direito do diafragma até o éstio cardio do
estbmago. Alarga-se a medida que se aproxima em posicdo anterior e a
esquerda na sua descida. A face anterior é coberta por peritdnio da cavidade
peritoneal, continuo com aquela que reveste a face posterior o estdmago.
Encaixa-se em um sulco na face posterior do figado.

A face posterior da parte abdominal do esodfago € coberta por peritonio
da bolsa omental, continuo com aquele que reveste a face posterior do
estbmago. A margem direita do es6fago € continua com a curvatura menor do
estbmago, entretanto, sua margem esquerda € separada do fundo gastrico pela
incisura cardica existente entre o eséfago e o fundo gastrico.

27



Figura 3. Parte abdominal do esbéfago

5.Vascularizacéo e Inervacao
5.1 Artérias do esdfago

Os segmentos do esodfago sao supridos por artérias distribuidas ao seu
redor.

Parte cervical: As artérias esofagicas originam-se das artérias tiredideas
inferiores, ramos da artéria subclavia.

Parte toracica: Ramos esofagicos da parte toracica da aorta

Parte abdominal: Artéria gastrica esquerda, ramo do tronco celiaco, e
pela artéria frénica inferior esquerda.
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Figura 4.1 Irrigagdo do es6fago

5.2 Veias do es6fago

O extenso plexo venoso da tunica adventicia é drenado por diferentes
veias

Parte cervical: Veia tiredidea inferior

Parte toracica e abdominal: Pelas veias Azigo e hemiazigo para a veia
cava superior.

A porcéo inferior estabelece conexdes com o sistema porta do figado
através das veias gastricas (veia gastrica esquerda). Essas conexdes podem
ser utilizadas como anastomoses portocavais em casos de aumento da
pressdo na veia porta (hipertenséao portal).
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Figura 4.2 Drenagem do esbfago
5.3 Linfonodos

A linfa do eséfago € drenada a partir dos linfonodos justaesofagicos,
situados diretamente sobre o es6fago, para as seguintes cadeias:

Partes cervical: Linfonodos cervicais profundos

Parte torcica e parte abdominal: Linfonodos do mediastino (linfonodos
mediastinais  posteriores, linfonodos traqueobronquiais e linfonodos
paratraqueais) e da cavidade abdominal (linfonodos frénicos inferiores sobre a
face inferior do diafragma e linfonodos gastricos na curvatura menor do
estdmago).

Distribuidos ao longo sdo, portanto, tributarios de linfonodos cervicais
(jugulares e recorréncias), mediastinais (tragueobronquiais, latero- traqueais e
na face anterior e posterior do eséfago) e abdominais (gastricos, celiacos).

5.4 Nervos

O esobfago é inervado pelo plexo esofagico, formado pelos troncos
vagais (tornam-se ramos gastricos anteriores e posterior) e pelos troncos
simpaticos toracicos através dos nervos esplancnicos (abdominopélvicos)
maiores e plexos periarteriais ao redor das artérias gastrica esquerda e frénica
inferior). O sistema simpatico tem 0 mesmo trajeto dos vasos, chegando ao

30



esb6fago com as artérias. A parte abdominal do eséfago também recebe ramos
diretos dos nervos esplancnicos.

6.Fisiologia

Tem como principal fungdo conduzir o alimento da faringe para o
estbmago, de modo que seus movimentos estdo organizados especificamente
para a execucdo dessa funcdo. Em condi¢cbes normais, o eséfago exibe dois
tipos de movimentos peristalticos. O peristaltismo priméario refere-se
simplesmente a continuacdo da onda peristaltica que comeca na faringe e se
propaga para o esdfago durante a fase faringea da degluticdo, com a abertura
do esfincter cricofaringeo. Esta onda passa da faringe para o estbmago em
cerca de 8 a 10 segundos. O alimento deglutido por uma pessoa na posi¢cao
ereta € geralmente transferido para uma porc¢ao inferior do eséfago com muito
mais rapidez do que a propria onda peristaltica, isto €, em cerca de 5 a 8
segundos, devido ao efeito adicional da gravidade que empurra o alimento para
baixo. Se a onda peristaltica primaria for insuficiente para movimentar todo o
alimento que penetrou no es6fago em direcdo ao estbmago, surge o
peristaltismo secundario que resulta da distensdo do esbéfago pelo alimento
retido. Estas ondas que prosseguem até que o alimento chegue ao estébmago,
sdo iniciadas, em parte, por circuitos neurais intrinsecos do sistema nervoso
mioentérico do esbfago e, em parte, por reflexos transmitidos através das fibras
aferentes vagais do es6fago para o bulbo, e dai novamente para o eséfago
através de fibras vagais.

A musculatura da faringe e terco superior do esb6fago consistem em
musculo estriado, por isso, as ondas peristalticas nestas regides sao
controladas apenas por impulsos nervosos esqueléticos dos nervos
glossofaringeo e vago. Nos dois tercos inferiores do esdfago, a musculatura é
lisa, mas esta porcdo é controlada fortemente pelos nervos vagos que atuam
por meio de suas conexdes com o sistema nervoso mioentérico. O plexo
mioentérico (ou de Auerbach) consiste em ganglios intramurais que regulam o
peristaltismo da camada muscular, ja o plexo submucoso (ou de Meissner) &
constituido por ganglios intramurais que controlam os movimentos da mucosa.
Quando os nervos vagos que vao para o es6fago sdo seccionados, o plexo
nervoso mioentérico do esbdfago torna-se excitavel o suficiente, depois de
varios dias, para gerar fortes ondas peristalticas secundarias, mesmo sem 0
apoio dos reflexos vagais. Assim, mesmo apOs paralisia do reflexo de
degluticéo, o alimento, de alguma forma for¢ada, ainda passa facilmente para o
estbmago.
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6.1 Funcéo do esfincter esofagico inferior

A juncao esofagogastrica situa-se a esquerda da veértebra TXI no plano
horizontal que atravessa a extremidade do processo xifoide, designada linha Z,
em que ocorre mudanca abrupta da mucosa esofagica para a mucosa gastrica.
Um anel muscular constitui o esfincter esofagico inferior que separa o eséfago
do estbmago. Exames radiolégicos mostram que o alimento para
momentaneamente nesse lugar e que o mecanismo esfincteriano, normalmente
é eficiente para evitar refluxo do conteddo géstrico para o eséfago. Quando
uma onda peristaltica de degluticdo se propaga pelo eséfago, “relaxamento
receptivo”, relaxa o esfincter esofagico inferior, que normalmente permanece
em estado de contracdo. Quando a pessoa ndo esta comendo, o lumen do
esb6fago fica colapsado acima desse nivel, evitando a regurgitacdo de
alimentos ou suco gastrico para o eséfago

EES: esfincter
EEI: esfincter esofdgico inférior

Figura 4. Esfincter esofagico
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6.3 Prevencao adicional de refluxo

Outro fator capaz de impedir o refluxo consiste em um mecanismo de
tipo valvular na porcdo curta do esbfago situada imediatamente abaixo do
diafragma, antes de chegar ao estdbmago. A valvula de Gubaroff comporta-se
como um esfincter anatdmico que se fecha pressionando o cardia e evita o
refluxo juntamente com outros mecanismos como a fibra muscular do cardia, a
acado do diafragma ou a gravidade. O aumento da pressao intra-abdominal
comprime o es6fago neste ponto, a0 mesmo tempo em que esta presséo
também eleva a presséao intragastrica. Logo, o fechamento do tipo valvular da
porcao inferior do es6fago impede que a elevada pressdo abdominal force o
contelido gastrico para o interior do es6fago. Nao fosse esse mecanismo, toda
vez que andassemos, tossissemos ou respirassemos fundo, expeliriamos &acido
para o esodfago.

Referéncias:
MOORE, Kate L., Anatomia orientada para a clinica, 72Ed.
NETTER, Atlas de anatomia humana; 62 Ed.

Sobotta - Atlas de Anatomia Humana - 3 Volumes - 232 Ed. 2013
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Capitulo Il - Por Isabella Loiola Lima

ESTOMAGO

O estdbmago é um 6rgao que faz parte do sistema digestorio. Possui uma
importante fungé@o, pois esse 6rgdo atua como uma area de mistura e
reservatorio. Aléem da sua importancia na digestdo de proteinas. Comporta
como um 6rgdo de transicdo que se estende desde a cardia — juncéo
esofagogastrica, até o piloro — juncéo gastroduodenal.

1. Anatomia

E o 6rgdo mais distensivel do trato Gl e a sua extensdo maxima pode
acomodar cerca de 6,4 litros.

Ndo h& uma posicao fixa para o estbmago jA que este apresenta
mobilidade apreciavel por ser um érgéo peritonizado. Também tem seus limites
variaveis dependentes da quantidade de volume e de nutrientes no seu interior,
do tipo constitucional da pessoa, se longilineo ou brevilineo. No entanto,
gquando esse 6rgdo esta vazio e o individuo na posicao ereta, o estbmago
assume posicao tipo jota (J) e encontra-se na regides epigastrica, umbilical e
hipocondriaca esquerda do abdome.

Na anatomia externa, encontra-se uma concavidade da curva interna
direita chamada de curvatura menor, e a convexidade da curva externa
esquerda € a curvatura maior. Um angulo ao longo da curvatura menor, a
incisura angular, marca aproximadamente o ponto onde o estdmago se estreita
antes da sua jungdo com o duodeno. No ponto entre o esbdfago e o fundo
possui a incisura cardica.

O estbmago é dividido em cinco regides: céardia, fundo, corpo, antro e
parte pilorica.

o Cardia: é a parte estreitada do estbmago imediatamente distal a juncéo
gastroesofagica.

o Fundo: é uma parte em forma de cupula do esttmago proximal até a
incisura angular.

o Corpo: engloba o resto do estbmago proximal até a incisura angular.

o Antro: corresponde ao estdmago distal a incisura angular, em um angulo
de 60°.

o Piloro: parte que se segue do corpo do estbmago, marca o ponto de
transicéo gastroduodenal. Corresponde também ao local onde se situam
as glandulas pildricas.
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Incisura )
cardiaca .~

Eséfago
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pilorica Antro
pilérico

Figura 01: Anatomia do estdmago

A parede gastrica consiste em mucosa, submucosa, muscular propria e
serosa. A superficie interna do estdbmago exibe pregas. Essas rugas da
mucosa e submucosa se estendem longitudinalmente, sdo mais proeminentes
no estbmago proximal e estiram quando o estdmago € distendido. A delicada
textura da mucosa é pontilhada por milhdes de fovéolas gastricas, que dao
origem as glandulas mucosas — células parietais, células principais, células G,
células mucosas superficiais e células mucosas do colo.

- MUCOSA

Nédulo linfatico - SUBMUCOSA
Muscular da mucosa
Vaso linfatico

Vénula

Arteriola

= MUSCULAR

Camada lar obli
C lar circular

SEROSA
Plexo mioentérico

Camada muscular
longitudinal

Figura 02: Camadas da parede gastrica
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=
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Figura 03: Glandulas gastricas e suas principais funcdes

O estbmago relaciona-se mais comumente com o lobo esquerdo
hepatico a direita, diafragma superiormente, parede anterior do abdome a
frente, bago a esquerda, bolsa omental posteriormente e por fim relaciona-se
com intestino inferiormente.

1.1 Vascularizacao
1.1.1. Irrigacéo

A maior parte da irrigacdo do estdbmago é proveniente do tronco celiaco
— importante vaso afluente da aorta abdominal. A partir deste tronco vascular a
irrigacdo do estbmago se faz da seguinte maneira:

A artéria gastrica esquerda acompanha a curvatura menor e
anastomosa-se com a gastrica direita, que é um ramo da artéria hepatica. Este
vaso também emite ramos para o es6fago e cardia.

A artéria gastromental direita € um ramo da artéria gastroduodenal que
por sua vez passa a ser denominada assim apo0s a bifurcacdo da artéria
hepatica comum. A gastroomental direita irriga a curvatura maior do estbmago
anastomosando-se com a artéria gastromental esquerda, que é originada da
artéria esplénica e constitui o 3° ramo do tronco celiaco e também irriga a
curvatura maior.

A porcéo do fundo gastrico e a parte superior do corpo gastrico recebem
sangue das artérias gastricas curtas .

1.1.2 Drenagem
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Como de praxe dentro do sistema circulatério, as veias do estbmago
acompanham as artérias, destacando —se:

o Veias gastricas direitas e esquerdas se desembocam na veia porta.
o Veia gastromental direita se desemboca na veia mesentérica superior.
o Veia gastromental esquerda e a gastrica curtas se desembocam na veia

esplénica.
Hiato adrtico
A. géstrica esquerda A géstrica posterior
Tronco celiaco A. esplénica
Ramos direito e esquerdo

Aa. gastricas curtas
A cistica

A hepitica (prépria)
A gastrica direita
A. hepatica comum
A. gastroduodenal
A supraduodenal

Ramos esplénicos
Bago
A. gastromental esquerda

Parte abdominal da aorta

A. gastromental direita

Vista anterior A, pancreaticoduodenal superior

Figura 04. Artérias do estdmago

V. gastrica curta

V. gastromental direita

Duodeno
V. mesentérica inferior

Figura 05. Veias do estbmago

2. Drenagem linfatica

A drenagem linfatica do estbmago possui as seguintes cadeias
ganglionares:

37



o Linfonodos gastricos

o Linfonodos gastromentais direitos — geralmente acometidos no
carcinoma de estbmago.

o Linfonodos gastromentais esquerdos

Este quatro grupos de cadeias linfaticas na sua via final drenam para
linfonodos celiacos que em Uultima analise desembocam no ducto toracico. E
importante reconhecer bem a anatomia das cadeias linfaticas, pois
frequentemente sdo meios de propagacdo do cancer gastrico, juntamente com
a via hematogénica.

3. Inervacao

O estbmago € inervado através do sistema nervoso autbnomo
recebendo dois importantes ramos de feixes nervosos oriundos do tronco vagal
(nervo vago).

O tronco vagal se divide em:

o Tronco vagal anterior: derivado do nervo vago esquerdo abrange a
parede anterior do estbmago, préximo a curvatura menor.

o Tronco vagal posterior: derivado do nervo vago direito o ramo posterior
inerva a parede posterior do estdmago e também tem a capacidade de
inervar os intestinos delgado e grosso até a flexura esplénica pela
existéncia do plexo celiaco que é derivado do ramo posterior.

4. Fisiologia

Do ponto de vista fisiolégico, o estobmago é dividido em duas partes: a
primeira € denominada de por¢cdo oral — compreendida por cerca de 2/3 do
corpo — e a segunda porcéo € a caudal — correspondente com o terco final do
corpo e antro.

As funcbes motoras baseiam-se em: 1) armazenamento de grande
quantidade de alimento; 2) forma¢ao do quimo pelo mecanismo de mistura; 3)
esvaziamento do contetdo gastrico para o duodeno.

A capacidade de armazenamento do estbmago é de 0,8 a 1,5 litros
relaxado. Quando se ingere o alimento, as paredes mucosas gastricas relaxam
suas fibras musculares lisas através de um reflexo vagovagal disponibilizando
maior espaco para adaptagao e armazenamento do alimento.

Quando os alimentos permanecem no estdmago, sucos digestivos sao
secretados pelas glandulas gastricas. Essas glandulas recobrem quase toda
parede do corpo do estdbmago, exceto a area da curvatura menor. Em contato
com o alimento armazenado, os sucos digestivos sdo misturados ao contetdo
gastrico devido a presenca de ondas peristalticas constritoras, também
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denominadas ondas de mistura. Ao atingir a porcdo antral do estbmago, o
alimento ndo é movido adiante pois o esfincter pilérico encontra-se fechado.
Dessa forma, ocorre um mecanismo conhecido como retropulsdo, ou seja, 0
alimento é propelido retrogradamente para o corpo do estdbmago ocorrendo a
formacao do quimo.

A terceira etapa da funcdo motora gastrica refere-se ao seu
esvaziamento. Inicia-se com o0 aumento das contracdes peristélticas do antro,
ao nivel da incisura angular, sob a forma de fortes ondas constritoras, como
aneis.

Esta etapa é o principal fator que determina a velocidade do
esvaziamento gastrico em que se tem o funcionamento da “bomba pilérica”. Na
porcao pilérica sabe-se que a espessura do musculo circular é 50 a 100%
maior do que na por¢cdo antral e possui um tbnus de contracdo quase que
constante. Essas caracteristicas determinam o esfincter pilérico. O grau de
constricdo do piloro pode aumentar ou diminuir sob a influéncia de sinais
neurais e hormonais provenientes do estdbmago e do duodeno, sendo este
ualtimo o regulador mais potente desses sinais.

Alguns dos fatores promotores do esvaziamento gastrico séo:

o O estiramento da parede gastrica aumenta reflexos mioentéricos e inibe
o piloro.

o A liberacdo do horménio gastrina favorece a ativacdo da bomba pilérica
e consequentemente a estimulacao do esvaziamento gastrico.

Fatores que inibem o esvaziamento gastrico:

o Quando o alimento penetra no duodeno, reflexos nervosos locais
diminuem ou até mesmo interrompem o0 esvaziamento gastrico. Os
principais reflexos nervosos sdo medidos por 3 vias: 1) duodenogastrica
através do sistema nervosos entérico; 2) nervos extrinsecos e ganglios
simpaticos pré-vertebrais; 3) nervos vagais que inibem os sinais
excitatorios para o estdmago.

o Reflexos enterogastricos, por alteracdo do pH do quimo no duodeno,
quando o pH diminui para menos de 3,5 ocorre um bloqueio de liberagéo
do conteludo gastrico para o duodeno.

o Os liquidos hipoténicos ou hipertbnicos sao fatores inibidores do
esvaziamento gastrico, promovendo minimas alteracbes na
concentracéo de eletrolitos durante absorcao intestinal.

o A digestdo de proteinas também reduz a velocidade do esvaziamento
gastrico

o Os hormoénios inibidores da bomba pilérica, como a colecistocinina
(CCK), os quais bloqueiam o aumento da motilidade gastrica causado
pela gastrina. Esta é liberada pela mucosa jejunal em resposta a

39



substancias gordurosas presentes no quimo. A colecistocinina também
tem papel fundamental na contragdo da vesicula biliar e no relaxamento
do esfincter de Oddi. Além da CCK a secretina e o peptideo inibidor
géastrico também retardam o esvaziamento gastrico.

2.2. Funcao Secretora do estébmago

A secrecdo gastrica é formada basicamente da liberag@o de substancias
formadas por duas glandulas principais: glandulas oxinticas e glandulas
piléricas. As primeiras sdo encontradas principalmente na superficie interna do
corpo e no fundo gastrico, ja as glandulas piloricas situam-se na porcéo antral
do estbmago.

2.2.1. Produtos da secrecao das glandulas:

o Glandulas oxinticas: possuem células cervicais secretores de muco,
células pépticas secretoras de pepsinogénio e células parietais
secretoras de acido clérico e de fator intrinseco.

o Glandulas piloricas: apresentam células mucosas responsaveis pela
producdo do muco alcalino que tem como funcdo proteger a mucosa
gastrica contra acdo irritativa do acido cloridrico e ainda facilitar a
movimentagdo do bolo alimentar. Estdo ainda presentes as células de
gastrina ou células G responsaveis pela producdo do hormonio gastrina
que desencadeia um efeito de aumento da taxa de secrecdo de acido
cloridrico pelas células parietais.

2.3. Dindmica da secrecao e Inibicao gastrica
2.3.1 Fases da secrecéo gastrica

o Fase cefalica: composta pelos mecanismos olfatérios, visuais e do
paladar. S&o sinais neurogénicos originados do cortex cerebral.

o Fase gastrica: mecanismo reflexo de resposta a chegada do alimento ao
estbmago. Sao ordenados pelos reflexos vagovagais, reflexos entéricos
e da secrecdo de gastrina. Esta fase representa cerca de 70% da
secrecao gastrica.

o Fase intestinal: ocorre quando ha chegada de alimento na porcao
superior do intestino delgado, especificamente no duodeno. Pequenas
guantidades de gastrina continuam a ser secretada nessa fase,
contribuindo para o processo final da digestédo gastrica.

2.3.2 Inibicdo da secrecao géastrica

Para a inibicdo da secrecédo gastrica duas condi¢cbes sdo importantes. A
presenca do alimento no intestino delgado desencadeia o reflexo
enterogastrico que inibe a secrecdo gastrica e a presenca de acido, gordura ou
produtos da degradagédo proteica na porcédo inicial do intestino delgado
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estimulam a liberacdo do horménio secretina que tem importante funcdo de
ativar a secre¢do pancreatica opondo-se a secrecao gastrica.

Referéncias:
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122 ed., Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2013, 1092 p.
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Capitulo IV - Por Camila Fernandes de Souza

DUODENO

7z

O intestino delgado é um 0Orgdo tubular de aproximadamente 7 metros de
comprimento, que se inicia no éstio pilérico e termina na juncéo ileocecal, onde
se une ao intestino grosso. Este 6rgdo tem como func¢ao primordial a absorgéo
de nutrientes advindos do bolo alimentar e divide-se em trés segmentos:
duodeno, jejuno e ileo. Duodeno é o nhome dado a sua primeira porcdo, cuja
anatomia sera descrita a seguir.

1-Anatomia

Figura 01. Anatomia do duodeno e suas relacdes anatdmicas.

O duodeno possui cerca de 25 cm de comprimento possui um formato de letra
“C”, por meio do qual mantém importantes correlagdes anatdbmicas. Esta forma
caracteristica envolve a cabeca do pancreas, no quadrante superior direito, e
segue uma linha horizontal que atravessa a linha mediana e que atinge o
quadrante superior esquerdo, onde se articula com o jejuno. A flexura
duodenojejunal localiza-se de 2-3 cm a esquerda da linha mediana, e ao nivel
da vértebra LII.

Constitui a porcdo mais fixa de todo intestino delgado, uma vez que a sua

maior parte se encontra fixa a parede posterior do abdome por meio do
peritdnio e é considerada retroperitoneal.
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Para fins descritivos, é dividido em quatro por¢cdes: (1) parte superior ou
primeira porgéo; (2) parte descendente ou segunda por¢cédo do duodeno; (3)
porcao horizontal ou terceira porgéo; (4) porcdo ascendente ou quarta porcao
do duodeno.

1.1 Porcéo superior do duodeno

Surge a partir do piloro e € superposta pelo figado e vesicula biliar. Sua parte
proximal possui o ligamento hepatoduodenal fixado superiormente e 0 omento
maior fixado inferiormente. Somente a face anterior é recoberta pelo omento;
posteriormente ndo ha peritbneo, com exce¢do da ampola duodenal.

1.2 Porcédo descendente do duodeno

Segue um trajeto descendente, curvando-se em torno da cabeca do pancreas.
Em sua parede posteromedial, ha a papila duodenal maior, na qual desemboca
a ampola hepatopancreética, formada pelo colédoco e ducto pancreatico
principal. Este segmento do duodeno é completamente retroperitoneal.

1.3 Porgé&o horizontal do duodeno

Segue horizontalmente para a esquerda, cruzando a veia cava superior, aorta e
vértebra L Ill. Superior a ela esta a cabeca e o processo uncinado do pancreas.
Sua face anterior € peritonizada, exceto a regido que € cruzada pelos vasos
mesentéricos superiores e raiz do mesentério.

1.4 Porgéo ascendente do duodeno

Ascende ao longo e ao lado da margem esquerda da aorta para alcancar a
margem inferior do corpo do pancreas. Se curva anteriormente e se une ao
jejuno na flexura duodenojejunal, a qual é suspensa pelo musculo suspensor
do duodeno. A contracdo desse musculo faz com que o angulo da flexura se
alargue, facilitando o transito intestinal.

2-Vascularizacao

A parte proximal do duodeno é suprida pela artéria pancreaticoduodenal
superior, que € ramo da a. gastroduodenal originada a partir do tronco celiaco.
Ja o duodeno distal € irrigado pela artéria pancreaticoduodenal inferior, que se
origina da a. mesentérica superior. As artérias pancreaticoduodenais superior
e inferior anastomosam-se entre a entrada do colédoco e a juncéo das partes
descendentes e inferior do duodeno. As veias do duodeno acompanham as
artérias e drenam para a veia porta, por intermédio das veias mesentérica
superior e esplénica.
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Sua inervacgao é derivada do nervo vago e nervos esplancnicos maior e menor,
através do plexo celiaco e mesentérico superior, e segue para o duodeno por
meio de plexos periarteriais.

A drenagem linfatica acompanha as artérias. Os vasos linfaticos anteriores
drenam para os linfonodos pancreaticoduodenais e piloricos. Ja 0os vasos
posteriores, drenam para os linfonodos mesentéricos superiores. Os vasos
linfaticos que emergem dos linfonodos duodenais, drenam para os linfonodos
celiacos.

REFERENCIAS

MOORE, K.L.; DALLEY, A.F.; AGUR, AM.R. Anatomia orientada para a
clinica. 7ed. Rio de Janeiro: Koogan, 2014.

NETTER, Frank Henry. Atlas de anatomia humana. 62 edi¢cdo .Rio de Janeiro:
Elsevier, 2015.

44



Capitulo V - Por Matheus Pereira Silva Lemos

JEJUNO E ILEO

1. Anatomia
1.1 Introducéo:

A segunda parte do intestino delgado, o jejuno, representa dois quintos
proximais e comeca na flexura duodenojejunal, onde o sistema digestorio volta
a ser intraperitoneal. O ileo compde a terceira parte do intestino delgado e os
trés quintos distais, termina na juncao ileocecal, a qual faz a unido da parte
terminal do ileo e o ceco.

Embora ndo haja uma linha de separacado nitida entre o jejuno e o ileo,
eles tém caracteristicas distintas, que séo cirurgicamente importantes. O jejuno
tem didmetro maior e uma parede mais espessa do que o ileo. Além disso, 0
revestimento da mucosa interna do jejuno é caracterizado por inUmeras pregas
proeminentes que circundam o lumen (pregas circulares). As arcadas arteriais
menos proeminentes e 0s vasos retos mais longos (artérias retas), mais
vascularizado e mais vermelho vivo, comparado ileo. Ja o ileo possui pregas
de mucosa menos proeminentes e em menor quantidade, vasos retos mais
curtos, mais gordura mesentérica e mais arcadas arteriais.

1.2 Relacdes Anatdmicas:

O jejuno e o ileo séo as partes mais moveis do canal alimentar e estédo
presos a parede abdominal posterior pelo mesentério. Eles sdo muito mais
longos que a raiz do mesentério e estdo dispostos em novelos ou al¢cas. Estas

alcas ocupam maior parte da cavidade abdominal e parte da cavidade pélvica.

O jejuno localiza-se principalmente no quadrante superior esquerdo
(QSE) do compartimento infracélico, ao passo que a maior parte do ileo esta
situada no quadrante inferior direito (QID). A parte terminal do ileo geralmente
estd na pelve, de onde ascende, terminando na face medial do ceco. Ha uma
abertura do ileo no intestino grosso onde o ceco e célon ascendente se unem.
Dois retalhos que projetam para o limen do intestino grosso, labio ileocecal
superior e inferior, envolvem a abertura formando cristas. A musculatura do ileo
continua em cada retalho, formando um esfincter. As possiveis funcdes do
labio ileocecal incluem evitar o refluxo do ceco ao ileo e regular a passagem do
conteudo do ileo ao ceco.

1.3 Mesentério:
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Trata-se de uma prega de peritbnio em forma de leque que fixa o jejuno
e o ileo a parede posterior do abdome. Sua borda presa a parede abdominal &
a origem ou raiz do mesentério. A raiz apresenta aproximadamente 15 cm de
comprimento e dire¢cdo obliqua, inferior e para a direita. Estende-se da flexura
duodenojejunal no lado esquerdo da vértebra L2 até a juncdo ileocdlica e a
articulacéo sacroiliaca direita. O comprimento médio do mesentério, desde a
raiz até a margem do intestino, é de 20 cm.

As duas camadas, direita e esquerda, do mesentério passam
anteriormente ao intestino e contém entre si 0s vasos mesentéricos superiores,
linfonodos, uma quantidade variavel de gordura e nervos autbnomos. Na
parede abdominal posterior, a parte inferior da camada direita do mesentério
passa imediatamente sobre o colo ascendente; a parte superior torna-se
continua com a camada inferior do colo transverso. A camada esquerda passa
sobre o colo descendente.

1.4 Irrigacéo:

A artéria mesentérica superior (AMS) irriga o intestino delgado desde a
entrada do ducto colédoco no duodeno e também o intestino grosso até
préximo a flexura coélica esquerda.

A AMS segue entre as camadas do mesentério e envia 15 a 18 ramos
para o jejuno e o ileo. As artérias se unem para formar alcas ou arcos,
chamados arcos arteriais, que dao origem aos vasos retos. Esses arcos estao
provavelmente relacionados com a mobilidade, sendo possivel um grande
movimento se ocorrer alguma interferéncia na circulagcédo. No interior da parede
do intestino, os vasos formam uma rede anastomotica de pequenos vasos. As
anastomoses, embora relativamente pobres na borda antimesentérica, sdo
suficientes para nutrir varios centimetros de intestino.

As veias mesentérica superior (VMS) drenam o jejuno e o ileo, situa-se
anteriormente e a direita da AMS na raiz do mesentério. A VMS termina
posteriormente ao colo do pancreas, onde se une a veia esplénica para formar
a veia porta.
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Figura 01. RamificagBes terminais da irrigacdo nas algas intestinais.
1.5 Drenagem Linfética:

Os vasos linfaticos especializados nas vilosidades intestinais (pequenas
projecbes da tunica mucosa) que absorvem gordura sdo denominados
lactiferos. Drenam para o0s vasos linfaticos entre as camadas do mesentério,
onde a linfa atravessa sequencialmente trés grupos de linfonodos:
justaintestinais, mesentéricos e centrais superiores. Apds atravessar tais
linfonodos, a linfa dirige-se para a raiz do mesentério e finalmente, entra no
ducto toracico.

Os vasos linfaticos da parte terminal do ileo seguem o ramo ileal da
artéria ileocolica até os linfonodos ileocélicos. E os vasos linfaticos eferentes
dos linfonodos mesentéricos drenam para os linfonodos mesentéricos
superiores.

1.6 Inervagéo:

O intestino delgado € inervado por fibras autbnomas sensitivas a partir
dos plexos celiacos e mesentéricos superiores. A AMS e seus ramos sao
circundados por um plexo nervoso periarterial por meio do qual 0os nervos sao
conduzidos até as partes do intestino irrigadas por essa artéria. As fibras
sensitivas (aferentes viscerais) séo relacionadas com a percepg¢ao da dor e
com a regulacéo do reflexo de movimento e secrecdo. O intestino é insensivel
a maioria dos estimulos dolorosos inclusive de incisédo e queimacgéo, todavia &
sensivel a distensdo, resultando numa sensagdo de colica (dor abdominal
espasmadica).

A estimulagdo simpatica reduz o peristaltismo e a secrec¢do do intestino
e atua como um vasoconstritor, reduzindo ou interrompendo a digestao e
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ofertando sangue (e energia) para “lutar ou correr’. Ja a estimulagéo
parassimpatica aumenta a atividade peristéltica e secretora do intestino,
restaurando o processo de digestdo apds uma reacéo simpéatica.

As fibras simpaticas nos nervos para o jejuno e o ileo originam-se nos
segmentos T8 a T10 da medula espinal e chegam ao plexo mesentérico
superior por intermédio dos troncos simpaticos e nervos esplancnicos (maior,
menor e imo) toracicos abdominopélvicos. As fibras simpéticas pré-
ganglionares fazem sinapse nos corpos celulares dos neurdnios simpéticos
pos-ganglionares nos ganglios celiaco e mesentérico superior (pré-vertebral).

As fibras parassimpéticas nos nervos para o jejuno e ileo provém dos
troncos vagais posteriores. As fibras parassimpaticas pré-ganglionares fazem
sinapse com 0s neurbnios parassimpaticos poés-ganglionares nos plexos
mioentérico e submucoso na parede intestinal.

2. Fisiologia:

A caracteristica mais distintiva do intestino delgado é seu revestimento
mucoso, que é salpicado com inumeras vilosidades, quais se estendem a luz
como projecOes digitiformes cobertas por células epiteliais de revestimento. O
cerne da lamina prépria contém vasos sanguineos, linfaticos, uma populacao
minima de linfocitos, eosindfilos, mastocitos, fibroblastos esparsos células do
musculo liso orientadas verticalmente.

Entre as bases das vilosidades estdo as criptas de Lieberkihn,
semelhantes a depressfes que se estendem até a tinica muscular da mucosa.
As superficies das criptas e das vilosidades sdo cobertas por epitélio composto
de trés tipos de células: (1) nimero moderado de células caliciformes, que
secretam muco que lubrifica e protege as superficies intestinais; (2) grande
namero de enterdcitos, que, nas criptas, secretam grande quantidade de agua
e eletrdlitos e, sobre as superficies das vilosidades adjacentes, absorvem agua,
eletrdlitos e produtos finais da digestéo; (3) células de Paneth esparsas, as
quais contém proteinas antimicrobianas e sdo estimuladas a secretar
defensinas alfa entéricas (criptidina), lisozima e fosfolipase A2 quando
expostas a bactérias, essas células também produzem fator de necrose
tumoral alfa, para destruir células possivelmente cancerigenas. As secre¢des
intestinais sdo semelhantes ao liquido extracelular com pH ligeiramente
alcalino, na faixa de 7,5 a 8,0. Ademais ha um fluxo de 1.800 mL/dia das
criptas para as vilosidades, proporcionando veiculo aquoso para a absorcao de
substancias do quimo, em contato com as vilosidades.

As vilosidades da mucosa sdo o local da digestdo terminal e absorcao
de nutrientes para o sangue. As células mucosas das criptas e vilosidades
geram um revestimento mucoso aderente, que protege o epitélio superficial e
proporcionam um meio local ideal para captacao de nutrientes.
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As secrecdes do intestino delgado, coletadas sem fragmentos celulares,
ndo contém quase nenhuma enzima. Os enterdcitos da mucosa, especialmente
0S que recobrem as vilosidades, contém, de fato, enzimas digestivas, dentre
elas: (1) diversas peptidases para a hidrélise de pequenos peptideos a
aminoacidos; (2) quatro enzimas — sacarase, maltase, isomaltase e lactase —
para hidrolise de dissacarideos a monossacarideos; e (3) pequenas
guantidades de lipase intestinal para clivagem das gorduras neutras em glicerol
e acidos graxos.

Ao longo de todo intestino delgado, existem nddulos de tecidos linfoides,
gue residem dentro da mucosa ou abrangem a mucosa e parte da submucosa,
tornando-se visivel macroscopicamente e denominadas de placas de Peyer.

Mmucos:

Figura 02. llustracéo de vilosidade intestinal.
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Capitulo VI - Por Bruna Cezaroni Xavier

INTESTINO GROSSO

O intestino grosso € o local de absorcédo da agua do quimo, para sua
posterior conversdo em fezes semissolidas. Ele € composto pelo ceco;
apéndice vermiforme; colos ascendente, transverso, descendente e sigmoide;

reto e canal anal.

Este segmento de intestino conta com a presenca dos apéndices
omentais do colo, que sdo projecdes adiposas; ténias do colo, as quais sdo em
guantidade de 03 e se iniciam no apéndice vermiforme estendendo-se por todo
intestino grosso; e saculacdes, localizadas entre as ténias.

1.DIVISOES DO INTESTINO GROSSO
1.1 Ceco

Consiste em uma bolsa cega, sendo a primeira parte do intestino grosso.
Localiza-se na fossa iliaca direita, cerca de 2,5 cm abaixo do ligamento
inguinal, revestido em quase toda sua totalidade por peritdnio e podendo ser
palpavel se distendido por gases ou fezes. Conta também com a papila ileal, a
qual impede o refluxo ceco-ileal.

1.2 Apéndice vermiforme

E um diverticulo alongado que contém tecido linfoide e possui variacéo
de posicao, sendo retrocecal a mais predominante. Contém o mesoapéndice, o
qual é triangular e se fixa na parte proximal do apéndice.

1.3 Colo ascendente

E a segunda porcédo do intestino grosso, seguindo do ceco até a regio
do lobo hepatico direito, onde ocorre uma flexdo denominada flexura direita do
colo. Este segmento € mais delgado do que o ceco e possui peritbnio anterior e
lateralmente.

1.4 Colo transverso

Localizando-se entre a flexura direita e esquerda do colo, sendo a
porcao mais longa do intestino grosso, com 45 cm e que possui um mesocolo e
juntos fazem uma curvatura para baixo ao nivel das cristas iliacas. E mével e
também tem posicao variavel, podendo atingir desde L3 até a pelve.
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1.5 Colo descendente

Ocupa posicdo entre a flexura esquerda do colo até a fossa iliaca
esquerda, sendo posteriormente continuo ao colo sigmoide. E uma por¢do do
intestino grosso que assim como o colo ascendente possui peritbnio anterior e
lateralmente.

1.6 Colo sigmoide

Caracterizado pelo formato em “S”, une o colo descendente ao reto, se
estendendo da fossa iliaca até o nivel da terceira vértebra sacral. Possui
mesentério longo, e portanto, grande mobilidade. Em sua porc¢éo final, ha o
desaparecimento das ténias, indicando a juncao retossigmoide.

1.7 Reto

Continuo com o colo sigmoide, é a porcéo final do intestino grosso,
sendo fixo, retro e subperitoneal.

Colo transverso (elevado)

Ténia livre [tenia libera)

Mesocolo transverso

Apéndices epipldicos £
P ik (elevado sobre o pancreas)

Jejuno [seccionado)

Flegura (hepatica) direita do colo Flesura (esplénica) esquerda do colo

Sulco [goteira) paracdlico esquerdo

Sulco [goteira) paracdlico direito
Colo descendente

Colo ascendente

ileo [seccionado) Mesentérico [seccionado e

intestino delgado removido
Ceco 9 !

Mesocolo sigmdide

Recesso (fossa) retrocecal

Apéndice vermiforme

Reto

Figura 01: Divisdo Anatdmica do Intestino Grosso. Fonte: Netter, F. H.

2. Irrigacéao

A artéria mesentérica superior é responsavel pela irrigacdo do ceco;
apéndice vermiforme; colos ascendente e transverso. Seus ramos, a artéria
ileo-cdlica, artéria apendicular, artéria colica direita e artéria colica média,
irrigam respectivamente o seguimentos acima citados. Nao obstante, o colo
transverso ainda pode receber irrigacdo de um ramo da artéria mesentérica
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inferior, a artéria colica esquerda. Ja os colos descendente e sigmoide tem
irrigacdo pela artéria mesentérica inferior, mais precisamente de seus ramos, a
artéria célica esquerda e sigmoidea (Figura 1).

A drenagem venosa acompanha as artérias de mesmo nome e drenam
para a veia porta por meio das veias mesentérica inferior e superior.

3. Drenagem linfatica

A drenagem linfatica se da finalmente para os linfonodos mesentéricos
superiores e inferiores.

4. Inervacgéo

O ceco e o apéndice vermiforme tem inervagdo tanto simpatica quanto
parassimpatica. As fibras simpaticas tem origem da parte toracica da medula
espinhal enquanto as parassimpaticas dos nervos vagos. Os colos ascendente
e transverso tem inervacdo do plexo mesentérico superior, enquanto 0s
descendente e sigmoide tem inervacdo simpatica da parte lombar do tronco
simpatico e a parassimpatica € proveniente dos nervos esplancnicos pélvicos
pelo plexo hipogastrico inferior.

4.1 Efeitos autondbmicos

O intestino grosso possui um conjunto de nervos intrinsecos,
denominado plexo intramural. Quando estes nervos sao estimulados pelo SNA
parassimpatico ha aumento da peristalse, relaxamento esfincteriano e aumento
do funcionamento intestinal de modo geral, incluindo as secrecdes glandulares.
Diferentemente da acdo simpatica sobre o mesmo, que exerce efeitos
contrarios.

5. Absorcéo e secrecdo no intestino grosso

A mucosa intestinal tem capacidade de absor¢cdo, em um adulto normal,
de 5 a 7 litros. O colo ainda tem importante papel na absor¢éo de ions sodio e
secrecdo de ions bicarbonato, sendo este responsavel por neutralizar os
metabdlitos &cidos provenientes das bactérias da flora intestinal.

6. Correlagdes clinicas

6.1 Doenca diverticular do colo e diverticulose

7

A doenca diverticular do colo é uma enfermidade que afeta mais
comumente individuos acima dos 80 anos de idade. Seu desenvolvimento esta
associado a baixa ingesta de fibras, aumento da pressdo no limen colbnico e
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ao tempo do transito no colo. Esta afeccdo consiste na presenca de
diverticulos, que s&@o herniagbes da mucosa e submucosa através da camada
muscular deste seguimento intestinal.

As manifestacfes clinicas da doenca diverticular do colo sera variavel,
apresentando-se  assintomatica na Diverticulose e com sintomas
gastrointestinais inespecificos na Doenca Diverticular do Colo. No entanto, na
apresentacao da forma complicada pela inflamacdo teremos um quadro de
Diverticulite com uma clinica bem evidente, e a complicagcdo hemorragica
caracterizada por enterorragia volumosa.
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Capitulo VII — Por Dyelle Santos de Bem

RETO E CANAL ANAL

1. Anatomia

O reto é a parte pélvica do sistema digestorio, € a continuagédo do célon
sigmoide distal e se estende até o canal anal com comprimento de
aproximadamente 15 cm. A juncdo retossigmoide situa-se anteriormente a
terceira vértebra sacral. Localiza-se posteriormente na pelve segue a curva do
sacro e do céccix, formando a flexura sacral do reto. Na juncdo do reto com o
canal anal, anteroinferior a extremidade do coccix, encontra-se a flexura
anorretal que apresenta uma angulacdo de aproximadamente 80 graus, um
importante mecanismo de continéncia fecal. A parte terminal dilatada do reto,
situada diretamente superior ao diafragma da pelve (musculo levantador do
anus) e corpo anococcigeo, e sustentada por eles, é a ampola do reto,
responsavel por reter a massa fecal até a sua expulsdo pela defecacdo. O reto
relaciona-se com o peritbnio que recobre o0s contornos anterior e laterais da
sua parte superior e apenas o contorno anterior da porcao média. Na mulher,
relaciona-se no sentido cranio caudal com as alcas intestinais, corpo do Utero,
férnix e parede posterior da vagina. No homem relaciona-se com as alcas
intestinais superiormente, seguidas, no sentido caudal, pela escavacao
retovesical, bexiga urinaria, vesiculas seminais e prostata.

O canal anal é a parte terminal do intestino grosso e de todo o sistema
digestério. Estende-se da face superior do diafragma da pelve até o anus. O
canal anal termina no anus, a abertura de saida do sistema digestério. O canal
anal, circundado pelos musculos esfincteres interno e externo do anus, desce
posteroinferiormente entre o corpo anococcigeo e o corpo do perineo. O canal
apresenta-se colapsado, exceto durante a passagem de fezes. Na juncao entre
o reto e o canal anal, observa-se a base de 5 a 10 pregas verticais da mucosa,
chamadas de colunas anais. Nas extremidades inferiores das pregas
encontram-se as valvulas anais. A separacéo do reto e o canal anal € marcada
pela linha pectinea.
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Fig. 1. Anatomia do reto e canal anal

Irrigacéo arterial e drenagem venosa

A artéria retal superior, continuacédo da mesentérica inferior, irriga a parte
proximal do reto. As artérias retais médias direita e esquerda, ramos das iliacas
internas, irrigam as partes médias e inferior do reto. As artérias retais inferiores,
originadas das artérias pudendas internas no perineo, irrigam a jungéo
anorretal e o canal anal. O sangue do reto drena pelas veias retais superiores,
médias e inferiores. A veia retal superior drena para o sistema venoso porta e
as veias retais média e inferior drenam para o sistema cava.

No canal anal, a artéria retal superior irriga o canal anal acima da linha
pectinea. As duas artérias retais inferiores irrigam a parte do canal anal abaixo
da linha pectinea, bem como os musculos adjacentes e a pele perianal. As
artérias retais médias auxiliam a vascularizacdo do canal anal formando
anastomoses com as artérias retais superiores e inferiores. A drenagem acima
da linha pectinea é feito pelo plexo venoso interno que drena para a veia retal
superior e para 0 sistema porta. Abaixo da linha pectinea o plexo venoso
interno drena para as veias retais inferiores.
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Fig. 1.2. Irrigag&o e drenagem do reto e canal anal

Inervacgao

O reto possui uma inervacao intrinseca e uma extrinseca. A intrinseca &
semelhante a do intestino delgado. A extrinseca é feita pelo sistema nervoso
autdbnomo. A inervagcdo simpética provém da medula espinal lombar (1° e 2°
nervos), conduzida pelos nervos esplancnicos lombares e dos plexos
hipogastrico/ pélvico e pelo plexo periarterial das artérias mesentérica inferior e
retal superior. A inervagcdo parassimpatica provém do nivel S2-S4 da medula
espinal, seguindo pelos nervos esplancnicos pélvicos e dos plexos
hipogastricos inferiores esquerdo e direito até o plexo retal (pélvico).

No canal anal, a inervacdo do canal anal superior a linha pectinea é feita
pelo plexo hipogastrico inferior, incluindo fibras aferentes simpaticas,
parassimpaticas e viscerais. O esfincter externo do canal anal, constituido de
musculatura estriada esquelética é inervado pelos nervos retais inferiores do
nervo pudendo. O esfincter interno € composto de musculatura lisa inervada
por fibras parassimpéticas oriundas dos nervos esplénicos pélvicos.

2. Fisiologia

O reto tem como principal fungdo conter o material fecal o que leva a
uma dilatacdo da ampola gerando o reflexo evacuatdrio. O mecanismo de
continéncia fecal e defecacdo dependem de dois fatores: o controle cdlico,
mecanismo de conter a matéria fecal no colon sigmoide até a defecacéo; e pelo
mecanismo de controle esfincteriano, executados pelo reflexo dos esfincteres
externos e interno do anus.

As fezes estdo acumuladas no sigmoide e o reto permanece vazio. Para
iniciar a defecacéo, estimulos causados pela distensao da parede do reto sdo
veiculados pelos nervos pudendo e esplanicos pélvicos e levados até os
segmentos sacrais da medula. Esses impulsos atingem o célon sigmoide e
determinam sua contracdo e o relaxamento do esfincter interno do anus. A alca
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do masculo puborretal também se relaxa diminuindo o angulo de flexura
perineal. Voluntariamente o esfincter externo é relaxado permitindo a
evacuagao.

As fezes sofrem o efeito de contracbes colicas propulsoras e de
segmentacdo. As contracdes de segmentacdo sdo executadas por contracdes
isoladas da musculatura circular do colo e servem para misturar e promover
contato entre as fezes e a mucosa do colo. As contragbes propulsoras
subdividem nas que se estendem por um segmento curto de colo e naquelas
gque migram rapidamente para grandes segmentos do colo. Elas ocorrem
randomicamente e tendem a retardar o transito fecal. As contracfes
propulsoras subdividem-se nas que se estendem por um segmento curto de
colo e naquelas que migram rapidamente para grandes segmentos do colo. As
contragcdes propulsoras de segmento curto podem se dar em sentido
peristaltico ou antiperistaltico e geralmente ocorrem no colo direito. As
contracdes em massa iniciam-se no colo transverso e caminham rapidamente
em sentido caudal, sendo sucedidas por uma zona de relaxamento do colo que
se situa distalmente a zona de contracdo. Apds o desjejum trés tipos reflexos
para a evacuacdo fisiologica estdo presentes: o ortocolico, causado pela
mudanca postural; o gastrocélico, causado pela ingesta de alimento do
desjejum; e o colocdlico provocado pela entrada conteudo ileal no ceco.

As fezes, ao chegarem ao reto, precisam ser reconhecidas para
evocarem o desejo de evacuar. Inicialmente, o reto acomoda-se a massa fecal
até que o momento oportuno para defecacdo ocorra. Periodicamente, o
esfincter interno do anus relaxa e deixa que o material contido no reto entre em
contato com o epitélio sensitivo do canal anal, que reconhece a natureza do
material presente. Se o momento for oportuno o individuo relaxa o esfincter
externo, retifica o angulo anorretal, devido a posicdo de cdcoras com tronco
curvo para frente assumidos durante a evacuacdo, e a defecacdo acontece.
Caso seja necessario inibir o estimulo evacuatério, o individuo contrai
voluntariamente o esfincter externo e por um movimento retrégado dos célons,
inibe a defecacéo.
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Capitulo VIII - Por Julielly AiImeida Andrade Brand&o

FIGADO E VIAS BILIARES

1. Anatomia do Figado

O figado esta abaixo do diafragma, do lado direito do plano mediano (Fig.
8.0). E um 6rgdo bem fixo, ja que é preso por varios ligamentos, os quais S&o,
em geral, reflexdes do peritdnio. Ligando o figado a parede anterior do
abdbémen, temos o ligamento falciforme. Posteriormente, temos o ligamento
redondo do figado, que é formado pela veia umbilical obliterada. Na por¢ao
superior, quatro ligamentos prendem o figado ao diafragma: ligamento
coronario anterior direito, ligamento coronario anterior esquerdo, ligamento
coronario posterior direito, ligamento corondrio posterior esquerdo. A jungdo
dos ligamentos coronarios esquerdos forma o ligamento triangular esquerdo; a
juncéo dos ligamentos coronarios direitos forma o ligamento triangular direito. A
projecéo destes para fora do figado forma, respectivamente, o apéndice fibroso
esquerdo e direito.

O figado € um 6érgéo peritonisado, recoberto pelo peritdnio visceral, com
excecao da area nua do figado, a qual esté entre os ligamentos coronarios(Fig.
8.1)

O figado é dividido em quatro lobos: esquerdo, direito, quadrado e
caudado.
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Fig. 8.1 Anatomia Hepatica

A irrigacdo do figado é feita pela artéria hepatica propria, proveniente da
artéria hepéatica comum que origina no tronco celiaco(Fig. 8.2). A artéria
hepatica prépria penetra no pediculo hepatico ou divide-se em ramos direito e
esquerdo que irriga diretamente os respectivos lobos.

Além da artéria hepéatica, penetra no figado a veia porta. Proveniente da
unido da veia mesentérica superior e esplénica. Esta, mesmo trazendo sangue
venoso, leva até o figado nutrientes que foram recentemente absorvidos no
intestino. A veia porta, dentro do figado, se ramifica em capilares sinusoides, estes
se unem formando as veias hepéaticas que drenam todo sangue proveniente do figado
para a veia cava inferior.

A drenagem linfatica é feita pelos linfonodos celiacos, que drenam a linfa
para a cisterna do quilo e ducto toracico.

A inervacao é feita pelo plexo hepético proveniente do plexo celiaco.
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Fig. 8.2 Anatomia do tronco celiaco

2. Anatomia das vias biliares extra- hepaticas

Sdo compostas pelos ductos hepaticos, vesicula biliar, ducto cistico e
ducto colédoco.

Saindo do pediculo hepético, temos os ductos hepaticos direito e
esquerdo, estes se unem formando o ducto hepatico comum. Este recebe o
ducto cistico proveniente da vesicula biliar. A unido do hepéatico comum e
cistico forma o ducto colédoco. Este tem trajeto sentido inferior e lateral, na sua
ultima por¢cédo € envolvido pela cabeca do pancreas. Dentro dela, ele se une
com o ducto pancreatico principal, formando a ampola hepatopancreatica,
conhecida como ampola de Vater (antigamente). Nesta ampola ha um
espessamento da camada circular do muasculo, formando um esfincter. O qual
€ conhecido com esfincter de Oddi. A ampola heptopancreética desemboca na
papila maior do duodeno.(Fig. 8.3)

As vias biliares extra-hepaticas sdo um meio de excre¢cdo para o0
organismo. Através delas que o figado elimina os seus catabdlitos, além da
eliminacdo de sais biliares que auxiliam na digestdo de alimentos,
principalmente os gordurosos, através de sua acdo emulsificante.

A vesicula biliar tem o papel de concentrar a bile, retirando agua da
mesma. Devido a concentragdo de sais nesse 6rgdo, aumenta a propensao
para formacao de calculos.
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As vias biliares sdo estruturas que estdo no pediculo hepéatico. Logo,
lateralmente a artéria hepética, estd o ducto colédoco e posteriormente a
ambos esta a veia porta.

As vias biliares extra-hepaticas sao irrigadas por ramos da artéria
hepatica, a vesicula biliar € irrigada pela artéria cistica(ramo da artéria hepatica
direita). A drenagem venosa € feita por pequenas veias que drenam
diretamente ao figado. Os vasos linfaticos anastomosam-se com as do figado e

pancreas. A inervacao e feita pelo plexo hepatico.
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Fig. 8.3 Anatomia das vias biliares

3. Fisiologia do figado

O peso do figado é de cerca de 1,5Kg. O tecido hepético € caracterizado
por placas de células e entre os capilares sinusoides e células tem o espaco de
Disse.
Os capilares sinusoides com suas fenestracfes permite maior contato
com 0 sangue e seus metabdlitos, além disso as células hepaticas possuem
microvilosidades que aumenta a capacidade de captacdo de nutrientes.

O figado é dotado de diversas fun¢des metabdlicas, dentre elas, estao:

- Metabolismo de carboidratos: armazenamento de glicogénio, conversao
de galactose, frutose em glicose, gliconeogénese. Controle, no geral, da
glicemia.

- Metabolismo de gorduras: oxidacdo de acidos graxos para producéo
energética, formacédo de lipoproteinas, sintese de colesterol e fosfolipidios.
Além disso, conversao de proteinas e carboidratos em gordura.
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- Metabolismo de proteinas: Funcdo primordial e indispensavel que o
figado possui. Ele é capaz de promover desaminacdo de aminoécidos,
formacgé&o de ureia proveniente do metabolismo de amdnia, a qual é toxica para
o organismo, formacdo de proteinas plasmaticas, as quais mantém pressao
oncatica nos vasos e interconversoées entre diferentes aminoacidos.

- Armazenamento de vitaminas: A principal vitamina armazenada no
figado em grandes quantidades é a vitamina A, além dessa também é
armazenada vitamina D e B12.

- Armazenamento do ferro: a maior parte deste mineral € armazenado no
figado na forma de ferritina. O figado exerce um importante papel no
metabolismo do ferro.(Fig.8.4).
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Figura 1. O enterdcito e as proteinas envolvidas na absorgdo do
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HFE: proteina da hemocromatose; TfR: receptor da transferrina

Figura 8.4

Coagulacado sanguinea: O figado sintetiza grande parte de substancias
gue fazem parte da cascata de coagulacéo, dentre elas: fibrinogénio,
protrombina, globulina aceleradora, fator VII. A vitamina K é essencial para o
figado produzir algumas dessas substancias, em especial os fatores K-
dependentes que sado: protrombina, fatores Il, VII, IX, X. (Fig. 8.5)
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Fig. 8.5 Cascata de coagulagéo

3.1Secrecéo biliar

Uma das funcbes do figado é secretar a bile, as quantidades variam de
600 a 1200 ml por dia. A bile desempenha as seguintes func¢des: atuar na
digestdo e absorcdo de gorduras através da acdo dos sais biliares que
emulsificam as particulas gordurosas as tornando menores para que possam
sofrer a acdo das lipases pancreaticas. Além disso, participam do processo de
transporte e absorcdo dos produtos terminais da gordura digerida através da
membrana da mucosa intestinal. A bile também serve como meio de excrecao
de produtos de degradacao provenientes do sangue, incluindo especialmente a
bilirrubina e excessos de colesterol sintetizado pelo figado.

7

A bile é secretada pelo figado em duas etapas: inicialmente, a bile é
secretada pelos hepatocitos, sendo esta secrecdo rica em Aacidos biliares,
colesterol e outros produtos organicos e ela é liberada nos canaliculos biliares
localizados entre as células hepaticas e laminas hepaticas. Conseguinte, a bile
flui perifericamente para os septos interlobulares, onde os canaliculos fluem até
os ductos biliares terminais; em seguida, flui progressivamente até atingir os
ductos maiores: hepatico e biliar comum, podendo sofrer dois trajetos, ir
diretamente para o duodeno ou ser armazenada na vesicula biliar através do
ducto cistico. A segunda secrecéo, é formada por uma solucdo aquosa de ions
sédio e bicarbonato, a qual é estimulada pela secretina, resultando em
quantidades maiores de ions bicarbonato que suplementam as secrecdes
pancreaticas na neutralizacéo de acidos provenientes do estbmago.

A bile é secretada continuamente pelo figado e armazenada na vesicula
biliar até que se torne necessaria ao duodeno, sendo o volume méximo de
armazenamento da vesicula de 30 a 60 ml. A tabela abaixo (Tabela 8.1)
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fornece a composicao da bile quando esta no figado e posteriormente quando

esta na vesicula.

Composicéao da Bile

Bile Hepatica

Bile da Vesicula Biliar

Agua 97,5 g/dL 92 g/dL

Sais Biliares 1,1 g/dL 6 g/dL
Bilirrubina 0,04 g/dL 0,3 g/dL
Colesterol 0,1 g/dL 0,3a0,9 g/dL
Acidos graxos 0,12 g/dL 0,3a1,2 g/dL
Lectina 0,04 g/dL 0,3 g/dL

Na+ 145,04 mEqg/L 130 mEq/L
K+ 5 mEg/L 12 mEqg/L
Ca++ 5 mEg/L 23 mEqg/L

Cl- 100 mEq/L 25 mEq/L
HCOS3- 28 mEq/L 10 mEqg/L

Tabela 8.1 Composicdo da secrecao biliar

ApGs o0 armazenamento, ocorre esvaziamento da vesicula biliar. A causa
deste, reside nas contragdes ritmicas da parede vesicular associado ao
relaxamento simultdneo do esfincter de Oddi. O estimulo mais potente para
provocar as contragdes vesiculares € o horménio colecistocinina, o qual é
liberado no sangue em resposta a presenca de alimentos gordurosos na
mucosa duodenal. Concomitantemente, ocorre o relaxamento do esfincter de
Oddi pela interacdo de trés fatores: acdo da colecistocinina, ondas de
relaxamento provocadas pelas contragdes das paredes vesiculares e pela acao

das ondas peristalticas intestinais.(Fig. 8.6).
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Fig. 8.6 Secrecdao biliar

4. Bilirrubina

Em todos os tecidos onde existem macréfagos, ocorre catabolismo da
hemoglobina, sendo a meia vida do eritrocito em torno de 120 dias. Os
eritrécitos sdo destruidos dentro e fora dos vasos, neste ultimo caso, no
sistema reticulo endotelial.

Cerca de 80% da bilirrubina deriva da destruicdo de eritrécitos ao passo
que 20% dela deriva de citocromos. A hemoblogina tem cor avermelhada e
estrutura ciclica, ela € degradada em um grupo heme e um grupo globina. O
grupo globina forma aminoacidos que sao reaproveitados pelo organismo, ao
passo que o grupo heme é degradado formando a protoporfirina, através da
acdo da biliverdina redutase, forma a biliverdina, a qual tem coloracdo
esverdeada, a biliverdina é reduzida e forma a bilirubina indireta, de coloracdo
amarelada. Esta é lipossoluvel, ou seja se difunde pelas membranas celulares
e é transportada até o figado através da albumina (proteina plasmatica). Ao
chegar ao figado, ela é conjugada com duas moléculas de acido glicurdnico,
através do sistema enzimatico UDP glicuronil tranferase. Formando assim a
bilirrubina direta, a qual é hidrossoluvel.(Fig.8.7)

A microbiota (saprofitica) do intestino grosso tem sistemas enzimaticos
que continuam saturando duplas ligacbes de bilirrubina. Isso origina o
urobilinogénio de coloragdo incolor, o qual é produzido no intestino pela
reducdo da bilirrubina direta. O urobilinogénio pode sofrer oxidacao, formando
urobilina (pigmento amarelado) que da cor a urina. O urobilinogénio também
pode sofrer reducdo formando o estercobilinogénio (pigmento marrom) que da
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cor as fezes. Em hepatopatias que alteram o metabolismo de bilirrubina, como
na hepatite, ocorre coldria (urina escura) e acolia ou hipocolia (fezes claras).

A ictericia € o acumulo de bilirubina indireta no plasma, que da coloracéo
amarelada a pele, ja que esta bilirrubina € lipossoluvel, ela atravessa
membrana celular e se deposita nos tecidos, quando em excesso.

O estreptococo hemolitico aumenta a degradagdo de hemoglobina e a
producdo de bilirrubina. Por isso um dos sinais dessa patologia € a presenca
de ictericia.

A ictericia do recém-nascido ocorre, pois 0 sistema enzimatico do bebé
ainda nao funciona bem e ndo ocorre conjugacdo da bilirrubina, esta é uma
situacao de ictericia fisiologica.
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Fig.8.7 Metabolismo da bilirrubina

4.1Circulacéo entero-hepatica

Toda substancia secretada pelo figado via canaliculo biliar, chega ao
intestino e, via sistema porta, é reabsorvido sofrendo CEH (circulagdo entero-
hepatica).

O urobilinogénio sofre CEH, ou seja, é reabsorvido e via sistema porta
volta ao figado. Quando chega ao figado é novamente secretado pelo
canaliculo biliar. Mas, parte desse urobilinogénio que voltou ao figado passa
para o sangue e sera filtrado no rim. Nesse momento, o urobilinogénio é
oxidado em urobilina.
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O urubilinogénio que nédo sofreu CEH, sera reduzido pela flora bacteriana
do colo transverso descendente formando o estercobilinogénio(cor marrom).
Proximo ao reto, o estercobilinogénio € transformado, por oxidagdo, em
estercobilina (pigmento quase preto). Ou seja, quanto maior o tempo de
permanéncia das fezes no reto, mais escuras elas ficam pela maior producao
de estercobilina.

Numa obstru¢gdo mecénica biliar total a bilirrubina ndo chega ao intestino.
A bilirrubina direta formada no hepatdocito retorna ao figado e através das
fenestracbes passa para o sangue, jA que é soluavel em &gua. A bilirrubina
direta solubilizada em agua entra nos tecidos e ali se acumula. Como a
bilirrubina direta ndo chega até o intestino, ndo se forma urobilinogénio,
deixando as fezes acoldricas. A bilirrubina direta, por estar aumentada vai ser
filtrada diretamente nos rins levando a coluria. A triade de sintomas sera:
ictericia, coluria e acolia.

4.2Uso de antibiéticos

Eles destroem bactérias tanto patogénicas, quanto saprofitas, com isso
reduz a microbiota intestinal. Consequentemente, ndo forma urobilinogénio,
nem estercobilinogénio e nem urobilina, respectivamente, as fezes seréo claras
e urina incolor.

5. Sais biliares
Sal biliar é diferente de acido biliar. Existem trés tipos de sais biliares:
- Primario: sintetizado pelo hepatdcito;
- Secundéario: sal biliar que sofreu acdo bacteriana no intestino;

- Terciario: sal biliar secundéario que sofreu circulacdo entero-hepética
formando uma nova estrutura quimica no figado.

Sal biliar € uma forma de excrecdo do colesterol. Toda célula sintetiza
colesterol, mas nenhuma o cataboliza. Entdo ele vai ao figado e € eliminado
como sal biliar ou como o proprio colesterol. As funcdes dos sais biliares no
intestino delgado e intestino grosso sao, respectivamente, modulacdo da
absorcéo de gorduras e de reabsorcéo de agua.

O colesterol, através da 7alfa hidroxilase, forma os &cidos biliares
primarios no hepatdcito (acido coélico e acido quénico). Esses acidos biliares
sao lipossoluveis. O figado conjuga o acido biliar com aminoacidos (glicina ou
taurina) formando o sal biliar primario com ligagéo peptidica. Os sais biliares
primarios saem do hepatdcito e vao ao intestino delgado e grosso.

No ileo terminal existe o transporte ativo exclusivo para sais biliares
primarios. Eles séo reabsorvidos e voltam, via sistema porta, ao figado (cerca
de 60 a 70%), o restante passa para o0 coOlon, no qual a microbiota produz
desconjurasse, uma enzima que desconjuga o sal biliar liberando acido biliar e
aminoacido, este 4cido biliar € reabsorvido e volta ao figado.
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No cdlon, a microbiota possui a enzima 7alfa desidrogenase, a qual retira
hidroxila do carbono. Assim, o acido cdlico, que tinha trés hidroxilas, ficara com
duas hidroxilas formando o acido desoxicélico (acido biliar secundario). Este
volta ao figado e ai é conjugado novamente com a glicina e taurina, formando o
sal biliar secundario, o qual vai ao intestino. O acido quénico, sofre 0 mesmo
processo, perda de hidroxila que forma o &cido litocélico (a&cido biliar
secundario), € conjugado a aminoacidos e retorna como sal biliar secundario. O
acido litocdlico € hepatotéxico, logo, o figado introduz um grupo sulfato,
formando o acido sulfolitocélico, este € o acido biliar terciario que pode ser
chamado também de sal biliar terciario.

5.1Circulacéo entero-hepética dos sais biliares

Existe de duas a trés circulacdes por cada refeicdo, isso depende da
guantidade de gordura ingerida. Do total de sal biliar que sai do figado, 95%
voltam ao figado e 5% vai para as fezes. O sal biliar se acumula na vesicula
biliar e apds uma refeicdo vai ao intestino. Parte minima do sal biliar que volta
ao figado vai até o plasma e é excretado pela urina. O sal biliar € reabsorvido
pela sua importancia na absorcdo de gordura e agua. O figado, pela
conjugacao, acrescenta cabecas polares ao acido biliar e isso impede que ele
seja reabsorvido rapidamente. Na auséncia de cabecas polares acrescentadas
ao acido biliar, ele ficaria pouco tempo no intestino e, dessa forma, a absorcéo
estaria bem reduzida.

6. Secrecao biliar

A bile é isotbnica, possui pH alcalino e coloracdo amarelada. Ela pode ser
vesicular, quando armazenada na vesicula biliar, ou hepatica, quando
armazenada no figado.

A bile € composta principalmente por agua. Ha, também, mucina. Na
agua temos solutos organicos como: sal biliar, lecitina e colesterol. Todos
esses sdo derivados do colesterol.

Na bile hepatica existem menos solutos organicos que na bile vesicular. A
concentracdo de eletrolitos na vesicula €, também, superior. Quando ha
excesso de ingestdo de gordura ndo ha sal biliar suficiente entdo se excreta
gordura pelas fezes.

6.1Efeito Colerético
Uma substancia colerética exerce um efeito colerético, ou seja, aumenta o
fluxo biliar. Como exemplo, temos: sal biliar que retorna ao figado, secretina,
gastrina, histamina e estimulo vagal. Além de aumentar o fluxo biliar, as
substancias coleréticas alteram as concentracdes de alguns eletrélitos
presentes na bile.
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No periodo entre as refei¢cdes, o esfincter de Oddi esta fechado e a bile se
acumula na vesicula. Quando o esfincter relaxa, a secrecdo biliar sai da
vesicula e vai para o intestino.

A bile contém sal biliar, fosfolipidios, colesterois, etc. Todos estes lipideos
sao solubilizados na bile, pois formam uma micela cilindrica. Isso permite que
os lipideos estejam solubilizados na secrec¢éo biliar.

Litiase significa calculo biliar e ocorre quando o equilibrio entre sal biliar,
colesterol e fosfolipidios insolGveis na micela mista é rompido pela alteracéo de
seus respectivos valores de concentragdo na micela.

Concentracdo micelar critica (CMC) é a concentracdo necessaria para
que tais substancias se solubilizem em &gua e formem a micela de forma
adequada. Se a concentracao de sal biliar € inferior a CMC, forma-se cristal de
colesterol o qual vai aumentando e causando litiase. (Tabela 8.2)

Substancia CMC(%)
Sal Biliar 70
Colesterol 2
Fosfolipidios insollveis 28

Tabela 8.2 Concentracao micelar critica

Se a bile estiver fora dos padrbes de concentracdo adequados ela é
litogénica. Isso pode ocorrer por dois fatores: aumento da quantidade de
gordura ou diminuicdo da quantidade de sal biliar. Reduz-se concentracdo de
sal biliar, aumenta-se a de colesterol e de fosfolipidios e com isso formam-se
calculos.

Em uma reducdo da quantidade de sal biliar ocorre compensacao por
estimulo da enzima 7alfa hidroxilase levando ao aumento da producgéo de sal
biliar, entretanto, essa compensacdo ndo € suficiente para atingir a
normalidade. O medicamento colestiramina, usado no tratamento de
dislipidemias, pode induzir a litiase, visto que é um quelante de sal biliar no
intestino e este € excretado diretamente sem sofrer reabsorc¢édo, diminuindo sua
guantidade na vesicula biliar.

Transporte ativo primario e secundario permite passagem de solutos
organicos e inorganicos dos hepatocitos aos canaliculos biliares. Nas células
epiteliais das vias biliares ocorre reabsor¢cdo de agua e eletrdlitos e secrecdo
de bicarbonato e dgua mediada pelo hormbénio secretina. Nesse processo ha
atuacdo do AMPc para aumentar a secre¢do de agua e bicarbonato e aumentar
a absorcdo de célcio e cloreto. A bile contém grandes quantidades de anions
organicos.
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6.2Efeito Colagogo

Uma substancia colagoga é aquela que promove o efeito cologogo, ou
seja, aumenta a contracdo da vesicula biliar. No periodo interdigestivo, o
esfincter de Oddi esta fechado e isso faz com que haja armazenamento de bile
na vesicula biliar. As substancias colagogas aumentam a contracdo da vesicula
biliar com o relaxamento do esfincter e, com isso, o conteudo da bile passa
para o intestino.

Ainda na vesicula biliar ocorre aumento de reabsor¢édo de sodio paralela a
de bicarbonato e de cloreto. Isto acarreta aumento da concentragéo intracelular
de sodio, bicarbonato e cloreto levando a uma hiperosmolaridade e,
consequentemente, aumentando a reabsorcdo de agua pela vesicula biliar.
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Capitulo 09 - por Vitoria Sofia de Souza Pereira

PANCREAS

1. Anatomia

O péancreas é uma glandula alongada, retroperitonial, de corpo mole e
carnoso, com muito pouco tecido conectivo, que produz secrecdo exécrina e
enddcrina. Sua medida varia de 10 a 15 centimetros e seu peso no adulto € de

aproximadamente 60 gramas. A anatomia do péancreas € constituida de
cabeca, colo, corpo e cauda.

A cabeca localiza-se no interior da curvatura do duodeno e é coberta,
anteriormente, pela parte pilérica do estdbmago e pela primeira parte do
duodeno. O processo uncinado, uma projecdo da parte inferior da cabeca do
pancreas, estende-se medialmente para a esquerda, atrds dos vasos
mesentéricos superiores. A veia mesentérica superior, que esta a direita da
artéria, passa através da incisura pancreética formada por este processo. O
ducto colédoco, que desce atras da primeira parte do duodeno, situa-se
inicialmente atrds da cabeca do pancreas; porém, antes de entrar no duodeno
ele é envolvido pelo pancreas. As arcadas pancreatoduodenais tém localizacdo
anterior e, também, posterior a cabeca, estando praticamente envolvida nela.

O colo é curto e esta situado sobre 0s vasos mesentéricos superiores,
que deixam um sulco sobre sua face posterior. A face anterior do colo, que é
coberta pelo peritbnio, esta situada adjacente ao piloro do estémago. A veia
mesentérica superior une-se a veia esplénica posterior ao colo para formar a
veia porta.

O corpo e a cauda do pancreas estendem-se para a esquerda, cruzando
a coluna vertebral. A cauda projeta-se no ligamento lienorenal, no ponto em
que ele entra em contato com o bago. O corpo localiza-se abaixo do tronco
celiaco e acima da flexura duodenojejunal; apresentando uma forma um tanto
prismatica, trés superficies: anterior, posterior, inferior; e trés bordas: superior,
anterior e inferior.
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Ducto colédoco
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Ducto panereatico
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acessorio (de Santorini)

Figura 01. llustracao anatdmica do pancreas.

1.1 Relacdes Anatdbmicas

As estruturas principais anteriores do pancreas sdo o estbmago e,
algumas vezes, o colon transverso. As relacdes posteriores importantes sao:
(1) a veia cava inferior, a aorta e 0s vasos renais e gonadais atras da cabeca;
(2) as veias mesentéricas superior e porta, atras do colo; (3) o diafragma, a
glandula suprarrenal esquerda, o rim esquerdo e 0s vasos renais atras do
corpo; (4) a veia lineal localiza-se regularmente atrds do corpo e cauda do
pancreas, sendo algumas vezes parcialmente envolvida por este. A tortuosa
artéria lineal esta localizada acima da veia na regido da borda superior. A
cauda € mais mével que o resto do pancreas e, por esta razao mais variavel
nas suas relacgoes.
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Figura 02. Relacédo anatbmica do pancreas retroperitoneal com outros 6rgaos.
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1.2 Relacdes Peritoneais

O pancreas € retroperitoneal, porém a sua cauda esta envolvida pelo
peritdnio. As duas laminas do mesocolon transverso projetam-se para frente do
pancreas. A lamina superior continua-se com a lamina posterior do omento
maior, a qual se adere ou se funde. Acima da linha de inser¢do do mesocolon
transverso o pancreas esta coberto, anteriormente, pelo peritbnio que forma a
parede posterior da bolsa omental. A parte inferior do mesocdlon transverso
cobre a superficie inferior do corpo do pancreas e a superficie anterior da
cabeca, de onde ela passa anterior a terceira e quarta partes do duodeno e
continua com a lamina direita do mesentério.

1.3 Ductos Pancreaticos

O ducto pancreatico, usualmente a principal saida da secrecao
pancreatica, tem inicio na cauda do pancreas e corre para a direita, proximo a
superficie posterior da glandula. A pouca distancia do coélon, ele toma uma
direcéo inferior, para a esquerda, e entra em relagdo com o ducto colédoco,
com o qual se esvazia na segunda parte do duodeno, na papila maior do
duodeno. Um ducto pancreatico acessorio costuma estar presente, ele drena
uma parte da cabeca, corre em direcdo superior, anteriormente ao ducto
pancreatico, ao qual se encontra frequentemente conectado, e esvazia-se no
duodeno, na papila menor do duodeno.

Ducto biliar Fetd
Duodeno 7/ e

Insulina na
circulagéo
sanguinea
¥ . Vaso

K L S

AR 4 - 4 "
‘.' A £ / : {4 _N,/__{'“‘ = 1 y .:" ;—.‘,
. ‘/’_ﬁ < ™K b P Rt o

W\ P, € R @ & O
S\ V) \

3 ) X A . _

E N Fe.
™R Ithotas de Langerhans
' Células produtoras cle enzimas produtora de horménios
. digestivas e bicatbonato

Figura 03. llustracdo dos ductos pancreaticos associado a desembocadura do ducto colédoco.
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1.4 Irrigacdo Sanguinea e Drenagem Linféatica

O péancreas € irrigado pelas artérias pancreato-duodenais e por ramos
da artéria lineal. As artérias pancreato-duodenais anterossuperior e
anteroinferior forma uma arcada anteriormente a cabeca do pancreas, e as
artérias pancreaticoduodenais postero-superior e postero-inferior, uma arcada
posteriormente a cabeca do pancreas. Ambas as arcadas irrigam o pancreas e
0 duodeno. O pancreas também recebe um ndmero de ramos a partir da artéria
lineal. Estes ramos incluem as artérias pancreatica dorsal, pancreatica inferior,
pancreatica magna e pancreatica caudal. Ocasionalmente, ha um shunt arterial
através da parte anterior da cabeca do pancreas, entre as artérias
gastroduodenais e mesentérica superior. As veias, um tanto mais variaveis,
acompanham as artérias. Os vasos linfaticos que drenam o péancreas
estendem-se por todos os linfonodos adjacentes: lienal, mesentérico, gastrico,
hepatico e celiaco.

1.5 Inervacéo

O pancreas € inervado por fibras nervosas a partir do plexo celiaco e
mesentérico superior. Estas fibras sdo autbnomas e sensitivas. As fibras
relacionadas com sensacéo dolorosa do pancreas entram na medula espinhal
através dos nervos esplancnico.

2. Fisiologia

O bolo alimentar vai sendo decomposto por varios agentes quimicos a
medida que progride no interior do tubo digestivo. Numa dessas etapas, o
pancreas, atua produzindo e lancando no duodeno o suco pancreatico, que se
destina, sobretudo, a digestdo de substancias acidas ou sollveis em meio
alcalino.

O péncreas € uma glandula, ao mesmo tempo, exdcrina e enddécrina.
Trata-se, portanto, de um 6rgao de funcéo dupla, como se fossem dois érgaos
distinto, conjugados numa Unica estrutura. Enquanto a maior parte das células
do péncreas secreta 0 suco pancreatico, que exerce uma funcéo digestiva
(acédo exocrina), outras células produzem insulina, hormonio indispensavel as
acoes vitais (acao enddcrina).

Embora as duas fun¢es do pancreas sejam bem definidas, a divisédo de
trabalho de suas diferentes células ndo obedece a qualquer esquema
topografico rigido. As células que secretam insulina estéo dispostas de maneira
irregular, em acinos, na massa de tecidos de onde provém o suco pancreatico.
Esses acinos cercados de massa de tecidos por todos os lados foram
apropriadamente batizados de ilhotas por seu descobridor. Dai 0 home que
conservam até hoje: ilhotas de Lanigeras (a palavra insulina deriva de insula:
ilha).
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Envolvidos em novelos de vasos capilares, as ilhotas de Langherans despejam
diretamente no sangue o produto de sua secre¢do. O suco pancreatico é
produzido por outro tipo de células, que se agrupam em camaras de VAarios
tamanhos no interior do érgao. Essas camaras ligam-se ao exterior por sistema
de canais.

2.1 Estimulos
Trés estimulos béasicos sdo importantes na secrecéo pancreatica:

1. Acetilcolina, liberada pelas terminagfes do nervo vago parassimpatico
e por outros nervos colinérgicos para o sistema nervoso enteérico.

2. Colecistocinina, secretada pela mucosa duodenal e do jejuno superior,
guando o alimento entra no intestino delgado.

3. Secretina, também secretada pelas mucosas duodenal e jejunal
guando alimentos muito acidos entram no intestino delgado.

Os dois primeiros desses estimulos, acetilcolina e colecistocinina,
estimulam as células acinares do pancreas, levando a producdo de grande
guantidade de enzimas digestivas pancreaticas, mas quantidades
relativamente pequenas de agua e eletrolitos v8o com as enzimas. Sem a
agua, a maior parte das enzimas se mantém temporariamente armazenada nos
acinos e nos ductos até que uma secrecao mais fluida apareca para lava-las
dentro do duodeno. A secretina, em contrapartida, estimula a secrecao de
grandes volumes de solucdo aquosa de bicarbonato de sédio pelo epitélio do
ducto pancreatico.

Efeitos multiplicativos de diferentes estimulos: Quando todos os
diferentes estimulos da secrecdo pancreatica agem ao mesmo tempo, a
secrecao total € bem maior do que a soma das secrecdes ocasionadas por
cada um deles separadamente. Desse modo, a secrecdo pancreatica
normalmente resulta de efeitos combinados de multiplos estimulos basicos, e
nao apenas de um sé.

2.2 Enzimas Pancreaticas

A secrecdo pancreatica contém enzimas para a digestdo dos trés tipos
principais de alimentos: proteinas, carboidratos e gorduras. Além disso, a
funcéo de neutralizagdo do quimo acido esvaziado pelo estémago no interior do
duodeno, cabe aos ions bicarbonato. As enzimas pancreaticas mais
importantes na digestdo de proteinas sdo a tripsina, a quimiotripsina e a
carboxipolipeptidase. As varias elastases e nucleases sdo de menor
importancia. A tripsina € a mais abundante dessas enzimas. A tripsina e a
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quimiotripsina hidrolisam proteinas e peptidases de tamanhos variados, sem
levar a liberacdo de aminoacidos individuais. Entretanto, a carboxipolipeptidase
cliva alguns peptideos, até aminoacidos individuais, completando assim a
digestédo de algumas proteinas até aminoacidos.

A enzima pancredtica para digestdo de carboidratos € a amilase
pancreética, que hidrolisa amidos, glicogénio e outros carboidratos (exceto
celulose), para formar principalmente dissacarideos e alguns trissacarideos.

As principais enzimas para digestdo das gorduras sdo a lipase
pancredtica, capaz de hidrolisar gorduras neutras a acidos graxos e
monoglicerideos; a colesterol esterase, que hidrolisa ésteres de colesterol; e a
fosfolipase, que cliva os acidos graxos dos fofolipidios.

Quando sintetizadas nas células pancreaticas, as enzimas digestivas
proteoliticas estdo em formas enziméaticas inativas tripsinogénio,
quimiotripsinogénio e procarboxipolipeptidase. Elas sdo ativadas somente apés
serem secretadas no trato intestinal. O tripsinogénio € ativado pela enzima
denominada enterocinase, secretada pela mucosa intestinal, quando o quimo
entra em contato com a mucosa. Além disso, o tripsinogénio pode ser ativado,
autocataliticamente, pela propria tripsina ja formada. O quimiotripsinogénio é
ativado pela tripsina para formar quimiotripsina, e a procarboxipolipeptidase é
ativada de maneira semelhante.

2.3 Digestao das Gorduras

Sem duvida alguma a enzima mais importante para a digestdo dos
triglicérides é a lipase pancredtica, est a enzima € encontrada no suco
pancreatico em grandes quantidades, suficientes, para digerir em poucos

minutos todos os triglicérides com os quais entra em contato.

Para que haja uma boa acdo da lipase pancreatica faz-se necessario
uma acao prévia dos sais biliares e da lectina, sobretudo desta ultima (ambos
constituintes da bile). Eles atuam emulsificando as gorduras, isto €, possibilitam
o desdobramento dos globulos de gordura em particulas de pequeno tamanho,
de modo que as enzimas digestivas hidrossollveis possam atuar sobre as
superficies dos globulos.

Toda vez que o diametro dos globulos de gordura for reduzido por um
fator de 2 em consequéncia de sua agitacdo no intestino delgado, a area de
superficie total de gordura aumenta duas vezes. Em outras palavras, a area de
superficie total das particulas de gordura no conteudo intestinal é inversamente
proporcional ao diametro dessas particulas.

As lipases sdo compostos hidrossoliuveis que s6 podem atacar 0s
glébulos de gordura em suas superficies. Assim, pode-se compreender
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facilmente a importancia dessa funcdo detergente dos sais biliares para a
digestdo das gorduras.

A maior parte dos triglicérides da dieta é desdobrada pela lipase
pancreatica em acidos graxos livres e 2-monoglicerideos.

2.4 Digestao das Proteinas

As proteinas da dieta consiste em longas cadeias de aminoé&cidos
reunidos entre si por ligacdes peptidicas.

Inicia-se principalmente no estdbmago pela acdo da pepsina que digere o
coldgeno , um albuminoide que € pouco afetado por outras enzimas digestivas.
O colageno é um importante constituinte do tecido conjuntivo intracelular das
carnes, e, para que as enzimas digestivas do tubo digestorio penetrem nas
carnes e possam digerir as proteinas celulares, € necessario que as fibras
colagenas saiam digeridas em primeiro lugar.

A pepsina so0 inicia o processo da digestdo proteica, sendo geralmente
responsavel por apenas 10 a 20% da digestdo total das proteinas. Este
desdobramento das proteinas é um processo de hidrélise que ocorre nas
ligacdes peptidicas entre os aminoacidos.

A maior parte da digestdo das proteinas ocorre principalmente na porcéo
superior do intestino delgado no duodeno e no jejuno, sob a influéncia das
enzimas proteoliticas da secrecdo pancredtica. Quando as proteinas deixam o
estbmago, elas costumam estar principalmente na forma de proteases,
peptonas e grandes polipeptideos. ApGs penetrarem no intestino delgado, os
produtos parciais de degradacdo sdo atacados pelas principais enzimas
proteoliticas do pancreas (tripsina, quimiotripsina, carboxipolipeptidase e pré-
elastase). Tanto a tripsina quanto a quimiotripsina podem clivar as moléculas
de proteinas em pequenos polipeptideos; a seguir, a carboxipolipeptidase cliva
0s aminoacidos individuais das extremidades carboxilicas dos polipeptideos. A
pré-elastase da origem a elastase que, por sua vez, digere as fibras de elastina
gue mantém a carne unida. Apenas uma pequena porcentagem das proteinas
e digerida até seus aminoacidos constituintes pelos sucos pancreaticos. A
maior parte permanece na forma de dipeptideos, tripeptideos e, até mesmo,
alguns peptideos maiores.

s

A digestdo final das proteinas na luz intestinal é efetuada pelo
enterocitos que revestem as vilosidades do intestino delgado, sobretudo no
duodeno e jejuno.
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2.5 Digestéo dos Carboidratos

Na dieta humana normal, existem apenas trés fontes principais de
carboidratos: a sacarose, que é o dissacarideo conhecido popularmente como
acucar da cana-de-acucar; a lactose, um dissacarideo encontrado no leite; e os
amidos, que consistem em grandes polissacarideos presentes em quase todos
os alimentos ndo animais e, em particular, nos cereais. Outros carboidratos
ingeridos em menores quantidades incluem a amilase, o glicogénio, o alcool, o
acido latico, acido piravico, as pectinas, dextrinas e pequenas quantidades de
outros derivados de carboidratos encontrados nas carnes. A dieta também
contém grandes quantidades de celulose, que € um carboidrato. Todavia, 0
tubo digestério humano ndo secreta qualquer enzima capaz de hidrolisar a
celulose, e desta forma a celulose ndo pode ser considerada como alimento
para o ser humano.

A exemplo da saliva, a secre¢cdo pancreatica contém grandes
guantidades de alfa-amilase, cuja funcdo € quase idéntica a da alfa-amilase da
saliva embora seja varias vezes mais potente. Esta enzima hidrolisa o amido
no dissacarideo maltase em outros polimeros pequenos de glicose contendo
trés a nove moléculas de glicose.

2.6 Pancreas Endo6crino

As células endécrinas do pancreas constituem cerca de 2% do total do
orgao, estando localizada em estruturas esferoidais, denominadas ilhotas de
Langerhans. Cada ilhota tem cerca de 0,3 milimetros de diametro e se organiza
em torno de pequenos capilares, nos quais suas células secretam seus
horménios. As ilhotas contém trés tipos celulares principais, as células alfa,
beta e delta, distinguidas entre si, devido as suas caracteristicas morfolégicas e
de coloragéo.

Cerca de 60% do tecido enddcrino é composto por células beta, as quais
secretam insulina; 25% por alfa, produtoras de glucagon; 15% por células delta,
gue secretam somatostatina e polipeptideo pancreatico.

Os hormonios produzidos pelo pancreas drenam para a veia porta. O
figado extrai parte dos horménios quando eles passam pela primeira vez pelo
orgédo, modulando, dessa forma, a disponibilidade dos mesmos no tecido
periférico.
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Figura 04 . Anatomia fisiolégica de uma ilhota de Langerhans no pancreas.

2.7 Quimica da Insulina e suas Acdes

A insulina € uma proteina pequena, formada por duas cadeias de
aminoéacidos, conectadas por meio de ligacGes de dissulfeto. Quando as duas
cadeias de aminoacidos se separam, a atividade funcional da molécula de
insulina desaparece.

Quando a insulina é secretada na corrente sanguinea, ela circula quase
inteiramente em sua forma livre. Uma vez que a sua meia-vida plasmatica € de,
aproximadamente, apenas 6 minutos, assim ela é, na sua maior parte,
eliminada da circulacdo dentro de 10 a 15 minutos. Com excec¢ao da porcao da
insulina que se liga aos receptores nas células-alvo, o restante é degradado
pela enzima insulinase. Essa rapida remocéo do plasma € importante, porque,
as vezes, sua pronta desativacdo bem como sua ativacdo sdo fundamentais
para o controle das fun¢des da insulina.

As aclOes da insulina dependem da sua ligacdo com proteinas
receptoras localizadas na membrana das células. Inicialmente, ela se liga ao
receptor especifico e desta ligacdo resultam os seus efeitos.

A insulina apresenta fun¢gdes importantes na utilizacdo de glicose pela
maioria das ceélulas do corpo e na estocagem das substancias energéticas,
agindo sobre o metabolismo dos carboidratos, gorduras e proteinas. A
diminuicdo de sua secrecdo pelas células beta pancreaticas promove o0
aparecimento da doenca Diabetes Mellitus.

As células nervosas utilizam preponderadamente a glicose e por
apresentarem maior permeabilidade das membranas celulares e ela, tem a
capacidade de utiliza-la mesmo na auséncia de insulina.
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O efeito mais importante da insulina é sobre o figado, onde inibe a saida
de glicose e estimula a sintese de glicogénio. Na célula muscular, facilita a
entrada de glicose e sua oxidacdo, além de aumentar a sintese de glicogénio.
A captacédo dos aminoécidos e a sintese de proteinas no musculo também s&o
estimuladas pela insulina. No tecido adiposo, promove a entrada de glicose e a
sintese e estocagem de triglicerideos. A insulina € considerada um hormdnio
poupador de gorduras e proteinas. O resultado destas acbes inclui a
diminuicdo da glicose no sangue, de alguns aminoacidos, dos acidos graxos
livres e cetoacidos.

Outros efeitos da insulina incluem a facilitacdo da entrada de potassio,
magneésio e fosfato da matriz extracelular para a intracelular, além de estimular
a reabsorcéo deles no nivel dos rins. Estes ions sdo importantes para a sintese
de glicogénio e das proteinas.

2.7.1 Regulacéo da Secrecao da Insulina

O aumento da glicose no plasma é o principal estimulo para que as
células beta produzam insulina. Quando a taxa de glicose no sangue atinge
valores maiores do que 50mg/dL, a insulina comeca a ser produzida, atingindo
seu maximo quando a concentragdo torna-se maior do que 250mg/dL. Alguns
aminoacidos, como a arginina, também tém efeito em aumentar a sintese de
insulina. Hormonios gastrintestinais, como a secretina, a gastrina, a
colecistocinina, e o peptideo inibidor gastrico, podem estimular a producéo de
insulina. A secrecdo de insulina pode ser também modulada pelo sistema
nervoso autbnomo, sendo estimulada pelo parassimpéatico e inibida pelo
simpético.

2.8 Glucagon e suas acoes

O glucagon, que é hormonio secretado pelas células alfa das ilhotas de
Langerhans quando a concentracdo da glicose sanguinea cai, tem diversas
funcdes que sao diametralmente opostas as da insulina. A mais importante
dessas fungcdes € aumentar a concentracao da glicose sanguinea, efeito que &
oposto ao da insulina.

De maneira semelhante a insulina, o glucagon também tem seus efeitos
mais pronunciados sobre o figado, estimulando a degradacéo do glicogénio
(glicogenolise hepatica) e a glicogénese, ou seja, a formacdo de glicose a
partir, principalmente, de aminoacidos extraidos do plasma. O glucagon tem
efeito de estimular a mobilizagdo das gorduras reservadas sobre as células
adiposas, o que é feito através da ativagdo da enzima lipase presente nas
células adiposas.
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2.8.1 Regulacéo da Secrecao do Glucagon

A concentracdo da glicose sanguinea €, de longe, o fator mais potente
gue controla a secrecao do glucagon. Note especificamente, no entanto, que o
efeito da concentracdo da glicose sanguinea na secrecdo de glucagon se
encontra exatamente na direcdo oposta do efeito da glicose na secrecédo de
insulina.

A reducdo da concentracdo de glicose sanguinea do nivel normal de
jejum, em torno de 90mg/100mL de sangue, para niveis hipoglicémicos € capaz
de aumentar em varias vezes a concentracdo do glucagon plasmaético.
Inversamente, o aumento da glicose sanguinea para niveis hiperglicémicos
diminui o glucagon plasmético. Assim, na hipoglicemia, o glucagon é secretado
em grandes quantidades e, entdo, aumenta muito o débito hepético de glicose,
realizando, assim, a importante funcao de corrigir a hipoglicemia.

Concentra¢fes elevadas de aminoacidos, como ocorre no sangue apos
uma refeicado de proteina, estimulam a secre¢édo do glucagon. Esse é o mesmo
efeito que os aminoacidos apresentam no estimulo da secrecdo de insulina. A
importancia do estimulo da secrecdo do glucagon pelos aminoacidos € que o
glucagon promove, entdo, a conversao rapida dos aminoacidos em glicose,
disponibilizando ainda mais glicose para os tecidos.

Em exercicios exaustivos, a concentracdo plasmatica de glucagon
aumenta de quatro a cinco vezes. N&o se sabe ao certo o que provoca esse
aumento, porque a concentracdo da (glicose sanguinea nao cai
obrigatoriamente. Efeito benéfico do glucagon € que ele impede a reducéo da
glicose sanguinea. Um dos fatores que podem elevar a secre¢cédo do glucagon
no exercicio € o aumento dos aminoacidos circulantes. Outros fatores, tais
como o estimulo beta adrenérgico das ilhotas de Langerhans, também podem
ter participacao.

2.9 Somatostatina

A somatostaina secretada pelas células delta de Langerhans é um
polipeptideo com 14 aminoacidos. Este hormdnio tem mdltiplos efeitos
inibitérios como:

1. Atua localmente dentro das ilhotas de Langerhans para deprimir a
secrec¢ao de insulina e glucagon.

2. A somatostatina diminui a motilidade do estdémago, duodeno e da
vesicula biliar.
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3. A somatostatina diminui tanto a secrecdo quanto a absorcdo no trato
gastrintestinal.

Juntando todas essas informacfes, sugeriu-se que o papel principal da
somatostatina é prolongar o tempo em que 0s nutrientes alimentares séo
assimilados pelo sangue. Ao mesmo tempo, o efeito da somatostatina de
deprimir a secrecéo da insulina e do glucagon reduz a utilizagdo dos nutrientes
absorvidos pelos tecidos, impedindo, assim, consumo imediato dos alimentos,
0 que os torna disponiveis durante um periodo de tempo mais longo.

E preciso também lembrar que a somatostatina € a mesma substancia
quimica conhecida como hormdnio de inibicdo do horménio do crescimento,
secretado pelo hipotalamo, que suprime a secrecdo do horménio do
crescimento pela glandula hipoéfise anterior.
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Capitulo 10 — Por Dayane R. Mata

BACO

Aspectos Gerais

O baco € um ¢6rgédo solido e mével, esferiforme, envolto por uma capsula de
tecido conjuntivo, fina, brilhante e cinza azulada, através da qual o parénquima
esplénico é visivel. Localizado no hipocondrio esquerdo ao nivel da oitava a
décima-primeira costela. E Considerado o maior 6rgdo linfoide do corpo
humano, possui cerca de 150g no adulto, e tem, em média, 12 cm de
comprimento, 7cm de largura e 3 cm de espessura. E um 6rgdo
parenquimatoso, dividido em polpa branca e polpa vermelha. Tem importante
papel na defesa organica devido a seus mecanismos de filtracdo e fagocitose,
além da producédo de fatores do complemento e imunoglobulinas. Sua origem €&
mesodérmica, constitui-se no 6rgdo com maior quantidade de tecido linfoide do
organismo humano, interpondo-se na circulagdo sanguinea (SABISTON, 2006;
FERREIRA et al.; 2006).

O baco desempenha importantes fungdes, incluindo hematopoese, depuracao
celular e reservatério de elementos sanguineos. Projetado adequadamente
para essas funcbes, a polpa vermelha, importante reservatorio de células
fagociticas mononucleares, é formada por corddes esplénicos, separados por
sinusoidais, e constituidos por uma rede frouxa de células e fibras reticulares
de colageno do tipo lll, que contém células como leucdcitos, além de plaquetas
e eritrécitos (JUNQUEIRA,2004; GUYTON & HALL, 2011). A polpa branca é
um tecido linfoide organizado em bainhas, com compartimentos de linfocitos T
e B, ao redor de ramificacbes de vasos arteriais, assemelhando-se a estrutura
de um linfonodo (MEBIUS & KRAAL,2005). A estrutura e fisiologia do baco
fazem dele pecga fundamental do sistema imunoldgico. A microarquitetura do
baco facilita a comunicacdo eficiente entre células apresentadoras de
antigenos e linfocitos T para a montagem de uma imunidade protetora contra
patégenos (BENEDICT et al, 2006). O bago é também um dos principais locais
para a iniciacdo de grande parte da resposta imune priméria e para a ativacao
de linfocitos B com consequente producéo de anticorpos (LEUNG et al,1972) A
manutencdo da integridade estrutural do baco é fundamental para defesa
contra microrganismos. A auséncia do baco esta relacionada com um aumento
no risco de surgimento de infec¢des, localizadas e disseminadas.
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1.1 Anatomia Esplénica

O baco se localiza na parte superolateral do quadrante abdominal superior
esquerdo, protegido pela caixa toracica, seu eixo longo encontra-se
praticamente paralelo com o eixo da décima costela. O baco apresenta
superficies diafragméticas e viscerais, bordas superior e inferior e extremidades
anterior e posterior (frequentemente denominadas extremidades medial e
lateral). A superficie medial do baco apresenta um hilo, no nivel do qual a
capsula mostra um maior nimero de trabéculas, pelas quais penetram os
vasos. A borda superior é chanfrada; as incisuras representam o0s
remanescentes da lobulacao fetal. Em geral, ele ndo € palpavel, a ndo ser que
esteja aumentado ou acentuadamente deslocado.

1.2 Circulacao esplénica

No baco, o fluxo sanguineo € de cerca de 350 litros por dia. Sua irrigacdo se
faz pela artéria esplénica, pelos vasos esplenogastricos e através de vasos
colaterais, que incluem artérias polares, artérias pancreaticas e artéria gastro-
omental esquerda. A artéria esplénica origina varios ramos pancreaticos e a
artéria gastro-omental esquerda, antes de se ramificar, da origem as artérias
lobares e segmentares do baco. Ha dois ramos da artéria esplénica, que
nutrem os polos superior ou cranial, e o inferior ou caudal do baco.

A drenagem venosa é feita pela unido de afluentes venosos que saem do baco
para formar a veia esplénica. A distribuicdo venosa do ba¢co segue o mesmo
padrdo da irrigacdo arterial. A veia esplénica se junta com a veia mesentérica
superior para formar a veia porta.

O trajeto da circulacdo vasculoparenquimatosa do baco ainda nédo é totalmente
conhecido, e por isso constitui 0 objetivo de diversos estudos.

Em um estudo experimental, aprovado pelo Comité de Etica em
Experimentacdo Animal da UFMG/CETEA e realizado conforme as Normas
Internacionais de Protecdo aos Animais, foi utilizado ratos da raca Wistar, pela
facilidade de manuseio e disponibilidade, com a finalidade de avaliar a
distribuicdo sanguinea vasculoparenquimatosa do baco, por meio do estudo
cintilografico, concluiu-se que o fluxo sanguineo através do baco ndo é
continuo. O sangue difunde-se pelo parénquima esplénico e sua drenagem
venosa é lenta, ndo seguindo sequéncia previsivel.

1.3 Esplenectomia

As lesbes esplénicas geralmente estdo associadas a fratura dos arcos costais
a esquerda, e dentre as causas mais comuns citadas estdo acidentes
automobilisticos, atropelamentos e agressdes, respectivamente.
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O diagndstico e evolucao clinica de uma lesdo esplénica isolada sdo variados;
uma grande laceracdo, através de seu corpo, pode estender-se ao pediculo
esplénico, causando hemorragia, distensdao abdominal com hemoperitonio e
choque. Se a leséo ndo acometer a vascularizagcado esplénica principal e for
limitada & polpa ou a cépsula, o paciente pode evoluir hemodinamicamente
estavel. No entanto, pode ocorrer a ruptura retardada do baco por meio de
hematomas subcapsulares que tem potencial de ruptura em um periodo
posterior a leséo.

Os sinais e sintomas de lesdo esplénica sdo equivalentes aos do
hemoperitbnio, como dor abdominal generalizada e inespecifica, ocorrendo em
aproximadamente 1/3 dos pacientes. Os valores de hemoglobina-hematocrito
geralmente se apresentam de 10 a 30% abaixo dos valores de referéncia, além
de moderada leucocitose. (SABISTON,2006)

O trauma esplénico constitui uma das principais indicacbes para
esplenectomia. Entretanto, a indicacao de esplenectomia total, tanto no trauma,
com lesdo esplénica, quanto em doencas relacionadas ao baco, estdo
decrescendo. Apesar de salvar a vida do paciente, esse procedimento resulta
em complicagbes relacionadas ao estado anesplénico. Associa-se 0 risco
aumentado para infeccdo sistémica severa com a esplenectomia total, pela
consequente depuracdo diminuida de agentes veiculados pelo sangue e pela
alterada fagocitose e imunidade humoral, pois a cirurgia remove 0s macréfagos
esplénicos que filtram e fagocitam bactérias e outros patdégenos de veiculacao
hematogénica. A infeccdo fulminante pds-esplenectomia € uma das
complicagBes mais graves relacionadas a auséncia do baco que independe da
causa do procedimento e da faixa etaria do paciente, ocorrendo mais
frequentemente em criancas. De todas as infec¢Bes sérias registradas apdés
esplenectomia, 80% ocorreram em até dois anos apoés cirurgia, porém ha
relatos de sepse grave décadas apos a cirurgia. Como alternativa para evitar
essa adversidade, a remocao total do baco vem sendo substituida por
tratamentos conservadores como a esplenectomia parcial ou subtotal e os
implantes autégenos.
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Capitulo 11 - Por Ana Laura Cangussu

PERITONIO

1 - Definigcéo, Formagé&o e Anatomia

O peritbnio € a maior membrana serosa do corpo. Constituido de uma
lamina de epitélio pavimentoso simples com nervos, vasos sanguineos e
linfaticos para suprir o0s oOrgdos abdominais, reveste a cavidade
abdominopélvica e recobre as visceras. Ele consiste em duas membranas de
mesotélio — visceral e parietal. O peritbnio parietal possui a mesma vasculatura
linfatica e sanguinea e inervacdo da parede abdominal. Ele é sensitivo a
pressdo, calor, dor e lesdes. A dor proveniente €, entdo, bem localizada
(referida nos dermatomos de C5 e C6). Ja o peritbnio visceral possui e mesma
vasculatura linfatica e sanguinea e inervacdo dos 6rgdos abdominais. A dor
nesta regido é, portanto mal localizada.

A cavidade peritoneal € um espaco entre as laminas visceral e parietal
do peritdnio que contém liquido peritoneal. Ele garante a lubrificacdo das faces
peritoneais permitindo que haja deslizamento sobre as visceras, sem que haja
atrito. Além disso, o liquido peritoneal contribui para o combate de infeccdes
devido a presenca de anticorpos e leucécitos. A cavidade peritoneal € aberta
para o exterior em individuos do sexo feminino, devido a sua comunicacdo
através das tubas uterinas, Gtero e vagina.

Devido & posi¢éo do peritbnio entre as visceras, sdo formados recessos
ou compartimentos e pregas. Estes recessos estdo entre um 6rgdo e outro ou
entre cavidade peritoneal e outros 6rgaos, unindo-os a parede abdominal ou a
outros 6rgdos. Entre eles, o0 omento maior, omento menor, bolsa omental e
ligamentos peritoneais, como o ligamento falsiforme.

87



Colo transverso (elevado)

Ténia livre (tenia libera)

Mesocolo transverso
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Colo sigmoide

Apéndice vermiforme

Figura 1 — Estruturas do periténio.

No entendimento dos autores Schiinke, Schulte e Schumacher (2013, p.
353), a bolsa omental pode ser considerada o maior recesso da cavidade
peritoneal. Ela se encontra posteriormente ao omento menor e ao estdmago.
Ela permite a livre movimentacdo do estdmago. A bolsa omental comunica-se
com a cavidade peritoneal através do forame omental (epiploico ou de Wislow).

O omento é uma duplicacdo peritoneal que se estende do estbmago até
a parte proximal do duodeno. O omento menor une a curvatura menor do
estbmago e a parte proximal do duodeno ao figado. O omento maior se origina
na curvatura menor do estbmago e forma um avental, fixando-se no colo
transverso. Ele é relativamente movel, caracteristica que impede, na maioria
das vezes, a formacao de aderéncias. O omento maior possui linfonodos em
toda sua extensao e é, portanto, considerado um 6rgao de defesa do sistema
imunoldgico secundariamente.

O mesentério € um 6rgao continuo e extraperitoneal (COFFEY &
O’LEARY, 2016). Esta continuidade, de dificil visualizagdo, pode ser vista
somente quando € exposto apls a retirada da fascia subjacente peritoneal
(Figura 2). Ele emerge na insercdo da A. mesentérica superior na A. aorta,
insere-se distalmente a flexdo duodenojejunal e estende-se até a margem
intestinal, de modo que se alonga junto ao intestino dobrando-se
repetidamente.
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- Mesentery
W
- Colon
&) Peitoneum

Figura 2 — Mesentério. Retirada da fascia subjacente revelando-se a sua constituicéo.

O mesentério consiste em 6 regides: mesentério do intestino delgado,
mesocolo direito, mesocolo transversal, mesocolo esquerdo, mesosigmoide e
mesorreto (Figura 2). Estas regibes, por serem continuas, impedem o colapso
do intestino na pelve.

INTESTINO MESOCOLON
TRANSVERSAL

MESOCOLON
DIREITO 4

MESOCOLON

SIGMOIDE
INTESTINO
DELGADO

MESORRETO

Figura 3 — Mesentério e suas subdivisbes (mesentério do intestino, mesocolo transversal,
mesocolo direito, mesocolo sigmoide, mesocolo esquerdo e mesorreto).

O esclarecimento da estrutura do Mesentério permitiu uma investigacao
sistematica do 6rgdo e de suas estruturas relacionadas. Sabe-se que ele
participa do sistema intestinal, vascular, no reparo tecidual local e na mediacdo
de resposta imune local e/ou sistémica.
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Capitulo 12 — Por Débora Cavalcante Alves

DRGE

1 — Conceito e prevaléncia

A doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE) refere-se a todos os
sintomas e formas de dano teciduais secundarios ao refluxo do conteudo
gastrico para o esOfago. E uma condicdo que se desenvolve quando ha
desequilibrio entre as forcas de abertura do es6fago e os seus mecanismos de
contencgéo.

As manifestacfes clinicas mais comuns sdo a pirose e regurgitacao,
sendo responsaveis por um terco das consultas ao gastroenterologista. Isto
porque grande parte dos pacientes com a DRGE, ndo procura atendimento
médico e realizam automedicacdo com antiacidos e similares. Devido aos
sintomas de intensidade variavel, que se manifestam por tempo prolongado,
pode-se prejudicar consideravelmente a qualidade de vida do paciente.

A DRGE possui prevaléncia estimada de 20% na populacdo adulta dos
EUA e taxas similares na Europa. No Brasil, um estudo populacional
empreendido em 22 metropoles, com amostra de 13.959 individuos, observou
que 4,6% das pessoas entrevistadas apresentavam pirose uma vez por
semana e que 7,3% apresentavam tal queixa duas ou mais vezes por semana.
Em funcdo desses dados, estima-se que a prevaléncia da DRGE, em nosso
meio, seja ao redor de 12%.

2 — Mecanismos antirrefluxo: fisiologia do esdfago distal

O esb6fago é uma cavidade tubular fechada em suas duas extremidades
pelo esfincter esofagiano superior (EES) e pelo esfincter esofagiano inferior
(EEI), sendo que a presséo no esbéfago é inferior a do estdbmago, uma vez que
a pressao toracica tende a ser negativa, enquanto que a intra-abdominal,
positiva.

Os mecanismos antirrefluxo podem ser anatémicos ou funcionais, sendo
estes ultimos os mais importantes.

O EEI é um feixe muscular circular e especializado, localizado na porc¢ao
distal do esb6fago com caracteristicas fisicas e farmacologicas distintas da
musculatura circular situada acima e abaixo dele.

Este esfincter proporciona o mecanismo antirrefluxo mais importante
exercendo tbnus basal entre 15 e 30 mmHg e suportando volume intragastrico
de aproximadamente 380 mL sem permitir que haja refluxo. Porém quando o
EEI se encontra hipotdnico, bastam apenas 140 mL para o refluxo aconteca.

O éangulo de His € um mecanismo anatémico de contengdo de refluxo,
sendo formado pela entrada obliqua da borda esquerda do eséfago terminal ao
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penetrar no estdbmago. Funciona como valvula quando ha aumento da pressao
intragastrica.

A valvula de Gubaroff € uma prega mucosa que se prolonga
internamente na juncdo gastroesofagica (escamocolunar), sendo também
acionada pelo aumento da pressdo intragastrica, que atua na pequena
curvatura fechando a céardia.

O pincamento do pilar direito do diafragma auxilia na contencdo do
refluxo, pois sua contracdo se soma a do esfincter esofagiano inferior,
principalmente na inspiracao.

O eséfago abdominal também é um fator anatébmico da contencdo do
refluxo, sendo que ele tem pelo menos 5 cm de comprimento, normalmente
com a elevacdo da pressao intragastrica hd sua compressao que se alia ao
aumento do ténus do EEI.

O ligamento frenoesofagico de Laimer-Bertelli tem como funcdo manter
a correta posicdo do esbéfago. Portanto, quando ha falha na sua acdo, o
esbfago tende a se deslocar para o térax, alterando assim a eficiéncia dos
outros mecanismos antirrefluxo.

O EEI e o diafragma crural sdo considerados funcionalmente como
componentes “interno” e “externo” da barreira antirrefluxo e anatomicamente
superpostos entre si pelo ligamento frenoesofagico (figura 13.1).

=i — Masculo longitudinal
Esfincter esofagico

inferior Mdsculo circular

Externo Interno
Diafragma

'— Porc¢ao costal

Angulo
de His
Ligamento
frenoesofagico Fibras sling

escamocolunar
Estémago

Figura 01 — Mecanismos de contencéo do refluxo.

O clareamento esofagico é um fator funcional de contencéo do refluxo, sendo a
capacidade do esbdfago de proporcionar craniocaudalmente o material refluido,
pelas ondas peristalticas.

Estas ondas peristalticas sdo incialmente provocadas pela degluticdo e
depois sdo seguidas de ondas secundarias que promoverdao uma limpeza do
material refluido.
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O restante do material aderido nas paredes do es6fago sera “lavado”
pela saliva que por ter pH alcalino neutralizara a acidez, sendo a salivacéo
estimulada por pH menor ou igual a 1,8.

3 — Etiologia e Fisiopatologia

A doenca do refluxo gastroesofagico é multifatorial, sendo que na maior
parte dos casos ha envolvimento do EEIl, em que ocorre um relaxamento
transitorio do esfincter, podendo durar de 5 a 35s, ndo associado a degluticédo e
ocorre quando ha distenséo do fundo gastrico por alimento ou gés.

Embora a medida da presséo do EEI ndo seja muito util para se indicar a
existéncia do refluxo, sabe-se que pressdes abaixo de 5mmHg representam
barreira antirrefluxo.

Entre as etiologias da DRGE, podem-se citar a hipotonia do EEI, o
relaxamento espontaneo do EEI, es6fago abdominal curto, hérnia hiatal por
deslizamento, alteracdo do esvaziamento gastrico, aumento da presséo
intrabdominal (obesidade, ascite), gravidez e iatrogenia (farmacos,
cardiomiotomia).

A hipotonia do EEI é um importante fator para a DRGE, sendo que sua
funcdo fisiologica é controlada por interacdes entre a musculatura esfincteriana,
inervacao autbnoma e hormaonios gastrointestinais (secretina, colecistoquinina,
glucagon, polipeptideo inibidor gastrico — GIP — e polipeptideo intestinal
vasoativo — VIP — reduzem o ténus do EEI, enquanto gastrina, motilina e
substancia P aumentam).

Esta hipotonia pode ser classificada em primaria, em que o0s
mecanismos ndo estdo elucidados sendo talvez por influéncia do controle
neuronal e ou neurotransmissores como VIP, ou secundaria em que existem
patologias afetando o esfincter, uso de farmacos ou desequilibrio hormonal.

A funcdo do EEI pode também estar comprometida devido a
incapacidade de sua mucosa promover oclusao eficiente, apesar da contracao
esfincteriana. Isto ocorre nos casos em que ha pequenas ulceracfes na
mucosa devido a esofagite de refluxo, o que levaria a um mecanismo
autoperpetuado, em que a esofagite geraria incompeténcia do EEI que por sua
vez geraria ainda mais refluxo.

Em pacientes com esofagite de refluxo, o esvaziamento gastrico pode
ser retardado devido a neuropraxia vagal induzida pela extensdo do processo
inflamatorio esofagico. Este retardo do esvaziamento geraria uma maior
disponibilidade de volume intragastrico para o refluxo, o que também
aumentaria a frequéncia e a duracéo dos episodios de refluxo obtendo-se um
ciclo vicioso.

Durante a gestacdo é provavel que a DRGE ndo seja causada pelo
aumento da pressdo abdominal, mas sim pela elevacdo de estrégenos e
progesterona, que reduzem o ténus do EEl. O uso de farmacos como
anticolinérgicos, agonistas B-bloqueadores e bloqueadores de cais de calcio
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também reduzem o ténus do EEI e reduzem o clareamento esofagico, levando
a estase e distensdo gastrica. Alimentos como chocolate, cafeina, etanol e
nicotina também relaxam o EEI.

A B

Figura 02 — Tipos de hérnia hiatal. A — por deslizamento; B — paraesofagica; C — mista; D —
complexa, associada a outros 6rgaos. Fonte: Mikami & Murayama, 2014.

A hérnia hiatal provoca um deslocamento anatémico do EEI e dos
pilares do diafragma, afetando a eficiéncia dos mecanismos antirrefluxo como o
angulo de His, valvula de Gubaroff e dos elementos de fixacéo pelo pilar direito
diafragmético. Além disso, pode gerar alteracdes na peristalse esofagiana, o
que prejudicaria o clareamento e a neutralizacdo do pH acido pela saliva rica
em bicarbonato. Estes fatos gerariam ou agravariam um quadro de esofagite a
qual prejudicaria ainda mais a motilidade esofagiana.

Também existem evidéncias de que a prépria hérnia hiatal funcionaria
como reservatoério de acido, assim como apos a passagem da onda peristaltica
haveria novo episddio de refluxo.

Apesar de varios fatores estarem associados ao refluxo, grande parte
dos pacientes nao terd um fator identificavel. Portanto, a DRGE se daréa através
de um desequilibrio temporario entre a relacdo dindmica da contracédo do EEIl e
a tentativa de abertura pelo estbmago. Uma vez iniciado o refluxo, a lesdo da
mucosa acarretaria complicagbes que reduzem o tonus do EEI permitindo a
perpetuacdo do refluxo, mesmo que a causa desencadeante fosse removida
(farmacos, por exemplo).
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4 - Histopatologia

Apesar do aspecto normal da mucosa durante a endoscopia, a
realizacdo de bidpsia pode indicar alteracdes histopatolégicas sendo as
principais listadas a seguir:

e Aprofundamento das papilas para mais de 15% da espessura total do
epitélio;

e Aumento da espessura e celularidade da camada basal (células mais
jovens e maior numero de figuras de mitose);

e Células escamosas com citoplasma abundante e palido (“célula em
balao”);

¢ Neutrofilos e aumento de eosindfilos intraepiteliais;

e AlteracOes vasculares como dilatacdo de pequenos vasos e hemorragias
intraepiteliais;

e Solucdo de continuidade do epitélio com ou sem depdsito de fibrina
(eroséo);

e Necrose tecidual com processo inflamatorio intenso e tecido de

granulacao (Ulcera);

Metaplasia (epitélio de Barret).

Para que o refluxo seja de grau leve as alteracdes consideradas sédo zona
basal — correspondendo a mais de 15% da espessura do epitélio — e quando as
papilas estendem-se a mais de 2/3 da distancia para a superficie. Em casos
graves, ha grande destruicao tecidual e infiltrado de neutrdfilos e eosindfilos.

5 — Quadro clinico

A doenca o refluxo gastroesofagico apresenta-se com sintomas
esofagianos (tipicos) e extraesofagianos (atipicos), além de suas
complicagodes.

Os sintomas tipicos relatados pela maioria dos pacientes sdo pirose e
regurgitacdo &cida. A pirose é definida como sensacdo de queimacédo
retroesternal que se irradia do manubrio esternal até a base do pescocgo. Ela
ocorre em geral 30-60 minutos apds a ingestao de alimentos, especialmente se
a refeicdo for copiosa, ou rica em gordura ou acido, podendo ser aliviada apés
a ingestado de antiacido, ou mesmo agua. A regurgitacao acida € o retorno do
conteudo acido até a cavidade oral. Deve ser lembrado, entretanto, que
pacientes com outras doencas tais como Ulcera péptica, gastrite e cancer

gastrico podem também referir estes sintomas.

Além dessas, outras manifestacdes clinicas podem ser decorrentes do
refluxo gastroesofagico. S8o as manifestacbes atipicas, sendo as mais
referidas a dor tordcica ndo coronariana, as respiratérias (tosse, asma
brébnquica, pigarro, pneumonia, bronquiectasia), as otorrinolaringologicas
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(disfonia, sensacao de globo faringeo, otite, sinusite) e as orais (erosdo dental,
aftas, halitose).

6 - Diagndstico

A principal ferramenta para o diagnéstico da DRGE é a historia clinica. A
anamnese deve identificar o0s sintomas caracteristicos, sua duracéo,
intensidade, frequéncia, fatores desencadeantes e de alivio, padrdo de
evolucéo no decorrer do tempo e impacto na qualidade de vida. Se o paciente
apresenta os sintomas descritos anteriormente no minimo duas vezes por
semana, em periodo de quatro a oito semanas ou mais, o diagnéstico da
DRGE deve ser suspeitado.

Em pacientes com idade média de 54 anos, a presenca de pirose e
regurgitacdo acida apresenta sensibilidade de 67% e especificidade de 77% no
diagnoéstico da DRGE. Sendo assim, a confirmacéo do diagndéstico da DRGE
necessita de exames subsidiarios descritos a seguir.

Existem varios métodos complementares de diagndstico, portanto estes
foram agrupados de acordo com sua finalidade, ou seja, métodos que
demonstram o refluxo (estudo radioldégico com pesquisa de refluxo, cintilografia,
pHmetria esofagiana prolongada), métodos que avaliam as consequéncias
(endoscopia, histopatologia e estudo radiolégico com duplo contraste), métodos
que avaliam a correlacdo entre a presenca de acido e sintomas (teste de
Bernstein e pHmetria prolongada com indice de sintomas) e métodos para
avaliacdo prognodstica ou pré-operatéria (esofagomanometria e pHmetria
prolongada).

O exame radiologico ou SEED (seriografia eséfago-estbmago-duodeno)
€ um procedimento em que o paciente deglute contraste e a partir disso séo
obtidas imagens radiolégicas seriadas, fornecendo uma visao estrutural desses
orgdos e suas relagbes anatdbmicas. Sua principal indicacdo é para a avaliacdo
da extensdo de estenoses. Na prética clinica, possui baixa sensibilidade na
demonstracao de alteragcdes nas mucosas.

A cintilografia € muito indicada para a avaliacdo do refluxo em criangas,
podendo até avaliar a aspiragdo pulmonar através do estudo cintilografico dos
pulmdes. O teste de Bernestein baseia-se na perfusédo de acido cloridrico 0,1 N
no terco distal do es6fago através de um cateter. Caso 0 paciente possua
DRGE havera pirose durante a perfusao do acido e alivio com perfuséo salina,
sendo uma boa alternativa a pHmetria.

A esofagomanometria permite o registro, por meio de um fisiografo das
pressdes geradas no interior do esdfago, tanto as pressdes de repouso quanto
as durante a degluticdo do EEI, aléem de demonstrar a magnitude e eficacia da
onda peristaltica primaria. Para isso, usa-se um cateter com orificios que
captam alteracfes pressoricas.
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As indicacbes para a esofagomanometria baseiam-se em pacientes com
disfagia sem obstru¢cdo demonstrada, esofagites de dificil tratamento ou em
recidivas na doenca do colageno, pré-operatorio de cirurgia antirrefluxo, em
pacientes com quadro tipico, porém com outros métodos negativos e na
localizagdo perfeita do EEI para a colocacdo de cateter de pHmetria
prolongada.

A pHmetria prolongada por 24h é o método mais preciso para 0
diagnoéstico da DRGE. Pode ser realizado simultaneamente com a manometria,
utilizando-se dois cateteres. Permite uma avaliacdo do refluxo em situacdes
rotineiras da vida do paciente, sendo que todos os dados coletados séo
transformados em grafico para avaliacdo do refluxo fisioldgico ou patolégico.

A endoscopia digestiva alta permite uma avaliagdo macroscopica da
mucosa esofagiana, a classificacdo do grau da lesédo, exclusdo de diagnosticos
diferenciais, além da possibilidade de serem feitas biopsias para analise
histopatolégica. Entretanto, deve-se ter em mente que cerca de 50% dos
pacientes com DRGE, ndo possuem lesdes endoscopicamente visiveis.

A endoscopia pode ser dispensada incialmente em casos em que néo
haja suspeita e complicacdo ou malignidade em um adulto jovem. Todavia em
idosos serd sempre indicada independente da intensidade das queixas.

Varias classificacdes foram propostas para caracterizar a intensidade da
esofagite de refluxo, sendo que a mais utilizada em nosso pais € a de Los
Angeles (Tabela 1).

Tabela 1 — Classificacdo endoscoépica de Los Angeles.

Grau Achado

A Uma ou mais erosées menores do que 5mm

Uma ou mais erosdes maiores do que 5 mm em sua maior

B extensdo, ndo contigua entre os apices de sua pregas
esoféagicas.

c Erosdes continuas (ou convergentes) entre os apices de pelo
menos duas pregas, envolvendo menos do que 75% do 6rgéo.

D Erosdes ocupando pelo menos 75% da circunferéncia do 6rgao
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7 — Complicacbes
A) Metaplasia de Barret

Quando existe refluxo gastroesofagico croénico, as lesdes repetidas da
mucosa esofagiana podem modificar o epitélio escamoso tipico para um
epitélio colunar, que é mais resistente ao refluxo acido. Essa modificacado &
conhecida como Epitélio de Barret (EB), que se forma geralmente abaixo das
estenoses e ao redor de Ulceras profundas.

O pico maximo de acometimento estd entre 70 e 90 anos de idade. A
importadncia deste epitélio esta no fato de ser um tecido precursor do
adenocarcinoma, aumentando o risco entre 30 a 125 vezes de pacientes com
EB adquirir adenocarcinoma que um individuo higido.

B) Estenose péptica do eséfago

Esta resulta de Ulceras circunferenciais profundas da mucosa
esofagiana. E incomum e inicia-se na parte inferior do eséfago, ascendendo
com o tempo. Sua principal manifestacao € a disfagia.

C) — Ulcera esofagica

Além das Ulceras superficiais, a esofagite prolongada pode gerar Ulceras
profundas que irdo causar dor e hemorragia. Geralmente essas Ulceras
estdo localizadas no epitélio de Barret (Ulcera de Barret).

D) Aspiragédo Pulmonar

O material refluido pode ser aspirado e gerar sintomas nas vias aéreas
superiores como asma em maiores de 30 anos de idade sem fator
familiar ou ocupacional, tosse inexplicada, rouquiddo, pigarros
frequentes e sibilos noturnos.

8 — Tratamento
Medidas gerais

Estas tém por objetivo manter a competéncia do mecanismo antirrefluxo
por meio da cessacao do tabagismo, evitando-se o consumo de alimentos que
reduzem o ténus do EEI (gorduras, leite integral, laranja, tomate, horteld,
chocolate) e evitando medicamentos que hajam de igual modo (bloqueadores
de canais de calcio, anticolinérgicos).
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Outras medidas como elevar a cabeceira da cama em 15 a 20 cm, néo
deitar antes de decorridos 2h apés as refeicbes emagrecer sdo recomendacdes
Importantes ao paciente.

Tratamento farmacologico

Podemos dividir os medicamentos em diferentes classes de acordo com
sua acéao, ou seja, drogas que atuam na motilidade, que a secrecao gastrica ou
gue aumentam a resisténcia da mucosa.

A metoclopramida (Plasil) € um agonista colinérgico, fazendo com que
haja maior liberacdo de acetilcolina nas terminacbes nervosas pos-
ganglionares. A dose de 40 mg/dia aumenta o tonus do EEI e a amplitude das
ondas de contracdes, acelerando o esvaziamento gastrico. Desse modo, sua
principal acdo € sobre a motilidade esofagiana através do reforco da barreira
antirrefluxo.

A Domperidona também ¢é um agonista colinérgico sendo muito
semelhante a metoclopromida.

A Cisaprida (Prepulsid) é um pré-cinético muito potente, liberando
acetilcolina a partir do plexo mioentérico, causando aumento do ténus do EEI,
do peristaltismo e esvaziamento gastrico.

Os antiacidos (hidroxido de aluminio/magnésio) sdo pouco usados para
DRGE. Tem efeito pouco duradouro, aliviando a sintomatologia através da
neutralizacdo de ions H+ da secrecao gastrica.

Os antagonistas de receptores H, ndo atuam na motilidade
gastrointestinal, porém inibem a secre¢édo acida e reduzem a pepsina, o que
gera reducao da acidez e do volume do refluxo.

Os inibidores da bomba de prétons (Omeprazol) nao atuam no EEI, nem
sobre o esvaziamento de liquidos e solidos. Por meio da inibicdo da bomba
potassio — hidrogénio ATPase (“préton pump”), é possivel diminuir a secre¢ao
acida, sendo atualmente considerados os medicamentos de primeira linha para
o tratamento da DRGE.

O sucalfrato tem acao antissecretora na presenca de H+, o que aumenta
a resisténcia da mucosa através também da formacdo de uma camada
protetora sobre a mucosa lesada, protegendo-a do acido cloridrico, pepsina e
sais biliares, além de aumentar o fluxo sanguineo para a mucosa.

A carbenoxolona precipita a pepsina em meio acido, ativa multiplicacédo
celular, reduz esfoliagdo das células epiteliais do estbmago e aumenta a
producdo de muco. Isto acaba gerando um aumento da resisténcia da mucosa.
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O bismuto coloidal possui atividade orosecretora devido liberacdo de
prostaglandinas enddégenas, além de ter mecanismos bactericidas.

Tratamento cirdrgico

Uma intervencdo cirurgica € indicada quando o0s pacientes nao
responderam ao tratamento clinico, apresentaram recidivas frequentes e para
0s que tém complicacbes, em que seu objetivo é reestabelecer a competéncia
do EEL.

A fundoplicatura a Nissen (ou completa) € uma das técnicas para o
tratamento da DRGE mais usadas no mundo. H& um envolvimento dos trés
centimetros distais do es6fago pelo fundo do estébmago.

Ja as fundoplicaturas parciais sdo feitas quando ha dismotilidade
esofagiana, pois a fundoplicatura completa geraria disfagia.

A protese de Angelchick baseia-se na colocacdo de uma prétese de
silicone ao redor da juncdo esofagogastrica, o que impede o relaxamento do
EEI. Seu indice de prevencéo contra o refluxo é de cerca de 90%, sendo sua
complicacdo mais grave a disfagia.
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Capitulo 13 — Por Gabrielli Naiara Vieira Miranda

GASTRITES E GASTROPATIA

1. Introducao

A gastrite é um processo inflamatorio da mucosa gastrica, mas
frequentemente é empregada uma associacdo de condi¢cBes clinicas com
qualquer sintoma gastrointestinal alto sem evidéncia clinica ou radioldgica.
Caracteriza- se por uma leséo celular e pelo processo regenerativo, associado
a infiltrado de células inflamatdérias. O processo de inflamacao pode ser agudo,
geralmente associado a ingestéo de farmacos anti-inflamatorios ndo esteroidais
(AINES), &cido acetilsalicilico (AAS), ou ainda, substancias toxicas como o
alcool. Os AINES sé@o um dos medicamentos mais utilizados e dentre os efeitos
colaterais mais comuns estdo os distirbios gastrointestinais incluindo
gastropatia aguda, dispepsia e Ulcera péptica. Tais complicacdes sao
provenientes da inibicAo de sintese das prostaglandinas, substancias
protetoras da mucosa devido a funcdo moduladora de fatores defensivos e da
formacao da barreira géastrica.

Por outro lado, a gastropatia refere a padrdo de leséo
microscopicamente ndo especifico da mucos ado estbmago com minimo ou
nenhuma infiltracdo de células inflamatérias. Tanto gastrite quanto gastropatia
podem ser clinicamente assintomaticas. A gastrite crbnica € um processo
inflamatoério cronico que pode levar a atrofia e metaplasia epitelial do tecido
gastrico.

Fisiologicamente, a absorcao no estbmago € limitada porque a mucosa é
revestida por células muito resistentes que secretam um muco ViSCOSO e
aderente e as juncdes entre as células epiteliais sdo pouco permeaveis — essas
caracteristicas constituem a “barreira gastrica”. Porém, na gastrite, ocorre um
aumento muito grande da permeabilidade da mucosa, sendo que os ions H+
podem se difundir até o epitélio gastrico, provocando lesdo e atrofia do tecido.
Isso também torna a mucosa mais sensivel a digestdo pelas enzimas pépticas
do suco gastrico, desenvolvendo ulcera.

Grande parte dos pacientes é assintomatica e, quando ha queixas, estas
se caracterizam pela dispepsia — conjunto de sintomas relacionados a dor ou
desconforto epigastrico tais como distensdo, saciedade precoce e plenitude
abdominal.

Em 1984, Warren e Marshall propuseram a H. pylori como agente
etiologico da gastrite crbénica idiopatica devido as toxinas liberadas pela
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bactéria afetando diretamente o epitélio gastrico e a microcirculacdo local.
Trata- se de uma parasitose relacionada as condicdes de higiene e
saneamento basico. Geralmente, adquire- se a infeccdo na infancia e persiste
por toda a vida e, provavelmente, o mecanismo de transmissdo é o contato
direto com pessoas doentes. Essa infeccdo causa ulceracbes na mucosa
gastrica, que pode levar a atrofia. Outras causas de gastrite podem ser Ulceras
pépticas, gastrectomia, autoimunidade, anemia e cancer gastrico.

Na endoscopia pode- se encontrar hiperemia da mucosa, erosoes,
hipertrofia e até atrofia, mas ndo ha um padrdo distintivo na endoscopia da
gastrite crénica por H. pylori. Normalmente, uma fase tardia da inflamacéo
aguda evolui para a gastrite cronica ativa que pode acometer
predominantemente a regido do antro, corpo ou afetar o estbmago todo.

O diagndstico da infeccdo pode ser feito através de endoscopia, biopsia
histolégica, deteccdo sérica de anticorpos IgG contra a bactéria. Cabe a
ressalva de que, na biopsia, o0 nimero de microrganismos pode estar reduzido
ou até ausente devido ao tratamento com antibitticos, uso de inibidores de
bomba de prétons ou na gastrite cronica atrofica.

Se tratada corretamente, a intensidade da inflamacéo crénica reduz,
mas os padrdoes da gastrite podem mostrar persisténcia da gastrite cronica
inativa por muitos anos. A persisténcia das infec¢cbes podem levar a atrofia do
tecido. Se nao tratada, a gastrite por H. pylori aumenta o risco de
desenvolvimento de Ulceras pépticas. Destaca- se que a atrofia gastrica é fator
de risco para displasia e adenocarcinoma intestinal.

O padrao ouro de tratamento da gastrite por H. pylori € a tripla terapia
com Amoxicilina ou Metronidazol, Claritromicina e inibidores da bomba de
prétons, por 7 a 14 dias. A segunda linha de tratamento baseia- se em
Levofloxacino, Amoxicilina, inibidores da bomba de prétons, por 7 a 14 dias e
ainda a associacdo de bismuto é recomendada.

2. Classificacao

Algumas das classificacdes das gastrites sao:

o Erosiva: caracterizada por lesdes erosivas, exsudativas e
hemorragicas com gravidade e extensdo variaveis. Estao relacionadas a
ingestdo de farmacos, alcool, AINES e doencas sistémicas graves.
Dentre as manifesta¢des clinicas comuns estdo desconforto epigastrico
ligeiro a dor intensa, nauseas e vomitos. A principal complicacdo € a
hemorragia digestiva e pode acontecer mesmo em pacientes
assintomaticos.

o N&do erosiva: € identificada a partir do exame
histopatolégico e classificada de acordo com a gravidade histolégica
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(gastrite superficial ou atrofica e atrofia gastrica) e com a localizacao
anatdmica (tipo A: atinge corpo e fundo do estémago; tipo B: acomete o
antro). Na maioria das vezes, ndo apresenta manifestacdes clinicas
definidas e cerca de 50% dos casos tem relacdo com H. pylori.

o Especificas: conjunto amplo que inclui gastrite
tuberculosa, luética, associada a doenca de Crohn, gastrite hipertrofica
de Ménétrier e a eosinofilica.

De acordo com a visdo histolégica, a gastrite aguda é definida pela
infiltracdo de leucdcitos polimorfonucleares e, na gastrite crénica, ha infiltrado
de linfocitos e plasmacitos. E importante ressaltar que uma infiltracdo profunda
da mucosa, atrofia glandular e metaplasia intestinal sdo condicbes de risco
para adenocarcinoma gastrico.

Camadas da parede gastrica

0 (A,

Figura 01. Camadas da parede do estdmago.

3. Patogenia

Como o pH gastrico € muito acido, existem mecanismos de protecdo a
mucosa contra a acidez, a exemplo da secrecdo de mucina pelas células
foveolares da superficie formando uma superficie de muco e fosfolipidios que
impede contato direto dos alimentos com o epitélio. Soma- se a isso, a
secrecdo de ion bicarbonato pelas células epiteliais superficiais, reforcando a
protecdo e tornando neutro o pH nessa regido de mucosa. Ainda existe uma
camada continua de células epiteliais formando uma barreira fisica que impede
0 extravasamento de enzimas e acidos na lamina prépria do epitélio. J4 o
suprimento vascular da mucosa libera oxigénio e nutrientes e remove o acido
gue possa ter extravasado para a lamina propria.

A gastropatia, gastrite aguda e gastrite cronica podem ocorrer quando
algum desses mecanismos protetores sdo superados. Por exemplo, os AINES
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(anti-inflamatorios ndo esteroidais) inibem a enzima ciclo-oxigenase (COX)
responsavel pela sintese de prostaglandinas E2 e 12 que estimulam a maior
parte dos mecanismos de defesa como a producdo de muco, bicarbonato,
restituicdo epitelial. Outros fatores que contribuem para as doengas gastricas
sdo ingestao de substancias muito acidas e administracdo de agentes lesivos
as células epiteliais gastricas como alcool, radioterapia e quimioterapia.

4. Complicacbes

A hemorragia digestiva alta (HDA) frequentemente € causada por lesdes
no estdbmago e duodeno. Em sua forma aguda, pode manifestar- se por
hematémese, melena, enterorragia e até hipovolemia, enquanto a forma
crdnica gera sinais de anemia e/ ou episodios transitérios de melena.

As causas mais comuns para HDA sdo Ulcera péptica, varizes
esofagicas, lesbes superficiais da mucosa (gastrite, esofagite, duodenite) e
laceracbes da juncdo esofagogdastrica provocadas por esfor¢co de vomitos. A
endoscopia digestiva alta € o exame de escolha para esclarecer as causas da
HDA.

5. Doenca da mucosa relacionada ao estresse

Ocorre em pacientes com queimaduras, traumas leves, doencas
intracranianas, recém- operados dentre outras razbes de estresse
fisioldgico grave. A vasoconstricao esplancnica induzida pelo estresse reduz
o fluxo sanguineo produzindo isquemia local. Também a regulagéo da 6xido
nitrico sintase induzivel, o aumento da liberacdo de endotelina-1
vasoconstritora e a acidose sistémica parecem contribuir para as lesdes
gastricas. As lesdes na mucosa variam de superficiais a profundas e as
complicacbes relacionadas a estas Ulceras incluem hemorragia e
perfuracdo. Os inibidores de bomba de prétons profilaticos podem aliviar o
impacto da ulceracéo por estresse.
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6. Tipos de gastrite
a. Gastrite aguda

E caracterizada por necrose e hemorragia da mucosa e auséncia ou
reducdo do infiltrado inflamatério. Apenas 20% dos portadores apresentam
sintomas que sao dor epigastrica em queimacao e continua, acompanhada de
nauseas e vOmitos e agravada pela alimentacdo. Podem estar associados
quadros diarreicos e ha dor a palpacdo da regido epigastrica. O tratamento
consiste em cuidados gerais, analgesia, reposicao hidroeletrolitica, suspenséo
de AINES e alcool se estes forem os agentes etiolégicos da doenca.

b. Gastrite autoimune

Corresponde a menos de 10% dos casos de gastrite cronica.
Geralmente esta associada a hipergastrinemia. A etiologia consiste na
secrecdo acida pela mucosa com sua progressiva destruicdo afetando
principalmente as células principais e parietais, desencadeando uma reacao
imune. Frequentemente o antro é preservado.

Achados clinicos que identificam essa doenca incluem anticorpos para
as células parietais e fatores intrinsecos detectados no soro e secrecdes
gastricas, concentracdo sérica de pepsinogénio | reduzida, hiperplasia de
células enddcrina, deficiéncia de cobalamina e acloridria. Autoanticorpos
podem ser identificados no sangue, como antifator intrinseco, antissuperficie,
anticitosol. Ha reducédo ou desaparecimento das rugas gastricas e pequenas
elevacdes na mucosa devido a formacao de ilhas de metaplasia. Ocorre
infiltracdo de linfécitos e células plasméticas envolvendo a camada mucosa,
com destruicao das células oxinticas.

A patogenia esta relacionada a perda de células parietais, responsaveis
por secretar acido gastrico e fator intrinseco. A acloridria estimula a liberacéo
de gastrina, gerando hipergastrinemia e hiperplasia das células G antrais. A
deficiéncia de fator intrinseco impede a absorcéo de vitamina B12, acarretando
anemia megaloblastica. O comprometimento das células parietais ainda pode
gerar deficiéncia de absorcéo do ferro e anemia ferropriva. A proliferacdo de
células neuroendocrinas provocada pela hipergastrinemia pode gerar tumores.

A destruicdo das células principais reduz a producdo de pepsingénio I.
Os linfécitos TCD4+ direcionados contra as células parietais sédo os principais
agentes de leséo na gastrite autoimune. A inflamag&o normalmente é profunda
e centralizada nas glandulas gastricas. Como resultado da atrofia, devido a
perda de células oxinticas, principais e parietais, atingindo principalmente o
corpo e fundo gastricos, o numero de glandulas géastricas diminui e aumenta o
nivel de metaplasia pilérica e intestinal. A metaplasia corresponde a
substituicdo do epitélio gastrico por células intestinais modificadas ou células
piléricas variadas.
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Figura 03. Visualizag&o de gastropatia pela endoscopia digestiva alta.

C. Gastrite eosinofilica

Pode atingir todas as faixas etarias e cursa com sintomas
gastrointestinais como dor abdominal, disfuncdo na motilidade gastrica,
irritabilidade, vomito, diarreia, disfagia e, em casos mais graves, enteropatia
perdedora de proteina. A etiologia inclui fatores genéticos, agentes alérgicos na
alimentagdo, agcao de interleucinas e quimiocinas. Muitos pacientes tém o0s
niveis séricos de IgE aumentados devido a ingestdo de alimentos que possam
desencadear alergia, caracterizando uma inflamacdo com grande quantidade
de eosindfilos na parede do trato gastrointestinal. A endoscopia pode revelar
edema da por¢éo antral, hiperemia e até estreitamento do piloro, reduzindo o
peristaltismo. O diagndstico diferencial inclui verminoses, reagdo a drogas,
doencas inflamatorias intestinais. Normalmente apresenta melhora apoés
remocgao de agentes alergénicos da dieta e o tratamento com esteroides pode
ser recomendado.

Figura 04. Presenca de infiltrado eosinofilico em estudo histoldgico
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d. Gastrite linfocitica

O diagnostico pode ser feito por bidpsia e endoscopia que identifica
nodulos na mucosa, erosdes cronicas persistentes e espessamento das dobras
gastricas. E mais frequente no corpo gastrico, caracterizada por infiltracio de
linfécitos na lamina prépria com grande namero de linfocitos entre as células
epiteliais superficiais. Pode ser encontrada em associagdo com doenca celiaca,
colites colagenosas.

e. Gastrite fungica

A Candida pode colonizar em 20% dos casos de ulceras benignas sendo
adicionado um antifungico ao tratamento. Ja o Aspergillus constitui diagnostico
emergente porque a invasao desse fungo na mucosa pode ser fatal.

f. Gastrite cronica

A causa mais comum é a infeccdo pelo bacilo H. pylori. Pode atingir o
fundo géstrico, antro ou ser multifocal. Depende de fatores como viruléncia da
bactéria, resposta imunoldgica do hospedeiro, fatores nutricionais, histérico de
tabagismo, complicacdes dispépticas, anemia, vomitos e em 80% dos casos é
assintomética. Causa inflamacdo com neutréfilos abundantes ou néo,
metaplasia intestinal, espessamento da mucosa e reducdo do numero de
glandulas. Os dados da endoscopia sao variaveis, geralmente inicia- se no
antro avancando para a regido proximal. A identificacdo da bactéria pode ser
feita pelo nivel sérico de anticorpos IgG, pesquisa de antigeno contra HP e pelo
teste do hélito urémico, além de testes invasivos como teste rapido da uréase,
PCR, bidpsia.

A outra forma mais comum que néo envolve a infeccdo bacteriana é a
gastrite autoimune que provoca gastrite atréfica difusa. Os sintomas sao mais
leves que na gastrite aguda, porém sdo persistentes como nausea e dor
abdominal superior.

E diagnosticada pela histologia observando- se vasos sanguineos
submucosos, poucas pregas e aspecto granular da mucosa. Em caso de
anemia megaloblastica, é recomendado o tratamento com cianocobalamina. Se
h& infeccdo por H. pylori, a terapéutica mais aplicada € a associacdo de
inibidores de bomba de protons (IBP) e antimicrobianos (amoxicilina e
claritromicina).

Em pessoas com gastrite cronica, a mucosa se atrofia até o ponto de
cessar as atividades secretoras das glandulas gastricas, gerando hipocloridria
ou acloridria (auséncia de HCI) impedindo a ativacdo da pepsina. Também &
comum anemia perniciosa provocada pela auséncia do fator intrinseco,
substancia produzida pelas células parietais e estd presente suco gastrico.
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Esse fator é essencial para absorcéo da vitamina B12 no ileo, combinando- se
a ela e evitando sua degradacdo quimica ao passar pelo intestino delgado.
Quando este complexo chega ao ileo terminal, o fator intrinseco se liga aos
receptores na superficie epitelial do ileo e promove a absorcdo de B12. Na
auséncia dele, a vitamina B12 ndo € bem absorvida, prejudicando o
desenvolvimento dos eritrocitos jovens que necessitam dela para a maturacao,
provocando anemia.

Outro agravante da gastrite crénica é a exposicao do epitélio as lesbes
por radicais livres e ao estimulo proliferativo relacionados a inflamacdo. Com o
tempo, esses fatores estressantes podem gerar carcinoma. JA no caso de
cronificacdo da gastrite, atingindo o corpo e fundo do estémago ha perda de
massa celular parietal e essa atrofia pode se relacionar a metaplasia intestinal
em que a presencga de células caliciformes aumenta o risco de adenocarcinoma
gastrico, mais comum na gastrite autoimune ja que a acloridria permite o
crescimento excessivo de bactérias que produzem nitrosamina carcinogénica.

7. Gastrite por Helicobacter pylori

A H. pylori € uma bactéria gram negativa, de formato bacilar. Expressa
substancias de aderéncia as células gastricas e apresenta a enzima uréase
que produz amobnia e CO2 a partir da ureia tamponando o acido ao redor e
favorecendo sua sobrevivéncia. Ha flagelo em sua estrutura que permite a
motilidade sobre o muco viscoso. As proteases conseguem degradar a
mucosa, além de produzir toxinas que progridem a doenca, ser capaz de inibir
apoptose e alterar a resposta imune contra ela uma vez que se liga aos
transportadores de antigeno, dificultando seu reconhecimento.

A via mais comum de transmissao é fecal- oral, tipicamente adquirida na
infancia e persiste por toda a vida se nao for tratada. A bactéria frequentemente
se estabelece no antro e céardia e ocorre producao normal ou elevada de acido.
Quando a inflamacdo permanece nessa regido, ha maior risco de
desenvolvimento de ulcera duodenal. Por outro lado, se a gastrite progride para
o corpo e fundo gastricos ocorre atrofia da mucosa aumentando o risco de
adenocarcinoma gastrico.

De forma geral, a infeccdo por H. pylori gera inflamacéo cronica,
atividade de lecucécitos polimorfonucleares, atrofia e metaplasia que podem
ser classificadas e localizadas em cada parte do estdmago.

A infeccdo inicia com gastrite aguda causada pela infiltracdo de
neutrofilos gerando entdo descamacao e, consequentemente, hiperplasia para
substituir as células mortas. O processo inflamatério € seguido de eroséo,
ulceragcdo e perda da barreira mucosa. A infiltragdo neutrofilica na gastrite
aguda pode rapidamente seguir de inflamacao crénica envolvendo plasmacitos,
macrofagos, eosinodfilos e linfocitos. Ao eliminar a bactéria, os neutrofilos
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desaparecem imediatamente. A atrofia da mucosa gastrica torna o tecido
delgado, causando lesbes severas. Como resultado da destruicdo das
glandulas ao longo da mucosa devido ao prolongamento da inflamacédo, o
tecido atrofia. Depois desta etapa, a metaplasia intestinal substitui a mucosa
géstrica.

A presenca de neutrdfilos intraepiteliais e plasmécitos subepiteliais sdo
caracteristicas da gastrite pela bactéria. Pode induzir os linfocitos aderidos a
mucosa (MALT) podendo originar linfomas de células B. Tratamentos eficazes
para combater a infeccéo incluem associacdo entre antibioticos e inibidores de
bombas de proétons.

H.Pylori Gastritis

View
Through

Endoscope

—Small Intestine

—Rectum

Figura 05. llustracdo de mucosa gastrica vista pelo EDA quando h& provavel infec¢éo pelo H.
Pylori

8. Classificacdo das gastrites

8.1 Esquema para diagnostico de gastrites que ndo sao provocadas
por H. pylori
a) Se h& expansédo da lamina propria com inflamacéo

DIFUSA

o Gastrite autoimune: predomina o corpo do estbmago com
infiltracdo de leucdcitos, destruicdo das células parietais e hiperplasia
das células enterocromafins.

o Gastrite linfocitica: aumento dos leucdcitos intraepteliais.
Relaciona- se a histérico de doenca celiaca, Crohn, HIV.
. Gastrite eosinofilica: aumento da lamina propria devido a

doencas do tecido conjuntivo, alergias e parasitoses.
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. Gastrite colagenosa: ha uma faixa espessa de colageno
subepitelial com aumento de leucdcitos intraepiteliais. A causa é
desconhecida, frequentemente ocorre em doencas autoimunes e
colagenoses intestinais e outros agentes irritantes. Dentre os achados
histolégicos destacam- se inflamacdo aguda ou crénica, linfocitos
intraepiteliais e metaplasia intestinal.

FOCAL

E caracterizada por infiltragdo mista de células linfo-histociticas e
neutrofilicas, devido a transplante de medula 6éssea, autismo.

GRANULOMA

Gastrite granulomatosa associada a doenca de Crohn, sarcoidose,
estrongiloidiase, histoplasma, micobactéria, doencas sistémicas e corpos
estranhos como suturas e béario.

b) Se nalamina prépria ha pouca ou nenhuma inflamagéo

. Gastrite aguda: erosdo, edema, hemorragia provocada por
alcalis, alcool, choque, hipotensao, radiacao,

. Gastropatia reativa: hiperplasia foveolar com aspecto de
“espiral de serpente”, causada por alcool, AINES, refluxo de bile.

o GAVE (ectasia vascular de gastrite antral): predomina
dilatacdo vascular no antro com formacéo de trombos intravasculares e
proliferacéo de fibroblastos.

. PHG (gastropatia portal hipertensiva): ocorre dilatacéo
vascular no corpo causando edema, congestdo, espessamento mural,
relacionada a histérico de hipertensao portal e cirrose.

. GVHD (doenca do enxerto contra hospedeiro): aumenta
apoptose, mudancas secundarias ao regime citorredutivo. E dificil o
diagnéstico antes de 3 semanas de transplante.
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Figura 06. Abordagem esquemaética para o diagnostico das gastrites ndo causadas pelo H.
pylori.

8.2 Classificacdo de Sidney para as gastrites

Foi criado um ranking de classificacdo das gastrites em 1990, em
Sydney, porém, pelas divergéncias na observacao da gastrite crénica e atrofia,
a classificacdo foi revisada e foi criada uma escala visual analégica para
preservar 0s principios basicos e, em 2002, os pesquisadores que propuseram
a classificagdo em Sydney, adicionaram a classificacdo de atrofia metaplasica
e atrofia ndo metaplésica.

o Inflamacdo cronica: aumento de linfocitos e células
plasmaticas na lamina propria com aumento leve, moderado ou severo
em sua intensidade. E preciso avaliar a distancia entre os foliculos
linfoides.

. Ativo: infiltracdo neutrofilica da lamina prépria profundos
ou na superficie epitelial. A severidade dos linfécitos polimorfonucleares
intraepiteliais € um indicador sensivel de lesdo & mucosa e presenca de
H. pylori e sdo as células que desaparecem mais rapidamente no
tratamento. E classificada em leve (menos que 1/3 de pocos e infiltrag&o
da superficie), moderada (1/3 a 2/3) e severa (mais que 2/3).

. Atrofia: perda da especialidade glandular do antro ou do
corpo, sendo avaliada em perda leve, moderada ou severa. A perda de
tecido glandular € um dos pilares para o desenvolvimento de cancer
gastrico.

. Helicobacter pylori: é observada a intensidade da
expansdo da bactéria. E dita colonizacdo leve quando 0s
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microrganismos se espalham em menos de 1/3 da superficie. Quando
h& agrupamentos extensos ou continuagdo com a camada géstrica
excedendo 2/3 da superficie é classificado como severo e nuameros
intermediarios sdo considerados colonizagbes moderadas.

o Metaplasia do epitélio intestinal: leve (menos que 1/3 da
mucosa envolvida), moderada (1/3 a 2/3) e severa (mais que 2/3). A
metaplasia € diagnosticada pela presenca de células caliciformes,
células absortivas e colondcitos contendo mucina. E importante
identificar a localizagdo da les&o pela biopsia. E denominada completa
guando as células calificormes contém muco acidificado e os enterdécitos
absortivos com borda em escova e incompleta quando ha células
caliciformes modeladas irregularmente e células mucosas imaturas
intermediarias.

Figura 07. Atualizacédo da Classificacdo de Sydney

8.30utras classificacdes
. Gastrite ndo atréfica predominantemente antral

E a forma mais comum de infeccdo por H. pylori em que a secrecédo de
acido pode ser normal ou aumentada com grande risco de desenvolver Ulceras
duodenais, porém o risco de cancer gastrico é baixo.

. Gastrite nao atréfica predominantemente no corpo

Geralmente é observada em pacientes que usam inibidores da bomba
de prétons.

. Pangastrite

Corresponde a queda da producédo de acido e sdao comuns as Ulceras
gastricas. Ha grande risco de gastrite atr6fica multifocal, metaplasia e cancer.
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. Gastrite atréfica dominando o corpo

E também chamada de gastrite autoimune e o risco de desenvolver
cancer é alto.

o Gastrite por radiacao

Condicao rara e irreversivel. Caracteriza- se por edema, infiltracdo de
células inflamatérias mononucleares e necrose percebidos nas glandulas
fundicas.

. Gastrite infecciosa

Esta associada a agentes como Mycobactria avium e Treponema
pallidum. Em pacientes imunossuprimidos é comum observar Ulceras
provocadas por citomegalovirus.

. Gastrite da cardia

Normalmente relacionada ao refluxo gastrointestinal. Se ndo héa infeccéo
por H. pylori, ndo se observa inflamacéo aguda.

9. Alteracdes histoldgicas na bidpsia

Quando uma massa natural benigna de glandulas fica comprimida e
perde seu modelamento normal como resultado de uma contusédo ela pode
parecer um carcinoma. Desde que as células nucleares que estdo na margem
da biopsia estejam extensamente manchadas ou mais escuras que o normal,
pode- se pensar em displasia ou carcinoma.

As células mononucleares que tém seus limites normais na mucosa
podem aparecer muito numerosas como resultado de lesado, induzindo a pensar
em inflamagéao ou infiltragdo de um linfoma.

Apesar de alguns problemas para classificar lesées benignas na bidpsia,
o principal problema é o diagnéstico diferencial entre lesées neoplasicas e nao
neoplasicas e o direcionamento do tratamento nos dois casos.

Em 2000, a classificacdo de Pa4dua nomeou a displasia como neoplasia
nao invasiva e avaliou um grupo indefinido de lesbes que atipia regenerativa e
displasia s&o subdivididas em hiperproliferacdo foveolar, quando s&o
observadas erosbGes ou Ulceras sem metaplasia intestinal, e metaplasia
intestinal hiperproliferativa com o aumento do numero de glandulas intestinais
com caracteristicas mitoticas.

9.1 Atipia

A atipia é o achado histopatolégico mais importante para determinar

7

lesbes naturais. Em geral, é mostrada atividade proliferativa de basdfilos,
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crescimento do nucleo e nucléolo, aumento da atividade mitética e reducao da
maturacdo celular. Além disso, o fato de que podem ser observadas lesdes
benignas, é uma caracteristica da neoplasia epitelial como displasia ou cancer.
Além disso, podem ser encontradas deformidades estruturais como perda da
polaridade nuclear no epitélio em uma displasia, multiplas linhas com a
presenca de mitoses anormais, padrdes consecutivos de glandulas, formacao
de papilas e células germinativas.

Ha trés tipos principais de atipia: reativa devido a leséo tecidual, como é
a inflamacao ou radiacéo; regenerativa que responde as ulceras benignas ou
erosao; pré- cancerigena desenvolvendo como um processo neoplasico sem
relacdo com as causas reativas ou regenerativas e a mudanca do epitélio
aumenta o risco de cancer.

ol ek .

Figura 08. Presenca de nucleo hipercrémico, relacdo nudcleo-citoplasma aumentada,
sendo nitidas as atipias regenetivas.

9.2 Atrofia

A atrofia é definida como perda das glandulas nativas em uma superficie
especifica. Também a metaplasia é adicionada a descricdo de atrofia. Ha dois
tipos de lesdo atréfica: aquela com substituicdo das células nativas por epitélio
metaplasico ou reducdo da densidade das glandulas gastricas caracterizado
por deposicdo de matriz extracelular entre as glandulas, porém néo esta
associado a metaplasia.

E possivel identificar atrofia metaplasica e ndo metaplasica no mesmo
paciente, devendo- se priorizar o diagndstico de atrofia relacionada a
metaplasia dado o risco de cancer. Desde que a metaplasia pseudopilérica
frequentemente acompanha gastrite autoimune e hiperplasia de células
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enddcrinas, € importante o diagnostico. Esse tipo de metaplasia pode também
ser aceito como evidéncia de atrofia.

E dificil determinar o grau de atrofia tanto no antro quanto no corpo do
estbmago. Normalmente, no antro ocorre a perda de estroma, as fossas
géastricas sdo mais longas e ha intensa infiltragdo de células inflamatdrias. As
glandulas sdo mais densas no corpo gastrico. As células parietais e células
centrais se localizam no pescoc¢o da glandula e o reticulo se deposita entre as
fossas.

Na bidpsia, caso seja observado inflamacgdo, agregados linfoides e
foliculos na lamina prépria, as glandulas oxinticas e do antro sdo mascaradas
pelo processo inflamatério, ndo sendo possivel afirmar atrofia do tecido. Assim,
deve- se realizar nova bidpsia para confirmar o diagndstico. Entretanto, se
ocorre inflamacdo ao longo da extensdo da area glandular de metaplasia
intestinal, pode- se avaliar como atrofia.

9.3Cancer gastrico

Nas lesGes formadas por H. pylori, AINES e especialmente na area de
metaplasia intestinal € dificil diferenciar mudancas regenerativas de uma
displasia de baixo nivel. Além disso, a atividade inflamatéria pode ser
encontrada nesse tipo de displasia. Essa regeneracdo comeca no limite entre a
zona proliferativa das glandulas e ndo avanca para a superficie do epitélio e a

auséncia de deformacéo estrutural € muito usada para diagndstico.

10 Outras alteracdes

Outras alteracdes na gastrite sdo hiperplasia foveolar que corresponde
ao aumento do comprimento e curvatura das células foveolares. Pode também
ser provocada por hiperplasia de pélipos juvenis, gastropatia quimica, doenca
de Menetrier, Ulceras seguidas de regeneracdo adjacente ao estroma. Outra

complicacdo é metaplasia pancredtica acinar e hiperplasia de células
enddcrinas (mais comum na gastrite atréfica).

Se h& uma intensa reacdo inflamatoria na bidpsia, a classificacdo de
atrofia deve ser evitada, mas o termo atrofia pode ser usado se a metaplasia
intestinal acompanha inflamacdo. Se ha atrofia com ou sem metaplasia na
mesma biopsia, € melhor aproximar a avaliacdo de atrofia com metaplasia
desde que a metaplasia aumente o risco de cancer.

Se a metaplasia € limitada ao epitélio foveolar e ndo é substituido
completamente por glandulas gastricas a atrofia ndo deve ser referida. Nesse
caso, a leséo deve ser descrita com a metaplasia limitada a um foco foveolar
ou metaplasia parcial.
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11. Gastrite ativa

O termo gastrite ativa é usado para designar a inflamacao crénica que
acompanha atividade enzimatica dos neutrofilos, sendo limitada a superficie da
mucosa posteriormente se tornando profunda, com aumento de linfécitos T
tanto no epitélio quanto na lamina prépria. Os leucadcitos polimorfonucleares
sdo um bom indicativo de inflamagéo ativa ou aguda, sendo criticos para
infeccdo por H. pylori uma vez que desaparecem nos dias subsequentes ao
tratamento. E dita leve se com neutrdéfilos escassos; moderada com neutrofilos
aparentes no tecido glandular e foveolar; severa apresentando erosbes na
mucosa e microabscessos glandulares. Os aglomerados de linfocitos ndo séo
encontrados na lamina prépria se ndo ha H. pylori. Essa bactéria pode existir
anos apos sua erradicacdo. O sistema de Sydney sugere que a classificacao
seja feita longe dos foliculos linfoides.

A evidéncia de foliculos linfoides contendo ou néo células germinativas centrais
€ chamada de gastrite folicular e estas estruturas reagem a bactéria. Se ha
uma massa ampla e irregular de foliculos ou recobrindo a mucosa, o
diagnéstico de linfoma MALT deve ser considerado.

12. Gastropatia

E um termo utilizado como sindnimo de gastrite quimica, demonstrando
lesdo epitelial e regeneracdo, sendo secundaria a irritantes enddgenos ou
exdgenos. Revela- se histologicamente por alteracbes provocadas pela
agressdo quimica a mucosa. Os padrées de lesdo observados
microscopicamente sdo inespecificos, com pouca ou nenhuma infiltracdo de
células inflamatorias, o que difere gastrite que, na maioria das vezes, provoca
inflamac&o. E mais comum no antro. Provoca edema na mucosa e congest&o.
Hiperplasia foveolar como “escama de serpente”, hiperplasia fiboromuscular na
lamina propria. Mudangas regenerativas podendo desenvolver erosdo. Ha
infiltragdo por eosinofilos e a inflamacéo crénica ndo é tdo densa quanto na
infeccéo por HP.

Os agentes quimicos que mais causam prejuizo as células sdo os
medicamentos, especialmente os anti-inflamatorios ndo esteroidais (AINES),
corticoides, antineoplasicos, inibidores de bomba de prétons. Destacam- se 0s
AINES por, na mucosa gastrica, reduzirem a sintese de prostaglandinas,
através da inibicdo da enzima COX- 1. A agressao é menor quando os AINES
séo seletivos para COX- 2 porque na mucosa gastrica predomina a acao da
COX- 1. O uso prolongado destes farmacos provoca eritema, congestao,
erosdes e Ulceras gastricas pela reacao inflamatoria e, microscopicamente, as
células encontram- se edemaciadas, ha hiperplasia e proliferacdo de células
musculares lisas.
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Outras causas de gastropatia sdo o refluxo duodenopancreético de bile,
em pacientes submetidos a gastrectomia parcial, desenvolvendo- se uma
gastrite crénica marcada por hiperplasia com a formacao de cistos ou pélipos.
Os acidos, substancias basicas e ingestdo de grandes quantidades de alcool
também provocam irritacdo grave gerando necrose do tecido gastrico.

Os principais diagnésticos diferenciais sdo Ulcera com mudanca de
mucosa regenerativa ao redor, hiperplasia foveolar relacionada a H. pylori,
pélipos hiperplasicos e ectasia vascular do antro gastrico.

12.1 Gastropatia vascular

Refere-se a um grupo de disturbios caraterizados por alteracdes
distintas nos vasos sanguineos da mucosa gastrica e escassez ou auséncia de
inflamacéao.

A ectasia vascular gastrica antral € uma condicdo rara de etiologia
desconhecida. A endoscopia revela pregas longitudinais da mucosa com vasos
dilatados convergindo para a regido proximal do antro para dentro do piloro. A
andlise histolégica demonstra veias e capilares dilatados na mucosa e
submucosa, alguns contendo trombos e caracteristicas de gastropatia reativa.
Os pacientes podem apresentar sangue oculto nas fezes, melena,
hematémese e anemia.

A hipertenséo portal também é uma causa de gastropatia vascular e os
pacientes tém hemorragia gastrica devido a dilatacdo, congestao e proliferacdo
de vasos sanguineos na mucosa, predominantemente na regido proximal do
estdbmago. A endoscopia mostra similaridade da mucosa a “pele de serpente”,
pontos cor de cereja caracterizando eritema ou ainda, um padrdo mosaico. A
descompressao da hipertensédo portal por meios cirdrgicos reduz o risco de
hemorragias. O diagnéstico diferencial é ectasia vascular de gastrite antral
(GAVE) em que hé proliferacéo de trombos de fibrina no endotélio.
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Capitulo 14 - Por Sergio Luis Assis Ferreira

PANCREATITES

1. Aspectos Gerais

O termo pancreatite é aplicado a processos inflamatérios do pancreas,
geralmente assépticos, que apresentam diversas caracteristicas clinicas,
anatomopatologicas e etiopatogénicas; havendo duas formas principais, a
pancreatite aguda e a pancreatite crbnica, podendo ser essa segunda uma
evolucdo da primeira, no entanto, podendo essa também ter entidade
nosologica prépria com etiopatogenia particular.

As formas de pancreatite aguda e cronica foram classificadas dessa
forma nos Simpdsios de Marselha (1963 e 1964) e no Congresso de Roma
(1988), havendo ainda um tipo definido como pancreatite recorrente, que
embora faca referéncia a episodios de pancreatite aguda, pode consistir em
reagudizacdes de uma forma cronica.

A evolugcdo clinica da pancreatite aguda € variavel, havendo desde
casos de resolucdo completa até aqueles em que ocorre a disfuncdo mdultipla
de Orgados, que pode ocasionar a morte do individuo acometido. Sendo a
determinacao da gravidade do quadro de pancreatite aguda fundamental, tendo
em vista o0 prognostico implicado e a selecdo apropriada do tratamento
(CARIOCA, 2015).

O que tem se observado na pratica € um aumento no numero de casos
de pancreatite em todo o mundo, bem como uma possivel associacdo das
formas crénicas com o cancer de pancreas, o qual, segundos estudos
epidemiologicos realizados em 2014, na Europa, apontaram o cancer de
pancreas como o quarto cancer mais fatal em homens apos cancer de pulmao,
colorretal e prostata (DUCREUX, 2015).

2. Pancreatite aguda

Existem duas formas de manifestacdo da pancreatite aguda, a
pancreatite edematosa e a pancreatite necro-hemorragica, a qual se acredita
serem fases evolutivas do mesmo processo. A forma edematosa caracteriza-se
por edema e congestdo, que aparecem a microscopia como a separacao dos
I6bulos e &cinos e infiltrado inflamatério discreto. A forma necro-hemorragica é
caracterizada por quatro elementos fundamentais: alteracdes vasculares e
exsudativas, necrose parenquimatosa, necrose das paredes vasculares com
hemorragia e esteatonecrose. A esteatonecrose se estende ao tecido adiposo
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peripancreatico, que apresenta manchas com aspecto de "pingo de vela",
tipicas da pancreatite aguda. As areas necroticas podem ser colonizadas,
constituindo a necrose infectada, que € a principal complicagdo da forma
aguda. A colecéo de fluidos pode levar a formacéo de pseudocistos.

2.1.Etiologia da pancreatite aguda

A pancreatite aguda apresenta diversas etiologias (tabela 1), destacando se o
as doencas do trato biliar e 0 consumo abusivo de &lcool como as principais
causas, responsaveis por 70-80% dos casos, segundo estudos (BRITO, 2016).
A Litiase biliar responde pela maior parte dos casos, sendo a causa mais
frequente de pancreatite aguda. Dentre homens e mulheres a propor¢éao causal
da pancreatite aguda é de 1:3 casos com etiologia na doenca do trato biliar, 6:1
com etiologia advinda do abuso de alcool (ROBINS, 2016). A pancreatite
causada pelo consumo abusivo de alcool seria a do tipo recorrente. Algumas
pancreatites consideradas idiopaticas tiveram sua causa identificada, sendo
gue um grupo consistia de doencas hereditarias.

Tabela 01. llustracdo das diversas etiologias da pancreatite aguda.

Metabdlicas Mecanicas
e Calculos biliares
e Trauma
e Consumo abusivo de alcool o Lesdo iatrogénica
e Hiperlipoproteinemia o Lesdo cirdrgica
e Hipercalcemia o Procedimentos
e Farmacos endoscépicos com

injecao de contraste
e Verminoses (Ascaridiase)

Vasculares Genéticas
e Mutagbes nos genes que
e Choque codificam a tripsina, reguladores
e Ateroembolismo da tripsina ou proteinas que
e Vasculites regulam o metabolismo do
célcio.
Infecciosas Outras
e Idiopatica
e Escorpionismo
e Caxumba e Lupus eritematoso sistémico

e Queimaduras
e Choque elétrico
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2.2.Fisiopatologia

A fisiopatologia da pancreatite aguda tem inicio na lesdo pancreatica
causada pela ativacdo intrapancreatica das enzimas digestivas pancreaticas,
que acarreta no processo de autodigestdo enzimatica do 6rgdo. A ativacdo
intrapancreatica indevida das enzimas digestivas pancredticas se deve a
estase da secrecao pancreatica exocrina, a nivel ductal, acinar ou celular.

O nivel ductal, a obstru¢éo dos ductos pancreaticos acarreta na retencao
da secrec¢do pancreatica exdcrina no interior do 6rgéo, o que leva a sobrecarga
e/ou superacao dos mecanismos que protegem contra ativagdo de pro-enzimas
pancreaticas como o tripsinogénio, o qual na forma ativa, tripsina, ativa a pro-
elastase em elastase, a qual degrada as fibras elasticas da parede dos vasos
que fazem a vascularizacdo do pancreas, enfraquecendo-os, ativa a pré-
calcicreina, a qual na forma ativa os sistemas de cininas, coagulacdo e
complemento, desencadeando processos tromboticos e inflamatérios, ativa a
pro-fosfolipase em fosfolipase, a qual, assim como a lipase pancreatica, enzima
ja sintetizada em sua forma ativa, promove a degradacao do tecido adiposo
peripancreatico, provocando a esteatonecrose.

Alteracbes no transporte intracelular dos granulos contendo as pro-
enzimas digestivas pancreaticas também constituem um importante
mecanismo fisiopatolégico da pancreatite aguda, ainda que ndo estejam
completamente elucidados. A fuséo desses granulos com lisossomos e a
ativacdo das proteases, especialmente a tripsina, pelas hidrolases lisossomais
determina uma reacdo que s6 deveria ocorrer no duodeno. Alteracbes nos
niveis de calcio por influirem em mecanismos regulatérios autoinibitérios da
ativacdo das enzimas digestivas pancreaticas a nivel intrapancreatico também
constituem um importante mecanismo fisiopatoldégico da pancreatite aguda,
assim como o estresse oxidativo. Niveis elevados de calcio propiciam a
ativagdo do tripsinogénio em tripsina, a qual ativa outras enzimas e
desencadeia o0 processo de leséo, e 0 estresse oxidativo promove lesGes na
membrana das células acinares e desencadeia a formacdo de indutores da
expressao génica de substancias inflamatérias.

Outras alteracdes fisiologicas que acompanham a pancreatite aguda
incluem: ictericia, hipertrigliceridemia, hipocalcemia, leséo renal, choque
hipovolémico, coagulagdo intravascular disseminada e complicacdes
pleuropulmonares.

A ictericia aparece em 20% a 50% dos casos, e por ser de causa extra-
hepatica caracteriza-se por aumento da bilirrubina direta, collria e acolia,
compondo o quadro de colestase. A hiperglicemia decorre da insuficiéncia
pancreatica enddcrina ou da resposta adrenocortical frente ao estresse. As
complicagBes pleuropulmonares séo frequentes: derrames pleurais e sindrome
da angustia respiratéria do adulto.
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2.3.Diagnéstico

O pancreas € um Orgao cuja abordagem clinica se mostra bastante
dificil. Sua grande reserva funcional faz com que as afeccbes tenham
manifestacOes tardia, quando ocorre de forma subita por acometimento dos
orgaos vizinhos ou por dor intensa. Além disso, a pancreatite aguda confunde-
se com diversos processos agudos, que apesar da gravidade exigem conduta
completamente distinta. As trés entidades morbidas que mais assemelham a
pancreatite sdo: Ulcera péptica perfurada, colecistite aguda e obstrucdo
intestinal. Assim, a atitude diante de um possivel quadro de pancreatite aguda
deve ser de considera-lo como um abdome agudo a ser esclarecido. O uso de
exames complementares € imprescindivel, incluindo desde a radiografia
simples do abdome até dosagens de enzimas.

O sinal cardial € a dor. Sua caracterizacdo tipica € a seguinte:
localizacdo epigastrica; irradiacdo para os hipocondrios, flancos e regido
lombar na forma de um cinturdo; muito intensa, mas oscilante, duracdo
constante, desencadeada pela alimentacdo, agravada pelo decubito dorsal,
atenuada pelas posicdes antalgicas fetal e genupeitoral, e associada a vémitos
e nauseas. Nos casos mais graves, 0 paciente esta sofrendo e apresenta
facies hipocratica, cianose, ictericia e choque. A respiracdo pode estar
dolorosa, acompanhando-se de dispneia, crepitacdes basais e derrame pleural.
A hipovolemia manifesta-se por taquicardia e hipotensdo. O abdome apresenta
dor epigéastrica a palpacdo com defesa circunscrita, que evolui para dor
generalizada ou abdome em borracha macica (pouco distendido, difusamente
doloroso, tenso e sem rigidez da parede). Os sinais de Cullen (manchas
equimaticas rubroviolaceas de bordas amarelas na regido periumbilical) e Gey-
Turner (nos flancos e regibes lombares) sdo pouco sensiveis e pouco
especificos, mas tém valor progndstico, indicando a forma necro-hemorragica.
A ausculta abdominal revela diminuicdo ou auséncia dos ruidos intestinais.
Havendo ileo paralitico, podem surgir distensdo e timpanismo.

Os exames complementares sdo necessarios para confirmar a suspeita
de pancreatite aguda. Na tentativa de se afastar outras causas de abdome
agudo, os seguintes exames devem ser pedidos: radiografia de abdome e
térax, ultrassonografia abdominal, hemograma, glicose, amilase, lipase,
eletrélitos, ureia e creatinina séricos. Outro exame mais sofisticado e a
tomografia computadorizada, a qual é um exame util na diferenciagdo de
pancreatite aguda grave, de outras patologias abdominais que podem
apresentar dor abdominal e elevacdo das enzimas pancreaticas, essa auxilia
também no diagnostico das complicacdes da pancreatite aguda, bem como na
presenca e na quantificacdo da necrose pancreatica e peripancreatica. Logo a
tomografia computadorizada consiste em um marcador inicial da gravidade da
doenca e da sua morbidade e mortalidade (ALVARES, 2013). Logo, a
tomografia computadorizada é o padrdo ouro nos casos de pancreatite aguda,
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sendo necesséaria quando a ultrassonografia € insatisfatéria ou duvidosa e se
h& suspeita de complicacbes, tendo essa, também, as vantagens de ndo ser
prejudicada pela presenca de gases e nem pela obesidade do paciente.

Na ultrassonografia, a reacdo inflamatoria reduz a ecogenidade do
pancreas, que se apresenta aumentado e com contornos indefinidos. Podem
ser vistos liquidos na cavidade abdominal, sinais de necrose, dilatacdo do
ducto pancreatico e alteracdes biliares. Os cistos aparecem como areas
anecoicas, redondas ou ovaladas de limites bem definidos e com reforco
acustico posterior. Conteudo de baixa ecogenicidade indica presenca de
sangue, pus ou restos necroticos em seu interior.

A dosagem da amilase € a mais pratica e util, podendo ser feita no
sangue, urina e aspirados peritoneal e pleural. Contudo, elevacdes
inespecificas dessa enzima séo frequentes (s90% e p 70%). A lipase sérica
permanece mais tempo elevada e sua dosagem pode ser Gtil no caso de
atendimentos tardios, além de ser mais sensivel e especifica (90% e 80%). A
amilase eleva-se de 2 a 12 horas ap0s a instalacdo dos sintomas e o pico vai
de 12 a 72 horas, com a normalizagéo por volta do quinto dia. A lipase aumenta
até 8 horas apos, atinge pico no fim do primeiro dia e volta ao normal depois de
oito a 14 dias.

Complicacdes da pancreatite aguda

A evolucdo clinica da pancreatite € variavel, podendo essa apresentar-
se desde quadros autolimitados em que ha resolugcdo completa dentro de
alguns dias até casos em que ocorre a disfungdo mdultipla de 6rgéos, a qual
consiste na principal causa de Obito decorrente da pancreatite aguda. As
complicacBes séo representadas por insuficiéncia renal, respiratéria, infeccéo
com abscesso pancreatico e/ou peritonite, hemorragia, obstrucdo alta do tubo
digestivo, ictericia obstrutiva, hepatite necrotica, entre outras condicoes.

2.4. Tratamento e prognéstico

O tratamento da pancreatite aguda € um principio conservador e visa sedar a
dor, reverter o choque, reduzir a secrecdo pancreatica, tratar as alteracdes
metabdlicas e a infecgdo, bem como implementar o suporte basico de vida.
Outro método para classificar a gravidade do quadro é o critério de Ranson.
Quando mais de trés critérios estdo presentes no mesmo momento da
internagéo, pode-se prever uma evolugdo complicada com desenvolvimento da
forma necro-hemorragica. A taxa de mortalidade correlaciona-se com o nimero
de critérios que o paciente apresenta: 0-2 = 1%, 3-4 = 16%, 5-6 = 40%, 7-8 =
100%.
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Idade acima de 55 anos

Leucocitos acima de 16.000/mL

Glicemia acima de 200mg/dL

Déficit de base de 4meq/L

LDH (Desidrogenase lactica sérica) acima de 350 IU/L
AST (Aspartato transaminase) acima de 250 iu/L

Tabela 2. Critério de Ranson para avaliacdo da gravidade da pancreatite aguda

Como o curso da pancreatite é variavel; casos que parecem evoluir mal
podem apresentar subita melhora e o contrario também ocorre. Nao havendo
melhora nas primeiras 48-72 horas, € de se esperar uma evolugao mais grave.

Reducao de mais de 10% no hematdcrito
Elevagc&o da BUN acima de 5mg/dL

pO2 arterial menor que 60mmHg
Calcemia abaixo de 8mg/dL

Sequestro de liquido maior que 6L

Tabela 3. Critérios de avaliacdo do prognéstico nas primeiras 48 horas

3.Pancreatite crénica

Em 1788, Cawley relatou o caso de uma paciente que havia morrido de
definhamento e diabetes e cuja necropsia havia mostrado calculos
pancreaticos. Apesar dos grandes avancos nos ultimos dois séculos desde a
sua descri¢do, a pancreatite cronica continua sendo uma doenca intrigante, de
patogénese incerta, evolucao imprevisivel e tratamento controverso. O termo
pancreatite crénica, como frisado no inicio, ndo significa a continuacdo da
forma aguda da doenca, mas engloba entidades distintas do ponto de vista
etiopatogénico, que apresentam lesdes anatdbmicas irreversiveis, muitas vezes
progressivas, mesmo quando a causa basica € eliminada. Estudos
epidemioldgicos mostraram que a idade média dos portadores de pancreatite
cronica é 17 anos menor que dos que apresentam a forma aguda, confirmando
a independéncia das patologias. A classificagdo em suas formas basicas,
calcificante e obstrutiva, foi firmada em Roma (1988). Num estudo brasileiro de
1990, a forma calcificante respondeu por 98,6% dos casos, enquanto a
obstrutiva foi responséavel por 0,3% apenas.
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3.1.Etiologia da pancreatite crénica

A pancreatite crénica € caracterizada como uma patologia complexa,
podendo apresentar diversas etiologias, no entanto, o consumo abusivo de
alcool é a principal causa dessa patologia, correspondendo a etiologia de cerca
de 90% dos casos, segundo estudo realizado no sudeste brasileiro (Il Diretriz
Brasileira em Pancreatite Crbnica). Independente das caracteristicas do habito,
se concentrando em fins de semana ou diaria, o que importa & consumo médio
elevado (superior a 120g/dia) e por tempo prolongado (mais de 10 anos). O
consumo abusivo de alcool atua como cofator em individuos com predisposicao
ao desenvolvimento da patologia em decorréncia de outros fatores, tais como
0S genéticos e ambientais. O grupo mais representativo apés esse foi das
formas calcificantes de origem indeterminada (idiopatico) com 6,7%. Por fim,
restam as pancreatites de causa nutricional, especialmente deficiéncia proteica,
que representam 1,5% dos casos.

3.2.Fisiopatologia da Pancreatite cronica

O etilismo crbénico estimula a secrecdo pancreatica rica em proteinas. A
hipersecrecdo proteica pelas células acinares na auséncia de um aumento
proporcional da secrecdo ductal € o ponto chave para a instalacdo da
pancreatite cronica calcificante. A precipitagcdo do material proteico nos canais
€ 0 evento inicial da cadeia que culminard com a hipotrofia do parénquima do
orgédo e insuficiéncia pancreatica. O material proteico precipitado forma rolhas
sobre as quais ha deposicdo de sais de calcio. Os célculos caracterizam a
evolucdo tardia, sendo mais comuns nas formas alcoolica e nutricional. A
litostatina (Pancreatic stone protein ou PSP) € uma proteina de 14k secretada
pelas células acinares e presente em grandes quantidades nos precipitados
ductais e célculos. A GP2. Homologa a litostatina e presente em casts renais, €
secretada pelas células acinares, sendo encontrada nos célculos e depdsitos.
As rolhas e os célculos irritam o epitélio ductal, que se atrofia, sendo
substituido por tecido conjuntivo periductal. Esse tecido resultante da
neoformacdo conjuntiva leva a obstrucdo progressiva, a qual é seguida pela
hipotrofia parenquimatosa do territério drenado pelo ducto acometido. O
resultado € uma fibrose intra e peritubular. Com o tempo a por¢éo endocrina do
pancreas, representada pelas ilhotas, também sofre atrofia. Nos casos de
obstrucdo incompleta ou presenca de parénquima a montante, 0os canais se
dilatam, formando cistos intrapancreaticos. As lesdes lobulares séo erraticas,
ou seja, coexistem lobulos normais e lesdes locais, concomitantemente. Nas
fases avancadas, o 6rgdo se encontra retraido, noduloso, duro, resistente ao
corte e com ductos de calibre aumentado. O ducto pancreatico principal quase
sempre esta dilatado. Os ductos encontram-se cheios de substancia gelatinosa
e dilatados, resultando em deformacao do sistema canalicular. Concre¢des
calcarias intraductais consistem de célculos e resultam de obstrucdes
segmentares, enquanto os pseudocistos sao formados a partir de areas de

125



destruicdo parenquimatosa. Os cistos podem conter liquido turvo,
sanguinolento, amarelo-esverdeado ou material necrético e sangue. O quadro
seguinte mostra as cinco alteragbes histolégicas mais frequentes na
pancreatite cronica calcificante.

Esclerose cicatricial — 98%
Hipotrofia acinar — 93%
Dilatac&o canalicular — 92%
Infiltrado linfocitario - 83%

Regresséao canalicular — 75%

Tabela 4. Alteracdes histoldgicas mais frequentes na pancreatite crénica calcificante

A pancreatite cronica obstrutiva caracteriza-se por fibrose difusa ou
segmentar do pancreas, decorrente da obstrucdo mecéanica de ductos maiores,
principalmente o ducto pancreatico principal.

3.3.Diagnéstico

A intima associac¢do do consumo abusivo de alcool e o desenvolvimento
da pancreatite cronica faz dessa informagdo um dado essencial na suspeita
diagnéstica, devendo ser aliado a idade média de 30 a 45 anos e
predominando no sexo masculino. Os sintomas mais constantes sao a perda
de peso e dor. O diabetes aparece como terceiro sintoma em frequéncia,
ocorrendo em cerca de 50% dos casos. A ictericia manifesta-se em 25% dos
casos, seguindo-se as crises dolorosas. Como decorrente da compressao do
colédoco retropancreéatico, tem todas as caracteristicas de uma colestase:
aumento da bilirrubina direta, coluria e acolia.

A dor localizada no andar supramesocolico, principalmente epigastrico e
hipocondrio esquerdo, irradia-se para o hipocondrio direito, regides posteriores
do tronco e interescapular. Costuma ser intensa e continua, durando horas ou
dias. E aliviada por posicBes antalgicas, sedativos e antiespasmodicos e
agravada pelo decubito dorsal. Quanto a influéncia da alimentacdo no
agravamento da dor, existem discordancias, pois enquanto alguns afirmam
existir essa relagdo, outros ndo a reconhecem, sendo necessarios mais
estudos que venham esclarecer essa questdo. No entanto, excessos do
consumo de alcool parecem desencadea-la. Pode cessar espontaneamente e
passar por longos periodos de acalmia. Pode ser acompanhada por nausea e
vOmito.
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A perda de peso na pancreatite crénica seria variavel, conforme
periodos de dor, ja que essa poderia ser agravada pela alimentagéo.

O diabetes seria decorrente da insuficiéncia do pancreas enddcrino,
enquanto a insuficiéncia da sua porcdo exdcrina se manifesta por meio da
esteatorreia, com fezes volumosas, malcheirosas, amolecidas e brilhantes.

Exames complementares sdo importantes. A determinacdo da gordura
fecal pelo método de Van de Kamer é realizada quando se suspeita de
i9nsuficiéncia pancreética exdcrina. A insuficiéncia endocrina € avaliada pela
glicemia e prova de tolerancia a glicose. Hemograma e proteinas séricas
ajudam na avaliacdo do estado geral dos individuos acometidos. Exames de
imagem também tem um papel importante no processo de diagnostico da
pancreatite crénica. Em virtude da deposicdo de célculos contendo calcio, uma
radiografia simples do abdome pode corroborar com o diagnostico de
pancreatite crénica. O espectro ecografico das pancreatites cronicas é variado,
o volume pode estar aumentado ou reduzido, pode haver fibrosamento e/ou
calcificacbes intraductais, o0 parénquima torna-se heterogéneo e
hiperecogénico, sendo visualizadas tortuosidades e dilatacdes no ducto
pancreéatico principal. A pancreatocoloangiografia retrogada endoscopica
consiste na opacificacdo da arvore excretora pancreatobiliar, através do
cateterismo da papila duodenal. Permite a avaliacdo do comprometimento do
sistema ductal, que no caso da pancreatite crénica calcificante varia conforme
a evolucao da doenca. A tomografia computadorizada também € um exame de
imagem ao qual se pode recorrer para a determinacéo do diagndstico.

O diagnostico diferencial deve ser feito com a pancreatite aguda
recorrente, neoplasias pancreaticas, doencas da vesicula e do trato biliar e
Ulcera duodenal.

3.4.Tratamento e progndéstico

Tendo em vista o consumo abusivo de alcool como causa principal da
pancreatite crénica, o primeiro passo para o tratamento € a abstinéncia, ja que
qualquer tentativa nesse sentido seria inatil se o individuo acometido continuar
a ingerir alcool. Estabelece-se uma dieta balanceada contendo de 80 a 100g de
proteina e 60 a 80g de gordura, e em casos de ma absor¢cdo com esteatorreia,
prescreve-se a ingestao de enzimas digestivas.

O uso de cimetidina pode aumentar a disponibilidade de enzimas que
chegam ao duodeno, pois reduz a secrecdo acido-gastrica que as inativa. O
paciente diabético é tratado com insulina, requerendo atengdo ao risco de
crises hipoglicémicas, as quais podem causar danos graves ao sistema
nervoso central. O tratamento age no sentido de compensar as insuficiéncias
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tanto enddcrina, quanto exécrina. A melhora pode ser avaliada pelo ganho de
peso, balango nitrogenado positivo, diminuicdo da esteatorreia e estabilizacao
da necessidade de insulina nos diabéticos.

3.5.Complicacbes

A pancreatite cronica apresenta como principais complicacbes o
desenvolvimento de cistos intrapancreaticos, obstrucao intestinal alta, ictericia,
abscesso pancreédtico, hemorragia digestiva, ascite, paniculite nodular
liquefativa e lesbes articulares. E devido a apresentacdo de niveis séricos
elevados de lipase pancreédtica, pode haver complicagcbes sistémicas
decorrentes da acéo dessa enzima.
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Capitulo 15 - Por Luiz Alberto Nunes Ribeiro

COLECISTOPATIAS

Introducéo

Parte espiral do ducto cistico

Ducto hepatico direito

% i Ducto hepitico esquerdo
Colo da vesicula biliar - = P 9

Ducto hepético comum

Infundibulo (bolsa de Hartmann)
da vesicula biliar

Parte lisa do ducto cistico

Fundo da vesicula biliar > Ducto colédoco

Porgio descendente (22)
do duodeno

Ostios glandulares

Ducto pancreitico

Papila principal do duodeno
[de Vater)

Ampola (de Vater)

Figura 01. Anatomia da vesicula biliar e suas comunicagdes.

A vesicula biliar situa-se na fossa da vesicula biliar na face visceral
do figado. Essa fossa rasa esta situada na juncéo das partes direita e esquerda
do figado.

Em sua posigéo natural, o corpo da vesicula biliar situa-se anterior a
parte superior do duodeno, e seu colo e ducto cistico situam-se imediatamente
superiores ao duodeno.

A vesicula biliar piriforme pode armazenar até 50 ml de bile. O
peritdnio circunda completamente o fundo dela e une seu corpo e colo ao
figado. A face hepéatica da vesicula biliar fixa-se ao figado por tecido conjuntivo
da capsula fibrosa do figado.

Anatomicamente é composta por fundo, corpo e colo. Os ductos
biliares conduzem a bile do figado para o duodeno. A bile é produzida
continuamente pelo figado, armazenada e concentrada na vesicula biliar. O
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ducto cistico (3-4 cm de comprimento une o colo da vesicula biliar ao ducto
hepético comum).

Diversos eventos podem levar a patologias que acometem a
vesicula biliar e seus ductos biliares. Sendo aqui abordados, a colelitiase e o
carcinoma de vesicula biliar.

| Vesicula biliar
[ | Calculo

biliar
\ obstruido
Intestino delgado

Figura 02. llustracéo de vesicula biliar calculosa
1. Colelitiase

1.1 Defini¢céo e Prevaléncia
Existem trés tipos principais de calculos: colesterol, pigmento preto e
pigmento marrom. A incidéncia de célculos biliares € bastante diversa no
mundo refletindo diferentes influencias étnicas, alimentares e ambientais, bem
como fatores genéticos que estdo relacionados com fisiopatogénese de
calculos de colesterol. Estes tem maior prevaléncia do que os de pigmento.

Os calculos de vesicula acometem de 10% a 20% das populacfes
adultas nos paises desenvolvidos.

A maioria dos calculos de vesicula (>80%) € “silenciosa”, e a maioria
los individuos permanece livre de dor biliar ou outras complicagbes durante
décadas.

Algumas populagbes sdo muito mais propensas que outras a
desenvolver célculos de vesicula. Os calculos de colesterol sdo mais
frequentes nos Estados Unidos e na Europa Ocidental (90%) e raros nos
paises em desenvolvimento.

A colecistite aguda que € a inflamacéo da parede vesicular decorre
de um fator obstrutivo da vesicula biliar. Em 95% dos casos ocorre como
consequéncia de litiase e em 5% obedece a outras causas menos frequentes,
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as chamadas colecistites agudas alitiasicas. O Brasil apresenta prevaléncia de
9,3% de casos de colelitiase na populagdo em geral, demandando cerca de
60.000 internag6es por ano no Sistema Unico de Saude (SUS).

A colecistite cronica pode ser uma sequela de surtos repetidos de
colecistite aguda leve a severa, mas, em muitos casos, desenvolve-se na
auséncia aparente de ataques antecedentes.

1.2Etiopatogénia
Os fatores de risco associados ao desenvolvimento de calculos séo:
Idade e sexo
A prevaléncia de calculos de colesterol aumenta ao longo da vida,
mas eles atingem predominantemente individuos a partir da meia-idade até
idosos.

A prevaléncia € maior no sexo feminino, em qualquer regido ou
etnia. Associacbes significativas também sdo vistas com a sindrome
metabdlica e obesidade.

Fatores ambientais

A exposicdo a estrogenos, incluindo o uso de contraceptivos orais e
durante a gravidez, aumenta a expressdo de receptores de lipoproteina
hepatica e estimula a atividade da HMG-CoA redutase hepatica, aumentando
tanto a captacdo quanto a biossintese de colesterol respectivamente. O
resultado é a secrecao excessiva de colesterol

Disturbios adquiridos

A estase na vesicula biliar, seja neurogénica ou hormonal, cria um
ambiente local favoravel para a formacéo de célculos tanto de colesterol quanto
de pigmentos

Fatores hereditarios

Uma variante comum do transportador de esterol codificado pelo
gene ABCGS8 esta associada com um risco aumentado para o desenvolvimento
de calculos de colesterol.

O mecanismo de formacdo dos calculos biliares de colesterol é: um
distarbio na concentracdo de sais biliares hidrossoluveis em relacdo aos de
colesterol e fosfolipidios, como a lecitina insoluvel; quando as concentracdes
de colesterol excedem a capacidade de solubilizacao da bile, o colesterol pode
nao permanecer disperso e torna-se nucleado em cristais monoidratados de
colesterol solido ou pelas mudancas cinéticas vesiculares decorrentes de
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distarbios do tbnus e contratiidade da parede da vesicula biliar ou da
resisténcia do ducto cistico.

Os calculos de pigmento preto sédo constituidos de polimeros de
bilirrubina associados a fosfato e carbonato de célcio, tém consisténcia firme e
60% podem ser radiopacos. Estdo relacionados a anemias hemoliticas, como
esferocitose hereditaria ou anemia falciforme com maior prevaléncia em todas
as formas de cirrose hepética, particularmente na alcodlica.

Os calculos de pigmento marrom sdo formados por bilirrubinato de
calcio e de colesterol, tém consisténcia mais friavel, ndo sdo radiopacos e
raramente se localizam na vesicula biliar. Formam-se nos ductos biliares
devido a estase biliar cronica, frequentemente associado a quadros
infecciosos. Sua formacdo esta associada a desconjugacdo da bilirrubina
diglicuronia por acdo da betaglicuronidase bacteriana, desencadeando sua
precipitacdo e consequente aumento da bilirrubina ndo conjugada. Também se
formam em ductos biliares acima de estenoses, como nha colangite
esclerosante e segmentos dilatados, na doenga de Caroli.

A extremidade distal da ampola hepatopancreatica é a parte mais
estreita das vias biliares e é o local comum de impactacéo dos célculos biliares.
Os calculos biliares também podem se alojar nos ductos hepéticos e cisticos

Dos pacientes que desenvolvem colelitiase cerca de 10% teréo
coledocolitiase que decorre da migracdo do célculo biliar para a via biliar
comum na maior parte dos casos.

1.3Quadro clinico
Os calculos de vesicula podem estar presentes por décadas antes
gue surjam sintomas, e 70% a 80% dos pacientes permanecem assintomaticos
por toda a vida.

Individuos com colelitiase podem desenvolver um quadro de
colecistite aguda que é resultado de irritagdo quimica e inflamacéo da vesicula
biliar obstruida por calculo. A camada de muco de glicoproteina normalmente
protetora € rompida, expondo o epitélio da mucosa a acao detergente direta
dos sais biliares. As prostaglandinas liberadas dentro da parede da vesicula
biliar distendida contribuem para a inflamacado da mucosa e mural; distenséo e
aumento da pressao intraluminal comprometem o fluxo de sangue para a
mucosa.

Diante disso, um quadro de colecistite calculosa aguda comeca com
dor progressiva no quadrante superior direito ou epigastrica, que dura mais de
6 horas. E frequentemente associado com febre baixa, anorexia, taquicardia,
sudorese, nduseas e vomitos. A maioria dos pacientes nao apresenta ictericia,
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e a presenca de hiperbilirrubinemia sugere obstrucdo do ducto biliar comum.
Uma leucocitose leve a moderada pode ser acompanhada por elevagdes leves
nos valores de fosfatase alcalina sérica.

No exame fisico do abdémen, a palpacdo revela sensibilidade
dolorosa, com desconforto a percussédo no hipocondrio direito

Na auséncia de cuidados médicos, o ataque geralmente cede em 7
a 10 dias, e frequentemente dentro de 24 horas. Contudo, até 25% dos
pacientes desenvolvem sintomas cada vez mais severos, exigindo intervengao
cirirgica imediata. A recorréncia é comum em pacientes que se recuperam
sem cirurgia.

Na coledocolitiase encontra-se frequentemente ictericia leve e
moderada em mucosas e escleroticas, sendo condic¢do clinica inicial e muitas
vezes a Unica manifestacdo da doenca.

A coluria, urina de coloragdo escura ou mais amarelada, sugere
niveis séricos elevados de bilirrubina conjugada ou direta. A presenca de fezes
clara ou esbranquicadas denomina-se acolia e que implica em um quadro de
colestase grave, levando a uma reducéo de bilirrubina fecal.

Ocasionalmente um célculo grande pode causar erosao diretamente
para uma alca adjacente do intestino delgado, gerando obstrucdo intestinal
(ileo do célculo biliar) ou sindrome de bolveret.

1.4Diagnéstico
O diagnéstico de colelitiase é realizado através da ultrassonografia
abdominal com indice de acerto de 95% e com as vantagens de ndo ser exame
invasivo, ser bem tolerado pelo paciente e ser de facil execucdo, razdo de
dever ser o primeiro exame realizado na suspeita clinica.

Como critérios laboratoriais, bilirrubina total, gama-
glutamiltransferase (gama-GT), fosfatase alcalina, transaminase oxalacética
(TGO) e transaminase pirtvica (TGP) tem sido os mais usados, 0s quais,
quando elevados, sugerem processo obstrutivo da via biliar.

A ultrassonografia abdominal (USG) tem sido o exame de imagem
mais usado para investigacdo primaria da coledocolitiase, sendo de importante
valor quando ha dilatacdo da via biliar ou calculo presente na mesma. A USG
para identificar colelitiase tem alta sensibilidade (96%), enquanto 0 mesmo,
para coledocolitiase, chega a ter acuracia menor que 50%, principalmente
devido interposicdo de algas intestinais. Portanto, USG, como exame isolado
para detectar coledocolitiase, é de baixo valor, com sensibilidade entre 26,1-
36%, apesar de especificidade alta (98-100%).
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Colangiopancreatografia por ressonancia magnética (CPRM)
apresenta valores de sensibilidade e especificidade de 85%-93% e 90%-99%
respectivamente, e € considerada um bom exame de imagem para
coledocolitiase, principalmente por detectar calculos menores que 5mm.

S&o descritos Ultrassom endoscopico (UE), Colangiopancreatografia
retrograda endoscopica (CPRE), Colangiografia Intraoperatoria (CIO), que, no
entanto, possuem pior desempenho, principalmente para calculos menores que
5 mm, além do que tém restricbes para determinadas condi¢cées do pacientes,
como por exemplo, o EU que € dificultado em pacientes com variacdes
anatbmicas como cirurgias bariatricas (Billroth 1l ou Y de Roux) e diverticulo
duodenal, além de nao ter uma boa viséo para vias biliares intra-hepaticas.

Assim como o CPRE que embora tenha alta sensibilidade € um
meétodo invasivo que requer anestesia e sedacao e é dificultado em casos de
paciente com pancreatite aguda, colangite ascendente entre outros.

A CIO possui uma sensibilidade de 80%-88% e especificidade de
97-100%, o que a torna inferior a exames de imagem disponiveis atualmente,
principalmente os menos invasivos, como a CPRM e EU.

Ultrassom Laparoscopico (UL): O exame mais atual para diagnostico
da coledocolitiase, o UL tem sensibilidade e especificidade variando de 92,3%-
96% e 100%, respectivamente, para célculo da via biliar comum. Além disso,
tem reduzido tempo de procedimento em relacédo a ClIO, e ndo tem o uso de
contraste, um fator importante principalmente para gestantes.

Segundo a literatura atual, seu uso se restringe a pacientes com
risco intermediario, sendo que ainda ha prioridade para CIO no caso
intraoperatorio ou CPRM e UE quando disponiveis no pré-operatério.

1.5Tratamento

A colecistite calculosa aguda pode aparecer de forma notavelmente
subito e constituir uma emergéncia cirlrgica aguda, ou pode apresentar-se com
sintomas leves que cedem sem intervengédo médica.

O tratamento de um paciente com processo obstrutivo das vias
biliares primariamente visa ao alivio mecanico da obstrucdo que pode ser
obtido por via endoscopica, radiolégica ou cirdrgica, dependendo da
localizag&o etiologica da leséo obstrutiva.

O tratamento da colecistite aguda envolve resolucdo cirargica
urgente. Metanalises recentes indicam a seguranca e viabilidade da
colecistectomia precoce, dentro de uma semana apos o inicio dos sintomas. Na
doenca da vesicula biliar aguda nd&o complicada a colecistectomia
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laparoscopica precoce é considerada segura, com baixa mortalidade (sete
Obitos por 10.000 operados), sendo estabelecida como padréo ouro e diminui o
periodo de internacdo, sendo que o paciente sente menos dor, a recuperacao €
mais rpida, o retorno ao trabalho é mais precoce e as complicacdes sao
menores.

O tratamento de um paciente com processo obstrutivo das vias
biliares primariamente visa ao alivio mecéanico da obstrugcdo que pode ser
obtido por via endoscoépica, radiolégica ou cirargica, dependendo da
localizac&o etiologica da lesdo obstrutiva.

2. Carcinoma de Vesicula biliar

Gallbladder cancer

Figura 03. llustracdo de vesicula com presenca de processo neoplasico.

2.1 Definicao e prevaléncia

O céancer de vesicula biliar (CVB) é uma afeccéo rara e ocupa o
quinto lugar das neoplasias do trato gastrointestinal. No entanto, € a neoplasia
maligna mais frequente que acomete as vias biliares, se originam a partir do
epitélio de revestimento, sendo classificadas de acordo com a sua localizacdo
em intra-hepaticas, extra-hepaticas e da vesicula biliar, sendo esta ultima a
mais comum de todas. O tipo histol6gico predominante é o adenocarcinoma.

Cerca de 6000 novos casos sdo diagnosticados a cada ano nos
Estados Unidos. No Brasil, ndo ha estudos populacionais que analisem a
incidéncia do céncer de vesicula biliar. Populacdes de paises como Chile,
Bolivia, México, além de indios americanos possuem uma elevada mortalidade
por esta moléstia.
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O cancer de vesicula biliar € pelo menos duas vezes mais comum
em mulheres do que em homens e acomete predominantemente pacientes
com idade acima dos 50 anos em aproximadamente 90% das vezes.

2.2 Etiopatogénia

O fator de risco mais importante para o cancer da vesicula biliar
(além de género e etnia) sdo célculos biliares presentes em 95% dos casos,
seguida da presenca de polipos em vesicula biliar e a vesicula em porcelana.

Diversos estudos demonstraram que a infec¢ao das vias biliares por
Salmonella sp. e por Helicobacter pylori teriam relagdo com o aumento da
incidéncia da doenca.

O componente genético € também fator de risco importante para o
desenvolvimento desta neoplasia, um exemplo € a oncoproteina ERBB2 (Her-
2/neu), que é sobre-expressa em um a dois ter¢cos dos casos.

Os carcinomas de vesicula biliar exibem dois padrées de
crescimento: infiltrante e exofitico. O padrédo infiltrante é mais comum e
geralmente aparece como uma area mal definida de espessamento e
endurecimento difuso mural. A ulceracdo profunda pode causar penetracéo
direta no figado ou formacéao de fistula para visceras adjacentes para as quais
a neoplasia tenha crescido. Esses tumores Sao cirrosos e possuem uma
consisténcia muito firme. O padrao exofitico cresce para a luz como massa
irregular, em forma de couve-flor, mas, a0 mesmo tempo, invade a parede
subjacente.

2.3 Quadro Clinico

Infelizmente, a doenca é caracterizada por sintomatologia tardia
causada principalmente pelo efeito da infiltracdo de estruturas adjacentes a
vesicula pelo tumor e pelo envolvimento distal precoce. Por outro lado, o
diagnoéstico de formas precoces da doenca é dificil, uma vez que existe uma
proporcdo elevada de formas planas e inaparentes, que sao apenas
diagnosticadas pelo estudo da colecistectomia e sdo completamente
inapropriadas para o estudo por imagens.

Os sintomas apresentados sao insidiosos e tipicamente
indistinguiveis daqueles associados com colelitiase: dor abdominal em
hipocondrio direito de carater continuo, associado ao emagrecimento, ictericia,
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anorexia, nausea e vOmitos, que normalmente indicam estagio avancado
irressecavel.

2.4 Diagnéstico

A deteccgéo precoce do tumor pode ser possivel em pacientes que
desenvolvem uma vesicula biliar palpavel e colecistite aguda antes da
extensdo do tumor para estruturas adjacentes, ou quando o carcinoma € um
achado acidental durante uma colecistectomia por calculos sintomaticos.

O diagnostico pré-operatorio deve levantar suspeita no caso de
qualquer massa ou irregularidade da parede da vesicula biliar detectada na
investigacdo radiolégica (TC ou ultrassonografia). Qualquer paciente com
suspeita de malignidade de vesicula biliar deve submeter-se a uma
ultrassonografia duplex para avaliacdo da extensdo da doenca e do possivel
envolvimento da vasculatura portal.

2.5 Tratamento

Embora a colecistectomia simples pareca ser suficiente para tratar
cancer de vesicula biliar restrito a mucosa, a operacgao radical com resseccao
hepatica e linfadenectomia hilar tem sido considerada o padrdo ouro na
escolha terapéutica em fases mais avancadas. Apesar da possibilidade de
grandes complicagfes cirlrgicas, estes procedimentos ampliados sédo a Unica
opcdo para a cura. Quando possivel institui-se o regime radioterapico e
quimioterapico, que na maioria dos casos mostrou-se pouco eficazes.
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Capitulo 16 — por Matheus P. Gomes

DOENCA INFLAMATORIA INTESTINAL

1. Introducéo

Doenca inflamatdria intestinal € uma condicdo cronica resultante da
ativacdo imunologica inapropriada da mucosa que abrange doencas com
causas conhecidas ou desconhecidas. Abordaremos aqui a Retoculite
Ulcerativa Inespecifica e a Doenca de Crohn, que sdo responsaveis por 80 a
90% das doencas inflamatdrias intestinais de causa desconhecida.

Tanto a Doenca de Crohn quanto a Retoculite Ulcerativa Inespecifica
tem evolugdo cronica, s&o recorrentes, podendo ter manifestacdes
extraintestinais. A distingdo entre Retoculite Ulcerativa e Doenga de Crohn,
baseia-se em grande parte na distribuicdo do local afetado e na expressao
morfolégica da doenca, no entanto, elas tém entre si, aspectos
epidemioldgicos, clinicos e terapéuticos que se confundem.

Discutiremos, com relagdo as Doengas Inflamatérias Intestinais, o
conceito, a patogenia, a epidemiologia, a classificacdo, o quadro clinico, o
diagnéstico, o diagnostico diferencial, as complicacbes, o tratamento e o
prognastico.

2. Conceito
2.1 Doenca de Crohn

E uma inflamac&o cronica que compreende uma variedade de aspectos
clinicos e patolégicos que se manifestam por inflamacdo focal, assimétrica,
transmural e ocasionalmente granulomatosa.

A Doenca de Crohn, também conhecida por enterite regional ou colite
granulomatosa, pode ocorrer em qualquer parte do tubo digestivo (da boca ao
anus); compreendendo o intestino delgado (25%), coélon (20%), regido
ileocolica (55%). Apresenta imprevisiveis periodos de recorréncia e remissao.

2.2 Retoculite Ulcerativa Inespecifica

E uma doenca inflamatoria cronica, com surtos de remissdo e
exacerbacdo, que acomete a mucosa, principalmente hemicolon. esquerdo e
reto, podendo eventualmente acometer todo colon.
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Figura 01. llustracéo de locais mais comuns entre RCUIl e DC

3. Epidemiologia

A prevaléncia de Doenca de Crohn no mundo é de 1 caso a cada cem
pessoas. A crise inicial pode ocorrer em qualquer idade, mas a incidéncia maior
ocorre entre a segunda e a quarta década.

A distribuicdo sexual € idéntica e a raca branca € a mais afetada,
principalmente judeus (2 a 3 vezes mais frequentes).

A Retoculite Ulcerativa Inespecifica apresenta uma incidéncia de trés a
vinte casos por ano a cada 100000 habitantes, com maior predominancia em
judeus.

Apresenta uma distribuicdo etaria bimodal para os homens com picos
entre 15 e 35 anos e entre 60 e 70 anos. Nas mulheres a faixa acometida é dos
15 aos 35 anos, existindo uma ligeira predominancia neste sexo.

4. Etiopatogenia

Apesar das causas precisas ainda nao terem sido definidas, muitos
pesquisadores acreditam que a Doenca Inflamatéria Intestinal resulta dos
efeitos combinados de alteracdes nas interacbes de hospedeiros com a
microbiota intestinal, disfuncdo epitelial intestinal, repostas imunoldgicas
aberrantes da mucosa e composi¢éo alterada da microbiota do intestino.

A) Fatores Genéticos:

A influéncia genética é sugerida por fatores raciais, histéria familiar em
pacientes com Doenca Inflamatéria Intestinal (5 a 30% dos casos),
concordancia em gémeos monozigéticos (aproxima-se de 50%), em gémeos
dizigéticos (menos de 10% em ambas as formas de Doenca Inflamatéria
Intestinal), concordancia com sindromes ou doencgas genéticas (Sindrome de
Turner, esclerose multipla, colangite esclerosante, dentre outras) e correlagdo
com marcadores genéticos (HLA — DR2, na Retoculite Ulcerativa Inespecifica e
NOD2, ATG16L1 e IRGM na Doenca de Crohn).
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B) Fatores Imunolégicos/ Inflamatérios:

Podem ocorrer por mecanismos direto de agressao (reacao autoimune)
ou por mecanismo indireto.

A reacdo autoimune pode ocorrer devido a presenca de anticorpos
contra a célula epitelial (por exemplo, anticorpo contra a tropomiosina), contra
linfécitos e neutrofilos (por exemplo, anticorpos citoplasmaticos antineutréfilo —
ANCA).

O mecanismo indireto de agressdo ocorre devido a uma reacao
imunoldgica e inflamatéria exacerbada frente a antigenos exdgenos néao
esclarecidos (virus, bactéria, proteinas da dieta, dentre outros).

As células T tipo Th17 tem uma probabilidade maior de contribuir para a
patogenia da doenca. Consistentes com essa teoria, certos polimorfismos do
receptor IL-23, que estd envolvido no desenvolvimento e manutencdo das
células Th17, conferem redug¢des acentuadas no risco tanto da Doenca de
Crohn quanto na Retocolite Ulcerativa.

C) Aspectos Infecciosos:

Alguns agentes microbianos tém sido sugeridos como causais
(Micobacterium tuberculosis, Micobacterium leprae, Listeria monocytogenes,
virus do sarampo, Yersenia enterocolitica, etc). Sabe-se que produtos normais
do metabolismo bacteriano intestinal sdo potentes indutores de reacdes
imunoldgicas e inflamatérias, contribuindo para a reativacdo ou exacerbacédo
dos sintomas da Doenca Inflamatéria Intestinal. Diversos genes associados a
Doenca Inflamatoria Intestinal sobrepde-se aos genes envolvidos na resposta a
microbactéria, isso apoia a ideia de que as interacfes hospedeiro-microbianas
sdo essenciais para a patogenia da Doenca Inflamatéria Intestinal e podem
explicar algumas sobreposicbes na histopatologia da doenca de Crohn e
infecg@o microbacteriana.

D) Aspectos Sociopsicossomaticos:

N&o existe ainda uma correlacdo definida entre a teoria psicossomatica
e a Doencga Inflamatoria Intestinal. No entanto, estes podem influenciar a
evolucado da enfermidade, precipitando ou recrudescendo recaidas.

E) Deficiéncia Energética da Célula Intestinal:

Ocorre devido a diminuicdo de acidos graxos de cadeia curta (acido
butirico, propidnico e acético) que constituem a principal fonte energética das
células epiteliais colbnicas.
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F) Outros fatores associados:

=>» Dieta (rica em acgucar refinado e pobre em fibras)

=» Fumo (principalmente na Doenc¢a de Crohn)

= Anticoncepcional Oral (estd em estudo a relacdo com a Doenca de
Crohn)

=>» Anti-inflamatorio ndo normal (principalmente com recaidas)

=>» Alergia (presente na maior parte dos pacientes)

=>» IgA salivar (sua deficiéncia sugere ser um fator predisponente)

As teorias etiopatogénicas ndo devem ser entendidas como
independentes, mas integradas em conjunto. Sabe-se que em um hospedeiro
geneticamente susceptivel, os fatores ambientais e infeciosos, juntamente com
0 aspecto emocional, pode aumentar a permeabilidade da mucosa, provocar
uma falha na imunorregulacédo, levando a uma amplificacdo da resposta
inflamatoéria.

5. Classificacao

5.1Doencga de Crohn

A) Leve-Moderada:

Pacientes de ambulatdrio capazes de tolerar alimentagdo por via oral;
sem manifestacfes de desidratacdo, toxicidade (febre alta), dor abdominal,
massa dolorosa ou obstrucgao.

B) Moderada-Grave:

Pacientes com falha na resposta ao tratamento para doenca leve-
moderada ou aqueles com sintomas mais proeminentes, como febre,
emagrecimento importante (mais de 10% do peso), dor abdominal e dor a
palpacdo sem sinais de irritacdo peritoneal, nduseas e vOmitos intermitentes
(sem sinais de obstrugao) ou anemia significativa.

C) Grave-Fulminante:

Pacientes com sintomas persistentes a despeito da introducdo de
corticosteroides como pacientes nao hospitalizados; ou doentes com febre alta,
vOmitos persistentes, evidencia de obstrucdo intestinal, sinais de irritacdo
peritoneal, caquexia ou evidencia de abcesso.
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D) Doenca de Crohn em Remisséo:

Pacientes assintomaticos ou sem sequelas inflamatorias, ou que
responderam a intervencao aguda de medicamentos, ou que foram submetidos
a resseccOes cirurgicas sem doenca residual macroscopica. Pacientes que
necessitam de corticosteroides ndo sao considerados em remissao.

Doenga de Crohn
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.Figura 02. Presenca de quadro clinico da DC e seus achados histopatol6gicos

5.2 Retoculite Ulcerativa Inespecifica

A) Quanto a Gravidade do Surto Agudo:
= Forma leve (60-70% dos casos):
e 4 ou menos evacuacdes por dia
e Presenca ou ndo de enterorragia
e Temperatura normal
e Pulso normal
e Hemoglobina maior que 10,5 g/dL
e Velocidade de Hemossedimentagdo menor que 30 mm

= Forma moderada (20-25% dos casos):

e 4 a6 evacuagOes por dia

e Presenca de enterorragia

e Presenca ou nao de febre

e Pulso normal ou aumentado

¢ Hemoglobina com valores intermediarios

¢ Velocidade de Hemossedimentacdo com valores intermediarios

= Forma Grave (10-15% dos casos):
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e Mais de 6 evacuacgOes por dia

e Presenca constante de enterorragia

e Presenca de febre

e Pulso maior que 90 bpm

e Hemoglobina menor que 10,5 g/dL

e Velocidade de Hemossedimentacdo maior que 30mm na primeira hora

B) Quanto a Evolugédo Clinica

= Forma Aguda Fulminante (menos de 10% dos casos):

E uma forma grave que pode atingir uma mortalidade de 50%.
Forma crénica continua (10-15% dos casos)

Forma croénica Intermitente (80-85% dos casos):

Apresenta periodos de remissao que pode variar de meses a anos.

v

C) Quanto a Extensado Anatdomica da Inflamacéo:

=>» Retocolite Ulcerativa Inespecifica Distal (60-70% dos casos):
Caracterizada pela proctite e proctossigmoidite.

= Retocolite Ulcerativa Inespecifica do Hemicélon Esquerdo (15-20% dos
casos).

=>» Retocolite Ulcerativa Inespecifica Extensa ou Pancolite (15% dos casos).

Retocolite ulcerativa
% &
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Figura 03. llustracédo de quadro clinico na RCUI e os achados histoldgicos.
6. Quadro Clinico

6.1Doenca de Crohn
=>» Diarreia (geralmente ndo sanguinolenta com 4 a 6 episodios por dia)
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=>» Dor abdominal tipo cdlica

= Febre baixa
= Astenia

= Anorexia

=>» Perda de peso

=» Déficit de crescimento
=» Perda sanguinea retal (c6lon comprometido ou lesfes perianais)
=>» Fistula, abcesso e/ou fissura perianal

=>» Episddios transitérios de obstrucao total ou parcial do intestino delgado

=>» Sinais de irritagc&o peritoneal

=>» Distensdo abdominal
= Massa abdominal

6.2Retocolite Ulcerativa Inespecifica
=» Diarreia com muco, pus e/ou sangue

= Aproximadamente 20% dos pacientes apresentam constipacao intestinal

=>» Dor abdominal tipo cdlica (principalmente na fase aguda)

=>» Dor anorretal

=» Urgéncia e incontinéncia fecal

= Tenesmo

= Febre

= Anorexia

=» Astenia

= Perda de peso

6.3Manifestacbes Extraintestinais

=> Artrite ou Artralgia

L7

Lesdes aftosas orais
Eritema nodoso

Conjuntivite
Episclerite

Uveite

Fistula enterovaginal
Fistula enterovesical
Nefrolitiase
Sindrome nefrética
Pancreatite
Colelitiase

L2 0 2 2 2 N 2 T

Hepatite
= Amiloidose
= Anemia

Espondilite Anquilosante

Pioderma gangrenoso

Colangite Esclerosante

145



=>» Desnutricdo

7. Diagndstico

O diagnéstico da Doenca Inflamatéria Intestinal é feito através da
avaliacdo conjunta do quadro clinico e dos seguintes exames complementares

A) Colonoscopia:

Pode determinar a extenséo e a gravidade do envolvimento col6nico,
estabelecer o diagnostico diferencial entre doenca de Crohn e Retocolite
Ulcerativa e fazer a prevencdo do cancer de colon. A realizacdo de
biépsias durante o exame pode auxiliar nos casos de diagndstico dificil.
Esta contraindicada se houver suspeita de Megacadlon téxico, perfuracao
intestinal e/ou peritonite.

B) Retossigmoidoscopia:

E um exame fundamental para o diagnostico de Retocolite
Ulcerativa, devendo, durante o exame ser colhido o material para a
biopsia. Os principais achados do exame s&o:

= Edema com aspecto granuloso da mucosa

=>» Eritema

= Apagamento da trama vascular

=>» Friabilidade da mucosa

=» Sangramento facil (ao toque do aparelho)

= Exsudato mucopurulento (com ou sem sangue)

=>» Erosobes

=>» Ulceracdes superficiais

= Pseudopdlipos (15-30% dos casos)

C) Endoscopia Digestiva Alta:
Auxilia no diagnéstico da Doenca de Crohn, pois revela alteracbes
semelhantes a observadas no intestino delgado e colon. A bidpsia
nestes casos é de grande importancia.

D) Radiografia Simples do Abdome:

Util nos casos mais graves, tais como, Megacolon Toxico (presenca
de dilatacdo colonica) e perfuracdes intestinais (presenca de
pneumoperitdnio). Podemos observar também ruidos hidroaéreos
(obstrucéo intestinal), perda de haustracdes e alteracdes grosseiras no
relevo mucoso.

E) Exame Contrastado do Intestino Delgado (Transito Intestinal):

E um exame Util no auxilio do diagnostico da Doenca de Crohn.
Pode-se observar presenca de:
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= Espessamento e edema de valvulas coniventes

=>» Presenca de estenoses segmentares

=>» Alteragcdes do padrdo mucoso com ou sem ulceragao
=>» Aspecto em “coblestone” ou pavimentoso

= Presenca de fistulas

F) Enema Opaco com Duplo Contraste (bario e ar):

E um exame que permite estabelecer o diagnostico e avaliar a
extensdo da doenca. Esta contraindicado em casos suspeitos de
perfuracao intestinal. As principais altera¢des séo:

=>» Perda de haustragcbes

=>» Aspecto granuloso

=>» Contornos colbnicos irregulares (“papel rasgado”)
=>» Falhas de enchimento (pseudopdlipos)

= Aumento do espaco pré-sacral

G) Outros Exames:

=» Hemograma (anemia, leucocitose, aumento de plaquetas e eosinofilia)

=>» Velocidade de Hemossedimentacao (aumentada)

= Proteina C reativa (aumentada)

=>» lonograma (sdédio, potassio e cloro)

= Albumina sérica (desnutricdo e/ou perda entérica)

=>» Provas de sensibilidade cutanea (testar a imunidade celular)

= Presenca de leucécitos nas fezes

=» Balanco da gordura fecal

=>» Provas de funcao hepatica

= Testes sorolégicos: ASCA (Doenca de Crohn) e p-ANCA (Retocolite
Ulcerativa.

Diagnostico Diferencial

Sabe-se que a Doenca de Crohn faz diagndstico diferencial com a
Retocolite Ulcerativa Inespecifica e vice-versa (Quadro 1).
Muitas afec¢des podem ser aventadas no diagnoéstico diferencial da Doenca
Inflamatéria Intestinal devido as variadas manifestagfes clinicas.

A) Afeccgoes lleocecais:

=> Apendicite Aguda

= Tuberculose Intestinal

=>» Sindrome da ma-absorcéo
=» Sindrome de Behet

=» Diverticulite

=>» Obstrucgao Intestina

=> lleites Agudas

= Adenites Mesentéricas
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Hiperplasia Nodular Linfoide

Linfossarcoma

Doengas Colonicas:

Disenteria bacteriana ou parasitaria
Sindrome do célon irritavel
Colite colagenosa e linfocitica

Cancer de coélon

Doencas Febris:

Febre de origem indeterminada

Brucelose
Colagenoses

Disturbios do Trato Digestorio Superior:

Gastroenterite
Doenca Celiaca

Insuficiéncia Pancreatica

Ulcera Péptica
lleojejunites Aguda

Quadro 1. Principais diferengas entre Doenc¢a de Crohn e Retocolite Ulcerativa.

CARACTERISTICAS

DOENCA DE CROHN

RETOCOLITE
ULCERATIVA

Macroscopicas

Regido do intestino ileo +/- célon Somente coélon
Distribuicéo Lesbes salteadas Difusa

Estenose Sim Rara

Aparéncia da parede Espessa Fina
Microscopicas

Inflamacéo Transmural Limitada a mucosa
Pseudopdlipos Moderada Acentuada

Ulceras

Profundas, tipo facada
(fendas longas
longitudinais)

Superficiais, com base
ampla

Reacdo linfoide Acentuada Moderada
Fibrose Acentuada Leve e ausente
Serosite Acentuada Leve e ausente
Granulomas Sim (~35%) N&o
Fistulas/seios Sim N&o
Clinicas
Fistula perianal Sim Nao
Ma absor(_;ao (_je Sim N
gordura/vitaminas
Potencial de malignidade C,Om 0 envolvimento do Sim

colon
Recorréncia apoés cirurgia Comum N&o
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| Megacolon Téxico N&o Sim

9. Complicagdes

9.1Doenca de Crohn
=>» Obstrucéo intestinal
=>» Perfuracao intestinal com formacgao de abcesso
=>» Sepse intra-abdominal
=» Sangramento gastrointestinal
= Carcinoma (raro)
= Formacédo de fistulas interna (intestino) e externas (bexiga, vagina e

pele)

9.2 Retocolite Ulcerativa Inespecifica
= Megacolon Toéxico (colon maior que 6cm de diametro)
=>» Carcinoma de Coldn (pancolite com mais de 10 anos de evolu¢ao)
=» Hemorragia macica (complicacao rara)

10.Tratamento

10.1 Tratamentos clinico
10.1.1 Medidas Gerais:
¢ Repouso no leito
e Dieta obstipante, principalmente.
¢ Reposicao hidroeletrolitica e vitaminica
e Correcédo da anemia
e Antidiarreicos e antiespamodicos com cautela (doenca ativa e
moderada)
e Sonda nasogéastrica (suboclusdo ou obstrucao intestinal)
e Suporte emocional

10.1.2 Medidas Medicamentosas
e Corticosteroides

S&o drogas ideais na fase aguda para induzir a remissao da doenca. No
entanto, devido a grande quantidade de efeitos colaterais, ndo sao
indicadas para manter a remissdao. A principal droga utlizada € a
prednisona na dose de 40 a 60 mg/dia via oral por 10 a 14 dias. Apés esse
tempo deve-se reduzir gradualmente a dose (5mg por semana). Novas
drogas, de acdo topica, com menos efeitos colaterais estdo sendo
utilizadas, tais como, budesonide, fluticazona, tixocortol.

e Antibioticos:
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E o grupo de drogas utilizado quando ha exacerbacio da Doenca
Inflamatéria Intestinal ou em casos graves ou fulminantes. O seu efeito tem
como objetivo diminuir a concentracdo bacteriana, secundaria a invasao
tecidual e os microabcessos, reduzindo as complicacbes sistémicas. Sao
efetivos, particularmente, na doenca perianal. As principais drogas
utilizadas no tratamento sdo: metronidazol (800mg/dia via oral),
ciprofloxacina (500 mg por via oral de 12 em 12 horas) e claritromicina (na
mesma dose da ciprofloxacina). O tratamento devera ser mantido por sete a
quatorze dias.

e Imunosupressores:

Este grupo de drogas inibe a funcdo dos linfocitos, suprimindo o
mecanismo imunolégico e bloqueando o avanco da Doenca Inflamatéria
Intestinal. Esta indicado a pacientes que ja receberam antibioticos,
corticosteroides, aminossalicilatos e suporte nutricional, mas os sintomas
persistem; ou pacientes que desenvolveram dependéncia aos
corticosteroides. As principais drogas utilizadas sao: a 6-mercaptopurina,
na dose de 1,5 mg/kg/dia via oral; a azatioprina, na dose de 2mg/kg/dia via
oral; e a ciclosporina, na dose de 4 mg/kg/dia via endovenosa por infusao
continua.

e Probidticos:
Exercem um papel protetor, imunomodulador, aumentam a secregéo de
IgA e de certas toxinas anti-inflamatorias.

10.2 Tratamento Cirargico

Devido ao fato da etiologia permanecer desconhecida e o tratamento
clinico ser pouco satisfatério, o tratamento cirargico tem sido indicado com
maior frequéncia nos ultimos anos.

Os resultados do tratamento cirargico sdo, na maioria das vezes,
melhores que os obtidos com o tratamento clinico. Devido ao elevado indice
de recorréncia, o tratamento cirdrgico s6 deve ser indicado em
circunstancias especiais.

=>» Indicacgles eletivas para o tratamento cirargico
¢ Instabilidade clinica (indicagcao mais frequente)
e Suspeita de cancer
e Fistulas
e Obstrucao intestinal
e Doenca perianal extensa associada a incontinéncia anal
e Retardo do crescimento
e ManifestagOes extraintestinais com presenca de intestino doente
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=>» Indica¢Bes de urgéncia para o tratamento cirurgico:
e Hemorragia macica
e Obstrucao aguda
e Perfuracdo com peritonite
e Megacolon toxico
e lleite aguda

11.Prognaostico

11.1 Doencade Crohn

Cerca de 10 a 20% dos pacientes tornar-se-ao livre dos sintomas apés
um ou dois ataques. Metade dos pacientes apresentard complicacdes
(obstrucéo, fistula, perfuragdo), muitas necessitando de intervencdo
cirargica.

O indice de recorréncia da doenca apds sua remissao permanece alto, e
os pacientes com Doenca de Crohn irdo, na maioria, requerer uma
resseccdo em algum estagio evolutivo da doenca;

Com cuidados médicos e supervisdo cuidadosa, a maioria dos
pacientes, ajusta-se bem a doenca cronica.

11.2 Retocolite Ulcerativa Inespecifica

A maioria dos pacientes (80%) com Retocolite Ulcerativa apresenta
crises de agudizacdo da doenca, intercaladas com periodos de remissao
gue podem durar algumas semanas ou anos. Cerca de 10 a 15%, tem um
curso cronico com atividade continua. O restante (5%), tem quadro agudo
fulminante que, em geral, requer hemicolectomia.

O acompanhamento clinico adequado, incluindo o tratamento de
manutencdo com os derivados salicilicos, permite que a maioria dos
pacientes tenha boa qualidade de vida. A mortalidade, como um todo, é
semelhante a da populacdo em geral. Nos casos graves, a mortalidade hoje
€ menor que 5%. Nos casos fulminantes, com megacélon tdxico, a
mortalidade continua elevada, entre 15 e 45%, podendo atingir até 50% se
houver perfuracdo associada.
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Conclusao

Tanto a Doenca de Crohn quando a Retocolite Ulcerativa Inespecifica
sdo instigantes a medida que representam um desafio ao médico e ao
paciente, exigindo, por vezes, abordagem multidisciplinar pelas varias
guestdes envolvidas: distarbios organicos, emocionais e sociais.

A sintomatologia pode ser bastante limitante no que diz respeito a
seguranca com a qual esses pacientes vao se colocar social e
profissionalmente, além de, por seu carater recidivante em termos de
sintomas, levarem 0 mesmo a questionamento com relagdo ndo sO a
doenca em si, mas a eficacia com a qual estdo sendo tratadas.

As Doencas Inflamatorias Intestinais sdo afec¢des que exigem estimulo
e perseveranca, além de muita disponibilidade por parte de profissional
responsavel pelo paciente, que certamente sera questionado com grande
frequéncia e nem sempre de forma tranquila.

O médico deve procurar entender o paciente nas suas aflicdes, sem
perder de vista 0 objetivo do tratamento, que é variavel, de acordo com as
fases e a gravidade das crises. O profissional deve ter intimidade com as
drogas disponiveis, para usé-las de forma racional e dinAmica, dependendo
da necessidade do paciente naquele momento especifico.
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