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Apresentação


Qualquer autor cujo trabalho se transformou em um “texto de referência” no seu campo de especialidade deve sentir-se desafiado a não somente manter o seu conteúdo atualizado, como também apresentar alguma coisa única a cada nova edição. A quinta edição de Cirurgia Colorretal do Dr. Marvin L. Corman foi muito bem recebida nacional e internacionalmente. O seu sucesso fez com que considerar escrever uma sexta edição fosse ainda mais desafiador do que anteriormente. O Prof. Marvin deve ter ponderado sobre o que ele possivelmente poderia fazer para que a sexta edição fosse diferenciada e ainda melhor do que as versões precedentes. A sua resposta a este dilema foi convidar três cirurgiões colorretais, como coeditores. Os três – Roberto C. M. Bergamaschi, R. John Nicholls e Victor W. Fazio – não são cirurgiões colorretais dentro da média. Estes três cavalheiros colaboram com uma incrível profundidade de experiências cirúrgicas colorretais internacionais que ninguém, nem mesmo Marvin Corman, pode reivindicar isoladamente. Quando examino as provas deste novo texto, fico muito impressionado pela forma como o Dr. Corman, como editor sênior, utilizou as contribuições dos seus coeditores e outros autores convidados para infundir no texto o seu conhecimento cumulativo e conselhos práticos. O cirurgião praticante vai adorar esta combinação de potência cirúrgica colorretal associada a ilustrações médicas excepcionais e precisas, fotografias úteis e claras, reproduções precisas de estudos por imagem e gráficos e tabelas satisfatórios. Felizmente, o Dr. Corman manteve uma característica das edições anteriores que me agrada em especial. Pequenas vinhetas históricas acompanhadas por uma fotografia de famosos cirurgiões ou cientistas que influenciaram a cirurgia colorretal estão entremeadas ao longo de todo o texto. Sinto muita satisfação em ler uma seção do texto, virar a página e, inesperadamente, encontrar uma fotografia de Antonio Maria Valsalva (manobra de Valsalva) ou John Houston (válvulas de Houston) ou Heinrich Wilhelm Gottfried Von Waldeyer-Hartz (fáscia de Waldeyer) ou outros incontáveis, cujos nomes usamos repetidamente em nossa vida profissional sem que saibamos muito sobre eles. A sexta edição deste livro-texto, que agora é um clássico, continua o legado de fornecer um material altamente prático, adequado aos cirurgiões e essencial para a cirurgia colorretal.


David A. Rothenberger, MD


28 de junho de 2012





Apresentação


da Segunda Edição




Reproduzi a Apresentação da Segunda Edição deste texto em memória de John Cedric Goligher, meu mentor, meu modelo e meu precioso amigo.


MLC


1° de setembro de 2012





Ser convidado por um colega para escrever uma apresentação para um dos seus trabalhos literários é sempre um elogio considerável e uma honra. Mas o convite de Marvin Corman para contribuir com esta introdução à segunda edição do seu livro Cirurgia Colorretal me trouxe um prazer especial por uma razão muito pessoal. Reconheço perfeitamente que a maior parte do seu conhecimento e perícia cirúrgica é derivada do seu treinamento na University of Pennsylvania e The Harvard Surgical Service no Boston City Hospital e dos seus anos de prática na Lahey Clinic, em Boston, e na Sansum Clinic, em Santa Barbara. Porém, creio que seria justo dizer que a sua primeira exposição realmente intensiva à cirurgia colorretal foi obtida no exterior enquanto ele esteve por 12 meses trabalhando comigo como assistente em Leeds, em 1968, e que aquela experiência o influenciou consideravelmente a posteriormente decidir concentrar seus esforços neste campo da atividade cirúrgica. Naturalmente, portanto, foi com muito interesse e muito orgulho que acompanhei a evolução gradual ao longo dos anos deste aprendiz talentoso que se transformou no atual cirurgião colorretal imensamente experiente e bem-sucedido, agora em um período da sua carreira extremamente ativo.


Segundo a minha visão, o papel tradicional de uma apresentação independente é duplo – dizer alguma coisa como apresentação do autor, especialmente quando ele é relativamente pouco conhecido, e dizer algumas palavras de explicação e elogio sobre o livro em si (todos estes comentários, é desnecessário dizer, apresentados da forma mais favorável possível). Porém, nesta ocasião, podemos dispensar satisfazer este ritual de elogios e lugares-comuns, pois Marvin Corman já desfruta verdadeiramente de uma reputação internacional em cirurgia colorretal e as críticas uniformemente favoráveis concedidas à primeira edição deste livro (incluindo o Primeiro Prêmio da The American Medical Writers Association) e o grande público leitor que ele adquiriu desde então não deixam dúvida quanto aos seus grandes méritos e torna inapropriado qualquer exercício adicional de elogio puro. O que se pode dizer, então? Bem, poderia ser interessante e até mesmo útil tentar identificar aqueles fatores que podem ter ajudado a garantir o extraordinário sucesso deste trabalho. Talvez a melhor maneira de fazê-lo seja, antes de tudo, especificar as características que parecem, pelo menos para mim, especialmente necessárias em qualquer texto que visa abarcar uma área de prática cirúrgica e estar disponível para consulta, não meramente nas bibliotecas de hospitais ou médicas, mas também, e mais importante, no próprio consultório ou estúdio do cirurgião e, então, ver como o livro de Marvin Corman satisfaz essas exigências postuladas.


Considero que um dos atributos mais desejáveis seja a cobertura realmente abrangente do assunto, de forma que os leitores possam sentirse confiantes de que, ao se dedicarem a ele, poderão, como regra, obter boas recomendações e não muito frequentemente encontrar lacunas desconcertantes. Conseguir oferecer essa garantia envolve uma análise minuciosa do conhecimento atual, incluindo uma revisão atualizada da literatura relevante. Naturalmente, a experiência pessoal do autor e seus conceitos favorecidos sobre questões controversas e métodos preferidos de tratamento das várias condições podem receber alguma atenção especial, mas isto não deve ser à custa de ensaios independentes sobre subtópicos selecionados, que, embora escritos com autoridade e tenham valor para leitura, deixam muitas lacunas para ser um substituto adequado para um texto bem integrado e relativamente imparcial como um trabalho para referência pessoal.


Uma exigência igualmente importante é que um livro deste tipo tenha ilustrações de alta qualidade. Conforme aceito em geral, boas ilustrações representam uma ajuda considerável na transmissão do conhecimento sobre muitos assuntos, mas elas se tornam quase indispensáveis quando explicam técnicas operatórias. Na verdade, tentar descrever operações cirúrgicas sem o auxílio de um bom material ilustrativo é quase tão difícil quanto tentar realizar tais procedimentos com um braço amarrado nas costas! Alguns esboços bem executados podem clarear enormemente e abreviar os relatos de manobras operatórias.


Os méritos relativos de autoria única e múltipla têm sido muito debatidos. A autoria múltipla tem a vantagem de possibilitar distribuir entre os diferentes escritores os assuntos em que eles têm um interesse especial e experiência. Porém, mesmo com uma editoria firme, esta organização oferece um formato literário muito menos uniforme e incorre em maior risco de criar defeitos ou sobreposições na cobertura do assunto. Uma autoria única tem o mérito de apresentar um estilo literário uniforme e mais agradável. Além do mais, sinto-me forçado a dizer que, quando se escreve sobre um tema relativamente limitado, como as doenças do colón e reto, seria possível, na minha opinião, para um escritor experiente e determinado, delimitar todo o campo com autoridade adequada inteiramente sozinho, com talvez uma pequena assistência de um ou dois colegas em aspectos mais esotéricos ou especializados do assunto.


Voltando agora a atenção para a Cirurgia Colorretal de Marvin Corman, acredito que o livro garante uma alta avaliação em cada um destes três pontos importantes. Ele inquestionavelmente oferece uma cobertura boa ou muito adequada de todas as questões importantes. As ilustrações, particularmente aquelas referentes às técnicas operatórias, são soberbas e representam uma das características mais atraentes dos trabalhos. O texto é essencialmente de um autor, à medida que o próprio Dr. Corman foi responsável por todo o trabalho, exceto pela parte relativa às condições pediátricas, que são tratadas de forma muito eficiente pelo renomado cirurgião pediátrico, Dr. Alberto Peña. O Dr. Corman escreve de forma clara e atrativa, desenvolve uma leitura fácil e de pronta compreensão, com o resultado sendo um texto belo e útil, que é um prazer consultar.


Em conclusão e correndo o risco de parecer presunçoso, gostaria de assinalar que durante a maior parte das últimas três décadas a necessidade dos cirurgiões por um texto abrangente e consistentemente atualizado, abrangendo todo o campo da cirurgia colorretal com alguma minuciosidade, foi satisfeita principalmente – e durante uma considerável parte do tempo unicamente – pelo meu livro Surgery of the Anus, Rectum and Colon (London: Baillière-Tindall, 1st ed, 1961; 5th ed, 1984 [nota do editor: revisado por Keighley e Williams em 1999]). Porém, em anos mais recentes surgiram muitos outros livros sobre este assunto (ou sobre partes selecionadas dele) – e, segundo rumores, mais dois estão para ser lançados no futuro – de modo que um número constantemente crescente de textos alternativos está tornando-se disponível. Não há dúvida de que estes volumes se adequarão aos diferentes gostos e necessidades cirúrgicas. Seria muito corajoso o homem que tentasse qualquer tipo de avaliação objetiva dos méritos relativos destas publicações e certamente este não é o lugar para realizar tal julgamento. Tudo o que eu gostaria de dizer aqui é que na minha opinião um destes trabalhos, a segunda edição de Colon and Rectal Surgery, de Corman, é certamente um substituto muito bom para o meu, e não hesito em recomendá-lo enfaticamente como um guia confiável para a prática sólida da cirurgia colorretal contemporânea.


John Goligher


Professor Emérito de Cirurgia,
 University of Leeds, England;
 Cirurgião Consultor,
 St. Mark’s Hospital for Diseases of the Rectum and Colon,
 Londres, Inglaterra
 1° de junho de 1988





Prefácio


Eu perguntei de diferentes maneiras durante estas múltiplas revisões por que alguém escolhe ser autor de um livro médico. Já foi dito que escrever e publicar pode ser o meio mais seguro de alcançar fama e pelo menos algum nível de eminência. As alternativas para um reconhecimento comparável eram, para mim, impossíveis ou inaceitáveis, como me tornar um poeta surrealista, morrer em uma batalha, enfrentar a punição capital por apostasia ou me empenhar em uma expedição condenada ao fracasso – para citar algumas opções. Então pensei que eu continuaria a reescrever este texto. Mas ele nunca foi um trabalho de amor. Para citar o extraordinário estadista e autor prolífico Winston Churchill, “Um livro é uma amante impiedosa”. E em um estado de espírito não muito diferente, quando questionado por um repórter para descrever a profissão de dramaturgo, o falecido Herb Gardner respondeu: “Como você pergunta a um piloto kamikaze se o seu trabalho está indo bem?”


Tenho a sorte novamente de ter a oportunidade de mudar de ideia, de esclarecer a confusão e o meu pensamento confuso, de corrigir declarações incorretas, além de tentar permanecer contemporâneo. Estou condenado ao constrangimento de viver com as minhas imprecisões anteriores. Contudo, é melhor me desdizer do que ser acusado de ter uma mente estreita e persistente.


Porém, muito mais importante, agora é hora de avançar e passar o bastão para a próxima geração. Este incunábulo de tempo tem seu nascimento em 1976. David A. Rothenberger disse na Apresentação desta edição que eu tinha um dilema. O que eu possivelmente poderia obter que fosse distintivo e talvez ainda superior às versões anteriores? Sua resposta foi “convidar três cirurgiões colorretais para serem coeditores”. Estou certo de que o público leitor concordará que Roberto C. M. Bergamaschi, R. John Nicholls e Victor W. Fazio não são cirurgiões colorretais dentro da média. Eles, de fato, colaboram com incrível profundidade com sua experiência cirúrgica colorretal internacional, uma profundidade que eu certamente não posso atribuir a mim isoladamente. Por todo o seu comprometimento, eu lhes sou muito grato. Espero e confio que o leitor vá concordar que os esforços empenhados alcançaram resultados substantivos e pelo menos um mínimo de sucesso.


No entanto, por que se deve revisar um texto aproximadamente a cada 5 anos? O que é tão especial neste intervalo de tempo que motiva autores e editores a renovar seu interesse em tal empreitada? Laënnec encorajou que não se deve temer repetir aquilo que já foi dito. “As pessoas precisam da verdade zumbindo em seus ouvidos muitas vezes, vinda de todos os lados.” Ele escreveu que o primeiro rumor faz com que elas apurem o ouvido, o segundo registra, e o terceiro entra. Mas os avanços no campo da cirurgia colorretal seguiram em um ritmo de causar incredulidade. Henry Bowditch disse, em 1887, que a literatura acumulada em medicina já é tão grande e está crescendo em ritmo tão rápido que “qualquer associação ou indivíduo que queira fazer a sua contribuição deve fazê-lo somente com um sentimento de séria responsabilidade moral”. Seu comentário é ainda mais aplicável atualmente.


Cada capítulo foi reescrito, novas referências foram acrescentadas e a arte foi ampliada. As áreas de manejo não mais consideradas aplicáveis foram eliminadas. O fato é, como disse George Pickering, que, em 30 a 40 anos, 50 por cento da escrita médica estará errada ou obsoleta. A pergunta, é claro, é “Quais 50 por cento?”


Estou muito satisfeito por meus coeditores e colaboradores terem-se esforçado para manter a natureza um tanto opiniática do conteúdo. Pessoas razoáveis têm o direito de discordar, mas não deve haver dúvida quanto à sua posição, especialmente quando existem questões de controvérsia. Obviamente, existe uma vasta literatura que acompanha cada capítulo que, esperamos, estimule o indivíduo a buscar leitura adicional.


Continuo tendo a consciência de que o meu livro foi usado inapropriadamente como um tratado “fidedigno”, pelo menos nos Estados Unidos, por membros da profissão jurídica através do nosso sistema civil. Conforme se define a palavra, fidedigno, é sem nenhuma consequência ruim quando se está no banco das testemunhas. Eu gostaria de declarar que aqui não existem verdades sagradas, sem palavras, apenas a opinião pessoal e as perspectivas e reflexões dos investigadores clínicos e laboratoriais, especialmente de cirurgiões altamente experientes. Podemos basear-nos na integridade do processo, mas obviamente eu não concordo com todos os comentários e opiniões expressados nestas páginas. Além do mais, reconheço que todo cirurgião sensato tem o direito de possuir crenças heterodoxas.


Em razão do meu interesse particular na história da medicina, especificamente a cirurgia colorretal, ampliei os esboços biográficos consideravelmente. No Eclesiastes é dito: “Todos estes foram reverenciados nas suas gerações e foram a glória dos seus tempos”. Tão importante para o cirurgião contemporâneo, no entanto, é o resultado de que a falha em conhecer a nossa história nos cause a falta de uma perspectiva significativa quanto ao caminho que seguiremos. Assim sendo, encorajei inúmeros estudantes e residentes em cirurgia a realizarem a tarefa de apresentar boa parte deste material adicional. Onde essas contribuições aparecem, os indivíduos são reconhecidos. Estas pessoas maravilhosas foram a maior fonte de alegria para mim. Como um cirurgião que tem a temeridade de acreditar que realmente dediquei boa parte da minha vida ao ensino, sinto-me muito orgulhoso pelas suas conquistas.


Da Costa comentou que escrever um livro é autorrevelar-se. Tal esforço é, de certa forma, como se fosse uma autobiografia. Laënnec também declarou que ele arriscou a sua vida, mas que esperava que o livro que estava por publicar fosse, mais cedo ou mais tarde, suficientemente útil para justificar a vida de um homem. A escrita crítica nunca foi mais importante para a saúde da profissão médica. Desejo àqueles que me sucedem uma viagem de sucesso, um empreendimento ousado, que trará realização além da medida, mas que, espero, libere você do mundano e do trivial à medida que você atinja com conforto e confiança o estado exaltado do “caro e glorioso médico”. Embora eu não faça apologia do conteúdo do livro, valorizo as opiniões, críticas e sugestões do leitor. Acima de tudo, ainda estou no processo de aprendizagem.


Marvin L. Corman


Setembro de 2012
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Anatomia e Embriologia do Ânus, Reto e Cólon


Ana Garza ■ Robert W. Beart, Jr.




EMBRIOLOGIA


ANATOMIA DO CÓLON


RESUMO


Referências







Em anatomia,


é melhor ter aprendido e perdido do que jamais ter aprendido.


–W. SOMERSET MAUGHAM: Da Servidão Humana





Embora a necessidade de um conhecimento da anatomia colônica, anorretal e pélvica seja consistente com o objetivo de um livro-texto abrangente sobre cirurgia retal e do cólon, é dada pouca ênfase a estes temas durante os programas de treinamento atualmente. As observações mais extensas foram feitas, em 1543, por Andreas Vesalius por dissecções anatômicas. Vários aspectos, no entanto, permanecem controversos. A anatomia desta região, especialmente a do reto e do canal anal, está tão intrinsecamente relacionada com a sua fisiologia que muita coisa pode ser apreciada em vida. Portanto, esta é uma região em que o cirurgião colorretal tem uma vantagem sobre o anatomista através da dissecção in vivo, investigação fisiológica e exame endoscópico. Mais recentemente, a experiência acumulada com diversas técnicas operatórias, como a operação ileoanal, se somou aos avanços na nossa compreensão da continência e demandou um conhecimento mais profundo da anatomia e fisiologia do intestino grosso.33,51,52,57,121-123



▶ EMBRIOLOGIA



O tubo intestinal primitivo se desenvolve a partir do teto endodérmico do saco vitelino. No começo da terceira semana do desenvolvimento, ele pode ser dividido em três regiões: o intestino anterior na porção cefálica; o intestino posterior com a sua protuberância alantoide ventral na menor porção caudal; e entre estas duas porções, o intestino médio, que, neste estágio, se abre ventralmente para dentro do saco vitelino (Figura 1-1). Após os estágios de herniação fisiológica, retorno para o abdome e frxação, o intestino médio progride abaixo da papila pancreática maior para formar o intestino delgado, o cólon ascendente e os 2/3 proximais do cólon transverso. Este segmento é abastecido pela artéria do intestino médio (mesentérica superior), com as correspondentes drenagens venosa e linfática.106 A inervação simpática do intestino médio e igualmente a do intestino posterior se originam de T8 até L2 via nervos esplâncnicos e plexos abdominopélvicos autonômicos. O fluxo parassimpático do intestino médio é derivado do 10° nervo craniano (vago) com corpos celulares pré-gangliônicos no tronco cerebral.


O cólon distal (terço distal do cólon transverso), o reto e o canal anal acima da linha dentada são todos derivados do intestino posterior. Portanto, este segmento é abastecido pela artéria do intestino posterior (mesentérica inferior) com as correspondentes drenagens venosa e linfática. O seu fluxo parassimpático provém de S2, S3 e S4 via nervos esplâncnicos.


A linha dentada marca a fusão entre os tubos endodérmico e ectodérmico, onde a porção terminal do intestino posterior ou cloaca se funde com o proctodeum, que provem da fossa anal. A cloaca se origina na porção do reto abaixo da linha pubococcígea, enquanto que o intestino posterior se origina acima dela. Antes da quinta semana do desenvolvimento, os tratos intestinal e urogenital terminam em conjunção com a cloaca. Na sexta semana, o septo urorretal migra caudalmente, e os dois tratos são separados. A parte cloacal do canal anal, que possui elementos endodérmicos e ectodérmicos, forma a zona transicional anal após o rompimento da membrana anal.106 Durante a 10a semana, os tubérculos anais, um par de inchaços ectodérmicos em torno da fossa proctodeal, se fundem dorsalmente para formar uma estrutura em forma de ferradura e anteriormente para criar o corpo perineal. O esfíncter cloacal é separado pelo corpo perineal em porções urogenital e anal (esfíncter anal externo [EAS]). O esfíncter anal interno (IAS) é formado mais tarde (6a a 12a semana) das fibras alargadas da camada circular do reto.66,87 Os esfíncteres aparentemente migram durante o seu desenvolvimento; o esfíncter externo cresce cefalicamente, e o esfíncter interno se move caudalmente. Concomitantemente, o músculo longitudinal desce para dentro do plano interesfincteriano.66,127
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FIGURA 1-1. Embriologia do intestino grosso. A: Na terceira semana do desenvolvimento, o tubo primitivo pode ser dividido em três regiões: o intestino anterior na porção cefálica, o intestino médio com a sua protuberância alantoide ventral na porção caudal menor e o intestino médio entre estas duas porções. Os estágios do desenvolvimento do intestino médio são apresentados. B: Herniação fisiológica. C: Retorno para o abdome. D: Fixação. E: Na sexta semana, o septo urogenital migra caudalmente e separa os tratos intestinal e urogenital (F, G).






▶ ANATOMIA DO CÓLON



O cólon, cujo nome provém do grego koluein (“retardar”), é um tubo espaçoso descrito nos humanos como se situando entre um cólon do tipo curto e reto com um ceco rudimentar, como o dos carnívoros, e um cólon longo e com bolsas com um ceco espaçoso, como o dos herbívoros. O cólon circunda relativamente as alças do intestino fino como um arco. O seu comprimento no adulto é variável, tendo em média, aproximadamente, 150 cm, em torno de 1/4 do comprimento do intestino delgado. O seu diâmetro, que pode ser substancialmente aumentado por distensão, gradualmente, diminui de 7,5 cm no ceco para 2,5 cm no sigmoide.


As diferenças anatômicas entre os intestinos delgado e grosso incluem a posição; calibre, grau de fixação; e, no cólon, a presença de três características distintas: as tênias coli, os haustros e os apêndices epiploicos. As três tênias coli, anterior (tênia livre), posteromedial (tênia mesocólica) e posterolateral (tênia omental), representam faixas do revestimento longitudinal exterior do músculo que atravessa o cólon da base do apêndice até a junção retossigmoideana onde elas se fundem. A camada muscular longitudinal é, na verdade, um revestimento completo em torno do cólon, embora seja consideravelmente mais espessa nas tênias.35 Os haustros ou saculações haustrais são evaginações da parede do intestino entre as tênias; elas são causadas pelo relativo encurtamento das tênias, aproximadamente um sexto mais curtas do que o comprimento da parede do intestino.83 Os haustros são separados pelas pregas semilunares ou dobras crescênticas da parede do intestino, o que confere ao cólon a sua aparência radiográfica característica, quando preenchido com ar ou bário. Os apêndices epiploicos são pequenos apêndices de gordura que se projetam do aspecto seroso do cólon (Figura 1-2).


Ceco


O ceco é o segmento do intestino grosso que se projeta para baixo como uma bolsa cega (do latim caecus, “cego”) abaixo da entrada do íleo. Ele é um órgão saculado de 6 a 8 cm de largura e comprimento, geralmente situado na fossa ilíaca direita. O ceco é quase inteiramente, ou pelo menos na sua metade inferior, revestido com o peritônio. No entanto, a sua mobilidade está frequentemente limitada por um pequeno mesoceco. Em aproximadamente 5% dos pacientes, a cobertura peritoneal está ausente posteriormente; ela, então, descansa diretamente nos músculos ilíaco e psoas maior.41 Ou, então, um ceco-cólon ascendente, anormalmente, móvel, resultante de uma anormalidade da fixação, pode ser encontrado em 10 a 22% dos pacientes.98 Neste caso, está presente um mesentério longo, e o ceco pode assumir posições variadas. Esta falta de fixação pode predispor ao desenvolvimento de vólvulo (veja Capítulo 28).
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FIGURA 1-2. O corte transversal do cólon e mesocólon demonstra a organização de vasa recta e suas ramificações.





O íleo termina no aspecto posteromedial do ceco; a angulação entre estas duas estruturas é mantida pelos ligamentos ileocecais superiores e inferiores. Estes ligamentos, juntamente com o mesentério do apêndice, formam três cavidades pericecais ou fossas: ileocecal superior, ileocecal inferior e retrocecal (Figura 1-3). Vista a partir do lúmen cecal, a junção ileocecal é representada por uma abertura em fenda estreita, transversalmente, situada, conhecida como válvula ileocecal ou válvula de Bauhin. Em cada extremidade, as duas bordas semilunares proeminentes da válvula se fundem e continuam como um freio único da mucosa. Uma válvula ileocecal competente está relacionada com o tipo crítico de alça fechada da obstrução colônica. No entanto, a competência ileocecal nem sempre é demonstrada nos estudos de enema de bário. Em vez de prevenir o refluxo dos conteúdos colônicos no íleo, a válvula ileocecal regula o esvaziamento ileal. A válvula ileocecal parece relaxar em resposta à entrada de alimento no estômago.48


Como na junção gastroesofágica, os fatores extraesfincterianos aparentemente desempenham um papel na prevenção do refluxo do cólon até o íleo. A angulação ileocecal foi enfatizada por Kumar e Philips.61 Eles preencheram o cólon ascendente com solução salina de uma forma retrógrada e descobriram que a junção ileocecal era competente para pressões até 80 mmHg em 12 de 14 amostras de necrópsia humana. Neste grupo, a remoção da mucosa na junção ileocecal ou uma faixa de músculo circular não prejudicou a competência em pressões acima de 40 mmHg, mas a divisão dos ligamentos ileocecais superior e inferior tornou a junção incompetente em todas as amostras. Além do mais, a reconstrução cirúrgica do ângulo ileocecal recuperou a competência em quatro delas.
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FIGURA 1-3. Região ileocecal. São mostrados os recessos ileorretal superior, ileocecal inferior e retrocecal.
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FIGURA 1-4. Apêndice vermiforme. As cinco variações mais comuns na sua posição são apresentadas em ordem de frequência.





Apêndice


O apêndice vermiforme é um divertículo alongado que surge do aspecto posteromedial do ceco, aproximadamente, 3 cm abaixo da junção ileocecal. O seu comprimento varia de 2 a 20 cm (8 a 10 cm em média) e tem, aproximadamente, 5 mm de diâmetro. A confluência das três tênias é um guia útil na localização da base do apêndice. O apêndice, decorrente de sua grande mobilidade, pode ocupar uma variedade de posições, possivelmente em momentos diferentes no mesmo paciente: retrocecal (65%), pélvica (31%), subcecal (2,3%), préileal (1%) e retroileal (0,4%) (Figura 1-4).116 Alguns autores encontraram, no entanto, que em 85 a 95% ele se localiza posteromedial no ceco em direção ao íleo.106 O mesoapêndice, uma dobra triangular da folha posterior do mesentério do íleo terminal, frequentemente contém os vasos apendiculares perto da sua borda livre.


Cólon Ascendente


O cólon ascendente, que se estende do nível da junção ileocecal até a flexura cólica direita ou flexura hepática, tem, aproximadamente, 15 cm de comprimento. Ele ascende lateralmente até o músculo psoas e anteriormente até o ilíaco, o quadrado lombar e o polo inferior do rim direito. O cólon ascendente é recoberto pelo peritônio anteriormente e em ambos os lados. Além disso, podem estar presentes adesões frágeis entre a parede abdominal direita e o seu aspecto anterior, conhecido como membrana de Jackson.86 Assim como o cólon descendente na sua superfície posterior, o cólon ascendente é desprovido de peritônio, que, em vez disso, é substituído por um tecido areolar (fáscia de Toldt), resultante de um processo embriológico de fusão ou coalescência do mesentério com o peritônio parietal posterior.106 Na reflexão peritoneal lateral, este processo é representado pela linha branca de Toldt, que é mais evidente na junção sigmoide descendente. Alinha serve como um guia para o cirurgião, quando os cólons ascendente, descendente ou sigmoide são mobilizados.


Na superfície visceral do lobo direito do fígado e lateral da vesícula biliar, o cólon ascendente gira bruscamente medialmente e um pouco caudal e ventralmente para formar a flexura cólica direita (hepática) (veja Figura 22-39). Esta flexura é apoiada pelo ligamento nefrocólico e se localiza imediatamente ventral à parte inferior do rim direito e sobre o duodeno descendente.


Relação com os Ureteres


Em ressecções dos cólons direito e esquerdo, a identificação dos ureteres é geralmente necessária para evitar lesão às suas porções abdominais ou pélvicas.74 Em ambos os lados, os ureteres descansam sobre o músculo psoas no seu curso inferomedial; eles são atravessados obliquamente pelos vasos espermáticos anteriormente e o nervo genitofemoral posteriormente. O ureter direito situa-se lateral à veia cava inferior e é atravessado anteriormente pelas artérias cólica direita e ileocólica, a raiz do mesentério e o íleo terminal. Na sua porção pélvica, o ureter atravessa a borda pélvica em frente ou um pouco lateral à bifurcação da artéria ilíaca comum e desce abruptamente entre o peritônio e a artéria ilíaca interna. Antes de entrar na bexiga no homem, o vaso deferente cruza lateromedialmente no seu aspecto superior. Na mulher, quando o ureter atravessa a camada posterior do ligamento amplo e o paramétrio próximo ao lado do colo do útero e parte superior da vagina, ele é envolvido pelos plexos venosos vesical e vaginal e é atravessado acima e lateromedialmente pela artéria uterina.


Cólon Transverso


O cólon transverso é o segmento mais longo do intestino grosso (45 cm de comprimento). Ele atravessa o abdome, frequentemente com uma curva inferior imediatamente caudal à curvatura maior do estômago. O cólon transverso está relativamente fixado em cada flexura. Entre as duas, ele é completamente revestido com peritônio e suspendido por um mesocólon transverso, tendo uma largura média de 10 a 15 cm e proporcionando mobilidade variável; o limite inferior do cólon transverso por alcançar o hipogastro. O omento maior é fundido no aspecto anterossuperior do cólon transverso. Portanto, é necessária uma dissecção intercoloepiploica para mobilizar esta porção do cólon ou para entrar no saco peritoneal menor. A flexura cólica esquerda (esplênica) está situada abaixo do ângulo inferior do baço e firmemente preso ao diafragma pelo ligamento frenocólico, que também forma uma prateleira para apoiar o baço (veja Figura 23-49). Em razão do risco de hemorragia, a mobilização da flexura esplênica deve ser abordada com grande cuidado, precedida pela dissecção para cima ao longo do cólon descendente e medialmente a lateralmente ao longo do cólon transverso em direção à flexura esplênica (veja Capítulo 23). Esta flexura, quando comparada à flexura hepática, é mais aguda, mais alta e situada mais profundamente.


Cólon Descendente


Este segmento do intestino grosso tem seu curso descendente desde a flexura esplênica até a borda da pelve verdadeira, uma distância de, aproximadamente, 25 cm. O segmento do cólon descendente entre a crista ilíaca e a borda da pelve verdadeira também é conhecido como cólon ilíaco.41 Assim como o cólon ascendente, o cólon descendente é recoberto pelo peritônio somente nos seus aspectos anterior e lateral. Posteriormente, ele repousa diretamente sobre o rim esquerdo e os músculos quadrado lombar e transverso do abdome. No entanto, o cólon descendente é mais estreito e situado mais dorsalmente do que o cólon ascendente.




Cólon Sigmoide


O cólon sigmoide, que se estende da extremidade inferior do cólon descendente na borda pélvica até o limite proximal do reto, varia dramaticamente no comprimento (15 a 50 cm; 38 cm em média) e na configuração. Mais comumente, o cólon sigmoide é uma alça móvel em forma de w, completamente revestido pelo peritônio. O megassigmoide está preso às paredes pélvicas no formato de um V invertido, apoiando-se em um recesso conhecido como fossa intersigmoide. O ureter esquerdo localiza-se imediatamente abaixo desta fossa e é atravessado na sua superfície anterior pelos vasos espermáticos, cólico esquerdo e sigmóideos.


Junção Retossigmoide


Tanto a anatomia quanto a função da junção retossigmoide foram temas de controvérsia substancial. O’Beirne postulou que como o reto é frequentemente esvaziado e contraído, o sigmoide desempenha um papel na continência como reservatório fecal.88 Posteriormente foi descrito espessamento da camada muscular circular entre o reto e o sigmoide denominado diferentemente como esfíncter ani tertius ou terceiro esfíncter anal,54 esfíncter retossigmoide73 e piloro sigmoidorretal16 e, provavelmente, foi confundido com uma das dobras transversas do reto.53,91 Balli considerou a junção retossigmoide como um dos esfíncteres funcionais do cólon.5 A junção retossigmoide foi considerada, pelo menos externamente, uma zona indistinta, uma região que para alguns cirurgiões compreende os últimos 5 a 8 cm do sigmoide e os 5 cm mais altos do reto.31,41 No entanto, os cirurgiões e também os anatomistas possuem opiniões divergentes. Outros o consideraram um segmento claramente definido por ser a porção mais estreita do intestino grosso; de fato, ela é frequentemente caracterizada endoscopicamente, como um segmento estreito e nitidamente angulado.14,105 Stoss, em um estudo de 39 cadáveres humanos, descobriu que a junção retossigmoidiana se situava 6 a 7 cm abaixo do promontório sacral.110 Macroscopicamente, ela foi identificada como o ponto onde a tênia livre e a tênia omental se fundem para formar uma única tênia anterior e onde os haustros e o mesocólon terminam. Com microdissecção, este segmento é caracterizado por fios visíveis de fibras musculares longitudinais que são mais proeminentes do que no sigmoide e menos do que no reto. Além disso, foram observadas fibras curvadas interconectadas entre as camadas musculares longitudinal e circular, resultando em um sincício delicado de músculo liso que permite uma interação sinérgica entre as duas camadas. Stoss concluiu, com base na definição anatômica de um esfíncter como “uma banda de músculo circular espessado que fecha o lúmen por contração e de um músculo longitudinal que o dilata”, que o retossigmoide não pode ser considerado como tal.67,110 Mais, ainda, que este segmento pode ser considerado como um esfíncter funcional porque existem mecanismos de dilatação ativa e oclusão “em dobras” passiva.108


Reto


Acredita-se que o reto tenha de 12 a 15 cm de comprimento, porém os limites proximal e distal são discutíveis (Figura 1-5).127 Por exemplo, a junção retossigmoide é considerada como estando no nível da terceira vértebra sacral pelos anatomistas, mas na coalescência da tênia coli pelos cirurgiões. Da mesma forma, o limite distal considerado é o anel anorretal muscular pelos cirurgiões, e a linha dentada pelos anatomistas. O reto ocupa a concavidade sacral e termina 2 a 3 cm anteroinferiormente da ponta do cóccix. Neste ponto, ele angula abruptamente para trás para passar através dos elevadores e se transforma no canal anal. Os vasos sacrais medianos e as raízes do plexo nervoso sacral localizam-se em posição posterior ao reto. Anteriormente, nas mulheres, o reto está intimamente relacionado com a cérvice uterina e parede vaginal posterior; nos homens, ele se encontra atrás da bexiga, vasos deferentes, vesículas seminais e próstata.




[image: image]


FIGURA 1-5. Anatomia anorretal ilustrando curvas e válvulas.





JOHN HOUSTON (1802-1845)




[image: image] Nascido no norte da Irlanda, Houston foi adotado por um tio médico. Ele se associou a um dos primeiros anatomistas nativos de Dublin e tornou-se curador do museu do Royal College of Surgeons, na Irlanda, em 1824. Em 1826, ele se formou em medicina na Edinburgh University. Na fundação do City of Dublin Hospital, em 1832, Houston tornou-se um dos seus cirurgiões. Ele era visto como um observador agudo das doenças e excelente cirurgião clínico. Em 1830, publicou o relato em que descreveu as válvulas que levam o seu nome.


Morreu complicações de hemorragia intracraniana. (Houston J. Observations of the mucous membrane of the rectum. Dublin Hosp Rep Communications Med Surg. 1830;5:158-165.)





O reto não mobilizado possui três curvas laterais: a superior e a inferior são convexas para a direita, e a mediana é convexa para a esquerda (Figura 1-5). Estas curvas correspondem intraluminalmente às pregas ou válvulas de Houston.2,53 As duas pregas do lado esquerdo são frequentemente observadas a 7 a 8 cm e a 12 a 13 cm, respectivamente, e a da direita geralmente está a 9 a 11 cm. A válvula do meio é a mais consistente em presença e localização (também conhecida como plica de Kohlrausch) e corresponde ao nível da reflexão peritoneal anterior. As válvulas retais não contêm todas as camadas da parede muscular e não têm uma função específica. No entanto, a partir de um ponto de vista clínico, elas são uma localização excelente para realizar uma biópsia retal porque são prontamente acessíveis com um risco mínimo de perfuração.86 As válvulas de Houston devem ser desviadas durante a proctossigmoidoscopia. Entretanto, elas não estão presentes após a mobilização do reto; isto é atribuído ao comprimento de 5 cm ganho após a dissecção cirúrgica completa.


O reto é caracterizado pela ausência de tênias, apêndices epiploicos, haustros ou um mesentério bem-defmido. O prefixo “meso”, na anatomia bruta, refere-se às duas camadas do peritônio que suspendem um órgão. Normalmente, o reto não é suspenso, mas é inteiramente extraperitoneal no seu aspecto posterior e próximo à cavidade sacral. Consequentemente, o termo mesorreto é anatomicamente inapropriado.18,81 Uma exceção, contudo, é que um mesorreto peritonizado pode ser observado em pacientes com prolapso. No entanto, o termo mesorreto ganhou ampla popularidade entre os cirurgiões para referência ao tecido adiposo perirretal, que é mais espesso posteriormente, contendo ramos terminais da artéria mesentérica inferior, linfonodos, e fechado pela fáscia própria (Figura 1-6).17,52,59 O mesorreto pode ser um ponto metastático para câncer retal e é removido durante a cirurgia para câncer retal (veja Capítulo 24). A sua remoção é realizada sem sequelas clínicas, porque nenhum nervo funcionalmente significativo passa através dele.52 Embora ele seja bastante variável, nas descrições clássicas o terço superior do reto é anterior e lateralmente revestido pelo peritônio; o terço médio é recoberto pelo peritônio somente no seu aspecto anterior. Finalmente, o terço inferior do reto é inteiramente extraperitoneal, porque a reflexão peritoneal anterior ocorre a 9 a 7 cm da margem anal nos homens, e a 7,5 a 5 cm da margem anal nas mulheres.




[image: image]


FIGURA 1-6. Visão lateral do reto masculino ilustrando o mesorreto e sua relação com outras estruturas pélvicas.





O reto tem um lúmen largo e facilmente distensível. A mucosa retal é lisa, rosada e transparente, o que permite a visualização de pequenos e grandes vasos submucosos. Este padrão vascular característico desaparece em condições inflamatórias e na melanose coli.


Relação das Fáscias do Reto


As paredes e o assoalho pélvico são recobertas pela fáscia endopélvica parietal, que continua nos órgãos internos como uma fáscia pélvica visceral. A fáscia própria do reto é, portanto, uma extensão da fáscia pélvica, incluindo reto, gordura, nervos e sangue e vasos linfáticos. Ela está presente principalmente nas porções extraperitoneal laterais e posterior do reto. As condensações distais desta fáscia formam os ligamentos laterais ou hastes laterais do reto. Estes são descritos por Goligher como uma estrutura triangular com uma base na parede pélvica lateral, e um vértice ligado ao aspecto lateral do reto.41 Conforme apontado por Church et al., estes ligamentos foram objeto de confusão anatômica e concepções errôneas.20 Uma destas concepções errôneas é a de que eles são compostos essencialmente de tecido conectivo e nervos, e que a artéria retal média atravessa as asas laterais do reto. Ramos menores da artéria retal média passam através das asas laterais em, aproximadamente, 25% dos casos.13,126 Consequentemente, a divisão das asas laterais durante a mobilização retal está associada a um risco de 25% de sangramento. Embora as asas laterais não contenham estruturas importantes, a artéria retal média e o plexo pélvico estão intimamente relacionados, fazendo trajetos em diferentes ângulos abaixo delas em vários pacientes.85 Uma preocupação teórica na ligação das asas é deixar para trás o tecido mesorretal, o que pode limitar as margens laterais ou mesorretais adequadas durante a cirurgia de câncer (Figura 1-7).17,52,97


A fáscia pré-sacral é uma parte espessa da fáscia endopélvica parietal que cobre a concavidade do sacro e cóceix, nervos, a artéria sacral média e as veias pré-sacrais (Figura 1-8). A dissecção operatória profunda da fáscia pré-sacral pode causar hemorragia problemática das veias pré-sacrais subjacentes. A incidência desta hemorragia foi citada como 4,6 a 7% das ressecções para neoplasmas retais.57,118,128 Estas veias são avalvulares e se comunicam pelas veias basivertebrais com o sistema venoso vertebral interno (Figura 1-8). Com o paciente na posição de litotomia, este sistema pode atingir pressões hidrostáticas de 17 a 23 cm de H2O, 2 ou 3 vezes a pressão normal da veia cava inferior.118 A adventícia das veias basivertebrais adere firmemente ao periósteo sacral no nível da óstia dos forames sacrais (principalmente no nível de S3-4).118 Apesar da sua natureza venosa, a hemorragia pré-sacral pode ser ameaçadora à vida. Esta é uma consequência da alta pressão hidrostática e da dificuldade de garantir o controle decorrente da retração do coto vascular para dentro do forame sacral.
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FIGURA 1-7. É vista a asa lateral direita com artéria hemorroidal média associada.





A fáscia retossacral é uma reflexão fascial espessa, direcionada anteroinferiormente da fáscia pré-sacral no nível S4 da fáscia própria do reto, logo acima do anel anorretal.23 A fáscia retossacral, um marco importante durante a dissecção retal posterior, é classicamente conhecida como fáscia de Waldeyer, mas este é um termo errôneo porque Wilhem Waldeyer foi o primeiro a descrever toda a fáscia pélvica, não enfatizando, particularmente, a fáscia retossacral.20,23 Anteriormente, o reto extraperitoneal é separado da próstata e vesículas seminais ou vagina por um investimento fascial resistente, a fáscia pélvica visceral de Denonvilliers.114 Portanto, três estruturas se localizam entre a parede retal anterior, a fáscia própria do reto e a fáscia de Denonvilliers (Figura 1-6). Um consenso geral foi alcançado no tocante ao plano anatômico das dissecções retais posterior e lateral. No entanto, anteriormente, a questão é mais controversa. A maioria aceitaria a adequação da dissecção no plano entre a fáscia de Denonvilliers e a fáscia própria. O uso dos termos retal próximo, mesorretal e extramesorretal foi sugerido para descrever os planos anteriores.69 O plano retal próximo, também conhecido como plano perimuscular, localiza-se imediatamente sobre a musculatura retal, dentro da fáscia própria do reto. Contudo, ele é mais difícil de navegar, mais sangrento do que o plano mesorretal e, consequentemente, não é considerado um verdadeiro plano anatômico. O plano mesorretal representa a continuação do mesmo plano das dissecções posterior e lateral do reto. Ele é o plano anterior apropriado para a maioria dos cânceres retais, um plano anatômico natural que é familiar aos cirurgiões colorretais. Finalmente, o plano extramesorretal envolve a ressecção da fáscia de Denonvilliers, com exposição da próstata e vesículas seminais. Este plano está associado a um alto risco de lesões parassimpática e simpática ao plexo periprostático. Além disso, a dissecção neste plano geralmente predispõe a um risco aumentado de hemorragia intraoperatória.
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FIGURA 1-8. Secção sagital da pelve mostrando as relações fasciais do reto e os sistemas venosos pré-sacral e vertebral.





HEINRICH WILHELM GOTTFRIED VON WALDEYER-HARTZ (1836-1921)




[image: image] Waldeyer nasceu em 6 de outubro de 1836 em Helen an der Weser, Alemanha, filho de um administrador imobiliário e professor de escola. Ele recebeu sua educação inicial em Paderborn. Em 1856, ingressou na University of Göttingen para estudar matemática e ciências naturais. No entanto, através do seu relacionamento com o anatomista Friedrich Henle, cujas palestras assistia, ele começou a estudar medicina. Waldeyer frequentou a University of Göttingen de 1856 a 1859. Como prussiano, ele não pode concluir seus estudos e transferiu-se para Greifswald, onde se tornou assistente no Anatomical Institute. Mudou-se, então, para Berlin para perseguir seu interesse em anatomia, obtendo seu doutorado, em 1861. Seguiu-se uma série de nomeações na University of Königsberg e University of Breslau. Seu trabalho nesta época se concentrou, principalmente, no diagnóstico de câncer precoce. Em 1887, ele foi um dos médicos alemães convocados para diagnosticar o tumor nas pregas vocais do imperador Frederick III. Em 1872, Waldeyer foi para a University of Strasbourg como diretor de anatomia. Permaneceu lá por 11 anos, retornando a Berlin em 1883, onde veio a ensinar anatomia a mais de 20.000 alunos. Ele publicou inúmeros trabalhos sobre ampla variedade de assuntos de anatomia, incluindo estudos do sistema urogenital, antropologia e observações tipográficas da pelve (fáscia de Waldeyer). Hoje, Wilhelm von Waldeyer-Hartz é lembrado como fundador da teoria neuronal, cunhando o termo “neurônio” para descrever a unidade celular do sistema nervoso (1891). Também cunhou o termo “cromossomo” (1888) para descrever os corpos no núcleo das células. Waldeyer permaneceu na University of Berlin até os 80 anos de idade. Morreu em Berlim em 23 de janeiro de 1921. (Com agradecimentos a Faisal Aziz, MD. Figura cortesia da National Library of Medicine.)





CHARLES-PIERRE DENONVILLIERS (1808-1872)




[image: image] Filho de dono de propriedades, Denonvilliers nasceu em Paris em 4 de fevereiro de 1808. Estudou medicina na Paris Faculty, em que se formou, em 1835. Seu primeiro posto foi como cirurgião do Bureau Central (1840). Em 1842, tornou-se chefe da School of Practical Anatomy of the Hôtel-Dieu e, em 1856, alcançou a posição de professor de cirurgia na mesma instituição. Os interesses de Denonvilliers residiam mais em anatomia do que em cirurgia. Através dos anos, fez numerosas e variadas contribuições ao campo, incluindo uma descrição da fáscia, através da qual seu nome ganhou imortalidade. Em 1836, Denonvilliers fez um relato à Société Anatomique referente a uma “aponeurose” da seguinte forma: “Atrás da próstata e entre as vesículas seminais e o reto existe uma camada membranosa distinta, que eu chamo de prostatoperitoneal”. Em 1858, Denonvilliers recebeu a importante posição de inspetor geral da Public Instruction for Medicine. No exercício deste papel, atuou pela modernização do currículo médico francês através do desenvolvimento de novos conceitos no ensino da fisiologia, patologia e cirurgia. Seu extenso trabalho no campo das anatomias descritiva e cirúrgica conduziu à publicação de numerosos artigos e livros, bem como à elaboração de técnicas cirúrgicas inovadoras, particularmente no campo da cirurgia plástica reconstrutiva. Sua atividade profissional foi encerrada, em 1864, com a morte do seu filho nascido prematuramente, uma tragédia da qual nunca se recuperou completamente. Considerado uma grande perda para o campo da ciência médica pelos seus contemporâneos, Denonvilliers morreu de derrame, em 5 de julho de 1872. (Com agradecimentos a Keith P. Meslin, MD.)





Canal Anal


Embora representando um segmento relativamente pequeno do trato digestório, o canal anal é anatomicamente único, com uma fisiologia complexa que explica o seu papel vital na continência e a sua suscetibilidade a uma variedade de doenças. Na literatura, são encontradas duas definições para descrever o canal anal. O canal anal “cirúrgico” ou “funcional” se estende por, aproximadamente, 4 cm da margem anal até o anel anorretal. Esta definição relaciona-se com a avaliação digital e ultrassonográfica, mas não corresponde à arquitetura embriológica ou histológica do canal anal. O canal anal “anatômico” ou “embriológico” é mais curto (2 cm), estendendo-se da margem anal até a linha dentada (veja Figura 11-2). Este último é o nível que corresponde à membrana proctodeal.87,127


O ânus ou orifício anal é uma fenda cutânea anteroposterior que, junto com o canal anal, permanece quase fechado em repouso. Este é o resultado da contração circunferencial tônica dos esfíncteres e amortecedores anais. Posteriormente, o canal anal está relacionado com o cóccix e, anteriormente, com uretra (no homem) e com o corpo perineal e à parte mais inferior da parede vaginal posterior (na mulher). Lateralmente, a fossa isquiorretal está situada em cada um dos lados. A fossa contém gordura e os vasos e nervos retais inferiores, que a atravessam para entrar na parede do canal anal.


Epitélio


O revestimento do canal anal consiste em um segmento mucosa superior e cutâneo inferior. Alinha dentada (pectinada) descreve a junção em “dente de serra” da ectoderme e endoderme. Ele, portanto, representa um marco importante entre duas origens distintas das drenagens venosa e linfática, abastecimento nervoso e revestimento epitelial.125 Acima da linha dentada, o intestino é inervado pelos sistemas simpático e parassimpático, com drenagens venosa, arterial e linfática até e a partir dos vasos hipogástricos. Distal à linha dentada, o canal anal é inervado pelo sistema nervoso somático, com suprimento sanguíneo e drenagem do sistema hemorroidal inferior. Estas diferenças são importantes, quando classificação e tratamento de hemorroidas são considerados.


Alinha pectinada ou dentada corresponde a uma linha de válvulas anais que representam remanescentes da membrana proctodeal. Acima de cada válvula existe uma pequena bolsa conhecida como seio ou cripta anal. Estas criptas estão conectadas a um número variável de glândulas, com uma média de 6 (variação de 3 a 12 criptas por paciente [veja Figuras 25-1 e 25-2]).43,68 As glândulas anais estão mais concentradas nos quadrantes posteriores. Mais de uma glândula pode-se abrir na mesma cripta, enquanto que metade das criptas não tem comunicação. Os ductos da glândula anal entram na submucosa em uma rota para fora e para baixo; 2/3 entram no IAS, e metade deles termina no plano interesfincteriano (veja Figuras 25-3 e 13-1).68 As glândulas anais foram descritas inicialmente por Chiari, em 1878, mas foi somente em 1961 que Parks abordou seu papel na patogênese do abscesso fistuloso19,93 (veja Capítulos 13 e 14). A obstrução destes ductos, possivelmente pelo acúmulo de material estranho nas criptas, pode levar a abscessos e fístula.93


Cefálicas à linha dentada, 8 a 14 dobras longitudinais, conhecidas como as colunas retais (colunas de Morgagni), têm suas bases conectadas em pares a cada válvula na linha dentada (veja Figura 11-2). Na extremidade inferior das colunas se encontram as papilas anais. A mucosa na área das colunas consiste em várias camadas de células cuboidais. O revestimento exibe uma cor púrpura escura decorrente do plexo hemorroidal interno subjacente. A faixa de 0,5 a 1 cm de mucosa acima da linha dentada é conhecida como a zona transicional anal ou cloacogênica e representa o local e a origem de certos tumores anais (veja Capítulo 25). Cefálico a esta área, o epitélio transforma-se em uma camada única de células colunares, adquirindo, macroscopicamente, a característica de cor rosa da mucosa retal.


A parte cutânea do canal anal consiste em epitélio escamoso modificado – fino, liso, claro, estendido e desprovido de pelo e glândulas. Os termos pectíneo e faixa pectínea foram usados para definir este segmento.1 No entanto, conforme apontado por Goligher, a faixa redonda de tecido fibroso, denominada fixa pectínea, que é dividida no caso de fissura anal (pectenotomia), provavelmente representa um IAS espástico.41,42 A margem anal (linha anocutânea de Hilton; veja Biografia, Capítulo 12) marca a borda mais inferior do canal anal e é por vezes o nível de referência para medidas tiradas durante a colonoscopia ou cirurgia.30,32 Outros favorecem a linha dentada como um marco, porque ela é mais precisa.14 A diferença entre as duas pode ser de 1 a 2 cm. Distal à margem anal, o revestimento se torna mais espesso e pigmentado e é organizado em pregas radiais em torno do ânus. O epitélio, então, adquire folículos pilosos, glândulas (incluindo glândulas apócrinas) e outras características de pele normal. Por esta razão, a hidradenite supurativa perianal, inflamação das glândulas apócrinas, pode ser removida com preservação do canal anal (veja Capítulo 9).


Canal Anal e Musculatura do Assoalho Pélvico


Os músculos dentro da pelve podem ser divididos em três categorias: o complexo esfincteriano anal, os músculos do assoalho pélvico e os músculos que revestem as paredes laterais da pelve óssea.59 Esta última categoria forma o limite externo da pelve e inclui os músculos obturador interno e piriforme. Estes músculos, comparados aos outros dois grupos, não possuem relevância clínica para doenças anorretais; entretanto, eles não proporcionam comunicação aberta para permitir que a infecção pélvica atinja espaços extrapélvicos. Por exemplo, a infecção do espaço pós-anal profundo que se origina das glândulas da linha mediana posterior pode avançar pela fáscia do obturador interno e chegar até a fossa isquiorretal.


HANS CHIARI (1851-1916)




[image: image] Hans Chiari nasceu em Viena, em 4 de setembro de 1851, estudando medicina naquela cidade. De 1874 a 1875, trabalhou como assistente do famoso patologista Karl Freiherr von Rokitansky (1804-1878). Seu outro mentor influente foi Richard Ladislaus Heschl (1824-1881), com quem trabalhou como assistente de 1876 até 1879. Chiari foi indicado naquele ano como professor de anatomia patológica na German University of Prague e, no ano seguinte, tornou-se superintendente do museu patológico-anatômico. Em 1906 foi nomeado diretor de anatomia patológica em Strasbourg, onde permaneceu até sua morte, em 1916. Durante os anos de 1876 até 1916, Chiari publicou mais de 175 trabalhos. A maior parte do seu trabalho referia-se a exames post-mortem sistemáticos. Ele estava em constante busca de material novo e interessante decorrente dos seus interesses acadêmicos, mas também para o museu. Além das suas muitas investigações, seu trabalho sobre glândulas, deformidades neurais, os grandes vasos e o coração são considerados de especial importância. Ele descreveu, inicialmente, o conceito de autodigestão da glândula do pâncreas. Em 1891, relatou o primeiro caso de herniação dos hemisférios cerebelares e medula oblongada no canal espinal, agora denominada síndrome de Arnold-Chiari. Descreveu outros casos e identificou a distinção entre as deformidades do tronco cerebral e o cerebelo. Em 1898, relatou sobre infarto do fígado em razão da trombose das veias hepáticas, uma condição agora conhecida pelo epônimo de síndrome de Budd-Chiari. Outro trabalho envolvia lesões arterioscleróticas das artérias carótidas em que ele sugeriu uma associação à embolia cerebral. (Com agradecimentos a Udo Rudloff, MD.)





GIOVANNI BATTISTA MORGAGNI (1682-1771)




[image: image] Giovanni Battista Morgagni nasceu em Bolonha, Itália, e estudou medicina na University of Bologna, formando-se em filosofia e medicina aos 19 anos. Em 1706, sucedeu Valsalva em sua posição como demonstrador anatômico e, em 1715, foi indicado como o primeiro diretor de anatomia na University of Padua, ocupação que manteve com distinção pelo resto da sua vida. Seu trabalho, Adversaria Anatomica (1706-1719), é uma série de pesquisas em anatomia, um esforço que assegurou a sua reputação. Os estudos de Morgagni produziram novas informações sobre a laringe, traqueia e regiões glotais, a uretra masculina e a genitália feminina. Ele também descreveu as finas pregas verticais na membrana mucosa da metade superior do reto, ainda conhecidas como as colunas de Morgagni. Seu importante trabalho, Seats and Causes of Disease Investigated by Means of Anatomy, foi publicado, em 1761. Em seu trabalho, um dos mais fundamentalmente importantes na história da medicina, ele relata com detalhes precisos seus achados em 640 dissecções de necrópsia. Foi o primeiro a descrever o tumor cerebral, doenças das válvulas cardíacas, bloqueio cardíaco, tetralogia de Fallot, coartação aórtica e pneumonia com consolidação. A Royal Society of England o elegeu como membro, em 1731, a Imperial Academy of St. Petersburg o tornou membro, em 1735, e a Academy of Berlin, em 1754. (Cortesia da University of Virginia Health Sciences Library e com agradecimentos a Yossef Yonatan Nasseri, MD.)





O esfíncter anal e os músculos do assoalho pélvico, com base em estudos filogenéticos, são derivados de dois grupos cloacais embriônicos, o esfíncter e o compressor lateral, respectivamente.120 O grupo esfincteriano está presente em quase todos os animais. Nos mamíferos, este grupo está dividido em componentes ventrais (urogenitais) e dorsais (anais).92 Nos primatas, os últimos formam o EAS. O grupo compressor lateral ou pelvicaudal conecta a pelve rudimentar à extremidade caudal da coluna vertebral. Este grupo é mais diferenciado e subdividido em compartimentos lateral e medial somente nos répteis e mamíferos. O homólogo do compartimento lateral é o isquiococcígeo, e o do compartimento pelvicaudal medial, o pubococcígeo e o iliococcígeo. Além disso, a maioria dos primatas possui um grupo de tamanhos variados de fibras musculares perto da borda interna do músculo pelvicaudal medial, que liga o reto ao púbis. Em humanos, as fibras são mais distintas e são conhecidas como músculo puborretal.


Esfíncter Anal Interno


O IAS representa a condensação distal (2,5 a 4 cm) da camada muscular circular do reto (veja Figura 11-2). Como um músculo liso em um estado de contração máxima contínua, o IAS é uma barreira natural para a perda involuntária de fezes e gases.95 Esta é uma consequência das propriedades miogênicas intrínsecas e neurogênicas autonômicas extrínsecas. O IAS é responsável por 50 a 85% do tônus em repouso, o EAS corresponde a 25 a 30%, e os 15% restantes são atribuídos à expansão dos coxins vasculares anais.36,40,65


A borda arredondada inferior do IAS pode ser sentida ao exame físico, aproximadamente, 1,2 cm distal à linha dentada. O sulco entre ela e o EAS, o sulco interesfincteriano, pode ser visualizado ou facilmente palpado. Os padrões ecogênicos diferentes dos esfíncteres anais facilitam a sua visualização durante a endossonografia (veja Figura 7-17). O IAS é uma faixa circular espessa de 2 a 3 mm, exibindo uma hipoecogenicidade uniforme. O puborretal e o EAS, apesar da sua ecogenicidade linear mista, são ambos predominantemente hiperecogênicos, com uma espessura média de 6 mm (variação de 5 a 8 mm). A distinção é feita pela posição, formato e topografia.24,113 Tanto a endossonografia anal quanto a imagem por ressonância magnética com endocoil foram usadas para detalhar o complexo esfincteriano anal em sujeitos saudáveis vivos (Figura 1-9).12,37,82,124 Estes testes oferecem um mapeamento tridimensional do esfíncter anal; além do mais, eles ajudam a identificar diferenças de gênero no arranjo anatômico do EAS, como também descobrem alguma perturbação ou defeito no esfíncter durante partos vaginais.


Músculo Longitudinal Conjunto


Enquanto que a camada circular interna do reto dá origem ao IAS, a camada longitudinal externa, no nível do anel anorretal, se mistura com as fibras do músculo elevador do ânus para formar o músculo longitudinal conjunto (CLM [veja Figura 11-2]). Este músculo desce entre o IAS e o EAS, e, por fim, algumas das suas fibras (citadas como músculo corrugador do ânus) atravessam a parte mais inferior do EAS e se inserem na pele perianal.


Lunnis e Phillips, em uma extensa revisão do CLM, exploraram a controvérsia e especulação sobre anatomia e fisiologia deste músculo.72 Outras origens para o componente estriado do CLM incluem o puborretal e o EAS profundo,79 o pubococcígeo e a alça superior do EAS103 e as fibras inferiores do puborretal.63 No seu curso descendente, o CLM pode dar origem às extensões mediais que atravessam o IAS para contribuir com o músculo liso da submucosa (músculo do canal anal, túnica mucosa sustentadora, músculo de Treitz, músculo da submucosa anal).99 Outros descrevem extensões filamentosas externas do CLM cruzando todo o comprimento do EAS para entrar na gordura da fossa isquiorretal.22 As possíveis funções do CLM incluem a ligação do anorreto à pelve e a ação como um esqueleto que sustenta e une o complexo do IAS e EAS.22 Shafik considera apenas um papel mínimo para o CLM na manutenção da continência, que é especificamente potencializar a ação da alça da base na manutenção da vedação anal.103 Ele atribui a sua responsabilidade primária durante a defecação como causando o encurtamento e dilatação do canal anal, além da eversão do orifício anal. Shafik propôs o termo “músculo anal evertor” para o CLM. Haas e Fox consideram que o enredado formado pelo CLM pode minimizar a deterioração funcional dos esfíncteres após a divisão cirúrgica e agir como um suporte para prevenir prolapso hemorroidal e retal.49 Finalmente, o CLM e as suas extensões até o plano interesfincteriano dividem os tecidos adjacentes em subespaços e podem, na verdade, desempenhar um papel na detenção da sepse.72 Eles também são responsáveis pela separação das hemorroidas externas trombosadas. Portanto, a cura de um trombo requer a excisão desta região septada em vez de simplesmente uma incisão entre as fibras de um único coágulo.
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FIGURA 1-9. Uma imagem de ressonância magnética com endocoil do canal anal na visão plana coronal. I, esfíncter anal interno (sinal moderado); L, músculo longitudinal (sinal baixo); PR, puborretal, com d, parte profunda do esfíncter externo; sp, parte superficial; e sc, parte subcutânea. Todo o músculo estriado é de sinal baixo. O sinal alto em cada um dos lados do músculo longitudinal indica uma fina camada de gordura. (Cortesia do Professor Clive Bartram, diretor clínico do St. Mark’s Hospital, Northwick Park, Reino Unido.)







VACLEV TREITZ (1819-1872)




[image: image] Treitz nasceu em Hostomice, Boêmia, na atual República Checa. Frequentou o Piarist College, em Benešov, e estudou medicina na Charles-Ferdinand University, em Praga. Fez sua pós-graduação em anatomia e patologia no Pathological Institute of Allgemeines Krankenhaus (“Vienna General Hospital”). Após um breve período de prática privada em Praga, Treitz trabalhou como prossector para a Jagiellonian University, na Cracóvia, Polônia. Ali publicou On a New Muscle in the Human Duodenum, em que descrevia o que agora é chamado de ligamento de Treitz. Retornou para a Charles-Ferdinand University, onde passou o resto da sua carreira fazendo palestras para estudantes de medicina e elucidando novos achados anatômicos. Notável entre estes foi a “hérnia retroperitoneal”, em que ele descreveu uma hérnia interna ocorrendo na junção duodenojejunal (conhecida agora como hérnia de Treitz) e apresentou 13 sugestões para prevenir a estrangulação. Juntamente com seu grande amigo e colega Johannes Purkinjĕ, Treitz defendeu ativamente a causa do nacionalismo Checo no momento em que o sentimento pró-Alemanha era forte, e o clima político europeu era volátil. Sua insistência em palestrar em checo, assim como o seu forte sentimento nacionalista checo, fizeram dele um favorito entre os estudantes de medicina checos, mas colocaram-no em conflito com os colegas que, predominantemente, falavam alemão. Estes conflitos motivaram frequentes ataques públicos à sua integridade, o que custou um preço caro à saúde física e emocional de Treitz até sucumbir, em 1872. Ele ingeriu comprimidos de cianeto de potássio, lamentando: “Mas eu ainda serei perseguido”. (Referência: Fox RS, Fox CG, Graham WP III. Václav Treitz [1819-1872]: Patoanatomista e patriota checoslovaco. World J Surg. 1985;9(2):361-366.) (Com agradecimentos à Merrit M. DeBartolo, MD.)





Esfíncter Anal Externo


O EAS é o cilindro elíptico do músculo estriado que envolve todo o comprimento do tubo interno do músculo liso, mas termina um pouco mais distal do terminal do IAS (veja Figura 11-2). O EAS foi inicialmente descrito como abrangendo três divisões: subcutânea, superficial e profunda.79 Entretanto, Goligher et al. descreveram o EAS como uma chapa simples e contínua que forma, junto com o puborretal e o elevador do ânus, um músculo esquelético em forma de funil.42 A parte mais profunda do EAS está intimamente relacionada com o músculo puborretal; eles opinam que este último é, na realidade, considerado um componente do elevador do ânus e dos complexos musculares do EAS. Outros consideram o EAS como sendo composto de um compartimento profundo (esfíncter e puborretal profundos) e um compartimento superficial (esfíncter subcutâneo e superficial).38,86 Oh e Kark observaram diferenças no arranjo do EAS ente os sexos.89 No homem, a metade superior do EAS é envolvida anteriormente pelo CLM, enquanto que a metade inferior é atravessada por ele. Na mulher, todo o EAS é encapsulado por uma mistura de fibras derivadas dos músculos longitudinal e IAS. Com base em estudo embriológico, o EAS também parece ser subdividido em duas partes, superficial e profunda, nenhuma delas tendo conexão com o puborretal.66 Shafik propôs o conceito de um sistema de alças em forma de três Us, em que cada volta é um esfíncter separado com ligações, direções do feixe muscular e inervações distintas; cada volta complementa as outras para ajudar a manter a continência (Figura 1-10).101,104 No entanto, a experiência clínica não apoiou o esquema de três partes de Shafik. O EAS é, de fato, mais provavelmente uma unidade muscular, ligada pelo ligamento anococcígeo posteriormente ao cóccixe anteriormente ao corpo perineal, não dividido em camadas ou lâminas.4 Contudo, existe algum grau de assimetria anatômica do EAS, que explica as assimetrias funcionais radial e longitudinal observadas durante a manometria anal.56


O EAS, junto com os músculos do assoalho pélvico, diferente de outros músculos esqueléticos que são frequentemente inativos em repouso, mantém o tônus elétrico de repouso inconsciente através de um arco reflexo no nível da cauda equina. Estudos histológicos demonstraram que o EAS, músculos puborretal e elevador do ânus têm uma predominância de fibras do tipo I, que são uma peculiaridade dos músculos esqueléticos que produzem atividade contrátil tônica.112 Em resposta a condições de ameaça de incontinência, como pressão intra-abdominal aumentada e distensão retal, o EAS e puborretal reflexivamente ou voluntariamente se contraem mais para prevenir o vazamento fecal. Em razão da fadiga muscular, a contração voluntária máxima do EAS pode ser mantida por apenas 30 a 60 segundos. O mecanismo automático de continência é, então, formado pelo tônus de repouso, mantido pelo IAS e ampliado pela contração reflexa do EAS.58 Garavoglia et al. sugerem três tipos de função muscular estriada, como o mecanismo para a continência: compressão lateral do pubococcígeo, fechamento circunferencial do EAS profundo e angulação do puborretal.38


Elevador do Ânus


A Figura 1-11 ilustra o músculo perineal masculino em três níveis diferentes. O músculo elevador do ânus, ou diafragma pélvico, compreende o componente principal do assoalho pélvico (Figura 1-11C). Ele é um par de chapas amplas e simétricas compostas de três músculos estriados: iliococcígeo, pubococcígeo e puborretal (Figura 1-12). Um quarto componente variável, o isquiococcígeo ou coccígeo, é rudimentar em humanos e representado por apenas algumas fibras musculares na superfície do ligamento sacroespinhoso.125 As fibras iliococcígeas surgem da espinha isquial e parte posterior da fáscia obturadora e têm seu curso inferior e medialmente. Elas se inserem nos aspectos retais de S3 e S4, no cóceix e o rafe anococcígeo. O pubococcígeo surge do aspecto posterior do púbis e a parte anterior da fáscia obturadora. Ele corre dorsalmente ao longo da junção anorretal para cruzar com as fibras do lado oposto na rafe anococcígea, inserindo-se na superfície anterior dos segmentos quarto sacral e primeiro coecígeo.
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FIGURA 1-10. Sistema de alça tripla de Shafik.101 A alça superior surge e insere-se no púbis e é formada pelo esfíncter externo profundo e o puborretal. A alça do meio liga-se ao cóccix (esfíncter externo superficial). A alça inferior insere-se na pele perianal anterior (esfíncter externo subcutâneo).





O assoalho pélvico é “defeituoso” na linha mediana onde o reto inferior, a uretra e a veia dorsal do pênis nos homens ou a vagina nas mulheres passam através dele. Este defeito é chamado de hiato elevador; ele consiste em um espaço elíptico situado entre os dois músculos pubococcígeos.100 O ligamento hiatal, que se origina da fáscia pélvica, mantém juntas as vísceras intra-hiatais e impede a sua constrição durante a contração do elevador do ânus. Foi atribuída uma função dilatadora à rafe anococcígea em decorrência de seu arranjo cruzado.102


O músculo puborretal é uma alça forte em forma de U de músculo estriado que estende a junção anorretal até o aspecto posterior do púbis. O puborretal é a porção mais medial do músculo elevador anal. Ele está situado imediatamente cefálico ao componente profundo do esfíncter externo. Como a junção entre os dois músculos é indistinta, e eles têm inervação similar (nervo pudendo), o puborretal foi considerado por alguns autores como uma parte do EAS e não do complexo do elevador do ânus.89,102 Estudos anatômicos e filogenéticos sugerem que o puborretal pode fazer parte do elevador do ânus92 ou do EAS.63,120 Com base em exames microscópicos em 18 embriões humanos, Levi et al. observaram que o puborretal tem um primórdio comum com os músculos iliococcígeo e pubococcígeo e que em diferentes estágios do desenvolvimento, ele nunca está conectado com o EAS.66 Além disso, estudos neurofisiológicos implicaram que a inervação destes músculos pode não ser a mesma, porque a estimulação dos nervos sacrais resulta em atividade eletromiográfica no músculo puborretal ipsolateral, mas não no EAS.96 No entanto, podemos avaliar que esta é uma questão controversa, e, em consequência, o puborretal é atualmente considerado pertencendo aos dois grupos musculares: o EAS e o elevador do ânus.100
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FIGURA 1-11. Musculatura perineal masculina. A: Visão inferior do períneo masculino em um nível superficial com a pele e o tecido subcutâneo removidos. B: Períneo masculino no nível do canal anal mediano. C: Períneo masculino no nível do reto inferior.





Duas estruturas anatômicas da junção do reto e canal anal estão relacionadas com o músculo puborretal: o anel anorretal e o ângulo anorretal (Figura 1-13). O anel anorretal, um termo cunhado por Milligan e Morgan (veja Biografias, Capítulo 11), é um anel muscular forte que representa a extremidade superior do esfíncter (mais precisamente o puborretal) e a borda superior do IAS em torno da junção anorretal.79 Apesar da sua falta de significado embriológico, esta é uma fronteira facilmente reconhecida do canal anal que pode ser apreciada ao exame físico. Ela é de particular relevância clínica, porque a divisão desta estrutura durante a cirurgia para abscesso ou fístula inevitavelmente resulta em incontinência fecal. O ângulo anorretal é considerado como o resultado da configuração anatômica da alça em forma de U do músculo puborretal em torno da junção anorretal. Enquanto que os esfíncteres anais são responsáveis pelo fechamento do canal anal para reter gás e fezes líquidas, o músculo puborretal e o ângulo anorretal são designados para manter a continência fecal bruta. Foram postuladas diferentes teorias para explicar a importância do puborretal e ângulo anorretal na manutenção da continência fecal. Parks et al. opinaram que o aumento da pressão intra-abdominal força a parede retal anterior para dentro do canal anal superior, fechando-o através de um tipo de mecanismo de válvula de retenção que cria uma vedação efetiva.94 Posteriormente, foi demonstrado que o mecanismo de retenção não ocorre. Em vez disso, uma atividade esfincteriana do tipo oclusivo-contínua que é atribuída ao puborretal foi observada.7,8
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FIGURA 1-12. Músculos do assoalho pélvico.
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FIGURA 1-13. A tração direcionada anteriormente do puborretal contribui para a angulação entre o reto e o canal anal, o ângulo anorretal (linha tracejada).





Espaços Para-Anal e Pararretal


Os espaços potenciais de significado clínico na região anorretal incluem os seguintes: isquiorretal, perianal, interesfincteriano, submucoso, pós-anal superficial, pós-anal profundo, supraelevador e retrorretal (Figura 1-14).
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FIGURA 1-14. Espaços para-anal e pararretal. A: Visão frontal. B: Visão lateral.





A fossa isquiorretal é subdividida por uma fáscia fina horizontal em dois espaços: perianal e isquiorretal. O espaço isquirretal compreende os 2/3 superiores da fossa isquiorretal. Ele tem a forma piramidal e está situado em ambos os lados entre o canal anal e a parte inferior do reto medialmente e a parede lateral da pelve lateralmente. Alguns autores consideram o termo fossa isquiorretal equivocado e preferem usar a expressão fossa isquioanal porque o seu limite medial está no nível do canal anal em vez do reto.59 O ápice está na origem do músculo elevador do ânus da fáscia obturadora; a base é o espaço perianal. Anteriormente, a fossa é delimitada pelo diafragma urogenital e o músculo transverso do períneo. Posterior à fossa isquiorretal encontram-se o ligamento sacrotuberoso e a borda inferior do glúteo máximo. Na parede superolateral, o nervo pudendo e os vasos pudendos internos correm para o canal pudendo (canal de Alcock). A fossa isquiorretal contém gordura e os vasos retais inferiores e nervos.


O espaço perianal circunda a parte inferior do canal anal. Ele é contínuo com a gordura subcutânea das nádegas lateralmente e se estende até o espaço interesfincteriano medialmente. O plexo hemorroidal externo situa-se no espaço perianal e se comunica com o plexo hemorroidal interno na linha dentada. Este espaço é o local típico de hematomas anais, abscessos perianais e tratos de fístula anal. O espaço perianal também inclui a parte subcutânea do EAS, a parte mais inferior do IAS e as fibras do músculo longitudinal. Estas fibras funcionam como septos, dividindo o espaço em um arranjo compacto, que pode explicar a dor severa causada por um hematoma ou abscesso perianal.


O espaço interesfincteriano é um espaço potencial entre o IAS e o EAS. Ele é importante na gênese do abscesso perianal, porque a maioria das glândulas anais termina neste espaço. O espaço submucoso está situado entre o IAS e o revestimento mucocutâneo do canal anal. Este espaço contém o plexo hemorroidal interno à submucosa muscular anal. Acima, ele é contínuo com a camada submucosa do reto e inferiormente termina no nível da linha dentada.


O espaço pós-anal superficial está interposto entre o ligamento anococcígeo e a pele. O espaço pós-anal profundo, também conhecido como espaço retroesfincteriano de Courtney, está situado entre o ligamento anococcígeo e a rafe anococcígea.21 Os dois espaços pósanais se comunicam posteriormente com a fossa isquiorretal e são os locais de abscessos em ferradura.


Os espaços supraelevadores estão situados entre o peritônio superiormente e o elevador do ânus inferiormente. Medialmente, estes espaços bilaterais estão limitados pelo reto e, lateralmente, pela fáscia obturadora. Os abscessos supraelevadores podem ocorrer como consequência da extensão ascendente de uma infecção criptoglandular ou se desenvolver a partir de uma origem pélvica. O espaço retrorretal está localizado entre a fáscia própria do reto anteriormente e a fáscia pré-sacral posteriormente. Lateralmente são encontrados os ligamentos retais laterais, e inferiormente, o ligamento retossacral; o espaço acima é contínuo com o retroperitônio. O espaço retrorretal é um local frequente para remanescentes embriológicos e tumores présacrais raros (veja Capítulo 26).


Abastecimento Arterial


Dois dos principais vasos do intestino, as artérias mesentéricas superior e inferior, nutrem todo o intestino grosso (Figura 1-15). O limite entre os dois territórios é a junção entre os 2/3 proximais e o terço distal do cólon transverso. Isto representa a divisão embriológica entre o intestino médio e o intestino posterior. A circulação colateral entre estas duas artérias é formada por uma arcada de comunicação “contínua” ao longo da borda mesentérica do colo, a artéria marginal, a partir da qual os vasos retos abastecem o intestino. O cólon é muito menos vascular e, consequentemente, mais vulnerável à necrose do que o intestino delgado, porque as comunicações entre os vasos retos adjacentes e do lado oposto são poucas. O anorreto é, além disso, abastecido pelas artérias ilíacas internas.


Artéria Mesentérica Superior


A artéria mesentérica superior se origina da aorta atrás da borda superior do pâncreas em LI, abastecendo o ceco, apêndice, cólon ascendente e a maior parte do cólon descendente. Além disso, a artéria mesentérica superior abastece todo o intestino delgado, o pâncreas e, ocasionalmente, o fígado. Depois de passar por trás do colo do pâncreas e anteromedial ao processo uncinado, a artéria mesentérica superior cruza a terceira parte do duodeno, continuando para baixo e à direita, ao longo da base do mesentério. Deste lado esquerdo surge uma série de 12 a 20 ramificações jejunais e ileais. Deste lado direito surgem as ramificações cólicas: artérias mediana, direita e ileocólica. O ileocólico é o mais constante destes vasos, estando presente em todas as 600 amostras estudadas por Sonneland et al.107 Ele bifurca em uma ramificação superior ou ascendente, que se comunica com a ramificação descendente da artéria cólica direita, e uma ramificação inferior ou descendente, que formam as divisões cecal anterior, cecal posterior e apendicular. Finalmente, ele abastece o mesentério distal do intestino delgado, como a ramificação ileal.


A artéria cólica direita também pode-se originar das artérias ileocólica ou cólica mediana; ela está ausente em 2 a 18% das amostras.77,107,109 Este vaso abastece o cólon ascendente e a flexura hepática através das suas ramificações ascendentes e descendentes, ambas as quais se unem aos vasos vizinhos para contribuir para a artéria marginal.


A artéria cólica mediana é a mais alta das três ramificações cólicas da artéria mesentérica superior, surgindo próxima à borda inferior do pâncreas. A sua ramificação direita abastece o cólon transverso direito e a flexura hepática, anastomosando com a ramificação ascendente da artéria cólica direita. A sua ramificação esquerda abastece a metade distal do cólon transverso. As variações anatômicas desta artéria incluem a ausência em 4 a 20% dos casos e a presença de uma artéria cólica mediana acessória em 10%; a artéria cólica mediana é o abastecimento principal para a flexura esplênica em, aproximadamente, 1/3 dos indivíduos.44,107


Artéria Mesentérica Inferior


A artéria mesentérica inferior se origina da superfície anterior esquerda da aorta, 3 a 4 cm acima da sua bifurcação no nível de L2-3 e corre na direção descendente e à esquerda para entrar na pelve. Dentro do abdome, a artéria mesentérica inferior se ramifica na artéria cólica esquerda e de duas a seis artérias sigmoidais. Depois de cruzar a artéria ilíaca esquerda comum, ela adquire o nome de artéria hemorroidal superior (artéria retal superior em geral não é preferida [Figura 1-15]).


A artéria cólica esquerda, a ramificação mais alta da artéria mesentérica inferior, bifurca em uma ramificação ascendente, que corre na direção ascendente até a flexura esplênica para contribuir com a arcada de Riolan, e uma ramificação descendente que abastece a maior parte do cólon descendente. As artérias sigmoidais formam arcadas dentro do mesocólon sigmoide, semelhantes à vasculatura do intestino delgado, e anastomosam com as ramificações da artéria cólica esquerda proximalmente e com a artéria hemorroidal superior distalmente. A artéria marginal termina dentro da arcada das artérias sigmoidais. A artéria hemorroidal superior é a continuação da artéria mesentérica inferior depois que ela atravessa os vasos ilíacos esquerdos. A artéria desce no mesocólon sigmoide até o nível de S3 e depois até o aspecto posterior do reto. Em 80% dos casos, ela bifurca nas ramificações terminais direita (frequentemente mais larga) e esquerda; múltiplas ramificações estão presentes em 17% dos pacientes.77 Estas divisões, uma vez dentro da submucosa do reto, seguem diretamente para baixo para abastecer o reto inferior e o canal anal. As ramificações que atingem o nível das colunas retais (aproximadamente cinco) se condensam em plexos capilares, em especial nas posições posterior direita, anterior direita e lateral esquerda; estas ramificações correspondem à localização dos principais grupos hemorroidais internos.
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FIGURA 1-15. O suprimento sanguíneo até o cólon origina-se das artérias mesentéricas superior e inferior.





O principal abastecimento sanguíneo para a região anorretal é representado pelas artérias hemorroidais superior e inferior. A contribuição da artéria hemorroidal mediana varia com o tamanho da artéria hemorroidal superior; isto pode explicar a sua anatomia controvertida. Alguns autores relatam a ausência da artéria hemorroidal mediana em 40 a 88%,3,27 enquanto que outros a identificam em 94 a 100% das amostras.48,77 Este vaso se origina mais comumente da divisão anterior da artéria ilíaca interna ou pudenda e chega até o reto. A artéria hemorroidal mediana alcança o terço inferior do reto anterolateralmente, próximo do nível do assoalho pélvico e no fundo da fáscia do elevador. Contrariamente à falsa concepção popular, ela, portanto, não circula nos ligamentos laterais (inclinada posterolateralmente).20,85 A artéria hemorroidal mediana tem maior tendência a ser lesionada durante a ressecção anterior baixa, quando a dissecção anterolateral do reto é realizada próxima ao assoalho pélvico, e a próstata e vesículas seminais ou parte superior da vagina estão sendo separadas.85 O anorreto possui uma rede anastomótica intramural profusa, o que, provavelmente, explica o fato de que a divisão das artérias hemorroidais superior e mediana não resulta em necrose do reto. Este princípio é fundamental para a cirurgia do reservatório ileoanal e proctocolectomia restauradora.


As artérias hemorroidais inferiores pareadas são ramificações da artéria pudenda interna, que, por sua vez, é uma ramificação da artéria ilíaca interna. A artéria hemorroidal inferior surge dentro do canal pudendo e é durante todo o seu curso inteiramente extrapélvico. Ela atravessa a fáscia obturadora, a fossa isquiorretal e o EAS para alcançar a submucosa do canal anal, por fim ascendendo neste plano. A artéria retal inferior precisa estar ligada durante o estágio perineal da ressecção abdominoperineal. Klosterhalfen et al. realizaram avaliações angiográficas post-mortem, manuais e histológicas, identificando duas variantes topográficas deste vaso.60 No assim chamado tipo I, o tipo mais comum (85%), a comissura posterior era menos perfundida do que outras secções do canal anal. Além disso, o abastecimento sanguíneo podia ser comprometido pela contusão dos vasos que passam verticalmente através das fibras musculares do IAS quando o tônus do esfíncter era aumentado. Estes autores postularam que no modelo patogenético da fissura anal primária, o abastecimento sanguíneo reduzido resultante pode levar à isquemia na comissura posterior.


Circulação Colateral


Apesar do fato de que antes do século 17 a anatomia da circulação mesentérica já fosse uma fonte de interesse, este assunto ainda não foi esclarecido na maioria dos livros-textos. Isto, em parte, pode ser atribuído à confusão inerente no uso de epônimos. Uma artéria anastomótica central que conecta todas as ramificações mesentéricas colônicas foi inicialmente descrita por Haller, em 1786.50 Posteriormente ela se tornou conhecida como artéria marginal de Drummond porque foi ele, em 1913, quem primeiro demonstrou a sua importância cirúrgica. Drummond provou que os vasos sigmoidais podiam ser preenchidos com material de contraste após a injeção da artéria ileocólica e ligação das artérias cólicas direita, mediana e esquerda na sua origem.28,29 Examinadores posteriores demonstraram a descontinuidade da artéria marginal no cólon ascendente inferior e, especialmente, na flexura esplênica e cólon sigmoide. Esta área teoricamente hipovascular é uma fonte potencial de preocupação durante a ressecção colônica.125 A flexura esplênica compreende o ponto de separação entre o suprimento sanguíneo do intestino médio e o intestino posterior (ponto crítico de Griffiths); esta anastomose é de significância variável e, na verdade, pode estar ausente em cerca de 50% dos casos.76 Por esta razão, a colite isquêmica frequentemente afeta ou é mais severa perto da flexura esplênica.26 Apesar desta lógica, foi encontrada uma predileção pelo cólon direito por vários investigadores.47,62,71 O ponto crítico de Sudeck, uma área de descontinuidade da artéria marginal entre o sigmoide distal e as artérias hemorroidais superiores, pode ser desnecessariamente enfatizado.111 A experiência cirúrgica e estudos radiológicos demonstraram comunicação adequada entre estes vasos.44,115 Além do mais, a anastomose entre as artérias hemorroidais superior e mediana, comumente observada com aortografia, pode impedir gangrena da pelve e até mesmo das extremidades inferiores, onde a aorta distal está ocluída. Isto pode ser atribuído à rede colateral que envolve as artérias hemorroidal mediana, ilíaca interna e ilíaca externa.45,70


DAVID DRUMMOND (1852-1932)




[image: image] Drummond nasceu em Dublin e recebeu sua educação inicial em escolas particulares na Irlanda e na Inglaterra. Estudou medicina no Trinity College, Dublin, formando-se, em 1874. Após um período de educação adicional em Praga, Viena e Strasbourg, obteve seu grau de mestrado em medicina e estabeleceu-se em Newcastle, Inglaterra. Foi, em seguida, indicado como médico-assistente no Children’s Hospital. Em 1878, foi eleito para a equipe honorária do Royal Victoria Infirmary como patologista e médico-assistente. Por mais de 50 anos, esteve intimamente associado à University of Durham College of Medicine em Newcastle. Foi palestrante em fisiologia, patologia e em terapêutica e, de 1911 a 1924, foi professor dos princípios e prática da medicina. Também trabalhou como chanceler da universidade e presidente do College of Medicine. Pelos seus serviços na primeira Guerra Mundial, como médico do Northumberland War Hospital, ele foi criado CBE, em 1920, e 3 anos depois recebeu a condição de cavalheiro. Como médico/anatomista, Sir David Drummond dedicou muito tempo ao estudo de doenças do cérebro e medula espinal, mas seu trabalho variou amplamente e ele foi pioneiro em outros campos da medicina clínica. Como observador perspicaz, ele formulou e clarificou a anatomia vascular do cólon e alcançou a imortalidade epônima por intermédio da sua descrição da artéria marginal. (Resumido do Obituário em Br Med J. 1937;7:1(3722):865-866. Fotografia, Cortesia do British Medical Journal.)





PAUL HERMANN MARTIN SUDECK (1866-1945)




[image: image] Paul Sudeck nasceu em 1866, em Pinneberg, Holstein, Alemanha, filho de um advogado. Apesar do desejo de seu pai, ele começou a estudar medicina nas universidades de Tübingen, Kiel e Würzburg. Em 1890, concluiu o doutorado no Pathological Institute da University of Würzburg, depois que se tornou assistente no Eppendorf Hospital, em Hamburgo. Foi lá que ele passou toda a sua carreira. Sudeck tornou-se professor de cirurgia, em 1919, e foi nomeado como o primeiro diretor e chefe do departamento, em 1923, na nova University of Hamburg. Suas contribuições principais à medicina foram em anestesia e ortopedia. Ele foi responsável pela reintrodução da anestesia inalatória na Alemanha, usando éter e clorofórmio. Em 1901, desenvolveu uma nova máscara anestésica (o Inalador de Sudeck), que continha uma válvula de exalação que evitava a acumulação de gás tóxico. Reconheceu a distrofia simpaticorreflexa, uma atrofia debilitante do tecido macio após fraturas ósseas, que agora carrega o seu nome (distrofia de Sudeck). Ele enfatizou que existe uma falha da circulação da artéria marginal entre a artéria sigmoide mais inferior e as ramificações da artéria hemorroidal superior (ponto de Sudeck). Possuía um forte interesse em biomecânica e fez muitas contribuições à reabilitação de vítimas de trauma. Sudeck morreu em Hamburgo, em 28 de setembro de 1945. (Com agradecimentos a Ali Khoynezhad, M.D e Udo Rudloff, MD.)





JEAN RIOLAN (1577-1657)




[image: image] Riolan nasceu em Paris, França, filho de um médico e importante membro da Paris Medical Faculty. A família de sua mãe também desempenhou um papel proeminente na medicina parisiense durante os séculos 16 e 17. Ele estudou principalmente orientado por seu tio e recebeu seu doutorado em medicina em 1604. Riolan também foi nomeado arquidiácono de escolas, uma posição que o deixou encarregado do material para os cursos de anatomia.


Tornou-se um treinado anatomista e dissecador e defendia a observação anatômica ativa em contraste com longas leituras e meditação. Também era um convicto defensor da medicina tradicional e considerava-se um inimigo dos curandeiros químicos. Um violento adversário de Harvey, ele mantinha que, se as dissecções não mais concordavam com as de Galen, isto deveria ser atribuído ao fato de que a natureza havia mudado desde o tempo de Galen. Ele acreditava que nunca se deveria admitir que Galen estava incorreto. Apesar das suas opiniões reacionárias, Riolan distinguiu-se por uma série de livros-textos, incluindo Anthropographia, em 1626, e Encheiridium, em 1648. De 1604 a 1640, ele foi professor de anatomia e botânica na University of Paris e professor de medicina no College Royal, assim como decano do Royal College de 1640 a 1657. Riolan também atuou como médico de Henrique IV e Luís XIII. Morreu aos 77 anos em Paris. (Com agradecimentos de Galileo Project Files, Rice University, e Michael Eng, MD.)





Jean Riolan (1580 a 1657) foi o primeiro a descrever a comunicação entre as artérias mesentéricas superior e inferior, e o termo arco de Riolan foi vagamente definido no trabalho original do autor. Posteriormente, o epônimo, artéria marginal de Drummond, confundiu o assunto.34 Em 1964, Moskowitz et al. propuseram outro termo, artéria mesentérica em ziguezague, e a diferenciaram da artéria marginal de Drummond.84 A artéria mesentérica em ziguezague é um vaso espesso e tortuoso que faz uma comunicação crucial entre a artéria cólica mediana e a ramificação ascendente da artéria cólica esquerda, especialmente na doença arteriosclerótica avançada. Fisher e Fry defenderam que a artéria mesentérica em ziguezague podia ser facilmente reconhecida pré-operatoriamente por arteriografia (em razão de seu tamanho, tortuosidade e calibre uniforme) ou intraoperatoriamente (através da palpação, decorrente do seu fluxo proeminente de pulsações arteriais).34 A presença da artéria mesentérica em ziguezague indica estenose grave da artéria mesentérica superior (fluxo retrógrado) ou da artéria mesentérica inferior (fluxo anterógrado). Se durante uma operação do cólon esquerdo a artéria mesentérica em ziguezague for dividida, pode resultar um comprometimento vascular, dependendo da direção do fluxo. Pode ocorrer necrose do cólon direito e de todo o intestino delgado, se o fluxo for retrógrado, e podem ocorrer necrose do cólon sigmoide e reto superior, bem como insuficiência vascular na extremidade inferior, se o fluxo for anterógrado.


Drenagem Venosa


A drenagem venosa do intestino grosso basicamente acompanha o seu abastecimento arterial (Figura 1-16). O sangue do cólon direito, através da veia mesentérica superior e do cólon esquerdo e reto, através da veia mesentérica inferior, atinge o leito capilar intra-hepático através da veia porta. O anorreto também drena, através das veias hemorroidais mediana e inferior, até a veia ilíaca interna e depois até a veia cava inferior. Embora este ainda seja um tema controverso, a presença de comunicações entre estes sistemas venosos pode explicar a ausência de correlação entre a hipertensão portal e hemorroidas.10
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FIGURA 1-16. Drenagem venosa do cólon.





As veias hemorroidais pareadas inferior e mediana e a veia hemorroidal superior se originam de três plexos arteriovenosos anorretais (Figura 1-17). O plexo hemorroidal externo, situado subcutaneamente em torno do canal anal abaixo da linha dentada, constitui as hemorroidas externas, quando está dilatado. O plexo hemorroidal interno está situado submucosalmente, em torno do canal anal superior e acima da linha dentada. As hemorroidas internas se originam deste plexo. O plexo perirretal ou retal perimuscular drena para as veias hemorroidais mediana e inferior.


Drenagem Linfática


A drenagem linfática de todas as partes do cólon acompanha o seu abastecimento vascular. As camadas submucosa e subserosa do cólon e reto têm uma rica rede de plexos linfáticos, que drenam para dentro de um sistema extramural de canais e nodos linfáticos.11 Os linfonodos colorretais estão classicamente divididos em quatro grupos: epiploico, paracólico, intermediário e principal (Figura 1-18).55 O grupo epiploico se localiza na parede do intestino sob o peritônio e nos apêndices epiploicos; eles são mais numerosos no sigmoide e são conhecidos no reto como nódulos de Gerota. Os nodos paracólicos estão situados ao longo da artéria marginal e nas arcadas; considera-se que eles têm os filtros mais numerosos. Os nodos intermediários estão situados nos vasos cólicos primários, e os nodos principais estão situados nos vasos mesentéricos superior e inferior. A linfa, então, drena para a cisterna chyli através da cadeia de nodos para-aórtica. Os sistemas de classificação do carcinoma colorretal estão fundamentados no envolvimento neoplásico destes vários grupos de linfonodos.


A linfa dos 2/3 superiores do reto drena exclusivamente para cima até os nodos mesentéricos inferiores e, então, para os nodos para-aórticos (Figura 1-19). A drenagem linfática do terço inferior do reto ocorre, não somente cefálica ao longo das artérias mesentéricas hemorroidal, superior e inferior, mas também lateralmente, ao longo dos vasos hemorroidais medianos até os nodos ilíacos internos. Estudos usando linfocintilografia não conseguiram demonstrar comunicações entre o linfático mesentérico inferior e o ilíaco interno.80 No canal anal, a linha dentada é o marco para dois sistemas diferentes de drenagem linfática: acima, até os nodos mesentéricos inferiores e ilíacos internos, e ao longo do linfático retal inferior até os nodos inguinais superficiais ou menos frequentemente ao longo da artéria hemorroidal inferior. Block e Enquist injetaram corante 5 cm acima da borda anal na mulher e demonstraram que a drenagem linfática também pode-se espalhar até a parede vaginal posterior, útero, colo uterino, ligamento amplo, tubas uterinas, ovários e cul-de-sac.11 Após a injeção de corante 10 cm acima da borda anal, a difusão ocorreu somente até o ligamento amplo e cul-de-sac e ao nível de 15 cm, não foi vista difusão até os genitais.
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FIGURA 1-17. Drenagem venosa do cólon.





Inervação


Os componentes simpático e parassimpático da inervação autonômica do intestino grosso acompanham de perto o abastecimento sanguíneo.


Cólon Direito


O abastecimento simpático se origina dos seis segmentos torácicos inferiores. Estes nervos torácicos esplânquicos atingem os gânglios mesentéricos celíacos, pré-aórticos e mesentérico superior, onde fazem sinapse. As fibras pós-ganglionares seguem, então, ao longo da artéria mesentérica superior até o intestino delgado e cólon direito. O abastecimento parassimpático provém do nervo vago direito (posterior) e plexo celíaco. As fibras viajam ao longo da artéria mesentérica superior e, finalmente, fazem sinapse com as células nos plexos autonômicos dentro da parede intestinal.


Cólon Esquerdo e Reto


O abastecimento simpático surge de L1, L2 e L3. As fibras pré-ganglionares, via nervos simpáticos lombares, fazem sinapse no plexo préaórtico, e as fibras pós-ganglionares seguem as ramificações da artéria mesentérica inferior e artéria retal superior até o cólon esquerdo e reto superior. O reto inferior é inervado pelos nervos pré-sacrais, que são formados pela fusão do plexo aórtico e nervos lombares esplânquicos. Logo abaixo do promontório sacral, os nervos pré-sacrais formam o plexo hipogástrico (ou plexo hipogástrico superior). Dois nervos hipogástricos principais, em cada lado do reto, transportam inervação simpática do plexo hipogástrico até o plexo pélvico. O plexo pélvico localiza-se na lateral da pelve no nível do terço inferior do reto, adjacente às hastes laterais. O termo plexo hipogástrico inferior foi usado para se referir aos nervos hipogástricos ou ao plexo pélvico; portanto, ele é impreciso.20
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FIGURA 1-18. Drenagem linfática do cólon.
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FIGURA 1-19. Drenagem linfática do cólon.





O abastecimento parassimpático deriva de S2, S3 e S4 (Figura 1-20). Estas fibras emergem através do forame sacral e são chamadas de nervos exigentes. Elas passam lateralmente, para a frente e para cima para se unir aos nervos hipogástricos simpáticos no plexo pélvico. A partir do plexo pélvico, fibras pós-ganglionares parassimpáticas e simpáticas combinadas são distribuídas para o cólon esquerdo e reto superior através do plexo mesentérico inferior e diretamente até o reto inferior e canal anal superior. O plexo periprostático, uma subdivisão do plexo pélvico, situado na fáscia de Denonvilliers, abastece a próstata, vesículas seminais, corpos cavernosos, vasos deferentes, uretra, ductos ejaculatórios e glândulas bulbouretrais.
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FIGURA 1-20. Inervação do reto e esfíncteres.





A função sexual é regulada pelos componentes cerebroespinal, simpático e parassimpático. A ereção do pênis é mediada pelo influxo parassimpático (vasodilatação arteriolar) e simpático (inibição da vasoconstrição). Disfunções urinária e sexual são comumente vistas após uma variedade de procedimentos cirúrgicos pélvicos, incluindo ressecção anterior baixa e ressecção abdominoperineal. Ocorre paresia permanente da bexiga em 7 a 59% dos pacientes após ressecção abdominoperineal do reto;39 a incidência de impotência relatada é de 15 a 45%, e de disfunção ejaculatória em 32 a 42%.90 A incidência geral de disfunção sexual após protectomia pode alcançar 100%, quando o procedimento é realizado para doença maligna;6,25,119 contudo, estas taxas são muito mais baixas para condições benignas, como doença inflamatória do intestino (0 a 6%).6,9,25,117 Isto pode ser uma consequência do fato de que as dissecções realizadas para condições benignas são feitas mais perto da parede do intestino, reduzindo, assim, a possibilidade de lesão nervosa.64 Uma razão mais provável, no entanto, é a idade do paciente e a libido pré-operatória.


Todos os nervos pélvicos localizam-se no plano entre o peritônio e a fáscia endopélvica e estão em perigo de lesão durante a dissecção retal. Pode correr trauma aos nervos autonômicos em diversos pontos. Durante a ligação alta da artéria mesentérica inferior, próxima à aorta, os nervos simpáticos pré-aórticos podem ser lesionados. A divisão dos nervos do plexo hipogástrico superior e hipogástrico também pode ocorrer durante dissecção no nível do promontório sacral ou na região pré-sacral. Em tais circunstâncias, a denervação simpática com os nervos erigentes intactos resulta em ejaculação retrógrada e disfunção da bexiga. Os nervos erigentes estão localizados no aspecto posterolateral da pelve, e no ponto de fusão com os nervos simpáticos, estão intimamente relacionados com a artéria hemorroidal mediana. Uma lesão isolada a estes nervos irá abolir completamente a função erétil.9 O plexo pélvico pode ser danificado por tração excessiva no reto, particularmente lateralmente, ou durante a divisão das asas laterais, quando isto é realizado perto da parede pélvica lateral. Finalmente, a dissecção próxima às vesículas seminais e próstata pode danificar o plexo periprostático, levando a uma lesão parassimpática e simpática mista. Isto pode resultar em impotência erétil, além de bexiga flácida neurogênica. Complicações sexuais após cirurgia retal são prontamente evidentes em homens, mas são provavelmente subdiagnosticadas em mulheres.75 Após proctocolectomia em pacientes do sexo feminino é relatado algum desconforto durante a relação sexual em 30%,15 ocorrendo dispareunia em 10%.46 Alguns investigadores acreditam que a função sexual em mulheres é primariamente mediada por centros cerebrais e impulsos transportados pelos nervos pudendos.9 Parenteticamente, os nervos pudendos são recobertos por densa fáscia endopélvica e são, portanto, mais protegidos de lesão operatória. Sua função é completamente independente dos nervos erigentes que são mais facilmente danificados.


Canal Anal


Inervação Motora


O IAS é abastecido pelos nervos simpático (L5) e parassimpático (S2, S3 e S4); estes nervos seguem a mesma rota daqueles que conduzem ao reto. O elevador do ânus é abastecido pelas raízes sacrais na sua superfície pélvica (S2, S3 e S4), assim como a ramificação perineal do nervo pudendo na sua superfície inferior. O músculo puborretal recebe inervação adicional dos nervos retais inferiores. O EAS é inervado em cada lado pela ramificação retal inferior do nervo pudendo (S2 e S3) e pela ramificação perineal de S4. Apesar do fato de o puborretal e o EAS terem inervações um pouco diferentes, estes músculos parecem agir como uma unidade indivisível.101,102 Após a transecção unilateral de um nervo pudendo, a função do EAS ainda está preservada em decorrência do cruzamento das fibras ao nível da medula espinal.


Inervação Sensorial


O canal anal superior contém uma rica profusão de terminações nervosas livres e organizadas, especialmente na vizinhança das válvulas anais.30 As terminações nervosas organizadas incluem os corpúsculos de Meissner (tato), bulbos de Krause (frio), corpos de Golgi-Mazzoni (pressão) e corpúsculos genitais (fricção). A sensação anal é transportada na ramificação retal inferior do nervo pudendo e acredita-se que desempenhe um papel na manutenção da continência fecal.78



▶ RESUMO


Neste capítulo, tentamos não meramente apresentar uma descrição da anatomia do cólon, reto e ânus, mas também fornecer uma correlação clínica sempre que apropriado ou útil. O conhecimento da anatomia do cólon e reto, do suprimento sanguíneo, drenagem linfática, inervação e função e distribuição muscular é extremamente importante para minimizar as complicações representadas pela quantidade de desafios cirúrgicos que são discutidos em capítulos posteriores.
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O homem e os animais são meramente


uma passagem e um canal para o alimento,


uma tumba para outros animais,


um abrigo para os mortos,


dando vida através da morte de outros,


uma caixa cheia de corrupção.


LEONARDO DA VINCI: Código Atlântico, 76





O estudo da fisiologia do intestino grosso foi ofuscado pelos esforços concentrados para compreender o funcionamento do estômago e do intestino delgado. Apesar desta indiferença, que é talvez em parte uma consequência do conhecimento de que os seres humanos podem sobreviver na ausência de um cólon, tomamos conhecimento de que o intestino grosso é responsável pela manutenção de funções homeostáticas importantes. Os objetivos fisiológicos primários do intestino grosso incluem: decomposição dos materiais ingeridos pelo metabolismo da microflora, absorção de água e eletrólitos, secreção de eletrólitos e muco, armazenamento de matéria semissólida e propulsão das fezes em direção ao reto e ânus. Estas funções colônicas agem em conjunto para responder às necessidades do corpo enquanto concomitantemente produzem material fecal adequado para evacuação. Por exemplo, embora as funções digestivas do intestino grosso sejam atenuadas pelas contribuições do intestino delgado, as capacidades de absorção e secreção da mucosa colônica são essenciais a regulação do volume do líquido intraluminal e contribuindo para o equilíbrio dos eletrólitos séricos. Além disso, o intermitente papel do cólon no armazenamento e propulsão da matéria semissólida é essencial para a defecação normal e é a consequência de interações neuronais e hormonais complexas. O propósito deste capítulo é apresentar uma visão geral atual da fisiologia do intestino grosso normal para facilitar a discussão dos processos patológicos colônicos apresentados posteriormente.



▶ CLASSIFICAÇÃO FUNCIONAL



O intestino grosso tem, aproximadamente, 150 cm (5 pés) de comprimento e consiste no apêndice vermiforme, ceco, cólon (ascendente, transverso, descendente, sigmoide) e reto. Esta segmentação um tanto arbitrária do intestino grosso não é estritamente anatômica porque é amplamente reconhecido que o intestino grosso é um órgão heterogéneo com diferenças regionais, bioquímicas, farmacológicas e, portanto, funcionais.


Ceco e Cólon Ascendente (Cólon Direito)


O material digerido que entra no intestino grosso na junção ileocecal permanece no ceco e no cólon direito por um longo período. Aqui, a taxa de propulsão em repouso é de apenas 1 cm/hora.96 Esta retenção e a mistura do efluente ileal permitem o metabolismo aeróbico e anaeróbico do carboidrato e proteína residual pela flora intestinal, produzindo, assim, múltiplos subprodutos, a maioria dos quais é, então, absorvida pelo cólon restante. Além de ser o local primário para a fermentação bacteriana, o cólon ascendente (juntamente com o cólon transverso) está envolvido na regulação do volume do fluido intraluminal, bem como na absorção do sódio e água.37,38 A importância destas funções colônicas pode ser avaliada pelo exame dos padrões de motilidade registrados, que demonstram ondas retropropulsoras frequentes se estendendo do cólon transverso em direção ao ceco.15,96


Cólon Transverso


Acredita-se, em geral, que o cólon transverso serve como um condutor rápido entre as porções proximal (direito) e distal (esquerdo) do intestino grosso. Isto baseia-se no fato de que o ritmo elétrico basal e as ondas de pressão geradas pelos músculos neste segmento ocorrem com uma frequência maior do que é identificado no cólon direito. Esta observação sugere uma função propulsora rápida.19,118,122 Conforme mencionado anteriormente, o cólon transverso também é um local importante à absorção de sódio e água; função essencial para a regulação do volume.


Cólon Esquerdo


O cólon esquerdo é o local para a modulação final dos conteúdos intraluminais antes da evacuação. A taxa diminuída de transferência de fluidos e eletrólitos vista no cólon descendente é, em última instância, o resultado de canais iônicos de proteínas distintos nas membranas luminal (apical) e serosa (basolateral) das células da mucosa, que exibem diferentes propriedades bioquímicas e farmacológicas quando comparadas às do cólon ascendente. O intestino grosso distal também exibe uma função de reservatório ou capacidade de armazenamento, que alguns acreditam ser importante na manutenção da continência anal. Embora o conceito seja um tanto controverso, ele se baseia teoricamente na barreira física das angulações do cólon sigmoide e diferenças mioelétricas entre o cólon sigmoide e o reto. Isto será discutido posteriormente. No que diz respeito ao reto, estudos in vitro demonstraram que aí ocorre pouca ou nenhuma absorção líquida.37,38



▶ DIGESTÃO


A digestão no interior do intestino grosso é um aspecto frequentemente negligenciado, dada a enorme capacidade do intestino delgado a este respeito. Entretanto, apesar da sua participação pouco reconhecida na decomposição dos alimentos para satisfazer as necessidades energéticas, o cólon saudável é capaz de recuperar as calorias dos carboidratos e proteínas pouco absorvidos.


Flora do Intestino Grosso


Os processos digestivos do cólon são uma consequência dos microrganismos que colonizam o intestino e participam, assim, de uma relação simbiótica com o hospedeiro. Embora levedura e outros fungos estejam normalmente presentes em números muito pequenos,30 as bactérias claramente dominam o lúmen. Em humanos, o intestino grosso é o local primário de colonização bacteriana, com mais de 400 espécies diferentes de bactérias identificadas.46 A colonização bacteriana começa na infância e ocorre predominantemente no ceco e cólon direito. Estudos revelam até 1012 (número 12 é referente à 12a potência, e não referência) bactérias por grama de fezes úmidas.103 Considerando-se esta quantidade, não é de causar surpresa que as bactérias compreendam 40 a 55% dos sólidos fecais nos indivíduos que consomem uma dieta ocidental típica.113


As tarefas primárias da flora intestinal podem ser divididas em funções metabólica, trófica e protetora. As funções metabólicas incluem fermentação do resíduo alimentar não digerível e muco endógeno, produção de ácidos graxos de cadeia curta (SCFAs) e produção de vitamina K. As funções tróficas incluem o controle da proliferação e diferenciação das células epiteliais, bem como a homeostase do sistema imune. A atividade protetora da flora colônica provém da capacidade de atuar como uma barreira para a colonização contra patógenos. Embora estas funções sejam robustas em indivíduos saudáveis, uma perturbação da relação dinâmica entre a flora intestinal e o seu hospedeiro pode levar a doenças.


Guarner e Malagelada examinaram o papel da flora intestinal na saúde e na doença.58 Os autores observam que uma disfunção na atividade de barreira da flora intestinal pode resultar na translocação de muitos microrganismos viáveis, particularmente o gênero aeróbico Gram-negativo. Uma vez além da camada epitelial, os organismos podem viajar até órgãos extraintestinais através da via linfática.58 A disseminação das bactérias entéricas pode levar à sepse, choque, falência de múltiplos órgãos e, por fim, à morte do paciente. Hemoculturas positivas são significativamente mais altas em indivíduos com condições, como obstrução e doença inflamatória intestinal.74 O’Boyle et al. relataram que a translocação bacteriana está associada a um aumento na sepse pós-operatória.88 Além da translocação das bactérias, a flora intestinal implica no desempenho ativo na carcinogênese e doença inflamatória intestinal. As bactérias que pertencem ao gênero Bacteroides e Clostridium demonstraram o aumento da incidência de formação de tumores em animais de laboratório.65 Em pacientes com doença de Crohn e retocolite ulcerativa, existe um aumento na secreção de imunoglobulina G, uma classe de anticorpos que pode danificar a mucosa intestinal através da ativação da cascata de complemento.12,77


Dentro do complexo ecossistema do intestino grosso, certos grupos de bactérias prosperam em comparação a outros. Em princípio, aquelas capazes de transformar quantidades e tipos variáveis de substrato em energia provavelmente estão presentes e grandes proporções. Embora os organismos Bacteroides (bastonetes Gram-negativos) sejam mais comumente identificados, a Eubacterium e Bifidobacterium também estão presentes em grande número, juntamente com vários cocos Gram-positivos e espécies Clostridium.30,46,84 É primordial o conhecimento da flora colônica normal pelo cirurgião para o manejo adequado do antibiótico tanto para as situações profiláticas, quanto pós-operatórias.


Substratos para Fermentação


Amido Não Digerível


Para avaliação dos produtos finais da fermentação bacteriana, deve-se primeiro olhar para o substrato que passa através da junção ileocecal e é apresentado aos microrganismos. Quantitativamente, o mais importante é o amido não hidrolisado ou resistente. Christl et al. realizaram estudos do hidrogênio e metano da respiração usando calorimetria de todo o corpo para medir o polissacarídeo não digerido que chegava ao intestino grosso.23 Os autores observaram que o amido é digerido incompletamente no intestino delgado e passa para o cólon ascendente. Outros confirmaram esta observação.44,73 Em geral aceita-se que, aproximadamente, 10% do amido ingerido escapa da digestão do intestino delgado e chega ao cólon e ficando disponível para fermentação em indivíduos que consomem uma dieta ocidental.30


Polissacarídeos Não Amídicos


Os polissacarídeos não amídicos representam outra classe de substrato disponível para metabolismo bacteriano. Estas moléculas são derivativas do material de plantas e incluem substratos de celulose e não celulose. O grau do metabolismo dos polissacarídeos não amídicos depende de várias circunstâncias fisiológicas. Por exemplo, quanto menor e mais hidrofílico for o substrato, mais prontamente digerível ele será.62,112 Esta e outras variáveis fisiológicas, como o tempo de trânsito, acabam por determinar a extensão da decomposição da celulose e não celulose pela flora residente. Topping e Clifton compararam o papel do amido resistente e amido não digerível na função colônica humana.117 Os autores examinaram as ações do amido resistente e amido não digerível no contexto de um equilíbrio entre a passagem luminal e a fermentação. Os alimentos ricos em fibras, com um alto conteúdo de polissacarídeos não amídicos insolúveis, não são tão fermentáveis pela microflora. Como tal, os alimentos ricos em fibras servem bem como laxativos. Por outro lado, os amidos mais resistentes são prontamente fermentáveis pela microflora do intestino grosso, dando origem aos SCFAs discutidos posteriormente. Topping e Clifton afirmam que a maior diferença entre amidos resistentes e polissacarídeos não amídicos está relacionado com o risco de câncer.117 Os autores relatam que enquanto o efeito protetor dos amidos resistentes aos cânceres quimicamente induzidos é inconsistente em pequenos animais,7,61 existem fortes dados epidemiológicos que apontam para uma relação negativa entre o consumo total de amido e neoplasmas no intestino grosso.111,116 Entretanto, as evidências de um benefício discreto para as fibras não são tão fortes, com várias populações de baixo risco, ingerindo pouca fibra.63,71,89 Os autores concluem que embora o efeito protetivo do amido resistente seja animador, as limitações da metodologia e modelos animais pequenos não podem justificar uma recomendação para aumentar os níveis dietéticos neste momento.


Outros Substratos


Embora a maior parte do substrato disponibilizado para as bactérias colônicas consista nos polissacarídeos amídicos e não amídicos mencionados anteriormente, outras substâncias passam pelo ceco e são posteriormente metabolizadas. Por exemplo, açúcar a álcoois do açúcar, como a lactose, rafinose, lactulose e sorbitol, são prontamente metabolizados pelos microrganismos do intestino.30,114 Além dos polissacarídeos, vários substratos peptídicos são disponibilizados para digestão bacteriana. As fontes de proteína mal absorvidas incluem a elastina, colágeno e albuminas, e as mais abundantes são as proteases derivadas do pâncreas.30 Em contraste, a ureia e amônia não estão geralmente disponíveis como fontes de nitrogênio para a flora colônica.48 De um modo geral, o efluente ileal diário tornará disponível 6 a 18 g de compostos contendo nitrogênio para fermentação bacteriana, comparado a 8 a 40 g de carboidrato.30


Produtos do Metabolismo Bacteriano


Os principais produtos da fermentação de microrganismos de polissacarídeos no intestino grosso são os SCFAs ou ácidos graxos voláteis. Aprodução dos SCFAs decresce do cólon proximal para o distal, uma observação que pode ser mais provavelmente atribuída às diferentes populações bacterianas nestas regiões. Estes ácidos graxos contêm de um a seis carbonos e são os anions clônicos predominantes. Os três mais abundantes são o acetato, propionato e butirato, com a sua produção representando até 95% da geração total de SCFA.30


Há muito tempo se pensa que a ingestão alimentar deve ter efeitos profundos nos produtos da fermentação. No entanto, vários investigadores observaram que as variações na dieta têm apenas um efeito mínimo na produção de SCFA. Saunders e Wiggins empregaram três açúcares diferentes – manitol, lactulose e refinose – e mediram a produção de SCFA.107 Eles não encontraram variabilidade significativa entre os diferentes substratos de açúcar. Este achado foi confirmado por outros através de uma variedade de substratos para fermentação, incluindo farelo de trigo.29 Com base nestes estudos metabólicos calcula-se que a conversão para a quantidade de SCFAs produzidos por peso unitário de carboidrato é de 50%.


Absorção de Ácidos Graxos de Cadeia Curta


Mais de 90% dos SCFAs produzidos por fermentação bacteriana são absorvidos pelas células da mucosa colônica.81,95 Em modelos com animais pequenos, aproximadamente 60% da absorção é por difusão simples do SCFA neutro. O restante da absorção (SCFA ionizado) ocorre por absorção celular ativa.47 No entanto, o mecanismo para absorção pelo epitélio colônico permanece não resolvido. Está claro, no entanto, que o mecanismo de absorção difere daquele dos ácidos graxos de cadeia longa absorvidos no intestino delgado. Por exemplo, os ácidos graxos de cadeia longa requerem emulsificação com sais biliares.


Foram usados modelos experimentais para tentar clarificar os mecanismos de transporte envolvidos. Existem grandes evidências apontando para a difusão passiva destes ácidos graxos em direção à serosa.24,105 Conforme mencionado anteriormente, os SCFAs são ácidos fracos com logs negativos de dissociação constante, variando de 4,75 a 4,87, e a maioria destas moléculas existe na sua forma ionizada com um pH maior que 5. Os SCFAs não seriam capazes de atravessar o ambiente hidrofóbico da membrana apical. No entanto, estudos do trato gastrointestinal dos mamíferos demonstraram que os SCFAs são absorvidos rapidamente com um pH de 7.2 À luz desta aparente contradição, alguns investigadores buscaram a possível protonização (ligação de um íon de hidrogênio) da forma aniônica do SCFA, tornando a molécula neutra e assim mais capaz de atravessar a membrana lipofílica. Um mecanismo proposto é que os prótons são gerados a partir da conversão do dióxido de carbono e água pela anidrase carbônica intramucosa. Isto justificaria o acúmulo de bicarbonato visto com a absorção do SCFA.4,104 Uma fonte adicional de prótons pode ser encontrada na presença de um contratransporte de íon-proton de sódio (troca), uma ideia apoiada pelo fato de que foi relatado que a absorção do SCFA aumenta a absorção de sódio e água.105 Usando a perfusão in situ do cólon do porquinho-da-índia, Oltmer e von Engelhardt relataram que a inibição do contratransporte do próton apical e os sistemas de anidrase carbônica resultavam na absorção diminuída do SCFA.90 Embora nenhum destes mecanismos possa explicar completamente a absorção do SCFA, a sua existência é consistente com o fato de que o transporte do SCFA está associado a pH luminal aumentado, concentração aumentada de íon bicarbonato e à absorção aumentada de sódio.60


Fora dos mecanismos passivos discutidos anteriormente, foi sugerida a presença de uma troca aniônica apical mediada pelo indivíduo, envolvendo SCFAs de íon bicarbonato.79,121 Haring et al. usaram vesículas luminais humanas para investigar o transporte do N-butirato.60 Os autores descobriram que o transporte do butirato era mínimo na presença de um gradiente de pH interno, mas significativamente aumentado por um gradiente de íon bicarbonato externo. Além do mais, os efeitos do sódio e cloreto no transporte eram insignificantes. Os autores concluíram que o mecanismo primário para o transporte do butirato parece ser por meio de um sistema de contratransporte de bicarbonato-SCFA independente do transporte do sódio ou troca de ânion bicarbonato-cloreto. À medida que é obtido mais conhecimento sobre os mecanismos de transporte do SCFA, fica cada vez mais claro que esta função é heterogênea, com diferenças segmentais observadas.86,110


Estão sendo conduzidas investigações adicionais sobre os mecanismos de transporte responsáveis pela absorção do SCFA. Este interesse está sendo estimulado pela utilidade potencial desse conhecimento em situações clínicas, como a promoção da ingestão calórica em pacientes com síndrome do intestino curto, desenvolvendo enemas de SCFA para pacientes com colite ulcerativa e compreendendo os mecanismos subjacentes à diarreia e até mesmo os neoplasmas colônicos.


Ações Fisiológicas dos Ácidos Graxos de Cadeia Curta


Os SCFAs produzidos como resultado da fermentação bacteriana dos polissacarídeos mal absorvidos desempenham vários papéis importantes na função do intestino grosso. Os SCFAs são ácidos relativamente fracos. Portanto, concentrações mais elevadas de SCFAs abaixam o pH luminal. Os valores mais baixos do pH podem alterar os perfis de crescimento de bactérias patogênicas sensíveis ao pH, como a Escherichia coli e a Salmonella.20 Como tal os SCFAs demonstraram auxiliar no tratamento da diarreia infecciosa. Além do mais, a elevação dos SCFAs fecais demonstrou diminuir a perda de líquido e a velocidade da remissão durante a fase ativa da cólera.94


Estes ácidos são prontamente absorvidos pelo epitélio colunar, conforme discutido anteriormente.13,27,28 Depois de absorvidos, foi relatado que os SCFAs contribuem com até 7% das exigências metabólicas basais.28 De fato, o epitélio colônico deriva quase 75% das suas necessidades energéticas destes ácidos graxos através do metabolismo do dióxido de carbono, corpos cetônicos e precursores lipídicos.100,101 Além da nutrição luminal, os SCFAs foram investigados para suas propriedades anti-inflamatórias, além dos seus efeitos antitumor.1 Eles também demonstraram aumentar o fluxo sanguíneo regional e têm um efeito demonstrável sobre a atividade muscular gastrointestinal. A infusão retal de SCFA em pacientes cirúrgicos leva a um aumento de 1,5 a 5 vezes no fluxo sanguíneo esplâncnico, bem como a um decréscimo no tônus gástrico, levando à expansão do volume.85,102 Além disso, a absorção dos SCFAs está intimamente associada ao transporte de bicarbonato, sódio e água, proporcionando, assim, um mecanismo para a regulação do volume intraluminal.82,108


Outros Produtos da Fermentação de Não Carboidrato


A fermentação dos peptídeos por microrganismos resulta em substâncias, como os SCFAs, ácidos graxos de cadeia ramificada, isobutirato e metilbutirato. Contudo, nem todos os produtos finais do metabolismo dos peptídeos são de benefício para o organismo. Por exemplo, a deaminação dos aminoácidos dá origem à amônia, que foi demonstrada ter efeitos tóxicos sobre o epitélio colônico, alterando o metabolismo celular normal.123,127 Além disso, o catabolismo dos aminoácidos resulta na produção de fenóis, indóis e aminas, que implicam diretamente em estados de doença, como o coma hepático e o câncer colorretal.39,40,91


Conclusão


Os processos digestivos que ocorrem no intestino grosso estão claramente focados nas atividades da flora colônica. O interesse do cirurgião nestes processos metabólicos normais é porque a perturbação desta comunidade estável, pela doença ou intervenção cirúrgica, pode levar a estados de doença discutidos posteriormente neste texto.



▶ ABSORÇÃO E SECREÇÃO COLÔNICA



A absorção e secreção de água, muco e eletrólitos, particularmente sódio, são processos complexos e essenciais da atividade colônica normal. Estes processos determinam os eletrólitos e o volume do conteúdo das fezes. No entanto, a capacidade do cólon de absorver e digerir o material não é uniforme, com a mucosa colônica proximal exibindo propriedades diferentes da distal. Embora o epitélio colônico não participe na absorção ativa da glicose e aminoácidos,9 como ocorre no intestino delgado, os diferentes mecanismos funcionais destas células são de importância para o cirurgião porque os diversos procedimentos de ressecção colônica possuem várias consequências. Assim como ocorre com a avaliação da absorção e secreção em outros órgãos, como o intestino delgado e rins, o estudo do transporte no cólon é direcionado para uma compreensão dos fenômenos epiteliais.


Absorção do Sódio


Estudos com animais demonstraram que o movimento do sódio através da parede colônica envolve a superação de duas forças opostas. Primeiro, um gradiente de concentração se opõe ao movimento do sódio, isto é uma consequência da concentração mais alta de sódio do plasma em comparação ao lúmen colônico.126 Além do gradiente de concentração ascendente, a medida das diferenças potenciais transmurais revela um lúmen eletronegativo (5 a 15 mV), que serve para retardar o movimento do sódio através da membrana.31 Apesar destas duas forças, as medidas da água fecal diária normal apresentam 1 a 5 mEq de sódio, representando mais de 90% de absorção dos 200 mEq de sódio encontrados no efluente ileal.95,108 Deve-se concluir a partir destes estudos de perfusão que o transporte do sódio é um processo ativo.


Mecanismos de Transporte


Transporte Eletrogênico


O movimento do sódio através de uma membrana, resultando em uma separação de cargas, é um método comum de transporte do sódio amplamente conhecido como ativo no intestino delgado e epitélios renal. Este tipo de transporte também foi relatado como presente no cólon humano distal.26,57 O mecanismo envolve o movimento do sódio do lúmen para a célula da mucosa em um gradiente eletroquímico. Os íons de sódio, incapazes de penetrar na membrana fosfolipídica, passam pelos canais de proteína caracterizados pela sua sensibilidade à amilorida, um bloqueador do transporte do sódio e antagonista da aldosterona.125 Estes canais epiteliais de sódio sensíveis à amilorida consistem em três subunidades homólogas – κ, β e y – com uma pequena condutância unitária de, aproximadamente, 5 psicosiemens (pS).75 A permeabilidade do sódio através da membrana apical depende de vários fatores fisiológicos. Um deles é a concentração intracelular de sódio, que se mostra inversamente relacionada com a permeabilidade do sódio à membrana apical.120 Para assegurar uma diferença adequada de concentração, este valor deve ser mantido relativamente baixo, comparado à concentração de sódio luminal. Isto é mediado pelo sódio/potássio adenosina trifosfatase (ATPase) localizado na região basolateral das células epiteliais colônicas. Portanto, o movimento do sódio pela parede colônica através deste mecanismo ativo é uma combinação das atividades da membrana apical e basolateral. Assim sendo, a regulação deste método de transporte pode ser direcionada para os processos apicais ou basolaterais.


Absorção Eletroneutral


O transporte do volume de cloreto de sódio no epitélio colônico é secundário à absorção eletroneutral. Várias linhas de evidência experimental creem que este processo eletroneutral ocorre primária e paralelamente através da união das trocas de íons sódio-hidrogênio apical e cloreto-bicarbonato.11 Por exemplo, a adição de um inibidor da anidrase carbônica bloqueia o fluxo do sódio e cloreto, possivelmente através da inibição da produção intracelular dos prótons e íons bicarbonato necessários.10 Estudos adicionais indicaram a existência de vários tipos de trocas de sódio-hidrogênio e cloreto-bicarbonato, todas elas tendo um impacto na absorção eletroneutral do cloreto de sódio e pH da mucosa no epitélio colônico.70



Efeitos da Aldosterona



Durante décadas, a aldosterona foi conhecida por ter efeitos marcantes nas atividades de transporte epitelial, incluindo, mas não limitado, à aceleração da absorção do sódio e taxas de APTase sódio-potássio.18,51,119,124 Considera-se que estes efeitos são ocasionados principalmente pela estimulação da absorção do sódio pelo mecanismo eletrogênico discutido anteriormente. Esta situação coincide bem com o fato de que a aldosterona demonstrou repetidamente aumentar as diferenças transpotenciais colônicas.41 Como um hormônio esteroide, α-aldosterona atravessa a membrana celular e se liga a um receptor intracelular. Esta interação ligador-receptor acaba por conduzir aos eventos vistos empiricamente. No cólon distal dos animais tratados com mineralocorticoides, é observado um grande aumento nas subunidades β e a dos canais de sódio sensíveis à amilorida.75 Esta regulação ascendente da absorção do sódio eletroneutral é acompanhada pela regulação descendente da absorção eletrogênica, ajudando a compreender por que não é vista absorção de sódio eletrogênico significativa no cólon proximal, apesar da presença de receptores da aldosterona. Embora tenha sido colocada muita ênfase na capacidade da aldosterona de aumentar a permeabilidade do sódio e de aumentar a taxa de atividade da ATPase, os papéis específicos desempenhados pela aldosterona no tecido dos mamíferos permanecem indefinidos.80


Heterogeneidade Segmentar


Conforme destacado anteriormente neste capítulo, o cólon é anatômica e funcionalmente segmentado. Os mecanismos anteriormente mencionados de absorção do sódio e os efeitos da aldosterona nestas ações foram elucidados primariamente a partir de estudos do intestino distal dos mamíferos. Investigações focadas no cólon proximal dos mamíferos revelam diferentes modos de transporte e regulação. Por exemplo, estudos de colócitos proximais do rato, usando técnicas de grampo de voltagem, demonstraram que a absorção do sódio é eletroneutral, embora não seja medido nenhum movimento de cloreto.49 Além disso, a aplicação de aldosterona regula de forma ascendente a absorção eletroneutral do cloreto de sódio, em claro contraste com a indução eletrogênica vista no cólon distal.49 Estas características peculiares, junto aos mecanismos distintos de transporte vistos no cólon proximal do coelho,109 naturalmente levantam muitas questões e destacam a falta de caracterização definitiva do transporte de sódio. Consequentemente, a investigação contínua do transporte colônico do sódio (especificamente, cecal) é, sem dúvida nenhuma, justificada.


Absorção do íon Cloreto


O mecanismo de transporte do íon cloreto através da membrana colônica apical humana permanece sem uma definição clara, parecendo resultar de diversos processos. A absorção do cloreto no cólon é geralmente aceita como ocorrendo por meio de um mecanismo passivo, independente de energia.5 Este processo se baseia na carga negativa do íon e o potencial de difusão gerado pela absorção eletrogênica do sódio. A presença do íon cloreto em um ambiente em que o lúmen gastrointestinal é eletronegativo estabelece uma força que impulsiona o cloreto através da membrana apical. Davis et al., investigando o cólon humano in vivo, opinaram que acima de 75% da absorção total do cloreto ocorre através deste gradiente eletroquímico favorável.32 Estes autores acreditam que os 25% ocorrem através de um contratransporte de cloreto-bicarbonato apical. Evidências adicionais da existência deste contratransporte ativo provêm de abordagens investigativas múltiplas. Estas incluem estudos de perfusão, demonstrando que o preenchimento do espaço luminal com uma solução de cloreto resulta em um decréscimo na concentração iônica de cloreto, com um aumento concomitante na concentração iônica de bicarbonato luminal.8 Além do mais, Mahajan et al. usaram um sistema de filtração millipore rápido para estudar a absorção do 36Cl- em vesículas apicais colônicas proximais humanas.78 Eles descobriram que gradientes de bicarbonato luminalmente direcionados estimulavam a absorção dos íons cloreto e concluíram que um transporte eletroneutral do cloretobicarbonato contribui para o mecanismo primário da absorção do cloreto de sódio no cólon proximal humano. No cólon distal do rato, Rajendran e Binder descreveram duas trocas distintas de íons (cloreto-bicarbonato e cloreto-hidroxila) como o mecanismo responsável pela absorção do cloreto.93 Os autores postularam que estes dois canais possuem características funcionais únicas, com um envolvido no transporte transcelular do cloreto e outro relacionado com a manutenção do pH intracelular.93 São necessários estudos adicionais para explorar o mecanismo detalhado, a regulação e as contribuições relativas dos transportes ativo e passivo do cloreto.


No que diz respeito à secreção colônica de cloreto, o regulador de condutância transmembranar de fibrose cística (CFTR) (com mutação em pacientes com CF) é primariamente responsável.1 Inúmeros estudos demonstraram que o CFTRé o canal primário de cloreto nas vias aéreas, ductos de transpiração e o cólon. Como tal, os pacientes com CF possuem mutações no CFTR e têm secreção prejudicada de cloreto, bem como absorção diminuída de sódio no cólon por meio da modulação do mecanismo de absorção eletroneutral do sódio.


Movimento da Água


Uma das funções centrais do intestino grosso é controlar o nível de água fecal. O fluxo médio ileocecal para um indivíduo saudável é de, aproximadamente, 1.500 a 2.000 mL/dia.33 Desta quantidade, apenas 100 a 150 mL de água aparecem nas fezes. O cólon abriga uma tremenda capacidade de transporte de reservas e é capaz de absorver de 5 a 6 L durante um período de 24 horas se for exigido.33 Embora a absorção de água seja afetada pelo volume e fluxo dos conteúdos luminais, acredita-se, em geral, que ela segue o gradiente osmótico estabelecido pela absorção de eletrólitos.33 Por exemplo, se o lúmen gastrointestinal é perfundido com uma solução hipertônica de manitol, a água escoará até o lúmen, dando suporte para o seu movimento passivo.8 Evidências sugerem que os canais aquaporinas intestinais, assim como o CFTR, desempenham um papel na absorção colônica de fluidos e na desidratação fecal.1,68 Por fim, a regulação da quantidade da absorção de água é obtida por um mediador do fluxo luminal, composição fluídica ou transporte dos eletrólitos. Uma avaliação básica da capacidade colônica de absorção de água é fundamental para a compreensão das possíveis causas da diarreia.92


Transporte do Bicarbonato


Conforme indicado anteriormente na discussão da absorção do sódio e cloreto, o transporte do íon bicarbonato através da membrana apical do epitélio colônico é geralmente considerado um processo secretório, envolvendo um contratransporte do cloreto-bicarbonato. Para avaliar o mecanismo deste sistema, a diferença do potencial transmural e a natureza carregada das espécies de íon devem ser consideradas. No entanto, a concentração intraluminal de íon bicarbonato medida é mais alta do que pode ser gerado pelas forças eletroquímicas disponíveis sob condições fisiológicas. Isto sugere um processo secretório que requer energia.80 As evidências deste mecanismo de transporte ativo provêm de experimentos em que uma redução significativa de cloreto dentro do lúmen gastrointestinal resulta em uma taxa reduzida de secreção de bicarbonato.54 Obviamente, a fonte mais provável do íon bicarbonato intracelular é a conversão do dióxido de carbono e água pela anidrase carbônica, cujos níveis encontrados foram elevados em células mucosas colônicas.17


Transporte do Potássio


Os mecanismos de transporte colônico do potássio foram historicamente pouco definidos e confusos. Por exemplo, estudos de perfusão apontaram para a absorção passiva e secreção do potássio,35,56 enquanto que outros relatos in vivo usando pequenas bolsas de diálise intraluminal encontraram evidências contra a difusão e em apoio dos mecanismos ativos. Entretanto, desde a metade dos anos 1990, inúmeros esforços tiveram sucesso na melhor elucidação dos mecanismos envolvidos no movimento do potássio. Como ocorre com outras funções colônicas, os mecanismos de transporte associados ao transporte do potássio demonstraram ser segmentar, com as células da mucosa proximal se comportando distintamente das distais.25 Binder e Sandle usaram este ponto para explicar a inconsistência dos estudos de perfusão in vivo prévios, postulando que os experimentos que não são voltados para segmentos específicos do cólon podem oferecer no máximo dados limitados.11


Foster et al., medindo correntes de potássio em segmentos isolados do cólon proximal do rato, demonstraram uma secreção de potássio.50 Os autores descobriram que este mecanismo secretório foi abolido pela remoção do sódio, estimulado pela aldosterona, não inibido pela amildorida e, provavelmente, eletrogênico. Estudos adicionais do fluxo iônico demonstraram que a secreção de potássio era abolida pela adição de ouabaína, um inibidor da bomba de sódio/potássio-ATPase.59,80 Estes resultados, e estudos similares, apontam para um mecanismo secretório em que a energia é usada para impulsionar uma bomba de sódio/potássio ou sódio/potássio/cloreto que, por sua vez, promove a difusão dos íons de potássio em um gradiente eletroquímico dentro do lúmen através de canais iônicos apicais permeáveis ao potássio. Outros investigadores confirmaram este mecanismo.34


Os mesmos métodos usados para determinar o mecanismo para a secreção do potássio foram aplicados para discernir os mecanismos de absorção. McCabe et al. mediram os fluxos iônicos em 16 pares de tecido do cólon descendente do coelho.80 Através da adição de ouabaína e 2,4-dinitrofenol, os autores descobriram que o cólon distal era capaz tanto de absorver, quanto de secretar potássio. Em um estudo similar de Halm e Frizzell, a absorção de potássio foi inibida pela adição de bário à superfície serosa.59 Os autores concluíram que estes achados eram consistentes com uma absorção apical de potássio dependente de energia, com a saída do potássio ocorrendo através de um canal iônico basolateral sensível ao bário. Outros propuseram um mecanismo similar.35 Em consequência destes e de outros estudos, acredita-se que a absorção do potássio seja predominantemente um fenômeno do cólon distal que é eletroneutral, independente do sódio e mediado por um potássio/hidrogênio-ATPase apical e um canal iônico basolateral de potássio.


Contudo, nem todos os dados são consistentes com estes achados.25 Feldman e Ickes relataram sua experiência usando eletrodos íon-específicos para medir fluxos iônicos em segmentos do cólon distal do rato.45 Os autores aplicaram vários mediadores químicos e não conseguiram correlacionar os fluxos iônicos de próton e potássio. Os autores postularam que estas correntes ocorrem por caminhos separados. Como a manutenção dos níveis de potássio é essencial para a função adequada das células e do corpo, o interesse contínuo na regulação colônica deste íon é de importância óbvia.



▶ MOTILIDADE COLÔNICA


O fenômeno da motilidade gastrointestinal integra inúmeras funções teciduais complexas, incluindo a atividade elétrica da musculatura lisa, atividade contrátil, pressão intraluminal e coordenações neurais extrínseca e intrínseca. Contudo, uma compreensão clara da função normal, motilidade subjacente e padrões regulatórios é frequentemente desconsiderada.


A falha em compreender as complexidades da motilidade colônica pode ser atribuída às seguintes circunstâncias:


• Natureza intermitente e irregular da atividade.


• Ausência de um modelo animal confiável e consistente. Falta de pronta acessibilidade do órgão inteiro.


• Heterogeneidade da função colônica.


Em face destas limitações, foram empregadas certas técnicas para estudar a motilidade colônica. Foram empregados três métodos de medição – manometria colônica, observação radiográfica (i. e., marcadores radiopacos, fluoroscopia, defecografia) e cintilografia.53,99 Através destas modalidades, os investigadores relataram padrões macroscópicos de motilidade que podem ser vistos em inúmeras espécies de mamíferos. Para o cirurgião, uma compreensão dos padrões básicos de motilidade pode levar a uma melhor avaliação dos transtornos gastrointestinais funcionais, incluindo dispepsia funcional, síndrome do intestino irritável e constipação.


Padrões de Motilidade


É sabido que os padrões de motilidade variam consideravelmente de um segmento do intestino para outro. Os primeiros investigadores, usando radiografia com contraste em animais, observaram um padrão antiperistáltico único de contrações anelares no cólon direito.15,43 A partir destes achados e de outros estudos, foi proposto que este movimento retrógrado serve para retardar a progressão dos conteúdos, para através da mistura aumentar o metabolismo microbiano e a absorção de substâncias.96 Embora as investigações tenham mostrado que os movimentos segmentares do intestino ascendente promovem mistura e absorção, a presença de um padrão retrógrado de motilidade no colon proximal humano não foi definitivamente demonstrada.42 Além do mais, Krevsky et al., por meio do uso de cintilografia do trânsito colônico em sete voluntários normais, mostraram que o ceco e o cólon ascendente se esvaziam rapidamente e sugeriram que o cólon transverso pode ser o local de armazenamento colônico.69


Um padrão adicional observado pelos primeiros investigadores15,43 e confirmado por outros 98 é descrito por ondas intermitentes e contráteis que resultam em uma aparência segmentada do cólon. Foi observado que estas contrações tônicas e rítmicas movimentam conteúdos luminais lentamente em uma direção aboral. Além disso, estas contrações empurram o material em um padrão para a frente e para trás por curtas distâncias, encorajando, assim, mistura e amassamento do material fecal.


A parede muscular lisa do intestino grosso também demonstrou gerar movimentos contráteis fortes e propulsores através de uma grande área. Estas ondas vigorosas de contração foram denominadas movimento de massa. Como estas ondas são infrequentes, foi somente através do desenvolvimento recente de técnicas, permitindo o registro prolongado da atividade mioelétrica e contrátil, que este fenômeno foi observado e estudado.6 A atividade elétrica aumentada e a propulsão da massa são iniciadas no cólon transverso e parecem ocorrer primariamente após o despertar ou após a ingestão de alimento.52,64,97 Narducci et al. relataram sua experiência com 14 indivíduos saudáveis em que a atividade motora do cólon transverso, descendente e sigmoide foi registrada durante 24 horas por meio de cateteres posicionados por colonoscopic87 Os autores relataram que todos, com a exceção de dois pacientes, demonstraram contrações isoladas de alta amplitude (200 mmHg) a 1 cm/segundo que se propagavam por longas distâncias. De acordo com os achados de outras investigações, a maioria destas contrações ocorria após o despertar e estava associada à vontade de defecar.


Regulação da Motilidade


Regulação Miogênica


As ondas elétricas lentas são o resultado das alterações rítmicas nos potenciais da membrana muscular lisa, conforme registrado em estudos de eletromiografia. No cólon, estas ondas lentas são de amplitude e frequência variáveis, mas não necessariamente se correlacionam com a contração das fibras musculares.53 A contração do músculo ocorre somente com aquelas ondas lentas que carregam uma forte despolarização inicial ou em picos. Christensen caracteriza a onda lenta como um mecanismo para fixar a contração muscular até um determinado tempo e local, e, como tal, a onda lenta regula esta contratilidade.21 As células responsáveis pela produção das ondas lentas são conhecidas como células marca-passos do cólon. Estudos usando modelos mamíferos demonstraram a origem destas células marca-passos na camada muscular circular da parede colônica.16 Usando microscopia de contraste de fase e técnicas de patch clamp, que permitem o estudo detalhado das propriedades elétricas das membranas celulares isoladas, Langton et al. apresentaram evidências de que as células intersticiais de Cajal são os verdadeiros marca-passos espontâneos do cólon.72 Os mesmos autores propõem que o mecanismo para a despolarização espontânea parece ser independente do sódio, mas requer cálcio.72 Camilleri, na sua revisão dos transtornos funcionais, aponta para a evidência de que as células intersticiais de Cajall estão envolvidas nafisiopatologia subjacente à constipação, tanto na constipação adquirida de trânsito lento sem dilatação colônica do megacolon, quanto na pseudo-obstrução colônica neonatal.14


Foram realizados estudos eletromiográficos em vários modelos animais, particularmente no gato, para correlacionar os padrões macroscópicos de contração observados com a atividade mioelétrica subjacente. Investigações deste tipo demonstraram um gradiente de frequência de ondas lentas gerado por um único marca-passo colocado variavelmente no cólon transverso.22 Neste modelo, as ondas lentas se propagavam em direção ao ceco (se afastando do marca-passo), enquanto picos de contração migratórias se moviam para o reto.


Foram realizados estudos mioelétricos adicionais no cólon humano em um esforço para descobrir padrões similares de atividade muscular. Na maioria destas investigações, a atividade das ondas lentas se mostrou intermitente. Algumas delas, por meio do uso de eletrodos e sondas intraluminais, demonstraram a presença de atividade contrátil na faixa de baixa frequência.52,106 Foi sugerido que este tipo de atividade elétrica produz a segmentação colônica observada que pode ser atribuída a estas contrações curtas e bidirecionais.66 A investigação continuada do comportamento mioelétrico no cólon humano revelou explosões migratórias de contrações, correndo por longas distâncias do cólon que, provavelmente, estão associadas aos movimentos de massa.52,55 Estes estudos forneceram informações sobre a motilidade colônica in vivo. Alguns autores, no entanto, expressam cautela quanto à interpretação destes estudos em razão de uma falta de evidências in vivo, a variabilidade dos pontos de registro e a heterogeneidade segmental do cólon.21


Regulação Neural


A partir de numerosos estudos farmacológicos e histológicos, quatro tipos de nervos externos foram considerados ativos no músculo colônico.21 Eles são nervos excitatórios colinérgicos e não colinérgicos e nervos inibitórios adrenérgicos e não adrenérgicos.15 Como ocorre com muitas funções colônicas, o conhecimento dos nervos envolvidos e dos seus mecanismos de ação é até agora um ideal não atingido.


A inervação colinérgica do intestino grosso é suprida pelos nervos vago e sacral. O principal suprimento parassimpático surge da segunda e terceira raiz sacral, inervando o cólon distal e o reto. Considera-se, em geral, que o nervo vago, transportando o suprimento parassimpático, inerva o cólon ascendente. Um componente importante deste nervo transporta o suprimento aferente do cólon. De fato, é relatado que o suprimento aferente contém 10 vezes mais fibras que o eferente.55 Além disso, estudos animais demonstraram que as fibras aferentes do nervo vago contêm os seguintes neuropeptídeos: substância P, somatostatina, gastrina, colecistocinina e peptídeo inibitório vasoativo.76


Acredita-se que a inervação vagal do plexo mioentérico, que controla a regulação neural intrínseca da motilidade, contém dois tipos de neurônios.3 Além do bem caracterizado nervo colinérgico pré-gangliônico, acredita-se que o suprimento do vago do cólon contém um neurônio pré-gangliônico não colinérgico, não adrenérgico. Acredita-se que este tipo de neurônio faz sinapse com neurônios inibitórios do plexo mioentérico e usa o peptídeo inibitório vasoativo como um neurotransmissor. É importante mencionar que foi relatado que vários agentes farmacológicos melhoram o íleo pós-operatório pelo aumento da atividade parassimpática.115 O mais conhecido destes, a cisaprida, que promove a liberação de acetilcolina no plexo mesentérico, foi removido do mercado nos Estados Unidos decorrente de vários casos de arritmias cardíacas.83


A inervação simpática do cólon começa com corpos celulares localizados no corno dorsal da coluna vertebral lombar. Os axônios destes nervos prosseguem por vários caminhos para fazer sinapse com neurônios adrenérgicos pós-gangliônicos encontrados nos gânglios mesentéricos celíacos, superior e inferior. A maior parte destas fibras encontra seu caminho até a variedade de gânglios que compõem o plexo mesentérico inferior.55,67 Grandes números de nervos pós-gangliônicos surgem dos gânglios mesentéricos inferiores e passam a inervar o cólon como nervos colônicos lombares. A organização segmentar destes nervos foi relatada.66 Os corpos celulares em T10-12 suprem o cólon proximal, aqueles em L1-2 suprem o cólon distal e, os corpos celulares em T 12 a L1 inervam o cólon médio.


O sistema nervoso simpático é bem conhecido por exibir uma influência inibitória sobre o cólon, conforme evidenciado pelo fato de que a perturbação do fluxo simpático pélvico resulta em contração colônica. Além dos nervos adrenérgicos eferentes, os neurônios simpáticos dos gânglios mesentéricos inferiores recebem input de neurônios, cujos corpos celulares estão na parede do cólon, assim como em outras vísceras abdominais.66 Os neurotransmissores nestas células ganglionares são os mesmos neuropeptídeos vistos mediando a função parassimpática, além de outras numerosas atividades não relacionadas com a motilidade. O interesse continuado em um estudo destes neuropeptídeos revelará indubitavelmente novas informações importantes referentes aos mecanismos da função colônica.
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FIGURA 2-1. Avaliação da motilidade anal de uma onda lenta, que é frequentemente encontrada na porção proximal do esfíncter anal. Tipicamente, ela tem uma frequência de, aproximadamente, 10 a 14 ciclos/minuto e uma amplitude média de 2 a 6 mmHg. Neste exemplo foi registrada uma amplitude de 12 mmHg. (Cortesia de John A. Coller, MD.)





Processo de Defecação (Veja também Capítulo 20)


O processo de evacuação das fezes consiste em dois estágios. O primeiro é involuntário, durante o qual os conteúdos são gradualmente impulsionados para o reto. Este é o efeito total das contrações de curta duração, longa duração e contrações migratórias gigantes. O segundo estágio é o ato de defecação, durante o qual as fezes são expelidas (Figuras 2-1 e 2-2).


As forças retentivas mecânicas e fisiológicas no retossigmoide mantêm o reto distal em um estado vazio e de esgotamento. Acreditava-se originalmente que as curvas e dobras do retossigmoide, assim como as válvulas de Houston, retardavam o material na sua entrada no reto, porém é questionável, se esta hipótese for válida. A manutenção da continência e o mecanismo de defecação dependem da interação dos impulsos neurossensoriais e neuromotores. Quando as fezes se acumulam no reto, o músculo da parede do intestino relaxa, permitindo a distensão e acomodação da massa fecal aumentada. Os receptores sensoriais dentro do canal anal determinam a natureza dos conteúdos luminais, sejam flatos, fezes líquidas ou sólidas. O limiar de estimulação das terminações do nervo aferente é atingido, e ocorre a precipitação involuntária do reflexo anal, possibilitando que o reto se esvazie. Segmentos funcionais sucessivos do cólon coordenam a sua atividade para produzir uma onda peristáltica de massa acima da massa fecal. Concomitantemente, a parte distal do intestino e o esfíncter interno relaxam, e o esfíncter externo se contrai. Se a eliminação vai avançar, ocorre a inibição voluntária da contração do esfíncter externo.
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FIGURA 2-2. Avaliação da motilidade anal de uma onda ultralenta, que, frequentemente, tem uma frequência de um ciclo a cada 50 a 70 segundos e uma amplitude de 6 a 30 mmHg. No entanto, ela pode ter uma amplitude excedente de 60 mmHg, e sob tais circunstâncias é frequentemente identificada na presença de hipertonia do esfíncter ou defecação obstruída. (Cortesia de John A. Coller, MD.)





Com a inibição voluntária da contração do esfíncter externo durante uma propulsão peristáltica da massa, a defecação ocorrerá sem esforço, ou o gás será passado seletivamente. Com a contração do esfíncter externo, ocorre a acomodação pelo relaxamento do músculo da parede retal. Isto, em uma questão de segundos, removerá a urgência de defecar, a menos que o volume seja grande ou que o paciente tenha um mecanismo prejudicado do esfíncter.


Se for necessário um esforço voluntário para defecar, a pressão intra-abdominal é aumentada pelo fechamento da glote e pela contração dos músculos do assoalho pélvico (resistindo ao movimento de avanço das fezes e fechando o lúmen distalmente). O diafragma desce, e os músculos voluntários da parede abdominal são contraídos, criando um sistema fechado. A relaxação dos músculos pélvicos produz a descida do assoalho pélvico e a retificação do reto anteriormente angulado. O fechamento do canal anal pelos esfíncteres permite um aumento da pressão dentro do reto, de modo que a posterior inibição do esfíncter resulta na expulsão das fezes. O ponto em que ocorre a completa inibição do esfíncter externo pode ser demonstrado experimentalmente com um balão intrarretal. Quando o volume atinge 150 a 200 mL de ar, a pressão intrarretal atinge 45 a 55 mmHg. No fim da defecação, quando o esforço é descontinuado, o assoalho pélvico sobe para a sua posição normal e, mais uma vez, oblitera o lúmen. Ocorre uma contração do esfíncter anal; isto foi denominado reflexo de fechamento.



▶ CONCLUSÃO


As três funções principais do cólon normal e saudável são digestão, motilidade e transporte. Todas elas são componentes importantes da fisiologia humana. Infelizmente, elas não somente foram pouco compreendidas, como também inadequadamente estudadas. Isto está mudando, no entanto. A partir das informações fornecidas neste capítulo, pode-se observar que os mecanismos da função colônica são um tópico ativo de pesquisa, que com o tempo podem levar à introdução de novos tratamentos para inúmeras condições que afetam o intestino grosso.
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Podemos dizer com alguma segurança que,


embora as crianças possam ser as vítimas


do destino, elas não serão as vítimas da nossa negligência.


–JOHN F. KENNEDY






▶ DOENÇA DE HIRSCHSPRUNG



Revisão Histórica


Em 1691, Frederick Ruysch relatou os achados da necrópsia de uma criança que morreu com o que parecia ser um megacolon congénito;52 no entanto, o nome para esta doença se originou com Harold Hirschsprung que, em 1886, no Congresso Pediátrico em Berlim, descreveu um bebê com esta condição.41 A primeira referência relacionada com uma ausência de células ganglionares como a causa para aperturbação subjacente é de Tittle, em 1901.116 Em 1940, Tiffin et al. descreveram o peristaltismo perturbado do intestino agangliônico.115 Robertson e Kernohan, em 1938,94 e Zuelzer e Wilson, em 1948, conseguiram correlacionar as perturbações funcionais do cólon distal com aganglionose.123 Swenson et al., em 1949, descreveram os princípios principais para o diagnóstico radiológico desta condição, observações que são úteis aindahoje.112 A primeira abordagem cirúrgica foi relatada por Swenson e Bill, em 1948.111 Modificações desta técnica, como a abordagem de Duhamel25 e a operação de Soave,104 foram desenvolvidas para evitar algumas das complicações encontradas com o método de Swenson, mas foram com base nos mesmos princípios de reparo. Mais recentemente, foi usada uma abordagem laparoscópica, 17,31,32,102 além de uma operação transanal.20,51


HAROLD HIRSCHSPRUNG (1830-1916)




[image: image] Hirschsprung nasceu em Copenhague, Dinamarca. Ele prestou exame, em 1855, e tornou-se professor, em 1861. Foi professor de pediatria na University of Copenhagen e médico chefe do Queen Louise Children’s Hospital. Hirschsprung é mais conhecido pela sua descrição da doença que recebeu o seu nome, talvez decorrente do seu excelente relato da condição, dado que este não foi o relato original. Parry, na verdade, descreveu um caso que está registrado nos seus trabalhos reunidos, em 1825. Levine de Chicago, em 1867, observou o primeiro caso americano. No seu trabalho, ele não identifica a patogenicidade, nem oferece uma sugestão para tratamento do megacolon agangliônico. Hirschsprung contribuiu extensamente para a literatura pediátrica, publicando um dos primeiros relatos abrangentes sobre estenose pilórica, em 1888, e foi um pioneiro no uso de pressão hidrostática para a redução de intussuscepção, em 1905. Embora abundassem teorias por 50 anos, Lennander, em 1900, foi um dos primeiros a sugerir uma origem neurogênica – havia tanta confusão e tantas diferenças de opinião que foi, somente, na década de 1940 que a ausência de células ganglionares foi considerada como o fator etiológico. (Hirschsprung H. Stuhltrúgheit neugeborener in folge von dilatation and hipertrofie des cólon. Jahrb Kinderheilkd. 1888;27:1.)





Fisiopatologia e Embriologia


A doença de Hirschsprung é uma anomalia caracterizada pela obstrução colônica parcial ou completa associada à ausência de células ganglionares intramurais.43,69 A porção agangliônica do cólon está sempre localizada distalmente, porém, o comprimento do segmento varia. Este é o fator que determina as manifestações da doença (Figura 3-1). A assim chamada variação típica e mais frequente é aquela em que o segmento agangliônico inclui o reto e parte do cólon sigmoide (Figura 3-1B), representando aproximadamente 2/3 de todos os pacientes. A variedade do segmento longo representa, aproximadamente, 10% das apresentações (Figura 3-1C).101 Nesta manifestação, a porção agangliônica pode-se estender em qualquer nível entre a flexão esplênica e o cólon descendente. A aganglionose colônica total é uma condição muito séria em que todo o cólon é agangliônico, frequentemente incluindo um comprimento variável do íleo terminal (Figura 3-1D). Este tipo também representa, aproximadamente, 10% de todo o grupo.27 Existe algum debate quanto à existência da assim chamada aganglionose ultracurta ou doença de Hirschsprung de segmento curto (Figura 3-1E). Ela é, frequentemente, confundida com constipação idiopática.


ORVAR SWENSON (1909-PRESENTE)




[image: image] Orvar Swenson nasceu em Halsingborg, Suécia, em 7 de fevereiro de 1909, filho de um pastor missionário Mórmon. A família voltou para os Estados Unidos e estabeleceu-se em Independence, Missouri. Swenson frequentou o William Jewell College em Liberty, Kansas, e formou-se, em 1933. Ele, então, inscreveu-se na Harvard Medical School, graduando-se, em 1937. Depois de um ano como interno no Ohio State University Hospital, voltou para Boston e para o Peter Bent Brigham Hospital e o Boston Children’s Hospital, onde concluiu o treinamento em cirurgia geral e em cirurgia pediátrica, em 1945. Swenson permaneceu na equipe destes dois hospitais por 5 anos, durante os quais determinou a etiologia e desenvolveu um tratamento cirúrgico para a doença de Hirschsprung. Em 1950, assumiu o cargo de cirurgião-chefe do Boston Floating Hospital e de professor de cirurgia na Tufts University School of Medicine. Em 1960, mudou-se para Chicago para se tornar cirurgião-chefe no Children’s Memorial Hospital. Em 1973, mudou-se novamente, desta vez para a University of Miami, onde permaneceu até a sua aposentadoria, em 1978. Swenson dividiu o segundo Mead Johnson Research Award, em 1952, com Edward B. Neuhauser por sua pesquisa sobre a elucidação, patogênese e tratamento do megacolon congénito. Posteriormente recebeu a William Ladd Medal. Foi reconhecido, em 2009, em homenagem ao seu 100º aniversário por meio de um tributo no Journal of Pediatric Surgery. (Com agradecimentos a Avraham Belizon, MD.; fotografia cortesia de Keith E. Georgeson, MD.)





ALBERTO PEÑA (1938-PRESENTE)




[image: image] Alberto Peña nasceu em 16 de agosto de 1938, na cidade do México, México. Formou-se médico na Military Medical School na cidade do México, em 1962, e concluiu seu treinamento cirúrgico na mesma instituição em 1966. Interessou-se então, por cirurgia pediátrica e decidiu participar de uma Bolsa de Pesquisa em Cirurgia Cardiovascular no Children’s Hospital em Boston, Massachusetts. Na busca do seu treinamento em cirurgia pediátrica, ele continuou no Children’s Hospital por mais 2 anos. Peña, então, retornou à cidade do México para se tornar cirurgião-chefe e professor de cirurgia pediátrica no National Institute of Pediatrics, uma posição que ocupou até 1985. Ele, então, aceitou o posto de chefe de cirurgia pediátrica e professor de cirurgia no Schneider Children’s Hospital em New Hyde Park, Nova York. Em 2005, mudou-se com o Dr. Marc Levitt para Cincinnati, onde fundaram o Colorectal Center for Children. Atualmente, é professor de cirurgia pediátrica naquela instituição. Peña contribuiu para numerosas áreas no campo da cirurgia pediátrica, incluindo deformidades da parede torácica, substituição esofágica e pancreatectomia no recém-nascido. No entanto, é mais conhecido por sua abordagem inovadora para o manejo de malformações anorretais congênitas. Peña recebeu inúmeras homenagens por todo o mundo, incluindo o reconhecimento das Nações Unidas pelo seu trabalho com crianças na África, o Coe Medical da Pacific Association of Pediatric Surgeons e Honorary Fellowship of the Royal College of Surgeons of England. Ele continua a dar palestras e a operar por todo o mundo e a ensinar a cirurgiões pediátricos a sua abordagem para o manejo de malformações anorretais congênitas. (Cortesia de Avraham Belizon, MD.)





BERNARD GEORGES DUHAMEL (1917-1996)




[image: image] Bernard Duhamel nasceu em Paris, em 11 de maio de 1917. Seu pai era um conhecido autor e membro da Academie Française, e sua mãe era artista. Após concluir seus estudos médicos, começou seu treinamento cirúrgico, em 1939, em Paris. Depois disso, recebeu uma bolsa em cirurgia pediátrica no Sick Children’s Hospital de Paris (Hôpital des Enfant Malades). Em 1954, foi nomeado diretor do Departamento de Cirurgia Pediátrica do Hôpital de Saint-Denis e, em 1955, foi promovido a professor de cirurgia. Duhamel fez inúmeras contribuições à cirurgia neonatal e escreveu uma série de livros sobre técnica cirúrgica. Foi eleito presidente da French Society of Pediatric Surgery, em 1967, e foi um membro influente da French Academy of Surgery. (Com agradecimento a Rolland F. Parc, MD.)





FRANCO SOAVE (1917-1984)




[image: image] Nascido em Nápoles, em 14 de junho de 1917, Franco Soave concluiu sua formação médica na University of Genoa, em 1943, e sua residência cirúrgica na Clinica Chirurgica da University of Turin, em 1950. Ele retornou à sua alma mater em Gênova como professor-assistente de 1951 até 1954 enquanto servia no corpo médico. Posteriormente, tornou-se cirurgião-chefe no Gaslini Institute Hospital e professor e diretor de cirurgia pediátrica na University of Genoa até sua morte. Publicou mais de 160 trabalhos e fez parte de vários conselhos editoriais, incluindo o Journal of Pediatric Surgery. Foi homenageado como membro honorário em diversas sociedades de cirurgia pediátrica e foi presidente da Società Italiana di Pediatria de 1970 a 1972. Em 1984, apresentou seu trabalho importante sobre sua cirurgia alternativa para a doença de Hirschsprung na American Pediatric Surgical Association e, infelizmente, morreu no mesmo ano. (Referência: Carachi R, Young DG, Buyukunal C. F. Soave – A History of Surgical Pediatrics. Toh Tuck Link, Singapore: World Scientifica Publishing; 2009 – com agradecimento especial a Ahmed Nasser, MD.)





Tipicamente, a porção agangliônica do cólon parece estreita quando comparada à parte proximal distendida e tem uma ausência de células ganglionares intramurais, submucosas e intermusculares. O tamanho aumentado e a proeminência das fibras nervosas também são vistos nesta área. A porção proximal do cólon normalmente inervada está frequentemente distendida, e sua parede é espessada em razão da hipertrofia muscular. Entre estas duas áreas se encontra a “zona de transição”, uma porção do cólon em forma de cone que é hipogangliônica, com troncos nervosos espessados. Foi demonstrado um aumento na enzima acetilcolinesterase no cólon agangliônico.28,45,46 a mancha de acetilcolinesterase demonstra aumento significativo no número de fibras nervosas excessivamente grandes localizadas na muscular da mucosa, lâmina própria e a submucosa.




[image: image]


FIGURA 3-1. Diferentes apresentações da doença de Hirschsprung de acordo com o comprimento do segmento agangliônico. A: Intestino normal. B: Envolvimento sigmoide típico. C: Doença de segmento longo. D: Aganglionose colônica total. E: Doença de segmento curto.





Acredita-se que Hirschsprung seja uma doença causada pela falha no desenvolvimento do tecido derivado da crista neural. Como tal, parece haver uma parada na migração craniocaudal das células ganglionares neuroentéricas da crista neural para o trato gastrointestinal superior, descendo pelas fibras vagais e ao longo do intestino distal.75 Em consequência, as células ganglionares estão ausentes do plexo mientérico de Auerbach (localizado entre as camadas circular e longitudinal da parede do intestino), plexo de Henle (localizado na submucosa profunda) e também o plexo de Meissner na submucosa superficial (Figuras 3-2 e 3-3). Em circunstâncias normais, os gânglios parecem agir como um caminho comum final para as influências simpáticas e parassimpáticas. A sua ausência produz as contrações descoordenadas do intestino afetado. Espasmo, ausência de peristaltismo propulsor e contração da massa do segmento agangliônico40 foram todos bem documentados, além da ausência de relaxação do intestino e o espasmo do esfíncter interno.18,117 O resultado clínico destes eventos fisiopatológicos é a obstrução colônica parcial ou total.


Houve um interesse especial no papel do óxido nítrico como um neurotransmissor responsável pela ação inibitória obtida pelos nervos entéricos intrínsecos. A ausência da sintase do óxido nítrico (a enzima necessária para a produção do óxido nítrico) foi demonstrada no plexo mientérico do segmento agangliônico.5,76 A significância deste achado e as implicações terapêuticas potenciais são teoricamente profundas, mas ainda têm que ser demonstradas.




[image: image]


FIGURA 3-2. Secção histológica incluindo mucosa com submucosa do reto, mostrando grupos de células ganglionares no plexo submucoso. Isto exclui doença de Hirschsprung neste nível. (Cortesia de Hector L. Monforte-Munoz, MD., Department of Pathology, Children’s Hospital, Los Angeles, CA.)
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FIGURA 3-3. Secção histológica, incluindo mucosa e submucosa do reto, mostrando troncos nervosos tortuosos e hipertróficos do plexo submucoso. Não há evidência de alguma célula ganglionar presente. Isto estabelece o diagnóstico de doença de Hirschsprung. (Cortesia de Hector L. Monforte-Munoz, MD., Department of Pathology, Children’s Hospital, Los Angeles, CA.)





Incidência e Malformações Associadas


Aceita-se, em geral, que a incidência da doença de Hirschstrung está na faixa de 1 em cada 5.000 nascimentos.27 Embora os meninos sejam afetados muito mais frequentemente do que as meninas, a manifestação do segmento longo é vista pelo menos com a mesma frequência em pacientes do sexo feminino. A herança dos padrões parece ser multifatorial. O risco para uma irmã de um paciente do sexo masculino é de 0,6%, enquanto o risco para um irmão de uma paciente do sexo feminino com doença do segmento longo é de 18%.5,29,72


Aproximadamente 5 a 21% de todos os pacientes afetados com a doença de Hirschsprung têm uma anomalia congênita associada.42 A doença de Hirschsprung foi erroneamente sobrediagnosticada em pacientes com malformações anorretais, porque muitos sofrem de algum grau de constipação.55 Outra condição associada é a síndrome de Down; esta anomalia é encontrada em 5% destes bebês.35


Houve desenvolvimentos na determinação dos defeitos genéticos associados à doença de Hirschsprung. Foi encontrada uma deleção no braço longo do cromossomo 10.66 Uma avaliação mais detalhada indica que a localização desta mutação está entre 10Q11.2 e Q21.2 2.30,63 A deleção parece se sobrepor à região do proto-oncogene RET. Os pacientes com neoplasia endócrina múltipla (MEN 2A) também possuem uma deleção deste proto-oncogene. Esta descoberta genética é um avanço importante no estudo desta doença complexa, e a identificação do gene e a sequência exata do código do DNA provavelmente serão realizadas em breve.72


Manifestações Clínicas e Diagnóstico Diferencial


Os bebês que sofrem da doença de Hirschsprung geralmente se tornam sintomáticos durante as primeiras 24 a 48 horas de vida. Ocasionalmente, uma criança pode ter manifestações clínicas mínimas ou ausentes durante os primeiros dias ou semanas e pode exibir crises moderadas e intermitentes de sintomas em uma idade posterior (Figura 3-4).


Distensão abdominal, passagem retardada do mecônio e vômitos são as observações mais frequentes. Esta tríade de sintomas pode ser seguida por uma passagem explosiva massivamente esvaziadora espontânea ou induzida de fezes líquidas e gases, o que melhora dramaticamente a condição do bebê. Isto é seguido por um período de horas ou dias de relativa ausência de sintomas seguidos pela recorrência das mesmas manifestações. As fezes são frequentemente líquidas e com mau cheiro. Quando o abdome está distendido, o bebê frequentemente está muito doente de sepse, hipovolemia e choque endotóxico. Enterocolite isquêmica com necrose proximal do segmento agangliônico é a complicação mais séria. Outros problemas posteriores são pneumatose, abscesso intra-abdominal e perfuração cecal.105 Existe uma mortalidade de 25 a 30%, se a doença não for reconhecida ou tratada.26,42


Tipicamente, o exame retal de um bebê doente com Hirschsprung produz uma evacuação explosiva com imediata melhora sintomática. O diagnóstico diferencial inclui toda a condição que causa obstrução intestinal no recém-nascido, provavelmente a mais frequente delas sendo a síndrome do tampão meconial. A expulsão de um tampão do mecônio com resolução dos sintomas e a ausência de outros sinais característicos de doença de Hirschsprung ajudam a estabelecer o diagnóstico. O íleo meconial é manifestado por um quadro clínico consistente com o da obstrução intestinal, e a criança pode exibir sintomas respiratórios decorrente da associação à fibrose cística.24 A ausência de níveis hidroaéreos em uma radiografia de abdome simples e a aparência de “vidro fosco” do abdome inferior são sinais radiográficos característicos desta condição. Outra doença que pode levar à confusão é a síndrome do cólon esquerdo. O enema com contraste demonstra um cólon esquerdo um pouco estreito no nível da flexão esplênica, porém um reto com calibre normal. Os sintomas frequentemente melhoram após este estudo e se resolvem depois de várias semanas. A mãe é frequentemente diabética. Outras condições não cirúrgicas que podem ser confundidas com doença de Hirschsprung incluem hipotireoidismo, insuficiência suprarrenal, lesão cerebral, abstinência de opiáceo e intoxicação por sulfato de magnésio.
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FIGURA 3-4. Estudo com contraste de um homem jovem com presumida doença de Hirschsprung do segmento curto com constipação ao longo da vida. Observe o intestino dilatado com considerável impactação fecal.





Os pacientes com doença de Hirschsprung que sobrevivem apesar do tratamento inadequado ou que têm sintomas relativamente leves acabam desenvolvendo o quadro clínico clássico inicialmente descrito para esta condição. Atualmente isto é muito raro. Estas crianças sofrem de constipação grave com um abdome enormemente distendido. O cólon proximal é imenso e cheio de material fecal condensado (Figura 3-4). Neste estágio, o diagnóstico pode ser confundido com constipação idiopática severa. Nesta última, as crianças geralmente se tornam sintomáticas após o 6° mês de vida; elas não vomitam nem ficam seriamente doentes e frequentemente experimentam incontinência abundante ou encoprese, um problema crônico e constante. O exame retal nestas crianças revela uma impactação fecal logo acima do canal anal. Os pacientes com doença de Hirschsprung podem ter um reto vazio, ou o exame pode mostrar apenas uma pequena quantidade de fezes.


Diagnóstico


Estudos Radiológicos


É muito difícil diferenciar um cólon distendido do intestino delgado distendido com base em uma radiografia de abdome simples de um recém-nascido com obstrução intestinal. Portanto, pode-se apenas suspeitar do diagnóstico de doença de Hirschsprung a partir deste estudo. A presença de níveis hidroaéreos é evidência de obstrução, mas é inespecífica. Um exame com enema realizado com material de contraste solúvel em água é o estudo radiológico mais valioso para o estabelecimento do diagnóstico.


Não é necessária nenhuma preparação do intestino. O bebê é colocado em posição lateral, e um tubo retal é introduzido logo acima do canal anal. A injeção de contraste é devidamente controlada manualmente com uma seringa. A introdução de um cateter além do limite do canal anal trará o risco de um diagnóstico errado, porque a ponta pode atingir o cólon distendido e resultar em injeção acima da porção agangliônica. O contraste é instilado até atingir a porção distendida do intestino.


Este estudo pode revelar um cólon proximal muito distendido, a zona de transição e um retossigmoide distal estreitado (Figura 3-5). Quanto mais velho o paciente, mais óbvia a diferença de tamanho entre o intestino gangliônico normal e o intestino agangliônico anormal. Portanto, algumas vezes as alterações típicas não são muito óbvias durante o período neonatal. Um segundo enema com contraste realizado alguns dias ou semanas depois pode mostrar uma aparência muito mais dramática do que a vista anteriormente (Figura 3-5B). Geralmente, no entanto, a zona de transição é reconhecida na maioria dos recém-nascidos. O enema com contraste é menos preciso em bebês com aganglionose muito curta ou quando o cólon inteiro está envolvido.97 Nos casos de aganglionose colônica total, o enema com contraste pode revelar um cólon bem curto, com retração das flexões hepática e esplênica e retificação do sigmoide.


Manometria Anorretal


Normalmente, quando o reto é distendido com um balão, cai a pressão no canal anal em razão da relaxação do esfíncter interno (o reflexo inibitório retoanal). Em bebês com aganglionose, este reflexo está ausente.118 Esta resposta anormal foi interpretada como diagnóstico para esta condição. No entanto, este teste tem várias limitações, sendo que as principais são a dificuldade técnica de avaliar um recém-nascido e a inadequação do balão de manometria à ampla variedade de diâmetros colônicos luminais. Nós, portanto, não usamos este teste em nossa prática clínica.
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FIGURA 3-5. Doença de Hirschsprung. A: Enema com contraste realizado em um recém-nascido com doença de Hirschsprung. Frequentemente as alterações clássicas não são óbvias no período neonatal. B: Um estudo posterior demonstra o megacolon típico, a zona de transição e a porção agangliônica não distendida.





Biópsia Retal


A confirmação do diagnóstico tem base na ausência de células ganglionares e na presença de nervos hipertróficos em uma biópsia retal adequada (Figura 3-6). A amostra deve ser coletada pelo menos 1,5 cm acima da linha pectínea. A biópsia retal tradicional de toda a espessura tem valor diagnóstico óbvio, porém requer boa exposição retal e uma anestesia geral. A biópsia retal com sucção é facilmente realizada, está associada a quase nenhum risco de perfuração e não requer anestesia.23,74 A amostra frequentemente mede 1 × 3 mm e deve incluir mucosa e submucosa. A interpretação requer perícia.
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FIGURA 3-6. O diagnóstico da doença de Hirschsprung é feito por biópsia. A: As células ganglionares normais na submucosa são tingidas para acetilcolinesterase. (Ampliação original ×200.) B: O tronco nervoso na submucosa do intestino sem células ganglionares. (Ampliação original ×600; cortesia de Rudolph Garret, MD.)





A presença de grandes quantidades de acetilcolinesterase na mucosa e submucosa ajuda a fazer o diagnóstico e é usada em muitos centros.28,45,46,69 A ausência de neurônios, contendo nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato diaforase e um aumento na quantidade de feixes nervosos, contendo acetilcolinesterase, são todos característicos.68,70 Além do mais, a sintase do óxido nítrico é um neurotransmissor candidato responsável pela relaxação do esfíncter anal interno.70


Opinião


Existe uma diferença considerável de opinião com respeito à confiabilidade dos vários métodos diagnósticos. É nossa impressão que a variável mais importante é a experiência do radiologista, do fisiologista e do patologista. Descobrimos que o enema com contraste é o teste diagnóstico mais valioso, com a biópsia com sucção retal sendo um meio para a confirmação das impressões clínica e radiológica. Embora a biópsia possa estabelecer o diagnóstico, quando a amostra é obtida pelo reto, ela não revela nada sobre o local da zona de transição. Esta informação valiosa deve ser obtida radiologicamente, clinicamente ou com análise por biópsia de toda a espessura, guiada por olhos experientes na sala de cirurgia durante a operação definitiva. O segmento agangliônico está contraído; a zona de transição é espessa e endurecida; e um cólon liso de calibre normal é encontrado acima da zona de transição.


Manejo


Tratamento Médico


A irrigação do intestino com solução salina é um procedimento extremamente valioso para o manejo de emergência de distensão e vômitos. Ao descomprimir o cólon, as irrigações podem melhorar dramaticamente a condição de um bebê muito doente, assim como prevenir e tratar enterocolite.


É extremamente importante esclarecer a diferença entre uma irrigação e um enema. Confundir estes dois termos pode ser perigoso para os bebês com doença de Hirschsprung. Um enema é um procedimento em que uma determinada quantidade de líquido é instilada no reto e cólon. É esperado que o líquido seja expelido espontaneamente. Uma irrigação retal, inversamente, é um procedimento em que um grande tubo (p. ex., 24F) é introduzido pelo reto, e pequenas quantidades de solução salina são instiladas pelo tubo para limpar o intestino. Espera-se que os conteúdos retal e colônico sejam drenados pelo lúmen do tubo. O tubo é, então, rodado em diferentes direções e movimentado para dentro e para fora. O operador continua a instilar pequenas quantidades de solução salina, permitindo a evacuação de gás e fezes líquidas através do tubo.


Os pacientes com doença de Hirschsprung sofrem de um transtorno de dismotilidade muito séria. Um enema, conforme definido aqui, pode piorar o problema, porque o paciente não tem a capacidade de expelir o volume de líquido infundido. Com uma irrigação, o paciente se beneficia com a evacuação dos conteúdos do retossigmoide através do lúmen do tubo grande. Essencialmente, o tubo supera a obstrução distal funcional.


Tratamento Cirúrgico


Princípios Gerais


Os pacientes com doença de Hirschsprung podem, frequentemente, se submeter a um procedimento primário durante os primeiros meses de vida.11,13,15,103 As circunstâncias para a realização da cirurgia são diferentes de país para país e frequentemente existe uma certa variabilidade na experiência dos cirurgiões e no seu acesso a recursos.90 Além disso, a disponibilidade de patologistas experientes e bem treinados pode ser problemática. Caso seja realizado um procedimento neonatal primário de abaixamento do cólon, o cirurgião deve-se basear no estudo de congelação do segmento seccionado. Para isto, ele deve interagir com um patologista experiente. No recém-nascido muito doente e de baixo peso ao nascer, aquele que sofre de defeitos associados ou condições médicas sérias concomitantes ou na ausência de apoio patológico, um desvio fecal inicial pode ser necessário.


Além da questão relativa se a realização de uma colostomia é apropriada, existe uma diferença de opinião quanto ao tipo e à localização do estoma. Em nossa experiência, se o desvio estiver sendo considerado, uma ileostomia é um método efetivo e seguro para descomprimir o intestino na grande maioria dos bebês com esta condição. Usando esta localização, o risco de abertura do estoma em uma área agangliônica é muito reduzido. E o mesentério sigmoide não é afetado pelo desvio. Esta é uma opção particularmente útil na situação de emergência, especialmente se o cirurgião não pode-se apoiar no radiologista ou se não estiver disponível um patologista capaz de fazer o diagnóstico com base na análise de congelação.


Muitos cirurgiões defendem a criação do estoma logo acima da zona de transição, uma colostomia de nivelamento, que requer análise de congelação confirmatória. Esta alternativa obriga a eliminar a colostomia no momento do reparo definitivo. Obviamente, a vantagem desta abordagem é que a criança precisará somente de um procedimento em dois estágios, enquanto que uma ileostomia compromete o cirurgião com uma operação em três estágios.


Operações Definitivas


Procedimento de Swenson. Swenson e Bill descreveram uma dissecção transabdominal com ressecção da porção agangliônica do cólon, incluindo a da porção mais dilatada do intestino (Figura 3-7A).111 A doença de Hirschsprung típica pode requerer somente a mobilização da arcada sigmoide e, por vezes, a flexura esplênica, porém o tipo de segmento longo pode necessitar da mobilização do cólon direito para obter comprimento suficiente. A liberação da área agangliônica abaixo do assoalho peritoneal é realizada pela dissecção precisa o mais perto possível da parede retal até o nível dos elevadores (Figura 3-7B). A anastomose é efetuada por uma técnica transanal costurada à mão (Figura 3-7C). O componente abdominal atualmente é geralmente realizado laparoscopicamente. A dissecção transanal inclui toda a espessura da parede retal.


Procedimento de Duhamel. O procedimento de Duhamel25,102 foi concebido para evitar a extensa dissecção pélvica necessária na operação de Swenson. Isto é obtido pela preservação do reto agangliônico e dividindo o intestino na reflexão peritoneal o mais distalmente possível (Figura 3-8A). O coto retal é, então, fechado (Figura 3-8B). O intestino normal (i. e., gangliônico), geralmente acima da porção mais dilatada, é abaixado por um espaço sacral que foi criado pela dissecção romba (Figura 3-8B, C). A parede retal posterior recebe uma incisão acima da linha dentada, entrando no espaço retrorretal anteriormente dissecado (Figura 3-8D). O novo cólon normalmente inervado é pela incisão retal, e é usado um grampeador para efetuar a anastomose do reto agangliônico (Figura 3-9A, B). A parede posterior do cólon também é suturada na borda da proctotomia (Figura 3-9 C). A anastomose entre o cólon e o reto agangliônico deve ser criada o mais amplamente possível, e o coto retal o menor possível.
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FIGURA 3-7. Procedimento de Swenson. A: Ressecção do intestino incluindo o intestino agangliônico e distendido. B: Recuperação do cólon normalmente inervado. C: Anastomose completa.





Procedimento de Soave. O procedimento de Soave104 remove o retossigmoide através de uma dissecção endorretal submucosa, teoricamente minimizando o risco de lesão nervosa pélvica associada ao procedimento de Swenson. O cólon normalmente inervado é atravessado por um coto muscular retossigmoide. O coto (parede externa do reto) que é agangliônico, se deixado muito longo, pode causar sintomas obstrutivos.54 Originalmente, Soave deixou uma porção do cólon recuperado sobressaindo-se além da margem da pele anal, que foi, então, retirado em uma segunda operação uma semana depois. O procedimento em dois estágios foi modificado por Boley para um procedimento em um estágio, efetuando uma anastomose primária da margem anal.8 A dissecção endorretal é iniciada, frequentemente, 1 ou 2 cm acima da reflexão peritoneal (Figura 3-10). O cólon gangliônico normal é anastomosado à mucosa anorretal (Figura 3-11). O componente abdominal aqui também é, frequentemente, realizado por laparoscopic31,32
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FIGURA 3-8. Procedimento de Duhamel. A: Ressecção do cólon deixando a porção agangliônica no lugar. B: Intestino gangliônico pronto para ser tracionado para baixo; o coto retal foi fechado. C: Dissecção pré-sacral. D: Incisão na parede retal posterior.
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FIGURA 3-9. Procedimento de Duhamel. A: Recuperação retrorretal. B: Grampeador de anastomose gastrointestinal usado para unir o cólon ao reto agangliônico. C: Reconstrução completa.





Em 1998 e 1999, de la Torre e Ortega e Langer d al. descreveram, em diferentes relatos, uma abordagem unicamente transanal para o manejo da doença de Hirschsprung.20,51 Outros adotaram rapidamente o conceito e publicaram uma grande série com esta operação.50 O conceito básico consistia na abordagem da doença através do ânus. É usado um retrator Lone Star (Figura 3-12). A tração circunferencial expõe o canal anal, a linha pectínea e a mucosa retal. Múltiplas suturas finas são feitas na mucosa retal de uma maneira circunferencial para exercer tração uniforme para facilitar a dissecção desta parte do intestino e cuidadosamente preservar a linha dentada. E realizada uma incisão circunferencial de, aproximadamente, 1 cm proximal à linha dentada distal às múltiplas suturas de seda e começa a dissecção do reto (Figura 3-13A, B).


Alguns cirurgiões preferem realizar esta dissecção transanal submucosalmente (endorretalmente), (como Soave), mas nós preferimos uma dissecção de toda a espessura (como Swenson). Uma recomendação específica nestas duas dissecções é ficar o mais próximo possível da parede retal para minimizar o risco de lesão a nervos pélvicos importantes. Se for realizada a manobra de Soave, a dissecção submucosa deve ser de somente 1 a 2 cm. A reflexão peritoneal é logo alcançada. À medida que a dissecção progride, são feitas biópsias de toda a espessura que são enviadas ao departamento de patologia para procurar células ganglionares. A biópsia deve ser de toda a espessura, porque é possível ter células ganglionares na camada muscular, mas ter nervos hipertróficos na submucosa. A zona de transição por vezes demonstra uma área de hipoganglionose, e os troncos nervosos são espessos (mais de 50 microns). Recomenda-se que se continue a dissecção até atingir uma área em algum lugar acima da zona de transição para ter certeza de que o intestino gangliônico normal esteja sendo puxado para baixo. O cirurgião procura por um segmento do intestino não dilatado com parede lisa. O intestino gangliônico normal é transanalmente anastomosado no canal anal 1 cm acima da linha pectínea (Figura 3-13C). Considerando que a maioria dos pacientes com doença de Hirschsprung tem uma zona de transição no cólon sigmoide, é frequentemente possível reparar todo o defeito, usando apenas a abordagem transanal sem uma laparotomia ou laparoscopia. No entanto, quando a zona de transição está localizada mais acima, ou o cirurgião não se sente seguro na condução desta dissecção por baixo, então, é preciso abrir o abdome e realizar um procedimento assistido por laparoscopia para mobilizar o cólon.


Alguns cirurgiões defendem começar o procedimento laparoscopicamente, realizando uma biópsia para identificar a zona de tranrecuperado sição, mobilizando o cólon sigmoide laparoscopicamente e depois dissecando transanalmente.
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FIGURA 3-10. Procedimento de Soave. A: Ressecção da porção mais dilatada do intestino. B, C: Dissecção endorretal.
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FIGURA 3-11. Procedimento de Soave. A: Dissecção endorretal completada acima da linha dentada. B: Intestino gangliônico reparado e anastomse completa.
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FIGURA 3-12. Um retrator Lone Star em posição com ganchos localizados para proporcionar exposição à dissecção.





E importante ter em mente que a ressecção deve incluir não somente a parte agangliônica, mas também a parte dilatada do intestino. O abaixamento de um segmento muito dilatado do cólon, mesmo que ele possa ser gangliônico resultará em constipação severa posteriormente na vida, porque o intestino dilatado tende a perder a sua capacidade peristáltica.54


Opinião


Em nossa instituição, frequentemente recebemos o encaminhamento de pacientes que se submeteram a um procedimento para doença de Hirschsprung e que, posteriormente, sofrem de complicações sérias.54,85 O problema mais comum como consequência do procedimento de Duhamel é a persistência de uma bolsa retal grande, cega e agangliônica. Ela tende a crescer com o tempo e a produzir impactação fecal crônica com múltiplos sintomas relacionados.


Após um procedimento de Soave, já vimos pacientes sofrendo de fístulas perianais e abscessos relacionados com a presença de ilhas de células da mucosa presas na pelve. Este é uma consequência de um erro técnico que ocorreu durante a dissecção endorretal. Estes pacientes requerem uma operação para excisar estas células. Encontramos ainda pedaços de intestino que foram deixados presos na pelve. Além disso, um coto de Soave excessivamente longo ou cicatrizado pode obstruir a reparação gangliônica.54


Uma complicação temida e infelizmente frequente é a incontinência fecal. Isto está mais provavelmente relacionado com a lesão do mecanismo de continência durante um destes procedimentos.57 O canal anal pode ser inadvertidamente ressecado, ou os esfíncteres podem ser danificados por serem excessivamente estendidos. Todas as operações para esta condição são concebidas para impedir que isto aconteça, desde que os procedimentos sejam realizados apropriadamente. Deiscência, retração, estenose, abscesso e fístula são todos resultado de erros técnicos.
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FIGURA 3-13. Abordagem transanal para o tratamento da doença de Hirschstrung. A: Múltiplas suturas finas são feitas para tração. B: O reto é mobilizado acima da reflexão peritoneal e acima do segmento agangliônico. C: A anastomose é completa.





Uma complicação pouco compreendida é a enterocolite. Este problema é um verdadeiro desafio para os cirurgiões pediátricos. Embora a etiologia não seja conhecida, acredita-se que a estase fecal é um fator predisponente. Causas anatômicas para obstrução como um coto ou segmento dilatado conservado podem levar à enterocolite.54


A constipação após a cirurgia deve ser prevista e manejada agressivamente. Quando um procedimento de reparação deixa para trás uma porção de cólon significativamente dilatado, estas crianças irão sofrer de constipação. Um cólon dilatado é uma entidade patológica quase tão grave quanto um segmento agangliônico e, conforme mencionado anteriormente, deve ser ressecado no momento da reparação. Apesar da atenção meticulosa à técnica cirúrgica, ocorrerá constipação em, aproximadamente, 15% dos casos. Uma hipermotilidade resultante da ressecção do reservatório sigmoide também pode ocorrer, mas isto é menos comum. Um enema com contraste ajuda a diferenciar entre estas duas condições; um cólon dilatado significa constipação, enquanto que um cólon não dilatado implica hipermotilidade.


Manejo Cirúrgico da Aganglionose Colônica Total


Quando é feito o diagnóstico de doença de Hirschsprung colônica total, é necessário, inicialmente, uma ileostomia, e a operação definitiva é idealmente retardada até que a criança consiga sentar no vaso sanitário. Isto evita a escoriação perianal frequentemente vista. O manejo destes pacientes enquanto eles têm uma ileostomia requer o monitoramento cuidadoso do crescimento. A perda de sódio também é uma fonte de preocupação com crianças, frequentemente requerendo uma suplementação oral de sódio. Realizamos um abaixamento ileoanal usando uma técnica similar a Swenson para a reconstrução definitiva. Muitos cirurgiões, no entanto, usam uma abordagem íleo-Duhamel.


Opinião. O acompanhamento a longo prazo de pacientes com aganglionose total do cólon demonstrou que o conceito de integração de uma porção do cólon agangliônico com o intestino gangliônico reparado normal (frequentemente empregado no passado) para minimizar a retenção e frequência das fezes se revelou errôneo. A estase das fezes no intestino normal produz proliferação bacteriana e um processo inflamatório. Em vez de absorver água, muito frequentemente o intestino a secreta no lúmen, produzindo o que é essencialmente uma diarreia secretória. Não é incomum que a ressecção dessas bolsas se torne necessária para tratar dos problemas de desnutrição e perda de líquido.54,85 Nós, assim como outros, acreditamos que uma anastomose ileorretal simples é a opção preferível em razão dos melhores resultados a longo prazo.113


Aganglionose Intestinal Total


Os pacientes podem ter aganglionose total (se estendendo até o estômago) ou quase total. Essas crianças requerem um transplante intestinal para sobreviverem.


Comentários


A doença de Hirschsprung é objeto de pesquisa e estudo ativo. Isto levou à produção de um grande número de publicações, trazendo a esperança de que muitas dessas crianças logo percebam os benefícios. Por exemplo, foram feitos esforços consideráveis no transplante de células ganglionares.96 Além do mais, os avanços no campo da genética devem, em última análise, nos permitir predizer quais pacientes estão em risco de ter filhos com esta condição.72 Além disso, a engenharia genética poderá um dia ser usada para prevenir esta condição, de fato uma área excitante a ser explorada.



▶ MALFORMAÇÕES ANORRETAIS


Revisão Histórica


As malformações anorretais foram rotineiramente classificadas com o termo “ânus imperfurado”; embora a vasta maioria seja “perfurada”, o reto termina em uma localização anatômica anormal. A condição é reconhecida desde a Antiguidade (p. ex., por Paulus Aegineta da Grécia).1 Por muitos séculos, os médicos entenderam que criando um orifício no períneo muitas das crianças com ânus imperfurado sobreviviam, alguns até mesmo com função intestinal normal. Infelizmente, uma consequência frequente era uma estenose anal. Se a condição não fosse corrigida, frequentemente o resultado era obstrução e morte. As operações antigas consistiam em fazer uma incisão no períneo suficientemente profunda para abrir a bolsa retal e obter o mecônio. O cirurgião fazia curativos no ferimento e mudava as curativos diariamente em uma tentativa de criar um orifício perineal permanente. A preocupação primária era direcionada para a sobrevivência do bebê e, portanto, essas operações levavam apenas alguns minutos e eram obviamente realizadas sem anestesia, transfusão sanguínea ou outras medidas coadjuvantes. Em 1835, Amussat (veja sua biografia, Capítulo 24) foi a primeira pessoa a não meramente abrir a bolsa retal, mas também a suturá-la na pele.3 Em retrospectiva, talvez as crianças que sobreviveram àquela operação fossem crianças que tinham “malformações baixas”. Inversamente, aquelas para quem a operação não tinha sucesso provavelmente tinham uma malformação em que o reto estava mais alto na pelve.


Chassaignac, em 1856, foi a primeira pessoa a realizar uma colostomia para tratamento de uma malformação anorretal.14 Hadra, em 1886, realizou o primeiro procedimento abdominoperineal.37 Durante a primeira parte do século 20, a maioria dos cirurgiões usou uma colostomia preliminar e uma reparação abdominoperineal para o tratamento de malformações altas e uma abordagem perineal sem uma colostomia para as assim chamadas malformações baixas. Em 1930, Wangensteen (veja sua biografia, Capítulo 23) e Rice descreveram o invertograma, um filme de raios X tirado durante o período de recém-nascido com a cabeça do bebê para baixo, para medir a distância entre a bolsa retal e a pele, como critério para a determinação da altura da malformação.122


Em 1948, Rhoads et al. reintroduziram o procedimento abdominoperineal neonatal de um estágio.93 Em 1953, Stephens observou a importância da preservação do feixe puborretal na manutenção da continência fecal.106–108 Ele propôs uma abordagem sacral inicial seguida por uma operação abdominoperineal, se necessário. Desde 1980,21,83 estas malformações foram idealmente abordadas por uma incisão sagital posterior, usando um estimulador elétrico para identificar o complexo esfincteriano.78-80,83 Esta técnica foi instrumental na revelação desta área anatômica muito importante da pelve que, até 1980, era um tema sobretudo de especulação.


EDOUARD-PIERRE-MARIE CHASSAIGNAC (1804-1879)
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Edouard Chassaignac nasceu em 24 de dezembro de 1804, em Nantes, França. Recebeu sua educação médica na University in Nantes e formou-se, em 1835. O seu ponto forte era projetar novos instrumentos, e ele foi um experimentador brilhante. Por exemplo, ele aperfeiçoou o uso do novo produto, borracha, para uso como um dreno fenestrado e desenvolveu o conceito de curativo oclusivo para ferimentos. Tornou-se cirurgião do Lariboisiàre, em 1852, e é reconhecido como o primeiro cirurgião a realizar uma colostomia para o manejo de uma malformação anorretal. Outras contribuições marcantes incluíram a sua dissertação clássica sobre fraturas do colo femoral, seu tratado sobre supuração e drenagem cirúrgica, sua classificação de abscesso mamário e seu livro (The Subject of Surgical Anatomy and Pathology) em que relata suas experiências em cirurgia clínica. Ele também é eponimamente reconhecido pela sua descrição do tubérculo (cervical) carotídeo (tubérculo de Chassaignac). Em 1861, recebeu a Legion of Honor e, em 1868, foi nomeado membro da Academy of Medicine. Chassaignac morreu em Versailles em 26 de agosto de 1879.





Incidência


A maioria dos autores relata que 1 em cada 5.000 recém-nascidos tem uma malformação anorretal.10,98,120 Os bebês do sexo masculino parecem sofrer desta condição mais frequentemente do que os do sexo feminino. O tipo mais comum de malformação visto em meninos é a fístula retouretral, e o tipo mais comum de anomalia em meninas é a fístula retovestibular. Existe um aumento na incidência de ânus imperfurado em crianças com síndrome de Down que frequentemente têm uma bolsa retal baixa sem uma fístula geniturinária ou perineal.119


Considerações Embriológicas


Os defeitos de malformação anorretal se desenvolvem durante as semanas gestacionais de 4 a 12.107 Os tratos urinário, genital e retal se esvaziam em um canal comum, a cloaca. Por fim, eles serão segregados pelo septo urorretal durante a sua descida craniocaudal, separando a cloaca em um seio urogenital anterior e um canal intestinal posterior. Duas dobras laterais da cloaca também se movem simultaneamente em direção à linha mediana. O monte perineal parece ser a extensão caudal do septo urorretal, que se desenvolve para formar o corpo perineal. No homem, as cristas genitais interna e externa se encontram para formar a uretra. Na mulher, estas cristas não se unem, mas formam os grandes e pequenos lábios. Vários tipos de falhas neste processo foram postulados para explicar cada uma das malformações anorretais. Os defeitos resultantes constituem um espectro que varia dos exemplos mais graves (p. ex., regressão caudal e cloaca persistente) até as preocupações mais facilmente manejadas (fístula retoperineal).


  TABELA 3-1 Classificação








	

Sexo Masculino


Fístula retoperineal


Fístula retouretral


 Bulbar


 Prostática


Fístula do colo retovesical


Ânus imperfurado sem fístula


Atresia retal/estenose retal









	

Sexo Feminino


Fístula retoperineal


Fístula retovestibular


Ânus imperfurado sem fístula


Atresia retal/estenose retal


Cloaca


Malformações complexas












Classificação


Em nossa experiência, a abordagem sagital posterior destas malformações permitiu a oportunidade de expor diretamente a anatomia de cada um destes defeitos. Isto conduziu a importantes implicações terapêuticas além da terminologia e classificação, tornando a classificação anterior agora obsoleta.49,109,110


Com ânus imperfurado, estamos lidando com um espectro de malformações. Assim, na tentativa de separar estes grupos de defeitos em categorias, corre-se o risco de ser arbitrário. Com esta observação de alerta, a classificação apresentada na Tabela 3-1 é considerada prática para fins terapêuticos.


Anatomia


A abordagem sagital posterior usada para o reparo de malformações anorretais, além do manejo de tumores, trauma retal e prolapso retal, esclareceu os detalhes anatômicos de um homem normal (Figura 3-14) e uma mulher normal (Figura 3-15). O complexo esfincteriano está representado por um grupo de fibras musculares parassagitais, um complexo muscular e os elevadores, que formam um continuum do músculo em forma de túnel. A porção do músculo localizada entre as fibras parassagitais e o elevador, integrada principalmente pelas fibras verticais que correm paralelas até o reto, é denominada complexo muscular. Na porção superior do funil, as fibras horizontais predominam e empurram o reto à frente. Na parte inferior do funil (complexo muscular), as fibras verticais predominam e elevam o ânus. Como as fibras parassagitais se encontram na frente do ânus, como também posterior a ele, a contração fecha o ânus. Isto dá às fibras uma aparência circular.
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FIGURA 3-14. Anatomia masculina normal. A: Durante a defecação. B: Durante a contração esfincteriana (i. e., retenção).
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FIGURA 3-15. Anatomia feminina normal durante a defecação.





O espectro dos defeitos anatômicos no paciente masculino é apresentado na Figura 3-16.


Descrição dos Defeitos Específicos no Paciente Masculino


Fístula Retoperíneal


A fístula retoperíneal é a fístula mais inferior. Nesta anomalia, o reto passou normalmente através de boa parte do mecanismo esfincteriano; a parte mais inferior do reto é anteriormente desviada e termina como uma fístula perineal anterior ao centro do mecanismo esfincteriano (Figura 3-16A). Frequentemente, o trato fistular se localiza imediatamente abaixo de uma camada muito fina de pele, com a abertura externa encontrada em algum ponto na linha mediana do ânus até a porção ventral do pênis. Com frequência é percebida abaixo da linha mediana da pele uma estrutura preta ou branca como uma fita resultante do mecônio ou mucosa (Figura 3-17). O bebê não requer maior investigação e pode-se submeter à cirurgia sem uma colostomia, já que o reto é encontrado confiavelmente a 1 ou 2 cm da superfície cutânea. O prognóstico é excelente, porque o paciente tem todos os elementos anatômicos necessários para o controle do intestino.


Em todas as malformações anorretais, quanto mais alto o defeito, menor será a probabilidade de atingir o controle do intestino. Inversamente, quanto mais baixa a malformação, maior será a incidência de constipação. Portanto, ao tratar um bebê com uma fístula retoperíneal, o cirurgião deve esperar bom controle intestinal, mas deve prever constipação e estar preparado para tratá-la efetivamente.55
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FIGURA 3-16. Espectro de defeitos no homem. A: Fístula retoperíneal. B: Fístula uretral retobulbar. C: Fístula uretral retoprostática. D: Fístula do colo retovesical.
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FIGURA 3-17. Fístula retoperineal. Observe a estrutura similar a uma fita contendo mecônio. O trato está descoberto (inserção).





Mesmo quando o reparo de uma fístula retoperineal é obtido por meio de uma operação relativamente menor, o cirurgião precisa estar atento ao fato de que a parede anterior do reto está intimamente ligada à parede posterior da uretra. Uma dissecção meticulosa é, portanto, necessária para separar as duas estruturas e prevenir uma lesão uretral. Sempre é preciso realizar a operação com uma sonda de Foley colocada.


Estenose Anal e Atresia Retal


Aestenose anal é outro defeito, embora benigno, que consiste em um anel de tecido fibroso localizado na borda anal. Isto causa uma estenose que pode resultar em graus variados de anormalidade funcional, porém a estrutura muscular é completamente normal. A partir da perspectiva externa, o ânus também parece normal e está adequadamente localizado dentro do mecanismo esfincteriano. Deve-se introduzir um dilatador de Hegar para detectar a malformação; o exame retal digital é impossível. O sintoma típico é dificuldade de evacuar, com o genitor descrevendo uma aparência das fezes similar a uma fita. Esta malformação pode estar associada a uma massa pré-sacral.


Atresia retal é a interrupção completa do lúmen retal entre o canal retal e o reto. O canal anal frequentemente mede 1 a 2 cm de comprimento e é bastante estreito, enquanto o reto geralmente está bem distendido. A distância entre a bolsa retal e o canal anal nestes pacientes é variável. Pode-se ver uma membrana muito fina, separando ambas as estruturas ou um espaço fibroso bastante longo. Estes bebês têm todos os elementos necessários para obter o controle intestinal. O reparo requer um PSARP (veja posteriormente) com ou sem colostomia anterior, e o canal anal normal é preservado. Seu aspecto posterior recebe uma incisão e se torna os 180 graus anteriores da anoplastia. O reto posterior é mobilizado e se torna os 180 graus posteriores da anoplastia. Os resultados do tratamento para esta malformação são excelentes. Deve ser feito um exame para massa pré-sacral.


Fístula Retouretral


A fístula retouretral é a malformação mais frequente vista no paciente do sexo masculino. Congenitamente, o reto desce através de uma porção considerável da estrutura muscular em forma de funil, mas em algum ponto ele desvia anteriormente e se conecta com a uretra. O local mais frequente da fístula é a uretra bulbar (Figura 3-16B). Entretanto, números significativos de fístulas uretrais se abrem na uretra prostática (Figura 3-16C). A qualidade do músculo em um bebê com uma fístula retouretral geralmente é boa. Um paciente com fístula retobulbar frequentemente tem um melhor potencial para continência porque o reto já passou por boa parte do mecanismo esfincteriano, a qualidade muscular é mais satisfatória, e o sacro é mais normalmente desenvolvido. As malformações mais altas estão mais frequentemente associadas a um sacro pobre; anomalias espinais e, consequentemente, fraca inervação com baixa qualidade do músculo. O períneo em pacientes com fístula bulbar retouretral frequentemente exibe um vinco bem desenvolvido na linha mediana e uma pequena cova anal facilmente reconhecida (Figura 3-18). Estes sinais são geralmente indicativos de bom desenvolvimento muscular.


Ocasionalmente, no entanto, um paciente com uma fístula retouretral, frequentemente prostática, possui um sacro muito pobre e um “fundo redondo” ou “plano” com uma cova anal ausente e um vinco mínimo na linha média (Figura 3-19). Todos estes sinais com frequência implicam que o paciente tenha músculos esfincterianos fracos. Os pacientes com fístula retoprostática algumas vezes têm um escroto bífido. O centro do mecanismo esfincteriano está por vezes localizado muito perto do escroto. Estes achados não ocorrem tão frequentemente em casos de fístula bulbar retouretral. Estes bebês por fim requerem uma anorretoplastia sagital posterior (PSARP). Uma colostomia protetora é realizada nos primeiros dias de vida.
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FIGURA 3-18. Períneo de uma criança com uma fístula retouretral. Observe a ranhura proeminente na linha mediana e uma “covinha” anal.
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FIGURA 3-19. Períneo de uma criança do sexo masculino e outra do sexo feminino com músculos fracos (fundo plano). (Reimpressa de Penã A. Atlas of Surgical Management of Anorectal Malformations. New York, NY: Springer Verag; 1989, com permissão.)





Fístula do Colo Retovesical


No caso de fístula do colo retovesical Necka, o reto se abre no nível do colo da bexiga (Figura 3-16D). Os elevadores, o complexo muscular e as fibras parassagitais são frequentemente subdesenvolvidos. A frequência da associação a um sacro anormal, “fundo plano” e períneo com aparência pobre – todos eles sinais de mau prognóstico para continência fecal – é muito alta. Estes bebês devem ser tratados com uma colostomia no período de recém-nascidos, seguido por um PSARP e uma laparotomia ou laparoscopia para atingir um reto muito alto. Este grupo representa, aproximadamente, 10% dos casos.


Ânus Imperfurado sem Fístula


O ânus imperfurado sem nenhuma fístula representa 5% de todas as crianças com malformações anorretais, metade das quais sofre de síndrome de Down. Mais de 90% dos pacientes com síndrome de Down com uma malformação anorretal têm este defeito específico. Oitenta por cento atingirão o controle voluntário do intestino.119


O reto com frequência termina cegamente, cerca de 2 cm acima da pele perineal em um nível similar ao do defeito uretral retobulbar. Mesmo sem uma fístula, apenas uma camada muito fina separa o reto da uretra. Estes bebês geralmente têm boa qualidade muscular e um sacro bem desenvolvido, e o períneo exibe sinais que implicam um bom prognóstico para o controle do intestino. O tratamento consiste em uma colostomia seguida por uma PSARP.


Descrição de Defeitos Específicos em Paciente do Sexo Feminino


Fístula Retoperíneal


A fístula perineal representa o defeito mais benigno no espectro feminino. Assim como ocorre com a anormalidade masculina, o reto atravessa a maior parte do mecanismo esfincteriano, desviando na sua porção mais distal para se comunicar com a pele através de uma fístula localizada alguns milímetros anterior ao centro do esfíncter. Estes bebês têm todos os elementos necessários para o controle da bexiga. A parede retal anterior e a parede vaginal posterior estão completamente separadas, como é visto durante o reparo cirúrgico (Figura 3-20). Uma anoplastia simples (i. e., PSARP mínima) é suficiente para tratar este tipo de malformação sem a necessidade de uma colostomia. Os objetivos do tratamento são fazer o ânus de um tamanho adequado, colocá-lo no centro do esfíncter e criar um corpo perineal de comprimento normal.


Fístula Retovestibular


A fístula retovestibular é a malformação mais frequentemente vista em mulheres. O intestino é desviado anteriormente em um nível mais alto, abrindo-se imediatamente atrás do hímen, dentro do vestíbulo. O reto e a vagina estão opostos, com apenas uma camada muito fina, separando as duas estruturas. A qualidade do músculo é frequentemente excelente. A maioria dos pacientes tem o potencial para a continência normal, um sacro normal e um períneo de boa aparência. Entretanto, como com os meninos, existem exceções em que se pode encontrar uma fístula vestibular associada a uma estrutura muscular e sacro pobres.


Esta malformação pode ser erroneamente diagnosticada como uma fístula retovaginal. Uma verdadeira fístula vaginal é extremamente rara. O exame meticuloso da genitália de um recém-nascido é necessário para identificar o local da fístula precisamente.


Quando uma menina nasce com esta anatomia, não tem defeitos associados ou está bem em outros aspectos, ela pode ser operada dentro das primeiras 48 horas sem uma colostomia (Figuras 3-21 e 3-22). No entanto, deve-se ter em mente que uma colostomia protetiva ainda é muito valiosa em um bebê com um defeito associado, em condição clínica muito pobre e para evitar uma deiscência perineal.


Esta malformação particular é a que vimos, mais frequentemente, manejada de modo incorreto. Mesmo quando estas crianças possuem um excelente potencial para o controle intestinal, um procedimento falho requer uma nova operação e afeta negativamente o controle intestinal. Um procedimento simples de corte, que não inclui a separação da vagina do reto, requer um reparo secundário em consequência da incontinência resultante e decorrente de um corpo perineal inadequado.
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FIGURA 3-20. Reparo de uma fístula retoperineal. A: O reto foi dissecado, e o períneo reconstruído. Suturas são feitas pela borda posterior do complexo muscular (atrás do reto) e incluem a parede do intestino. B: Anoplastia por meio de suturas mucocutâneas interrompidas. C: Operação concluída.





Fístula Retovaginal


A fístula retovaginal é uma malformação muito incomum nas mulheres. O reto pode-se abrir na metade inferior da vagina ou, como uma manifestação ainda mais incomum, na porção superior (Figura 3-23). Quanto mais alta a malformação, menor a parede comum entre o reto e a vagina. Uma fístula vaginal baixa está frequentemente associada à ausência da borda posterior do hímen. Não se consegue ver o orifício da fístula através do exame e o mecônio parece vir de dentro da vagina. Quanto mais alta a fístula, maior a probabilidade de um sacro anormal e um períneo com má aparência. O potencial para a continência normal nestes bebês é geralmente menor do que seria esperado com fístula vestibular. O tratamento consiste em uma PSARP.


Ânus Imperfurado sem Fístula


O ânus imperfurado sem fístula também é uma malformação incomum em mulheres. O reto está frequentemente localizado, aproximadamente, 2 cm acima da pele. O septo vaginal é bastante fino, existe um bom músculo esfincteriano, um períneo de boa aparência e um sacro bem desenvolvido. A metade destes bebês, como os meninos, sofre de síndrome de Down e tem o mesmo bom prognóstico de controle intestinal.7,119 Nestes bebês, pode-se ver gás na parte mais distal do reto, abaixo do cóccix, em um filme lateral transversal (cross-table) com o paciente em posição prona.73 O cirurgião pode abordar tal paciente sagitalmente posterior e sem uma colostomia durante o período de recém-nascido, desde que tenha experiência com esta operação. A criação de uma colostomia ainda é uma alternativa razoável, quando as circunstâncias não são ideais.


Estenose Anal e Atresia Retal


Como descrito para os homens, o manejo para as mulheres é o mesmo. Mais uma vez, deve ser feito o exame para uma massa sacral.
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FIGURA 3-21. Incisão cirúrgica em um caso de fístula vestibular. Aparência sagital (inserção). Observe a parede comum entre o reto e a vagina.
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FIGURA 3-22. Reparo da fístula vestibular. A: O reto foi dissecado, incluindo a separação meticulosa da vagina. B: O períneo anterior é reconstruído. A borda anterior do complexo muscular foi aproximada anterior ao reto. C: São feitas suturas nas bordas posteriores do complexo muscular, incluindo a parte de trás da parede retal. D: Anoplastia (sutura mucocutânea). E: Operação concluída.





Cloaca Persistente


A cloaca persistente representa o extremo no espectro da complexidade das malformações femininas. Com esta anomalia, o reto, a vagina e o trato urinário se encontram e se fundem em um único canal (Figura 3-24). O exame do períneo nestes bebês revela uma genitália externa de aparência pequena. O exame meticuloso exibe um único orifício logo abaixo do clitóris sem evidência de uma vagina ou reto.


A cloaca persistente, por si só, é representada pelo seu próprio espectro de defeitos. Muitos bebês têm uma vagina dupla ou septada, com diferentes graus de divisão do útero. Frequentemente, a abertura vaginal para dentro da cloaca é estreita, com um hidrocolpo resultante. O comprimento do canal comum varia de 1 a 7 cm e é considerado um indicador muito importante de dificuldade potencial que o cirurgião encontrará quando tentar reparar o defeito. Cloacas curtas e mais baixas, com bom músculo e sacro, são mais fáceis de reparar. As cloacas mais longas estão frequentemente associadas a músculos fracos e sacro hip o desenvolvido. Estas crianças requerem uma reconstrução complexa e é improvável que adquiram continência.61
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FIGURA 3-23. Fístula vaginal. A: Fístula baixa. B: Fístula alta. C: Malformação reparada, incluindo afunilamento do reto.
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FIGURA 3-24. Cloaca persistente. Incisão cirúrgica; observe os lábios com aparência pequena. Aparência sagital (inserção); o reto, a vagina e o trato urinário formam um canal comum.





No manejo desta malformação, o foco está na obtenção do controle intestinal normal, continência urinária normal e função sexual normal, bem como o potencial para procriação. O sucesso é mais provável em crianças com um sacro e espinha normais e uma vagina adequada. Estas malformações estão frequentemente associadas a uma uropatia obstrutiva. Elas requerem uma colostomia e com frequência também precisam de uma vaginostomia para descompressão de um hidrocolpo. Em raras ocasiões, também é necessária uma cistostomia. Com um intervalo apropriado, a reconstrução definitiva é atingida com uma anorretovaginouretroplastia sagital.38,61


Anomalias Associadas


Sacro e Espinha


Em crianças com malformações anorretais, o sacro está frequentemente hipodesenvolvido, e, algumas vezes, é encontrado umhemissacro. Em geral, é aceito que quanto mais grave o defeito, menor é o potencial para as funções intestinal e urinária.


A ultrassonografia espinal e o exame de imagem por ressonância magnética39 permitiram a detecção precoce e o tratamento de defeitos importantes associados, como medula ancorada, siringomielia e massas pré-sacrais (p. ex., meningocele anterior, lipoma, dermoide e teratoma).77,91,95


Defeitos Urogenitais


As anormalidades genitais e urinárias estão frequentemente associadas a malformações anorretais. A frequência desta associação varia de 20 a 54%.6,108 Esta discrepância é provavelmente um reflexo do nível de suspeita bem como de uma investigação urológica e ginecológica precisa e minuciosa. Problemas urológicos maiores em crianças com ânus imperfurado são mais comuns naquelas com malformações mais altas.


Um paciente com uma cloaca persistente ou fístula do colo retovesical tem 90% de chance de uma anomalia genital e urinária associada. A maioria delas é importante, com o potencial para morbidade significativa, se não descobertas e não tratadas. Em contrapartida, crianças com uma fístula baixa (i. e., retoperineal) exibem uma incidência de menos de 10% de malformações associadas.


As anomalias urinárias mais comuns encontradas são refluxo vesicouretral, seguido por agenesia renal unilateral. Outros defeitos importantes associados incluem criptorquidismo, duplicação uretral, hipospadias, rim ectópico, ureteres ectópicos, bexiga neurogênica, displasia renal, megaureter, hidronefrose e obstrução ureterovesical.


Uma ultrassonografia renal e da bexiga deve ser realizada em todas as crianças nascidas com ânus imperfurado antes da criação de uma colostomia ou da realização de um reparo no recém-nascido. Se o estudo apresentar uma anormalidade, o cirurgião deve continuar com uma avaliação urológica mais abrangente.


Abordagem Algorítmica para a Tomada de Decisão


As Figuras 3-25 e 3-26 ilustram uma abordagem algorítmica para a tomada de decisão no manejo de bebês recém-nascidos com malformações anorretais.


Recém-Nascidos do Sexo Masculino


Noventa por cento das vezes, a inspeção do períneo e uma urinálise revelarão se o paciente precisa de uma colostomia. Frequentemente, os bebês com malformações anorretais não nascem com um abdome distendido. Leva pelo menos de 16 a 24 horas para que isto se desenvolva. O reto distal (a porção cega ou a conectada a uma fístula) está geralmente em colapso. Apressão intraluminal por fim se torna insuficiente para superar o tônus muscular do mecanismo esfincteriano para permitir que o mecônio ou o gás alcancem a parte mais distal do intestino e seja forçado por um pequeno orifício na fístula. Isto explica por que estudos para determinar a altura da malformação e a localização da fístula realizados antes de 16 a 24 horas podem levar a um diagnóstico equivocado de uma malformação anorretal “alta”. Os testes diagnósticos devem, portanto, ser realizados depois que o bebê tem de 16 a 24 horas de vida. No entanto, durante este primeiro dia, devem-se excluir as condições associadas, como transtornos cardíacos, esofágico e urológico. O bebê recebe fluidos intravenosos e antibióticos e permanece em jejum. É inserido um tubo nasogástrico para evitar vômito e o risco de aspiração.
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FIGURA 3-25. Algoritmo para o manejo de um recém-nascido do sexo masculino com malformação anorretal.





São realizados os seguintes estudos: ultrassonografia abdominal e espinal, radiografia das colunas lombar e sacral e ecocardiograma. O bebê é observado quanto aos sintomas e sinais de obstrução esofágica. Após 24 horas de observação, na maioria das vezes existem informações suficientes para determinar se o bebê requer uma colostomia ou se pode ser realizado um reparo primário da malformação anorretal. Para uma pequena minoria (10%) para quem o cirurgião não tem informações adequadas para a tomada de decisão, é feito um filme lateral cross-table com o bebê em posição prona. Isto mostrará a presença de gás no reto distal. Aposição desta bolha e a sua relação com o cóccix são importantes para a determinação de se o cirurgião pode fazer uma reconstrução com ou sem uma colostomia.
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FIGURA 3-26. Algoritmo para o manejo de um recém-nascido do sexo feminino com malformação anorretal.





Ocasionalmente, a fístula perineal é um orifício muito óbvio que está localizado na linha média do períneo entre a genitália e a cova anal. Pode-se observar o mecônio saindo através dele. Outras vezes, o orifício é tão pequeno que não é visto no primeiro exame. Ele requer uma quantidade significativa de pressão intestinal intraluminal para forçar o mecônio através dele. A presença de uma fístula retoperíneal permite uma anoplastia sem uma colostomia protetiva dentro das primeiras 48 horas do bebê, ou a fístula pode ser dilatada, e o reparo realizado com a idade de 1 a 3 meses de vida.


Se o bebê não passar mecônio na urina, não demonstrar uma fístula perineal e não tiver um fundo plano, é feito um filme lateral cross-table. Se o gás retal estiver localizado atrás do cóccix, e o bebê estiver em boas condições, sem defeitos significativos associados, o cirurgião deve considerar a realização de uma operação sagital posterior primária sem uma colostomia. Isto, conforme mencionado anteriormente, dependerá muito da experiência do cirurgião. Por outro lado, se o gás retal estiver localizado bem acima do cóccix e se o bebê tiver defeitos significativos associados, um sacro anormal, um fundo plano e/ou mecônio na urina, é aconselhável criar uma colostomia e evitar uma abordagem primária do períneo. Sem evidências da localização do reto, esta é uma política prudente para prevenir lesão ao trato urinário e outras estruturas adjacentes, como os vasos deferentes, vesículas seminais e próstata.


Recém-Nascidos do Sexo Feminino


A determinação da necessidade de uma colostomia é uma decisão mais fácil no sexo feminino, porque na vasta maioria (> 95%) a abertura do intestino é evidente externamente. A mesma regra referente ao desvio fecal se aplica às meninas – ou seja, as decisões relativas à colostomia ou reparo primário não devem ser tomadas antes de 24 horas de vida. O primeiro dia deve ser usado, conforme mencionado para os meninos, para excluir a presença de condições potencialmente letais e para se certificar de que o bebê não tenha hidrocolpo, hidronefrose, medula ancorada, uma malformação cardíaca, atresia esofágica ou defeitos espinais. A presença de uma fístula retoperíneal (Figura 3-27) é evidência de uma malformação baixa que pode ser tratada com uma PSARP mínima sem uma colostomia. A operação pode ser realizada no período de recém-nascido ou nos primeiros meses de vida.


A presença de uma fístula vestibular pode ser uma indicação para uma colostomia ou uma abordagem primária, dependendo das circunstâncias. Se o cirurgião for experiente, e o bebê tiver nascido a termo e não tiver malformações significativas associadas, a operação pode ser feita primariamente nos primeiros dias de vida. Em contrapartida, se o bebê estiver doente ou tiver defeitos significativos associados, ou se o cirurgião não tiver a experiência necessária, é preferível criar uma colostomia ou dilatar a fístula, adiando o reparo primário para uma data posterior.


Se o bebê tiver um único orifício perineal, é estabelecido o diagnóstico de uma cloaca. Este bebê requer uma avaliação urológica completa. A presença de hidrocolpo deve ser excluída. E necessária uma colostomia, e é obrigatório drenar o hidrocolpo durante a mesma operação. Se a vagina for suficientemente espaçosa para poder alcançar a parede abdominal acima da bexiga, a paciente pode-se submeter a vaginostomia sem tubo. Ou então, se a vagina estiver dilatada, mas não alcançar acima da bexiga, será necessária uma vaginostomia com tubo. Ocasionalmente, um bebê com uma cloaca pode ter uma atresia próxima da uretra. Este indivíduo também requer uma vesicostomia.61
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FIGURA 3-27. Fístula retoperíneal. Incisão cirúrgica. Aparência sagital da fístula retoperíneal (inserção). Observe a separação entre o reto e a vagina.





Se o bebê não tiver uma fístula visível (5% dos casos), é indicado um filme de raios X laterais cross-table com o bebê na posição prona. Quando o gás no reto for visto abaixo do cóccix, dependendo da experiência do cirurgião, o paciente pode ser reparado primariamente usando uma abordagem sagital posterior. Se o gás estiver localizado muito mais acima do cóccix, recomenda-se criar uma colostomia.


Técnica Cirúrgica


Colostomia


Uma colostomia derivativa é um passo muito importante no manejo de malformações anorretais. Mais ainda, uma operação neonatal primária sem uma colostomia protetora possibilita menos operações e evita a morbidade potencial associada a uma colostomia.2,34,71 Esta abordagem pode ser usada para fístulas retoperineais, fístulas vestibulares e ânus imperfurado sem fístula.


A principal limitação do reparo primário sem uma colostomia é a ausência de um teste diagnóstico preciso para delinear a anatomia precisa da malformação. O colostograma distal de alta pressão é a ferramenta mais valiosa para avaliação nestes pacientes porque permite que se veja precisamente a localização do reto, bem como a localização da fístula (Figura 3-28).36 Um bebê recém-nascido não deve ser submetido a um procedimento, se a localização do reto for desconhecida, porque isto essencialmente cegaria uma exploração perineal. Os pacientes operados desta forma frequentemente sofrem sérias consequências.60 Por exemplo, o cirurgião que está procurando um reto que estava localizado muito alto na pelve pode causar lesão à uretra, vasos deferentes, vesículas seminais, próstata e nervos que afetam a ereção e a função da bexiga.44


O resultado funcional final nestes pacientes depende, em grande parte, da preservação das estruturas anatômicas que estejam presentes. Uma recuperação falha provoca cicatrizes graves, fibrose e destruição da anatomia original.60 Assim, uma colostomia derivativa, especificamente uma colostomia descendente esquerda com os estomas separados, ainda representa o método mais seguro de tratar estes pacientes no período de recém-nascidos (Figura 3-29). Uma colostomia derivativa inadequada em alça permite a passagem das fezes pelo intestino distal e a contaminação do trato urinário através da fístula.
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FIGURA 3-28. Colostogramas distais. A: Fístula bulbar-uretral. B: Fístula prostática. C: Fístula na bexiga.
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FIGURA 3-29. Alternativas possíveis de colostomia. A: Colostomia inadequada; o intestino distal curto interfere na recuperação posterior. B: Colostomia recomendada, localizada no cólon descendente; o sigmoide distal redundante permite a recuperação posterior. Observe os estomas separados.





Reparo das Malformações Baixas no Paciente do Sexo Masculino (Fístula Retoperineal)


As malformações baixas representam o tipo mais benigno de defeito anorretal masculino. Não é necessário colostomia com a reconstrução. A característica primária dos pacientes com esta malformação é a localização da fístula retal, imediatamente anterior ao centro do esfíncter (Figura 3-16A). A técnica cirúrgica usada para reparo é muito semelhante à descrita para a fístula perineal em mulheres. Esta técnica será descrita na seção apropriada.


Em pacientes do sexo masculino, a complicação operatória mais comum e temida é uma lesão uretral.44 O cirurgião deve reconhecer que a parede retal anterior está intimamente ligada à uretra posterior. Um cateter de Foley sempre deve ser inserido antes da operação.


Fístula Retouretral


Esta é a anomalia retal mais comumente vista em pacientes do sexo masculino. A fístula pode estar localizada no nível bulbar (Figura 3-16B) ou na próstata (Figura 3-16C). Os bebês com uma fístula retouretral requerem uma colostomia no período de recém-nascidos antes do PSARP. Isto pode ser realizado nos primeiros meses de vida.


Um cateter de Foley é inserido, o bebê é, então, colocado na posição prona, e é realizada uma incisão no plano médio sagital da porção inferior do sacro até e através do centro do esfíncter. Com a fístula retoprostática, pode ser possível preservar o limite anterior do esfíncter. Entretanto, naqueles pacientes com fístulas retobulbares, é mais conveniente continuar a incisão um pouco além do limite anterior do esfíncter (Figura 3-30A). As fibras parassagitais são separadas, aprofundando a incisão até o elevador e o complexo muscular. Depois da incisão no músculo, o reto se toma evidente, projetando-se através do defeito nos elevadores. O reto é, então, preso com suturas de seda fina e é aberto na linha média com um eletrocautério com ponta de agulha (Figura 3-30A). O local da fístula na parte mais inferior do reto pode ser agora identificado. E importante lembrar que o reto e a uretra compartilham uma parede comum imediatamente acima do local da fístula. O reto é separado da uretra pelo uso de suturas de tração, seda 6-0 da mucosa retal para evitar lesão da próstata, vesículas seminais e vasos deferentes, que se localizam logo abaixo da parede anterior. Aproximadamente 2 cm acima da fístula, as duas estruturas estão totalmente separadas, e a dissecção pode ser continuada (Figura 3-30B, C). A fístula uretral é, então, fechada com suturas absorvíveis 5-0 interrompidas a longo prazo. É realizada uma dissecção retal cuidadosa, usando tração de suturas de seda para ganhar comprimento retal, de forma que a reconstrução perineal possa ser realizada sem tensão (Figura 3-30D). Se o reto estiver estático e distendido, é necessária uma adequação para permitir que ele fique dentro das estruturas musculares (Figura 3-31A). O músculo elevador deve ser construído atrás do reto, com o intestino distal localizado dentro dos limites do complexo muscular e esfíncter externo. A extensão anterior do complexo muscular e esfíncter externo é reaproximada (Figura 3-31B). As suturas são feitas em ambas as bordas do músculo elevador (Figura 3-31C), e o reto é, então, passado anteriormente. O restante do músculo elevador é suturado unido. A borda posterior do complexo muscular é, então, reaproximada atrás do reto, com suturas que incluem o complexo muscular e a parede retal (Figura 3-31D). E realizada uma anoplastia, e a pele é fechada com uma sutura Vicryl 5-0 subcuticular (Figura 3-31E). Um cateter uretral é deixado posicionado por 7 dias.
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FIGURA 3-30. Reparo de uma fístula retouretral. A: A incisão estende-se além dos limites do esfíncter externo. O músculo elevador é dividido, e o reto é aberto. B: Separação do reto da uretra. C: Reto separado da uretra. D: Dissecção para ganhar comprimento retal.





Fístula do Colo Retovesical


Estas malformações representam o extremo no espectro dos defeitos anorretais masculinos. O reto frequentemente se abre no nível do colo da bexiga (veja Figura 3-16D). O complexo muscular e o elevador são com frequência apenas estruturas rudimentares. O prognóstico não é tão bom quanto para as fístulas retouretrais inferiores. Esta malformação está frequentemente associada a graus variados de disgenesia sacral.


Como o reto não pode ser alcançado por uma abordagem sagital posterior; estas crianças requerem uma laparotomia ou laparoscopia, além de uma PSARP.2,79,80 O corpo inteiro desde a axila até os pés é preparado pré-operatoriamente, e o abdome é penetrado por uma laparotomia da linha média ou com uma abordagem laparoscópica. O espaço retoperitoneal na localização pré-sacral é identificado, e o reto é dissecado abaixo da reflexão peritoneal no nível da fístula da bexiga. Esta está frequentemente localizada aproximadamente 2 cm abaixo da reflexão. Como ela é uma malformação muito alta, não há problema com uma parede comum entre o reto e a bexiga, como ocorre com as malformações mais baixas. A dissecção, portanto, é muito simples, porém o cirurgião deve ser cuidadoso para evitar lesão aos vasos deferentes, que, frequentemente, passam muito perto da área. O local da fístula é fechado com sutura absorvível. O reto é, então, mobilizado de forma que vá alcançar o períneo. É realizado o afunilamento do reto, se necessário, e, então, puxado para o períneo, trazendo-o através do espaço sacral. Esta área é aberta por uma pequena incisão sagital posterior com as pernas erguidas acima da cabeça do bebê. A operação é, então, concluída com uma anoplastia, e o abdome é fechado.


Ânus Imperfurado sem Fístula


O tratamento cirúrgico para este defeito em pacientes dos sexos masculino e feminino é semelhante. O reto é frequentemente encontrado a 2 cm de profundidade na pele perineal. A técnica geralmente é mais fácil do que para os pacientes com uma fístula, porém mesmo na ausência de uma comunicação entre o reto e a vagina ou o trato urinário, é preciso ter muito cuidado durante a dissecção da parede retal anterior para evitar lesão às estruturas próximas.


Atresia Retal ou Estenose


O reparo destas malformações no paciente do sexo masculino é o mesmo que para o sexo feminino. Uma massa pré-sacral deve ser especificamente procurada por ultrassonografia e/ou MRI pélvica.


Reparo de Defeitos Específicos no Sexo Feminino


Fístula Retoperineal


A característica mais significativa desta malformação é que o reto e a vagina são bem separados sem compartilharem uma parede comum. Portanto, a dissecção entre as duas estruturas é relativamente simples. A estimulação elétrica demonstrará que a fístula não é rodeada por músculo. Fibras parassagitais podem ser encontradas em ambos os lados da fístula, mas a porção anterior é frequentemente desprovida de músculo (veja Figura 3-27).
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FIGURA 3-31. Reparo de uma fístula retouretral. A: Afunilamento do reto. B: Reparo do corpo perineal. C: Suturas feitas no complexo muscular e borda elevadora. D: Suturas no complexo muscular que incorporarão à parede retal. E: Fechamento do ferimento. F: Um cateter uretal é posicionado por 7 dias.





A operação é realizada, de modo ideal nos primeiros meses de vida. Por vezes a fístula é eficiente no esvaziamento do reto, e o tratamento pode ser retardado. Isto é especialmente importante se o bebê tiver outras anomalias. Outro fator limitante pode ser a experiência do cirurgião, mas se ele estiver familiarizado com as estruturas finas de um recém-nascido, a operação pode ser realizada durante os primeiros dias de vida.


O bebê é colocado na posição prona com a pelve elevada para expor a área perineal. A incisão circunda a fístula e se estende posteriormente e no plano médio sagital através da porção média do mecanismo esfincteriano (veja Figura 3-27). Múltiplas suturas de seda 5-0 são feitas na junção mucocutânea da fístula e são usadas para tração. Um eletrocautério com ponta de agulha é aconselhado para a realização desta dissecção, porque é colocada ênfase especial na hémostase meticulosa. A dissecção é realizada o mais próximo possível da parede do intestino em uma tentativa de preservar todos os músculos lateral e posterior à fístula. A dissecção também é realizada tão cefálica quanto for necessário para mobilizar suficientemente o reto de modo que ele possa ser colocado dentro do esfíncter, sem qualquer tensão na linha de sutura (veja Figura 3-20).


Depois que a mobilização foi concluída, é possível identificar as fibras musculares verticais (i. e., complexo muscular) que correm paralelas ao reto e perpendiculares às fibras parassagitais (veja Figura 3-20A). As fibras verticais e as fibras parassagitais se cruzam em dois lugares, criando dois cantos que marcam os limites do novo ânus. A dissecção neste caso não chega suficientemente fundo para que se veja o músculo elevador. O reto é, então, colocado dentro dos limites do mecanismo esfincteriano, e o corpo perineal é fechado com suturas absorvíveis interrompidas 6-0 a longo prazo, unindo o limite anterior do complexo muscular (veja Figura 3-20A).


O limite posterior do músculo esfincteriano é, então, suturado, incorporando parte da parede do intestino para fixar o reto e prevenir prolapso. Uma anoplastia é realizada pela sutura do reto à pele após a redução, mas é preservado tanto tecido quanto possível (veja Figura 3-20B).


Não há necessidade no recém-nascido de uma preparação do intestino, porém antibióticos profiláticos são administrados por 24 horas. O bebê pode comer após 5 a 7 dias depois da cirurgia, uma vez que esteja claro que o corpo perineal está bem cicatrizado. A recuperação ocorre geralmente sem intercorrências, e a dilatação retal é instituída 2 semanas após o procedimento.


Fístula Retovestibular


A característica primária deste defeito é que o reto e a vagina compartilham uma parede comum distalmente (veja Figura 3-21). Isto deve estar em mente no momento da reconstrução, porque é imperativo que seja obtida a separação completa das duas estruturas para o sucesso do reparo. O tamanho do orifício da fístula é variável. Em consequência, estes bebês podem manifestar diferentes graus de obstrução, embora os padrões normais de movimento do intestino possam ser evidentes durante o período de recém-nascido.


Tradicionalmente, o manejo cirúrgico desta malformação requeria uma colostomia desviante. No entanto, se um cirurgião se sente confortável com a técnica meticulosa necessária para esta reconstrução, pode ser realizado um reparo sem um estoma, seja no período de recém-nascido ou então retardado, caso a criança tenha malformações significativas associadas.


Em nossa instituição, aderimos a uma preparação pré-operatória do intestino muito rígida, e por 7 a 10 dias pós-operatórios é mantida uma nutrição intravenosa. Nada é permitido por via oral. Estas precauções são empregadas com o objetivo de limitar a probabilidade de uma deiscência perineal e infecção, complicações estas que podem afetar com adversidade o prognóstico.


A criança é colocada na posição prona com a pelve elevada. A estimulação elétrica demonstra a contração do músculo esfincteriano consideravelmente posterior ao local da fístula. A incisão sagital posterior é mais longa do que a que foi descrita para a fístula perineal. Múltiplas suturas de seda 6-0 são feitas na borda da fístula e são usadas para tração. Em razão da parede comum, a parte mais difícil da dissecção consiste na separação do reto da vagina. Ela deve ser feita exatamente na linha média, de forma que o complexo esfincteriano seja dividido em duas partes iguais. A incisão sagital se estende até o complexo muscular e, por vezes, na porção inferior do elevador. Este procedimento é chamado de posterior limitado (PSARP), porque a dissecção geralmente não se estende até o cóccix e músculos elevadores. Com a aplicação de um estimulador elétrico, pode-se ter a certeza de que a dissecção está na linha média. A mobilização do reto deve ser suficientemente adequada para permitir a realocação dentro dos complexos muscular e esfincteriano sem tensão. E atingido um plano areolar que é a localização da separação completa das duas paredes. O afunilamento do reto frequentemente não é necessário com esta malformação. A dissecção concluída revela a parede vaginal intacta, a extensão anterior do complexo muscular, o corpo perineal com apenas gordura subcutânea e os limites do esfíncter, marcados pelo cruzamento das fibras verticais e parassagitais (veja Figura 3-22A).


O períneo anterior é reconstruído com as duas bordas anteriores do complexo muscular aproximadas (veja Figura 3-22B). O reto é colocado em posição. O limite posterior do complexo muscular também é suturado junto a uma porção da parede retal posterior (veja Figura 3-22C). Isto reduz a probabilidade de um prolapso posterior. Uma anoplastia é, então, criada dentro dos limites do esfíncter. Apele do períneo é fechada com suturas absorvíveis interrompidas 5-0 a longo prazo (veja Figura 3-22D, E).


Pós-Operatório. O cuidado pós-operatório requer limpeza perineal e o uso de pomada antibiótica diariamente por 1 semana. As dilatações são iniciadas 2 semanas após o procedimento. Se existe uma colostomia, a criança pode geralmente comer no dia da operação e é frequentemente evacuada no dia seguinte. São administrados antibióticos intravenosos por 24 horas. Sem colostomia, mantemos a criança em nutrição intravenosa com nada por via oral por um período de 7 a 10 dias em uma tentativa de evitar a passagem de fezes e aguardar uma boa cicatrização do corpo perineal.


Fístula Retovaginal


Este é um defeito extremamente incomum que ocorre em menos de 10% dos casos. O períneo nestes pacientes não demonstra um orifício anal óbvio. Não é incomum descobrir que aborda posterior do hímen está ausente, um indício importante para a detecção de uma fístula vaginal baixa. A comunicação entre o reto e a vagina pode estar localizada na parte inferior da vagina (mais frequente; veja Figura 3-23A) ou na porção superior (muito incomum; veja Figura 3-23B). Quanto mais inferior estiver localizada a fístula, mais longa será a parede comum. O sacro pode demonstrar diferentes graus de displasia, e os músculos esfincterianos podem ser deficientes. Ocasionalmente, no entanto, uma paciente com uma fístula vaginal pode ter músculos esfincterianos excelentes.


A operação pode ser realizada nos primeiros meses de idade, dependendo da experiência do cirurgião. Com esta malformação, pode ser encontrada uma considerável discrepância entre o tamanho do reto e o espaço disponível entre o músculo elevador e a vagina; isto exigiria o afunilamento do reto (veja Figura 3-23C).


Depois que o elevador foi dividido na linha mediana, o reto deve ser aberto para expor a fístula diretamente. O reto e a vagina são separados pelo uso de múltiplas suturas de tração de seda 5-0 na mucosa retal. Na presença de uma malformação muito alta, o reto pode não ser encontrado por esta abordagem; será então necessária uma laparotomia ou laparoscopia. Quando o afunilamento é indicado, cerca de 50% da parede retal é resseccionada, dependendo da magnitude da discrepância entre o reto e o espaço disponível. O intestino é, então, fechado em duas camadas com suturas absorvíveis interrompidas 5-0 a longo prazo. A parede posterior da vagina deve ser reparada. O reto deve, então, ser realocado na frente do músculo elevador e por trás da vagina. Ele é, então, direcionado 90 graus posteriormente, seguindo a direção do complexo muscular (veja Figura 3-23). O corpo perineal é reconstruído. E criado, então, o novo ânus no centro do esfíncter e as fibras parassagitais são reaproximadas com suturas absorvíveis interrompidas 5-0 a longo prazo. O ferimento é fechado com uma sutura subcuticular.


Talvez porque a operação é realizada inteiramente por uma incisão na rafe mediana, ela é relativamente indolor. Não é usado um cateter de Foley para desvio urinário em nenhum reparo de fístulas perineais, vestibulares ou vaginais.


Atresia e Estenose do Reto


Estas crianças possuem as estruturas anatômicas necessárias para a continência. A PSARP oferece uma oportunidade única de reparo desta malformação porque permite excelente exposição à anomalia. A operação geralmente requer PSARP completa, com ou sem colostomia desviante, dependendo das circunstâncias do bebê e da experiência do cirurgião. E feita uma incisão na linha média até o elevador do ânus e o reto atresiado depois dos princípios mencionados nas descrições anteriores. A secção estreitada ou atresiada do reto recebe uma incisão posteriormente, e o círculo se transforma em um semicírculo. Alinha dentada permanece intacta e se torna os 180 graus anteriores da anastomose. O reto proximal é mobilizado e se torna os 180 graus posteriores da anoplastia. Depois que isso foi realizado, o músculo elevador, o complexo muscular e as fibras parassagitais são reaproximados. Apele é, então, fechada. Mesmo que o ânus pareça normal externamente, uma estenose anastomótica pode-se desenvolver. Estas crianças, portanto, requerem que a dilatação seja iniciada com 1 mês. Mais uma vez, tais pacientes devem ser examinados pré-operatoriamente para presença de massa pré-sacral.


Cloaca Persistente


O manejo da malformação complexa da cloaca persistente requer inúmeras manobras cirúrgicas. O procedimento é chamado de anorretovaginouretroplastia sagital posterior.


A incisão é apresentada na Figura 3-24, estendendo-se inferiormente a partir da porção inferior do sacro. Ela passa através do centro do esfíncter e termina na abertura perineal única. As fibras parassagitais, o complexo muscular e o elevador são divididos na linha média (Figura 3-32B). Depois que toda a estrutura visceral foi aberta, podem-se identificar o orifício retal, vagina e uretral (Figura 3-32C). Um cateter de Foley é, então, inserido pela abertura urinária. As tentativas de passar o cateter antes de abrir a cloaca são, em geral, sem sucesso, porque não se pode ter certeza da abertura em que entrou.
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FIGURA 3-32. Reparo de uma cloaca persistente. A: O complexo esfincteriano foi dividido na linha média. O elevador é dividido para expor a cloaca. B: Abertura do reto. C: Reto e vagina são expostos; foi colocado um cateter no orifício uretral.





Como o reto e a vagina compartilham uma parede comum, não existe um plano natural de separação. Com a colocação de suturas múltiplas de seda 5-0 ou 6-0 na mucosa retal para tração, a manobra é realizada. A dissecção submucosa continua cefálica até o ponto onde a vagina e o reto se separam. Então a manobra fica simplificada porque agora se está lidando com a espessura total da parede retal. Depois que o reto foi separado com sucesso da vagina, não é feita nenhuma tentativa de separar a vagina do trato urinário. Em vez disso, todo o seio urogenital é dissecado e mobilizado (Figura 3-33). Uma mobilização urogenital total resulta em uma reconstrução anatômica excelente.82 Suturas múltiplas de seda fina são feitas na borda da vagina e do canal comum. Outra série de suturas de seda 6-0 é, então, colocada através do canal comum (seio urogenital) e entre 5 e 10 mm dorsal ao clitóris. Estas suturas ajudam a evitar lesão no tecido ao distribuir a tensão no maior número de suturas possível. A parede do seio urogenital é dividida completamente, ventral às suturas de seda. Anterior ou ventral ao seio urogenital, um espaço e plano bem-defmidos separam o seio do púbis. A dissecção deve continuar lateral ou ventral a seio urogenital para alcançar o espaço retropúbico. E exercida tração nas bordas da vagina à medida que a dissecção continua de uma maneira circunferencial, incluindo vagina e uretra juntas como uma só unidade (Figura 3-34). A uretra e a vagina são mantidas na pelve por ligamentos fibrosos supersensoriais avasculares ligados à borda pélvica. Estes ligamentos devem ser divididos para liberar a vagina, bexiga e uretra. A dissecção continua circunferencialmente até que seja obtido um comprimento suficiente para conectar as bordas da vagina ao períneo. Assim é criada uma abertura uretral e vaginal de aparência quase normal (Figura 3-35). As bordas vaginais são, então, suturadas à pele ou aos lábios do períneo com suturas absorvíveis interrompidas 5-0 a longo prazo. A abertura uretral estará, então, localizada 5 a 8 mm do clitóris (Figura 3-36).


Esta manobra possibilita a reconstrução da uretra e vagina em mais de 50% das pacientes com cloacas, ou seja, aquelas que têm um canal comum de menos de 3 cm. São necessárias manobras adicionais para a reconstrução vaginal em casos de um canal comum mais longo.


Deve ser lembrado que a cloaca persistente representa um espectro de malformações. Um reparo relativamente simples é o de um canal comum curto associado a uma vagina muito grande e um reto baixo. Nestas circunstâncias, o reto e a vagina podem ser prontamente mobilizados e reconstruídos. No outro extremo do espectro, pode-se encontrar um reto muito alto que não pode nem mesmo ser visto durante a exploração sagital posterior. Nestas circunstâncias, o reparo deste defeito requer uma laparotomia. Outro problema difícil surge quando é preciso lidar com um longo canal comum (p. ex., 4 a 7 cm) e uma vagina muito pequena que não pode ser mobilizada até o períneo. Nesta situação particular, várias opções são possíveis. Por exemplo, pode-se interpor um segmento do intestino delgado ou grosso entre a borda vaginal inferior e a pele perineal.61,89 Se o cirurgião se defrontar com uma vagina muito grande, mas um canal comum curto, pode ser viável criar uma aba da cúpula para interposição entre a vagina e o períneo.


Ocasionalmente, as pacientes têm duas hemivaginas muito grandes (hidrocolpo bilateral) e um longo canal comum, indicando que ambas as hemivaginas estão localizadas longe do períneo. A distância de uma hemicérvix até a outra (diâmetro transversal das duas hemivaginas juntas) é maior do que o comprimento vertical das duas estruturas (Figura 3-37). Neste tipo específico de malformação, pode-se reconstruir a vagina com uma manobra denominada desvio vaginal (Figura 3-37). Um hemiútero é resseccionado, incluindo a tuba uterina, com cuidado especial para preservar o ovário. A cúpula vaginal naquele lado é desviada até o períneo e será reanastomosada no introito. Depois que a uretra e a vagina foram reparadas, o reto é reconstruído.




[image: image]


FIGURA 3-33. Manejo de uma cloaca persistente. Mobilização urogenital total.





Com o auxílio de um estimulador elétrico, são determinados os marcos para a reconstrução, o centro do complexo esfincteriano e o limite anterior do complexo muscular. Suturas absorvíveis finas a longo prazo são colocadas para reaproximar a borda anterior do complexo muscular e a porção anterior do esfíncter. O reto agora está localizado dentro do complexo esfincteriano. O limite posterior do complexo muscular é, então, reaproximado por trás do reto com suturas absorvíveis 5-0 a longo prazo, incluindo uma pequena parte da parede do intestino. É realizada uma anoplastia conforme descrito com o manejo das malformações anteriores, e o ferimento é fechado em camadas (Figura 3-36).


Geralmente é deixado um cateter urinário por, aproximadamente, 14 a 21 dias. As dilatações anais são iniciadas 2 semanas após a operação, conforme descrito para o manejo pós-operatório de outras malformações.
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FIGURA 3-34. Manejo de uma cloaca persistente. A: Seio urogenital mobilizado. B: Dissecção da área retropúbica. Reconstrução da vulva (inserção).
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FIGURA 3-35. Manejo de uma cloaca persistente. A mobilização urogenital total é completada.





O reparo destas malformações representa o desafio máximo em cirurgia pélvica pediátrica e deve ser realizado somente por pacientes que têm experiência considerável com estas técnicas.


Reoperações para o Tratamento de Incontinência Fecal


Os bebês que nasceram com uma malformação anorretal podem sofrer de incontinência fecal por causa de um defeito anatômico persistente relacionado com a má localização do abaixamento retal fora do complexo esfincteriano. A abordagem sagital posterior pode ser usada para realocar o reto.59


O candidato ideal para este tipo de operação é um paciente que tem um potencial favorável para a continência: sacro relativamente normal e músculos de boa qualidade, evidenciados por um períneo de boa aparência (p. ex., rafe mediana e “covinha” anal). O paciente deve ter evidência clínica de um reto localizado de forma inapropriada, com um esfíncter intacto bem preservado. As observações mais comuns nestes indivíduos são um ânus mal localizado anteriormente ou lateralmente, frequentemente com uma perda parcial da porção inferior do músculo elevador e do aspecto anterior do complexo muscular (Figura 3-38). Naqueles pacientes que se submeteram a um procedimento abdominoperineal, uma gordura mesentérica considerável pode rodear o reto e interferir na função muscular. O reto é geralmente identificado muito próximo à uretra posterior, um achado que reflete a intenção do cirurgião anterior de preservar o feixe puborretal. Pode ser visto que o reto foi puxado de forma direta, sem seguir a curva normal do complexo muscular (Figura 3-38).


A incisão é feita a partir da porção inferior do sacro até o centro do esfíncter e em tomo do ânus. Suturas múltiplas de seda 5-0 são feitas na junção mucocutânea para tração. A incisão é aprofundada, dividindo o músculo elevador do ânus e o complexo muscular. E realizada dissecção cuidadosa o mais próximo possível do reto, preservando toda a musculatura estriada na área. A Figura 3-38B mostra o reto completamente mobilizado; a gordura mesentérica circundante pode ser facilmente observada. O reparo consiste na união das bordas anteriores do complexo muscular e o reparo do corpo perineal de uma forma semelhante à que foi anteriormente descrita. A gordura mesentérica é retirada, sendo tomado cuidado para preservar o suprimento sanguíneo adequado. O afunilamento do reto é raramente necessário, e o reto é, então, realocado dentro do complexo esfincteriano.
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FIGURA 3-36. Reparo de uma cloaca persistente. A: A uretra e a vagina foram reconstruídas. São feitas suturas no períneo. A borda anterior do complexo muscular é aproximada anterior ao reto. B: A borda posterior do complexo muscular é aproximada por trás do reto. As suturas incluem o reto. C: Anoplastia.
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FIGURA 3-37. Cloaca persistente com hidrocolpo, hemivaginas e hemiútero. A: Defeito anatômico. B: Reconstrução vaginal e manobra de desvio.
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FIGURA 3-38. Operação secundária para tratamento de incontinência fecal. A: Achados pré-operatórios. O elevador e o complexo muscular estão danificados. A gordura mesentérica está rodeando o reto. B: Reto dissecado. C: Operação concluída. A gordura mesentérica é removida, o reto realocado, e o músculo é reconstruído.





Como a uretra não é aberta, não é necessário um cateter urinário pós-operatório. A dilatação anal é iniciada 2 semanas após a operação.


Resultados do Tratamento para Malformações Anorretais


Os resultados funcionais são variáveis, mesmo depois de um reparo satisfatório, porque estamos lidando com um espectro de defeitos. Por exemplo, aqueles pacientes que nasceram com um sacro pobre ou com uma anomalia espinal terão pouco potencial para continência fecal e urinária. Os bebês com um sacro normal e boas estruturas musculares geralmente alcançam os controles fecal e urinário. A PSARP permite a reconstrução destes defeitos, colocando o reto na posição ideal para atingir os melhores resultados funcionais. No entanto, muitos pacientes continuam a ter problemas no manejo intestinal, principalmente em razão do prejuízo sensorial, disfunção esfincteriana e perturbação da motilidade. Estes aspectos podem contribuir para graus variados de descontrole fecal e de constipação.


Nós já realizamos mais de 1.600 procedimentos reconstrutivos primários para malformações anorretais.88 Movimentos intestinais voluntários foram observados em 77% daqueles com idade suficiente para treinamento no penico e que são capazes de serem avaliados. Quando separados pelo diagnóstico, as porcentagens variavam: 100% em pacientes com atresia/estenose retal e fístulas perineais, 92% naqueles com fístula vestibular, 82% com fístula retouretral-bulbar, 71% com cloacas com canais comuns de menos de 3 cm, 44% em cloacas com canais comuns de 3 cm ou mais, 73% com fístula retouretralprostática e 28% em pacientes com fístula no colo vesical. De toda a série, 56% tinham movimentos intestinais voluntários e nunca sujaram a roupa de baixo. A constipação era um problema em 49% de todas as crianças e era mais frequentemente observada naquelas com defeitos mais inferiores. A incontinência urinária estava presente em 7% dos pacientes (excluindo as reconstruções cloacais) e realmente eram vistos apenas quando havia um problema espinal ou sacral associado. Naqueles pacientes com cloacas, foi encontrada incontinência urinária em 28% das meninas que tinham um canal comum menor do que 3 cm e em 77% daquelas que tinham canais comuns mais longos.61,89 Isto foi bem tratado com cateterização intermitente porque as cloacas quase uniformemente têm um bom colo vesical; assim, os pacientes podem ficar secos. A função sexual e a capacidade procriativa são áreas emergentes de revisão em nossa série.9


As operações secundárias para o tratamento de incontinência fecal em pacientes com um sacro normal revelaram alguma melhora em, aproximadamente, 80%. O mesmo procedimento, no entanto, realizado em indivíduos com um sacro anormal demonstrou atingir melhora significativa em apenas 20%, e pelo menos 50% não conseguiram se beneficiar neste último grupo.59 Aprendemos a reservar este tipo de reoperação para pacientes com bom potencial em quem a anatomia melhorada pode lhes proporcionar controle intestinal.



▶ INCONTINÊNCIA FECAL PEDIÁTRICA


A incontinência fecal é um problema comum que os cuidadores pediátricos são chamados a avaliar. Ela representa uma condição devastadora que pode impedir que uma criança se torne socialmente aceita. As crianças afetadas incluem aquelas que nasceram com condições cirúrgicas, como malformações anorretais (ARMs) e doença de Hirschsprung (HD), bem como aquelas que têm problemas ou lesões na medula espinal.


Os pacientes podem ter uma incontinência fecal verdadeira ou podem sofrer de pseudoincontinência de extravasamento, ambos com tratamentos completamente diferentes. Aqueles com incontinência verdadeira incluem uma porcentagem dos pacientes cirúrgicos (que têm ARMs e HD), assim como aqueles que têm problemas congénitos ou espinais adquiridos. A pseudoincontinência (encoprese) ocorre em pacientes que têm o potencial para controle intestinal, mas cuja constipação leva ao extravasamento das fezes.


Aproximadamente 25% daqueles operados para malformações anorretais têm uma deficiência no seu mecanismo de continência a ponto de não terem um movimento voluntário do intestino. O restante pode ser capaz de ser continente, mas requer tratamento, geralmente para constipação, mas às vezes para fezes frouxas.87 Um número pequeno de pacientes com HD (< 5%) sofre de incontinência fecal pós-operatória,4,57,114 geralmente em razão da lesão do canal anal ou esfíncteres. Problemas ou lesões espinais podem-se manifestar como uma capacidade limitada para atingir movimentos voluntários do intestino.53,121


Para tratar estes pacientes, aqueles que têm incontinência fecal verdadeira precisam de um mecanismo artificial (mecânico) para mantê-los limpos e usando roupas de baixo normais, além de um programa de enemas adaptado.86 Os tratamentos médicos com laxativos não são úteis e, na verdade, pioram a situação. Por outro lado, os pacientes que sofrem de pseudoincontinência de extravasamento por constipação severa requerem tratamento adequado da sua constipação. Esta distinção é essencial para determinar o manejo correto.


Mecanismos Fisiológicos da Incontinência Fecal


A incontinência fecal depende dos músculos esfincterianos voluntários; da sensação do canal anal e da motilidade do colón.87


Esfíncteres Voluntários


Os esfíncteres voluntários incluem o elevador do ânus, o complexo muscular e o esfíncter externo. Estes músculos são usados somente quando as fezes no reto atingem a área anorretal, impulsionadas pelo peristaltismo involuntário do retossigmoide. Um paciente normal segura as fezes voluntariamente, contraindo os esfíncteres, e precisa fazer isto somente nos minutos anteriores à defecação. Caso contrário, estes músculos são usados apenas ocasionalmente durante o resto do dia e da noite. Eles também relaxam voluntariamente no momento apropriado para permitir que as fezes saiam do reto.


Os músculos voluntários em pacientes que nasceram com ARMs têm graus variados de hipodesenvolvimento. Igualmente, os pacientes que têm problemas ou lesões espinais podem ter disfunção do esfíncter.


Canal Anal


Os músculos esfincterianos voluntários podem ser solicitados somente quando o paciente sente a necessidade de usá-los, informação esta que só pode ser derivada da sensação anal intacta. O canal anal proporciona este resultado sensorial apurado. Exceto as crianças que nasceram com estenose e atresia retal (aquelas que têm um canal anal normal), a maioria dos pacientes que tem ARMs nasceram sem esta anatomia distal e para eles a sensação não existe ou é meramente rudimentar. Os pacientes que têm HD nasceram com um canal anal normal, porém ele pode ser lesionado durante o procedimento de reparo, se o canal não for cuidadosamente preservado.57 Aqueles que têm problemas espinais ou trauma pélvico podem ter um canal anal lesionado, destruído, desenervado ou não funcional.


Para que o paciente perceba a distensão do reto, o reto deve estar localizado precisamente no centro do mecanismo esfmcteriano – um aspecto vital do procedimento de reparo para ânus imperfurado. O alongamento do lúmen pelas fezes no reto é percebido pelo paciente (propriocepção). Assim, para atingir o controle intestinal, o paciente precisa ter a capacidade de formar fezes sólidas. Fezes frouxas não causam o alongamento do reto e, portanto, não há propriocepção. Este ponto também é relevante em crianças que têm colite ulcerativa e se submeteram a um procedimento de abaixamento ileoanal. Elas podem sofrer de períodos de incontinência decorrente de sua incapacidade de formar fezes sólidas. Frequentemente, no entanto, o esfíncter normal e o canal anal intacto permitem que eles superem esta hipermotilidade e evitem a incontinência.


Motilidade


O retossigmoide normalmente permanece quieto por períodos variáveis (de um a vários dias) e quando quiescente, a sensação anal e os músculos esfincterianos estão inativos, porque as fezes (se sólidas) permanecem dentro do cólon. O paciente frequentemente pode sentir a contração peristáltica do retossigmoide, ocorrendo antes da defecação. O paciente normal pode, então, relaxar voluntariamente os músculos esqueléticos e permitir que as fezes migrem descendo até o reto logo acima do canal anal altamente sensível. As informações fornecidas pelo canal anal referentes à consistência e qualidade das fezes dão indícios para que o paciente voluntariamente empurre os conteúdos fecais de volta para dentro do retossigmoide e os mantenha ali até o momento apropriado para evacuação. Os músculos voluntários, então, relaxam no momento da defecação.


O fator principal que provoca o esvaziamento do retossigmoide é uma contração peristáltica involuntária auxiliada por uma manobra de Valsalva. Os pacientes que nasceram com um ARM podem sofrer de uma perturbação deste mecanismo. Aqueles que se submeteram a uma anorretoplastia sagital posterior ou algum outro tipo de abordagem sacroperineal; em que a parte mais distal do intestino foi preservada, apresentam evidências de um reservatório excessivamente eficiente, frequentemente associado a um megarreto que se manifesta como constipação (particularmente evidente em pacientes que nasceram com defeitos anorretais do tipo inferior).55,81


A causa fisiológica para este mesmo cenário em pacientes que não nasceram com anomalias anatômicas, mas que desenvolveram constipação severa (idiopática); e encoprese permanece desconhecida. Está claro que a constipação que não é tratada agressivamente leva à obstipação mais severa. Desenvolve-se um círculo vicioso, com a piora da constipação levando a mais dilatação do retossigmoide, que leva à pior constipação, e por fim à liberação das fezes. Não sabemos por que o retossigmoide enormemente dilatado (possuindo células ganglionares normais) tem hipomotilidade e não sabemos o que vem primeiro, a constipação ou perda do tônus, levando à dilatação.87


Os pacientes nascidos com ARMs que passaram por procedimentos cirúrgicos em que a parte mais distal do cólon foi ressecada comportam-se como pacientes que carecem de um reservatório retal.92 Dependendo da quantidade de cólon removido, o paciente pode ter fezes frouxas. Em tais casos, a criança precisa de manejo médico. Este consiste em uma dieta constipante e medicações para acrescentar volume, como a pectina, e aquelas que reduzem a velocidade da motilidade colônica, como a loperamida. Em crianças com menos de 2 anos de idade, o uso de loperamida deve ser monitorado cuidadosamente em razão do risco de depressão do sistema nervoso central e raramente anafilaxia. Aressecção do intestino agangliônico distal é a base da operação realizada em pacientes que têm HD, mas é o seu canal anal e os esfíncteres normais que permitem que a grande maioria permaneça continente apesar da perda do reservatório retal. É interessante observar que alguns pacientes afetados por um canal anal e esfíncteres lesionados relacionados com o trauma pélvico podem ser continentes, se a sua motilidade for regular; porque a contração confiável do retossigmoide pode ser traduzida em um movimento intestinal voluntário de sucesso.


O clínico deve distinguir entre laxativos (que aumentam a motilidade ao provocarem peristaltismo) e amaciantes e lubrificadores das fezes (que amaciam as fezes e facilitam a passagem). Muitas crianças que têm cólons de movimento lento, particularmente aquelas que passaram por cirurgia, precisam do efeito provocativo de laxativos e não respondem bem aos amaciantes de fezes. Com amaciantes de fezes, o cólon permanece cheio de fezes, embora sejam fezes mais macias, porém as fezes ainda não saem.


Incontinência Fecal Verdadeira


O termo incontinênciafecal verdadeira se refere a situações em que uma anormalidade estrutural subjacente leva à eliminação fecal, em oposição à pseudoincontinência, em que a eliminação resulta de constipação e excesso de fezes.


Pacientes com Incontinência Fecal Verdadeira


Aproximadamente 75% das crianças que repararam ARMs possuem movimentos intestinais voluntários após a idade de 3 anos.88 Aproximadamente metade destes pacientes suja sua roupa de baixo eventualmente, geralmente em razão da constipação, mas quando a constipação é tratada adequadamente, isto desaparece. Assim sendo, a maioria dos pacientes possui movimentos intestinais voluntários e não se sujam e se comportam como crianças normais. Aqueles que têm controle intestinal podem sofrer de episódios temporários de incontinência fecal se tiverem diarreia.


Cerca de 1/4 de todas as crianças com ARMs sofre de incontinência fecal verdadeira. Alguns pacientes que têm HD, assim como aqueles afligidos por problemas espinais, sofrem de incontinência fecal verdadeira.57 Para estas crianças, o clínico pode aplicar princípios similares de manejo intestinal extraídos do tratamento de crianças que têm ARMs.86


Com conhecimento do tipo específico de ARM, o clínico pode predizer o prognóstico funcional. Se o defeito da criança estiver associado a um bom prognóstico (fístula retovestibular, fístula retoperineal, atresia retal, fístula bulbar retouretral, ânus imperfurado sem fístula ou cloaca baixa), pode-se esperar que a criança tenha movimentos intestinais voluntários aos 3 anos de idade. Estas crianças precisam de supervisão cuidadosa para evitar impactação fecal e constipação, o que poderia levar à pseudoincontinência por transbordamento.55


Se a criança tiver um tipo de defeito que acarrete um mau prognóstico (cloaca alta com um canal comum mais longo do que 3 cm, fístula do colo retovesical), não possuir desenvolvimento sacral normal ou tiver um problema espinal associado, como mielomeningocele, ela provavelmente precisará de um programa de manejo do intestino, com enemas para se manter limpa.86 Este regime deve ser implantado quando a criança tiver 3 a 4 anos de idade, antes de iniciar a escola.


As crianças que nasceram com ARM e uma fístula retoprostática têm aproximadamente 50% de chance de ter movimentos intestinais voluntários.88 Nestas crianças, deve ser feita uma tentativa de treiná-las no uso do vaso aos 3 anos de idade. Se não houver sucesso, o manejo do intestino com enemas deve ser implantado. A cada verão, depois de terminado o ano escolar, devem ser feitas tentativas de reavaliar a capacidade da criança de ser treinada.


Ao tratar pacientes que têm incontinência fecal verdadeira, a abordagem ideal é um programa com enemas que envolve ensinar o paciente e os pais a limpar o cólon mecanicamente uma vez ao dia para que fique completamente limpo entre os enemas. Este resultado é obtido pela escolha do enema correto e assegurando que o cólon permaneça quiescente entre os enemas. Estas crianças não são verdadeiramente continentes. Elas não podem ter movimentos intestinais voluntários, e é por esta razão que elas requerem o mecanismo artificial de um enema diário para esvaziar seu cólon.


O programa é implantado por ensaio e erro durante um período de 1 semana, com o paciente sendo visto diariamente. Todos os dias é feita uma radiografia abdominal, de modo que ele possa ser monitorado quanto à quantidade e localização das fezes no cólon, como também quanto a episódios de sujeira. As radiografias diárias são essenciais porque permitem que o clínico faça pequenos ajustes no regime, como a modificação do tipo e volume do enema, as doses das medicações e a dieta.86 Enemas e laxativos nunca são combinados porque o enema limpará o cólon, mas o laxativo provocará um movimento intestinal (e assim um episódio de incontinência) antes da próxima eliminação com enema.


Dois grupos bem-definidos de pacientes com incontinência fecal podem ser identificados. O primeiro e maior grupo inclui aqueles com uma tendência à constipação. O segundo grupo tem uma tendência a perder fezes. Aqueles que manifestam incontinência fecal após operações para ARM e HD e aqueles que têm transtornos espinais geralmente se enquadram no grupo constipado, mas alguns pacientes que têm ARM e HD apresentam fezes frouxas múltiplas e precisam de tratamento para hipermotilidade.57


Crianças com Incontinência Fecal Verdadeira, Constipação e Cólon Lento


Nestas crianças, a motilidade colônica é lenta. Como elas são fecalmente incontinentes e não possuem capacidade de ter movimentos intestinais voluntários, a base do seu programa de manejo intestinal é limpar o cólon da criança uma vez ao dia com um enema. Não são necessárias dietas ou medicações específicas. A sua constipação (hipomotilidade) as ajuda, porque o cólon de movimento lento permanece quiescente entre os enemas. Se o enema for adequado, não passam fezes até o próximo enema 24 horas mais tarde. O desafio é encontrar o enema ideal capaz de limpar o retossigmoide. Ocorrem acidentes e sujeira se o colón não for limpo pelo enema, e, assim, as fezes passam posteriormente. Em tal caso, é necessário um enema mais potente. O próprio enema pode irritar o cólon (enemas com fosfato podem fazer isto) fazendo com que o paciente tenha passagem de fezes entre os enemas; no entanto, a radiografia é limpa. Neste caso, é necessário um enema mais suave.


Para aqueles que têm incontinência fecal e fezes firmes, os laxativos exacerbam as dificuldades com a sujeira. Estas crianças requerem manejo do intestino por meio de um enema diário. Muitas crianças são classificadas incorretamente e são tratadas com laxativos durante muitos anos, continuando a se sujar. Tais crianças são fáceis de identificar porque tipicamente elas têm um ARM, além de anomalias associadas (sacro anormal, músculos fracos), que acarretam um mau prognóstico para continência.


Crianças com Incontinência Fecal Verdadeira, Fezes Frouxas e um Intestino com Trânsito Rápido


Nos anos anteriores à introdução da anorretoplastia sagital posterior para o reparo de malformações anorretais, os procedimentos com frequência incluíam a ressecção do retossigmoide.47,92 Essas crianças têm uma tendência a fezes frouxas decorrente de um cólon hiperativo. Elas não possuem um reservatório retal. Alguns pacientes que têm HD se comportam como se tivesse hipermotilidade e podem ser manejados igualmente. Mesmo quando um enema limpa o cólon com facilidade, novas fezes passam rapidamente através do cólon. Para evitar este efeito, é necessária uma dieta e agentes constipantes, como a loperamida e pectina, para letificar o cólon e acrescentar volume. Os alimentos que afrouxam os movimentos do intestino devem ser evitados. A dieta é estritamente forçada: banana, maçã, pão assado, massa branca sem molho e carnes cozidas. Alimentos fritos e oleosos, além de produtos derivados do leite devem ser evitados.


Um programa bem-sucedido de manejo do intestino requer dedicação e sensibilidade da equipe médica. Os objetivos são limpar o cólon uma vez ao dia, mantê-lo quiescente e possibilitar que a criança permaneça sem se sujar por 24 horas após o enema. O regime é um processo contínuo de ensaio e erro que é individualizado e, geralmente, tem sucesso em 1 semana.86 Durante este tempo, família, paciente, médico e enfermeira aprendem a adaptar a rotina do enema.


Programa de Enema para Pacientes com Incontinência Fecal Verdadeira


Depois de coletada uma história completa e de realizado o exame, o passo seguinte é realizar um enema com contraste usando material solúvel em água – nunca bário, porque ele pode levar a impactação. A radiografia pós-evacuação é importante e mostrará o tipo de cólon: dilatado (constipado) (Figura 3-39) ou não dilatado (tendência a fezes frouxas) (Figura 3-40). O material de contraste solúvel em água também ajuda a esvaziar o cólon. O tipo e volume do enema podem ser estimados pelo tamanho do cólon no estudo. Não utilizamos manometria em nosso centro porque não se revelou útil na avaliação ou planejamento do tratamento nem fornece informações que já não possamos coletar a partir do estudo com contraste.


Os resultados do programa com enema são avaliados diariamente. As mudanças no volume e conteúdo do enema são feitas até atingirmos o objetivo de um cólon limpo entre os enemas. Uma radiografia do abdome, feita todos os dias, é vital para determinar se o cólon está vazio.


Existem tipos diferentes de soluções de enema. Nós usamos 0;9% de solução salina (de farmácia ou feita em casa usando uma receita de 1;5 colher de chá (7 cc) de sal adicionado a 1.000 mL de água), frequentemente em um volume entre 350 e 750 cc. O enema com solução salina pode ser combinado com glicerina (10 a 30 cc) ou sabonete de castela (9 a 27 cc) para fazer uma solução mais potente. Os enemas com fosfato são convenientes porque eles entram em uma ampola preparada, mas às vezes irritam o cólon e não podem ser usados em pacientes que têm insuficiência renal.
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FIGURA 3-39. Enema com contraste mostrando um megarretossigmoide. (Reimpressa de Peña A, Levitt M. Colonic inertia disorders in pediatrics. In: Wells SA, ed. Current Problems in Surgery. Durham, NC: Mosby; 2002:681, com permissão.)







[image: image]


FIGURA 3-40. Enema com contraste em um paciente que teve o retossigmoide ressecado. Observe a ausência da alça sigmoide e as bolsas colônicas na pelve. (Reimpressa de Levitt MA, Treatment of chronic constipation and resection of the inert rectum. In: Holschneider AM, Hutson J, eds. Anorectal Malformations in Children: Embryology, Diagnosis, Surgical Treatment, Follow-up. Heidelberg, Germany: Springer; 2006:417, com permissão.)





O enema deve resultar em movimento intestinal dentro de 30 a 45 minutos, seguidos por um período de 24 horas de limpeza completa (Figura 3-41). Se este enema não limpar o cólon completamente (conforme demonstrado por radiografia abdominal simples ou se a criança continuar se sujando), a criança precisa de um tratamento mais agressivo, e glicerina, sabonete de castela ou fosfato é acrescentado à solução salina. Aprendendo com as tentativas anteriores e através de um processo de ensaio e erro, o enema ideal pode ser determinado, geralmente, no espaço de 1 semana.


Para crianças com cólons não dilatados e com hipermotilidade, os pais aprendem quais alimentos provocam fezes frouxas e quais ajudam a constipar seus filhos. O tratamento começa com enemas (geralmente 250 cc a 400 cc), uma dieta muito rígida, loperamida e pectina. A maioria das crianças responde a este manejo no espaço de 1 semana. Elas permanecem com a dieta até ficarem limpas por 24 horas por vários dias seguidos e depois podem escolher um novo alimento a cada 2 ou 3 dias, observando o efeito do novo alimento na motilidade colônica. Se a criança se sujar depois de ingerir um alimento recentemente introduzido, este alimento deve ser excluído da dieta. Procura-se a dieta mais liberal possível durante vários meses, e a dose das medicações pode ser reduzida gradualmente até a quantidade mais baixa necessária para manter a criança livre por 24 horas.


Depois que o programa tem sucesso, os pais frequentemente perguntam se os enemas serão necessários por toda a vida. Para as crianças que nasceram sem potencial para o controle intestinal final, a resposta é sim. Porém, como existe um amplo espectro de defeitos, muitas têm algum potencial de melhora. Nossa rotina é sujeitar estes pacientes ao programa de manejo intestinal com enemas inicialmente, para que eles não sejam expostos a acidentes embaraçosos (Figura 3-42). Frequentemente, à medida que o tempo passa, a criança fica mais cooperativa e mais interessada no seu problema. Após um período de um programa com enema bem-sucedido, a criança pode ser capaz de controlar os movimentos com sucesso, após um regime de uma dieta disciplinada com refeições regulares, frequentemente com o acréscimo de laxativos para provocar movimentos do intestino em um tempo previsível. Ter passado algum tempo com as roupas de baixo limpas, embora artificialmente com enemas, é vantajoso para o sucesso futuro da criança com laxativos, quando ela tenta novamente o controle. A cada verão, as crianças que têm algum potencial para continência podem tentar descobrir o quanto conseguem controlar seus movimentos intestinais sem a ajuda de enemas. Elas podem experimentar algumas estratégias de treinamento durante as férias, uma época em que elas podem ficar em casa, e assim evitar terem um acidente na escola. Esta experimentação pode ser realizada em um programa de 1 semana, denominado “ensaio laxativo”, mais uma vez com radiografias diárias e a adequação de um regime laxativo com o objetivo de eliminação do enema.




[image: image]


FIGURA 3-41. Enema dado com balão de Foley. (Reimpressa de Peña A, Guardino K, Tovilla JM, et al. Bowel management for fecal incontinence in patients with anorectal malformations. J Pediatr Surg. 1998,33(1):133-137, com permissão.)
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FIGURA 3-42. Posições para administração de enemas em crianças. A: A posição no colo é muito efetiva para um bebê ou criança pequena. B: Com a criança na beira da cama, a solução do enema pode ser instilada suficientemente alto. C: A posição joelhos-peito com inclinação pélvica facilita a administração e uma evacuação adequada.





Operação de Abaixamento vs. Estoma Permanente


Para as crianças que têm uma colostomia e não têm o potencial para controle intestinal, a questão primária é se deve ser realizada uma operação de abaixamento ou se elas devem ser deixadas com um estoma permanente. Muitos clínicos acreditam que, dada a falta de continência comum nestes indivíduos, um estoma permanente proporciona uma melhor qualidade de vida. No entanto, dado o sucesso com o programa de manejo intestinal (regime com enema), deve-se considerar que se um enema diário limpa o cólon e não ocorre passagem de fezes entre os enemas, o paciente pode ficar limpo e usar roupas íntimas normais apesar da falta de potencial para a continência verdadeira. Acreditamos que esta é uma opção melhor do que um estoma permanente.56


O fator principal, portanto, é se o paciente possui a capacidade de formar fezes sólidas. Uma opção para crianças nestas circunstâncias é realizar o manejo intestinal através de um estoma (Figura 3-43). Se o estoma permanecer quieto (frequentemente com a ajuda de uma dieta constipante, pectina e loperamida) entre os enemas, esse estoma pode ser fechado ou abaixado e com um enema diário anterógrado (através de uma apendicostomia de Malone), a criança pode ser mantida limpa.
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FIGURA 3-43. Manejo do intestino administrado por colostomia. (De Bischoff A, Levitt MA, Bauer C et al. Treatment of fecal incontinence with a comprehensive bowel management program. J Pediatr Surg. 2009;44(6):1278-1284, Elsevier, com permissão.)





Enema Anterogrado


Quando as crianças que recebem enemas são jovens (abaixo da idade escolar), elas não se importam com os enemas; porém quando são mais velhas, muitas delas acham que seus pais estão invadindo a sua privacidade e é difícil administrarem elas mesmas um enema. Existe uma opção cirúrgica racional para este grupo específico de crianças. Uma apendicostomia continente (procedimento de Malone – veja adiante) pode ser realizada no local onde o apêndice está conectado ao umbigo, através do qual um enema anterógrado pode ser administrado (Figura 3-44).58,62,64 Se a criança não tiver apêndice, pode ser feito um novo a partir de uma aba colônica. Esta abertura é chamada de neoapendicostomia continente (Figura 3-45). O procedimento de Malone apenas altera a rota de administração do enema; portanto, a criança tem de estar perfeitamente limpa com um regime de manejo intestinal antes do procedimento. Para aquelas com problemas espinais que estão em cadeira de rodas, esta é uma opção particularmente útil.


Pseudoincontinência (Encoprese)


A incontinência fecal verdadeira deve ser distinguida da pseudoincontinência por transbordamento, que ocorre quando um paciente se comporta como se fosse fecalmente incontinente, mas, na realidade, possui constipação severa se sujando por transbordamento (encoprese). Depois que a criança é desimpactada e recebe laxativos suficientes para esvaziar o cólon diariamente, o comportamento de se sujar cessa.
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FIGURA 3-44. Apendicostomia de Malone. (De Levitt MA, Soffer SZ, Peña A. Continent appendicostomy in the bowel management of fecally incontinent children. J Ped Surg. 1997, 32(11):1630-1633, Elsevier, com permissão.)
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FIGURA 3-45. Neoapendicostomia. (Reimpressa de Levitt MA, Peña A. Laparoscopy in the management of fecal incontinence and constipation. In: Holcomb GW III, Georgeson KE, Rothenberg SS, eds. Atlas of Pediatric Laparoscopy and Thoracoscopy. Philadelphia, PA: Saunders Elsevier; 2008:88, com permissão.)
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FIGURA 3-46. Diagrama de uma ressecção do sigmoide. (De Peña A, El-Behery M. Megasigmoid: a source of pseudoincontinence in children with repaired anorectal malformations. J Pediatr Surg. 1993;28(2):199-203, Elsevier, com permissão.)





Normalmente, o retossigmoide armazena as fezes. Então, todos os dias ou mais, ocorre uma onda peristáltica ativa que indica que é hora de esvaziar. Um indivíduo normal tem esta sensação, aperta os músculos que circundam o ânus e, então, decide quando relaxar o mecanismo esfincteriano. Em muitas crianças, este processo de relaxação é lento, levando com o tempo a uma constipação severa.


Se uma criança é fecalmente continente, a constipação deve ser tratada com laxativos, que são necessários para provocar peristaltismo e superar a hipomotilidade. Aquelas que se submeteram a uma cirurgia bem-sucedida para ARMs (associado a um tipo de defeito anorretal com bom prognóstico e uma espinha normal), ou HD, devem ser fecalmente continentes. Os pacientes que sofrem de constipação idiopática ou encoprese também têm um mecanismo de continência intacto e devem ser capazes de ter movimentos intestinais voluntários. Estes pacientes não precisam de enemas. Acreditamos que as apendicostomias, descritas por alguns autores como indicadas para este problema, não são necessárias.12,48,65 Estas crianças precisam somente de terapia médica apropriada com laxativos estimulantes.


E comum observar constipação severa em pacientes que têm ARMs, especialmente nos tipos mais benignos88; em indivíduos após uma cirurgia de sucesso para HD57; e no grande grupo de crianças consideradas como tendo constipação idiopática. A constipação não tratada pode ser extremamente incapacitante para todos estes pacientes.55 Na sua forma mais grave, isto pode levar a que se sujem, que, na realidade, é pseudoincontinência por transbordamento (encoprese).


O valor terapêutico da alteração da dieta é mínimo neste grupo de pacientes. A passagem de pedaços grandes e firmes de fezes pode provocar dor e fazer parecer como se estas crianças fossem retentoras de fezes. Isto pode por fim levar a que se sujem, o que pode ter um impacto pejorativo na criança.


Os clínicos devem determinar o tipo de criança com quem estão lidando, aquelas com um bom prognóstico de controle do intestino precisam de um tratamento agressivo e proativo da sua constipação. Se elas não possuírem esta capacidade, os laxativos só farão com que elas se sujem mais.


Geralmente estes pacientes sofrem de um megarretossigmoide (Figuras 3-46 e 3-47), o que resulta de um círculo vicioso de hipomotilidade, constipação, esvaziamento colônico inadequado e dilatação do cólon.33,84,88 Este ciclo é observado em crianças que nasceram com um tipo de defeito anorretal com bom prognóstico e que se submeteram a uma operação tecnicamente correta, mas não receberam tratamento adequado para constipação. Com o tempo elas desenvolvem impactação fecal e pseudoincontinência por transbordamento. Este resultado também pode ocorrer em crianças que têm constipação idiopática severa (encoprese) e que tendem a ter um retossigmoide igualmente de aparência dilatada. A ressecção pode ocasionalmente ser realizada transanalmente (Figura 3-48).
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FIGURA 3-47. Amostra de ressecção do sigmoide em uma criança com cólon sigmoide profundamente dilatado como consequência de constipação idiopática grave (encoprese).
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FIGURA 3-48. Ressecção transanal de um megarretossigmoide. (Reimpressa de Levitt MA, Peña A. Laparoscopy in the management of fecal incontinence and constipation. In: Holcolm GW III, Georgeson KE, Rothenberg SS, eds. Atlas of Pediatric Laparoscopy and Thoracoscopy. Philadelphia, PA: Saunders Elsevier; 2008:83, com permissão.)





Diagnóstico de Constipação Idiopática Severa com Sujidade


Um enema com contraste com material hidrossolúvel é o estudo mais valioso. No paciente gravemente constipado, este estudo geralmente mostra um megarretossigmoide com dilatação do cólon em todo o caminho até o mecanismo elevador (veja Figura 3-39). Existe uma discrepância dramática de tamanho entre um cólon descendente normal e um megarretossigmoide dilatado. Este é um padrão oposto exato do que é visto em pacientes que têm HD. O tamanho do cólon guia a dosagem dos laxativos.


Já foi usada manometria retal e colônica na avaliação destes pacientes.19,22 No entanto, não achamos que estas modalidades tenham sido úteis. A manometria, que coloca balões em diferentes níveis do cólon e registra as ondas de contração22 ou a atividade elétrica,99 e a cintilografia, um estudo de medicina nuclear, tentam avaliar a motilidade colônica objetivamente.16 A principal informação que o cirurgião precisa ter é se e quando uma ressecção colônica beneficiaria o paciente que requer grandes doses de laxativos para evacuar. Infelizmente, estes estudos não respondem a esta pergunta de forma consistente. Esperamos que técnicas mais objetivas sejam desenvolvidas.


Quando é investigada a histologia destes cólons, os patologistas encontram músculo liso hipertrófico na área do cólon dilatado e células ganglionares normais. Técnicas histopatológicas mais sofisticadas ajudariam a entender qual é a natureza da anormalidade nestes cólons. Estes pacientes não têm HD, mas claramente têm dismotilidade. Achamos confusos os conceitos de “HD com segmento muito baixo” ou “acalasia do esfíncter interno”19,67 e esperamos que mais investigações aumentem nosso conhecimento sobre a dismotilidade colônica e, assim, orientem a terapia.


Tratamento de Constipação Idiopática Severa com Sujidade


Nós tratamos os pacientes com base em uma interpretação do estudo com contraste, inferindo dismotilidade no segmento dilatado do cólon. O primeiro passo obrigatório, que frequentemente é negligenciado, é remover a impactação fecal da criança. Isto é obtido por enemas e, às vezes, por uma limpeza do intestino. Depois que o cólon está vazio, a constipação é tratada com grandes doses de laxativos estimulantes, não amaciantes das fezes.


Os laxativos estimulantes provocam peristaltismo; os amaciantes das fezes meramente amaciam as fezes e não melhoram o problema da motilidade. Se o paciente não for desimpactado primeiro, os laxativos causam cólicas. Nestes casos, os laxativos que usamos frequentemente são os mesmos que foram experimentados previamente, mas o protocolo é mais agressivo. A dose laxativa é adaptada à resposta do paciente, que é monitorado diariamente com uma radiografia abdominal. A quantidade de laxativo é ajustada até que seja alcançada a quantidade que esvazia o cólon com sucesso todos os dias. Quase sempre a nova dose é muito maior do que havia sido tentada anteriormente.


A dismotilidade colônica vista em certas crianças que têm HD, mesmo depois do sucesso de uma cirurgia que removeu o intestino agangliônico, não é verdadeiramente compreendida. Estes pacientes podem-se comportar como aqueles que têm ARMs e também se beneficiam com o tratamento médico precoce e proativo da sua constipação. Igualmente, a causa de constipação severa e encoprese em muitas crianças não pode ser determinada. A terapia laxativa proativa e agressiva ajuda estes indivíduos. A dismotilidade é incurável, porém é manejável. Os tratamentos devem ser consistentes com os pacientes que requerem observação mais atenta. Depois que os tratamentos são reduzidos ou interrompidos, a constipação apresentará recorrência.


Alguns clínicos tratam estas crianças “intratáveis” com estomas e com enemas anterógrados.12,33,48,65,100 Achamos que a alternativa preferida é empregar laxativos estimulantes. Reservamos as lavagens para pacientes que têm incontinência fecal verdadeira e que são incapazes de ter movimentos voluntários do intestino.


Se a criança for incontinente, os enemas como parte de um regime de manejo intestinal são apropriados. Se for continente, a manutenção do tratamento da constipação com laxativos é a alternativa escolhida.


Determinação da Necessidade de Laxativo


Depois que o cólon é desimpactado, uma dose de laxativo é iniciada empiricamente com base nos resultados do enema com contraste. Um sene derivativo é ideal. A dose é dada, e o paciente é observado pelas 24 horas seguintes. Se a criança não tiver um movimento intestinal no primeiro dia após ser dado o laxativo, a dose deve ter sido inadequada e deve ser aumentada. Também deve ser dado um enema para remover as fezes produzidas durante as 24 horas anteriores. Se o paciente defecar muitas vezes e a radiografia estiver limpa, a dose de laxativo pode ser reduzida. A rotina de escolha da dose de laxativo e de dar um enema se necessário é continuada todas as noites até que seja encontrada a dose que provoque um movimento intestinal voluntário e esvazie o cólon completamente (confirmado por radiografia abdominal). Ocasionalmente, o laxativo esvazia o cólon, efetivamente, mas as fezes são muito frouxas. Nesta circunstância, o acréscimo de pectina proporciona volume e faz com que a mesma dose de laxativo seja mais eficaz.


Os pacientes podem ter necessidades laxativas muito maiores do que as recomendações do fabricante. Frequentemente, a dosagem que o paciente requer para esvaziar o cólon completamente pode ser alcançada. Com esta dose, o paciente deve parar de se sujar porque ele está esvaziando o cólon efetivamente todos os dias. Como o cólon está vazio, o paciente permanece limpo até o próximo movimento intestinal voluntário. Ocasionalmente, embora durante o processo de aumento da quantidade de laxativo, os pacientes vomitam antes de atingir um efeito adequado ou não toleram aquela dose em razão dos efeitos colaterais. Tais crianças são candidatas à intervenção cirúrgica.


Opções Cirúrgicas: Ressecção do Retossigmoide


Uma ressecção do sigmoide pode ser realizada em pacientes selecionados que possuem uma malformação anorretal reparada e que têm constipação severa.58,84 O megarretossigmoide muito dilatado é ressecado, e o cólon descendente é anastomosado até o reto (veja Figuras 3-46 e 3-47). Como o reto desempenha uma função vital de reservatório que permite que a criança perceba a distensão retal, ele é preservado. O reto residual é anormal, e sem observação atenta e tratamento da constipação, o cólon proximal a ele pode dilatar novamente.


Naqueles que têm constipação idiopática intratável, mas que têm esfíncteres normais e um canal anal normal, o retossigmoide até o nível da linha pectínea pode ser ressecado, de uma forma semelhante à usada para pacientes que têm HD. O cólon não dilatado (que se supõe ter motilidade normal) é anastomosado até o reto acima da linha pectínea.58 Este procedimento é uma ótima alternativa para recomendações tradicionais, como ileostomia, colostomia ou estomas anterógrados, para estes pacientes intratáveis mais seriamente afetados.12,13,33,58,65,100 Outra opção que temos empregado é realizar tanto uma ressecção, quanto um procedimento de Malone para lavagens anterógradas. Esta combinação de técnicas é particularmente efetiva para os casos mais graves de dismotilidade.


A parte mais dilatada do cólon é ressecada, porque é considerada empiricamente a mais seriamente afetada. A parte não dilatada do cólon supostamente tem uma motilidade mais normal, o que inferimos a partir do enema com contraste. Talvez técnicas diagnosticas emergentes para motilidade colônica venham a ajudar no planejamento cirúrgico. Observamos que os pacientes que têm mais melhoras são aqueles que têm uma forma mais localizada de megarretossigmoide. Aqueles afetados com uma dilatação mais generalizada do cólon não respondem também e podem precisar de uma ressecção mais extensa. Talvez no futuro estas observações possam ser corroboradas, e os resultados da ressecção mais bem previstos por modalidades não invasivas.


Referências


1. Aegineta P. On the imperforate anus. In: Adams F, trans. The Seven Books, Book VI, Section LXXXI. London, United Kingdom: Syndenham Society; 1844:405.


2. Albanese CT, Jennings RW, Lopoo JB, et al. One-stage correction of high imperforate anus in the male neonate. J Pediatr Surg. 1999;34(5):834-836.


3. Amussat JZ. Gustiure dune operation d’anus artificalpractiqué avec suecas par un nouveau procédé. Gaz Med Paris. 1835;3:735.


4. Bax KN. Duhamel lecture: the incurability of Hirschsprung’s disease. Eur J Pediatr Surg. 2006;16(6):380-384.


5. Bealer JF, Natuzzi ES, Buscher C, et al. Nitric oxide synthase is deficient in the aganglionic colon of patients with Hirschsprung’s disease. Pediatrics. 1994;93(4):647-651.


6. Belman AB, King LR. Urinary tract abnormalities associated with imperforate anus. J Urol. 1972;108(5):823-824.


7. Black CT, Sherman JO. The association of low imperforate anus and Down’s syndrome. J Pediatr Surg. 1989;24(1):92-94.


8. Boley SJ. New modification of the surgical treatment of Hirschsprung’s disease. Surgery. 1964;56:1015-1017.


9. Breech L. Gynecological concerns in patients with anorectal malformations. Semin Pediatr Surg. 2010;19(2):139-145.


10. Brenner EC. Congenital defects of the anus and rectum. Surg Gynecol Obstet. 1915;20:579-588.


11. Carcassonne M, Morisson LG, Letourneau JN. Primary corrective operation without decompression in infants less than three months of age with Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1982;17(3):241-243.


12. Cascio S, Flett ME, De la Hunt M, et al. MACE or caecostomy button for idiopathic constipation in children: a comparison of complications and outcomes. Pediatr Surg Int. 2004;20(7):484-487.


13. Cass DT. Neonatal one-stage repair of Hirschsprung’s disease. Pediatr Surg Int. 1990;5:341-346.


14. Chassaignac M. Présentation de malades. Bull Soc Chir. 1856;20:410.


15. Cilley RE, Statter MB, Hirschl RB, et al. Definitive treatment of Hirschsprung’s disease in the newborn with a one-stage procedure. Surgery. 1994;115(5):551-556.


16. Cook BJ, Lim E, Cook D, et al. Radionuclear transit to assess sites of delay in large bowel transit in children with chronic idiopathic constipation. J Pediatr Surg. 2005;40(3):478-483.


17. Curran TJ, Raffensperger JG. The feasibility of laparoscopic Swenson pull-through. J Pediatr Surg. 1994;29(9):1273-1275.


18. Davidson M. Alimentary canal. In: Code CF, Werner H, eds. Handbook of Physiology. 5th ed. Baltimore, MD: Williams & Wilkins; 1970:2783.


19. De Caluwé DD, Yoneda A, Akl U, et al. Internal anal sphincter achalasia: outcome after internal sphincter myectomy J Pediatr Surg. 2001;36(5):736-738.


20. de la Torre-Mondragón L, Ortega-Salgado JA. Transanal endorectal pull-through for Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1998;33(8):1283-1286.


21. deVries PA, Peña A. Posterior sagittal anorectoplasty. J Pediatr Surg. 1982;17(5):638-643.


22. Di Lorenzo C, Flores A, Reddy S, et al. Use of colonic manometry to differentiate causes of intractable constipation in children. J Pediatr. 1992;120(5):690-695.


23. Dobbins WO III, Bill AH Jr. Diagnosis of Hirschsprung’s disease excluded by rectal suction biopsy. N Engl J Med. 1965;272:990-993.


24. Docherty JG, Zaki A, Coutts JA, et al. Meconium ileus: a review 1972-1990. Br J Surg. 1992;79(6):571-573.


25. Duhamel B. Retrorectal and transanal pull-through procedure for the treatment of Hirschsprung’s disease. Dis Colon Rectum. 1964;7:455-458.


26. Eek S, Knutrud O. Megacolon congenitum Hirschsprung. J Oslo City Hosp. 1962;12:245-270.


27. Ehrenpreis T. Hirschsprungs Disease: Incidence. Chicago, IL: Year Book; 1970.


28. Elema JD, deVries JA, Vos LJ. Intensity and proximal extension of acetylcholinesterase activity in the mucosa of the rectosigmoid in Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1973;8(3):361-368.


29. Fadda B, Pistor G, Meier-Ruge W, et al. Symptoms, diagnosis, and therapy of neuronal intestinal dysplasia masked by Hirschsprung’s disease: report of 24 cases. Pediatr Surg Int. 1987;2:76-80.


30. Fewtrell MS, Tam PK, Thomson AH, et al. Hirschsprung’s disease associated with a deletion of chromosome 10 (q11.2q21.2): a further link with the neurocristopathies? J Med Genet. 1994;31(4):325-327.


31. Georgeson KE, Cohen RD, Hebra A, et al. Primary laparoscopicassisted endorectal colon pull-through for Hirschsprung’s disease: a new gold standard. Ann Surg. 1999;229(5):678-682.


32. Georgeson KE, Fuenfer MM, Hardin WD. Primary laparoscopic pull-through for Hirschsprung’s disease in infants and children. J Pediatr Surg. 1995;30(7):1017-1021.


33. Gladman MA, Scott SM, Lunniss PJ, et al. Systematic review of surgical options for idiopathic megarectum and megacolon. Ann Surg. 2005;241(4):562-574.


34. Goon HK. Repair of anorectal anomalies in the neonatal period. Pediatr Surglnt. 1990;5:246-249.


35. Graivier L, Sieber WK. Hirschsprung’s disease and mongolism. Surgery. 1966;6(2):458-461.


36. Gross GW, Wolfson PJ, Peña A. Augmented-pressure colostogram in imperforate anus with fistula. Pediatr Radiol. 1991;21(8):560-562.


37. Hadra. Berlin Klin Wochenschr. 1886:7.


38. Hendren WH. Repair of cloacal anomalies: current techniques. J Pediatr Surg. 1986;21(12):1159-1176.


39. Hertzler DA II, DePowell JJ, Stevenson CB, et al. Tethered cord syndrome: a review of the literature from embryology to adult presentation. Neurosurg Focus. 2010;29(1):E1.


40. Hiatt RB. A further description of the pathologic physiology of congenital megacolon and the results of surgical treatment. Pediatrics. 1958;21(5):825-831.


41. Hirschsprung H. Stuhltrúgheit neugeborener in Folge von dilatation und hypertrophie des colons. Jahrb Kinderhkd. 1888;27:1.


42. Holschneider AM, ed. Hirschsprungs Disease. Stuttgart, Germany: Hippokrates-Verlag; 1982.


43. Holschneider AM. Particular forms of Hirschsprung’s disease. In: Holschneider AM, ed. Hirschsprung’s Disease. Stuttgart, Germany: Hippokrates-Verlag; 1982:133.


44. Hong AR, Acuña MF, Peña A, et al. Urologic injuries associated with repair of anorectal malformations in male patients. J Pediatr Surg. 2002;37(3):339-344.


45. Howard ER. Hirschsprung’s disease: a review of the morphology and physiology. Postgrad Med J. 1972;48(562):471-477.


46. Howard ER. Histochemistry in the diagnosis and investigation of congenital aganglionosis (Hirschsprung’s disease). Am Surg. 1973;39(11):602-607.


47. Kiesewetter WB. Imperforate anus II. The rationale and technique of the sacroabdominoperineal operation. J Pediatr Surg. 1967;2:106-110.


48. King SK, Sutcliffe JR, Southwell BR, et al. The antegrade continence enema successfully treats idiopathic slow-transit constipation. J Pediatr Surg. 2005;40(12):1935-1940.


49. Ladd WE, Gross RE. Congenital malformations of anus and rectum: report of 162 cases. Am J Surg. 1934;23(1):167-183.


50. Langer JC, Durrant AC, de la Torre L, et al. One-stage transanal Soave pullthrough for Hirschsprung’s disease: a multicenter experience with 141 children. Ann Surg. 2003;238(4):569-583.


51. Langer JC, Minkes RK, Mazziotti MV, et al. Transanal one-stage Soave procedure for infants with Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1999;34(1):148-151.


52. Leenders E, Sieber WK. Congenital megacolon observation by Frederick Ruysch—1691. J Pediatr Surg. 1970;5(1):1-3.


53. Lemelle JL, Guillemin F, Aubert D, et al. A multicentre study of the management of disorders of defecation in patients with spina bifida. Neurogastroenterol Motu. 2006;18(2):123-128.


54. Levitt MA, Dickie B, Peña A. Evaluation and treatment of the patient with Hirschsprung’s disease patient who is not doing well after a pull-through procedure. Semin Pediatr Surg. 2010;19(2):146-153.


55. Levitt MA, Kant A, Peña A The morbidity of constipation in patients with anorectal malformations. J Pediatr Surg. 2010;45(6):1228-1233.


56. Levitt MA, Mak G, Falcone R, et al. Cloacal exstrophy-pull through or permanent stoma? A review of 53 patients. J Pediatr Surg. 2008;43(1):164-168.


57. Levitt MA, Martin C, Olesevich M, et al. Hirschsprung’s disease and fecal incontinence: diagnostic and management strategies. J Pediatr Surg. 2009;44:271-277.


58. Levitt MA, Peña A. Laparoscopy in the management of fecal incontinence and constipation. In: Holcomb W, Georgeson K, Rothenberg S, eds. Atlas of Pediatric Laparoscopy and Thoracoscopy. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2008:81-90.


59. Levitt MA, Peña A Reoperations in anorectal malformations In: Teich S, Caniano D, eds. Reoperative Pediatric Surgery. New York, NY: Humana Press; 2008:311-326.


60. Levitt MA, Peña A Complications of surgery in anorectal malformations. In: Caty MG, ed. Complications in Pediatric Surgery. New York, NY: Informa Healthcare; 2009:301-315.


61. Levitt MA, Peña A Cloacal malformations: lessons learned from 490 cases. Semin Pediatr Surg. 2010;19(2):128-138.


62. Levitt MA, Soffer SZ, Peña A Continent appendicostomy in the bowel management of fecally incontinent children. J Pediatr Surg. 1997;32(11):1630-1633.


63. Luo Y, Ceccherini I, Pasini B, et al. Close linkage with the RET protooncogene and boundaries of deletion mutations in autosomal dominant Hirschsprung disease. Hum Mol Genet. 1993;2(11):1803-1808.


64. Malone PS, Ransley PG, Kiely EM. Preliminary report: the antegrade continence enema. Lancet. 1990;336(8725):1217-1218.


65. Marshall J, Hutson JM, Anticich N, et al. Antegrade continence enemas in the treatment of slow-transit constipation. J Pediatr Surg. 2001;36(8):1227-1230.


66. Martucciello G, Biocchi M, Dodero P, et al. Total colonic aganglionosis associated with interstitial deletion of the long arm of chromosome 10. Pediatr Surglnt. 1992;7(4):308-310.


67. Martucciello G, Pini Prato A, Puri P, et al. Controversies concerning diagnostic guidelines for anomalies of the enteric nervous system: a report from the fourth International Symposium on Hirschsprung’s disease and related neurocristopathies. J Pediatr Surg. 2005;40(10):1527-1531.


68. Meier-Rouge W. Cause of colon disorder with symptoms of Hirschsprung’s disease. Verh Dtsch Ges Pathol. 1971;55:506.


69. Meier-Rouge W. Hirschsprung’s disease: its aetiology, pathogenesis and differential diagnosis. Curr Top Pathol. 1974;59:131-179.


70. Moore BG, Singaram C, Eckhoff DE, et al. Immunohistochemical evaluations of ultrashort-segment Hirschsprung’s disease. Report of three cases. Dis Colon Rectum. 1996;39(7):817-822.


71. Moore TC. Advantages of performing the sagittal anoplasty operation for imperforate anus at birth. J Pediatr Surg. 1990;25(2):276-277.


72. Mündt E, Bates MD. Genetics of Hirschsprung disease and anorectal malformations. Semin Pediatr Surg. 2010;19(2):107-117.


73. Narasimharao KL, Prasad GR, Katariya S, et al. Prone cross-table lateral view: an alternative to the invertogram in imperforate anus. AJR Am J Roentgenol. 1983;140(2):227-229.


74. Noblett HR. A rectal suction biopsy tube for use in the diagnosis of Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1969;4(4):406-409.


75. Okamoto E, Ueda T. Embryogenesis of intramural ganglia of the gut and its relation to Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1967;2(5):437-443.


76. O’Kelly TJ, Davies JR, Tam PK, et al. Abnormalities of nitric-oxideproducing neurons in Hirschsprung’s disease: morphology and implications. J Pediatur Surg. 1994;29(2):294-299.


77. Panuel M, Guys JM, Devred P, et al. Imagerie par résonance magnétique des malformations ano-rectales hautes. Chir Pediatr. 1988;29(5):243-246.


78. Peña A Posterior sagittal anorectoplasty as a secondary operation for the treatment of fecal incontinence. J Pediatr Surg. 1983;18(6):762-113.


79. Peña A Posterior Sagittal Approach for the Correction of Anorectal Malformations. Vol 19. Chicago, IL: Year Book; 1985.


80. Peña A Surgical treatment of high imperforate anus. World J Surg. 1985;9(2):236-243.


81. Peña A Anorectal malformations. Semin Pediatr Surg. 1995;4(1):35-47.


82. Peña A Total urogenital mobilization: an easier way to repair cloacas. J Pediatr Surg. 1997;32(2):263-267.


83. Peña A, Devries PA. Posterior sagittal anorectoplasty: important technical considerations and new applications. J Pediatr Surg. 1982;17(6):796-811.


84. Peña A, El-Behery M. Megasigmoid: a source of pseudoincontinence in children with repaired anorectal malformations. J Pediatr Surg. 1993;28(2):199-203.


85. Peña A, Elicevik M, Levitt MA. Reoperations in Hirschsprung disease. J Pediatr Surg. 2007;42(6):1008-1013.


86. Peña A, Guardino K, Tovilla JM, et al. Bowel management for fecal incontinence in patients with anorectal malformations. J Pediatr Surg. 1998;33(1):133-137.


87. Peña A, Levitt MA. Colonic inertia disorders in pediatrics. Curr Probl Surg. 2002;39(7):666-730.


88. Peña A, Levitt MA. Imperforate anus and cloacal malformations. In: Ashcraft K, Holder T, Holcomb W, eds. Pediatric Surgery. 4th ed. Philadelphia, PA: WB Saunders; 2005:496-517.


89. Peña A, Levitt MA, Hong A, et al. Surgical management of cloacal malformations: a review of 339 patients. J Pediatr Surg. 2004;39(3):470-479.


90. Poenaru D, Borgstein E, Numanoglu A, et al. Caring for children with colorectal disease in the context of limited resources. Semin Pediatr Surg. 2010;19(2):118-127.


91. Pomeranz SJ, Altman N, Sheldon JJ, et al. Magnetic resonance of congenital anorectal malformations. Magn Reson Imaging. 1986;4(1):69-72.


92. Rehbein F. Imperforate anus: experiences with abdominoperineal and abdomino-sacro-perineal pull-through procedures. J Pediatr Surg. 1967;2:99-105.


93. Rhoads JE, Piper RL, Randall JP. A simultaneous abdominal and perineal approach in operations for imperforate anus with atresia of the rectum and rectosigmoid. Ann Surg. 1948;127(3):552-556.


94. Robertson HE, Kernohan JW. The myenteric plexus in congenital megacolon. Proc Staff Meet Mayo Clin. 1938;13:123-125.


95. Sachs TM, Applebaum H, Touran T, et al. Use of MRI in evaluation of anorectal anomalies. J Pediatr Surg. 1990;25(7):817-821.


96. Sandgren K, Ekblad E, Larsson LT. Survival of neurons and interstitial cells of Cajal after autotransplantation of myenteric ganglia from small intestine in the lethal spotted mouse. Pediatr Surg Int. 2000;16(4):272-276.


97. Sane SM, Giardany BR. Total aganglionosis coli. Clinical and roentgenographic manifestations. Radiology. 1973;107(2):397-404.


98. Santulli TV. The treatment of imperforate anus and associated fistulas. Surg Gynecol Obstet. 1952;95(5):601-614.


99. Sarna SK, Bardakjian BL, Waterfall WE, et al. Human colonic electric control activity. Gastroenterology. 1980;78(6):1526-1536.


100. Scarpa M, Barollo M, Keighley MR. Ileostomy for constipation: long-term postoperative outcome. Colorectal Dis. 2005;7(3):224-227.


101. Sieber WK. Hirschsprung’s disease. In: Welch KJ, Randolph JG, Ravitch MM, et al., eds. Pediatric Surgery. Vol 2.4th ed. Chicago, IL: Year Book; 1986:995.


102. Smith BM, Steiner RB, Lobe TE. Laparoscopic Duhamel pullthrough procedure for Hirschsprung’s disease in childhood. J Laparoendosc Surg. 1994;4(4):273-276.


103. So HB, Schwartz DL, Becker JM, et al. Endorectal “pull-through” without preliminary colostomy in neonates with Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1980;15(4):470-471.


104. Soave F. Hirschsprung’s disease: a new surgical technique. Arch Dis Child. 1964;39:116-124.


105. Soper RT, Ortiz JM. Neonatal pneumoperitoneum and Hirschsprung’s disease. Surgery. 1961;51:527-533.


106. Stephens FD. Imperforate rectum: a new surgical technique. Med J Aust. 1953;1(6):202-203.


107. Stephens FD, Smith ED. Anorectal Malformations in Children. Vol 4. Chicago, IL: Year Book; 1971.


108. Stephens FD, Smith ED. Genito-urinary Anomalies and Their Complications. Vol 4. Chicago, IL: Year Book; 1971.


109. Stephens FD, Smith ED. Proposed International Classification. Vol 4. Chicago, IL: Year Book; 1971.


110. Stephens FD, Smith ED. Classification, identification and assessment of surgical treatment of anorectal anomalies. Pediatr Surg Int. 1986;1:200.


111. Swenson O, Bill AH Jr. Resection of rectum and rectosigmoid with preservation of the sphincter for benign spastic lesions producing megacolon: an experimental study. Surgery. 1948;24(2):212-220.


112. Swenson O, Neuhauser EBD, Pickett LK. New concepts of the etiology, diagnosis and treatment of congenital megacolon (Hirschsprung’s disease). Pediatrics. 1949;4(2):201-209.


113. Teitelbaum DH, Coran AG, Weitzman JJ, et al. Hirschsprung’s disease and related neuromuscular disorders of the intestines. In: O’Neill JA Jr, Rowe MI, Grosfeld JL, et al., eds. Pediatric Surgery. St. Louis, MO: Mosby; 1998:1381-1424.


114. Teitelbaum DH, Drongowski RA, Chamberlain JN, et al. Long-term stooling patterns in infants undergoing primary endorectal pull-through for Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1997;32(7):1049-1052.


115. Tiffin ME, Chandler LR, Faber HK. Localized absence of ganglion cells of the myenteric plexus in congenital megacolon. Am J Dis Child. 1940;59:1071-1082.


116. Tittle K. Uber eine angeborene Missbildung des Dickdarmes. Wien Klin Wochenschr. 1901;14:903-907.


117. Tobon F, Reid NC, Talbert JL, et al. Nonsurgical test for the diagnosis of Hirschsprung’s disease. N Engl J Med. 1968;278(4):188-193.


118. Tobon F, Schuster MM. Megacolon: special diagnostic and therapeutic features. Johns Hopkins Med J. 1974;135(2):91-105.


119. Torres R, Levitt MA, Tovilla JM, et al. Anorectal malformations and Down’s syndrome. J Pediatr Surg. 1998;33(2):194-197.


120. Trusler GA, Wilkinson RH. Imperforate anus: a review of 147 cases. Can J Surg. 1962;5:269-277.


121. Vande Velde S, Van Biervliet S, Van Renterghem K, et al. Achieving fecal continence in patients with spina bifida: a descriptive cohort study. J Urol. 2007;178(6):2640-2644.


122. Wangensteen OH, Rice CO. Imperforate anus: a method of determining the surgical approach. Ann Surg. 1930;92(1):77-81.


123. Zuelzer WW, Wilson JL. Functional intestinal obstruction on congenital neurogenic basis in infancy. Am J Dis Child. 1948;75(1):40-64.





4


Dieta e Drogas em Cirurgia Colorretal


John L. Petrini, Jr.




MANEJO DOS PROBLEMAS INTESTINAIS


Referências







Uma droga é uma substância que,


quando injetada em um rato,


produz um trabalho científico.


–ANôNIMO





O papel da dieta no intestino saudável tem sido um tema estimulante e controvertido durante dois milênios. Existem dados que apoiam inúmeras afirmações e recomendações, mas os ensaios clínicos controlados, definindo os benefícios dos vários alimentos e terapias, são bastante limitados. Em geral, as dietas ricas em fibras ajudam a facilitar a passagem normal das fezes. Além disso, elas podem ser benéficas para a saúde geral de um paciente, reduzindo o colesterol, mantendo o açúcar no sangue dentro dos padrões normais e reduzindo a incidência de doença diverticular. As plantas crucíferas também contêm anticarcinogênicos que podem reduzir a incidência de neoplasmas colônicos. Além disso, a aspirina e outras drogas anti-inflamatórias não esteroides (NSAIDs) parecem reduzir a incidência de câncer de cólon. Outras afirmações – por exemplo, de que o leite de vaca e derivados podem ser prejudiciais às crianças pequenas e à maioria dos adultos – possuem alguma validade. Existem muitas outras hipóteses, porém os dados em seu apoio são muito frágeis.


Os pacientes podem solicitar a opinião de um médico por preocupações que não necessariamente requerem uma intervenção cirúrgica, ou eles podem ter sintomas gastrointestinais que são consequências de uma operação. Para muitos, a manipulação da dieta e a terapia medicamentosa podem proporcionar o alívio do desconforto e incapacidade. A terapia inicial para a maioria dos transtornos do cólon e reto frequentemente inclui um ajuste alimentar. Esta abordagem é tipicamente instituída pelo próprio paciente. Os sintomas de determinadas condições, como a síndrome do intestino irritável (IBS), doença inflamatória intestinal, diverticulite, diarreia e constipação, podem, com frequência, ser melhorados pela manipulação da dieta, mesmo que a causa do transtorno possa não estar relacionada com um alimento específico. A adição de medicação, seja para alívio sintomático, seja para tratar o estado de doença específico, também pode contribuir para o alívio dos sintomas do paciente. É importante, contudo, compreender a fisiopatologia subjacente aos sintomas intestinais para oferecer o tratamento apropriado. Infelizmente, existe uma escassez de informações disponíveis para muitos transtornos que afetam o trato gastrointestinal que possam auxiliar o médico na tomada de decisão terapêutica apropriada. Este capítulo foca em alguns dos sintomas e condições mais comuns para que os pacientes procuram a atenção dos médicos treinados em gastroenterologia e cirurgia gastrointestinal.



▶ MANEJO DOS PROBLEMAS INTESTINAIS


Constipação


A constipação pode ser definida como um decréscimo na frequência de dificuldade de evacuar. Os pacientes também podem-se queixar de diminuição da motilidade intestinal, evacuações fracionadas, incapacidade de evacuar ou a sensação de evacuação incompleta. Alguns estudos demonstraram que 95% dos adultos saudáveis terão um mínimo de três evacuações por semana.24,33 Aqueles com menos de três evacuações por semana são considerados como tendo “constipação”, mas eles podem não apresentar sintomas ou buscar a atenção médica. Aqueles que solicitam ajuda frequentemente se queixam de diminuição na frequência ou de dificuldade para evacuar. A terapia é, portanto, direcionada para o aumento do conteúdo de água (i. e., amaciando as fezes) ou aumentando a frequência dos movimentos do intestino.


Histórico


Para que seja feita uma recomendação referente à terapia, é essencial que seja obtido um histórico cuidadoso. Este deve incluir a duração das queixas, hábitos alimentares, o uso de medicamentos e o estilo de vida. Isto frequentemente fornece as informações necessárias para chegar à origem das queixas do paciente. Não está incluído no âmbito deste capítulo apresentar uma discussão completa de todos os estados de doença, anormalidades endócrinas, medicamentos, transtornos neurológicos e questões alimentares que estão associados à constipação. No entanto, é importante observar as condições endócrinas mais comuns que podem afetar o intestino e que devem ser consideradas: hipotireoidismo, diabetes melito e hiperparatireoidismo. Outras doenças que predispõem à constipação incluem uremia, porfíria, amiloidose e doença de segmento curto de Hirschsprung.


Conforme mencionado, os medicamentos são uma causa frequente de constipação, portanto é importante obter um histórico de todos os medicamentos usados, incluindo aqueles sem prescrição. Embora a lista seja extensa, os mais comuns a serem considerados incluem opiáceos/analgésicos, antipsicóticos (particularmente os inibidores da monoamina oxidase e antidepressivos tricíclicos), anticolinérgicos, ferro e outros metais pesados, antiácidos, anticonvulsivos, bloqueadores dos canais de cálcio e diuréticos.


Avaliação


O períneo deve ser cuidadosamente examinado na busca de entidades patológicas que possam impedir a passagem das fezes. O exame instrumental, estudos de contraste, estudos do trânsito, exame ginecológico, ultrassonografia, tomografia computadorizada e estudos fisiológicos podem ser necessários em pacientes selecionados. Certamente, deve ser realizada a avaliação gastrointestinal em algum momento para excluir a presença de um fator etiológico específico. Estes são discutidos nos próximos capítulos.


Tratamento


O tratamento-padrão da constipação não específica começa pela manipulação da dieta, frequentemente através do aumento na ingestão alimentar de fibras e líquidos. Além disso, diversas classes de medicação estão disponíveis para aumentar a água nas fezes ou a frequência das fezes. Estas incluem os laxativos formadores de massa, emolientes fecais, laxativos osmóticos ou salinos, catárticos e drogas para aumento da motilidade (procinéticos).


Aqueles que têm constipação geralmente se beneficiam com o aumento do conteúdo de água das fezes, aumentando sua ingestão de fibras e água. É sabido que os indivíduos que vivem nos assim chamados países em desenvolvimento consomem uma grande quantidade de fibras não processadas. No entanto, a dieta na maioria dos países desenvolvidos contém fibra alimentar não processada.6,17 A fibra alimentar consiste em produtos derivados de plantas que não são digeridos ou absorvidos pelo intestino delgado. Estes incluem a celulose, lignina, gomas, pectinas, hemiceluloses e polissacarídios. O aumento na ingestão de líquidos sem a adição de fibras à dieta é geralmente ineficaz para a correção da constipação. As fibras, no entanto, melhorarão a consistência das fezes, independente da ingestão de água.46 É interessante notar que fibras com pequenas quantidades de água podem ser usadas para tratar diarreia. Alguns alimentos, particularmente produtos derivados do leite, na verdade, reduzem o conteúdo de água nas fezes e contribuem para a constipação. As boas fontes de fibra alimentar incluem frutas e vegetais frescos, cereais integrais e carboidratos não processados, como farelo, trigo integral e arroz integral (Tabela 4-1). A ingestão total diária de fibras deve ser ajustada para, aproximadamente, 30 g ou mais, se tolerado pelo paciente.


  TABELA 4-1 Conteúdo de Fibras de Itens Alimentares Selecionados








	GRUPO ALIMENTAR

	POBRE EM FIBRAS

	RICO EM FIBRAS










	Frutas

	Maçãs (cozidas)
Laranjas
Peras
Bananas
Uvas
Sucos de frutas

	Ameixas (compota)
Framboesa
Maçãs (com casca)
Tâmaras (secas)






	Vegetais

	Couve
Aipo
Alface
Abobrinha
Sucos de vegetais
Berinjela

	Espinafre
Batata doce
Milho
Brócolis
Nabo
Verduras






	Amidos

	Pães
Pão branco
Farinha, branca
Batata (purê, frita)
Massa
Pipoca

	Lentilha
Farelo de soja
Cevada
Feijão
Ervilhas
Arroz integral
Granola
Farinha, trigo integral






	Outros

	Carnes, frutos do mar
Laticínios, ovos
Nozes e sementes
Óleos

	









Produtos com Fibras


Aqueles indivíduos cuja dieta permanece inadequada em fibras podem aumentar a capacidade de água contida nas fezes como acréscimo de um laxativo formador de massa contendo fibras. A casca de psílium, seja em pó ou grânulos, é obtida de várias espécies de plátano. O farelo é um produto da moagem do trigo. A semente de linho e sementes de linhaça são fontes ricas em fibras, como as ligninas. Estes produtos, quando ingeridos com a quantidade de água adequada, fornecerão massa adicional às fezes e aumentarão o conteúdo de água, prendendo-a em uma mucina dentro das fezes.


Outros laxativos formadores de massa usam substâncias hidrofílicas, como policarbofil e goma karaya em pó (estercúlia). A quantidade de agentes formadores de massa pode ser ajustada ao que é necessário para aliviar a constipação do paciente. Esta variação geralmente está entre 4 e 10 g/dia, com a administração dividida se for necessária uma dose mais alta.


A principal desvantagem dos agentes formadores de massa é o inchaço e os gases comumente associados aos produtos de celulose e lignina. Os produtos fibrosos com uma base de hemicelulose ou pectina parecem reduzir estes efeitos colaterais, assim como o uso de agentes formadores de massa de policarbofil. Entretanto, os pacientes parecem requerer doses mais elevadas deste último do que de produtos com base em celulose para que sejam alcançados resultados similares. Um dos benefícios colaterais do uso de agentes formadores de massa é a redução do colesterol sérico. Isto provavelmente é efetuado pela ligação de sais biliares e a redução da sua reabsorção, de forma que a quantidade de sal biliar é diminuída. Os problemas associados ao uso de agentes formadores de massa incluem obstrução intestinal e impactação fecal, particularmente se houver uma entidade patológica subjacente. Além disso, foram relatadas reações alérgicas.


Emolientes Fecais


Os pacientes que são resistentes aos agentes formadores de massa isoladamente podem aumentar mais o conteúdo de água com amaciadores das fezes ou emolientes fecais. O principal agente é o docusato (dioctil sulfossuccinato), que está disponível como sal de sódio, cálcio ou potássio. Estes produtos inibem a capacidade normal de absorção de água do cólon, enquanto produzem apenas um decréscimo mínimo no trânsito dos conteúdos fecais. Depois de administrado um destes produtos, poderá ser necessário 1 a 3 dias para que seja visto um efeito. Essencialmente, eles agem para amaciar as fezes, mas não promovem a defecação. O docusato não deve ser dado com óleo mineral, porque a absorção do óleo, como também de outras medicações, é aumentada.


Laxativos Osmóticos e Salinos


Caso os agentes formadores de massa e surfactantes fracassem em melhorar a passagem das fezes, o passo seguinte seria empregar um laxativo osmótico ou salino. O fosfato de magnésio, sulfato de sódio e tartarato de potássio são substâncias químicas pouco absorvidas. A ingestão aumenta o conteúdo de água nas fezes através de um efeito osmótico. Os cirurgiões estão familiarizados com o uso de laxativos salinos para preparações do intestino antes de procedimentos operatórios ou diagnósticos. Em doses menores, eles podem ser usados para seu efeito catártico. Certos produtos antiácidos contêm magnésio, e é este agente que produz o efeito colateral de diarreia. Existe, além do mais, alguma evidência de que o magnésio pode, na verdade, aumentar a motilidade do intestino delgado através da estimulação da liberação de colecistocinina do duodeno.15 As soluções que contêm fosfato podem causar um nível alto de fosfato sérico e prejudicar a contratilidade cardíaca. Eles devem, portanto, ser usados com cautela em indivíduos com doenças renal, cardíaca ou hepática. A desidratação também pode ser uma consequência do uso de laxativos salinos. Os pacientes devem ser alertados para ingerir líquidos adequados quando usam estes agentes.


Doses modificadas de laxantes usados para limpar o cólon antes de cirurgia ou procedimentos gastrointestinais também estão disponíveis para tratar constipação.10 Miralax e Dulcolax Balance proporcionam o aumento de água no cólon ao acrescentar um líquido osmoticamente neutro ao trato gastrointestinal. Os agentes osmoticamente ativos, polietilenoglicol e uma mistura de sódio e sulfato de potássio, não são absorvidos e permanecem em solução, transportando água para o cólon. A dose usual é 17 g misturadas com água; ela pode ser ministrada diariamente. Existe uma alteração fluídica ou eletrolítica mínima, e os efeitos colaterais são raros.


Polissacarídeos


Alguns carboidratos também são pouco absorvidos. Isto resulta em um efeito osmótico que leva ao aumento de água nas fezes. Estes produtos incluem lactose, lactulose e sorbitol. A lactulose tem sido particularmente útil no tratamento de encefalopatia hepática, mas doses mais baixas (30 a 60 mL/dia) podem ser um laxativo efetivo para pacientes com constipação crônica. Os efeitos colaterais incluem gases; inchaço; cólicas; flatulência e, é claro, perda de líquido em altas doses.


Lubrificantes


O óleo mineral, um destilado do petróleo, tem sido empregado para o tratamento de constipação. O mecanismo de ação parece ser a penetração das fezes pelo óleo, amaciando o bolo fecal. No entanto, por causa do potencial para complicações, o uso a longo prazo deve ser evitado. Estes incluem o decréscimo na absorção das vitaminas solúveis em gordura e ácidos graxos essenciais. Além do mais, pode ocorrer penetração da mucosa, e foi relatada uma reação ao corpo estranho nos linfonodos mesentéricos, mucosa e baço. Conforme mencionado anteriormente, o óleo mineral não deve ser usado com surfactantes, porque existe o potencial para aumento na absorção do óleo mineral.


Laxativos Estimulantes




Qual ruibarbo, sene ou outra droga purgativa limparia este inglês, portanto?


WILLIAM SHAKESPEARE: MACBETH V, iii, 55





Os laxativos catárticos são agentes mucosamente ativos que reduzem a absorção bruta de água e eletrólitos, além de aumentar a motilidade do intestino. As substâncias empregadas com maior frequência incluem os catárticos fenolftaleína e antraquinona (sene, cáscara sagrada e dantron). Estas drogas agem primariamente aumentando as contações em massa e diminuem as contrações segmentais que desaceleram a atividade do intestino. Geralmente, elas se tornam efetivas em 4 a 6 horas. O principal efeito colateral, além de diarreia, é o de cólicas. Outra droga, o bisacodil (Dulcolax), é um difenilmetano sintético, similar à fenolftaleína. Ele está disponível não só para administração oral, mas também para uso retal. Em razão do problema de irritação gástrica, ele tem revestimento gastrorresistente. A dose adulta padrão é de 10 a 15 mg.


O sene é uma antraquinona catártica obtida da Cassia acutifolia ou Cassia angustifolia. Preparados de toda a planta, folhas, vagem e extratos estão comercialmente disponíveis. A cáscara sagrada é outra antraquinona; ela é obtida da casca do espinheiro. Como todos os catárticos, estes são variavelmente efetivos, dependendo da dosagem, mas podem causar um problema com cólicas. Além do mais, a melanose coli, uma pigmentação escura da mucosa do cólon, pode ser uma consequência do uso prolongado do sene e cáscara (veja Figura 20-1).


Outro catártico, o óleo de rícino, é hidrolisado no intestino delgado para glicerol e ácido ricinoleico. O ácido ricinoleico age no intestino delgado pelo decréscimo da absorção de líquidos e eletrólitos e estimulação do peristaltismo. Como é muito potente, ele deve ser empregado com cuidado especial. O uso prolongado deve ser evitado.


Agentes de Motilidade


Atualmente, estão disponíveis dois agentes que reduzem o tempo de trânsito através da aceleração da atividade muscular do intestino. A motilidade gastrointestinal pode ser melhorada pelo uso de metoclopramida e eritromicina. Dois outros agentes, cisaprida e tegaseroda, foram retirados do mercado nos Estados Unidos. A metoclopramida e eritromicina têm pouco ou nenhum efeito no cólon e não são indicadas para melhorar a função intestinal, mas podem ser usadas para melhorar o esvaziamento gástrico.


Estimuladores dos Canais de Cálcio


Um medicamento aprovado para o tratamento de constipação e IBS com predomínio de constipação é a lubiprostona (Amitiza). A lubiprostona age através da estimulação dos canais de cloreto intestinal, levando à secreção de líquido. Isto aumenta a motilidade intestinal. A lubiprostona está disponível em duas doses, 8 µg e 24 µg, ambos ministrados 2 vezes ao dia. A dose mais baixa é aprovada para pacientes com IBS e dor associada à constipação, enquanto que a dose maior está indicada para constipação crônica.


Resumo


O uso prolongado dos estimulantes intestinais e catárticos pode levar a perturbações nos fluidos e eletrólitos, incluindo desidratação, hipocalemia, hiponatremia, hipoalbuminemia, esteatorreia, enteropatia com perda de proteína e hiperaldosteronismo secundário. Existe a especulação de que os pacientes podem-se tornar dependentes de laxativos e pode-se desenvolver o que é conhecido como um “cólon catártico” ou cólon cronicamente flácido. Entretanto, não existem estudos confirmando que a presença ou o desenvolvimento do assim chamado cólon catártico seja uma consequência direta dos laxativos ou estimulantes disponíveis atualmente. Um bom princípio geral é que se forem usados laxativos, deve ser dada a dose mais baixa efetiva. O uso prolongado deve ser desencorajado. A maioria dos indivíduos se beneficiará com um programa de aumento do conteúdo de fibras e água nas fezes, com a adição de laxativos intermitentemente, quando necessário, para produzir pelo menos dois ou três movimentos intestinais por semana. A aplicação de intervenção cirúrgica como um tratamento para constipação deve ser oferecida somente depois de um ensaio adequado de terapia médica e avaliação apropriada do trato gastrointestinal (veja Capítulo 20).


Diarreia


Diarreia é uma queixa comum em inúmeros transtornos, a maioria dos quais não é atribuída à origem colônica. Um grande número de fatores etiológicos pode produzir um aumento de água nas fezes ou frequência das fezes, incluindo medicamentos, infecção, as consequências da radiação, doença hepática ou biliar, insuficiência pancreática, intolerância a componentes alimentares ingeridos, infiltração da mucosa ou submucosa com linfócitos ou eosinófilos, neoplasma, doença inflamatória do intestino e IBS. Está além do escopo deste capítulo oferecer uma discussão abrangente sobre etiologia e tratamento de todas as condições possíveis que podem levar ao sintoma de diarreia.


A apresentação mais comum é o aumento de água nas fezes. Isto leva a fezes frouxas, fezes aguadas e volume e/ou frequência aumentada das fezes. O número máximo de movimentos intestinais que ainda é considerado dentro da faixa normal é 3 ao dia, presumindo que isto não represente uma mudança nos hábitos intestinais normais do paciente. Por definição, a diarreia é classificada como aguda até que os sintomas tenham estado presentes por mais de 6 semanas. Depois deste tempo, ela é considerada crônica.


Diarreia Aguda


A diarreia aguda é com frequência causada por medicamento ou por um processo infeccioso, incluindo enterite bacteriana, ingestão de toxinas e infestação por parasitas intestinais comuns (p. ex., Giardia, Cryptosporidium, Isospora). Uma discussão da colitides infecciosa e não infecciosa pode ser encontrada no Capítulo 33. O uso de antibióticos de amplo espectro, com a resultante infecção por Clostridium difficile, é uma fonte frequente de doença diarreica aguda e representa uma das principais infecções adquiridas em hospital nos Estados Unidos (veja também Capítulo 33).


Princípios de Manejo


O tratamento da diarreia aguda envolve a identificação do agente agressor e o início das medidas que forem necessárias para eliminar a fonte ou erradicar o organismo. O uso de medicamentos que reduzem a motilidade gastrointestinal em doenças diarreicas agudas febris deve ser evitado, porque o tempo de contato prolongado pode aumentar a probabilidade de migração transmucosal do organismo e infecção sistêmica. Uma melhor alternativa é o uso de componentes de pectina ou bismuto, como caolina-pectina ou subcitrato de bismuto. Estes produtos ligam as toxinas shiga e outras toxinas estimulatórias de monofosfato cíclico de guanosina associadas à infecção bacteriana e decréscimo de água e secreção de cloreto pelo intestino delgado. Se sinais e sintomas de infecção não estiverem presentes, o uso de opiáceos para aumentar o tempo de trânsito e reduzir a frequência das fezes oferece alívio sintomático. Com o prolongamento do tempo de contato com o trato intestinal, a absorção de líquidos e eletrólitos será aumentada.


Diarreia Crônica


As doenças diarreicas crônicas podem ser causadas por uma ampla variedade de transtornos que afetam o sistema hepatobiliar, o pâncreas e o intestino delgado ou grosso. Os indivíduos com diarreia crônica apresentam um desafio no diagnóstico diferencial. Isto inevitavelmente pode levar a um trabalho extenso e caro. Presumindo que essa avaliação não consiga estabelecer uma causa específica para os sintomas do paciente, o transtorno mais provável é a assim chamada IBS. O tratamento para esta queixa é reduzir o volume e a frequência dos movimentos do intestino, de modo que o estilo de vida do paciente possa ser melhorado.


Tratamento


A abordagem para o manejo de pacientes com diarreia crônica sem uma causa definível começa por um histórico alimentar cuidadoso. Pode ser encontrado na ingestão do paciente um alimento ou substância agressora que aumenta a frequência da ação do intestino. Por exemplo, produtos derivados do leite contendo lactose podem induzir sintomas de cólica e diarreia em até 65% da população adulta. Além do mais, bebidas contendo cafeína podem aumentar a atividade do intestino e a produção de fezes. Adicionalmente, doces sem açúcar, refrigerantes e frutas com alta dose de frutose ou sorbitol podem levar a sintomas de diarreia. Assim sendo, a remoção do agente agressor frequentemente melhorará os sintomas.


A terapia médica abrange um grande número de opções. A seguinte discussão foca nos agentes usados especificamente para tratar diarreia.


Os agentes formadores de massa, contendo fibras, aludiram anteriormente à redução de água nas fezes quando são dados com menos do que o volume recomendado de líquido. Qualquer um dos agentes formadores de massa tomado sob estas circunstâncias reduz a absorção de água através do trato gastrointestinal. No entanto, existem efeitos colaterais de inchaço, gases e cólicas. Outro meio de ligação da água nas fezes é através do uso de resinas ligadoras do sal biliar, como a colestiramina (Questran). As resinas ligadoras do sal biliar são as drogas preferidas para o manejo de diarreia associadas à ressecção ileal.


O caulim, um silicato de alumínio desidratado, e a pectina, um carboidrato (ácido poligalacturônico), também podem ser usados como adsorventes para tratar diarreia. O subcitrato de bismuto também pode ser empregado para ligar a água das fezes e melhorar os sintomas diarreicos, porém estes agentes são menos eficazes do que os opiáceos. O uso mais eficaz destes produtos pode ser prevenir ou tratar a diarreia do viajante.


Os opiáceos são a forma mais eficaz de terapia no manejo de doenças diarreicas. Eles geralmente são dados na forma de difenoxilato ou loperamida, mas estão disponíveis em muitas outras substâncias, incluindo fosfato de codeína e tintura de ópio (paregórico). Os opiáceos são inibidores do hábito intestinal, mas este risco é muito menor quando são ingeridos oralmente. A loperamida, ainda, que não consegue atravessar a barreira sangue-cérebro, deve ser a opção inicial. Estudos demonstraram que ela é comparável ao difenoxilato (Lomotil), que pode causar euforia em altas doses. Um paciente cuja diarreia não se resolve com as medidas referidas requer maior avaliação.


Síndrome do Intestino Irritável (IBS)


A IBS é definida como uma dor abdominal com ou sem alterações nos hábitos intestinais e sem evidência de anormalidade ao teste diagnóstico. Os pacientes podem apresentar uma ampla variedade e queixas, porém mais de 90% terão dois ou mais dos seguintes: distensão abdominal visível, aumento na frequência dos movimentos do intestino com início de dor, fezes amolecidas com início de dor e alívio da dor com a defecação.23 A maioria dos indivíduos geralmente se queixa de dores abdominais difusas com cólicas que estão associadas à alternação de constipação e diarreia. Uma conferência de consenso levou à publicação dos critérios “Rome III” para o estabelecimento do diagnóstico de IBS.22 Estes incluem dor abdominal recorrente ou desconforto pelo menos 3 dias por mês nos últimos 3 meses associado a dois ou mais dos seguintes:


• Melhora com a defecação.


• Início associado a uma alteração na frequência das evacuações.


• Início associado a uma alteração na forma e consistência das fezes (aparência).


Os critérios devem estar presentes durante os últimos 3 meses, com o início dos sintomas pelo menos 6 meses antes do diagnóstico. Presume-se, é claro, que a avaliação para outros transtornos intestinais seja negativa.


Etiologia e Patogênese


A etiologia da IBS é desconhecida. No entanto, existem evidências consideráveis relacionadas com o estresse e doença psiquiátrica na patogênese desta condição. Várias anormalidades psiquiátricas podem ser vistas na maioria dos pacientes com IBS. Em 85% destes, os sintomas psiquiátricos precederam ou ocorreram, coincidindo com o início das queixas abdominais.8,18,43 A condição está claramente associada ao estresse e a perturbações emocionais. Os pacientes frequentemente relatam exacerbação dos seus sintomas sob estas condições. Foi demonstrado que os pacientes com IBS têm uma incidência mais alta de doença psiquiátrica, quando comparadas àquelas que não têm ou àquelas que possuem outros transtornos gastrointestinais.44 Finalmente, existem evidências que sugerem que história de abuso físico ou sexual pode estar associada à IBS.11,42


Inúmeras anormalidades foram implicadas na patogênese da IBS. Foi demonstrado que os pacientes com esta condição têm alteração da motilidade colônica em resposta às refeições quando comparados a sujeitos sem IBS. Estudos com distensão de balão sugerem que estes pacientes têm um aumento na sensibilidade retal à pressão.26 Estudos adicionais da atividade mioelétrica do intestino sugerem que, aproximadamente, 40% dos pacientes têm anormalidades ou alterações. Por exemplo, é observado um decréscimo nos 6 ciclos/minuto normais do ritmo elétrico básico para 3 ciclos/minuto. Esta redução pode persistir apesar de o tratamento controlar efetivamente os sintomas da IBS.37 O desconforto após a distensão do íleo e reto também está aumentado em pacientes com IBS quando comparados aos controles.20,45 É interessante observar que a percepção de dor não parece ser aumentada em outras partes do corpo.


Tratamento


A ausência de uma anormalidade definida em pacientes com IBS contribui para a nossa incapacidade de corrigir os sintomas dos pacientes de uma maneira uniformemente efetiva. Na maior parte, a IBS é uma doença para toda a vida, com períodos de saúde pontuados por episódios sintomáticos. A abordagem para o manejo começa pela avaliação dos fatores contribuintes potenciais, principalmente emocionais e alimentares. Se o histórico emocional ou psicológico do paciente for investigado de forma cuidadosa e sensível, o médico poderá com frequência identificar uma origem para o desconforto da qual o paciente não tem consciência.


O uso de terapia psiquiátrica nesta condição é objeto de numerosos estudos. Hipnoterapia, psicoterapia para redução do estresse, psicoterapia dinâmica e técnicas de relaxação foram todas empregadas com sucesso. Infelizmente, quando se examinam estas abordagens, existe um consenso de que os ensaios possuem uma metodologia pobre. Em consequência, não existe aceitação geral de qualquer técnica específica.40 Contudo, estes estudos sugerem um lugar para a psicoterapia para aqueles indivíduos que estão dispostos a considerar esta abordagem ao tratamento.


Não há dúvida de que os fatores alimentares podem desempenhar um papel na IBS e levar ao aumento nas cólicas ou dor abdominal. Pacientes com diarreia devem ser aconselhados a respeito dos alimentos que aumentam a água nas fezes e a frequência evacuatória. Estes incluem fibras, carboidratos não absorvidos, cafeína e lactose. Se a constipação for o sintoma principal, o aumento das fibras e a ingestão de água podem ajudar a reduzir a dificuldade na passagem das fezes, porém as consequências de inchaço, cólicas e dor abdominal podem fazer com que o uso desta abordagem seja contraproducente.


Para a maioria dos pacientes, a dor abdominal com cólicas é a razão principal para consultar um médico. A dor é com frequência difícil de caracterizar, mas é frequentemente difusa, intermitente e com frequência localizada no quadrante inferior esquerdo do abdome. A dor pode ser exacerbada pelas refeições e de alguma forma aliviada pela defecação ou eliminação de gases. Como a regulação do peristaltismo pode oferecer algum alívio ao desconforto abdominal, ela deve fazer parte do tratamento para todos os pacientes com IBS. Embora a eliminação da dor possa não ser atingida com sucesso em todos os pacientes, uma abordagem graduada oferece a melhor chance para o alívio dos sintomas.


Os medicamentos atuais de primeira linha são a classe de drogas anticolinérgicas.34 Os anticolinérgicos podem reduzir os picos de hipermotilidade, reduzindo, assim, as contrações tônicas no cólon. Isto pode levar à redução nas cólicas e distensão abdominal. Os anticolinérgicos podem ser administrados isoladamente ou em combinação com outros medicamentos sedativos/hipnóticos, como a atropina, escopolamina, hiosciamina e fenobarbital em combinação (Donnatal) e uma combinação de clidínio e clordiazepoxida (Librax). A adição destas drogas também pode ser útil para aqueles pacientes em quem a ansiedade contribui para os sintomas. Anticolinérgicos de curta ação podem ser administrados sublingual ou oralmente e podem ser usados para suprimir os sintomas quando eles ocorrem. Os preparados de ação prolongada podem ser úteis para o manejo de sintomas crônicos.


Os antidepressivos também demonstraram proporcionar alívio da dor da IBS, frequentemente em doses muito mais baixas do que as usadas para atingir um efeito antidepressivo. Além do mais, isto é visto em doses em que os efeitos anticolinérgicos são desprezíveis. A imipramina, amitriptilina ou nortriptilina ministradas em uma dose inicial de 10 mg na hora de dormir com frequência reduzirão ou eliminarão a dor abdominal associada à IBS. A dose pode ser aumentada, porém nas doses mais elevadas os efeitos colaterais são comuns. Um efeito colateral da classe tricíclica de antidepressivos é a constipação. Obviamente, isto pode ajudar naqueles pacientes que têm diarreia, maior sintoma na sua IBS, mas certamente exacerbará os sintomas daqueles, cuja queixa primária é a constipação. Neste último grupo de pacientes, podemos tratar desta questão trocando para inibidores seletivos da recaptação da serotonina (SSRIs): fluoxetina (Prozac), paroxetina (Paxil) ou sertralina (Zoloft), mais uma vez em baixas doses. Embora os SSRIs tenham menor probabilidade de estarem associados à constipação, como efeito colateral, a diarreia pode-se agravar. É preciso avaliar a importância da titulação das várias opções de medicação ao tentar identificar a abordagem apropriada para o manejo de um determinado paciente.


Vários outros medicamentos foram usados para tratar os sintomas da IBS, porém, os dados são preliminares, e os estudos foram realizados apenas com grupos pequenos de pacientes selecionados.21 A fedotozina, um agonista do receptor κ do intestino, parece reduzir a sensibilidade visceral em animais. Um estudo sugeriu a melhora nos sintomas de distensão e dor abdominal quando esta droga foi utilizada durante um ensaio de 6 semanas.9 A leuprolida, um agonista hormonal liberador da gonadotrofina, demonstrou melhorar os sintomas de náusea, vômitos, distensão, dor abdominal e saciedade precoce em um grupo de mulheres com sintomas gastrointestinais funcionais.25 A octreotida também demonstrou melhorar a percepção visceral de dor em pacientes com IBS sem afetar o tônus muscular do intestino delgado.5,16 Os análogos da colecistoqcinina demonstraram oferecer algum alívio do desconforto da IBS, porém, atualmente, não estão disponíveis para uso nos Estados Unidos. O sulfato de cromolina demonstrou em um estudo melhorar os sintomas da IBS.38 Os pacientes foram selecionados para IBS com diarreia predominante, e a droga foi comparada a uma dieta restritiva. A alossetrona (Lotronex) é um antagonista do receptor seletivo 5–HT3 de serotonina que foi aprovado para uso em mulheres com IBS com predomínio de diarreia severa. A droga voltou a ser liberada pela Food and Drug Administration (FDA) com uma caixa preta, alertando para colite isquêmica, que foi encontrada em 3/1.000 pacientes após mais de 6 meses de uso. Esta droga está disponível em casos selecionados depois que os pacientes leram uma brochura com informações e assinaram um consentimento para usar a droga. Inicialmente liberada em pastilhas de 1 mg, a droga agora é dada 0,5 a 1 mg 2 vezes ao dia para os pacientes que satisfazem os critérios (diarreia por mais de 6 meses sem anormalidades anatômicas ou patológicas e que fracassaram na terapia convencional).


Um estudo recente sugere que os antibióticos fracamente absorvidos com atividade de amplo espectro contra bactérias entéricas podem reduzir os sintomas da IBS em alguns pacientes.32 Usando rifaximina, os investigadores conseguiram melhorar as cólicas, inchaço e diarreia em alguns pacientes com IBS. Dois ensaios desenhados identicamente e controlados com placebo designaram pacientes com dor abdominal e distensão sem IBS com predomínio de constipação para rifaximina 550 mg, 3 vezes ao dia, por 2 semanas ou um placebo. Em ambos os estudos, aqueles que tomaram rifaximina tiveram melhora significativamente maior dos seus sintomas quando comparados àqueles no braço com placebo. Esta vantagem persistiu durante 10 semanas de acompanhamento (aproximadamente 41 vs. 31%). Estudos anteriores do mesmo grupo sugeriram que alguns pacientes com sintomas de IBS após um episódio de gastroenterite tinham proliferação bacteriana no intestino delgado que podia ser eliminada com antibióticos, com melhora nos sintomas.31 Estes dados sugerem que pode haver um subgrupo de pacientes com IBS com dor abdominal e distensão em razão da proliferação bacteriana no intestino delgado que pode responder a antibióticos de amplo espectro fracamente absorvidos. É questionável se estes dados podem ser aplicados à população mais ampla de pacientes com IBS.


Os NSAIDs parecem ter um papel pequeno no tratamento da dor da IBS e absolutamente não há espaço para medicações mais fortes para dor, como opiáceos ou narcóticos. Obviamente, é essencial evitar medicações psicotrópicas potencialmente aditivas naqueles indivíduos, cujo estado da doença possui um forte componente emocional.


Síndrome do Intestino Curto


Os pacientes que se submeteram à ressecção do intestino delgado, particularmente do íleo distal, podem apresentar sintomas de urgência e diarreia (especialmente após as refeições), perda de peso ou desidratação. Quando uma parte extensa do intestino delgado é ressecada, pode haver uma área de superficie de mucosa insuficiente para a absorção de nutrientes. Foi estimado que o comprimento mínimo do intestino delgado necessário para manter a nutrição enteral adequada é de, aproximadamente, 1 m, embora a presença do cólon possa reduzir esta exigência. A preservação do intestino proximal (duodeno e jejuno) parece mais provável para facilitar a absorção de nutrientes do que a presença do íleo, com a exceção de nutrientes específicos, como a vitamina B12. Aqueles indivíduos que não conseguem atingir a nutrição enteral adequada requerem hiperalimentação parenteral (veja Capítulo 30).


Estudos demonstraram que o cólon é capaz de absorver uma quantidade razoável de calorias, em boa parte na forma de ácidos graxos de cadeia curta.28 Além de fornecer valor nutriente para as células da própria mucosa colônica, 500 kcal/dia podem ser absorvidas na circulação sistêmica.


Foi demonstrado pelo uso do hormônio de crescimento e glutamina, com uma dieta de aumento de carboidratos e gordura reduzida, que esta combinação está associada a um aumento na absorção de proteína e a um decréscimo na formação de fezes.7 Em alguns pacientes com o intestino delgado muito limitado para proporcionar área de absorção adequada, este regime foi capaz de reduzir ou eliminar completamente a necessidade de hiperalimentação parenteral. A FDA recentemente aprovou o Zorbtive, um hormônio de crescimento humano do DNA recombinante produzido em uma linha celular de mamíferos (camundongo) para tratamento da síndrome do intestino curto. A injeção subcutânea por 4 semanas, particularmente quando combinada com uma dieta enriquecida com glutamina, foi associada a um decréscimo na necessidade de nutrição parenteral. A droga não foi aprovada para mais de 4 semanas de uso, embora estudos tenham demonstrado persistência da melhora em até 12 semanas após a conclusão da terapia.


O duodeno proximal é a área mais eficiente para absorção da maioria dos nutrientes, mas o jejuno e o íleo também podem-se adaptar e aumentar a absorção. Isto foi demonstrado após ressecção ou bypass intestinal, desde que haja tempo adequado para a mistura das secreções biliares e pancreática ao alimento ingerido. O íleo distal é a área absortiva primária para sais biliares e para vitamina B12, tanto que a remoção desta área pode resultar em diarreia biliar e deficiência de vitamina B12.


Aqueles pacientes que se submeteram à ressecção do intestino delgado, mas ainda têm área superficial adequada para absorção podem inicialmente experimentar sintomas de trânsito rápido e diarreia. Na maioria dos casos, o intestino remanescente pode-se adaptar para permitir a nutrição adequada, embora seja necessário um período de adaptação. Conforme sugerido anteriormente, os pacientes com 100 cm de intestino delgado remanescente devem ser capazes de subsistir com uma dieta elementar, mas a palatabilidade da alimentação elementar é muito pobre. Somente pacientes altamente motivados conseguem tolerar alimentação elementar oral, portanto frequentemente é necessário um sonda nasogástrica, gastrostomia ou jejunostomia para alcançar a ingestão calórica adequada. Com este regime, os pacientes frequentemente sofrem um período de adaptação inicial com aumento de frequência evacuatória, distensão abdominal e fezes pastosas ou líquidas. Estes sintomas melhoram gradualmente com o tempo. Uma nutrição líquida suplementar dada entre as refeições pode ajudar a manter o peso corporal. Uma terapia adicional, incluindo resinas ligadoras de sais biliares e loperamida ou difenoxilato, desacelerará o trânsito e ajudará a melhorar a absorção. O paciente típico inicialmente sofrerá perda de peso, mas acabará atingindo um novo estado constante com massa corporal mais baixa. Com este tipo de paciente, a ingestão oral é frequentemente adequada para manter o equilíbrio metabólico. É raro que seja necessária a nutrição parenteral e, com manejo apropriado, os pacientes devem ser capazes de manter um equilíbrio metabólico positivo. Contudo, aqueles que têm uma superfície de intestino delgado inadequada para a absorção de nutrientes precisarão de alguma forma de suplementação ou nutrição parenteral.


Diarreia Biliar


Os pacientes que se submeteram à ressecção do íleo distal, particularmente se a válvula ileocecal for removida, podem exibir sintomas de cólicas, distensão abdominal e diarreia, frequentemente acompanhando a ingestão de alimentos. A etiologia destas queixas não é clara, mas parece estar relacionada com a desconjugação dos sais biliares não absorvidos pelas bactérias colônicas. Os sais biliares desconjugados são tóxicos para a mucosa do cólon; eles iniciam a secreção de líquidos e eletrólitos e levam a sintomas de cólicas e diarreia (diarreia biliar). Esta teoria é apoiada pela observação de que as medicações ligadoras dos sais biliares, como a colestiramina, frequentemente melhoram os sintomas associados à ressecção ileal distal e à diarreia biliar. A dosagem pode ser ajustada para alcançar os movimentos normais do intestino sem indução de constipação. A redução adicional na diarreia pode ser assegurada pelo uso de loperamida ou difenoxilato naqueles indivíduos, cuja diarreia persistir apesar das medicações ligadoras do sal biliar.


Íleo Pós-Operatório


O íleo é uma consequência comum de qualquer operação abdominal e, obviamente, de qualquer operação no trato intestinal. Ele pode ocorrer após procedimentos cirúrgicos menores, mesmo aqueles externos ao abdome, porém está claramente relacionado com a cirurgia intra-abdominal.3 Por que isto ocorre não está inteiramente claro, mas considera-se que seja decorrente dos efeitos do anestésico, manipulação do intestino, um aumento generalizado no tônus simpático ou dos opioides que podem ser usados para controlar a dor pós-operatória.27 Os efeitos da manipulação do intestino são controversos, mas parece que os procedimentos cirúrgicos menos invasivos estão associados a íleo pós-operatório menos grave. Esta, é claro, é uma discussão quanto à vantagem da cirurgia minimamente invasiva (veja Capítulo 19). Os efeitos do íleo aparecem mais pronunciados no cólon, com o intestino delgado e o estômago recuperando a função mais precocemente.


Tratamento


Não tenho a pretensão de dizer aos cirurgiões como manejar os pacientes que têm íleo pós-operatório. Entretanto, certos pontos valem a pena ser enfatizados, pelo menos a partir da perspectiva de um gastroenterologista. Estudos avaliando a eficácia dos agentes procinéticos (eritromicina, metoclopramida e cisaprida) não conseguiram gerar resultados consistentes que pudessem sugerir uma duração reduzida do íleo pós-operatório.4,19,35,41 Esta falta de uma abordagem médica efetiva impõe a modificação da ingestão oral após a cirurgia. Tradicionalmente, a maioria dos cirurgiões esperou por evidências da atividade do intestino (a passagem de flatos, a presença de ruídos hidroaéreos ou peristaltismo) antes de retomar a alimentação oral. Contudo, evidências recentes sugerem que com cautela pode-se começar a ingestão oral muito mais rápido do que o anteriormente recomendado. Isto está com base até certo ponto nas evidências coletadas da alimentação precoce após procedimentos laparoscópicos.


Não existem evidências de que a sucção por sonda nasogástrica na ausência de vômitos proporcione algum benefício, mas os pacientes com distensão e vômitos terão estes sintomas melhorados pela sucção gástrica. Com uma sonda nasogástrica colocada, o volume do aspirado pode ser verificado, e isto pode ser usado como um guia para o início da alimentação oral. Embora haja uma diferença razoável de opiniões sobre quando remover a sonda, o volume deve ser menor do que 50 mL/hora antes que seja retirado. Ou, então, fechar o tubo por várias horas ou durante a noite e medir o fluido gástrico residual pode ser um guia útil. Se o resíduo for menos de 100 mL após o fechamento por 4 horas, pode-se presumir que a atividade do intestino retornou.


Líquidos claros são oferecidos inicialmente, embora a justificativa para este conceito permaneça obscura. Por exemplo, não existem evidências para sugerir que uma dieta regular deva ser evitada inicialmente. Isto pode ser em grande parte uma consequência do fato de que é mais fácil aspirar a retenção gástrica, se não houver material sólido residual presente. A dieta progride conforme a tolerância do paciente, frequentemente para uma dieta líquida completa e depois para uma dieta selecionada. No entanto, certos líquidos claros podem produzir sintomas desfavoráveis. Por exemplo, sucos de frutas que contêm carboidratos pouco absorvidos, especialmente frutose, podem levar à distensão, gases e diarreia. O suco de maçã, básico na dieta com líquidos claros, é um agente particularmente agressor. A cafeína é um irritante gástrico bem conhecido. Isto pode levar à pirose retroesternal e náusea. As dietas líquidas totais podem ter alto teor de produtos derivados do leite e lactose. Conforme mencionado, 65% dos adultos possuem graus variados de intolerância a estas substâncias.


Uma abordagem similar para evitar itens que podem levar à intolerância alimentar deve ser empregada quando é usada alimentação por sonda enteral. A alimentação por sonda ocasionalmente pode causar diarreia, possivelmente decorrente da alta osmolalidade dos alimentos ou da alimentação rápida. No entanto, a etiologia da diarreia é multifatorial e, no paciente pós-operatório, pode incluir o uso de antibiótico; os veículos usados para tornar a medicação solúvel; o fato de que pode ser liberado por um tubo, particularmente o sorbitol;13 infecção intra-abdominal; e as consequências de uma anastomose. Evitar carboidratos pouco tolerados, incluindo fructose, lactose, lactulose e sorbitol, pode minimizar o desconforto intestinal frequente nos pacientes em período pós-operatório.


Doença Diverticular


A doença diverticular é uma condição frequentemente encontrada em países desenvolvidos. A prevalência parece ser mais de 30% em adultos acima de 50 anos e aumenta com o avanço da idade.30 A presença das herniações mucosais através da parede do intestino é considerada uma consequência da diminuição das fibras na alimentação, um achado apoiado por dados epidemiológicos (veja discussão sobre dieta no Capítulo 27). Em países onde a ingestão alimentar de fibras é 5 a 10 vezes a dos Estados Unidos, a doença diverticular é um achado raro.6,28 Os pacientes com diverticulose são frequentemente assintomáticos, mas a dor abdominal foi atribuída aos espasmos frequentemente vistos na presença de divertículos. Como a IBS é encontrada em aproximadamente 12% dos adultos nos Estados Unidos, não está claro se a diverticulose ou IBS é responsável pela dor abdominal com cólicas nestes indivíduos.29 Em um estudo, o antibiótico oral pouco absorvido, rifaximina, quando dado com suplementação de fibras, reduzia o desconforto da doença diverticular.29


O aumento das fibras na dieta está associado a um aumento no conteúdo de água das fezes e pode facilitar a sua passagem através do cólon. Se for correta a teoria de que os divertículos têm maior probabilidade de ocorrerem no contexto de pressão intraluminal aumentada, o aumento das fibras deve reduzir a probabilidade de formação de novos divertículos, mas não elimina os divertículos já presentes. Apesar do conhecimento convencional, não existem evidências para sugerir que sementes, nozes, cascas de pipoca e outros conteúdos alimentares pequenos, cortantes e firmes sejam responsáveis por ataques agudos de diverticulite. De fato, um estudo longitudinal recente acompanhando uma coorte de 47.228 homens acima de 18 anos sugeriu que uma dieta rica em nozes, milho e pipoca poderia, na realidade, reduzir a incidência de ataques de diverticulite.38 Os pacientes que ingeriram dieta rica em nozes e pipoca (pelo menos duas porções por semana) tiveram um risco ordenado para desenvolvimento de diverticulite ou sangramento diverticular (0,80 e 0,72, respectivamente), comparados a pacientes que ingeriram menos de uma porção por mês.39


Quando os pacientes estão experimentando os sintomas de diverticulite, o estreitamento luminal está associado à distensão, gases e alterações nos hábitos intestinais. Com diverticulite aguda, a redução do volume das fezes deve diminuir o desconforto associado ao estreitamento luminal. A terapia alimentar consiste em dieta com líquidos claros, até que o fluxo fecal normal seja estabelecido, seguido pela retomada de uma dieta mais rica em fibras (se tolerado) depois que a inflamação cessou. Estas medidas são usadas para reduzir os gases e a distensão, mas o tratamento do episódio agudo permanece sendo com antibióticos de amplo espectro.12 Qualquer um dos inúmeros antibióticos é útil nesta condição inflamatória aguda, com cirurgia sendo requerida para complicações (veja Capítulo 27).


Quimioprofilaxia


Estudos recentes renovaram o interesse nos probióticos, minerais e NSAIDs na prevenção de problemas gastrointestinais. Algumas das terapias mais definitivas são discutidas nas próximas seções.


Bolsites


Os pacientes que se submeteram à proctocolectomia com procedimentos de reservatório retal ou bolsas continentes frequentemente apresentam alterações inflamatórias no reservatório, uma consequência do que foi atribuído à proliferação bacteriana (veja Capítulo 29). O tratamento de sucesso frequentemente consiste em antibióticos, como metronidazol, 250 mg, 3 vezes ao dia, ou ciprofloxacina, 500 mg, 2 vezes ao dia. Contudo, alguns pacientes experimentam crises recorrentes de bolsites que podem ser difíceis de controlar. Estudos usando um probiótico, VSL-3, sugeriram uma remissão prolongada da bolsite.14 O preparado contém múltiplas estirpes de bactérias que, teoricamente, restabelece a flora intestinal que ajuda a preservar uma mucosa do cólon saudável. A medicação está disponível on-line em http://www.questcor.com.


Pólipos no Cólon e Prevenção de Câncer


Relatos empíricos e estudos caso-controles sugerem que os pacientes que usam aspirina, fibras e vitaminas e que consomem dietas vegetarianas e com baixo teor de gordura têm uma incidência reduzida de pólipos no cólon. Isto impulsionou o interesse na quimioprevenção dos pólipos. No entanto, estudos iniciais não conseguiram demonstrar benefício com o suplemento das vitaminas E, C e β-caroteno, bem como com a suplementação com fibras. Um ensaio controlado randomizado encontrou uma redução na formação de novos pólipos através do uso de suplementos de cálcio.1 Os pacientes receberam 1.200 mg de cálcio elementar. Aqueles tratados tiveram uma relação de risco ajustado para a formação de novos pólipos de 0,85 comparados à população tratada com placebo.


Relatos de que o sulindac reduzia o desenvolvimento de pólipos adenomatosos na síndrome de polipose adenomatosa familiar, bem como estudos caso-controles em usuários de aspirina, estimularam ainda mais o interesse pelo uso de NSAIDs para reduzir a formação de novos pólipos. Estudos prospectivos randomizados controlados sugeriram uma redução na formação de novos pólipos neoplásicos em pacientes com câncer colorretal anterior ou adenomas através do uso de aspirina. Os pacientes com câncer colorretal prévio receberam 325 mg de aspirina diariamente. Eles tiveram um risco relativo ajustado de formação de novos pólipos de 0,65 comparados aos pacientes tratados com placebo.2 No segundo estudo, duas doses de aspirina, 325 mg ou 81 mg, foram comparadas a um placebo na prevenção de novos pólipos em pacientes com adenomas anteriores. A aspirina em baixa dose estava associada a uma redução de risco moderado (0,81) comparada a um placebo, mas o comprimido normal de aspirina não foi melhor do que um placebo.36 Estes estudos sugerem um efeito modesto dos NSAIDs na redução da formação de novos pólipos em pacientes propensos ao desenvolvimento de adenomas. Entretanto, a alta taxa de complicações gastrointestinais superiores, associada ao uso de NSAIDs, acompanhada de apenas uma redução modesta na incidência de novos pólipos, dificulta a defesa da terapia com aspirina neste momento para esta indicação.
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Venha, venha e sente-se. Você não vai sair do lugar!


Você não vai até que eu lhe coloque uma lente


Onde você poderá ver a sua parte mais íntima.


–WILLIAM SHAKESPEARE: Hamlet III, iv, 18





Este capítulo aborda a avaliação dos sintomas frequentemente associados a doenças do ânus, reto e cólon. Além disso, são apresentados a instrumentação, os estudos e os testes disponíveis para o diagnóstico destas condições. As opções endoscópicas serão discutidas separadamente. São apresentados os princípios gerais da coleta da história e o exame físico, porém o leitor é aconselhado a consultar o capítulo apropriado para a avaliação de uma doença ou condição particular.



▶ HISTÓRIA



Em todos os campos da medicina, a história do paciente é a informação mais importante que o médico pode obter. Uma entrevista cuidadosa com todas as probabilidades estabelecerá o diagnóstico ou pelo menos sugeri-lo. Em relação às condições patológicas que afetam o ânus, reto e cólon, existe um número limitado de temas e perguntas que são pertinentes (Tabela 5-1).


Sangramento


O sangramento do reto é aceito há muito tempo como um sinal de alarme importante de câncer de intestino, embora o câncer não seja a causa mais provável de hematoquezia. O sangue pode ser cor-de-rosa, vermelho brilhante, mogno, preto ou oculto. Ele pode ser notado no papel higiênico, no vaso sanitário ou em ambos. Nenhuma destas manifestações de perda de sangue é especialmente diagnóstica da localização ou do tipo de processo patológico; assim sendo, é importante manter a mente aberta. Dito isto, o sangue que aparece unicamente no papel higiênico é sugestivo de uma causa distal (p. ex., hemorroidas, fissura). O sangue alterado (i. e., escuro) sugere uma lesão mais proximal (p. ex., carcinoma do ceco). O sangue encontrado no vaso sanitário pode ou não indicar uma perda maior de sangue. Uma gota de sangue deixará a água rosada, e algumas gotas a deixarão vermelha. O sangue que não é observado pelo paciente, mas é revelado por teste com guaiaco ou ortotoluidina, requer avaliação gastrointestinal (GI) detalhada.


O sangramento retal pode não ser um sintoma isolado. Quando associado a um inchaço doloroso e a defecação não relacionada, ele é frequentemente o resultado de uma hemorroida trombosada. Quando relacionado com a defecação e associado à dor, ele é frequentemente o resultado de uma fissura anal, a causa mais comum de sangramento no bebê. Quando o sangramento acompanha diarreia, deve ser considerada doença inflamatória do intestino.


O médico deve ter um índice de suspeição, assim como um julgamento clínico competente, antes de realizar estudos adicionais para avaliar a causa do sangramento retal. No exercício deste julgamento, é adequado suspender os estudos radiológicos e adiar procedimentos diagnósticos adicionais, se o sangramento for de uma causa prontamente aparente. No entanto, sangramento é um sintoma importante para que não tenha. Se for considerado que seja causado por hemorroidas, deve ser instituído o tratamento apropriado para controlar os sintomas. Se o sangramento persistir apesar de uma tentativa de tratamento, é responsabilidade do médico solicitar ou realizar os estudos necessários para estabelecer um diagnóstico ou excluir dentro das limitações do estado de conhecimento médico a presença de características patológicas significativas.


  TABELA 5-1 Diagnóstico Diferencial de Queixas Anais








	DOR AGUDA

	DOR CRÔNICA

	SANGRAMENTO

	PRURIDO/SECREÇÃO

	NÓDULO/MASSA










	Fissura anal

	Fissura crônica

	Fissura

	Fístula

	Abscesso






	Abscesso

	Abscesso ou fístula

	Neoplasma anal ou retal

	Condilomata

	Pólipo cutâneo






	Fístula

	Estenose anal

	Doença inflamatória do intestino

	Incontinência ou vazamento anal

	Neoplasma anal ou retal






	Hemorroida trombosada

	Doença de Crohn

	Proctite

	Prolapso retal

	Prolapso retal






	

	Hemorroida trombosada

	Hemorroidas internas

	Prurido idiopático

	Doença de Crohn






	

	

	Hemorroida externa trombosada rompida

	Papilas anais hipertrofiadas

	Papilas anais hipertrofiadas






	

	

	Prurido no ânus com fissura

	Hemorroida prolapsada

	Hemorroida trombosada ou prolapsada






	

	

	

	Pólipo cutâneo ou hemorroida externa

	









Dor


A dor anorretal é uma queixa frequente que pode ser muito incapacitante para o paciente. Se ela for contínua, não relacionada com a defecação e associada a um caroço, o diagnóstico provável é hemorroida trombosada. Um abscesso anorretal é outra possibilidade. Se a dor for exacerbada durante e após a defecação, o exame frequentemente revelará a presença de uma fissura anal. Se a dor for profunda quando sentado, intermitente e não relacionada com a defecação, o paciente provavelmente está experimentando proctalgia fugaz (i. e., espasmo do elevador). Se relacionada com o cóccix e piorando pelo movimento de uma posição sentada para ereta, coccigodinia é uma causa possível. A dor anorretal raramente está associada a tumor, a menos que a lesão invada o canal anal ou esfíncter interno para produzir tenesmo – um desejo doloroso e ineficiente de defecar.


A dor abdominal, se acompanhada de cólicas, pode ser causada por obstrução intestinal, porém mais comumente pode ser atribuída à síndrome do intestino irritável. O exame físico e filmes abdominais simples distinguem prontamente as duas entidades. Quando a dor abdominal é contínua, ela pode ser uma consequência de irritação peritoneal proveniente de inúmeras origens. Aqui mais uma vez o exame físico e a determinação da presença ou ausência de sinais peritoneais levarão o médico a buscar o diagnóstico e o curso terapêutico apropriados.


Massas Anais e Perianais


O diagnóstico diferencial de um caroço anal ou perianal envolve um espectro de lesões benignas e malignas, bem como um grande número de condições dermatológicas. Provavelmente, as causas mais comuns são uma hemorroida trombosada e um pólipo cutâneo. Outros caroços frequentemente observados incluem cistos sebáceos, lipomas, papilas anais hipertrofiadas e condilomata. Protrusão ou prolapso de hemorroidas que reduz espontaneamente ou requer redução manual também pode ser a causa da massa. Incomumente, um prolapso retal (i. e., procidência) pode-se apresentar como uma massa retal. Com lesões de natureza incerta, a biópsia é imprescindível.


Secreção Retal


Secreção mucosa e sujeira nas roupas íntimas são queixas frequentes na experiência da maioria dos cirurgiões de cólon e retais. O paciente pode ter se submetido à cirurgia anal anterior com uma resultante deformidade ou cicatriz ou pode ter lesão esfincteriana constante decorrente de trauma cirúrgico, acidental ou obstétrico. Mais uma vez, é importante obter uma história detalhada. Doença sistêmica (p. ex., diabetes melito) ou condições neurológicas também podem ser fatores. Obviamente, quando a secreção purulenta é acompanhada de um inchaço doloroso, o paciente geralmente tem um abscesso anal ou perianal.


A secreção retal, no entanto, geralmente não está relacionada com a presença de uma entidade patológica específica. A maioria dos pacientes experimenta a dificuldade decorrente da imprudência alimentar ou uma atenção excessivamente vigorosa à higiene anal. O aconselhamento apropriado alimentar e de higiene pode ser todo o tratamento necessário. Em pacientes com um ânus flácido, exercícios de fortalecimento perineal podem ser úteis.


Incontinência


A incontinência fecal é definida pela maioria dos cirurgiões de cólon e retais de acordo com a(s) queixa(s) apresentada(s): incontinência de gases, sujar as roupas íntimas, incontinência para fezes frouxas, incontinência para fezes formadas e a necessidade do uso de um absorvente. É útil a utilização de um sistema simples de pontuação para quantificar a incontinência no momento da avaliação inicial do paciente. Várias pesquisas de validação de escores ou de qualidade de vida estão disponíveis. A pontuação da Cleveland Clinic Florida Fecal Incontinence é simples de usar no ambiente do consultório, enquanto é colhida a história do paciente.13,62 A incontinência pode ser causada por doença anorretal, impactação fecal, abuso de laxativos, doença neurológica e trauma (cirúrgico, obstétrico, brusco e agudo). A queixa de incontinência fecal requer pelo menos um exame neurológico mínimo (p. ex., avaliação sensorial da área perineal).22 Um reparo ou reconstrução frequentemente é defendido para incontinência secundária a trauma ou à anomalia congênita.


Mudança nos Hábitos Intestinais


A impressão por parte do paciente de que os intestinos mudaram pode ter um grande significado. Este é um dos sintomas sugestivos de neoplasma colônico e quase sempre requer investigação endoscópica ou radiológica para avaliação adequada.


Uma mudança nos hábitos intestinais pode ser tão óbvia quanto uma diarreia, quando o paciente teve uma longa história de constipação ou tão sutil quanto o desenvolvimento de movimentos normais e fáceis do intestino, após muitos anos de um padrão difícil e irregular. A presença de sangramento com uma alteração nos hábitos intestinais aumenta exponencialmente a probabilidade da presença de um neoplasma maligno.



▶ EXAME FÍSICO



A avaliação de uma queixa colorretal começa pelo exame físico do ânus, reto e cólon. A abordagem padrão inclui inspeção, palpação, anoscopia e proctossigmoidoscopia ou sigmoidoscopia flexível. Estes achados ditam, então, uma eventual avaliação radiológica posterior. Em geral, o termo proctossigmoidoscopia é usado de modo intercambiável com as palavras procto e sigmoidoscopia. Todos os três implicam o uso do instrumento rígido de 25 cm.


Posicionamento do Paciente para Sigmoidoscopia Rígida


A técnica para sigmoidoscopia rígida está se tornando uma habilidade perdida, uma vez que a sigmoidoscopia flexível se tornou disponível no contexto ambulatorial. No entanto, existem certas vantagens para o exame rígido. Por exemplo, a transposição das válvulas retais pode ser mais prontamente obtida com um instrumento rígido. Portanto, pode ser obtida uma melhor visualização das áreas que não são potencialmente difíceis de ver. Além disso, o instrumento rígido permite a medição precisa do nível de uma lesão. Muito frequentemente, o uso do instrumento flexível resulta em uma medida que é falsamente mais alta do que é verdadeiramente o caso. As posições do paciente mais comumente usadas para realizar sigmoidoscopia são a posição prona de canivete e a posição lateral esquerda (Figura 5-1).


A posição prona de canivete requer uma mesa especial que inclina a cabeça do paciente para baixo (Figura 5-2). A mesa é cara, mas proporciona o acesso mais fácil e a melhor visão para o examinador. No entanto, esta é a posição menos confortável para o paciente.


A posição mais confortável para um paciente se submeter a este exame é a posição lateral esquerda (i. e., posição de Sim). O paciente posiciona-se no lado esquerdo da mesa ou cama de exame com as nádegas projetando-se sobre a beirada, quadris flexionados, joelhos ligeiramente estendidos e o ombro direito rodado anteriormente. O examinador pode sentar ou ficar de pé, dependendo da altura da mesa ou cama. Embora esta posição seja a mais fácil das três para o paciente, ela não é tão conveniente para o examinador quanto à posição prona. Alguns médicos acreditam que o sigmoidoscópio pode ser inserido mais distante quando um paciente está em uma posição do que em outra, mas não existem evidências que sugiram que a posição interfere ou facilita a inserção do instrumento em todo o seu comprimento.


Para realizar um exame satisfatório e razoavelmente confortável e obter todas as informações necessárias, é essencial informar o paciente continuamente sobre o que é esperado e o que está acontecendo. O exame retal pode ser uma experiência de frustrante insucesso tanto para o médico, quanto para o paciente, se não for demonstrada atenção adequada à compreensível relutância do paciente em se submeter à tal intrusão desagradável do trato intestinal. Mãos quentes e uma conduta tranquilizadora são mais úteis. Além disso, é sugerida uma atitude relaxada e apoiadora com a devida consideração pela modéstia do paciente, bem como a limitação do número de observadores a não mais do que dois.31
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FIGURA 5-1. As posições usadas para realizar sigmoidoscopia são de joelhos até o peito, prona e lateral esquerda.
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FIGURA 5-2. A mesa de Ritter é usada para exame na posição prona de canivete.





Inspeção


A inspeção da área anal pode revelar hemorroidas, pólipos cutâneos, um plicoma sentinela indicativo de uma fissura anal subjacente, problemas dermatológicos, incluindo alterações pruriginosas, um abscesso, uma fístula, uma cicatriz ou uma deformidade. A avaliação da região sacrococcígea pode exibir uma cicatriz de laminectomia, possivelmente sugerindo uma causa neurológica para os sintomas de incontinência.116 Dor na extensão das nádegas pode indicar a presença de uma fissura anal.


Além da mera inspeção da pele perianal, é possível a avaliação do estado em repouso da abertura anal. Um orifício anal distendido pode ser visto. Isto pode-se dever a um prolapso retal concomitante, anormalidade neurológica ou lesão esfincteriana, ou pode ser um sinal de uma pessoa anorreceptiva.129


Pedir ao paciente que faça força pode proporcionar informações adicionais valiosas. Um prolapso retal; papilas anais hipertrofiadas; ou, mais comumente, hemorroidas podem-se sobressair. Deve ser lembrado, no entanto, que a posição prona de canivete é menos favorável para demonstrar condições que tendem ao prolapso. Se o médico suspeitar de procidência, então o exame deve ser conduzido enquanto o paciente se senta e tenta fazer força, enquanto está sentado no vaso sanitário ou cadeira sanitária.


Palpação


Um lubrificante solúvel em água é aplicado no dedo indicador enluvado. O paciente é informado de que um dedo será inserido no reto e que isto o fará sentir como se o intestino estivesse se movimentando. Mais uma vez, é imperativo informar, distrair e tranquilizar o paciente continuamente. O médico deve examinar o reto e as suas estruturas circundantes em uma abordagem organizada. A avaliação do tônus e contratilidade do esfíncter é uma parte importante do exame retal, e isto deve ser observado rotineiramente sempre que um paciente se queixar de problemas com o controle ou secreção retal. O exame retal digital pode servir como uma medida rudimentar da fraqueza ou defeitos do esfíncter anal. Em um estudo comparando achados de exame digital, manometria anal e ultrassonografia anal, os autores identificaram que o exame digital correlacionava-se bem com os achados manométricos e foi capaz de detectar com precisão grandes defeitos no esfíncter.24


No paciente do sexo masculino, a próstata é sentida anteriormente. Ela deve ser avaliada para hipertrofia, modularidade e firmeza. No paciente do sexo feminino, o colo do útero pode ser palpado, a menos que ele esteja cirurgicamente ausente. O corpo uterino pode ser sentido como deslocado posteriormente, e a presença de tumores fibroides pode ser observada. O examinador inexperiente pode interpretar erroneamente o útero ou colo do útero como sendo um tumor intrarretal. Outro erro comum da palpação retal em mulheres é julgar erroneamente um tampão vaginal como sendo uma lesão na parede retal. Com experiência, no entanto, não deve haver confusão. Um útero deslocado posteriormente pode servir para alertar o examinador de que a proctossigmoidoscopia rígida com todo o comprimento do instrumento pode não ser possível. O exame bidigital (i. e., um dedo no reto e o outro na vagina) distinguirá prontamente qualquer variação anatômica ou patológica.


O médico deve, então, fazer uma varredura com o dedo examinador da posição anterior para posterior e de volta novamente, pensando conscientemente sobre uma possível lesão que possa estar presente. O processo de pensamento consciente é enfatizado porque com muita frequência esta fase do exame é realizada automaticamente, com a suposição de que alguma lesão será identificada pelo instrumento, se não for percebida pelo dedo examinador. Entretanto, um nódulo retal submucosal pode não ser visível e de outra forma não seria diagnosticado se fosse empregada somente a visualização direta. Pode ainda ser possível sentir um tumor no cólon sigmoide ou uma massa diverticular. Pedir ao paciente que faça um esforço para baixo (i. e., manobra de Valsalva – veja Biografia, Capítulo 7) por vezes revelará uma lesão no reto superior ou retossigmoide que de outra forma não seria palpável. O exame acima da próstata no paciente do sexo masculino ou no cul-de-sac no sexo feminino pode revelar prateleira de Blumer, uma massa firme na parede retal anterior causada por tumor metastático, frequentemente de origem gástrica ou pancreática. Uma atenção à área pré-sacral pode revelar uma massa extrínseca (p. ex., cisto, tumor ou cordoma sacrococcígeo). Finalmente, quando o dedo é retirado, é observada a presença de doença anal (p. ex., papilas hipertrofiadas, hemorroida trombosada, estenose, cicatrização).


GEORGE BLUMER (1872-1962)




[image: image] Blumer nasceu na Inglaterra e posteriormente se mudou com sua família para a Califórnia. Como oficial no Johns Hopkins Hospital, em Baltimore, ele trabalhou na equipe de Halsted, Osler, Thayer, Welch e Flexner. Blumer tornou-se diretor do Bender Hygienic Laboratory em Albany, Nova York, e depois aceitou nomeações sucessivas para o Albany Medical College, Cooper Medical College, University of California Medical School e Yale University Medical School. Em 1910, tornou-se decano da faculdade médica em Yale. Ele foi um escritor prolífico e escreveu um texto de três volumes sobre diagnóstico à beira do leito. (Blumer G. The rectal shelf: a neglected rectal sign of value in the diagnosis and prognosis of obscure malignant and inflammatory disease within the abdomen. Albany Med Ann. 1909;30:361.)





Anoscopia


A anoscopia oferece o melhor meio de avaliar hemorroidas, fissuras, papilas ou outras lesões do canal anal. É o instrumento necessário, se o médico for realizar um procedimento anal ou tratar uma condição do canal anal.


Inúmeros anoscópios e espéculos se encontram disponíveis (Figura 5-3). O médico pode comprar anoscópios de fibra óptica reutilizáveis ou descartáveis. Embora relativamente caros, os anoscópios iluminados são ideais para fins diagnósticos. No entanto, eles podem ser um pouco limitantes quando é tentado um procedimento através do instrumento. Mais ainda, a escolha do instrumento e da fonte de luz é variável que é decidida com base no treinamento, experiência e preferência pessoal do paciente. Uma fonte de luz maleável de fibra óptica também pode ser usada (Figura 5-4), porém uma simples lâmpada em pescoço de ganso funciona razoavelmente bem. Ao rodar o anoscópio em torno da circunferência do canal anal, é útil reinserir o obturador para girar o instrumento. Fazendo isto, a tendência a puxar ou beliscar o canal anal é minimizada.


Finalmente, quando são observadas ou tratadas características patológicas, o local deve ser registrado da seguinte forma: anterior direito, lateral esquerdo e assim por diante. O uso de descrições com horas deve ser abandonado porque requer uma posição conhecida do paciente e esta pode diferir de um exame para outro ou de um examinador para outro. Posterior esquerdo é posterior esquerdo, mesmo que o paciente esteja pendurado em um lustre.


Proctossigmoidoscopia Rígida


O sigmoidoscópio rígido é um dos nossos instrumentos diagnósticos mais valiosos à disposição no contexto do consultório. O exame é indicado para localizar origens de sangramento, como pólipos e câncer retal, e para avaliar proctite. Ele pode ser usado como parte do exame físico em pacientes assintomáticos como uma ferramenta de triagem inicial.108 Investigadores confirmaram uma produção relativamente alta de pólipos assintomáticos, quando é realizada proctossigmoidoscopia como parte de um exame físico completo. Swinton relatou uma incidência de 5% em uma série de 3.000 exames de rotina.134 Majarakis e Portes observaram uma incidência de quase 8% em 50.000 pacientes assintomáticos.87 Além disso, ela é frequentemente usada intraoperatoriamente para avaliar a localização de lesões e a integridade de uma anastomose colorretal ou coloanal. Embora o teste de vazamento para uma anastomose retal possa ser realizado sem visualização direta, é benéfico visualizar a anastomose. A visualização direta permite que o cirurgião avalie se existe uma anastomose patente, intacta e hemostática em um momento em que uma decisão de corrigi-la ou de realizar um desvio fecal pode ser tomada sem inconveniência.81,112
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FIGURA 5-3. Anoscópios. A: Pennington. B: Fansler-Ives. C: Hirschman, disponível em três diâmetros: 7/8 pol. (2,2 cm), 11/16 pol. (1,75 cm) e 9/16 pol. (1,43 cm). D: Kelly. E: Brinkerhoff. F: Proctoscópio Kelly. G: Proctoscópio Hirschman. H: Chelsea Eaton. I: Espéculo de operação Fansler. (Cortesia de Miltex Instrument Co., Inc., York, PA.)
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FIGURA 5-4. Luz de exame halógena maleável de fibra óptica. (Cortesia de Welch Allyn, Inc., Skaneateles Falls, NY.)





Conforme mencionado anteriormente, o sigmoidoscópio rígido é o instrumento ideal para avaliação do reto. A sigmoidoscopia flexível e colonoscopia não são tão satisfatórias quanto à sigmoidoscopia rígida para avaliação de lesões ampulares, a menos que seja realizada uma manobra de retroflexão. O exame com o sigmoidoscópio pode revelar uma excrecência submucosal, uma lesão polipoide, câncer, inflamação, estenose, malformação vascular ou distorção anatômica de uma massa extraluminal. Ele também pode detectar condições anais, mas não deve substituir o anoscópio para este fim.


Equipamento


Encontram-se disponíveis inúmeros sigmoidoscópios reutilizáveis ou descartáveis, com iluminação proximal ou distal, e com ou sem fibra óptica (Figuras 5-5, 5-6 e 5-7). Os instrumentos reutilizáveis requerem cuidado e limpeza, com a necessidade de esterilização do equipamento e com a carga das regulações governamentais referentes à ventilação e ao uso de materiais perigosos (pelo menos nos Estados Unidos). Os descartáveis são obviamente descartados. Se forem realizados apenas alguns exames por dia, o instrumento reutilizável pode ser mais apropriado. Se forem realizados muitos exames por dia, então o instrumento descartável é geralmente preferido, a menos que o médico possa se dar ao luxo de ter vários instrumentos e possa justificar a despesa e a inconveniência de limpá-los.


Os instrumentos reutilizáveis estão disponíveis em diversos diâmetros, variando de 1,1 a 2,7 cm. O instrumento médio ou de 1,9 cm é um meio-termo excelente que oferece ao médico a capacidade de examinar o paciente e realizar procedimentos. O instrumento de grande calibre é menos útil para exame decorrente do maior desconforto para o paciente, mas pode ser valioso para a remoção de um pólipo grande. O sigmoidoscópio estreito (1,1 cm) é uma boa ferramenta de triagem e é particularmente útil, se uma estenose anal exclui o uso do instrumento de diâmetro maior. Ele é muito limitante, no entanto, se é feita a tentativa de realizar procedimentos com ele. Os sigmoidoscópios descartáveis estão disponíveis apenas em um diâmetro (1,9 cm).


Além do tubo para espéculo, a instrumentação inclui uma fonte de luz, uma lente de aumento proximal e um assessório para insuflação de ar. Outro detalhe importante é a provisão adequada para sucção. Isto pode ser obtido pela ligação a uma bomba de vácuo ou a uma torneira de água. Esfregões longos (i. e., limpador de chaminés) também são úteis (Figura 5-8).
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FIGURA 5-5. Este sigmoidoscópio reutilizável e com a autoclave mede 1,9 cm de diâmetro e 25 cm de comprimento. (Cortesia de Welch Allyn, Inc., Skaneateles Falls, NY.)
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FIGURA 5-6. Conjunto endoscópico de fibra óptica, incluindo proctoscópio pediátrico. (Cortesia de Welch Allyn, Inc., Skaneateles Falls, NY.)





Preparação


Um enema de pequeno volume (p. ex., Fleet) é aconselhável antes do procedimento a menos que o paciente tenha uma história sugestiva de doença inflamatória do intestino. Uma catarse vigorosa no dia anterior ao exame e restrições alimentares são desnecessárias.


Técnica


Existem cinco princípios aos quais aderir caso o médico queira conduzir um exame sigmoidoscópico seguro e competente:


• Ser ágil.


• Insuflar o mínimo de ar.


• Sempre ter uma enfermeira ou assistente à disposição.


• Manter uma conversa com o paciente: explicar, tranquilizar, distrair.


• Não causar dano.


Conforme mencionado anteriormente, um exame retal digital deve sempre preceder à instrumentação. Além de proporcionar informações valiosas, este procedimento permite que o esfíncter relaxe o suficiente para aceitar um instrumento. O sigmoidoscópio aquecido e bem lubrificado (se for empregado um instrumento reutilizável) é, então, inserido e passado até a altura máxima o mais rápido possível, ao mesmo tempo causando desconforto mínimo ao paciente.


A insuflação de ar é de valor na demonstração do lúmen do intestino e é de benefício ainda maior na visualização da mucosa, quando o instrumento é retirado. A insuflação de ar deve, no entanto, ser mantida a um mínimo porque tende a causar cólicas abdominais que podem persistir por muitas horas. Os novatos não devem passar o sigmoidoscópio sem observar claramente o lúmen. No entanto, à medida que se desenvolve a habilidade, o médico pode determinar a quantidade de pressão suave que pode ser exercida com segurança, enquanto a mucosa é vista durante o deslizamento. Quando é encontrado um obstáculo, o instrumento é retirado levemente e redirecionado para visualizar o lúmen novamente; ele é, então, avançado novamente.
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FIGURA 5-7. Sigmoidoscópio de fibra óptica descartável. (Cortesia de Welch Allyn, Inc., Skaneateles Falls, NY.)
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FIGURA 5-8. Os limpadores de chaminé são aplicadores longos com a ponta de algodão úteis para a remoção de pequenas quantidades de fezes.





O médico deve fazer a retirada de uma forma rotatória, visualizando cuidadosamente toda a circunferência da parede intestinal e ultrapassando as dobras mucosais para ter certeza de que nenhuma lesão passou despercebida. Várias dobras laterais são frequentemente encontradas no reto, as assim chamadas válvulas de Houston (veja Biografia, Capítulo 1). Frequentemente, três dobras podem ser identificadas: a superior e a inferior são convexas para a direita, e a mediana é convexa para a esquerda (Figura 5-9). As válvulas podem servir como locais úteis para a realização de biópsia retal, quando a mucosa está de um modo geral normal em razão da facilidade técnica, além do risco limitado de perfuração. Deve ser tomado cuidado particular para visualizar a parede posterior que se situa na cavidade do sacro. Isto pode necessitar da colocação embaraçosa da cabeça do examinador atrás dos joelhos do paciente (se for empregada a posição prona de canivete).


O sucesso da inserção do sigmoidoscópio requer familiaridade com a anatomia do reto e cólon sigmoide. Saber onde o lúmen provavelmente está localizado sem na verdade visualizá-lo permite que o examinador experimente considerável liberdade na passagem do instrumento. Quando o sigmoidoscópio é inserido, as áreas retal baixa e retal mediana são estruturas da linha mediana. Quando o reto superior é alcançado, o intestino dobra levemente para a esquerda. Na junção retossigmoide, a tendência é que o instrumento gire para a direita e ventralmente. Portanto, se for encontrada dificuldade no nível de 15 ou 16 cm, uma manobra para a esquerda pode revelar o intestino proximal. No nível de 18 ou 19 cm, uma manipulação mais vigorosa para a direita e ventralmente pode permitir a entrada no cólon proximal.
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FIGURA 5-9. Válvulas retais mediana e superior de Houston.





Em um relato da Mayo Clinic em Rochester, Minnesota, 25% dos pacientes não puderam ser examinados além de 20 cm.119 Nivatvongs e Fryd relataram a profundidade média de inserção de 19,5 cm.98 As duas estruturas que podem impedir o exame completo (i. e., até 25 cm) são o útero e a glândula da próstata. Uma próstata aumentada, um útero contendo tumores fibroides ou um útero que está deslocado posteriormente impossibilitam a passagem do instrumento além do nível de 14 ou 15 cm. A persistência na tentativa de atingir uma penetração maior geralmente não compensa, além de ser potencialmente perigosa, e é muito desconfortável para o paciente. Conforme mencionado anteriormente, o potencial para encontrar esta dificuldade pode, com frequência, ser previsto pelo exame digital detalhado.


Os homens são examinados até todo o comprimento do instrumento com muito mais frequência do que as mulheres. Mesmo quando o útero está cirurgicamente ausente, a fixação do intestino na pelve pode impedir a passagem. Uma história detalhada alertará o examinador, agilizando o procedimento e minimizando um desconforto adicional.


Os pacientes mais jovens são com frequência mais difíceis de examinar do que os pacientes mais velhos; como eles frequentemente têm melhor tônus esfincteriano, a inserção do instrumento pode causar maior desconforto. Este desconforto leva à apreensão e a uma tendência a fazer força, tornando o exame mais desconfortável. Além disso, os órgãos pélvicos são menos relaxados em mulheres mais jovens do que em mulheres mais velhas, fazendo com que seja um pouco mais difícil deslocar o útero e permitir a passagem do sigmoidoscópio.


Complicações


Perfuração


O médico deve ter cuidado ao passar o instrumento sem visualizar o lúmen. No entanto, a perfuração com o sigmoidoscópio rígido é extremamente incomum. Gilbertsen relatou cinco perfurações em 103.000 exames,42 e Nelson et al. observaram duas em mais de 16.000 proctossigmoidoscopias.96 Em um questionário de 277 gastroenterologistas britânicos, apenas cinco perfurações foram relatadas de 328.815 sigmoidoscopias rígidas com biópsia retal.114


A perfuração do reto ou cólon sigmoide normais é extremamente rara somente com o instrumento, mas a tentativa de passar o sigmoidoscópio rígido em um paciente com doença inflamatória do intestino, diverticulite, proctite por radiação ou câncer pode, ocasionalmente, ser uma tarefa arriscada. A insuflação de ar pode causar a perfuração de um divertículo ou de um abscesso isolado, e obviamente procedimentos, como biópsia e eletrocoagulação, podem resultar em perfuração.


Bacteriemia e Profilaxia com Antibiótico


A bacteriemia pode estar associada a todos os procedimentos endoscópicos.2,23,67,75,78,115 Mesmo o próprio exame retal pode predispor a tal ocorrência, porém existe considerável diferença de opinião quanto à incidência (0% até aproximadamente 25%) e significância de um episódio não febril transitório.56 Durack relatou as seguintes taxas de bacteriemia para inúmeros procedimentos colorretais invasivos:26
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FIGURA 5-10. Fórceps para biópsia retal. A: Fórceps V. Mueller (mordida, 3,5 mm × 5,5 mm). B: Fórceps Yeoman (mordida, 4 mm × 10 mm). C: Fórceps de amostra angular Turell. (Cortesia de V. Mueller, McGraw Park, IL.)





Taxas de Bacteriemia
















	Procedimento

	Incidência (Faixa), %






	Enema de bário

	10 (5-11)






	Colonoscopia

	5 (0-5)






	Sigmoidoscopia flexível

	0






	Sigmoidoscopia rígida

	5 (0-13)









Observe, no entanto, que, neste estudo, escovar os dentes tinha uma incidência de 40% (variação, 7 a 50%).26


Em 1992, a Standards Task Force of the American Society of Colon and Rectal Surgeons publicou parâmetros práticos para a profilaxia com antibiótico durante endoscopia de colón e retal.6 Estas recomendações foram atualizadas no ano 2000,131 quando então a profilaxia com antibiótico foi recomendada para procedimentos endoscópicos e anorretais em pacientes cardíacos de alto risco. Entretanto, as diretrizes atualizadas mais recentemente pela American Heart Association e a American Society for Gastrointestinal Endoscopy não defendem mais a profilaxia com antibiótico unicamente com o propósito de prevenir endocardite infecciosa na instrumentação gastrointestinal ou geniturinária.


Uma fonte potencial de confusão e preocupação com alguns pacientes com lesões cardíacas é que com frequência lhes foi dito que eles deveriam fazer profilaxia com antibiótico para todos os procedimentos. Estes pacientes podem ser tranquilizados de que as recomendações atuais são da American Society for Gastrointestinal Endoscopy e a American Heart Association – ou seja, sem profilaxia com antibiótico para procedimentos endoscópicos de rotina (como sigmoidoscopia e colonoscopia), mesmo para pacientes de alto risco. Diga-se de passagem, os únicos pacientes com risco muito alto de infecção são aqueles com uma história anterior de endocardite.9,146 Estas alterações foram feitas em razão do aumento na frequência do desenvolvimento de resistência a antibióticos e às baixas taxas de bacteriemia associada a estes procedimentos, quando comparados à bacteriemia gerada por atividades diárias como escovar os dentes.


Procedimentos Realizados pelo Sigmoidoscópio


Estes procedimentos frequentemente são realizados através do proctossigmoidoscópio rígido:


• Biópsia.


• Eletrocoagulação.


• Excisão em laço.


Gear e Dobbins publicaram uma revisão abrangente da utilidade diagnóstica da biópsia retal, à que está vinculada uma extensa bibliografia.39 É interessante observar, contudo, a ausência virtual de textos sobre procedimentos sigmoidoscópicos rígidos desde a década de 1980, em razão do fato de que a técnica foi essencialmente substituída pelos instrumentos flexíveis. Isto é lamentável porque muitos procedimentos diagnósticos são preferencialmente realizados pelo sigmoidoscópio rígido, sem mencionar a medida do nível de lesões que foram identificadas.
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FIGURA 5-11. Fórceps de biópsia retal Buie. (Cortesia de V. Mueller, McGraw Park, IL.)
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FIGURA 5-12. Unidade de eletrocirurgia Cameron-Miller. (Cortesia de Cameron-Miller, Inc., Chicago, IL.)





Instrumentos e Métodos


Os fórceps para biópsia estão disponíveis com várias pontas de mordida (Figuras 5-10 e 5-11). Alguns instrumentos são eletrificados para biópsia e coagulação, mas isto geralmente não é necessário, pois sangramento é raramente um problema quando é feita uma biópsia de uma lesão óbvia (veja Complicações de Procedimentos). A biópsia da mucosa quando uma lesão não está presente, como a que é realizada para amiloide, deve sempre ser realizada na parede posterior ou em uma válvula de Houston. As válvulas são apenas estruturas mucosais, portanto, a perfuração é quase impossível. Por outro lado, a biópsia desta área não é aconselhável, se o médico deseja obter uma amostra da musculatura própria.


A eletrocoagulação, obviamente, requer familiaridade com equipamento eletrocirúrgico (Figuras 5-12 e 5-13). A maioria dos cirurgiões encontra a configuração do instrumento que funciona melhor para o procedimento realizado, porém as mesmas manobras realizadas no hospital, com equipamento similar ou diferente, podem produzir eletrocoagulação inadequada ou excessivamente vigorosa. O médico é aconselhado a testar um equipamento que não é familiar em uma barra de sabão, ajustando a configuração para as condições apropriadas. Embora seja útil saber que uma pequena lesão é um neoplasma (p. ex., adenoma polipoide em vez de um pólipo hiperplásico), a biópsia de cada excrecência mucosa é uma intrusão e desnecessária. O médico pode ter a satisfação de fulgurar lesões menores de 5 mm sem biópsia. No entanto, para tumores maiores, é preferível que se obtenham informações patológicas por uma biópsia ou uma excisão em laço.


O uso do fio metálico em laço (Figura 5-14) requer consideravelmente mais habilidade do que a fulguração. A técnica frequentemente permite a excisão completa com uma aplicação, embora às vezes seja necessário múltiplos laços para remover massas maiores. Este ainda pode ser um procedimento de consultório, se o cirurgião tiver o equipamento apropriado.


O laço é passado em torno do pólipo, e o laço de arame é fechado lentamente; instrumento é sacudido, quando o arame aperta abase. Esta manobra permite que a mucosa adjacente escape e minimiza o risco de queimar a parede do intestino. A coagulação, em vez de corrente de corte, é preferível para excisão com laço, porque pode ser exercido maior controle da velocidade do corte através do tecido. Se um pedículo espesso estiver presente, o médico pode levar vários minutos para excindir a amostra. Depois do pólipo removido, é útil ter um fórceps longo do tipo jacaré ou de biópsia para recuperá-lo.


Princípios de Eletrocirurgia


É útil, especialmente para o residente que pode não estar familiarizado com o equipamento eletrocirúrgico, fazer algumas anotações a respeito dos princípios cirúrgicos. O leitor é encorajado a ler uma monografia sobre este assunto que já foi disponibilizado aos membros da profissão pelo Valleylab, uma divisão do Covidien (Norwalk, CT). O glossário a seguir (Tabela 5-2) de definições e princípios será de utilidade.


Complicações de Procedimentos


Sangramento


O sangramento, na verdade, é uma preocupação incomum, se for feita uma biópsia de uma lesão, seja ela benigna ou maligna. O incidente ocasional de sangramento geralmente ocorre quando uma amostra é obtida de um reto de aparência normal, isto é, quando o médico está procurando um diagnóstico de condições, como a doença de Hirschsprung ou amiloidose. A menos que o sangramento seja pulsátil, é desnecessário prolongar o exame para esperar hemostase completa. Se ocorrer sangramento persistente, ele pode ser tratado aplicando pressão direta com uma espátula com ponta de algodão embebido em epinefrina (i. e., um limpador de chaminé) ou por saturação com a solução adstringente de Monsel, em vez de por eletrocoagulação. A eletrocoagulação de uma área com sangramento quando foi retirada uma amostra para biópsia de um reto de modo geral normal pode levar à perfuração.36
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FIGURA 5-13. Eletrodos de coagulação com sucção. (Cortesia de Cameron-Miller, Inc., Chicago, IL.)
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FIGURA 5-14. Um instrumento com laço de arame e um cabo são usados para remoção de pólipos. (Cortesia de Cameron-Miller, Inc., Chicago, IL.)





  TABELA 5-2 Glossário








	TERMOS

	DEFINIÇÕES E PRINCÍPIOS











	Eletrocautério

	Corrente direta (os elétrons circulam em uma direção). A corrente não entra no corpo do paciente







	Eletrocirurgia

	O paciente é incluído no circuito; a corrente entra no corpo do paciente







	Circuito

	Caminho para o fluxo ininterrupto dos elétrons. O circuito é composto do gerador, eletrodo ativo, paciente e eletrodo de retorno do paciente







	Base

	A posição ou porção de um circuito elétrico que está no potencial zero com relação à terra; ou seja, uma conexão condutora até tal posição. Os caminhos até a base podem incluir a mesa da sala de operação, o cirurgião e o equipamento







	Voltagem

	Força que impulsiona a corrente através da resistência, medida em volts







	Corrente

	Circulação de elétrons durante um período, medida em ampères







	Resistência

	Obstáculo ao fluxo da corrente, sinônimo de impedância, medida em ohms. O tecido do paciente fornece a impedância. Isto produz calor quando os elétrons superam esta resistência







	Gerador

	Uma unidade que converte uma corrente de 60 ciclos para mais de 200.000 ciclos/segundo. Nesta frequência, a energia eletrocirúrgica pode atravessar o paciente com eletroestimulação neuromuscular mínima e sem risco de eletrocussão







	Eletrodo de retorno do paciente

	Remove a corrente do paciente com segurança. Ocorre uma queimadura quando o calor produzido não é dissipado pelo seu tamanho ou condutividade. A colocação do eletrodo sobre uma massa muscular bem vascularizada é essencial







	Eletrocirurgia bipolar

	As funções tanto do eletrodo ativo quanto do eletrodo de retorno são realizadas no local da cirurgia; por exemplo, duas pontas de um fórceps em que apenas o tecido é agarrado. Não é necessário eletrodo de retorno do paciente







	Eletrocirurgia monopolar

	A modalidade mais comum. O eletrodo ativo está no paciente; o eletrodo de retorno é preso a algum outro ponto no paciente. O fluxo da corrente ocorre através do paciente até o eletrodo de retorno do paciente







	Corrente de coagulação

	A configuração do gerador que produz uma forma de onda intermitente. Isto produzirá menos calor. Em vez da vaporização do tecido, é produzido um coágulo. O corte com a corrente de coagulação pode ser obtido tocando-se o tecido e ajustando-se as configurações de força







	Corrente de corte

	A configuração do gerador que produz uma forma de onda constante. O tecido é vaporizado ou “cortado” sem hemostase. O corte com a “corrente de corte” usa menos voltagem, uma consideração importante quando se realiza laparoscopia (veja Capítulo 19). Também se pode coagular com a corrente de corte







	Corrente combinada

	Uma modificação do ciclo de utilização, não uma mistura de corte e coagulação. Uma combinação mais baixa vaporiza o tecido com hemostase mínima, enquanto uma combinação mais alta produz hemostase máxima com corte menos efetivo







	Corte eletrocirúrgico

	Divisão do tecido com faíscas elétricas que focam calor intenso no ponto cirúrgico. Ao afastar ligeiramente o eletrodo do tecido, é criada uma faísca que produz grande quantidade de calor para vaporizar o tecido







	Fulguração

	Obtida pela ignição com a forma de onda da coagulação. O resultado é um coágulo em vez de vaporização. Esta modalidade é útil para a eletrocoagulação de câncer retal







	Dissecção

	Aplicação direta do eletrodo no tecido obtido mais eficientemente com o corte da corrente. Menos calor é gerado e não ocorre corte










Se ocorrer sangramento do pedículo de um pólipo capturado, ele pode ser protegido por fulguração, pela aplicação de pressão com um limpador de chaminés embebido em epinefrina, pelo uso de um ligador em anel de borracha de braço longo (i. e., estendido) ou por um clipe endoscópico.


Explosão


Em contraste com a endoscopia flexível de sistema fechado, a eletrocoagulação ou excisão em laço com o sigmoidoscópio de extremidade aberta não requer a preparação de um intestino cheio. Nestas circunstâncias, uma mistura explosiva de gases pode estar presente. No entanto, não existem consequências adversas, porque a ventilação é suficiente para prevenir lesão ao intestino proximal. Embora o “som de estouro” ou “explosão com som de bombinha” possa ser bem desconcertante, não ocorrerá nenhum dano, pelo menos ao paciente.


Perfuração


A perfuração do intestino por uma biópsia, com ou sem eletrocoagulação, ou excisão em laço é um perigo potencial que pode levar à perfuração. Entretanto, isto é extremamente incomum por duas razões. Primeiro, o cirurgião limita a biópsia do intestino normal à área abaixo da reflexão peritoneal. Mesmo uma lesão transmural nesta localização é em geral inofensiva. Segundo, a colonoscopia suplantou a polipectomia através do sigmoidoscópio rígido. Quando é encontrada uma lesão dentro da faixa do instrumento curto, o paciente é inevitável e apropriadamente submetido a uma avaliação completa do cólon.


Assim como ocorre com a perfuração com colonoscopia, o paciente pode desenvolver sinais e sintomas de perfuração do intestino em poucos minutos de eletrocoagulação, excisão de pólipo ou biópsia, ou podem-se desenvolver problemas sépticos até 10 dias depois. Todo aquele que se queixar de dor abdominal e que tiver se submetido a este procedimento dentro deste intervalo requer reavaliação e exame. A presença de gás intra-abdominal ou retroperitoneal livre estabelece o diagnóstico de uma víscera perfurada, mas na ausência de peritonite óbvia, o tratamento pode consistir em observação hospitalar, restrição da ingestão oral, substituição de fluido intravenoso e antibióticos de amplo espectro. Febre ou leucocitose não é necessariamente uma indicação para intervenção cirúrgica. Cada situação clínica deve ser considerada individualmente. Em uma circunstância ambígua, o médico pode considerar um estudo com enema solúvel em água (i. e., enema com Gastrografin). No entanto, não se deve ser crítico com o cirurgião que realiza uma laparotomia exploratória negativa de um indivíduo, cujos sinais e sintomas abdominais são crescentes em gravidade ou que continua a manifestar febre e leucocitose. Se os pacientes vão melhorar com o tratamento conservador, isto quase sempre acontecerá dentro de 24 horas. Os princípios de manejo são similares aos descritos para perfuração após colonoscopia (veja Capítulo 6).



▶ IMAGEM RADIOLÓGICA DO INTESTINO DELGADO, CÓLON E RETO



Avaliação Radiológica do Cólon


Enema de Bário


Walter B. Cannon é creditado com o desenvolvimento do estudo com contraste do trato GI através do uso do bismuto. Até o advento da colonoscopia, o enema de bário foi o procedimento padrão para avaliação de qualquer anormalidade mucosal.15–17 Além do mais, com o desenvolvimento da tomografia computadorizada (CT), o estudo com enema de bário foi quase substituído também por características patológicas extramucosais. O enema de bário é, de fato, um estudo ideal para a demonstração da anatomia colônica (dolicocólon, redundância, compressão extrínseca, estreitamento, massa intramural, rotação incompleta etc.). No mínimo, o enema de bário complementa outras investigações, facilita o diagnóstico correto e, assim, permite a implantação do tratamento apropriado. Este é um exame relativamente simples de realizar, é rápido e barato e geralmente é bem tolerado pelos pacientes.43


WALTER BRADFORD CANNON (1871-1945)




[image: image] Nascido em Prairie du Chien, Wisconsin, Cannon recebeu uma bolsa de estudos para a Harvard University, formando-se, summa cum laude, em 1896. Como estudante de medicina de Harvard, ele usou os recém-descobertos raios de Roentgen para estudar o processo de digestão em animais. Suas observações iniciais foram feitas após administrar uma papa misturada com bismuto a um ganso. Após estes estudos, ele focou sua atenção na motilidade gastrointestinal, acompanhando pelo papel higiênico a aparência fluoroscópica do intestino. O anel de Cannon foi descrito como a contração tônica frequentemente vista por radiologia no cólon transverso direito. Ele tem crédito pela descoberta da simpatina E (i. e., o fator excitor) e simpatina I (i. e., o inibidor), termos que foram substituídos por epinefrina e norepinefrina. Ele descobriu a mediação química dos impulsos nervosos e cunhou a palavra homeostase. Embora tenha estabelecido o princípio do revestimento do tubo de fluoroscopia com chumbo para limitar a dispersão da radiação, ele se tornou um mártir do seu trabalho com raios X, morrendo de complicações de linfoma. (Cannon WB. The movements of the intestines studied by means of the röentgen rays. Am J Phisiol. 1901/1902;6:251.)





Indicações


Historicamente, o enema de bário foi um dos meios mais efetivos de identificação dos transtornos do cólon (p. ex., lesões benignas e malignas, doença diverticular, condições inflamatórias, anomalias congênitas, anormalidades intrínsecas e extrínsecas; Figura 5-15).71,90 Ele foi empregado em circunstâncias urgentes ou de emergência para diferenciar entre obstrução dos intestinos delgado e grosso, apendicite aguda e abscesso periapendicular. Também foi usado no contexto terapêutico para reduzir vólvulo e intussuscepção. Contudo, em uma revisão recente do manejo do vólvulo sigmoide, o enema de bário demonstrou ter uma recorrência de 11% e por causa do risco de peritonite em razão de bário ser considerado muito alto, a técnica foi abandonada pelos autores.101


O enema de bário com duplo contraste (DCBE), ou contraste de ar, é uma técnica que tem algum uso no rastreio de câncer colorretal. Esta técnica emprega ar insuflado no cólon para servir como contraste para o bário, que reveste a parede colônica. Ele foi adotado como parte das diretrizes de rastreio de câncer colorretal, em 1997, e ainda é uma das opções de rastreio usadas atualmente.147 O DCBE demonstrou ter uma sensibilidade de 48% para adenomas ≥ 1 cm e 73% para adenomas > 7 mm.148 No entanto, como outras modalidades de exame por imagem se tornaram mais populares, o uso do DCBE como uma ferramenta de rastreio continuará a declinar.80


Atualmente, o enema com contraste é usado principalmente como um “mapa da estrada” pré-operatório para localizar lesões encontradas na colonoscopia, como uma alternativa quando uma colonoscopia é incompleta ou não pode ser realizada; para avaliação para patência de uma anastomose pós-operatória; ou para diagnosticar uma obstrução colônica. No entanto, como a colonoscopia virtual está se tornando mais disponível, a aplicação de enema com contraste para avaliação do cólon após colonoscopia incompleta está diminuindo.


Preparação


O procedimento é essencialmente um exercício sem significado, se a preparação foi inadequada. Sem a limpeza adequada, pode ser difícil distinguir tumor de fezes e impossível excluir a presença de pequenos neoplasmas (Figura 5-16). Em geral, é necessário que os pacientes sigam uma dieta de poucos resíduos por vários dias e uma dieta de líquidos claros no dia anterior ao exame, juntamente com a ingestão de uma solução laxativa. Sands foi inspirado a escrever a seguinte ode para o tema:


O para um cólon que é puro e desimpedido,


O para um cólon que está limpo,


Você pode ter um coração tão puro quanto a neve,


E ainda ter um intestino obsceno.120


Técnica de Exame Usando Enema de Bário com Contraste Único


O cólon não é o órgão mais fácil de examinar. Para avaliar todas as curvas, voltas e redundâncias, é inapropriado simplesmente instilar uma quantidade medida de bário e fotografar com o paciente em posição supina sobre a mesa. Os radiologistas acreditam que 90% das informações do estudo são coletadas durante a parte fluoroscópica do exame. Os filmes finais são realmente um modo de criar um registro permanente para futura referência e comparação.


Cannon inicialmente instilou material de contraste no trato GI usando subnitrato de bismuto.15 Pouco depois, o bário começou a ser usado em decorrência da sua rádio-opacidade, ausência de absorção, facilidade de preparação e baixo custo. Infelizmente, o sulfato de bário USP tende a assentar e aglutinar, e é composto de partículas de tamanhos variados. As preparações atuais, no entanto, são micronizadas com pequenas partículas padrão em um agente de suspensão, contendo uma quantidade medida de ácido tânico. O bário está comercialmente disponível em uma bolsa descartável, preparado para a adição de uma quantidade específica de água. É usada alta voltagem (aproximadamente 100 kV) para assegurar suficiente penetração da coluna de bário.




[image: image]


FIGURA 5-15. O enema de bário demonstra o cólon sigmoide em grande hérnia escrotal.
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FIGURA 5-16. O enema de bário com grande quantidade de fezes retidas faz o diagnóstico de uma lesão intraluminal geralmente impossível.





É importante perceber que a administração de um material opaco dentro de uma víscera oca não preenche o órgão. O que é visto é o material de contraste contra uma parede do cólon com a parede não dependente não identificada, porque ela não está preenchida. É por isto que os radiologistas realizam fluoroscopia com o paciente na posição supina para avaliar a parede posterior do intestino e fazem radiografias elevadas com o paciente na posição prona para avaliar a parede anterior do intestino. Áreas questionáveis na parede anterior necessitam, então, que o paciente retorne à mesa de raios X para fluoroscopia e recolocando o paciente na posição prona.


Filmes preliminares do abdome são obtidos para identificar áreas de calcificação, a presença de alças do intestino preenchidas com ar ou fluido, material fecal residual, bário de estudos de contraste anteriores e anormalidades no tecido macio ou ósseo.


Por meio de um cateter apropriado, a mistura de bário e água é inserida no cólon com o paciente na posição prona até que a coluna de bário atinja a flexura esplênica. O tubo e a ponta devem ser de calibre suficiente para permitir o livre fluxo do meio de contraste. É preferível uma ponta de enema suave com aberturas na extremidade e lateral. Para os pacientes que têm dificuldade de reter um enema, é útil usar uma ponta com um cuff inflável (Figura 5-17). Deve ser lembrado, no entanto, que um balão inflado no reto obscurecerá a parede do intestino. O enema de bário é, portanto, inadequado para avaliação do reto ou para identificação de uma lesão nesta localização. O exame endoscópico do reto deve ser empregado rotineiramente antes deste estudo radiológico.


À medida que o bário circula, o radiologista procura por distensibilidade e interrupção ou desvio do fluxo. Por vezes é difícil determinar se certas áreas representam um estreitamento fixo ou anatômico ou se o estreitamento é fisiológico (i. e., espasmo). Muitos pacientes foram submetidos à laparotomia exploratória para uma suspeita de neoplasma em razão deste tipo de interpretação equivocada (Figura 5-18). Agentes anticolinérgicos foram empregados para prevenir espasmo, mas em decorrência dos efeitos colaterais, eles não são mais recomendados e foram abandonados pela maioria dos médicos. O glucacon (1 a 2 mg) administrado pela via intramuscular ou intravenosa demonstrou ser um relaxante efetivo da musculatura lisa quando administrado parenteralmente.91 Ele é tão eficaz quanto as drogas anticolinérgicas e possui menos efeitos colaterais. A relaxação do cólon com redução do desconforto possibilita que o radiologista realize um exame mais satisfatório.
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FIGURA 5-17. Pontas de cateter de enema com bário. A: Cateteres com balão de retenção Bardex (pediátrico e adulto). B: Colostotip para irrigação ou realização de estudos com contraste através de um estoma. C: Cateter para enema de contraste com ar. D: Cateter cuff de retenção Argyle.
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FIGURA 5-18. A: O estudo de um enema com bário revela uma massa aparente no ceco. B: Um filme após a administração de glucagon não revela anormalidade.





Imagens com filme geralmente são feitas do retossigmoide, flexura hepática, flexura esplênica e ceco (Figura 5-19). Os filmes de compressão são úteis para identificar pequenos pólipos (Figura 5-20). As visões anguladas do cólon sigmoide (oblíqua anterior direita na posição prona e oblíqua posterior esquerda na posição supina) são mais úteis para delinear esta porção do intestino para uma avaliação mais completa (Figura 5-21). A imagem de Chassard-Lapiné (Figura 5-22) pode ser útil na identificação de lesões no sigmoide e retossigmoide, porém é perigosa nos anos reprodutivos por causa da exposição aumentada à radiação.27 As imagens com filme do ceco são feitas para provar que esta área realmente está preenchida com bário, não necessariamente em razão das dificuldades com o intestino sobreposto. O peristaltismo geralmente começa no ceco, de modo que esta área está frequentemente contraída ou vazia no momento em que são feitos os filmes elevados.


Como o radiologista sabe que o ceco foi preenchido? Idealmente, se o apêndice encher ou se for visto refluxo no íleo terminal, isto resolveria a questão, porém o primeiro é observado em apenas 30% dos casos e o último em não mais do que a metade das vezes. Entretanto, existem certas características do ceco pelas quais procurar, como a maior marcação haustral e a válvula ileocecal.


O reto também requer imagens radiológicas especiais. O radiologista está constantemente se esforçando para movimentar e massagear o cólon, esvaziá-lo e preenchê-lo. O reto, no entanto, é a única área do intestino que o radiologista não consegue manipular através da pressão abdominal. Uma imagem lateral deve ser obtida para visualizar lesões nas paredes anterior e posterior e para ter certeza de que o reto se encontra atrás na cavidade do sacro (Figura 5-23) e não está deslocado para a frente pela inflamação ou tumor retrorretal (Figura 5-24).
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FIGURA 5-19. Imagens feitas após enema de bário do A: retossigmoide, B: flexura esplênica, C: flexura hepática e D: ceco.
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FIGURA 5-20. A: Este pólipo no cólon transverso é pouco visto após o enema de bário. B: Um filme do ponto de compressão demonstra um pequeno pólipo.





Embora a identificação de lesões intrínsecas do cólon seja o objetivo primário do estudo com enema de bário, é importante reconhecer que alguns órgãos, normais e anormais, podem ser visualizados pelo defeito produzido pela compressão extrínseca (Figura 5-25). Provavelmente, o filme permanente mais importante do enema de bário com contraste único seja o estudo pós-evacuação (Figura 5-26). Se houver boa evacuação, esta é a hora em que todas as paredes do cólon são demonstradas. Com um intestino completamente esgotado, o médico pode identificar o padrão mucosa ou lesões que o perturbam ou destroem.


Para cobrir o cólon satisfatoriamente, uma pequena quantidade de ácido tânico é acrescentada ao bário. Esta substância estimula o intestino a se esvaziar mais completa e efetivamente e faz com que o bário entre em contato com a mucosa apesar da secreção mucosa. O ácido tânico é relativamente contraindicado em pacientes com doença inflamatória do intestino e em outras condições ulcerativas ou inflamatórias do cólon em razão da possibilidade de absorção e posterior lesão hepática.
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FIGURA 5-21. Enema de bário. A: Uma visão obliqua do cólon sigmoide permite melhor avaliação. B: Na projeção posteroanterior, a área estaria obscurecida.
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FIGURA 5-22. A perspectiva de Chassard-Lapiné pode ser útil para demonstrar lesões em um cólon sigmoide redundante. Neste paciente, é visto um carcinoma anular.
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FIGURA 5-23. Imagem lateral normal do reto feita com enema de bário.





Alternativas ao Uso de Bário


O bário é uma substância potencialmente perigosa quando usado em um paciente com uma suspeita de perfuração no intestino. A peritonite por bário é frequentemente uma complicação letal; é por isso que as contraindicações relativas ao enema de bário incluem megacólon tóxico, peritonite e biópsia ou excisão em laço de um pólipo em 24 horas. No entanto, se a biópsia for realizada para uma lesão exofítica, o enema de bário precisa ser adiado. Alguns radiologistas se preocupam com a dificuldade de interpretação do achado de uma úlcera retal, quando um estudo com bário é realizado a poucos dias da biópsia, e que isto possa levar à realização de estudos de acompanhamento inapropriados.92 Obviamente, é sugerida a comunicação com o radiologista, se um estudo com contraste for solicitado no espaço de poucos dias após uma biópsia retal.


Uma alternativa para o bário é uma das soluções solúveis em água de diatrizoato de sódio (p. ex., Hypaque, Gastrografin). Estas soluções proporcionam rádio-opacidade razoável, não são irritantes e são relativamente bem toleradas, se introduzidas acidentalmente na cavidade peritoneal. Estas soluções devem ser usadas sempre que exista uma possibilidade de vazamento intraperitoneal, como na avaliação pós-operatória de uma anastomose ou possível fístula. Como são hipertônicas com respeito ao plasma, elas podem atuar como catárticos salinos e podem ser de valor por esta razão no diagnóstico e manejo de obstrução aguda parcial do intestino grosso.132 O resultado é uma diluição rápida da opacidade, mas em razão do efeito catártico elas podem ter benefício na situação pré-operatória imediata.


Existem, no entanto, certas desvantagens do diatrizoato de sódio. A principal limitação é que decorrente da opacificação reduzida, a visualização é por vezes menos do que adequada. Em essência, não existe pós-evacuação residual. A hipertonicidade é um risco em outro aspecto; pode ocorrer uma alteração significativa nos eletrólitos séricos, especialmente em crianças e pacientes idosos. Os pacientes com doença cardíaca ou renal também estão em risco aumentado quando estes agentes são empregados.
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FIGURA 5-24. Na projeção lateral com enema de bário, fica evidente o deslocamento anterior do reto por tumor recorrente. Observe a distância aumentada a partir do sacro quando comparada à posição normal na Figura 5-23.





Enema de Bário com Duplo Contraste ou Contraste de Ar


O estudo com enema de bário de duplo contraste (i. e., com contraste de ar) foi defendido como um meio melhorado para avaliação do cólon, identificação de pequenas lesões mucosas e diagnóstico de doença inflamatória do intestino.76,77,143,144 Outros sugerem que cada estudo pode ser o ideal em uma determinada circunstância.41,88


Com o exame de duplo contraste, é feita uma tentativa de recobrir o cólon com uma fina camada do material do contraste e distender o intestino com ar, para que toda a circunferência mucosa seja visualizada (Figura 5-27). O bário usado é um material viscoso de densidade pesada. Para utilizá-lo, é necessário um tubo de enema de grande calibre. Ele possui uma ponta macia e um cuff inflável e usa um sistema que transporta o ar e o bário separadamente (Figura 5-17C).


Existem várias desvantagens do enema com contraste de ar. Primeiro, o estudo inevitavelmente resulta em consideravelmente mais exposição à radiação. Um exame adequado necessita de 10 ou 12 filmes superiores mais vários spot filmes. Segundo, ele requer um paciente cooperativo que é capaz de rolar, suportar o próprio peso e compreender instruções. Uma terceira desvantagem relativa é que a fluoroscopia possui um papel menor no curso do exame. O radiologista se esforça para movimentar o bário viscoso em torno do cólon o mais rápido possível e, então, depende principalmente dos filmes permanentes para o diagnóstico. Entretanto, apesar das preocupações referidas, com cuidado apropriado, o enema com contraste de ar pode ser realizado em quase todos os pacientes.
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FIGURA 5-25. O cólon e o reto podem ser desviados, distorcidos, comprimidos ou invadidos como consequência de problemas em outros órgãos, especialmente o baço, pâncreas, estômago, fígado, vesícula biliar, útero, ovários e próstata.
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FIGURA 5-26. Um filme de pós-evacuação após enema de bário demonstra, claramente, o padrão mucosal normal.
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FIGURA 5-27. Este estudo com enema de bário de duplo contraste (contraste com ar) demonstra um cólon normal.





Complicações do Exame com Enema de Bário


As complicações do exame com enema de bário são felizmente raras. No entanto, quando elas ocorrem, podem ser de consequências catastróficas. Inúmeras complicações foram relatadas:


Perfuração retal pela ponta do enema ou inflação excessiva do balão


Corte no reto ou hemorragia


Perfuração colônica


Peritonite por bário


Granuloma submucoso por bário


Megacólon tóxico


Septicemia


Embolia por bário venoso


Preenchimento GI retrógrado com vômitos e aspiração em bebês


Em 1988, a ocorrência de perfuração do cólon ou reto durante o curso de um estudo com enema de bário foi estimada em, aproximadamente, 500 pacientes anualmente nos Estados Unidos,20 mas certamente muito menos podem ser previstos agora com o decréscimo no uso de bário para avaliação do cólon. O corte ou perfuração retal é geralmente causado por trauma, quando a ponta do enema é inserida ou em razão da inflação excessiva do cateter balão.33,125 A ponta ou o balão também pode lacerar a parede retal e produzir sangramento retal. O uso de um balão para enema de bário através de uma colostomia pode produzir perfuração colônica no estoma e abaixo dele. Esta técnica nunca deve ser empregada; um Colostotip, cateter ou cone deve ser substituído (Figura 5-17B).


A perfuração colônica com peritonite por bário foi historicamente associada a uma taxa de pelo menos 50% de mortalidade (Figura 5-28; veja também Figura 28-30), embora haja uma sugestão de que a taxa tenha caído consideravelmente por causa da disponibilidade de antibióticos mais efetivos e intervenção cirúrgica precoce.20,21,46,48 a taxa de mortalidade é influenciada em grande parte pelo volume do bário extravasado. Embora a perfuração no local do tumor, diverticulite, colite isquêmica e doença inflamatória não específica do intestino sejam as circunstâncias usuais associadas, pode ocorrer perfuração em um intestino normal em outros aspectos.64,152 Como está implícito, aqueles que se submetem a estudos de contraste com bário através de estomas estão em risco particular.


Foi relatada a ocorrência de perfuração idiopática em 1 de 5.000 estudos com enema de bário, frequentemente no cólon direito decorrente da pressão de estouro mais baixa nesta área.50 Entre 1977 e 1996 no Mayo Medical Center, foram realizados 13.000 estudos com enema de bário.48 Ocorreu perfuração colorretal em cinco pacientes (incidência de 0,04%). Barloon e Shumway apresentaram um estudo interessante sobre a má prática médica, envolvendo exames radiológicos do cólon.11 A distribuição de 18 casos de perfuração do cólon neste grupo de pacientes litigiosos foi conforme a seguir: ceco, um; cólon transverso, um; reto extraperitoneal, sete; retossigmoide, um; estoma de colostomia, dois; inespecificado, seis. Em uma revisão recente da perfuração colônica durante estudos com imagem, a taxa de perfuração encontrada durante o enema de bário com duplo contraste foi de 0,02 a 0,24%.68


Pode-se suspeitar que o termo idiopático seja um eufemismo para o transbordamento do cólon ou o emprego de uma pressão hidrostática alta. Fry et al. observaram que 5 de 2.200 destes estudos estavam associados à perfuração do reto ou cólon sigmoide, mas apenas um intestino foi considerado normal.37 Os autores observaram ainda as pressões criadas por uma distribuição padrão de bário usando colunas de 1 m de água, 25% de diatrizoato de sódio (Hypaque), 20% de bário e 80% de bário. As colunas geraram pressões de 70, 85, 95 e 120 mmHg, respectivamente. Eles sugeriram que as seguintes opções devem ser consideradas para reduzir a incidência de perfuração:37
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FIGURA 5-28. Peritonite por bário. A imagem única do abdome (rins, ureteres, bexiga) demonstra o bário extravasado. Observe a aparência dispersada, com o bário delineando a margem inferior do fígado.





Realizar proctostopia antes do estudo com enema de bário.


Evitar o uso de um balão retal, especialmente com uma lesão retal conhecida ou suspeita.


Evitar o estudo com bário em pacientes com colite ativa.


Evitar a geração de pressão maior do que a criada por uma coluna de suspensão de bário de 1 m.


Usar uma concentração mais baixa de bário sempre que possível.


Conforme mencionado anteriormente, o momento para um exame com enema de bário após biópsia do reto ou cólon foi tema de debate considerável. Existe, verdadeiramente, um risco aumentado de perfuração? Muitos radiologistas não realizarão estudos com bário até 24 horas depois de um procedimento como este. Alguns insistem em 48 horas, e outros em um retardo de até 1 semana. Com base em estudos clínicos e experimentos com animais, Harned e seus associados sugerem que uma pequena biópsia com fórceps colonoscópico não requer período de espera antes de ser realizado um estudo com enema de bário.53


A dissecção submucosa por bário com subsequente formação de granuloma é vista muito raramente hoje em razão do decréscimo no uso de um estudo com enema de bário.14,83 A lesão resultante pode ser atribuída à cura de uma úlcera ou à lesão com o apresamento do material de contraste ou à realização de um enema de bário logo após a biópsia. O bário não representa uma ameaça, mas o diagnóstico diferencial de um nódulo retal submucoso amarelo inclui um tumor carcinoide. Portanto, é importante limitar a possibilidade desta complicação, uma circunstância que, caso contrário, necessitaria de uma biópsia diagnóstica ou excisão.


Manejo da Perfuração com Enema de Bário


Quando é reconhecida uma perfuração livre, é necessária uma intervenção cirúrgica de emergência. Na laparotomia, é necessário remover o contaminante tanto quanto seja possível, uma tarefa extremamente maçante, se não impossível, em razão da consistência do bário como uma pasta. Limpar a superfície serosa com uma esponja ou almofada umedecida é um exercício frustrante e infrutífero. Yamamura et al. descrevem a técnica de irrigação da cavidade peritoneal com uma solução concentrada de uroquinase (72.000 IU em 500 mL de solução salina normal).149 Com a irrigação e limpeza mecânica, esta abordagem removeu quase que completamente o bário da superfície do peritônio na experiência deles.


O bário e as fezes produzem uma peritonite exsudativa severa. Grandes perdas de fluido e proteína ocorrem quase imediatamente. Se o paciente tiver a sorte de sobreviver à hospitalização inicial, existe um risco grande de desenvolvimento de obstrução intestinal em razão das adesões densas que se formam.


O manejo do paciente com um corte retal através do qual o bário extravasou impõe um problema menos claro. Em última instância, pode ser necessário um procedimento de desvio, mas dependendo da extensão da lesão, o manejo médico deve ser considerado, pelo menos inicialmente. Este deve consistir na reposição vigorosa de fluido intravenoso, antibióticos e restrição alimentar. Três perfurações retais foram manejadas conservadoramente em dois indivíduos e por desvio proximal em um no relato da Mayo Clinic.48 Todos os pacientes se recuperaram. Os autores opinaram que uma perfuração retal extraperitoneal contida localizada pode ser manejada conservadoramente em pacientes selecionados.


A perfuração do reto ou cólon também pode ocorrer em consequência do exame com duplo contraste, com extravasamento de ar, mas não necessariamente de bário. Como os sinais clínicos de peritonite podem não ser evidentes, foi sugerido que os pacientes assintomáticos com achados radiográficos de enfisema perirretal, mediastinal ou cervical sejam manejados no hospital com observação atenta, em vez de terem que se submeter à laparotomia imediata.37,103 O sucesso alcançado com esta abordagem pode ser atribuído ao fato de que os pacientes em geral se submeteram a uma limpeza intestinal completa. O risco de contaminação fecal grosseira é, portanto, minimizado. Foi relatado que o enfisema parafaríngeo causa uma modificação na voz, o que pode ser o sintoma mais precocemente reconhecível da perfuração.107 Finalmente, cerca de 12 casos de intravasão venosa portal de contraste foram observados após estudo com enema de bário, uma complicação potencialmente devastadora.145 Quase todos estes pacientes possuíam uma condição que abalava a integridade mucosa, como doença inflamatória do intestino ou diverticulite.


Tomografia Computadorizada


A CT se tornou o “padrão ouro” radiológico para inúmeras condições que afetam o trato GI, para fins diagnósticos e quando realizada com uma técnica intervencionista. Obviamente, o diagnóstico de diverticulite é feito idealmente com CT. A avaliação de câncer metastático sempre inclui CT. Com o uso de contraste oral, o ponto de uma obstrução intestinal pode ser identificado, e o diferencial entre obstrução parcial e completa pode ser elucidado. A CT com contraste intravenoso possibilita uma avaliação precisa do trato urinário. O exame de CT com contraste IV e oral é a avaliação inicial de dor aguda abdominal mais comumente usada. Além das imagens transversais padrão, as reconstruções coronal e sagital são úteis para avaliar integralmente as imagens (Figura 5-29).


Os detalhes técnicos importantes na realização do exame incluem os seguintes7:


• O jejum de 12 horas é preferível (embora nem sempre possível). A limpeza do intestino limita a interferência decorrente de resíduo fecal.


• A indução da hipomotilidade intestinal (0,1 mg de glucacon ou 0,2 mg de escopolamina [Buscopan]) evita artefato peristáltico e permite distensão.


• O reforço com contraste intravenoso é usado.


• A distensão adequada do intestino com meio de contraste iodado ou hipodenso (ar, água, metilcelulose) introduzido oral ou retalmente é assegurada.


O exame de CT possui inúmeras aplicações no diagnóstico e manejo de quase todas as doenças encontradas pelo cirurgião colorretal, incluindo malignidade, diverticulite, obstrução intestinal, doença inflamatória do intestino e hérnias. Além disso, o exame de CT é usado para guiar intervenções, como a drenagem percutânea de abscesso intra-abdominal. Cada uma será discutida nos Capítulos relevantes em maiores detalhes.




[image: image]


FIGURA 5-29. Exame de CT normal com contraste intravenoso e oral.





Colonoscopia Virtual


A colonoscopia virtual (VC) ou colonografia CT (CTC) foi introduzida, inicialmente, por Vining et al., em 1994.140,141 Como o tubo de raios X está continuamente rodando, enquanto o paciente se move pelo scanner, o feixe descreve um caminho em espiral através do corpo, daí o termo CT espiral.49 Usando uma estação de trabalho convencional e uma exibição dinâmica de imagens, o radiologista pode simular um exame do cólon de modo muito parecido ao endoscopista. O efeito é criar imagens que não são diferentes daquelas observadas com a colonoscopia óptica (Figura 5-30). Pelo uso de imagens bidimensionais e tridimensionais, a CTC possui vantagens em relação a outros métodos por imagem. Ela é capaz de examinar toda a parede intestinal, além dos órgãos extracolônicos. Além do mais, ela pode demonstrar a densidade do tecido, um aspecto singularmente valioso para ajudar a caracterizar a natureza da lesão.


Como ocorre com a colonoscopia, a técnica requer que o paciente se submeta a uma preparação completa do intestino. Um relaxante intravenoso da musculatura lisa pode ser administrado, e o cólon é insuflado com ar até que esteja totalmente distendido.32 O contraste intravenoso também pode complementar o exame, se indicado. Caso esteja sendo procurada uma lesão grande ou óbvia em um paciente frágil ou idoso, o exame pode ser realizado sem uma limpeza do intestino.49 Também existe o potencial para uma preparação limitada do intestino com a marcação das fezes para reduzir o desconforto do paciente.105


Relatos publicados indicam que a CTC possui grande precisão na detecção de pólipos no cólon que excedem ou são iguais a 5 mm.14,18,47,49,106,127,150 Em um estudo de 2.531 pacientes que se submeteram à CTC seguida de colonoscopia óptica, a CTC identificou 90% das lesões de 10 mm ou mais e 78% das que medeiam 6 mm ou mais.60 Em outro exame de 3.120 pacientes que se submeteram à CTC e 3.163 que se submeteram à colonoscopia, as duas modalidades tiveram taxas similares de detecção de neoplasia avançada, enquanto que a CTC teve uma taxa significativamente mais baixa de perfuração.69 Ela é um procedimento relativamente seguro sem o risco da sedação ou anestesia e essencialmente sem risco de perfuração.40 A CTC ganhou aceitação para avaliação do cólon remanescente após falha na colonoscopia em razão da obstrução e como uma alternativa à colonoscopia óptica para pacientes em anticoagulação (Figura 5-31).84 No momento em que este texto está sendo escrito, a CTC nos Estados Unidos não está coberta pela maioria das companhias de seguro, incluindo a Medicare, para o rastreio convencional de câncer colorretal.


Avaliação Radiológica do Ânus e Reto


Ultrassonografia


A ultrassonografia do abdome foi relatada como uma modalidade diagnóstica útil e razoavelmente precisa para inúmeras condições que afetam o intestino: doença de Crohn, câncer, diverticulite e obstrução intestinal.113 Obviamente, a técnica depende muito do operador. Para fins práticos, no entanto, apesar do fato de ser não invasivo e bem tolerado pelos pacientes, é improvável que substitua ou mesmo complemente o enema de bário, CT ou colonoscopia para alguma condição colônica. A ultrassonografia ainda é usada ocasionalmente para avaliação de dor abdominal em mulheres grávidas ou nos contextos em que uma tecnologia de imagem mais avançada não está disponível.


Contudo, a ultrassonografia é amplamente usada para avaliação do reto e ânus. A ultrassonografia proporciona excelente imagem do complexo esfincetriano anal e a parede retal, permitindo o delineamento preciso dos defeitos no esfíncter, tratos de fístula anal e profundidade da penetração de cânceres retais.93 Uma tecnologia tridimensional desenvolvida mais recentemente está sendo usada para oferecer representações melhoradas destas entidades, e o trabalho sobre estudos dinâmicos do assoalho pélvico está avançando. Um grupo da Holanda avaliou 18 pacientes com incontinência fecal usando ultrassonografia anal tridimensional e MRI.19 Ambas as tecnologias foram equivalentes na detecção de atrofia e defeitos do esfíncter anal externo.


A ultrassonografia retal pode ser usada para avaliação pré-operatória de malignidade retal. Quando comparado a relatos de patologia cirúrgica, a precisão da classificação dos estágios variou de 62 a 91%.122 Em um estudo de 458 pacientes com câncer retal, foi identificada uma precisão de 69% para o estágio T e 68% para o estágio N. Além do mais, constatou-se que tumores T3 eram classificados com precisão mais frequentemente (86%). O uso de uma máquina de resolução mais alta melhorou os resultados para os tumores T1.66


Defecografia


A defecografia é uma técnica radiológica em que o intestino inferior é examinado com o paciente na posição sentada ou agachada no ato de eliminação do bário. Foi recomendada para a avaliação de pacientes com síndrome do intestino irritável, úlcera retal solitária, prolapso retal, proctalgia fugaz, constipação, defecação obstruída (anismo) e procidência interna (i. e., pré-prolapso).12,30,74 É para as duas últimas condições, no entanto, que a técnica é empregada com maior utilidade.


O procedimento pode ser realizado com o uso de uma técnica cinerradiográfica ou simplesmente obtendo spot filmes laterais em diferentes momentos durante a evacuação. Ekberg et al. relataram 90 exames realizados em 83 pacientes com problemas defecatórios.30 Enquanto os resultados de, aproximadamente, 1/3 dos estudos foram normais, anormalidades, como intussuscepção, enterocele, proctocele e retenção fecal, foram claramente apreciadas. Este pode ser um valioso estudo adjuvante para a avaliação de pacientes com problemas de defecação e deve ser incluído na avaliação destes pacientes antes de relegá-los à categoria abrangente de síndrome do intestino irritável. No entanto, ainda existe confusão referente à interpretação e significado das anormalidades observadas. De fato, existe uma tendência a superinterpretar cada achado. Isto pode levar ao tratamento inapropriado e desnecessário ou a uma cirurgia que não será útil. A técnica e aplicações clínicas da defecografia são discutidas nos capítulos apropriados.
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FIGURA 5-30. Colonoscopia virtual. A: Cólon transverso normal: interpretação da superfície tridimensional. B: Válvula ileocecal normal: interpretação da superfície tridimensional. C: Interpretação da superfície tridimensional de um carcinoma anular próximo à flexura esplênica. D: Visão coronal de carcinoma anular. E: Pólipo colônico: interpretação da superfície tridimensional. (Cortesia de Victor J. Scarmato, MD.)







[image: image]


FIGURA 5-31. Colonografia com CT (imagem 2D) mostrando obstrução de massa no cólon sigmoide. Este paciente não pode ser submetido à colonoscopia completa decorrente desta lesão.





Ressonância Magnética


A ressonância magnética se tornou uma ferramenta diagnóstica muito importante para condições do cólon e retais, especialmente para imagem da pelve e para a identificação da anatomia anorretal normal e patológica. Como ocorre com a endossonografia, foi encontrada uma aplicação especial para esta modalidade na avaliação de doença anorretal. A ressonância magnética com bobinas endorretais pode proporcionar excelente imagem para classificação de cânceres anal e retal (incluindo linfonodos), tratos de fístula, coleta de fluidos e abscessos e defeitos esfincterianos (Figura 5-32).133


A MRI é amplamente usada para classificação pré-operatória de cânceres retais. A técnica usa contraste gadolínio e é capaz de visualizar a profundidade da penetração do câncer retal. Ela também lê metástases de linfonodos com base em critérios de tamanho. Akasu et al. encontraram um índice de precisão de 84% para invasão transmural e 74% para metástases em linfonodo mesorretal através do uso de MRI de alta resolução e comparando os resultados ao diagnóstico patológico.4 Eles também encontraram um índice de precisão de 87% para metástases de linfonodo da parede pélvica lateral. Kim et al. identificaram que a MRI fornecia índice de precisão de 81% para estágio T e 63% para estágio N.70 A MRI era mais precisa para doença mais localmente avançada. Os resultados melhoram com o uso de MRI com bobina retal, até 92% para T1-T2, 94% para T3 e 69% para o estágio N.138 A adição de contraste nodal com óxido de ferro ultrapequeno superparamagnético melhorou a especificidade dos linfonodos positivos, mas não alterou a sensibilidade quando comparada à técnica-padrão da MRI.72


Na última década, a tecnologia de ressonância magnética tem sido mais amplamente utilizada para avaliar o assoalho pélvico. A MRI está sendo empregada frequentemente para avaliação de defeitos no esfíncter anal e fístulas anais. Em um estudo de 237 pacientes que se submeteram à avaliação com MRI e ultrassonografia para defeitos no esfíncter anal externo seguida por cirurgia, a sensibilidade e os valores preditivos positivos foram 81 e 89%, respectivamente, para MRI endoanal, e 90 e 85%, respectivamente, para ultrassonografia endoanal.25 A defecografia MR agora pode ser usada para avaliar o assoalho pélvico durante defecação simulada. É colocado gel de ultrassonografia no reto para simular as fezes. São feitas imagens com o paciente em repouso e com evacuação simulada. Uma bobina endoanal pode ser usada durante o mesmo exame para obter imagens anatômicas do assoalho pélvico. Quando comparada à cinedefecografia, a defecografia MR oferece a vantagem de ser capaz de visualizar atrofia do músculo pélvico, assim como outras anormalidades, como enterocele, cistocele e prolapso uterino.35,111
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FIGURA 5-32. Imagem de ressonância magnética endocoil do canal anal na visão do plano coronal. I, esfíncter anal interno (sinal moderado); L, músculo longitudinal (sinal baixo); PR, puborretal com d, parte profunda do esfíncter anal externo; sp, parte superficial; e sc, parte subcutânea. Toda a musculatura estriada é de sinal baixo. O sinal alto em cada lado do músculo longitudinal indica uma fina camada de gordura. (Cortesia do Professor Clive Bartram, Reino Unido.)





Avaliação Radiológica do Intestino Delgado


Embora o intestino delgado represente 75% do comprimento e 90% da superfície mucosa do trato alimentar, a incidência de doença do intestino delgado é baixa.86 Realizar um exame do intestino delgado em cada paciente com queixas referentes ao abdome é geralmente um exercício infrutífero. As seguintes doenças frequentemente requerem exame de imagem do intestino delgado:


Doença de Crohn


Polipose


Anemia inexplicável com deficiência de ferro


Sangramento GI inexplicável


Diarreia ou esteatorreia


Dor abdominal inexplicável


Febre de origem desconhecida


Série do Intestino Delgado


A série do intestino delgado foi uma das primeiras técnicas diagnósticas disponibilizadas para avaliar o intestino delgado. O intestino delgado é examinado radiograficamente após a administração pela boca de uma mistura que é metade bário e metade água. Um grande volume de bário é especialmente útil na interpretação de lesões difusas do intestino delgado. Estudos de compressão são usados sempre que necessário para melhor delineação de uma lesão e são rotineiramente empregados na demonstração do íleo terminal.89 Inicialmente, o paciente é examinado fluoroscopicamente, e se a refeição de bário progredir suficientemente, é feito um filme. A filmagem posterior depende do ritmo de passagem do bário e é frequentemente realizada uma vez a cada 30 a 60 minutos até que o material tenha chegado ao cólon. Em pacientes fisiologicamente normais, a coluna de bário pode levar de 2 até 6 horas (Figura 5-33). O íleo terminal sempre deve ser comprimido. Este segmento do intestino tende a ser escondido pelas alças sobrepostas na pelve, e como este é o local mais frequente de doença do intestino delgado, é necessário um estudo especial. Isto, é claro, é particularmente verdadeiro em casos de doença de Crohn.
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FIGURA 5-33. A série do intestino delgado demonstra padrão mucoso normal completo. Este é um estudo a 1,5 hora. O cólon ainda não está preenchido.





Em casos de suspeita de perfuração, fístula ou obstrução, o uso de bário é contraindicado em razão do risco de peritonite por bário. Nestas circunstâncias, é administrado contraste solúvel em água. Embora este contraste não seja tão sensível para anormalidades mucosas pequenas, porque se dilui quando alcança o intestino distal, ele é muito útil para a identificação de anormalidades mais óbvias, como uma fístula e obstrução (Figura 5-34).59 Ele pode ser usado para determinar quais pacientes com obstrução requerem cirurgia urgente ou quais responderão ao manejo não operatório.63 Ele pode, ainda, contribuir para a resolução mais precoce de obstruções parciais do intestino delgado, embora o mecanismo para esta ação não esteja claro.1


Enterografia por CT


A enterografia por CT está se tornando mais frequentemente usada no lugar da série do intestino delgado. Ela tem as vantagens de não somente mostrar as anormalidades do lúmen intestinal, como também de alterações patológicas fora do intestino. Depende menos do operador do que a série do intestino delgado e permite melhor visualização do íleo distal.137 Este é atualmente o estudo de imagem inicial recomendado para a avaliação de doença de Crohn recentemente diagnosticada de acordo com os critérios mais recentes do American College of Radiology Appropriateness Criteria.5


A técnica usa um scanner de CT multidetector, contraste intravenoso e contraste oral neutro não iônico para distender a parede do intestino. Os pacientes devem fazer jejum de 3 a 4 horas antes do exame. Na maioria dos protocolos, eles ingerem, aproximadamente, 1,5 L de contraste neutro durante cerca de 30 minutos para distender o intestino delgado e o estômago. Alguns protocolos usam água para pelo menos parte deste exame. O contraste intravenoso é necessário para ver o realce mucoso. O espessamento da parede intestinal e o realce mucoso são usados para diferenciar entre inflamações aguda e crônica, processos benignos e neoplásicos, edema e isquemia entre outros achados (Figura 5-35).85
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FIGURA 5-34. Série do intestino delgado em paciente pós-operatório demonstrando obstrução no intestino delgado no jejuno proximal. É observado, incidentalmente, um divertículo duodenal.
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FIGURA 5-35. Enterografia por CT mostrando doença ativa de Crohn do íleo. Observe a parede espessada do intestino com realce mucoso com inflamação aguda (setas brancas).





Enterografia por MR


Uma nova técnica emergente é a enterografia por MR. Em um estudo da Mayo Clinic comparando os achados em enterografia por CT e por MR em 30 pacientes com doença de Crohn, as sensibilidades da enterografia por MR e enterografia por CT para detecção de doença ativa do intestino delgado foram similares (90,5 vs. 95,2%, respectivamente [P = 0,32]).127 Os escores da qualidade de imagem para exames de enterografia por MR foram significativamente mais baixos do que para a enterografia por CT (P = 0,005).


Enteróclise


A enteróclise não é usada tão frequentemente quanto antes, mas está incluída aqui para complementação. A enteróclise envolve o uso de 250 mL de bário de alta densidade. Este é suplementado por metilcelulose, que atua para distender o intestino delgado. O material é inserido por um tubo nasogástrico com a ponta do intestino delgado idealmente localizada no ligamento de Treitz. Isto permite um estudo equivalente ao de um enema com ar realizado no cólon.


A enteróclise tem sido a técnica mais precisa disponível para exame com contraste do intestino delgado. A sua principal vantagem é que a intubação, além do piloro, evita a sua restrição esfincteriana e torna possível a infusão do material de contraste no ritmo necessário.54 Existe a desvantagem óbvia, no entanto, da necessidade de intubação. A técnica envolve a infusão de uma solução de metilcelulose que segue a introdução de bário. A demonstração dos detalhes do intestino delgado é possível durante os estágios de contraste único e duplo contraste.54 Devemos lembrar, no entanto, que esta técnica não é o melhor método para a avaliação de um problema relacionado com a área ileal terminal.


A enterólise por CT e MR foi descrita. Estas técnicas combinam as técnicas de enterografia descritas nas seções anteriores com a intubação duodenojejunal para instilação de contraste. Estes procedimentos requerem sedação do paciente e são mais invasivos. Eles, portanto, não são recomendados como técnicas de imagem de primeira linha.137


Endoscopia por Cápsula


Como fica implícito, as doenças que afetam o intestino delgado são, com frequência, difíceis de diagnosticar, porque os métodos tradicionais de radiologia e endoscopia não conseguem fornecer uma avaliação completa e precisa de todo o órgão. Um conceito mais recente e diferente foi desenvolvido para tratar deste problema, a endoscopia por cápsula. Introduzida, em 1998, o M2A Capsule Endoscopy Given Diagnostic System (Given Imaging, Ltd., Yoqneam, Israel; info@givenimaging.com) é um dispositivo diagnóstico por imagem não invasivo (Figura 5-36). Um dispositivo em cápsula ingerível é equipado com uma videocâmera em miniatura para visualizar o intestino delgado (PillCam SB) e o esôfago (PillCam ESO) para a detecção de lesão ou doença (Figura 5-37).


A cápsula é engolida e atravessa todo o trato GI, transmitindo vídeos coloridos durante a sua passagem. O paciente se movimenta totalmente e continua as atividades diárias normais durante o exame “endoscópico”. A cápsula plástica lisa contém uma câmera de vídeo em miniatura e está equipada com uma fonte de luz em uma das extremidades, um radiotransmissor e antena. Depois de engolida, a cápsula transmite, aproximadamente, 50.000 imagens durante um período de 8 horas (cerca de duas imagens por segundo) para um aparelho de registro de dados anexado a um cinto que fica na cintura do paciente. É feito, então, um download das imagens do intestino delgado em um computador Given Workstation, onde o médico pode examiná-las para fazer um diagnóstico. Depois que o paciente engole a cápsula, ele pode continuar com as atividades diárias. A cápsula é eliminada como um dispositivo de uso único. Inúmeras publicações atestam o fato de que a endoscopia por cápsula é uma ferramenta diagnóstica valiosa para a identificação da doença de Crohn e lesões com sangramento dentro do intestino delgado que poderiam não ser visualizadas por técnicas de imagem convencionais.29,34,55,82,121


Tomografia por Emissão de Pósitrons


A aplicação da tomografia por emissão de pósitrons (PET) para câncer colorretal foi definida, em 1982, e está com base no achado de que o marcador 2-[18F]fluoro-2-desoxi-D-glicose se concentra no tecido maligno em consequência de glicólise aumentada comparada ao normal.8,151 Enquanto a CT fornece informações sobre a anatomia, o PET aborda, especificamente, dados metabólicos ou fisiológicos. Quando usado para classificação inicial de câncer colorretal, o PET, isoladamente, é altamente sensível para detecção de tumor primário e metástases distantes, mas não para envolvimento de linfonodo.65 No entanto, quando o PET é combinado com CT, o estudo fornece uma avaliação da atividade metabólica, assim como as relações espaciais e anatômicas.


O PET é uma modalidade muito cara, com os sistemas custando nos Estados Unidos de $800.000 a $2,5 milhões e um custo por exame na faixa de $2.000 (cifras de 2001).8 O PET scan tem sua utilidade principal na avaliação de câncer colorretal recorrente ou metastático.61


Métodos de Rastreio Não Invasivos para Câncer Colorretal


A lâmina impregnada de guáiaco disponível comercialmente (Hemoccult II; Beckman Coulter, Inc., Fullerton, CA) passou a ser usada como recurso primário para este estudo de rastreio. O guáiaco é um teste químico para atividade da peroxidase que está presente na hemoglobina e em certos alimentos.117 A determinação de sangue oculto, no entanto, é em geral um exercício subaproveitado a menos que sejam seguidas as instruções dietéticas estritas.3 A verdadeira questão é se desejamos substituir a sensibilidade aumentada pela especificidade aumentada. É interessante observar que já foi demonstrado que o método de coleta de fezes afeta o resultado do teste de sangue oculto fecal. As fezes obtidas pelo exame retal digital possuem um valor preditivo positivo mais pobre para câncer e para pólipos do que as fezes obtidas pelo rastreio de rotina.94
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FIGURA 5-36. A: A cápsula de vídeo PillCam SB mede 11 × 26 mm e pesa menos de 4 g. B: Cápsula de vídeo PillCam SB 2. (Cortesia de Given Imaging, Yoqneam, Israel.)





Para aumentar a precisão do exame de rastreio, o paciente deve ser instruído a evitar carne mal passada, nabo, melão, rábano picante, salmão e sardinha 48 horas antes da coleta da primeira amostra de fezes para reduzir a probabilidade de determinações falso-positivas. Frequentemente, é aconselhada uma dieta rica em fibras, mas existe a preocupação de que o aumento no peso fecal reduza significativamente a concentração fecal de hemoglobina, com a implicação de um resultado falso-negativo.128 Medicamentos, como aspirina e preparados vitamínicos, especialmente vitamina C (ácido ascórbico) além de 250 mg/dia, são excluídos. Aspirina ou outras drogas anti-inflamatórias não esteroides devem ser evitadas 7 dias antes e durante o período de teste. O paciente é, então, instruído a colher amostras de fezes de três movimentos intestinais consecutivos, espalhar um pouco no cartão e depois devolver os cartões ao laboratório. Se mesmo um dos três cartões for positivo para sangue oculto, o médico prossegue com estudos mais invasivos, mais comumente uma colonoscopia. Se a avaliação do cólon for negativa, o trato gastrointestinal superior deve ser examinado.136


Embora o Hemoccult seja o teste caseiro de rastreio mais comumente usado para sangue oculto, existem problemas significativos com a adesão. Os pacientes relutam em manipular as fezes ou em enviar os cartões. Atrasos no envio das amostras podem levar a uma redução na sensibilidade do teste como consequência de resultados falso-negativos.139 Os problemas com a adesão do paciente e o alto custo de resultados falso-positivos estimularam o desenvolvimento de abordagens de rastreio alternativas por outras companhias farmacêuticas. ColoCare (Helena Laboratories, Claremont, Ontario, Canadá) e EZ Detect (Biomerica, Inc., Newport Beach, CA) são produtos caseiros para detecção, cuja eficácia não foi claramente estabelecida. Estes geralmente envolvem a colocação de um papel biodegradável especialmente preparado e impregnado, quimicamente, dentro do vaso sanitário. O paciente, então, observa o papel quanto a uma alteração na cor após a defecação. Um teste imunoquímico para hemoglobina humana oculta nas fezes também está disponível (FlexSure OBT; Beckman Coulter, Inc.). Tanto este método quanto o Hemoccult SENSA foram comparados em um estudo endoscópico feito por Rozen et al. para determinar qual deles recomendar para um programa de rastreio na população.117 O Hemoccult SENSA teve maior sensibilidade, porém, o FlexSure OBT teve especificidade significativamente maior. Um estudo recente da França descobriu que a adição do teste imunoquímico aumentava a sensibilidade para lesões neoplásicas em algumas localizações anatômicas mais do que em outras. O teste foi mais útil para lesões no reto.47


Foram publicados inúmeros relatos dos resultados benéficos e custo-eficácia do rastreio de massa para câncer colorretal.38,44,45,51,52,73,95,99,104,118,130,135 Aqueles pacientes que possuem uma lesão maligna frequentemente têm um tumor em estágio muito mais precoce. Schnell et al. estudaram quase 30.000 pacientes que enviaram seus cartões de sangue fecal.124 Oitenta e dois por cento de todos os cânceres colorretais que foram detectados pelo teste de sangue fecal oculto foram diagnosticados em um estágio favorável. Entretanto, a maioria dos tumores avançados conhecidos (62%) escapou da detecção precoce através deste método. Os autores concluíram que o uso deste teste isoladamente pode oferecer uma falsa sensação de segurança, especialmente naqueles indivíduos com câncer colorretal avançado do lado esquerdo.124 Hardcastle et al. recrutaram aproximadamente 75.000 pacientes em um grupo de rastreio e o mesmo número como controles.51 Dos 893 cânceres (20% estágio Dukes A) diagnosticados nos participantes no grupo de rastreio, 26,4% foram detectados por rastreio de sangue fecal oculto, 27,9% se apresentaram após um resultado negativo no teste de sangue oculto ou investigação, e 44,8% se apresentaram nos não respondentes. A incidência de câncer no grupo-controle foi de 1,44 por 1.000 pacientes/ano. Trezentas e sessenta pacientes morreram de câncer colorretal no grupo de rastreio, comparadas a 420 no grupo-controle, uma redução de 15% na mortalidade cumulativa por câncer colorretal através de rastreio.51 Leicester et al. estudaram 802 pacientes sintomáticos com suspeita de doença colorretal.79 Houve boa adesão (92,5%) e foi observada uma alta especificidade para câncer colorretal (85,4%). A taxa de falso-positivo foi de 8,6%, mas a taxa de falso-negativo para câncer retal foi inaceitavelmente alta (45,4%). Obviamente, nestes pacientes sintomáticos espera-se que pelo menos uma proctossigmoidoscopia tenha sido realizada. Outros demonstraram que a maioria dos casos avançados conhecidos de câncer colorretal (62%) escapa da detecção precoce com o teste oculto fecal.124
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FIGURA 5-37. Aparência endoscópica com a cápsula das lesões do intestino delgado. A: Mucosa normal. B: Doença de Crohn. C: Tumor. D: Hemorragia. (Cortesia de Given Imaging, Yoqneam, Israel.)





Dada a fraca sensibilidade deste teste de rastreio, existe a necessidade de novos marcadores.102 Uma variação sobre o tema do teste de sangue oculto é o teste com haste da transferrina, que foi descrito por pesquisadores na China.126 Eles compararam as taxas de positividade ao teste imunoquímico de sangue fecal oculto e encontraram diferenças significativas em pacientes com adenomas avançados (72 vs. 44%, P < 0,05). Recentemente, também foi feito um trabalho de detecção do DNA fecal anormal. Imperiale et al. compararam resultados do teste fecal Hemoccult II com um teste de DNA fecal, examinando o DNA anormal.58 O painel do DNA fecal detectou 16 de 31 cânceres invasivos, enquanto o Hemoccult II identificou 4 de 31 (51,6 vs. 12,9%, P = 0,003). Quando eram combinados pacientes com cânceres invasivos e adenomas com displasia em alto grau, o painel de DNA detectou 29 de 71 casos, enquanto o Hemoccult II identificou 10 de 71 (40,8 vs. 14,1%, P < 0,001).58


Um novo marcador promissor é o micro-RNA, que são pequenos RNAs não codificados com funções reguladoras pós-transcricionais.123,142 Os micro-RNAs anormais são expressos em muitos tipos de cânceres e podem estar envolvidos em carcinogênese.123 Estes marcadores são, na verdade, encontrados circulando no sangue e podem, eventualmente, levar a um teste sanguíneo de rastreio, evitando a necessidade de exame das fezes.57,97



▶ COLETA DE FEZES



Citologia Esfoliativa


A citologia esfoliativa foi recomendada como uma técnica de rastreio para a avaliação de anemia por deficiência de ferro, para a detecção precoce de neoplasmas colônicos e para verificar se as lesões conhecidas determinadas pela colonoscopia ou roentgenografia são benignas ou malignas.109 O procedimento envolve uma limpeza vigorosa do intestino.10,28,100,109 Raskin e Pleticka defendem a avaliação no hospital para assegurar a minuciosidade.110 Através de um sigmoidoscópio, é inserido um cateter de borracha de grande diâmetro, e o instrumento é retirado. A irrigação é, então, realizada, frequentemente, por um técnico treinado, e são coletadas lâminas e examinadas por um patologista (Figura 5-38).


A citologia esfoliativa nunca ganhou muita aceitação, principalmente em razão da metodologia complexa e pelo fato de que a colonoscopia é muito superior para avaliação de todo o intestino. Com exceção da população veterinária e para pesquisa, para todas as intenções e propósitos este procedimento se tornou obsoleto.


Cultura de Fezes (veja também Capítulo 33)


Para a cultura de fezes, as fezes devem chegar ao laboratório no espaço de meia hora após terem sido coletadas, a menos que sejam colocadas em um meio de transporte. A refrigeração é contraindicada. Cotonetes não devem ser usados para a coleta.




[image: image]


FIGURA 5-38. A citologia esfoliativa demonstra células de câncer em lavagens colônicas (ampliação original ×600). (Cortesia de Rudolf Garret, MD.)





As culturas de fezes são feitas colocando um cotonete estéril na amostra e semeando uma porção de diversas placas de ágar contendo vários agentes inibitórios e não inibitórios para possibilitar a recuperação da flora intestinal e organismos patogênicos (p. ex., Salmonella, Shigella, Campylobacter). As placas são examinadas às 24 horas, e colônias suspeitas são inoculadas em meios de identificação.


Certos organismos são um pouco incomuns e difíceis de identificar em uma amostra de fezes. Geralmente é necessária uma solicitação específica para a sua cultura, porque elas requerem técnicas especiais. Estes organismos incluem fungos (o teste é geralmente limitado ao rastreio para Candida), Mycobacterium, Vibrio patogênico (i. e., cólera), Campylobacter e Yersinia. A descoberta de certos organismos impõe que seja relatada às autoridades de saúde pública.


Exame das Fezes para Ovos e Parasitas (Veja Também Capítulo 33)


A amostra deve ter menos de 1 hora de idade quando recebida pelo laboratório. São recomendadas três amostras para rastreio por um período de 5 dias. A coleta pode ser feita, usando uma solução salina morna ou enema Fleet. Compostos de bismuto, óleo mineral, óleo de rícino, psílio e magnésio usados como laxativos produzem amostras insatisfatórias para avaliação. Além disso, as fezes não devem ser coletadas se um estudo de bário foi realizado há 1 semana.


As amostras de fezes para parasitas são examinadas macroscopicamente quanto à cor e aparência (p. ex., com forma ou líquidas, com muco ou sangue). Elas também são checadas para vermes adultos ou tênia proglótide.


Um lavado de fezes preparado em uma lâmina de vidro com uma gota de solução salina e iodo é coberto e examinado microscopicamente na busca de evidências de parasitas (p. ex., ovos, cistos, larvas), bem como de leucócitos fecais. Uma pequena porção da amostra também é tratada para concentrar os ovos e cistos e é posteriormente examinada microscopicamente. Finalmente, uma lâmina é semeada, corada com tricromo e examinada histologicamente com objetivas de imersão em óleo. Para o diagnóstico e tratamento de um organismo patológico e doença específicos, veja o Índice.



▶ SIGMOIDOSCOPIA FLEXÍVEL E COLONOSCOPIA



Veja Capítulo 6.



▶ ESTUDOS FISIOLÓGICOS



Veja Capítulo 7.
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Um olhar vale mais que mil escutas.


–AFORISMO





A capacidade de visibilizar o cólon, o reto e o ânus ocorreu simultânea e paralelamente à precisão com que o cirurgião foi capaz de diagnosticar e tratar indivíduos com doenças desta área do trato digestório. Na metade do século 19, a visibilização foi obtida por meio de um tubo oco iluminado por uma vela e focado com um espelho parabólico. Entretanto, o exame do cólon por inteiro não foi possível antes da introdução dos raios X (veja Capítulo 5). Embora as técnicas radiológicas melhoradas facilitassem a precisão dos diagnósticos colônicos, a visibilização do intestino distal estava limitada ao que podia ser obtido com o retossigmoidoscópio rígido. A iluminação era feita por uma lâmpada dentro do instrumento ou direcionada para a ponta por meio de fibras retas (veja Capítulo 5).


A origem da endoscopia flexível do cólon começou com a introdução de instrumentos gastrointestinais superiores semirrígidos e depois flexíveis (esofagogastroscopia). Hopkins e Kapany geralmente recebem o crédito pela descrição do primeiro fibroscópio flexível 1, em 1954.84 Posteriormente, a qualidade de transmissão da luz foi muito melhorada com o estabelecimento de uma fibra recoberta com vidro que permitia a transmissão da iluminação ao longo de caminhos não lineares. Quando combinada com um feixe de fibras similar cuja orientação estava preservada, a imagem iluminada podia ser transmitida de volta para o observador. Inicialmente, a tecnologia foi aplicada ao estômago, mas foi rapidamente adaptada para o cólon. Foram realizados exames do reto e cólon distal com instrumentos de fibra óptica flexível, mas, em seguida, foram desenvolvidos instrumentos mais longos, geralmente com o uso de gastroscópios aplicados ao intestino. No entanto observou-se que o exame colônico bem-sucedido frequentemente requeria uma manipulação mais enérgica do que era necessário para a endoscopia gastrointestinal superior. Consequentemente, as últimas versões do colonoscópio que se desenvolveram eram mais longas e mais robustas (veja mais adiante).


Um avanço posterior na instrumentação foi a introdução da videoendoscopia. O feixe de fibra óptica transmissor de imagens foi substituído por um aparelho acoplado carregado que fornece uma imagem eletrônica do campo de visão. O examinador não tem mais que lutar com feixes de fibra rompidos e a degradação progressiva da imagem endoscópica. Além do mais, o endoscopista não precisa mais olhar através da lente na extremidade do instrumento, mas em vez disso pode trabalhar diretamente a partir de um monitor de alta resolução. Mais ainda, a imagem digitalizada pode ser manipulada como qualquer arquivo eletrônico: armazenada, impressa e anotada. Este se revelou como um método claramente superior de registro e documentação.



▶ SIGMOIDOSCOPIA FLEXÍVEL DE FIBRA ÓPTICA E VIDEOENDOSCOPIA



O termo endoscópio é derivado de duas palavras gregas: endon, significando dentro, e skopein, ver. Com o sigmoidoscópio de fibra óptica, os diâmetros das fibras de vidro individuais nos feixes alinhados que transmitem a imagem são similares, variando de 9 a 12 µm.50 As fibras individuais são unidas nas extremidades, enquanto que o resto das fibras permanece frouxo e flexível. O endoscópio de fibra óptica pode ser feito do comprimento que for necessário, porque a perda de luz é insignificante por vários metros.50


Não resta dúvida de que a sigmoidoscopia flexível (FS) inspeciona mais área da superfície intestinal do que é possível com o proctossigmoidoscópio rígido. Marks et al. alcançaram 50 cm ou mais em, aproximadamente, 2/3 dos seus pacientes.107 O resultado global no diagnóstico de patologias era mais de 3 vezes maior com o instrumento flexível. Wherry e Thomas recrutaram mais de 4.000 pacientes assintomáticos em um programa de rastreio usando FS.171 Onze carcinomas foram detectados, uma taxa global de 3,2 por 1.000 sujeitos rastreados. Outros também relatam satisfação considerável a este respeito,14,21,59,134,174 porém, o comprimento do intestino examinado é, com frequência, consideravelmente menor do que poderia parecer. Por exemplo, Lehman et al. determinaram a extensão anatômica de inserção colocando um grampo na mucosa intestinal e, posteriormente, identificando esse ponto em um estudo com enema de bário.101 Um exame que avaliava 60 cm de cólon, na verdade em somente 81% o sigmoide era visibilizado completamente. Também é importante reconhecer que se um indivíduo fosse se submeter a um enema baritado, independente dos achados endoscópicos, não haveria diferença estatisticamente significativa entre a proctossigmoidoscopia e a FS na detecção de neoplasmas.152 Isto, é claro, em um exame de enema de bário de ótima qualidade (veja Capítulo 5).


A FS não é um exame simples a ser dominado. A parte mais difícil da colonoscopia é a ultrapassagem do cólon sigmoide, e este problema ocorre igualmente à FS; a única diferença talvez seja que o médico frequentemente não emprega várias manobras de endireitamento, embora isto possa ser realizado se necessário (veja Colonoscopia). O exame requer habilidade e paciência, e não há substituto para a experiência. Parafraseando Hedberg, “Se pudéssemos omitir as primeiras 100 endoscopias e começar com a de número 101, seria obtido um exame mais abrangente e, na verdade, experimentaríamos pouquíssimas complicações” (S. E. Hedberg, comunicação pessoal).


Em se tratando da afirmação de que o procedimento é mais confortável do que a proctossigmoidoscopia rígida, isto pode ser mais um reflexo da posição do paciente do que do exame. Conforme mencionado no Capítulo 5, a posição lateral de Sims é preferível para o conforto do paciente, e esta é a abordagem recomendada para FS. O exame, no entanto, leva mais tempo; aproximadamente metade dos procedimentos levou mais de 5 minutos em uma série realizada por Marks et al.107 Já foi demonstrado, de fato, que as mulheres que se submeteram à histerectomia têm exames mais difíceis, dolorosos e mais limitados.4 A analgesia (i. e., sedação consciente) talvez deva ser considerada neste grupo de pacientes. Com a insuflação excessiva de ar, as cólicas tendem a persistir por um período muito mais longo de tempo após FS. A lista a seguir ilustra algumas desvantagens reais e teóricas deste exame:


Custo


Despesas de investimento e reparos


Tempo pessoal para administração de enema e/ou limpeza do intestino


Duração


Doença comunicável


Complicações


Perfuração


Hemorragia com procedimento concomitante


Explosão com eletrocautério


Infecção


Comprometimento do exame adequado do cólon, quando a colonoscopia é indicada


A primeira e mais frequente crítica à técnica é o custo do equipamento, que pode ultrapassar $15.000, incluindo a fonte de luz e os acessórios. Além das despesas com investimento e reparos, existem outros custos de pessoal (p. ex., tempo mais longo de exame, necessidade de limpeza do instrumento, preparo do paciente). Obviamente, uma consideração essencial é quanto ao custo para o paciente. Em uma sondagem de inúmeros cenários médicos e de médicos, a taxa para o exame variava de um mínimo de 25% mais do que para a retossigmoidoscopia rígida até 200% mais.


A FS é um avanço em relação à retossigmoidoscopia como uma ferramenta de rastreio, mas não é um substituto para a avaliação colônica. Quando é indicada uma avaliação completa do cólon, como quando está presente sangue oculto ou quando foram documentados pólipos, a colonoscopia é o procedimento de escolha. Existe, no entanto, um lugar para a sigmoidoscopia rígida. Esta técnica é frequentemente preferível quando é necessária uma biópsia grande, quando uma anastomose distal precisa ser visibilizada, quando uma cultura precisa ser obtida ou quando uma doença inflamatória está confinada ao reto.


A FS está indicada nas seguintes situações:


• Como um substituto para a retossigmoidoscopia rígida em rastreio, na avaliação de queixas gastrointestinais e pólipos distais e vigilância de câncer entre os exames colonoscópicos para doença distal.


• Para avaliação de achados radiológicos questionáveis no cólon sigmoide.


• Para confirmação de achados radiográficos dentro do alcance do instrumento.


• Para avaliação diagnóstica e acompanhamento de um paciente com doença inflamatória do intestino, especialmente se a doença estiver confinada ao cólon esquerdo ou distal.


• Para inspeção de anastomose do cólon quando está dentro do alcance do instrumento.


Terapeuticamente, a FS pode ser empregada para reduzir o vólvulo sigmoide e, em combinação com o laço, para remover um corpo estranho. As contraindicações absolutas para este exame incluem colite fulminante, megacólon tóxico, peritonite e diverticulite aguda. Um intestino mal preparado e um paciente não cooperativo são certamente fatores limitantes.


Instrumentação


O sigmoidoscópio flexível de fibra óptica está disponível nos Estados Unidos através de diversas companhias (Olympus America [Melville, NY], Pentax [Orangeburg, NY], Fujinon [Wayne, NJ] e Vision Sciences [Natick, MA]). As especificações dos instrumentos variam um pouco entre os fabricantes. Geralmente, o tamanho do canal varia entre 2,6 e 3,8 mm, o diâmetro do instrumento varia de 12,2 a 14 mm, e o comprimento varia de 60 a 71 cm. A Figura 6-1 ilustra um sigmoidoscópio flexível de fibra óptica, e uma imagem com detalhe da flexão é apresentada na Figura 6-2. Um fórceps para biópsia, uma escova de citologia, um laço e eletrocautério podem ser passados pelo canal de trabalho (Figura 6-3). A ponta do instrumento é movida por rotação do dial maior em cada direção (Figura 6-4). O dial menor desvia a ponta de lado a lado. Se os dois diais forem girados ao máximo, isto produz uma curva apertada que faz com que o instrumento se inverta e impeça a passagem. Durante a passagem do instrumento, é vantajoso manter os diais o mais possível na posição neutra (veja Colonoscopia).


O instrumento de 35 cm deve ser mencionado, especialmente quanto aos méritos relativos deste endoscópio diagnóstico menor. Como ferramenta para rastreio, parece haver pouca diferença entre os dois instrumentos de fibra óptica no que diz respeito à identificação de neoplasmas.48,74 Além do mais, os pacientes relatam que o exame com o instrumento menor é, sem surpresa nenhuma, mais confortável. Não vejo, no entanto, uma grande vantagem em limitar a área do cólon a ser rastreada e, de fato, com a maior experiência do examinador, o tempo de realização do procedimento não deve ser significativamente diferente. O sigmoidoscópio flexível de 35 cm será empregado, muito provavelmente, quase que exclusivamente pelo endoscopista não cirurgião e não especialista.
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FIGURA 6-1. Sigmoidoscópio (modelo FS-34P2) de fibra óptica modelo Pentax fino (11,5 mm de diâmetro) com comprimento de trabalho de 70 cm. (Cortesia de Pentax Precision Instrument Corp., Orangeburg, NY.)
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FIGURA 6-2. Imagem de grande plano da secção de flexão com fórceps para biópsia de um sigmoidoscópio de fibra óptica (modelo CF-P20S). O tamanho do canal é de 3,2 mm; o diâmetro é de 12,20 mm. (Cortesia de Olympus America, Melville, NY.)
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FIGURA 6-3. Variedade de laços Captivator. (Cortesia de Microvasive, Boston Scientific Corp., Watertown, MA.)





Preparação


O uso de FS requer apenas uma preparação limitada do intestino. Dois pequenos enemas (p. ex., Fleet) são aplicados separadamente, o segundo aproximadamente 10 minutos depois que o primeiro foi eliminado. Restrições alimentares e laxativos orais são, em geral, desnecessários. Em alguns casos, as preparações orais podem ser benéficas.


Técnica


O paciente é colocado em posição lateral esquerda (posição de Sims) sobre uma mesa de exame relativamente alta. A perna direita do paciente é flexionada mais do que a esquerda, e o ombro direito é rodado anteriormente. Geralmente é mais fácil para o médico ficar de pé do que sentado. Alguns médicos preferem uma abordagem em equipe de duas pessoas: uma para lidar com os dials e a outra para avançar o instrumento. Os membros desta escola acreditam que, dessa forma, o procedimento pode ser executado muito mais rapidamente. Esta abordagem requer o uso de um acessório guia de fibra óptica ou videoendoscópio (Figura 6-5). Por outro lado, a maioria dos pacientes acredita que uma única pessoa pode manobrar os dials com uma das mãos e guiar o instrumento com a outra, permitindo, assim, uma manobra de endireitamento mais fácil. Em consequência, isto pode oferecer uma experiência mais confortável para o paciente. O conceito de desconforto foi abordado em um trabalho de Palakanis et al. sobre o efeito da musicoterapia com pacientes que se submetem à FS.129 Não causa surpresa que os autores tenham descoberto que aqueles que escutavam fitas de músicas selecionadas por eles durante o procedimento tinham medidas significativamente reduzidas no inventário de ansiedade (State-Trait Anxiety Inventory). Além do mais, eles tinham frequência cardíaca significativamente reduzida estatisticamente e pressão sanguínea arterial reduzida em comparação aos pacientes do controle. Os autores concluíram que a música é um ansiolítico muito eficaz para o paciente que se submete à FS.129


Um dedo bem lubrificado é passado dentro do reto e, então, o instrumento é inserido. Passar o endoscópio de extremidade cega através do canal anal sem o exame digital prévio é difícil de realizar e leva à considerável apreensão e desconforto para o paciente.
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FIGURA 6-4. A unidade de controle do sigmoidoscópio de fibra óptica modelo CF-P20S tem um desvio máximo da ponta de 180 graus, verticalmente, 160 graus, horizontalmente. (Cortesia de Olympus America, Melville, NY.)





O que em geral é encontrado inicialmente é uma névoa rosa opaca ou laranja, talvez com alguns restos fecais ou fluido de enema retido. Enquanto insufla ar em vez de redirecionar a ponta, o examinador passa o instrumento até uma profundidade de 10 ou 12 cm. Isto permitirá a visualização da ampola retal.


O instrumento é passado com o lúmen visto sob visibilização direta ou com a mucosa vista ao deslizar. Mais uma vez, o endoscopista pode avaliar a firmeza a ser usada para empurrar, enquanto observa a mucosa que vai passando rapidamente. Esta abordagem é bem parecida com a aplicável à retossigmoidoscopia rígida, porém esta manobra não é preferível à visualização luminal e deve ser realizada com grande cautela.


Se a continuação da passagem estiver impedida, o instrumento é retirado suavemente, o lúmen é procurado pela manipulação e rotação do dial, e o instrumento é avançado novamente. Coller descreveu em detalhes vários métodos úteis no avanço do instrumento. Ele os chama de torcer, destorcer e retificação (i. e., retificação; veja adiante).32 Através do uso dos movimentos de intubação – o princípio pelo qual uma pessoa sentada em uma cadeira com os pés erguidos consegue movê-la pelo piso através de movimentos abruptos e solavancos do corpo – movimentos de staccato do instrumento avançando e recuando podem permitir que o intestino quase se intube no instrumento.32


A passagem do aparelho através do cólon sigmoide é a parte mais difícil do procedimento. Com um exame que pretende ser limitado, o endireitamento do sigmoide é, talvez, de menos importância do que é com a colonoscopia. Se tudo o que o médico consegue, no entanto, é estender o cólon através das tentativas de avanço, outra manobra deve ser tentada. A rotação do instrumento no sentido anti-horário produz a alça alfa (Figura 6-6). A rotação no sentido horário resulta em relativo endireitamento do sigmoide e a oportunidade de avançar o instrumento para dentro do cólon descendente. Para tanto pode ser necessária sedação, mas isto não está frequentemente disponível para exame no consultório. Outro meio de avançar no cólon descendente quando a volta sigmoide já foi atravessada é retirar o instrumento fazendo a sua rotação no sentido horário.
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FIGURA 6-5. Acessório guia de fibra óptica, modelo LS-10. (Cortesia de Olympus America, Melville, NY.)





Depois que o instrumento foi passado em toda a sua extensão ou avançou o mais possível, ele é cuidadosamente e lentamente retirado. Sucção, irrigação e insuflação de ar são empregadas alternadamente conforme indicado para obter a clara visibilização de toda a mucosa. Se apropriado, é obtida biópsia sem eletrocoagulação ou citologia com escova, e o instrumento é removido. É importante lembrar que a FS e colonoscopia são ferramentas subaproveitadas para avaliação de transtornos retais ampulares ou distais. É necessária atenção particular para o exame desta área, e a retroflexão é fortemente recomendada como manobra final (Figura 6-7).


Retroflexão Retal


A importância da retroflexão retal (RR) foi enfatizada por Hanson et al.78 Eles compararam 480 pacientes que se submeteram à FS sem RR com um exame posterior em que a RR foi empregada rotineiramente. O desconforto impediu a conclusão desta manobra em 3,5%. Houve aumento de 1% na visibilização de adenomas distais identificáveis quando a RR foi realizada.78


A técnica para realização de RR foi bem descrita:78


• Avançar a haste aproximadamente 10 cm acima da junção mucocutânea.


• Desviar ao máximo a haste para cima.


• Avançar o instrumento mais de 5 a 10 cm contra a prega retal.


• Rodar a haste retroflexionada para visualizar a circunferência da junção anorretal.


Finalmente, o médico não deve esquecer por que o exame estava sendo realizado em primeira instância. Se sangramento era a indicação, não é suficiente tranquilizar o paciente de que a FS era normal. Além do mais, o sigmoidoscópio flexível não é a ferramenta ideal para diagnosticar prurido anal, hemorroidas ou fissura e obviamente não é o instrumento ideal para avaliar o canal anal (Figura 6-8). Anoscopia e estudos adicionais podem ser necessários. Os gastroenterologistas, no entanto, como em geral não realizam anoscopia, parecem bem confortáveis com o uso de FS e colonoscopia com RR como um instrumento diagnóstico para transtornos anais. Embora este seja o padrão de cuidados para esta especialidade, lesões anais podem passar despercebidas ou ser mal interpretadas se não for realizada anoscopia quando existe a suspeita de certos problemas anais.
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FIGURA 6-6. Manobra alfa da alça. A: O instrumento é avançado para dentro do cólon sigmoide. B: A rotação no sentido anti-horário durante o avanço resulta na volta. C: O sigmoidoscópio entra no cólon descendente. D: O torque no sentido horário durante a retirada permite o endireitamento do cólon sigmoide.
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FIGURA 6-7. Retroflexão do sigmoidoscópio flexível.





Videoendoscopia


Em 1983, a Welch Allyn Corporation (Skaneateles Falls, NY) introduziu uma característica especial para a visibilização do trato gastrointestinal, o videoendoscópio. As imagens endoscópicas são transmitidas por um pequeno chip eletrônico, conhecido como um dispositivo acoplado carregado.142 Desde então, outras companhias entraram no mercado, cada uma produzindo imagens em tela de vídeo com a capacidade de gravar os exames em vídeo; produzir cópias rígidas remotas; e, é claro, servir como uma excelente modalidade de ensino (Figura 6-9). As informações podem ser exibidas no monitor (i. e., o nome do paciente, nome do médico, história pertinente) para criar uma base de dados útil para fins de consulta.148 A Figura 6-10 mostra o equipamento básico. Com um custo de mais de $75.000, este método é empregado, primariamente, em centros de ensino e em unidades de endoscopia, especialmente onde existe um número de pacientes suficiente para justificar um considerável investimento de capital. Um acessório para conversão do resultado da fibra óptica para uma tela de vídeo também está disponível (Figura 6-11). Os seus princípios de passagem são idênticos ao da FS com o instrumento de fibra óptica.
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FIGURA 6-8. A fissura anal pode ser vista com o sigmoidoscópio flexível. No entanto, esta não é a forma ideal de fazer o diagnóstico.





Complicações da Sigmoidoscopia Flexível


Complicações, como hemorragia ou perfuração, não devem ocorrer com maior frequência com um instrumento flexível do que com o rígido, especialmente se o examinador não forçar a sua passagem – pelo menos não existem ensaios clínicos randomizados que demonstrem uma diferença. No entanto, se for realizada uma manobra alfa ou de endireitamento, é possível que o cólon sigmoide seja rasgado e ocorra uma perfuração. A atenção à limitação do desconforto do paciente é, portanto, uma preocupação importante. Além do mais, é obviamente necessária cautela sempre que o procedimento for realizado na presença de doença. Dependendo do estado agudo do processo, especialmente com processo inflamatório ativo, diverticulite ou isquemia, a FS pode ser contraindicada. Deve ser usado um mínimo de ar quando está presente inflamação. Também deve ser observado cuidado, especialmente no que diz respeito à insuflação de ar, quando um indivíduo tem uma hérnia inguinal conhecida. O encarceramento ou obstrução de um cólon sigmoide herniado por excesso de distensão já foi relatado.172 Não devem ocorrer explosões, porque o eletrocautério não deve ser empregado para biópsia ou excisão com alça com este instrumento, a menos que tenha sido usada uma preparação com intestino cheio. A preparação limitada do intestino que é empregada geralmente, combinada com um sistema fechado, apresenta um perigo potencial para a presença de uma mistura de gás explosiva. As biópsias devem ser realizadas somente com fórceps “frio”. A citologia com escova pode, é claro, ser empregada com segurança.
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FIGURA 6-9. Videossigmoidoscópio (73 cm [modelo CF-Q160S]) e videocolonoscópios (em dois comprimentos: 133 cm [modelo CF-Q1601] e 168 cm [modelo CF-Q160L]). (Cortesia de Olympus America, Melville, NY.)
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FIGURA 6-10. Sistema de videoendoscópio com colonoscópio, fonte de luz, processador e monitor. O interruptor remoto dá ao endoscopista o poder de congelar imagens e ativar inúmeros dispositivos para cópia rígida. (Cortesia de Olympus America, Melville, NY.)
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FIGURA 6-11. Um conversor direto de vídeo converterá imagens endoscópicas padrão para visualização em monitor de vídeo. (Cortesia de Olympus America, Melville, NY.)






▶ COLONOSCOPIA



Em 1969, a colonoscopia com fibra óptica foi introduzida como um meio de visibilização direta do cólon e reto e, em muitos casos, até mesmo o íleo terminal. No espaço de poucos anos, Wolff e Shinya demonstraram que, através do uso de um laço de arame e eletrocautério, os pólipos podiam ser removidos pelo instrumento, dessa forma tornando a colotomia e polipectomia quase obsoletas.175


Instrumentação


Conforme mencionado anteriormente, existem inúmeros fornecedores de colonoscópios nos Estados Unidos, a maioria dos quais usa estruturas óticas ou de vídeo similares. Os instrumentos variam principalmente no comprimento, diâmetro total, manejo e possuem um grande número de acessórios. Os comprimentos de trabalho variam de, aproximadamente, 115 cm até quase 180 cm. Eles são de visão em perspectiva e podem oferecer um campo de visão de até 160 graus (Figura 6-12). Os sistemas endoscópicos mais recentes oferecem, além disso, resultados de alta definição para um nível ainda mais alto de clareza em monitores compatíveis. Alguns indivíduos preferem um sistema de dois canais para usar dois acessórios para tratamento, incluindo o da polipectomia (Figura 6-13). Como com a FS, a angulação em quatro direções da extremidade distal é atingida a partir de, aproximadamente, 180 graus para cima ou para baixo e 160 graus para a direita e esquerda manipulando os botões de controle (Figura 6-4). Características adicionais incluem uma saída de ar, um canal de jato d’água à frente e um canal de sucção/fórceps. Ar ou dióxido de carbono pode ser insuflado, e os resíduos líquidos removidos, durante o procedimento. Os acessórios incluem uma fonte de luz de halógeno (Figura 6-14) e uma unidade eletrocirúrgica (Figura 6-15), além de equipamento fotográfico. Os itens necessários para os procedimentos incluem fórceps para biópsia, uma alça diatérmica e fórceps de preensão, além de um instrumento para citologia com escova.


O custo também é uma preocupação importante quando se contempla a compra de um colonoscópio. O custo de um vídeo colonoscópio se aproxima de $35.000. Com todos os acessórios, a unidade total poderia custar 3 vezes esta quantia. Os consertos e a expectativa de vida limitada dos instrumentos também devem ser considerados ao se avaliar a despesa. No entanto, existe uma concordância universal de que, com a abundância de transtornos do cólon nos países ocidentais, especialmente neoplasmas, a colonoscopia e a colonoscopia-polipectomia estão entre os avanços mais importantes para diagnóstico e tratamento que foram disponibilizados desde o final da década de 1960.


WILLIAM IRWIN WOLFF (1916-2011)




[image: image] William Wolff nasceu na cidade de Nova York e frequentou a University of Maryland School of Medicine, onde recebeu o prêmio Prize Gold Medal. Ingressou, então, no programa de residência de Cornell e Columbia no Bellevue Hospital em Nova York, com este treinamento sendo interrompido pela II Guerra Mundial. Enquanto servia em um hospital de campo na Bélgica, após a invasão da Normandia, ele escapou por pouco da captura durante a Batalha de Bulge. Após a guerra, concluiu sua residência no Bronx Veterans Hospital em Nova York. Como cirurgião responsável na Cornell Division em Bellevue, desenvolveu um ambiente de pesquisa e um programa de cirurgia de coração aberto. Em 1962, tornou-se o primeiro diretor de cirurgia em tempo integral no Beth Israel Medical Center em Nova York e professor de cirurgia na nova Mount Sinai School of Medicine. Na metade da década de 1960, ele e seu jovem associado, Hiromi Shinya, fundaram um centro laboratorial e clínico de endoscopia com fibra óptica gastrointestinal superior. O trabalho dos dois levou ao desenvolvimento dos primeiros instrumentos flexíveis para avaliação do cólon inteiro. Após um estudo de sucesso, a era da colonoscopia e polipectomia colonoscópica nasceu. Seus esforços resultaram no que Francis Moore descreveu como um “avanço quântico em cirurgia”. Seu artigo foi, na verdade, escolhido pelos membros da American Society of Colon and Rectal Surgeons como estando entre as 11 melhores contribuições à literatura da cirurgia de cólon e retal do século 20.37 Membro fundador da Society of American Gastrointestinal Endoscopic Surgeons, Wolff recebeu a mais alta premiação dada a um aluno da sua alma mater, a University of Maryland, por “excepcionais contribuições à medicina e serviço notável à humanidade”. Ele morreu em sua casa em Manhattan, em 20 de agosto de 2011, aos 95 anos.





HIROMI SHINYA (1935-PRESENTE)




[image: image] Hiromi Shinya nasceu em Yanagawa, província de Fukuoka, Japão, e concluiu seus estudos médicos em 1960, na Juntendo University de Tóquio. Depois de sua residência no U.S. Naval Hospital, em Yokosuka, chegou à cidade de Nova York para dar início à sua residência em cirurgia geral no Beth Israel Medical Center. Em 1967, ainda durante a sua residência, interessou-se pela instrumentação recentemente em desenvolvimento para endoscopia gastrointestinal superior. Em consequência desta experiência, continuou a desenvolver a técnica para exame do cólon, inventando muitos dos acessórios, como o cautério em alça. Em 1969, com o apoio e incentivo do seu chefe, William Wolff, deu início a uma série de procedimentos bem-sucedidos de polipectomia. Em razão de sua experiência e habilidades únicas, recebeu uma dispensa especial do visto por ordem do presidente dos Estados Unidos para permanecer no país e continuar o seu trabalho. A sua experiência com colonoscopia até o momento ultrapassa 250.000 pacientes.
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FIGURA 6-12. Colonoscópics. A: O colonoscópio de fibra óptica, modelo PCF-10 com instrumento para biópsia, é um instrumento de 133 cm. (Cortesia de Olympus America, Melville, NY.) B: Videocolonoscópio fino, modelo EC-3400. (Cortesia de Pentax Precision Instrument Corp., Orangeburg, NY.)
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FIGURA 6-13. O colonofibrascópio terapêutico de dois canais (modelo FC-38TLH) apresenta jato d’água. (Cortesia de Pentax Precision Instrument Corp., Orangeburg, NY.)
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FIGURA 6-14. Esta fonte de luz de halógeno simplificada de 150 W inclui uma bomba de ar e um recipiente com tubo. (Cortesia de Olympus America, Melville, NY.)
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FIGURA 6-15. Gerador de eletrocirurgia. Esta unidade possui, simultaneamente, capacidade de coagulação independente, modo microbipolar e controle manual e pedal. (Cortesia de Tyco Valleylab, Inc., Boulder, CO.)





Indicações


Existe uma concordância geral de que a colonoscopia substitui em grande parte o enema de bário na avaliação de transtornos do cólon.1 A lista a seguir resume as indicações para este procedimento:


Confirmação ou refutação de lesões radiológicas suspeitas ou ambíguas (p. ex., defeitos de preenchimento, estreitamento [lesão intrínseca vs. extrínseca], pólipos)


Avaliação e acompanhamento de doença inflamatória do intestino (p. ex., displasia)


Diagnóstico diferencial de doença diverticular e malignidade


Presença de um pólipo retal com ou sem anormalidade no enema de bário (p. ex., lesões síncronas)


Sintomas gastrointestinais (p. ex., sangramento, dor abdominal, anemia por deficiência de ferro) com ou sem investigação radiológica, não conseguindo revelar a origem


Avaliação de acompanhamento de paciente com cirurgia de cólon anterior


Rastreio de câncer de cólon e reto


Sangramento digestivo baixo


Diarreia clinicamente significativa de origem inexplicável


Polipectomia endoscópica


Redução de vólvulo sigmoide


Descompressão de cólon dilatado (p. ex., síndrome de Ogilvie)


Colonoscopia intraoperatória; confirmação da localização da lesão no momento da laparotomia ou durante procedimentos laparoscópicos


Colostomia percutânea colonoscópica


Em alguns casos, o procedimento é empregado porque o estudo com enema de bário ou a colonoscopia virtual demonstra uma possível anormalidade ou porque outras investigações não conseguem indicar ou identificar a origem, quando os sintomas sugerem doença colônica.34 Em dois relatos analisando os resultados de sangramento retal de origem desconhecida, foi encontrado que 30% dos pacientes tinham lesões significativas, apesar de um exame com enema de bário normal.16,160 É desnecessário dizer, no entanto, que os procedimentos colonoscópicos são frequentemente realizados sem que o paciente tenha se submetido a um estudo anterior com contraste.


A colonoscopia demonstrou ser de utilidade diagnóstica em uma série de situações (p. ex., rastreio para câncer colorretal, doença diverticular, doença inflamatória intestinal, colite isquêmica e sangramento retal de origem desconhecida, para citar apenas algumas; veja as fotografias endoscópicas que aparecem ao longo deste texto).13,16,17,41,43,58,61,67,76,83,97,104,113,118,149,156,159,160,164 Outras condições para as quais o diagnóstico foi confirmado ou acelerado pela colonoscopia incluem colite amebiana, tuberculose intestinal, pneumatose cística intestinal e colite decorrente da radiação.34,42,153


A colonoscopia diagnóstica geralmente não é apropriada para queixas intestinais crônicas, estáveis e queixas de intestino irritável, em diarreia aguda limitada, quando o sangramento é prontamente observado como proveniente de uma origem óbvia (p. ex., fissura, hemorroidas, úlcera péptica) e quando o manejo do paciente não seria afetado pelos achados (p. ex., carcinoma metastático na ausência de sintomas intestinais).


Contraindicações e Preocupações


As contraindicações absolutas para este exame estão essencialmente limitadas àqueles pacientes com um problema cardiovascular agudo (p. ex., angina instável, infarto do miocárdio) e aqueles com uma inflamação abdominal aguda (p. ex., peritonite), diverticulite aguda, colite fulminante, perfuração intestinal e megacólon tóxico. As contraindicações relativas incluem os dois últimos trimestres de gravidez, gravidez em qualquer estágio, se for empregada fluoroscopia, esplenomegalia acentuada e um aneurisma aórtico abdominal.33


Aspirina


A orientação tradicional é retirar a aspirina 7 dias antes da colonoscopia em razão da preocupação com sangramento. Ker et al. questionaram este conceito randomizando prospectivamente 205 pacientes para receberem 650 mg de aspirina por 10 dias antes da colonoscopia com biópsia ou polipectomia ou para não receberem a droga.94 O tempo de sangramento foi ligeiramente mais prolongado no primeiro grupo, a contagem de plaquetas não foi afetada e não houve incidência aumentada de sangramento. Os autores concluíram que a aspirina pode ser continuada com segurança na preparação para colonoscopia.94


Anticoagulação


Os pacientes que podem estar em risco de sangramento decorrente de uma possível discrasia sanguínea devem-se submeter a estudos de coagulação antes da colonoscopia. Aqueles que recebem o anticoagulante varfarina sódica (Coumadin) devem idealmente ter a medicação descontinuada antes do procedimento.33 Caliendo et al. realizaram uma revisão retrospectiva dos seus pacientes no que diz respeito à anticoagulação.19 Eles observaram que a colonoscopia sem polipectomia pode ser realizada com segurança sem descontinuar a terapia. Entretanto, a retomada do tratamento antiplaquetas imediatamente após a colonoscopia-polipectomia estava associada a um alto risco de sangramento. Não houve complicações tromboembólicas. Timothy et al., também em uma revisão retrospectiva, envolvendo 94 pacientes (109 exames) em uso de varfarina, observaram que a colonoscopia podia ser realizada com segurança, mas que havia um leve aumento na incidência de complicações hemorrágicas com biópsia ou excisão com alça.162 A sua abordagem recomendada para o paciente com uso de varfarina que pode tolerar um “período” de coagulação “normal” é a seguinte:162


• Interromper a varfarina por 3 dias.


• Obter o tempo/INR (relação internacional normalizada) de protrombina antes do procedimento.


• Se a INR for menor do que 2, prosseguir com a colonoscopia e reiniciar a varfarina (usando a dosagem anterior) no primeiro dia pós-operatório.


• Se a INR for 2 ou mais, adiar o procedimento por 1 ou 2 dias ou então realizar o procedimento diagnóstico e adiar o reinício da varfarina por 2 a 3 dias se for contemplado um procedimento terapêutico.


• Se for realizado um procedimento diagnóstico, reiniciar a varfarina na dose anterior no dia 1 após o procedimento.


Privilégios e Credenciamento


Wexner, Eisen e Simmang, em 2002, prepararam um documento de consenso referente a privilégios e credenciamento endoscópico que foi endossado pela Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons, a American Society for Gastrointestinal Endoscopy e a American Society of Colon and Rectal Surgeons.170 Eles enfatizaram que a estrutura e o processo de credenciamento são de responsabilidade da instituição de saúde e que padrões uniformes devem ser desenvolvidos para a realização de procedimentos endoscópicos específicos independente da especialidade do médico. O treinamento deve ser feito por um programa formal de residência em cirurgia ou gastroenterologia ou por uma “certificação de experiência por um prático endoscopista habilitado” equivalente. A determinação da competência requer o seguinte:


• Conclusão de um programa de residência com experiência estruturada e documentada em endoscopia gastrointestinal ou


• Proficiência demonstrada em técnica e julgamento clínico equivalente à que é obtida em um programa de residência e


• Confirmação por escrito do diretor do serviço de endoscopia quanto ao treinamento, experiência e nível de competência observado do candidato.


O documento de consenso também incorpora declarações sobre treinamento em novas técnicas, supervisão dos candidatos para privilégios, critérios para competência, monitoramento do desempenho, necessidade de educação médica contínua e a renovação dos privilégios.170


Preparação do Paciente


Assim como com o exame com enema de bário, a importância de um cólon adequadamente limpo não pode ser enfatizada excessivamente.157 Há duas razões para a exigência de um cólon limpo antes de proceder ao exame colonoscópico: segurança e precisão. O perigo de causar danos ao tentar intubar um intestino cheio de fezes é significativo. A presença de fezes formadas pode obscurecer o lúmen e levar o endoscopista a forçar a intubação de modo perigoso. Mesmo uma pequena quantidade de fezes pode levar à confusão e interpretação equivocada. Por exemplo, um pedaço de fezes que é firmemente aderente à lente pode requerer a remoção do instrumento cegamente e a necessidade de começar tudo novamente. Quando é encontrada matéria fecal residual, é importante irrigá-la para liberação antes de prosseguir para outras áreas.


Para a maioria dos pacientes ambulatoriais, um catártico vigoroso seguido por irrigação colônica ou um enema de pequeno volume (i. e., Fleet), junto com restrição alimentar apropriada, é em geral satisfatório e pode ser iniciado pela manhã para um exame à tarde ou na noite anterior a uma endoscopia matinal. No entanto, indivíduos sedentários ou fracos podem precisar de vários dias para preparar o intestino adequadamente, especialmente se for adotado um regime de limpeza menos vigoroso. Deve-se tomar cuidado para manter uma ingestão adequada de líquidos e evitar anormalidades eletrolíticas, porque a perda de líquido pode fazer com que os pacientes percam até 7 libras (3,2 kg).18,171 Esta é uma preocupação particular em indivíduos com doença cardiovascular ou renal.


Davis et al. criaram uma solução eletrolítica contendo primariamente sulfato de sódio com polietilenoglicol (PEG) como agente osmótico adicional (i. e., Golytely).40 Foram publicados estudos que verificam a segurança e eficácia deste método de lavagem na preparação para colonoscopia e para exame com enema de bário, especialmente se for acrescentado bisacodyl (Dulcolax) para assegurar a evacuação de líquido residual.45,51,70,71 Ele se transformou, pelo menos para os endoscopistas, se não para os pacientes, no preparado mais popular nos Estados Unidos para colonoscopia.


O preparado pode ser administrado oralmente ou por alimentação por sonda. Uma dose de 4L geralmente é suficiente para produzir uma limpeza adequada. A queixa mais frequente quanto a este método de limpeza do intestino e a desvantagem principal são o desconforto e aversão relacionados com o consumo de uma quantidade tão grande de líquido. “A preparação foi pior do que o procedimento” é uma declaração frequentemente feita. Outro preparado com PEG, Colyte, foi disponibilizado em vários sabores para lidar com as dificuldades associadas à fraca adesão do paciente.111


É decorrente das queixas do paciente que alguns utilizaram outra técnica de limpeza do cólon nestes indivíduos. A Fleet Fosfo-Soda foi um componente comum para colonoscopia que substituiu o PEG na maioria dos preparos. Ela não foi aplicável àqueles com insuficiência renal, ascite, insuficiência cardíaca congestiva, um estoma de derivação, uma história de infarto do miocárdio no espaço de 6 meses ou àqueles que estão tomando bloqueador dos canais de cálcio, como nifedipina (Procardia) ou verapamil (Calan). Em dezembro de 2008, este preparado foi retirado do mercado porque houve vários casos de toxicidade renal em pacientes sem fatores de risco para insuficiência renal. Alguns destes pacientes tiveram insuficiência renal tão pronunciada que precisaram de hemodiálise e transplante renal. Ele foi removido do uso geral na preparação de pacientes que se submetem à colonoscopia e não deve ser prescrito.


Preparos Alternativos


O citrato de magnésio é um preparado alternativo que foi usado como uma preparação de volume intermediária entre as soluções de PEG 1 gal e os preparados de Fosfo-Soda Fleet de 45 mL. Isto envolve o uso de duas garrafas de 10 oz de citrato de magnésio no dia anterior à colonoscopia. Este pode ser um preparado efetivo, mas acarreta alguns dos mesmos riscos eletrolíticos que o preparado de Fleet e não deve ser usado em pacientes com as condições clínicas detalhadas anteriormente. Vários outros fabricantes chegaram ao mercado com soluções de limpeza alternativas, como HalfLytely e MoviPrep (PEG + ácido ascórbico). Elas são todas mais ou menos com base nos componentes do tipo PEG e, geralmente, o que varia é o volume usado para limpar o intestino. Um preparo de cólon comum na prática com os gastroenterologistas envolve o uso de Miralax, um laxativo sem sabor em forma de pó usado no tratamento de constipação. Ele é frequentemente usado de forma não indicada no rótulo, com 238 g misturadas com 64 oz de líquidos claros, como bebidas esportivas e suco de maçã. Superou a Fosfo-Soda Fleet como o preparado usado em pacientes preocupados com o gosto do preparado. Mais uma vez, o uso deste preparado com base no Miralax é feito fora das recomendações aprovadas pela FDA.


Momento de Uso dos Preparos


Já foi demonstrado que mais importante do que o tipo de preparo usado para limpar o intestino é o momento de administração. Tradicionalmente, os preparos para colonoscopia têm sido administrados como uma dose única ou em uma dose dividida na noite anterior à colonoscopia. Inúmeros estudos recentes vincularam a qualidade da limpeza do intestino, especificamente do cólon direito, com regimes de “dose dividida” em que a segunda dose é dada na manhã anterior ao procedimento.108,130


Para uma limpeza adequada com um preparo colônico, a segunda dose do laxativo é iniciada 4 a 5 horas antes da hora da colonoscopia e concluída a 2 horas do procedimento.


Sedação e Monitoramento


A sedação com monitoramento é frequentemente empregada sempre que é realizada colonoscopia total. A insuflação de ar ou dióxido de carbono – o último é absorvido mais rapidamente – e a tração no intestino pelo instrumento podem causar considerável desconforto e ansiedade. É importante que o examinador esteja atento a qualquer desconforto excessivo que o paciente esteja experimentando para evitar possível dano à parede do intestino, mesentério ou estruturas adjacentes.


Existe o alerta de que certas combinações de medicamentos reduzem o desconforto, incluindo a meperidina, hidrocloreto (Demerol), fentanil, diazepam (Valium) e midalozam (Versed).34 Independente da escolha da medicação, é recomendado um dispositivo de heparina por acesso intravenoso e é geralmente requerido pelas regulações padronizadas de sedação consciente. Várias publicações surgiram alertando quanto ao risco de supersedação e à necessidade de monitoramento contínuo, incluindo eletrocardiograma, pressão arterial, oximetria de pulso, fluxo de ar nasal com cateter e pneumografia por impedância.79 Deve-se tomar cuidado para evitar depressão respiratória e hipotensão; os pacientes idosos e aqueles com dificuldades respiratórias e pulmonares são os que apresentam maior risco. O dispositivo de monitoramento mais frequentemente empregado é o oxímetro de pulso, um método que oferece a medida contínua não invasiva da hemoglobina arterial e da saturação de oxigênio.


Uma das preocupações reais quanto ao monitoramento tem sido o custo. Um esfigmomanômetro manual custa cerca de $150; o monitor de pressão automático, $3.000; sistemas de monitoramento eletrocardiográfico, $5.000 a $6.000; e oxímetros de pulso, $2.000 a $5.000.56 Algumas recomendações referentes ao monitoramento para sedação consciente foram apresentadas por Fleischer.56 Entretanto, não existem estudos controlados que abordem a questão de que o monitoramento não invasivo reduza a incidência de complicações. Estas diretrizes foram padronizadas e implantadas em todos os hospitais e centros de endoscopia. Elas, em geral, incluem o seguinte:56


• O monitoramento deve fazer parte do programa de garantia de qualidade geral para a unidade de endoscopia.


• Um assistente competente é a parte mais importante do processo de monitoramento.


• A quantidade de monitoramento deve ser proporcional ao risco do procedimento para cada indivíduo.


• O monitoramento mínimo deve incluir frequência cardíaca, pressão arterial e frequência respiratória antes, durante e imediatamente depois do procedimento e quando o indivíduo estiver para sair da sala.


• A necessidade de sedação ou medicação analgésica deve, forçosamente, estar relacionada com o equipamento técnico do examinador.


A American Society for Gastrointestinal Endoscopy publicou um protocolo para sedação e monitoramento de pacientes que se submetem a procedimentos endoscópicos. O mesmo merece ser citado:




Todos os meios disponíveis para garantir a segurança do pacientes durante os procedimentos endoscópicos são obrigatórios. Isto inicia por um endoscopista satisfatoriamente treinado e com conhecimento, a preparação integral da unidade para lidar com os procedimentos endoscópicos e resultados adversos potenciais, preparo apropriado do paciente, assistentes qualificados e monitoramento do bem-estar do paciente antes, durante e depois do procedimento.





Os riscos relativos envolvidos podem ser estimados segundo fatores do paciente e do procedimento e devem ser determinados para cada exame. O nível e o tipo de monitoramento durante os procedimentos endoscópicos dependem de um conhecimento integral e da avaliação do risco para o paciente.


O monitoramento dos pacientes que se submetem a procedimentos endoscópicos é obrigatório e prudente. A responsabilidade final pela proteção do paciente reside no endoscopista e não pode ser atribuída a um assistente ou a um aparelho de monitoramento eletrônico. No entanto, ambos aumentam enormemente a possibilidade de detecção de sofrimento do paciente em um momento em que a intervenção poderá prevenir um resultado que de outra forma seria adverso.


Profilaxia com Antibiótico


O risco de endocardite infecciosa ou outras complicações infecciosas decorrente da colonoscopia é muito baixo. Contudo, existe de fato um risco.136 As recomendações para profilaxia com antibiótico são discutidas no Capítulo 5 e são igualmente aplicáveis à colonoscopia e FS.


Técnica de Exame: Princípios Gerais




Se você não sabe para onde está indo, todos os caminhos o levarão.


–Koran





A maioria das colonoscopias requer pelo menos uma quantidade razoável de manipulação, e muitas delas são verdadeiramente desafiadoras. É particularmente importante que o endoscopista tenha um conhecimento integral da interação entre um instrumento relativamente implacável e o cólon variavelmente submisso. Além do mais, um conhecimento claro da anatomia colônica é essencial. Por exemplo, ele está fixado no reto e frequentemente está anexado ao retroperitônio nas porções descendente, cecal e ascendente. Outras áreas, como as flexuras hepática e esplênica, embora não fixadas à cavidade abdominal, estão intimamente relacionadas com estruturas adjacentes. Certas partes, notadamente o sigmoide e cólon transverso, podem ter mobilidade considerável, sendo amarradas somente pelo mesentério. Cada porção do cólon tem a sua própria complacência individual. O sucesso da intubação depende em grande parte do aproveitamento desta complacência, além da superação de variados obstáculos à passagem.


Existem certas propriedades e manobras do colonoscópio que devem ser empregadas para ter sucesso na intubação. Estas incluem a deflexão da ponta, torque do eixo e entradas e saídas com torção e distorção do eixo. Estes movimentos físicos do instrumento são combinados com insuflação de ar, deflação, posicionamento do paciente e pressão abdominal.


Deflexão da Ponta


A ponta de deflexão articulada é o elemento mais crítico no design do colonoscópio. A capacidade de mover a ponta de visualização a partir do centro em mais de 180 graus em qualquer direção possibilita que o examinador tenha controle ativo do que acontece na extremidade distante do instrumento. A deflexão permite que o endoscopista olhe ao redor de uma curva ou dobra para ver em qual direção precisa avançar. As dobras podem ser pressionadas contra a parede de modo que pequenas lesões, que, de outra forma, permaneceriam escondidas, sejam expostas. Esta articulação é essencial durante manobras terapêuticas para se direcionar para uma alça ou fórceps de biópsia na direção apropriada. Em casos selecionados, a ponta do aparelho pode ser retroflexionada para obter uma visão mais clara de uma área obscurecida como o topo do canal anal (Figura 6-7) ou o lado cecal da válvula ileocecal (veja Figuras 6-21 e 6-22, posteriormente).


A ponta de deflexão articulada, tão essencial para a facilitação da intubação, pode ao mesmo tempo ser o maior impedimento para o sucesso da passagem, pelo menos para o colonoscopista iniciante. Quando a ponta é defletida da posição retal, forma-se uma curva suave ao longo de 10 a 12 cm distais. Com uma curva relativamente modesta de 30 a 45 graus, um avanço do eixo do instrumento não distorcerá o contorno do cólon. No entanto, quando se tenta aumentar a deflexão para mais de 90 graus, em um esforço para ver em torno de uma curva ou ângulo do intestino, a distribuição de forças contra a parede do cólon se modifica profundamente. Nesta última situação, uma maior proporção da força de avanço é distribuída contra a parede lateral do intestino em vez de na direção do lúmen. Além disso, a aplicação de uma deflexão extrema aos dois botões de controle desvia ainda mais a distribuição da força e impede todas as tentativas de avanço. O avanço longitudinal do colonoscópio não acompanha mais a ponta do instrumento. Em vez disso, a curva de deflexão agora se torna a margem principal do instrumento, com a força à frente sendo transmitida diretamente para a parede do cólon. Em consequência, pode facilmente ocorrer trauma cego ou com corte. Isto pode assumir a forma de divisão das fibras da parede muscular ou uma franca perfuração. O operador pode evitar esta complicação simplesmente reconhecendo que a deflexão extrema está sendo empregada e que com a tentativa de avanço do instrumento, a visão do intestino parece estar ficando mais distante do que próxima. Ocasionalmente, a deflexão extrema é necessária para encontrar o lúmen. Mas depois de identificada, a deflexão deve ser reduzida, preferivelmente para menos de 90 graus antes de tentar avançar mais com o aparelho.


Em resumo, é preferível a menor quantidade de deflexão necessária para adquirir a visão desejada. A limitação da deflexão somente ao uso do dial acima-abaixo, evitando a aplicação simultânea de ambos os controles, é útil para minimizar a deflexão inapropriada.


Torque do Eixo


O torque é uma manobra essencial para a intubação efetiva, bem como para a visualização ideal da superfície durante a extubação. O torque do eixo pode produzir três efeitos principais. Quando é aplicado o torque à esquerda ou no sentido anti-horário, existe uma tendência a produzir uma volta no cólon sigmoide redundante. Segundo, se for aplicado o torque no sentido horário, o cólon sigmoide tende a endireitar. O terceiro efeito é produzido na ponta do colonoscópio. Quando é feito o torque sobre o eixo e cada direção na presença de uma deflexão modesta da ponta, é transmitida uma forte alavanca em direção à entrada do intestino mais proximal. O uso do torque com deflexão modesta da ponta é geralmente mais efetivo na localização de um segmento proximal indefinível, em oposição a manter o eixo rígido durante a manipulação somente da ponta de deflexão.


À medida que mais instrumento é introduzido, a resposta ao torque se torna mais complexa. Se o colonoscópio estiver relativamente reto, o torque transmitirá relação de quase um a um para a lente de visão do instrumento. O campo de visão simplesmente será rodado; isto facilita a identificação de lesões ou o posicionamento das alças. No entanto, se o eixo do aparelho estiver dentro de uma ou mais curvas, os resultados do torque terão um efeito muito mais profundo no intestino do que o que é percebido pela extremidade de visualização do instrumento. Se estiver presente uma assim chamada volta alfa no cólon sigmoide, o efeito do torque anti-horário (especialmente quando combinado com a retirada do eixo) é reduzir aquela curva, retificando o intestino no aparelho. Isto ocorre sem perda da distância da intubação. No entanto, depois de reduzida, a curva sigmoide terá uma tendência a se formar novamente, particularmente se for aplicado torque anti-horário durante o posterior avanço do colonoscópio. Portanto, para manter a redução de uma curva sigmoide redundante, deve-se avançar o instrumento mantendo o torque horário. O examinador pode prontamente perceber esta tendência a formar a curva novamente aplicando o torque horário; o colonoscópio parecerá avançar. O movimento anti-horário revelará que o aparelho tende a perder terreno.


Ocasionalmente, um cólon sigmoide extremamente redundante desenvolverá duas curvas completas durante a intubação. Quase sempre ambas são redutíveis. Entretanto, diferente da configuração de uma curva, a primeira curva é removida por rotação anti-horária, e a segunda por rotação horária. A remoção das duas curvas é frequentemente essencial antes que a passagem proximal no cólon descendente possa ser realizada. Depois que as duas curvas foram endireitadas, o cólon sigmoide é mais uma vez provável de permanecer nesta posição se o torque horário for continuado durante a intubação adicional.


O torque também é uma manobra muito importante em manipulações na área da flexura hepática. Se o cólon transverso for mantido no abdome superior, o escópio segue em linha reta até a flexura hepática. Neste ponto, o torque horário é frequentemente benéfico quando a ponta suavemente defletida é direcionada para baixo no cólon ascendente. Por outro lado, se o cólon transverso for redundante, estendendo-se em direção à pelve, a flexura hepática é, então, aproximada por baixo. Quando o cólon ascendente é visualizado nesta situação, existe uma nítida deflexão da ponta. Mais uma vez, a retirada suave do aparelho junto com o torque horário, assim como a desinsuflação intermitente, se combinam para alargar a flexura hepática e descer o instrumento no cólon ascendente e ceco.


Durante a extubação, o torque é uma manipulação extremamente importante para o exame eficiente e completo da superfície do cólon. Quando o instrumento é retirado, a mão direita é mantida no eixo para aplicar o torque. A mão esquerda apoia a cabeça do aparelho com o polegar livre para mover o controle para cima e para baixo. Combinando o torque de avanço e recuo com pequenas deflexões da ponta, pode-se examinar continuamente a superfície do cólon com um risco mínimo de omitir lesões. Isto permite que o cólon que foi retificado no colonoscópio seja retirado um pouco de cada vez. Se, em vez de torque, a retirada for feita simplesmente enquanto se usam ambas as mãos nos controles do dial, a visão por trás das pregas proeminentes provavelmente será inadequada. Além do mais, se o cólon for redundante, o intestino provavelmente se afastará do escópio em uma velocidade incontrolável.


Avanço/Retirada


A intubação colonoscópica seria um assunto simples se o cólon fosse um tubo não complacente sem redundância ou irregularidades. O procedimento não seria nada mais do que um avanço do instrumento sem esforço. Às vezes, especialmente depois de uma ressecção do cólon sigmoide, a intubação colonoscópica pode não exigir mais do que isto. No entanto, na maioria das circunstâncias, os movimentos de entrada e saída do eixo somente são efetivos quando combinados com a deflexão apropriada da ponta e torque. Existe uma tendência do endoscopista inexperiente a resistir a perder terreno mesmo que não esteja claro em que direção o aparelhor deve ser avançado. Quase sempre, quando a anatomia não está clara ou a visibilização é difícil, é melhor e certamente mais seguro retirar em vez de continuar a manipulação ou o avanço às cegas.169 O simples processo de retirada limitada muito provavelmente revelará a direção adequada em que prosseguir.


Quando a progressão do instrumento não for impedida pela deflexão severa da ponta, o cólon redundante pode ser retificado na sua extensão. Isto ocorrerá, mais provavelmente, se o aprelho for repetidamente avançado e retirado. Quando combinado com o torque no sigmoide/cólon descendente, avanços e retiradas curtas podem, com frequência, reduzir a redundância sigmoide à medida que o colonoscópio é avançado, evitando, assim, a criação de uma curva completa. Em segmentos não fixos, como com um cólon transverso redundante, é frequentemente vantajoso realizar os avanços e retiradas longos (30 a 50 cm) para retificar e vestir o excesso de intestino a um segmento limitado do instrumento.


Insuflação de Gás


A insuflação de gás é essencial para a visibilização efetiva durante a colonoscopia. No entanto, a insuflação deve ser usada com moderação. O excesso de gás pode levar à distensão abdominal, o que resulta em desconforto severo e a uma possível reação vasovagal. Infelizmente, o design do mecanismo de insuflação contribui para a possibilidade de administração inadvertida de gás desnecessário. Isto ocorre porque o ar está sendo constantemente bombeado para a válvula de insuflação em forma de trombeta na unidade de controle do colonoscópio. Com a simples cobertura da abertura de ventilação com um dedo, é enviado um grande volume de ar para dentro do cólon. A depressão da válvula em forma de trombeta desvia o fluxo de ar para o fluxo de volume muito menor do sistema de limpeza da lente. Consequentemente, se o paciente desenvolver o hábito de descansar o dedo sobre parte ou em toda a válvula em trombeta, inevitavelmente ocorrerá distensão colônica. Na intubação do íleo distal uma insuflação limitada pode levar ao acúmulo considerável de gás no intestino delgado.


O gás intraluminal excessivo frequentemente trabalha contra o processo de intubação, particularmente em uma flexura ou quando uma curva redundante está sendo negociada. A distensão do gás empurra a extremidade proximal da curva ou flexura para longe da extremidade do aparelho. Em consequência, o ângulo fica mais agudo e, portanto, mais difícil de passar. Isto é mais evidente na flexura hepática, quando a deflexão da ponta está claramente angulada no cólon ascendente distal. Quando o ar é introduzido, a válvula ileocecal é vista à distância se afastando ainda mais. Por outro lado, quando o ar é aspirado, a área cecal é observada quase sugada para dentro do aparelho. Esta manobra é facilitada pelo torque concomitante.


Posição do Paciente e Pressão Abdominal


Embora não exista uma posição ideal, a construção da maioria dos endoscópios e o fato de a maioria dos médicos serem destros tendem a favor dos pacientes assumirem a posição lateral esquerda. Os pacientes com uma colostomia ou ileostomia podem ficar mais confortáveis na posição lateral ou supina. Em pacientes com fraco tônus muscular na parede abdominal (p. ex., paraplegia, hérnia grande, deiscência anterior), o exame na posição prona pode ser útil.


A mudança de posição durante o exame quando o progresso à frente está interrompido é com frequência muito benéfica. Rotar o paciente 90 graus para a esquerda é análogo ao torquedo colonoscópio 90 graus para a direita. A mudança de posição do paciente não só altera a relação do instrumento com o cólon, como também redistribui as pressões no órgão dentro da cavidade abdominal. Não raramente, quando se negocia uma flexura esplênica difícil, o intestino proximal é visibilizado com facilidade durante o processo de mudança na posição do paciente. Com o paciente na posição prona, a pressão na cavidade abdominal é aumentada. Depois que uma curva sigmoide excessivamente redundante foi reduzida, a pressão geral exercida pela posição prona desencorajará uma nova formação. A isto se pode acrescentar pressão focal através de um assistente que pressiona o abdome para baixo para manter o endireitamento do instrumento.168 Uma pressão a partir da direita do umbigo e direcionada para a fossa ilíaca esquerda desencorajará a curva sigmoide. Igualmente, uma pressão abdominal central ajudará a impedir que o cólon transverso redundante caia profundamente na pelve.


Se houver dificuldade com a entrada no cólon ascendente, o paciente é rodado para a posição de decúbito lateral direito. Esta é uma manobra importante e útil quando se precisa lidar com uma flexura hepática persistente. Presume-se que a pressão a partir do fígado nesta posição nivela a flexura suficientemente para possibilitar que o aparelho escorregue no cólon ascendente.


Muitos endoscopistas preferem realizar boa parte do exame com o paciente na posição supina.85,128,163 No entanto, existem dificuldades com isto. Se o colonoscópio for posicionado entre as pernas do paciente, existe um espaço mínimo de trabalho entre o ânus e a cama ou maca que permita a manipulação adequada. Se o instrumento for colocado abaixo da perna direita levantada, é preciso reposicionar continuamente a perna ou usar um assistente para cuidar disso.


Preparação Geral


Antes de realmente iniciar o procedimento, é importante verificar se o instrumento está funcionando adequadamente. Isto inclui manobras básicas como ligar a sucção e se assegurar de que a linha esteja presa. A insuflação de ar e a lavagem da lente são testadas. A ponta de deflexão deve ser flexionada ao máximo e examinada quanto ao grau de deflexão e a integridade da superfície de cobertura.


Alguns cirurgiões preferem usar uma abordagem com duas pessoas para a colonoscopia. Uma delas manuseia os controles do dial enquanto um assistente se encarrega dos avanços e torques do eixo. Este método em equipe é muito difícil de coordenar porque é quase impossível que cada indivíduo tenha uma noção exata do que o outro está fazendo. Embora seja útil ter um assistente que posicione uma alça em um pólipo difícil, é enfaticamente sugerido que tanto os controles do eixo quanto do dial estejam sob a direção de uma única mente.


O colonoscopista experiente deve ser capaz de realizar um exame rápido e completo, evitando a formação de curvas no intestino que interfiram no avanço. Quando a formação de curvas é um problema, deve-se ser capaz de alargar o raio da curva para facilitar a intubação. O colonoscopista pode detectar sinais sutis que indicam que uma curva está começando a formar a perda da correspondência um para um da inserção do instrumento com o movimento da imagem, um aumento gradual na resistência ao movimento à frente e sinais de desconforto do paciente. Conforme mencionado anteriormente, a retirada do instrumento com frequência facilita a passagem subsequente. O avanço do colonoscópio deve quase sempre ser sob visão direta. A técnica do “deslize”, em que a ponta de visibilização está parcialmente enterrada na parede do cólon, deve ser evitada. Embora com frequência seja necessário aceitar menos do que uma visão totalmente clara, a inserção quando se está cego na orientação do lúmen é fortemente desaconselhada. Deve haver preocupação quanto à possibilidade de causar dano se a mucosa colônica perder a cor rosada (pálida) ou se o paciente sente dor.


Existe sempre o desejo de não perder terreno, especialmente depois de se passar um tempo considerável alcançando uma área durante uma colonoscopia difícil. O endoscopista pode ficar muito relutante em desistir do que já foi conseguido mesmo que não exista uma saída aparente. Esta atitude mais provavelmente impedirá a passagem em vez de preservá-la. “Periscopiando” a ponta de deflexão e estendendo o cólon, inevitavelmente se embute o instrumento em um recesso autoproduzido, consequência de uma curva abrupta no próximo segmento. Com o risco de redundância, não se pode enfatizar excessivamente a necessidade de o endoscopista retirar toda a extensão do eixo sempre que o progresso for impedido. A retirada é, com frequência, o único meio de visibilizar a direção do próximo segmento do cólon.


Fluoroscopia


Embora não seja requerida para a maioria dos exames, a disponibilidade da fluoroscopia pode ser valiosa para casos difíceis. Quando os exames prévios foram inadequados ou existe confusão quanto à anatomia e localização da lesão, a orientação fluoroscópica pode ser considerada. Além disso, a fluoroscopia pode ser útil em treinamento. A forma como é percebida a configuração do aparelho em comparação como realmente existe no intestino pode ser facilmente demonstrada pela confirmação fluoroscópica. Foi realizado um levantamento entre os membros da Society of American Gastrointestinal Endoscopic Surgeons e a American Society of Colon and Rectal Surgeons para quantificar o uso de fluoroscopia e para obter impressões referentes às suas capacidades, indicações e utilidade.135 Setenta e cinco por cento nunca usaram esta modalidade, a razão mais frequente sendo a falta de necessidade ou a inacessibilidade do equipamento. Noventa e dois por cento dos usuários frequentes relataram que se sentiriam significativamente prejudicados se não pudessem realizar fluoroscopia.


Imagem Eletrônica


A imagem eletromagnética em tempo real tem sido aplicada como um meio auxiliar na realização de colonoscopia.141 Por este meio, três conjuntos de molas geradoras são colocadas abaixo da mesa de endoscopia, produzindo campos eletromagnéticos pulsados de baixa força fora do paciente. Estes campos são detectados por uma série de bobinas sensoriais posicionadas a intervalos de 12 cm ao longo de um cateter que é inserido no canal de biópsia do colonoscópio. A partir do sinal elétrico produzido na bobina sensorial, podem ser calculadas aposição e a orientação exatas de cada um. Em um ensaio controlado no Reino Unido, Saunders et al. determinaram que não havia diferença significativa no tempo de intubação e a duração da formação da curva. No entanto, o número de tentativas realizadas para endireitar o colonoscópio era menor, quando o endoscopista conseguia visualizar o gerador de imagens.141 Outro estudo feito por Adam et al., em 2001, comparou a quantidade de cólon que realmente era vista quando avaliado com esta técnica de imagem com a distância até onde os endoscopistas achavam que tinham chegado.3 Em 119 pacientes, a avaliação clínica foi correta em apenas 92 (77%). Quando o endoscopista relatava que os pontos de referência do ceco tinham sido visualizados, identificou-se que o instrumento estava distal ao ceco em 8,2%. Sem identificação dos pontos do ceco, o endoscopista era preciso em apenas 41%. As consequências deste relato são particularmente perturbadoras, especialmente nas circunstâncias em que a colonoscopia está sendo realizada para positividade de sangue oculto ou por achados ambíguos no estudo radiológico.


Colonoscopia Cromoscópica com Alta Magnificação


O conceito de tentar encontrar cânceres pequenos ou simples do cólon levou os japoneses a desenvolverem métodos para a identificação precoce de câncer através da cromoscopia com magnificação.65 A técnica envolve o uso de um ou dois corantes, índigo carmim (preferido) ou cristal violeta. A solução é injetada por um cateter colocado dentro do canal de biópsia do colonoscópio. Alterações endoscópicas sutis, como palidez, eritema, irregularidades e lesões elevadas superficiais, podem motivar o examinador a usar um spray corante localizado ou cromoscopia para auxiliar na visibilização.87 Os padrões de aparência mucosa sugestivos de cânceres minúsculos ou de um “padrão infiltrativo” podem conduzir a se considerar um tratamento local ou a um mais radical. A implicação da detecção destas lesões é potencialmente significativa, porém, são necessários mais estudos antes que a técnica seja aplicada rotineiramente.


Sedação


Sem sedação, a colonoscopia do cólon inteiro pode ser uma experiência intoleravelmente dolorosa, impedindo, assim, uma avaliação abrangente. Embora tenha sido demonstrado que alguns pacientes conseguem se submeter à colonoscopia sem sedação,22 a maioria das colonoscopias é realizada após a administração de doses intravenosas de fentanil e midazolam (Versed). Este regime pode ser suplementado, se necessário, dependendo das reações sensoriais e fisiológicas do paciente. Não se deve fazer um esforço para evitar a medicação, mas sim proporcionar um exame seguro e razoavelmente confortável para o paciente (veja discussão anterior).


Realização do Exame


Exame Retal


Um exame retal digital é um passo inicial necessário para todos os pacientes. Conforme discutido no Capítulo 5, não é incomum encontrar características patológicas importantes, como hemorroidas grandes, uma fissura anal, um nódulo prostático ou uma massa anorretal. Além do mais, lesões extrarretais não podem ser identificadas somente por instrumento. O exame digital também permite aferir o tônus do esfíncter anal. Saber que um paciente possui um tônus fraco alertará o examinador de que será difícil para o paciente reter o ar insuflado. Ou então um ânus apertado ou estenosado pode requerer dilatação suave para acomodar o instrumento. Finalmente, o dedo do examinador prepara o paciente para a inserção posterior do instrumento.


Intubação Anorretal


Como o ânus foi pré-lubrificado com gel durante o exame digital, apenas uma leve camada precisa ser colocada ao longo da haste. Deve ser tomado cuidado para evitar a aplicação de lubrificante à lente porque ele não é facilmente removido pela limpeza com jato d’água. O aparelho não deve ser introduzido até o fim. Em vez disso, a ponta deve ser guiada gentilmente pelo canal anal em um ângulo usando o dedo indicador para apoiar a extremidade flexível. Isto evitará que a ponta fique presa durante a entrada no canal anal. Uma vez dentro do reto, fatores anatômicos e técnicos podem impedir a clara visibilização da ampola retal durante a intubação. Enquanto o canal anal é orientado na direção do umbigo, ele se une à ampola retal, cujo acesso está direcionado posteriormente em direção ao sacro. O mecanismo de deflexão da ponta responde pouco neste nível porque boa parte do sistema de deflexão ainda está fora do ânus. Somente depois que a seção defletora atravessou completamente o esfíncter é que o examinador pode começar a ter controle da deflexão da ponta. Depois que a ponta do colonoscópio foi inserida aproximadamente 10 cm acima da borda anal, a deflexão da ponta responderá apropriadamente, e os retos médio e superior podem ser prontamente visibilizados. A causa mais frequente da fraca visibilização nos retos médio e superior não é doença, mas a falha em proporcionar insuflação adequada.


Intubação do Sigmoide


Depois que o retossigmoide foi atingido, a cena está montada para a técnica de intubação do sigmoide. Com a ponta do instrumento posicionada no retossigmoide, deve-se pegar a seção de controle com a mão esquerda enquanto a mão direita está posicionada na haste. Durante o resto do exame, a colocação desta mão é a postura básica que será empregada. Os controles dos dois dials são mantidos na posição destravada. A deflexão da ponta é manejada exclusivamente por rotação do controle maior acima-abaixo, usando o polegar abaixo da caixa de comando. Isto deixa o dedo indicador ou médio livre para operar a sucção ou insuflação de ar.


Intubação do Sigmoide-Cólon Descendente


Conforme mencionado anteriormente, a negociação adequada e eficiente do sigmoide é, com frequência, o aspecto mais desafiador da colonoscopia, frequentemente determinando o sucesso de todo o procedimento. Evitar a formação de curva no intestino é não somente mais confortável para os pacientes, como também permite um exame mais rápido e mais completo com um comprimento menor do instrumento. Enquanto a caixa de comando é segurada com a mão esquerda, a mão direita segura a haste com firmeza a não mais do que 10 a 15 cm do ânus. É feito um esforço consciente para evitar trazer a mão direita até a altura dos controles do dial. Se forem usadas ambas as mãos simultaneamente nos controles do dial para periscopar a ponta de deflexão, embora ocasionalmente necessário, isto frequentemente resulta em deflexão excessiva. Além do mais, isto impede que seja usada a manobra muito efetiva de deflexão e torque simultâneos. Mantendo a mão na haste próxima ao ânus, existe um melhor controle do instrumento e menos tendência a simplesmente empurrar o excesso do aparelho para dentro do cólon.


Os três métodos para atravessar o cólon sigmoide são intubação por alongamento, por looping (manobra alfa) e por retificação (avanço/retirada e torque).165 Embora sejam técnicas bem diferentes, elas não são soluções mutuamente excludentes para o mesmo problema. Usando estes princípios, o operador pode controlar mais deliberadamente e efetivamente o processo de intubação.


Intubação por Alongamento


Intubação por alongamento refere-se meramente ao processo através do qual o instrumento é inserido até que não exista lugar aparente para avançar ou que não tenha sobrado parte do colonoscópio. Na verdade, esta é provavelmente a abordagem mais comumente usada quando se realiza FS. Não são feitas manobras extravagantes para avançar a haste e periscopiar a ponta de deflexão para encontrar a direção luminal. Se o sigmoide for minimamente redundante, pode haver um disparo razoavelmente reto através do sigmoide e cólon descendente até o nível da flexura esplênica. Infelizmente, mais frequentemente esta técnica meramente estende um sigmoide redundante até que seja atingida a junção sigmoide-cólon descendente, caso seja atingida. Neste ponto, a entrada no cólon descendente está associada a um ângulo aumentado para 180 graus. Este ângulo na ponta de deflexão é muito acentuado para permitir que a passagem progrida. O avanço adicional da haste, portanto, meramente estende mais o sigmoide.


Intubação por Looping (Manobra Alfa)


O cólon sigmoide relativamente móvel está fixado proximalmente na junção do cólon descendente e distalmente no reto. O melhor meio de apreciar as configurações variadas que podem-se desenvolver durante a manipulação sigmoide é visibilizar o exame sob controle fluoroscópico (veja anteriormente). Em contraste com o avanço simples, o torque anti-horário com a deflexão suave da ponta estende o cólon sigmoide primeiro em uma direção ventral e depois na direção do quadrante direito inferior do abdome (veja Figura 6-6). À medida que o colonoscópio avança, usando o torque anti-horário contínuo, ele atravessa a pelve superior até a junção do sigmoide-cólon descendente. O exame fluoroscópico demonstrará uma curva que se parece com a letra grega alfa (α). Esta curva ampla criada intencionalmente ameniza o ângulo na junção sigmoide-cólon descendente formando uma curva suave. Depois que a ponta do aparelho passou até o nível do cólon descendente médio, a redução pode ser realizada. Para remover a curva, o instrumento é simultaneamente retirado enquanto é aplicado o torque anti-horário (veja Figura 6-6). Fica evidente que a derrotaçao está sendo realizada quando o endoscopista observa o avanço da imagem apesar do fato de o instrumento estar sendo retirado. Depois que a curva foi removida, o colonoscópio pode ser prontamente avançado até a flexura esplênica, mantendo o torque no sentido horário durante o avanço da haste (veja Figura 6-6). Esta é uma técnica bastante eficiente para a negociação de um cólon sigmoide moderadamente redundante, se múltiplas curvas fortemente aderentes estiverem ausentes. Entretanto, se várias curvas aderentes estiverem presentes, este método não pode ser empregado com sucesso e apenas aumenta o nível de desconforto para o paciente. Se a curva sigmoide for extremamente grande, talvez ela não possa ser reduzida por derrotação até que a extremidade proximal do instrumento tenha passado por dentro do cólon transverso. A curva deve ser reduzida antes que a ponta atinja a flexura esplênica ou depois que ela passou pelo cólon transverso distal. A derrotação com a ponta de deflexão fortemente angulada na flexura esplênica provoca trauma por tração nas ligações que existem entre o cólon e o baço (veja Complicações).


Intubação por Acomodação (“Avanço/Retirada, Torcer e Aspiração”)


Quando o segmento do cólon a ser intubado não é um direto ou quando não é possível se criar uma curva grande e suave, frequentemente é melhor usar uma abordagem de avanço/retirada, torcer e aspirar. Este método procura endireitar um cólon acentuadamente aninhado quando o colonoscópio é avançado. Nesta abordagem, a tentativa é de acomodar tanto cólon quanto seja possível em um comprimento limitado do instrumento.


A técnica emprega a aplicação simultânea de avanço/retirada e torque. Enquanto a haste está sendo avançada proximalmente 6 a 10 cm, uma pequena quantidade de torque anti-horário de cerca de 45 a 60 graus é aplicada. O processo é invertido, usando o torque no sentido horário durante a retirada simultânea do colonoscópio para o mesmo comprimento. Este ciclo é repetido de forma rítmica em uma taxa de, aproximadamente, 1 a 2 ciclos/segundo, cuidando para evitar o avanço da haste. A haste é agarrada com a mão direita próxima ao ânus para minimizar o avanço prematuro do aparelho. Somente depois que o lúmen parece estar bem à frente com uma deflexão mínima da ponta é que se deve prender novamente a haste para uma nova posição. Se esta precaução não for tomada, é provável que a haste seja avançada inapropriadamente, levando ao desenvolvimento de uma curva grande. Embora os primeiros ciclos de avançar/retirar e torcer possam parecer que obtêm pouco, continuando ritmicamente este movimento se possibilitará que o intestino se acomode no colonoscópio, endireitando o cólon, à medida que o exame prossegue. Com a experiência, torna-se evidente que o ritmo cíclico, a quantidade de torque, o grau de deflexão da ponta e a distância de avanço da haste são todas variáveis que podem ser alteradas para que se atinja o efeito máximo. Se houver sucesso, o cólon descendente até a flexura esplênica pode ser intubado pela aplicação do torque no sentido horário durante o avanço da haste com deflexão mínima da ponta. Nos segmentos mais proximais, como no cólon transverso, pode ser usada a mesma manobra. Aqui, no entanto, o avanço e retirada podem ser ampliados para 50 a 60 cm de cada vez.
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FIGURA 6-16. O colonoscópio é manobrado para dentro do cólon transverso pelos seguintes passos. A: “Enganchando” a flexura esplênica. B: Avançando o instrumento. C: Retirando e endireitando a ponta ao mesmo tempo em que é mantido o torque no sentido horário. D: Negociando o cólon transverso enganchando a parede intestinal.





Intubação da Flexura Esplênica e Cólon Tranverso


Se o cólon sigmoide foi acomodado e/ou retificado no colonoscópio em uma curva suave e lisa, a negociação da flexura esplênica geralmente não é difícil. Mesmo que a flexura seja bem alta e fortemente angulada, a ponta de deflexão pode ser rotada dentro do cólon transverso distal sem muito problema. É neste ponto que se deve lembrar do perigo de criar uma curva de deflexão excessiva. Assim que houver a aquisição visual do lúmen no cólon transverso distal, o grau de deflexão deve ser suavizado para proporcionar uma curva suave de menos de 90 graus. Para obter este ângulo menos agudo, o curso deve-se dar ao longo da curva externa da parede do cólon, em vez de visualizar o centro do lúmen. Embora o lúmen possa ser parcialmente obscurecido pela parede externa, ele não deve ser perdido inteiramente. Em menos de 5% dos pacientes, a flexura esplênica deve ser intubada essencialmente de um modo inverso, com a ponta de deflexão se estendendo e seguindo a flexura até a esquerda e caudal, antes de prosseguir para dentro do cólon transverso. Depois que o instrumento foi passado até o nível do cólon medial transverso, esta curva da flexura esplênica pode geralmente ser removida com uma rotação no sentido anti-horário (Figura 6-16).


O avanço do colonoscópio pelo cólon transverso é geralmente sem intercorrências. Esta parte do cólon é caracterizada pela sua aparência triangular bem-definida (Figura 6-17). Se o cólon transverso estiver sem redundância, a intubação prosseguirá diretamente pelo abdome superior até a flexura hepática (Figura 6-18). Esta redundância pode consumir uma quantidade considerável do comprimento do colonoscópio. Quando combinado com uma curva sigmoide persistente, pode restar instrumento insuficiente para completar o exame. A redundância do cólon transverso pode resultar em uma curva que possui a configuração da letra grega gama (γ) quando visualizada por fluoroscopia. Esta curva é idealmente removida pela rotação da haste no sentido horário antes de se tentar prosseguir pelo cólon ascendente. Depois que isto foi conseguido, ele geralmente ficará retificado. Entretanto, se ele tender a se formar novamente, a pressão externa no umbigo com frequência impedirá isto. Se o cólon transverso for redundante, também se pode usar a técnica de avanço/retirada e torção quando o progresso estiver impedido. Nesta área, a manobra de avanço/retirada e torção é frequentemente mais bem realizada com movimentos mais longos de 30 a 60 cm do que com os curtos usados no cólon sigmoide.
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FIGURA 6-17. Cólon transverso normal.
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FIGURA 6-18. O colonoscópio negocia o cólon ascendente através dos seguintes passos. A: A ponta é direcionada para visualizar o cólon ascendente. B: A retirada produz avanço; isto é acelerado pelo uso de sucção.





Intubação da Flexura Hepática e Cólon Ascendente


A flexura hepática é frequentemente reconhecida por uma descoloração azulada da parede onde o fígado está em proximidade (Figura 6-19). Não raramente, no entanto, a flexura hepática não está imediatamente evidente em razão do ângulo agudo. A ponta de deflexão pode ser flexionada fortemente com o lúmen do intestino distorcido pelo alongamento. Isto, com frequência, dá ao endoscopista uma falsa impressão de realização, levando-o a acreditar que o ceco foi alcançado porque aparentemente não existe mais cólon. Se a maior parte do colonoscópio for usado, e os pontos de referência do ceco específicos não forem identificados, é mais provável que a localização seja na flexura hepática – ainda não o ceco. É improvável que a verdadeira localização seja revelada até que a haste seja retirada e seja feito o torque no sentido horário para poder visualizar o cólon ascendente distal.


O cólon transverso pode ser intubado de forma retilínea ou descendo a partir de uma flexura esplênica alta, a intubação no cólon ascendente é geralmente obtida pelo torque no sentido horário, nivelando a ponta de deflexão e a simultânea aspiração de gás. Estes três mecanismos se combinam para atingir o ceco. Se o cólon transverso for excessivamente redundante, ele poderá não ser capaz de ser mantido no abdome superior, mesmo que seja aplicada pressão abdominal. O instrumento, portanto, se aproxima da flexura hepática por baixo em vez de transversal. Inevitavelmente, a ponta de deflexão precisará de uma curva de 180 graus para negociar esta área. Mais uma vez, o torque no sentido horário, o nivelamento da deflexão e aspiração de gás, combinados com o que pode ser uma retirada considerável da haste, permitem a entrada no cólon ascendente. Contudo, é improvável que o colonoscópio entrará no cólon ascendente com uma primeira tentativa de torque, nivelamento e aspiração. Geralmente, serão necessários esforços repetidos para acomodar mais cólon progressivamente dentro do instrumento. No entanto, a manobra que finalmente adentrará o colonoscópio no cólon ascendente e ceco será a combinação do torque no sentido horário, nivelamento da ponta e aspiração de gás (veja Figura 6-18).
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FIGURA 6-19. Flexura hepática.





Finalmente, se a negociação da flexura hepática continuar a ser um problema, a mudança de posição é com frequência benéfica. Inicialmente, o paciente deve ser rodado para a posição prona. Se isto não for proveitoso, deve ser experimentada a posição em decúbito lateral direito. O fígado pode ter um efeito de nivelamento sobre a flexura nesta posição, permitindo, assim, a passagem.


Intubação do Ceco e Íleo Distal


Os pontos de referência mais confiáveis para confirmação visual de ter alcançado o ceco são os seguintes:


• Orifício apendicular (Figura 6-20).


• Válvula ileocecal (Figuras 6-21 e 6-22).


• Triangulação das tênias (Figura 6-23).


• Intubação do íleo distal (Figura 6-24).


Cirocco e Rusin acreditam que a válvula ileocecal é o ponto de referência cecal mais confiável e é invariavelmente visualizada mesmo quando todos os outros pontos são obscuros.30 A palpação do quadrante inferior direito com o movimento concomitante do cólon endoscopicamente e a transiluminação da parede abdominal na fossa ilíaca são sinais menos dependentes. Quando é feita a compressão do quadrante inferior direito, evidências visuais do movimento do colonoscópio podem ser vistas, mesmo se a ponta de visualização estiver a uma distância considerável. A fluoroscopia conforme mencionada é útil, mas deve-se ter em mente que o ceco nem sempre está na fossa ilíaca direita. O mesmo é verdadeiro se um raio X simples de abdome for completado no final da avaliação (Figura 6-25). O equipamento mais recente tem uma configuração de transiluminação na fonte de luz. No entanto, a quantidade de tecido interposto pode confundir a interpretação e a dificuldade com o direcionamento da luz limita a sua aplicabilidade. Além do mais, um cólon transverso redundante que se estende até o quadrante inferior direito pode imitar a intubação completa se formos nos basear em critérios indiretos. Obviamente, o indicador menos confiável de que o ceco foi atingido é a impressão de que não há mais cólon remanescente. Se os pontos de referência usuais de uma localização ileocecal não estiverem presentes e parece não haver cólon remanescente, o endoscopista provavelmente estendeu um segmento mais proximal para dentro de um recesso cego (p. ex., o cólon transverso proximal). Fleshnner et al. sugerem que existem manchas mucosas ou “sardas” que se correlacionam microscopicamente com folículos linfoides subepiteliais e submucosa, uma característica endoscópica do ceco vista em, aproximadamente, 1/3 dos indivíduos.57 Os endoscopistas mais experientes podem atingir o ceco em mais de 95% das vezes.167
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FIGURA 6-20. Orifício apendicular.
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FIGURA 6-21. Válvula ileocecal vista a partir de uma posição retrofletida do instrumento.
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FIGURA 6-22. Aparência da válvula ileocecal quando entra no ceco.
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FIGURA 6-23. Base cecal normal com triangulação da tínea.
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FIGURA 6-24. Íleo terminal normal.
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FIGURA 6-25. Filme abdominal simples demonstra colonoscópio que atingiu o ceco.





Às vezes é importante intubar o íleo distal, especialmente para a avaliação de um indivíduo com doença inflamatória do intestino (veja Figura 6-24). A taxa de sucesso para realizar esta manobra aumenta com a experiência e é geralmente relatada como estando na faixa de 80%.15 Petrini visualizou o íleo em 91 dos 97% em quem o ceco foi atingido (116 pacientes consecutivos).132 O espessamento muscular de algumas válvulas ileocecais, além da configuração de outras, impede uma taxa mais alta de intubação. A maioria dos endoscopistas não tenta a intubação ileocecal rotineiramente a menos que seja clinicamente indicado. Além do mais, quando se tenta distender a válvula, uma quantidade considerável de ar pode ser introduzida no íleo. O intestino delgado oferece pouca resistência ao acúmulo retrógrado de ar. Como ele não é prontamente evacuado, pode levar a considerável desconforto pós-exame.


Quando é indicada a intubação do íleo distal, deve-se reconhecer que a entrada está em um ângulo menor do que a 90 graus do eixo do cólon ascendente. Este ângulo é feito ainda mais agudo em razão do deslocamento caudal do ceco produzido pela insuflação de ar, quando foi atingida a intubação completa do cólon. Conforme visto a partir do cólon ascendente proximal, somente o lábio distal proeminente da válvula em forma bilobar está à vista (veja Figura 6-21). A ponta do instrumento deve ser posicionada no lado cecal da válvula. A ponta de deflexão é, então, angulada na direção da válvula, mantendo o orifício aberto, enquanto a haste é retirada levemente. Uma combinação de torque e sucção frequentemente direcionará o colonoscópio para dentro do íleo terminal. Outros desenvolveram seus próprios métodos para uma intubação de sucesso.23 A superfície mucosa é reconhecida pela sua aparência rugosa de vidro fosco. Isto está em contraste com a textura lisa do ceco distendido adjacente.


Retirada e Exame


A inspeção do cólon deve ser um processo suave e contínuo. Se o instrumento for simplesmente retirado, o cólon acomodado escapará do colonoscópio de uma forma descontrolada em vários pontos ao longo do caminho. Áreas escondidas por trás das dobras deixarão de ser examinadas. Em alguns casos, mesmo segmentos longos escaparão da avaliação adequada. A retirada rápida, portanto, geralmente resulta na avaliação deficiente do cólon.


A inspeção da mucosa na busca de anormalidades será facilitada se os resíduos do preparado tiverem sido removidos durante a intubação. Por outro lado, se houver material estranho presente, o endoscopista terá de aspirar frequentemente, afetando o lúmen do intestino e interrompendo o processo do exame visual. A distensão do lúmen mais uma vez terá de ser estabelecida antes que a inspeção possa prosseguir. Quando deve ser removido fluido, é vantajoso posicioná-lo a aproximadamente 6 horas no que diz respeito à lente de visualização. Isto permitirá a remoção sem ter que afetar a visão do campo completamente. Às vezes o espasmo muscular ou irritabilidade do cólon interfere na visualização ideal durante a retirada. Este problema pode por vezes ser melhorado pela administração de glucagon, 1 mg intravenoso. Entretanto, isto não é eficaz quando o impedimento subjacente é decorrente de uma estenose fibrótica ou espessamento da parede intestinal associado à doença diverticular.


O exame do cólon durante a extubação é realizado mais eficientemente, mantendo-se a mão direita na haste, enquanto se controla a deflexão da ponta com a mão esquerda. A visão do lúmen pode ser continuamente reajustada, enquanto a haste está sendo retirada. Quando houve redundância considerável e um comprimento substancial do cólon foi acomodado no colonoscópio, o instrumento deve ser retirado aos poucos. Uma prática comum é retirar 5 a 15 cm e depois empurrar o instrumento de volta para dentro. O cólon excessivo é liberado da haste, pouco a pouco. Deve-se ter atenção particular com as flexuras. Os aspectos internos dos lados proximais das flexuras hepática e esplênica são áreas que devem ser afastadas da ponta do colonoscópio com muito cuidado para não deixar de identificar o que podem ser lesões relativamente grandes.


A habilidade de monitorar a qualidade durante a colonoscopia é algo que tem sido buscado por aqueles que realizam tais procedimentos como uma forma de assegurar um alto padrão de cuidados aos pacientes. O conceito de tempo de retirada foi uma medida objetiva relativamente recente da dita qualidade. Foi especulado que os médicos que passam mais tempo examinando a mucosa colônica durante a remoção do colonoscópio realizavam uma avaliação mais abrangente do cólon do que aqueles que se apressavam no procedimento. Barclay et al.10 demonstraram que aqueles endoscopistas que passavam em média mais de 6 minutos durante a retirada do colonoscópio do ceco até o ânus tinham mais probabilidade de detectar patologia colônica. Eles demonstraram um aumento na detecção de adenoma de 11,8 para 28,3% (P < 0,001) e um aumento correspondente na detecção de neoplasia avançada de 2,6 para 6,4% (P = 0,005).


Limpeza do Instrumento


A preocupação com a transmissão de doenças pode ser exagerada, porém o medo de contrair hepatite e AIDS levou à comercialização de inúmeros produtos para limpeza do equipamento endoscópico. Na verdade, os agentes mais comuns de infecção transmitidos pela endoscopia gastrointestinal são a espécie Salmonella e Pseudomonas aeruginosa.151 Nos Estados Unidos, regulações governamentais através dos Centers for Disease Control and Prevention produziram inúmeras recomendações. A vigorosa limpeza mecânica e o uso de detergente enzimático, seguidos por um desinfetante e o enxágue completo foram considerados os mais efetivos.53,80,91,112,146 Os canais devem ser também limpos e secados com ar. A esterilização com gás é muito eficiente, porém encurta a vida útil destes instrumentos muito caros. Esterilizadores ultrassônicos, lavadoras de endoscópios e desinfetantes automáticos programados por computador foram desenvolvidos para reduzir a possibilidade de efeitos tóxicos ao paciente e ao pessoal que manipula as substâncias químicas. Tais produtos e companhias estão se tornando numerosos, e os conceitos estão continuando a se desenvolver nesta área.


É importante observar que após a desinfecção, os instrumentos devem ser bem lavados com água pura. Foi observado um tipo de colite química em alguns pacientes, uma complicação que se acredita ser decorrente da contaminação do canal de ar-água com substâncias químicas de limpeza potencialmente tóxicas.90


Colonoscopia Terapêutica


Biópsia


Aparelhos de biópsia estão disponíveis para biópsias da mucosa e lesões colônicas. Por razões de confiabilidade e pelo potencial de contaminação, estes instrumentos são geralmente descartáveis. Múltiplas amostras podem ser reunidas dentro de uma pinça de biópsia grande, especialmente se uma espícula central estiver presente para segurá-las (veja Figura 6-2). Isto é particularmente útil quando se reúne um grande número de amostras para verificação de displasia em Retocolite ulcerativa crônica e doença de Crohn (veja Capítulo 29). As pinças de biópsia quente são isoladas e podem ser conectadas a um gerador monopolar. Isto é particularmente útil para o manejo de pequenos pólipos da mucosa. Estas lesões, que frequentemente não são suficientemente definidas para possibilitar a excisão segura com a alça, podem ser pegas com a pinça e removidas durante a eletrocoagulação simultânea. Com o pólipo apreendido, são aplicados breves jatos de coagulação até que haja o primeiro aparecimento de um coágulo esbranquiçado na base da pinça. Como a pequena área superficial de contato resulta em uma densidade de corrente relativamente alta, a eletrocoagulação deve ser limitada. A queimadura excessiva ou prolongada pode resultar em lesão intestinal da parede com perfuração. É decorrente desta preocupação que alguns endoscopistas usam uma técnica de “biópsia fria”. A pinça não cortará o tecido como se fosse uma tesoura; o instrumento, portanto, deve ser puxado abruptamente da parede intestinal. A amostra dentro do corte da biópsia será relativamente pouco afetada pela corrente de coagulação. Diferente de uma biópsia fria, o método referido geralmente destruirá algum tecido adenomatoso circundante, resultando, assim, no tratamento definitivo de pequenos pólipos neoplásicos.


As lesões aos vasos sanguíneos, como ectasias vasculares (veja Figura 28-6), são idealmente tratadas pelo uso de um eletrodo bipolar. A destruição completa pode ser obtida com risco mínimo de lesão intestinal (veja Capítulo 28).


Polipectomia com Alça


Um dos avanços mais importantes em cirurgia do cólon durante as últimas décadas foi o desenvolvimento da polipectomia endoscópica. O contraste entre até 1 semana de hospitalização para uma colotomia-polipectomia aberta e a colonoscopia-polipectomia ambulatorial realizada em menos de 1 hora é dramático. O conceito de acompanhamento de um pólipo observado em um exame com enema de bário para evitar uma laparotomia, colostomia e polipectomia há tempo é inválido (veja Capítulo 22). Com o uso da colonoscopia, a maioria dos pólipos pode ser removida ou pelo menos examinada por biópsia. Os pacientes que possuem um pólipo no cólon ou reto requerem uma abordagem agressiva de diagnóstico e tratamento.35


Equipamento


Conforme mencionado anteriormente, a realização de polipectomia requer uma fonte de força de geração elétrica que, para uso endoscópico, é transmitida por uma alça de arame ou eletrodo coagulante. A polipectomia é realizada pelo canal acessório do instrumento, a maioria das unidades de alta frequência comercialmente disponíveis permite corrente coagulação ou corte e uma corrente intermitente, que produz coagulação ou uma mistura das duas (veja Figura 6-15 e Capítulo 5).62


A insuflação de gás durante a polipectomia é uma questão de preocupação particular por causa do perigo potencial de uma mistura explosiva estar presente.9 A necessidade de preparação adequada do intestino já foi discutida anteriormente. O uso de um gás inerte – mais comumente dióxido de carbono – foi recomendado por alguns especialistas, mas permanece controverso. Entretanto, as exigências de armazenamento em tanque e acessórios tornaram esta uma alternativa impraticável e, na opinião de muitos, desnecessária, quando outros regimes catárticos são empregados. Frühmrgen não relatou nenhum caso de explosão de gás usando métodos padrão de preparação intestinal em mais de 2.700 procedimentos de colonoscopia-polipectomia.62 No que diz respeito à insuflação de ar como uma fonte de desconforto durante a colonoscopia, Church e Delaney realizaram um ensaio randomizado com o uso de ar em metade dos pacientes e dióxido de carbono na outra metade.29 Havia 124 no grupo com ar e 123 no grupo com dióxido de carbono. Não houve diferenças no que diz respeito às necessidades de sedação/analgesia durante o procedimento, mas houve, significativamente, menos dor abdominal observada 10 minutos após a conclusão do exame quando foi empregado dióxido de carbono.


Além do equipamento mencionado anteriormente, muitas pinças de biópsia fria e quente, alças, cestos e ganchos para recuperação estão comercialmente disponíveis. Os formatos incluem oval, excêntrico e hexagonal. Alguns preferem usar um laço hexagonal para a maioria dos pólipos. Esta configuração parece manter a sua forma durante o posicionamento difícil ou se são necessárias múltiplas excisões. Para pólipos que são muito grandes para excisão com biópsia quente, é melhor usar uma alça de tamanho menor. Milsom e Gottesman aconselham a remoção da alça de arame e a aplicação de sucção através da bainha para a remoção de pequenos pólipos, especialmente do lado direito do cólon.117
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FIGURA 6-26. Técnicas envolvidas na polipectomia. A, B: O pólipo é enlaçado. C: O estreitamento da alça resulta em coagulação e estrangulação. D: O pólipo é removido.





Em 1976, Frühmorgen et al. introduziram o conceito da aplicação de laser com argônio ao tratamento endoscópico de uma lesão com sangramento.64 O laser, um acrônimo para amplificação da luz por emissão estimulada de radiação, produz uma luz monocromática intensa, que pode destruir o tecido a profundidades de penetração variáveis. O laser com argônio é considerado o mais útil para o tratamento de lesões da mucosa, porque a energia desta fonte penetra apenas 1 mm de tecido; o laser de neodimio:ítrio-alumínio-granada é melhor para lesões mais profundas e exofíticas porque penetra 3 a 4 mm de tecido.100 Foram produzidas fibras ópticas para se adaptarem ao canal aberto da maioria dos instrumentos endoscópicos. Lasers foram usados mais efetivamente no tratamento de lesões angiodisplásicas, mas também foram aplicados a tumores benignos e malignos, bem como a uma variedade de anormalidades anatômicas.55,86,110


Indicações


As principais indicações para o uso de colonoscopia como uma ferramenta terapêutica são a polipectomia e biópsia. A colonoscopia terapêutica também é indicada para o tratamento de lesões com sangramento, como anomalias vasculares, ulcerações, tumores e lesões no local da polipectomia. As aplicações adicionais incluem descompressão do vólvulo cecal e sigmoide, descompressão colônica na síndrome de Ogilvie, remoção de corpo estranho, dilatação de estenose com balão e tratamento paliativo de lesões malignas com estenose ou sangramento.


Técnica


A técnica para remoção de um pólipo não é diferente da empregada com o sigmoidoscópio rígido, porém manter a visualização adequada e sustentar a posição do instrumento obviamente representam mais um problema. O orifício distal para a alça sai do endoscópio na posição de 5 horas em relação à visão luminal. Se o pólipo estiver no lado oposto (11 horas), a visão será perdida quando a alça for passada sobre o pólipo. Consequentemente, sempre que possível, é melhor rodar o endoscópio de modo que a base do pólipo esteja localizada na posição de 5 horas. Isto assegurará que o pólipo permaneça à vista, enquanto a volta da alça é posicionada.


A presença de um assistente é um requisito. Geralmente, o pólipo é visualizado 2 ou 3 cm distal do endoscópio. Pela manobra da ponta do colonoscópio e às vezes do paciente, a alça de arame é avançada, e a cabeça do pólipo é laçada (Figura 6-26). Pequenas lesões podem ser removidas simplesmente com o instrumento de biópsia (Figura 6-27). A alça é puxada para baixo até que o pedículo esteja seguro. O endoscópio é, então, manobrado para manter o pólipo afastado da parede do intestino para evitar lesão e possível perfuração. A corrente é, então, aplicada, e o pólipo é ressecado. Ele pode ser removido com o uso de pinça, um gancho ou cesto ou pelo aparelho de sucção. Quando outros pólipos estão presentes, eles podem ser removidos individualmente ou coletados pelo esforço defecatório após o procedimento (Figura 6-28). A confirmação patológica é, obviamente, necessária.


Pólipos grandes (i. e., aqueles maiores de 2,5 cm) podem ser removidos pela técnica citada, se for possível a visualização adequada do pedículo, e a cabeça puder ser laçada. Se isto falhar, no entanto, ele pode ser removido fragmentado, e as amostras coletadas, conforme descrito. A perícia do endoscopista determina o tamanho e a natureza da lesão que se está desejando abordar. Lesões sésseis e mesmo de submucosa podem ser removidas por endoscopia, mas tumores ulcerados não.25,26 Deve-se tomar cuidado para elevar a mucosa quando a alça for apertada. O esvaziamento da mucosa e submucosa é seguro, mas o médico deve-se esforçar para deixar intacta a camada muscular própria (Figuras 6-29 a 6-31). Obviamente, o risco de perfuração do intestino é aumentado, quando o médico tenta remover essas lesões.
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FIGURA 6-27. Um pequeno pólipo é removido com fórceps de biópsia.
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FIGURA 6-28. Técnica de polipectomia com alça. A: Um pólipo em uma haste é visto no cólon sigmoide médio. B: A alça engloba a cabeça do pólipo; um pólipo pedunculado adjacente pode ser visto.





Um pólipo séssil, contudo, pode não permitir a visualização adequada de toda a lesão, quando a alça é aplicada. Nestas circunstâncias, a remoção é realizada de uma forma fragmentada de modo que cada lóbulo excisado possa ser visto claramente (Figura 6-32).
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FIGURA 6-29. Tumor polipoide séssil do retossigmoide.





Várias técnicas podem ser usadas para a remoção de lesões sésseis maiores. Um endoscópio de dois canais permite que o endoscopista empregue tanto uma alça quanto um prendedor para manipular o pólipo. A alça é passada por um dos canais, e um prendedor ou um fórceps grande de biópsia é colocado no segundo. O último é, então, passado pela curva aberta da alça. Dessa forma, o pólipo pode ser manipulado dentro da alça. Por vezes é útil elevar um pólipo séssil acima do plano da parede do cólon, injetando solução salina na mucosa. Isto proporciona uma maior separação entre o músculo próprio e a base do pólipo. Além disso, a hidratação melhorada do tecido facilita a eletrocoagulação.


A aplicação apropriada do eletrocautério é essencial para a polipectomia segura e efetiva (veja Capítulo 5). Não existe uma combinação de corrente de corte e de coagulação ou voltagem que deva ser usada ou seja preferível. Um colonoscopista desenvolve gradualmente confiança no seu próprio método eletrocirúrgico. O que é notável é o quanto estas técnicas podem ser variadas. A abordagem geral que muitos já empregaram usa pequenas explosões de corrente monopolar, combinada, de corte, enquanto é apertada a alça. Através do uso de explosões intermitentes, é permitido o esfriamento profundo do tecido, minimizando, assim, a probabilidade de uma queimadura na espessura completa. Sempre que possível, o pólipo é suspenso dentro do lúmen para evitar lesão ao tecido adjacente. Se o pólipo for muito grande para evitar tocar a parede, então a superfície de contato deve intencionalmente ser maximizada para evitar a localização de áreas de densidade de alta corrente.


Embora a observação hospitalar por 24 a 48 horas tenha sido recomendada no passado, isto não é mais necessário, contanto que o paciente seja informado dos perigos potenciais e permaneça relativamente próximo à área por um dia ou mais. Na maioria das instituições, quase todos os pacientes são manejados ambulatorialmente.
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FIGURA 6-30. A remoção de um tumor foi efetuada com cautério em alça.





Pólipos malignos, mesmo que tecnicamente removíveis na colonoscopia, podem requerer uma ressecção posterior (veja Capítulo 22). Essas lesões são improváveis de serem palpáveis no momento da operação. A localização precisa é importante, particularmente se os pontos de referência intraluminais estiverem ausentes, e o controle fluoroscópico estiver indisponível. Alguns aconselharam a realização de um enema de bário pré-operatório para localização.60 Uma alternativa é colocar um clipe na lesão (p. ex., HX-2U Clip-Fixing Device; Olympus America, Melville, NY) usando uma radiografia abdominal simples para localização.155 Uma injeção de tintura indiana em partículas aplicada na submucosa com uma agulha de escleroterapia persistirá indefinidamente e possibilitará a identificação do corante no aspecto seroso no momento da laparotomia (Figura 6-33).88,119,145 Esta técnica não deixa de ter as suas complicações, no entanto. Necrose da gordura com pseudotumor inflamatório, além de abscesso colônico e peritonite focal foram relatados secundários à tatuagem do cólon com tintura indiana.36,131 A marcação do tecido com injeções submucosas de tintura indiana ou outros agentes marcadores similares tornou-se o padrão de atenção a lesões que não estão localizadas no ceco ou reto para assegurar que a lesão seja removida no momento de uma excisão cirúrgica posterior.


Comentário sobre Polipectomia


No passado, a decisão de quais pólipos grandes deveriam ser removidos endoscopicamente vs. cirurgicamente era um tanto controversa e até mesmo arbitrária. Tradicionalmente, os gastroenterologistas removiam a grande maioria dos pólipos encontrados durante a colonoscopia. O limiar para um gastroenterologista encaminhar um paciente com um grande adenoma para ressecção cirúrgica foi com base em vários fatores, incluindo o tamanho do pólipo, a porcentagem da circunferência luminal ocupada, o número de pregas envolvidas e a orientação, bem como o fator mais subjetivo do nível de conforto do endoscopista. Considera-se, em geral, que o cirurgião pode ter uma disponibilidade maior para tentar a remoção em razão de sua habilidade em lidar com as complicações potenciais. Dependendo da experiência do gastroenterologista, o paradigma pode ter-se modificado um pouco. Atualmente é comum que muitas instituições empreguem um endoscopista terapêutico. Estes médicos, tradicionalmente, eram gastroenterologistas que possuíam um treinamento adicional em colangiopancreatografia (ERCP) endoscópica retrógrada. Mais recentemente, o treinamento destes médicos exigiu mais 1 ano de estudo, com este quarto ano se ampliando para incluir habilidades, como a ressecção endoscópica da mucosa (EMR) e a dissecção endoscópica da submucosa (ESD). Estes médicos foram treinados para remover pólipos maiores endoscopicamente através de técnicas mais avançadas do que os gastroenterologistas tradicionais e mesmo a maioria dos cirurgiões é qualificada para empregar. Assim, o manejo de pólipos grandes/sésseis complicados envolve uma discussão entre o gastroenterologista, seu colega cirúrgico e o paciente. A inclusão e a disponibilidade de endoscopistas avançados especialmente treinados devem ser consideradas no processo de tomada de decisão.
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FIGURA 6-31. Excisão com alça de um pólipo grande. A: A alça é passada em torno da lesão polipoide. B: Aparece um coágulo no local da remoção do pólipo.
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FIGURA 6-32. Técnica para remoção de um pólipo séssil. A: O pólipo é enlaçado. B: A mucosa é elevada. C: A excisão é feita de modo fragmentado. D: O pólipo residual é removido e a sua base é eletrocoagulada.





Resultados


Coller et al. relataram colonoscopia em 146 pacientes com suspeita radiográfica de pólipos.35 Dos 110 pacientes em quem foi identificada lesão neoplásica, 62 tinham um neoplasma adicional (56%). É decorrente desta associação que a colonoscopia total é recomendada para um paciente que possui neoplasma colorretal ao exame de imagem. Acredita-se que a remoção da lesão sem uma avaliação completa seja um manejo inadequado, porque lesões síncronas podem não ser detectadas.
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FIGURA 6-33. Marcação endoscópica com tinta indiana de um neoplasma colorretal.








Shinya e Wolff relataram sua experiência de 7.000 pólipos removidos endoscopicamente.147 Não houve mortalidade. A maioria das séries e as publicações são de fato numerosas, relatam aproximadamente 2/3 das lesões, como pólipos adenomatosos (i. e., adenomas tubulares), alguns como adenomas vilosos e o restante com tumores malignos, outros neoplasmas benignos e condições não neoplásicas. O significado dos pólipos, a sua distribuição e o acompanhamento dos pacientes são discutidos no Capítulo 22.


Complicações


O volume total dos exames que foram realizados desde a introdução da colonoscopia resultou em um amplo espectro de complicações em decorrência dos esforços diagnósticos e terapêuticos. A frequência de complicações, no entanto, permaneceu relativamente constante desde a metade da década de 1970.


Existem inúmeras complicações que estão associadas à colonoscopia com e sem polipectomia. Em geral, elas podem ser atribuídas a certas causas predisponentes: preparação e medicação do intestino, mau uso ou mau funcionamento do equipamento, fatores do paciente (p. ex., comorbidades subjacentes, como doença cardíaca, cerebral, pulmonar e renal) e fatores relacionados com trauma coincidente com o procedimento.73,106,137,139,144


A lista a seguir enumera as complicações da colonoscopia com e sem polipectomia:


Hemorragia decorrente da lesão intraluminal ou mesentérica, lesão seromuscular, trauma esplênico


Perfuração


Abscesso retroperitoneal


Enfisema retroperitoneal e mediastinal


Embolia aérea venosa vertebral


Pneumoescroto


Pneumotórax


Explosão


Distensão pós-colonoscopia


Síndrome de coagulação pós-polipectomia


Obstrução colônica


Perda de pólipo


Vólvulo


Hérnia interna


Bacteriemia


Infecções


Problemas médicos (p. ex., pulmonar, cardiovascular, renal)


Falha mecânica


Em 1976, Smith fez uma sondagem com membros da American Society of Colon and Rectal Surgeons.150 Ele constatou, entre os 162 respondentes, que mais de 20.000 colonoscopias tinham sido realizadas. A taxa geral de complicações era de 0,4% para colonoscopia diagnóstica e 1,8% para polipectomia. De forma semelhante, Berci et al. interrogaram membros da Southern California Society for Gastrointestinal Endoscopy, em 1974.11 A incidência de perfuração após colonoscopia e polipectomia (901 procedimentos) era de 0,33%, enquanto que a colonoscopia seguinte (3.850 procedimento) era de 0,25%. Houve uma morte (0,02%). Ocorreu sangramento em 0,66% dos pacientes polipectomizados. Nivatvongs relatou 19 complicações após a remoção de 1.555 pólipos, uma incidência de 1,2%.122 Sangramento era o problema mais frequente. Nestes e em outros estudos, fica muito evidente que a incidência de complicações decresce consideravelmente, à medida que o examinador vai ficando mais experiente. Do grupo da Ochsner Clinic, em Nova Orleans, LA, por um período de 30 anos, mais de 34.000 colonoscopias resultaram em 31 perfurações (0,09%).8 É, provavelmente, axiomático que a colonoscopia terapêutica não deve ser realizada até que se atinjam pelo menos 50 procedimentos diagnósticos.


Hemorragia


Sangramento é a complicação mais comum após polipectomia, representando 53% de todas as complicações na experiência de Nivatvongs.123 A hemorragia também pode ser causada por biópsia, laceração da mucosa pelo instrumento ou ruptura do mesentério ou da cápsula esplênica.7,15,116,126 Conforme sugerido anteriormente, aqueles pacientes que estão em risco aumentado de sangramento devem ser identificados, e medidas apropriadas devem ser tomadas. A obtenção de uma história adequada antes da realização de procedimentos endoscópicos é, portanto, essencial. A familiaridade com o equipamento elétrico e o uso de corrente coagulante e a experiência clínica do endoscopista reduzem o risco desta complicação (veja Capítulo 5). Inevitavelmente, se o médico realizar um número suficiente de exames e procedimentos, será encontrado sangramento. Cautela especial deve ser empregada, quando o endoscopista tenta a remoção de um pólipo com um pedículo espesso. A corrente combinada é sugerida por muitos endoscopistas experientes nestas circunstâncias. A aplicação intermitente oferece o melhor controle e mais provavelmente evitará a transecção abrupta.


A decisão de como manejar o problema do sangramento depende da magnitude da hemorragia. Se o sangramento for reconhecido no momento da polipectomia, a área deve ser reenlaçada (se o pedículo ainda estiver aparente) e estrangulada por, pelo menos, 5 minutos. O eletrocautério não deve ser usado, especialmente se o pedículo não estiver presente. Se a área estiver no campo de alcance do proctossigmoidoscópio rígido, ela pode ser controlada por um dos meios sugeridos no Capítulo 5. A observação com hospitalização é obrigatória, se o controle não foi estabelecido com certeza, e pode ser necessária intervenção operatória, se o sangramento persistir. Isto é particularmente verdadeiro, se o sangramento for secundário a uma ruptura do mesentério ou a uma lesão esplênica, ambos que podem não ser prontamente aparentes por várias horas. Os sintomas incluem os sinais usuais de hemorragia (i. e., fraqueza, síncope, palidez, hipotensão e taquicardia), mas dor e distensão abdominal, assim como dor no ombro esquerdo também podem ser observados. Uma queda no hematócrito é obviamente um mau sinal. Embora a tomografia computadorizada (CT) possa ser útil, o maior auxiliar para um diagnóstico precoce é o conhecimento de que esta complicação realmente pode ocorrer.46,72 Um hematoma subcapsular esplênico pode ser observado por meio de CT até 10 dias após a colonoscopia.115,158


Gibbs et al. relataram a experiência da Ochsner Clinic com hemorragia colônica pós-polipectomia.69 Durante um período de 5 anos, mais de 12.000 colonoscopias foram realizadas naquela instituição, das quais aproximadamente a metade exigiu polipectomia ou biópsia. A incidência de hemorragia intestinal inferior foi de 0,2% para pacientes que requeriam hospitalização (13 pacientes). Todos os episódios de sangramento ocorreram no espaço de 12 dias após o procedimento. Foi realizada cintilografia de células vermelhas marcadas com tecnécio (veja Capítulo 28) em todos os pacientes, exceto um, e houve sucesso na localização de sangramento em quatro (31%). Naqueles com cintilografias normais, não houve recorrência de hemorragia. Foi realizada arteriografia em cinco pacientes (38%), com dois de quatro com cintilografias positivas; o sangramento foi controlado com infusão seletiva de vasopressina. O quinto paciente recebeu infusão de vasopressina sem estudo diagnóstico anterior. Em suma, dos 13 pacientes com hemorragia, a parada do sangramento ocorreu com repouso e hidratação em 9 (69%), infusão seletiva de vasopressina em 3 (13%) e cauterização endoscópica em 1 (8%). Nenhum paciente precisou de intervenção cirúrgica. Os autores concluíram que a cintilografia de células vermelhas marcadas com tecnécio identifica aqueles pacientes que têm sangramento persistente e em que procedimentos invasivos adicionais, como arteriografia ou repetição da endoscopia, são justificados.69


Perfuração


A perfuração do cólon com pneumoperitônio frequentemente se manifesta quase que imediatamente ou em poucas horas após o procedimento. A incidência de perfuração foi relatada em uma faixa entre 0,03 e 0,65% para colonoscopias diagnósticas e de 0,07 a 2,1% para endoscopias terapêuticas.39,89,120 A perfuração pode ocorrer secundária à polipectomia, doenças do próprio cólon (p. ex., diverticulite, colite ou isquemia) ou a manipulação vigorosa, rotação ou angulação do instrumento. A distensão excessiva com ar ou gás também pode precipitar a perfuração. A desagradável observação de um apêndice epiploico durante a colonoscopia estabelece o diagnóstico com certeza. Também foi relatada perfuração ileal após colonoscopia.121 Isto foi atribuído à rigidez do intestino delgado que pode ser produzida por cirurgia abdominal anterior ou por aderências.


As apresentações clássicas da queimadura transmural são febre, dor abdominal localizada, sensibilidade, sinais de peritonite localizada, distensão e leucocitose.123 Mais uma vez, o tratamento com internação é necessário. Ocasionalmente, os sintomas do paciente podem ser mínimos em relação à quantidade de gás que está aparente no roentgenograma abdominal. Em casos selecionados em que o intestino foi bem preparado, deve ser considerada a observação continuada cautelosa.2 Isto é particularmente verdadeiro, se o paciente se apresentar muitas horas depois ou 1 dia ou 2 após o procedimento. O manejo não cirúrgico pode ser considerado razoável nas seguintes circunstância:8,20,27,77,82


• Condição estável.


• Diagnóstico tardio.


• Boa preparação do intestino.


• Pneumoperitônio não se expandindo.


• Sem evidência de peritonite.


• Sem obstrução distal.


• Melhora com atenção suportiva.


• Ausência de características patológicas subjacentes que, por fim, necessitariam de ressecção.


Uma avaliação frequente no acompanhamento do paciente é, obviamente, necessária. A ingestão oral deve ser suspendida e é aconselhável a reposição intravenosa de líquido com antibióticos de amplo espectro. Um enema solúvel em água (Gastrografin) também pode ser considerado na situação ambígua (veja Capítulo 5). O cólon sigmoide é o local mais comum para perfuração. Isto pode ocorrer porque ele é a área de formação de curvas, e uma curva que se expande pode cortar longitudinalmente o cólon sigmoide. Em segundo lugar, esta é uma localização frequente para achados patológicos (p. ex., pólipo, diverticulite).


Deve ser realizada laparotomia, se o paciente exibir sinais e sintomas de peritonite. Além do mais, cirurgia é indicada mais definidamente na presença de uma grande perfuração demonstrada colonoscópica ou radiograficamente e no contexto de peritonite generalizada ou sepse.39 A presença de características patológicas concomitantes no momento da perfuração, como um pólipo séssil grande que pode ser maligno, colite intratável ou uma perfuração proximal a uma lesão colônica que, inevitavelmente, necessitará de cirurgia, geralmente impõe que o médico prossiga com operação imediata.39 Febre e leucocitose isoladamente ou em combinação não são necessariamente indicações absolutas para intervenção cirúrgica, mas a carga de responsabilidade recai sobre o cirurgião quanto a um retardo injustificado. Uma perfuração que foi vedada ou mesmo uma laparotomia negativa não devem evocar críticas.


Quando uma perfuração é reconhecida logo após a endoscopia, o furo ou corte frequentemente pode ser fechado primariamente sem a necessidade de um procedimento de desvio, se o intestino for bem preparado. Se uma ressecção for considerada aconselhável, ela pode ser realizada com segurança sem a necessidade de colostomia proximal ou ileostomia, a menos que seja observada sepse ou contaminação grave. A maioria dos cirurgiões e endoscopistas concorda que o manejo seletivo de perfurações colonoscópicas é apropriado. É reconhecido que as perfurações por colonoscopia terapêutica ocorrem através de um mecanismo diferente do que com a colonoscopia diagnóstica e podem ser manejadas sem uma operação.8,92,105 Frequentemente, as perfurações por colonoscopia diagnóstica resultam em defeitos maiores, e estes muito mais provavelmente requerem manejo operatório.


Como ocorre com prevenção de hemorragia, o risco de perfuração é em boa parte reduzido, se forem aplicados disparos de corrente intermitente. Isto reduz a probabilidade de lesão mais extensa ao tecido, uma consequência da transferência de calor para tecidos mais profundos ou de contato da cabeça do pólipo com a parede do intestino. Quando possível, deve ser feita uma tentativa de suspender o pólipo dentro do lúmen intestinal durante a remoção eletrocirúrgica.33


A perfuração retal, como consequência da colonoscopia é extremamente incomum.127 Deve-se esperar que a frequência desta complicação seja mais alta do que a relatada na literatura, especialmente com a recomendação de empregar retroflexão retal rotineiramente.


Foram relatados enfisemas subcutâneo, retroperitoneal e mediastinal após colonoscopia, além de pneumoescroto, pneumotórax e embolia aérea venosa vertebral.5,24,54,103,143,177 Estas apresentações não necessariamente constituem indicações para exploração cirúrgica, porque não está implicada perfuração livre do cólon. Portanto, é importante distinguir entre gás retroperitoneal e o intraperitoneal. Na primeira situação, o tratamento não cirúrgico deve ser a abordagem inicial (veja Figura 29-37). De fato, conforme mencionado anteriormente, a observação atenta com administração de antibiótico pode ser considerada razoável mesmo com um pneumoperitônio.


Comentário


As perfurações que ocorrem no curso da colonoscopia diagnóstica estão mais frequentemente localizadas no cólon sigmoide e parecem ser uma consequência da manipulação e intubação. Torcer e esticar um cólon sigmoide redundante, estreito ou divertículos representam áreas particulares de relativa dificuldade. Consequentemente, quando ocorre trauma, é mais provável que seja uma lesão mais extensa. Uma grande curva do cólon sigmoide no colonoscópio apresenta o potencial para lesão oculta, causando um corte longitudinal ao longo da parede intestinal, especialmente na superfície antimesentérica. Tais defeitos, depois de criados, têm maior probabilidade de persistirem e requerem intervenção cirúrgica. Um defeito particularmente extenso e irregular frequentemente requer ressecção. Por outro lado, a perfuração associada à polipectomia, excisão com biópsia quente ou terapia a laser é frequentemente uma lesão mais discreta que pode ser fechada rapidamente. Nestas circunstâncias, a perfuração pode ser tratada não operatoriamente por repouso do intestino e antibióticos. Em qualquer caso, a decisão de operar ou não está fundamentada na observação clínica e no julgamento do cirurgião.


Explosão


Não deve ocorrer explosão em um cólon bem preparado, embora o uso de manitol, como preparo intestinal, pode ser um fator causador. O uso de um gás inerte, como dióxido de carbono, foi defendido por alguns, mas é provavelmente uma precaução desnecessária (veja discussão anterior).12 Deve-se lembrar, no entanto, que com um sistema essencialmente fechado, como o que está presente quando é realizada colonoscopia-polipectomia, não há meios de o gás escapar depois de inflamado. Isto não é verdadeiro para o proctossigmoidoscópio rígido de extremidade aberta. O examinador deve ter cuidado ao usar corrente elétrica, se o preparo intestinal não estiver adequado.


Distensão Pós-Colonoscopia


Foi descrita uma síndrome pós-colonoscopia, manifesta-se por uma distensão abdominal, desconforto e curvas do intestino dilatadas no roentgenograma.114,129 Os pacientes não exibem sinais de peritonite. Isto é provavelmente secundário à insuflação de ar, especialmente em um paciente com uma válvula ileocecal incompetente. O tratamento consiste em observação, posicionamento do paciente (posição prona) e manejo médico.


Síndrome de Coagulação Pós-Polipectomia


A síndrome de coagulação pós-polipectomia foi descrita por Waye, em 1981.166 O paciente pode desenvolver sinais localizados de peritonite – dor, febre e leucocitose – sem evidências de perfuração ao exame radiológico. Acredita-se que a condição se deve à lesão térmica transmural do intestino no local da polipectomia.31,166 O tratamento pode requerer observação hospitalar, terapia com fluido intravenoso e antibióticos de amplo espectro.


Obstrução e Hérnia Encarcerada e Hérnia Interna


A obstrução colônica pode ser precipitada por colonoscopia, frequentemente no local de doença sigmoide subjacente. Vólvulo também já foi relatado, possivelmente secundário à manobra alfa ou à insuflação excessiva de ar. Foi relatada encarceração do colonoscópio em uma hérnia inguinal que não permite redução da hérnia nem remoção do instrumento, junto à técnica para extração.96,173 Uma obstrução aguda do intestino delgado foi descrita como consequência de uma ruptura no mesentério causado por uma colonoscopia diagnóstica.28


Perda de Pólipo


Todos os pólipos removidos devem ser submetidos a exame histológico. Aqueles com menos de 8 mm de diâmetro podem ser sugados pelo canal acessório do colonoscópio.31 Se o pólipo não puder ser removido pelos métodos padrão de sucção pela ponta do instrumento ou recaptura com alça, um instrumento como um prendedor ou cesta de tecido pode ser usado para capturar o pólipo. Os pólipos não reparados com uma destas técnicas podem por vezes ser capturados com a passagem do conteúdo fecal em uma cuba. Infelizmente, apesar de todos os esforços razoáveis, um pólipo por vezes não é recuperado.


Bacteriemia


Foi relatada bacteriemia associada à colonoscopia, mas outros estudos não conseguiram confirmar esta observação.38,44,98,124,125 No entanto, a profilaxia de rotina com antibióticos não é mais indicada para o paciente de alto risco (veja Capítulo 5).


Problemas Médicos


Hipotensão, bradicardia, taquicardia e infarto do miocárdio foram todos observados durante e após colonoscopia. O monitoramento com eletrocardiograma com a adição de oxigênio para pacientes com risco aumentado merece consideração. Pacientes com marca-passo podem requerer um ritmo fixo, se for empregada eletrocoagulação, mesmo que possa haver aterramento apropriado e proteção adequada do marca-passo. Herman et al. observaram 233 pacientes consecutivos que se submeteram à colonoscopia para evidência de diaforese, bradicardia e hipotensão.81 Dos 37 (16,5%) que demonstraram uma resposta vasovagal, não houve diferença no que diz respeito às variáveis de dificuldade do exame, preparação do cólon, doença cardiopulmonar ou medicações. No entanto, houve uma dose significativamente maior de midazolam usado no grupo com resposta vasovagal. Além do mais, diverticulose foi mais frequentemente observada nestes pacientes.


Falha Mecânica


Inúmeros problemas podem-se desenvolver a partir do mau funcionamento dos instrumentos e acessórios (p. ex., quebra do colonoscópio com apresamento do instrumento). Equipamento elétrico defeituoso e inexperiência com o seu uso são duas das razões mais comuns para hemorragia por polipectomia e necrose da parede intestinal. A alça de arame pode romper ou ficar aderida ao pólipo. A divisão incompleta do pedículo pode ocorrer com a alça completamente fechada.


Conclusão


Apesar da longa lista de complicações, a colonoscopia e colonoscopia com polipectomia podem ser realizadas com morbidade muito baixa e mortalidade muito rara – certamente mortalidade mais baixa do que pode ser prevista após intervenção operatória.


Situações Especiais


Remoção de Corpo Estranho


Os problemas de remoção de corpos estranhos inseridos no reto, bem como corpos estranhos ingeridos, são abordados no Capítulo 18. O colonoscópio foi empregado com sucesso para essas extrações. Por exemplo, Frümorgen removeu uma prótese dentária, além de tubos intestinais, usando este instrumento (veja Capítulo 18).63


Vólvulo


A colonoscopia foi aplicada com sucesso ao tratamento de vólvulo de sigmoide.68,140,154 Embora a proctossigmoidoscopia rígida seja mais prontamente disponível e mais fácil de empregar, existe a situação ocasional em que uma tentativa de redução com um colonoscópio pode ser indicada, especialmente quando envolve o intestino mais proximal. O diagnóstico e terapia de vólvulo são discutidos no Capítulo 28.


Colonoscopia Intraoperatória


A colonoscopia intraoperatória pode ser considerada em várias situações:


Quando uma colonoscopia convencional anterior não teve sucesso


Para avaliar o restante do cólon em ressecções parciais


Para evitar contaminação quando um pólipo é encontrado durante uma operação “limpa”


Para localizar o ponto de uma lesão ou o local de excisão anterior, inclusive com cirurgia laparoscópica


Para complementar arteriografia no diagnóstico da origem de hemorragia gastrointestinal49,52,109,114,138


O paciente deve ser colocado na posição de perineolitotomia (veja Figura 24-14) como se fosse para ressecção abdominoperineal combinada do reto. O cirurgião abdominal guia o instrumento através do intestino, acelerando, assim, o procedimento.


Comentário


Embora a aplicação desta técnica seja limitada, ela pode-se tornar de grande valor no diagnóstico e tratamento de hemorragia gastrointestinal inferior com métodos melhorados para eliminar o líquido e o sangue coagulado pelo colonoscópio.


Infelizmente, a exigência de colonoscopia intraoperatória é frequentemente o resultado da falha em considerar a tatuagem do local da remoção anterior do pólipo (veja Figura 6-33) ou a disposição por parte do cirurgião a aceitar a informação do gastroenterologista quanto à localização da lesão. O apotegma, “Não deixe o inimigo escolher o território!” quando se trata de cirurgia para um pequeno tumor maligno, o cirurgião deve ser cauteloso quando informado quanto à localização de tal lesão. Muito frequentemente, as lesões do cólon são difíceis de localizar anatomicamente com base em uma distância relatada colonoscopicamente que estas lesões têm do ânus. Uma que é considerada estando a 50 cm pode estar no cólon direito ou transverso, ou mesmo no sigmoide distal. Uma operação simples se torna, então, um exercício de tédio e frustração, uma situação que pode geralmente ser evitada. De fato seria imprudente e inapropriado se um cirurgião embarcasse em uma ressecção anterior baixa proposta sem confirmar pessoalmente a localização da lesão. Com um tumor mais proximal, no entanto, o cirurgião deve, pelo menos, se sentir razoavelmente confiante de que sabe exatamente onde está essa lesão ou então espera não ter dificuldade em encontrá-la.


Colonoscopia Pediátrica


A colonoscopia pediátrica pode ser realizada com um endoscópio de calibre estreito ou com o instrumento padrão, dependendo da idade do paciente. Um anestésico geral é frequentemente recomendado para bebês ou crianças pequenas. A preparação em bebês frequentemente consiste em uma dieta com líquidos claros por 24 horas, mas um laxativo é aconselhado para crianças mais velhas. Avaliação de sangramento retal, suspeita de pólipos, doença inflamatória do intestino e anomalias congênitas são as indicações mais comuns para o procedimento.66,75,133,172 A colonoscopia não é útil na avaliação de crianças com constipação e dor abdominal recorrente isolada.93


A técnica para a realização de colonoscopia é um pouco modificada, quando o exame é realizado em crianças, minimizando a formação de curvas para proporcionar maior conforto. É dada ênfase à intubação do íleo terminal como uma parte padrão da colonoscopia pediátrica em razão de sua importância na avaliação da doença de Crohn.93 Obviamente, crianças requerem o monitoramento atento para depressão respiratória, e um equipamento de ressuscitação com dosagens pediátricas apropriadas deve estar prontamente à disposição.



▶ ENEMA DE BÁRIO E COLONOSCOPIA VIRTUAL VS. COLONOSCOPIA



Não há discordância de que a colonoscopia tenha mais probabilidade de detectar pequenas excrecências do que um exame com enema de bário, mesmo com uma preparação ideal e técnica de duplo contraste.44,47,95,161,176 É falacioso presumir, no entanto, que o radiologista pode determinar, se um pólipo é benigno ou maligno. Esta é uma distinção que deve ser feita pelo exame histológico. A colonografia com CT tem uma sensibilidade similar à da colonoscopia padrão para lesões de pelo menos 5 ou 6 mm de diâmetro.99 Mas como com enema de bário, qualquer pólipo que seja identificado exigirá uma repetição do exame e um procedimento com o colonoscópio (veja Capítulo 5).


Anderson et al. examinaram as radiografias e registros clínicos de 26 pacientes com câncer colorretal não identificado com estudo de enema de bário e posteriormente detectado por colonoscopia.6 Mais da metade estava no cólon sigmoide e 8% no reto. Em 76%, o câncer podia ser visto em retrospecto. O erro mais frequente foi causado pela não detecção da lesão em uma piscina de bário, embora os fatores contribuintes usuais, como curvas sobrepostas, também fossem observados. Os autores aconselham a dupla descrição de todos os enemas de bário para melhorar as taxas de detecção.


Para fins de rastreamento, o enema de bário já foi considerado como o procedimento de escolha, mas a nova questão é qual modalidade deve ser recomendada para o rastreio do risco médio de câncer de cólon? Certamente, se foi determinado que o paciente está em um grupo de risco maior para o desenvolvimento de um neoplasma, a colonoscopia periódica deve ser o estudo diagnóstico empregado (veja Capítulo 22). Além do mais, a colonoscopia é recomendada como a avaliação colônica primária para pacientes com sangue oculto ou visível nas fezes.149


A escolha do método de rastreio para a detecção de pólipos e câncer de cólon em uma população de risco médio não é simples. As modalidades diagnósticas possíveis incluem sigmoidoscopia, colonoscopia, enema de bário, colonografia com CT e testes com base nas fezes (cartões de guáiaco nas fezes e testes de DNA). A colonoscopia se tornou o método de rastreio geralmente escolhido por muitos gastroenterologistas e cirurgiões nos Estados Unidos, mas não existe capacidade de médicos suficiente para rastrear a população inteira deste país unicamente desta maneira.


A força-tarefa multissocidades publicou protocolos de rastreio para indivíduos com risco médio de câncer de cólon.102


A força-tarefa multissociedades sugere que todas as modalidades listadas previamente sejam usadas na população de risco médio. Os intervalos que eles recomendam para rastreio são os seguintes: colonoscopia a cada 10 anos, sigmoidoscopia flexível a cada 5 anos, colonografia com CT a cada 5 anos, enema de bário com duplo contraste a cada 5 anos ou teste anual de sangue oculto fecal. A quantidade de opções apresentadas pela força-tarefa sugere que ter múltiplas escolhas para rastreio é melhor do que ter apenas um teste. Isto permite que o médico adapte as recomendações de rastreamento a cada paciente para possibilitar maior adesão. Esta filosofia provém da ideia de que a melhor modalidade de rastreamento é aquela que na verdade é realizada. Uma discussão mais detalhada das recomendações de rastreamento de câncer de cólon está além da abrangência deste capítulo.
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A patologia é a tragédia concretizada; a fisiologia é a base sobre que se apoia nosso tratamento.


–SAMUEL BUTLER





A avaliação de pacientes com problemas funcionais complexos frequentemente requer avaliação multimodalidade para o diagnóstico apropriado. No início da década de 1980, os médicos utilizavam os instrumentos do laboratório de fisiologia anorretal para melhor entenderem a fisiopatologia por trás das queixas dos seus pacientes. Durante as décadas seguintes, muitos clínicos montaram seus próprios laboratórios de fisiologia. Uma avaliação das modalidades de testes disponíveis e da sua aplicação à prática clínica é essencial para o médico, cujo objetivo é o tratamento de transtornos colorretais funcionais. Já não é mais adequado basear-se unicamente no exame clínico. Os instrumentos sofisticados do laboratório de fisiologia colorretal oferecerão uma maior profundidade para a compreensão dos numerosos estados de doenças, incluindo constipação, disfunção evacuatória, incontinência fecal e prolapso. Muitas destas condições são subdiagnosticadas. À medida que os médicos tomam mais conhecimento da prevalência destas condições e também da incidência da patologia compartimental anterior concomitante,136 o uso do laboratório de fisiologia colorretal continua a crescer. Uma abordagem em equipe com contrapartes de urologia e uroginecologia facilita o diagnóstico preciso com regimes de tratamento multimodalidade combinados.


Os componentes de um laboratório completo de fisiologia colorretal incluem manometria anal, ultrassonografia do ânus e reto, avaliação neurofisiológica com latência motora terminal do nervo pudendo, avaliação eletromiográfica, defecografia, além de estudos do trânsito do intestino delgado e cólon. Nenhum teste isolado pode definir adequadamente o estado do anorreto, seja na saúde ou quando doente. O diagnóstico preciso depende da integração de uma história detalhada e do exame clínico, juntamente com as investigações fisiológicas apropriadas. Assim sendo, cada laboratório precisa ter os recursos, espaço e pessoal para realizar uma ampla gama de estudos fisiológicos. A montagem de um novo laboratório é um empreendimento caro, e as autoridades administrativas podem compreensivelmente exigir uma análise do custo-benefício ou um plano de atividades, antes de considerar se este novo centro deve ser apoiado. Os dados necessários incluem os volumes de casos previstos e as expectativas de ressarcimento. Contudo, boa parte das despesas pode ser minimizada, se arranjos intradepartamentais puderem ser acomodados para compartilhamento das salas, do equipamento e do pessoal auxiliar. Por exemplo, o equipamento de hardware do computador, que pode ser usado para manometria esofágica e anorretal, pode ser comprado em conjunto pelas divisões de gastroenterologia e colorretal. A partir disso, podem ser adquiridos pacotes e cateteres específicos. Igualmente, um scanner de ultrassom pode ser compartilhado por ginecologistas, urologistas e cirurgiões colorretais, com cada um usando uma sonda específica. A defecografia pode ser realizada em uma sala de fluoroscopia padrão, e o equipamento de eletromiografia (EMG) pode ser compartilhado com o departamento de neurologia.


Idealmente, os vários testes devem estar disponíveis em proximidade, de modo que possam ser realizados em um período de tempo relativamente curto e com o mínimo de inconveniência ao paciente. O número de membros do pessoal necessário depende do volume de testes realizados por dia. Muitas unidades têm uma equipe de enfermagem treinada especificamente para realizar estes estudos com supervisão apropriada. Os mesmos enfermeiros que realizam um determinado procedimento para um departamento também podem realizar o procedimento análogo para o departamento que compartilha o equipamento.



▶ MANOMETRIA


Os primeiros relatos de manometria anorretal na literatura datam de 1972.42 Desde aquela época não existe uma padronização da técnica. As informações básicas fornecidas, independentes da técnica, devem incluir uma avaliação objetiva do tônus muscular anal, complacência retal e sensibilidade anorretal, bem como a determinação da integridade do reflexo inibitório retoanal. A ausência de uma padronização cria alguma dificuldade na comparação dos resultados de diferentes instituições. Na verdade, as instituições precisam determinar um conjunto de valores normais para a sua população de pacientes. Com frequência existe uma diferença observada entre sujeitos dos sexos masculino e feminino.64


A manometria tem sido útil no diagnóstico de pacientes que sofrem de incontinência fecal,23 constipação,135 doença de Hirschsprung127 e fissura anal.57,152 Ela já foi amplamente usada na investigação de pacientes com incontinência fecal para identificar a presença de defeitos sensoriais ou musculares, bem como para definir a fraqueza funcional do esfíncter anal interno e/ou externo. Aqueles com incontinência fecal ou proctite podem apresentar perda significativa da capacidade de sentir a distensão retal.166 Um volume máximo tolerável menor do que 100 mL pode indicar hipersensibilidade visceral, pouca complacência ou irritabilidade retal.


Sistemas de Manometria Anorretal


Existem três tipos básicos de sistemas usados para a realização de exames manométricos: sistemas de balão preenchido com ar ou água, sistemas de perfusão de água e sistemas de microtransdutor de estado sólido.


Sistemas de Balão Preenchido com Ar ou Água


Nestes sistemas, os balões preenchidos com fluido ou ar são colocados dentro do ânus e reto e são conectados a transdutores por pequenos cateteres. Um dos primeiros projetos foi o de Schuster et al.149 Este aparelho consiste em um tubo oco de metal com 4 polegadas de comprimento envolvido por um balão de látex amarrado de forma a criar dois compartimentos separados. Cada balão se comunica com um transdutor de pressão através de dois cateteres plásticos. Outro balão pode ser colocado no reto pelo tubo de metal. O instrumento é colocado no reto de forma que o balão interno seja circundado pelo esfíncter interno, e o balão externo seja envolvido pelas fibras superficiais do esfíncter anal externo (Figura 7-1).148 O aparelho é ajustado, inflando-se o balão retal para estimular o reflexo inibitório retoanal (RAIR), que automaticamente coloca o cateter em posição. Depois disso, podem ser avaliadas as pressões médias em repouso e com compressão, a presença do RAIR, a sensibilidade e complacência.


Teoricamente, este aparelho deve ser capaz de avaliar as pressões dos esfíncteres interno e externo separadamente, porém, na prática, a sobreposição destes dois músculos é muito grande para permitir a diferenciação.149 Além do mais, como as pressões dentro do ânus são em parte influenciadas pela distorção do canal anal, uma sonda com um balão grande produz uma pressão maior do que uma com um balão menor no mesmo paciente.65,164 Além disso, a distensão rápida do balão gerará uma pressão mais elevada.65,164 Uma área final para confusão com o método é que o ar é compressível, e as pressões registradas podem ser um pouco menores do que os verdadeiros valores.
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