ABDOME AGUDO NO LACTENTE (INCLUIDO RECEM-
NASCIDO) (*)

ETIOPATOGENIA (**)

A génese de um quadro de abdéme
agudo no recém-nascido e no lactente
pode ser atribuida a duas causas fun-
damentais:

I — Fatores CONGENITOS
II — Fatores ADQUIRIDOS

Analisemos separadamente, e de for-
ma sumaria, cada um dos mencionados
Fatores.

I — Fatéres CONGENITOS

As disembrioplasias do tubo digesti-
vo e de seus anexos sdo as causas mais
freqiientemente responsabilizadas pela
génese de quadro abdominal agudo no re-
cém-nascido. Isto se deve ao fato de que
— regra geral — as alteragdes por elas
provocadas condicionam perturbagoes
organicas precoces.

As alteragdes na evolugdo ontogené-
tica normal do organismo humano po-
dem ser atribuidas a diversos fatdres.
Existe na literatura médica extenso nu-
mero de publicagées e investigagoes a
respeito. Néste nosso trabalho, nos limi-
taremos a mencionar, rapidamente, aque-
las cuja influéncia e significado na gé-
nese de malformagéoes se baseiam em ar-
gumentos cientificos considerados como
corretos pela maioria dos AA.

Dois tipos fundamentais de fatores
podem contribuir para a génese de uma
disembrioplasia:

1. — Fatéres AMBIENTAIS: influem
de forma decisiva na fase organogenéti-

ALAOR TEIXEIRA (***)

ca e fetal da formacgdo do organismo.
Podem éles ser representados por defi
ciéncias dietéticas (proteinas, vitamina
A, acido folico, tiamona, galactoflavina €
os elementos antagonistas do 4cido foli-
co, apenas para citar os mais importan-
tes), excessos dietéticos (hipervitamino-
ses), disturbios hormonais (hip6fise, ti-
reoide, pancreas, supra-renais, gonada$
etc.) e a influéncia de agentes QUIMI
COS (anilinas azoicas, antagonistas da
purina, mostarda nitrogenada e algun$
antibiéticos), FISICOS (ultrassom, ra-
diagdo, hipoxia, e variagdes térmicas or-
génicas) e INFECCIOSOS.

2. — Fatores GENETICOS: As anor-
malidades genéticas podem induzir a for-
macao de anomalias. Quando as malfor-
magoes ocorrem em diversos sistemas or-
ganicos (comprometimento de diversgs
genes), podemos dizer que as mesmas sao
conseqiiéncia de mutagées cromOssomi’
cas; quando no organismo se verificam
deficiéncias de uma proteina ou de um
determinado enzima, podemos atribuir 2
anormalidade verificada a uma mutaca
de genes.

Os fatéres AMBIENTAIS seriam 05
responséveis pela génese das disembri0”
plasias congénitas, ao passo que os GE
NETICOS, pelas malformagdes hereditd’
tias.

A acdo direta ou indireta dos dois i
pos de Fatéres acima referidos podem
condicionar diversas malformacoes ao r}i’
vel do abdéme — tanto na estruturaga0®
normal de sua parede como ao nivel dos
elementos intra-cavitarios. Faremos 9
estudo das principais eventualidades p&”

(*) Simpésio realizado na XIII Jornada Brasileira de Puericultura e Pediatria — P. Alegre, 8-14

de novembro de 1964,
(**) Tépico do assunto, relatado pelo Autor.
(***) Especialista em CIRURGA INPANTIL pela AM.B.



ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA Dk PORTO ALEGRE 59
—ATS DA P, ;

tolégicas — capazes de estruturar um
Quadro abdominal agudo de origem con-
88nita no recém-nascido (habitualmen-
%) e no lactente (eventualmente) — se-

8undo a sistematizagdo pessoal abaixo:

A — Disembrioplasias PARIETAIS

As malformac6es da parede do abdd-
Me que exigem — em determinados qua-

T0s clinicos — terapéutica cirtrgica em
Carater de urgéncia, sdo resultantes de
trés causas principais:

. L — Persisténcia do conduto peri-
tnio.vaginal: a persisténcia do conduto
Peritonio-vaginal é o responsavel pelo a-
Parecimento das hérnias inguinais congé-
Nitas. Estas podem (e o fazem com bas-
tante freqiiéncia dentro do primeiro ano
de vida) estruturar um quadro abdomi-
Nal agudo por encarceramento e estran-
8ulamento ‘de algas intestinais de gran-

€ gravidade.

2. — Defeitos na formagiao do m. Dia-
fragma: como sabemos, o m. diafragma
¢ estruturado 2 partir da convergéncia
das laminas pleuro-peritoniais D e E, do
Septo transverso e do meso-es6fago. Qual-
Quer fator que interfira no mecanismo

¢ fusdo das estruturas acima referidas,
Ou ainda, na génese de uma delas, deter-
Minar4 uma solugéo de continuidade na
Parede diafragmaética e na conseqiiente
Migracdo dos elementos viscerais do ab-

me para a cavidade toracica. Os de-
feitos resultantes da falta de fusdo do
Meso-esdfago, do septo transverso e das
8minas pleuro-peritonais sdo: hiato de
Bochdalek (forame costo-vertebral, mais
freqiiente & E, (na proporgio de 4/1);
lato de Morgagni (forame para-ester-
Nal, mais freqiiente & D, na proporcéo de
4/1), alteracoes na estruturagao do esé-
ago terminal, na sua relagdo diafragma-
tica (hiato esofagico) . Os defeitos repre-
Sentados pela agenesia de uma das por-
$0es que estruturarido o diafragma, séo
Tepresentados, principalmente, pela age-
Nesia da lamina pleuro-peritonal & E,
Condicionando a agenesia do hemi-dia-
fagma. O comportamento da lamina
Pleuro-peritonal é que condicionara a
Presenca ou ndo de saco herniario.

3. — Defeito de formacgéo da cavida-
de do abdéme: néstes casos — dependen-

do da alteracdo maior ou menor das di-
mensdes da cavidade abdominal — tere-
mos as al¢as intestinais e os demais ele-
mentos viscerais situados — em grau va-
riavel — ao nivel do corddo umbelical,
estruturando o que nos denominamos de
Onfalocele ou Exonfalo. A génese da on-
falocele € resultado de alteragbes que se

processam — na evolugdo ontogenética

da parede do abdéme — no periodo evo-
lutivo compreendido entre a sexta e¢ a
décima-segunda semanas. Assim, da sex-
ta até a décima semanas, os elementos
viscerais encontram-se, ainda, situados
na cavidade celomatica, situada, como sa-
bemos, ao nivel da base de implantacdo
fetal do corddo umbelical. A partir desta
fase, inicia-se o aumento gradativo da
cavidade abdominal e as visceras migram
para o interior da mesma, migracéo esta
que se completard ao nivel da décima-
segunda semana. Quando — por um me-
canismo de inibicdo ainda nio determi-
nado — a evolugdo acima descrita ndo se
processa, os elementos viscerais ficam na
intimidade do corddo umbelical. Confor-
me o maior ou menor desenvolvimento
da cavidade, podemos identificar — sob
o ponto de vista morfolégico — trés ti-
pos de Onfalocele:

a) — Tipo Embrionario: auséncia da
cavidade abdominal ou cavi-
dade com dimensdes exiguas.
Elementos viscerais situados
ao nivel da base do corddo
umbelical, e aderidos as pare-
des do saco herniério.

b) — Tipo Fetal: cavidade abdomi-
nal presente, e elementos vis-
cerais livres dentro do saco
herniério.

¢) — Tipo Mixto: cavidade abdomi-
nal presente, elementos visce-
rais intestinais livres, figado
aderido & parede do saco.

B — Disembrioplasias INTRA-
CAVITARIAS

As disembrioplasias intra-cavitarias
podem estruturar quadro de abdéme a-
gudo, pelas causas seguintes:

1. — Defeito de recanalizacao do in-
testino primitive: segundo nos ensina a
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embriologia, o intestino primitivo apre-
senta a evolucdo seguinte: até a 5.2 se-
mana de evolucdo, apresenta éle um la-
men, delimitado por um revestimento
epitelial; a proliferacdo déste, condiciona
a obliteracdo da luz, determinando a fa-
se solida (entre a 5.2 e 10.2 semanas);
prosseguindo a evolucdo, iniciase a fase
de vacuolizagao, com o restabelecimento
da luz intestinal. Qualquer perturbacéo
que se verifique na evolucdo ontogenética
normal, dentro déste periodo (5.2 a 10.2
semanas), pode condicionar uma altera-
¢a0 no mecanismo de recanalizagdo aci-
ma referido. Quando a obstrugdo lumi-
nar é completa, temos uma ATRESIA, e
quando ela é parcial, uma ESTENOSE.
Conforme a altura em que se verificou
a alteracdo (completa — Atresia, ou par-
cial — estenose) do mecanismo de reca-
naliza¢do do intestino primitivo, podere-
mos ter:

a) — Atresia ou estenose duodenais;
b) — Atresia ou estenose jejunais,
jejuno-ileais ou ileais;
¢) — Atresias e estenoses colénicas.

O mecanismo etiopatogénico que a-
cima referimos, explica a génese da atre-
sia e da estenose intestinais atribuindo
a estruturacdo das mesmas a um desen-
volvimento embriolégico incompleto do
tubo digestivo primitivo. Alguns AA., no
entanto, sdo de opinido que uma atresia
ou uma estenose intestinais poderiam,
também, ser oriundas de perturbacoes
vasculares ou inflamatoérias.

2. — Defeito de recanalizacio da via
bilia extra-hepatica:

E a responsavel pela estruturagéo
das atresias e estenoses que se assestam
ao nivel da via biliar extra-hepética. O
quadro clinico gerado pela disembriopla-
sia em questdo se estrutura e se define,
geralmente, no lactente. Também podem
ser verificadas agenesias de alguns ele-
mentos da via biliar (o saco vesicular,
por exemplo) .

3. — Defeito de estruturacgio da pa-
rede visceral: Os defeitos de estruturacéo
da parede visceral, podem ser de duas
naturezas:

a) — Agenesia de um dos envoltd
rios parietais: geralmente s¢
referem ao revestimento mu$
cular da parede, e a literaturd
relaciona os defeitos de for-
magio da capa muscular 8
rupturas de visceras Ocas, vé-
rificadas no recém-nascido.

b) — Heterotopia tissular: represen
tada pela presenca de tecido
pancreatico e mucosa géstricd
(principalmente) em outras
porgdes do tubo digestivo.
muito freqiiente a heterotopis
géstrica ao nivel de um diver-
ticulo de Meckel.

Os defeitos de estruturagdo da pare
de muscular das visceras Ocas e a hete
rotopia tissular condicionam ou podem
condicionar a estruturagdo de um quadro
de abddéme agudo no recém-nascido e no
lactente, por perfuragdo de viscera dca

4. — Persisténcia anormal do condw’
to onfalo-mesentérico: a persisténcia &
normal do conduto o6nfalo-mesentérico
pode ser uma causa de abddéme agudo-
Ela interfere na estruturacéo do referido
quadro de diversas maneiras:

a) — Um diverticulo de Meckel
persistente pode estruturaf
um quadro abdominal por um
processo inflamatério que s€
localize no mesmo (diverticu-
lite), ou pela ruptura do mes
mo (condicionada por umé
heterotopia tissular).

b) — Uma corda fibrosa, conectan-
do a face peritonial da cica”
triz umbelical ao intestin0s
pode englobar elementos vis
cerais, estruturando um qua*
dro abdominal agudo por ¢
clusdo mecénica intestinal.

Interessante é salientar que — ré
gra geral — a persisténcia do conduto
onfalo-mesentérico ndo condiciona per
turbagbes para seus portadores.

5. — Defeitos da plexogénese intra”
mural: — O comportamento fisiolégico
anormal dos plexos de Auerbach é res
ponsabilizado por um grande ntimero d¢
quadros patolégicos abdominais. Até ©
presente, ndo estdo concordes os AA. no



i"‘*{iDA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE 61

Que diz respeito 4 causa responsével pe-
las alteragoes histolégicas verificadas na
timidade dos referidos plexos: assim,
Para uns, os distirbios de seu funciona-
Mento seria conseqiiéncia da diminuicdo
*mbriolégica de seu ntimero; para ou-
103, seria falta de amadurecimento dos
tlementos celulares que constituem o ple-
X0 mioentérico; para outros ainda, o pro-
lema nzo seria conseqiiéncia de defeito
2 génese do plexo, mas sim seria produ-
Uda por lesdes adquiridas; finalmente,
Para qutros AA., seriam as lesGes do ple-
X0 secundérias & hipertrofia muscular
2 parede intestinal. A localizacdo mais
freqiiente de alteraces (morfolégicas ou
Uncionajs) dos plexos mioentéricos € lo-
Calizada ao nivel do eséfago terminal, da
Parede do canal pilérico e da juncdo sig-
Moido-retal do colon. O distirbio pode
Ser traduzido funcionalmente por um
ESPASMO (Acalasia) ou por um RELA-
ENTO (Calasia). A forma patologi-
a8 majs freqiientemente verificada é re-
Presentada pela Acalasia. Os disttrbios
A plexogénese intra-mural podem condi-
Clonar a génese de um quadro abdominal
agudo no recém-nascido e no lactente, de
8drdo com a sua localizacdo:

a) — Ao nivel do eséfago terminal:
— temos a acalésia e a cala-
sia esOfago-géastrica,;

b) — Ao nivel da parede do canal
pilérico: — estruturando a
Hipertrofia Congénita de Pi-
loro;

€) — Ao nivel da juncao sigmoido-
retal: condicionando o quadro
clinico induzido pelo Mega-

colon Congénito (também
identificado como Doenca de
Hirschprung).

8. — Defeitos da mobilizagdo intesti-

hal do mecénio: — O mec6nio, como sa-
Mos, é constituido pela “vernix caseo-
82", liquido amni6tico e o material re-
Sultante da vacuolizacdo da fase sélida.
M condigdes normais, deve éle ser eli-
Minado ap6s o nascimento. No entanto,
te fato pode néo suceder, condicionan-
0 a estruturagdo de um quadro abdomi-
Nal agudo de grande significagdo: a pe-
Utonite meconial. A causa das alteracgoes
Na mobilizagdo intestinal do mecdnio,

podem, resumidamente, ser atribuidas a
dois fatores:

a) — Distarbio glandular: — Acei-
tam nos nossos dias, a maioria dos AA.,
que o funcionamento pancreatico tem
grande influéncia na destinacdo biol6-
gica do meconio. A estruturacéo fisica e
quimica do mesmo sofre a influéncia da
referida glandula. Por &ste motivo, foi
verificada a associacdo da fibrose cistica
do pancreas & presenca do ileo meconial.

b) — Retardo na eliminacio do me-
conio: — A progressdo lenta e demorada
do mecénio apés o nascimento, pode con-
dicionar a estase do mesmo ao nivel do
colon distal, estruturando a denominada
rolha meconial. Tem ela relacdo, na sua
génese, com problemas de inibicdo da
dinamica peristaltica dos célons ou ainda
com alteracbes na composicéo fisica do
mecdnio (aumento da sua tensdo super-
ficial). O scu mecanismo etiopatogénico
é, no entanto, completamente diverso da-
quele que estrutura o ileo meconial (dis-
turbio glandular).

7. — Defeitos da migracao e fixacao
viscerais: — Como sabemaos, pelos dados
fornecidos pela embriologia, os elementos
viscerais sofrem migracoes e fixacOes
(coalescéncias) na sua formacfo. Alte-
ragoes na dindmica destas migracoes e
nos fendmenos de )fixacéo, podem estru-
turar quadros abdominais agudos por
oclusdo mecéinica da luz intestinal. Os
achados mais freqiientemente encontra-
dos, e condicionados pelos defeitos acima
referidos séo: .

a) — Malrotacao intesiinal: — O ti-
po morfoldégico mais comum é represen-
tado pela ndo rotagdo do cero, o qual
apresenta-se junto ao figado, anterior-
mente a artéria mesentérica superior. A
sua fixagdo, nesta posicdo, se estabelece
por intermédio de fascias, as quais se
estendem, de um lado, do ceco e do colon
D ao quadrante superior D do abdome.
Esta posic¢io, faz com que o ceco e 0 co-
lon D cruzem por cima do duodeno o qual
sofre, de forma intermitente, compressao
do tipo extrinsseco.

b) — Volvo Congénito: — ¥ repre-
sentada pela tor¢do do mesentério ou
volvo do intestino delgado. Resulta éle
de uma anomalia de rotacdo e de fixagdo
do intestino. Interessante é salientar que
néao se verifica, com freqiiéncia, o estran-
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gulamento das alcas interessadas no vol-
vo.

8. — Defeito de distribuicao visceral:
— K éste tipo representado pela distribui-
¢do anormal do tecido pancreatico ao ni-
vel da 2.2 porcdo do duodeno. Morfolo-
gicamente podemos ter a forma anular
ou em ferradura. A distribuicdo andmala
do tecido pancreatico vai condicionar
compressao ao nivel da luz duodenal, es-
truturando, destarte, um quadro abdo-
minal agudo por compressdo extrinsseca
da 2.2 porcédo do duodeno, e a sintomato-
logia sera tanto mais precoce quanto
maior for o grau de comprometimento da
luz duodenal.

9. — Defeito da estruturacio do in-
testino terminal e/ou do complexo miis-
culo-aponeurdtico do assoalho perineal:
— Uma das causas responsaveis pela es-
truturacdo de quadro abdominal agudo
no recém-nascido e no lactente é repre-
sentada pelas malformagdes congénitas
assestadas ao nivel do intestino terminal
(reto e canal anal). Na génese das mes-
mas interfere ndo apenas o mecanismo
embriolégico responsavel pela estrutura-
¢ao definitiva do intestino terminal, mas
também as alteracGes que se localizam
ao nivel da formacéo do assoalho pélvico.

De acordo com os ensinamentos forne-

cidos pela embriologia, no embrido de 7,5
mm, o ducto alantoidico apresenta um
alargamento terminal — o saco vesical.
Este, ap6s realizar a conexao com os duc-
tos de Wolf, continua o seu trajeto caudal-
mente ao seio urogenital. £ste apresenta, --
nesta fase do desenvolvimento — uma
grande comunicac¢ado, na sua face dorsal,
com o intestino terminal, constituindo
— 0 conjunto das duas mencionadas es-
truturas — a cloaca. Esta é separada do
plano cutaneo pela membrana cloacal.
Prosseguindo a evolugdo, constatamos a
formacao e o desenvolvimento de um ta-
bique mesenquimatoso o qual, gradati-
vamente, vai condicionando a separacgéo
entre o intestino terminal e o sistema
urogenital. Num determinado ponto, res-
ta somente um ducto — o ducto cloacal
— 0 qual, quando persistente, constituira
os trajetos fistulosos que sdo verificados
no Tipo IV das malformagdes ano-retais.
Em condicdes normais, o referido ducto é
completamente obstruido e o seu trajeto
absorvido — quando a fase de desenvol-

vimento ontogenética do organismo hu-
mano chega aos 16 mm. A membrana
cloacal — por sua vez — separa-se, N0
embriao de 22 mm, em duas: uma ventr
(urogenital) e a outra dorsal (anal). A
primeira é logo absorvida, ao passo qué
a anal s6 o é na 8.2 semana do desenvol
vimento. Quando tal fato néo se proces
sa, temos a imperfuracao anal.

De uma forma geral e esquematica,
poderiamos afirmar que as disembrio-
plasias verificadas nas malformagoes
ano-retais, sdo alteracdes do desenvolvi-
mento — condicionadas por mecanismo
até o presente desconhecido — e respon-
savel pelas alteragdes seguintes:

a) — Imperfuracdo anal simples
(Tipo III), quando se verificd
a persisténcia da porgdo dor-
sal da membrana cloacal,;

b) — Imperfuragio + atresia anais
(Tipo 1V), induzida pela per-
turbacdo (para menos) que S€
verifica no mecanismo de obli-
teracéio do intestino post-anal
E nesta fase que se verificé
também a perturbacdo né
evolucdo normal do ducto
cloacal — originando-se des-
tarte as fistulas, as quais, de
acordo com a sua morfologia €
trajeto podem ser: reto-vagl
nais, reto-uretrais, reto-perl
neais e reto-vesicais.

No que diz respeito & estruturago
ontogenética normal do assoalho peri
neal, devemos lembrar ser éle oriundo de
duas origens: uma — responsavel pel&
formacgdo do perineo posterior — que
derivado da primitiva musculatura cau”
dal (mm. esfincter externo do anus €
elevador); a outra, derivada do diafrag-
ma urogenital — que vai estruturar 0
perineo anterior.

A morfologia com que as malforma~
cdes ano-retais podem ser identificadas é
a seguinte:

GRUPO A: — Apresenta permeabill
dade do orificio anal. Podemos encontra’
néste Grupo:

1. — Estenose anal (TIPO I);
2. — Atresia retal (TIPO II).
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. GRUPO B: — Apresenta imperfura-
¢80 anal. Encontramos:

1. — Persisténcia do septo cuténeo-
mucoso — iperfuragdo anal
simples ou anus membranoso
(TIPO III).

2. — Imperfuragdo anal + atresia

anal — com ou sem fistulas,
conectando o fundo de saco
retal com as estruturas pel-
vianas e com o assoalho peri-
neal (TIPO IV).

3. — Imperfuracdo anal + atresia
ano-retal (TIPO V).

II — Fatores ADQUIRIDOS

Um quadro abdominal agudo pode
também ser induzido por um problema
Patolégico condicionado por um fator
4dquirido, tanto no lactente (mais fre-
QUentemente) como no recém-nascido
(mais raramente).

As causas mais freqlientemente res-
Ponsabilizadas por éste fato podem ser
f3quematizadas como segue:

A — TRAUMATISMOS

As lesOes traumadticas podem ser
alinhadas como causas da instalagdo de
Um quadro abdominal agudo. Pode ela
Condicionar lesdoes dos elementos visce-
Tais intra-cavitarios, sem que a parede
do abdéme apresente lesdes de importan-
Cia. Isto se deve ao fato de que o reves-
timento cuténeo da parede tem mais ca-
Pacidade de absorver a energia cinética
dos agentes traumatizantes, fato éste
Que nao sucede com a maioria dos ele-
Mentos intra-cavitarios.

Um traumatismo ao nivel do abdd-
e, pode estruturar um quadro abdomi-
Nal agudo por dois mecanismos funda-
Mentais — relacionados com o tipo € a
estruturacdo morfolégica do elemento
Visceral interessado na lesdo:

1. — Lesao de viscera macica: —
Quando o traumatismo interessa uma
Viscera magica, o quadro abdominal apre-
Sentado pelo paciente é condicionado pe-
la hemorragia interna — tanto maior e
Majs dramatica quanto maior fér a so-
lugdo de continuidade e o ponto em que
0 traumatismo incidiu. Freqiientes séo

as rupturas traumaticas de figado, rim
e bago. Quadros hemorragicos agudos
podem, outrossim, sem oriundos de lesdes
dos mesos viscerais.

2. — Lesao de viscera oca: Todo o
traumatismo que condiciona solugdo de
continuidade ao nivel da parede de uma
viscera Oca, comunicando a luz desta
com a cavidade peritonial, estrutura um
quadro abdominal agudo. € uma even-
tualidade que pode ser identificada como
responsavel pela instalacdo de quadro
abdominal agudo.

B — Ferimentos penetrantes
COMPLICADOS

Todo o agente que condiciona uma
solugdo de continuidade ao nivel da pa-
rede do abdome e interessa no seu tra-
jeto, um elemento visceral, condiciona
um quadro abdominal agudo.

C — Adenite Mesentérica

A adenite mesentérica é uma das
responséveis pela instalagdo — no recém-
nascido e lo lactente — de quadro abdo-
minal agudo, representado por um fleo
paralitico adinamico.

Como sabemos, o tecido linféide é ri-
camente presente no individuo até os 10
anos de idade, e hiperreacional. Quando o
paciente apresenta um processo infeccio-
so — de qualquer natureza ou origem —
ao nivel da luz intestinal, estabelece-se
um enfartamento dos ganglios linfaticos
mesenteriais, na intimidade dos dois fo-
lhetos de serosa que estruturam o mesen-
tério. A macropoliadenite condiciona a
compressao mecéanica dos elementos vas-
culo-nervosos que se destinam & alga in-
testinal, estabelecendo-se assim uma al-
teragdo mais ou menos grave da dinami-
ca da mesma: intala-se destarte um i-
leo paralitico adindmico. Interessante é
salientar que a adenite mesentérica &
praticamente responsével pela instalagédo
de um quadro abdominal agudo sdmente
na patologia Pediatrica, isto porque, no
individuo adulto, ndo existe esta reacéo
do tecido linféide, na intercorréncia de
um processo infeccioso intestinal e, quan-
do ela existe, ndo é de proporc¢éo a ponto
de interferir na dinédmica normal do in-
testino.
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D — Intussuscepc¢io

Poderiamos considerar a invaginagéo
intestinal como o fator que mais freqiien-
temente condiciona a instalagdo de um
quadro de abdéme agudo no lactente. £
éle condicionado por uma disrritmia no
peristaltismo, que faz com que, num dado
momento, uma alca intestinal progrida
para o interior de outra. '

Embora, até o presente, ndo esteja
definitivamente esclarecido o mecanismo
que induz a disrritmia peristaltica com a
conseqiiente estruturagdo da intussus-
cepcéo, divulga a literatura algumas hi-
poteses & respeito. Salientamos entre
elas a relagdo existente entre a presenga
de uma intussuscepg¢do, associada a um
diverticulo de Meckel. Outras formacoes
patolégicas também foram identificadas
juntamente com uma invaginacdo: pla-
cas de Peyer hipertrofiadas, polipos in-
testinais; intubacdo intestinal também
foi apontada como sendo um fator desen-
cadeante.

Em todos os pacientes para os quais
indicamos e realizamos intervencdes ci-
rurgicas por serem éles portadores de in-
tussuscepcdo, verificamos, em todos os
casos, a presenca de adenite mesentérica
associada. Na nossa opinido, a macropo-
liadenite poderia ser, eventualmente, res-
ponsabilizada pela disrritmia peristalti-
ca que ocasionou a invaginacéo intesti-
nal.

E — Tumores Intestinais

Eventualidade mais rara, podem, no
entanto, tumores intestinais condiciona-

rem quadros obstrutivos agudos intestl
nais. Tivemos a oportunidade de verif
car éste tipo de ocorréncia na nossa ¢#
suistica e somos de opinido que a possk
bilidade de sua presenca deve sempre s€f
levada em consideracdo, quando estiver
mos frente a um recém-nascido ou um
lactente, portadores de um quadro abdo-
minal agudo.

CASUISTICA PESSOAL

Complementando o estudo acimé
divulgado, gostariamos, na oportunidade,
de registrar aqui os dados relativos & nos-
sa experiéncia pessoal no tratamento dé
casos de abdéme agudo no recém-nascido
e no lactente, em pacientes oriundos do
Hospital Santo Anténio, do Hospital de
Pronto Socorro da Municipalidade e d0
nosso servigo Particular de Cirurgia Pe
diatrica.

Os dados de identificagdo correspon-
dentes aos nossos pacientes, estdo divul’
gados, de forma resumida, no quadro das
paginas seguintes. Correspondem ao &
tendimento de 332 pacientes (recém-nas
cidos e lactentes), realizado num perfodo
de 7 anos.

A analise cuidadosa da etiopatogenid
identificada nos quadros clinicos de queé
eram portadores os nossos pacientes, ser-
viu de base e de fundamento para a €8
truturacdo déste capitulo e nos permitiu
— com base nos dados fornecidos poF
éles — formarmos alguns conceitos pes
soais s6bre o assunto.
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ETIOPATOGENIA

FATORES CONGENITOS

I — Disembrionlasias Parietais:

II —

Hérnia inguinal encarcerada a D
Hérnia inguinal encarcerada a E
Onfalocele tipo embrionario
Onfalocele tipo fetal

Onfalocele tipo mixto
Hérnia diafragmatica (H. Bochdalek a E)
Hérnia diafragmatica (H. Bcchdalek a D)
Hérnia diafragmatica (H. Morgagni & D)
Agenesia (L. Pleurn-peritonial a E)

Disembrionlasias Intra-cavitarias:

1.

8.

— Malformacoes ano-retais

— DefeitOs de rccanalizacao do LP.
Atresia e estenose duodenais .........
Atresia e estenose ileais ..............

Defeitos de recanalizacao da V.B.E.H.

Atresia nas vias biliares extra-hep. ....

Defeitos de estruturacao da P. visc.

Perfuracdo gastrica ..................
Perfuracdo de Diberticulo de Meckel ..

Persisténcia do conduto onfalo-mes.

Diverticulo de Meckel ................
Corda ileo-umbelical .................

Defeito da plexogénese intra-mural

Hipertrofia congénita de Piloro .......
Megacolon Ccngénito (Hirschprung) ..
Patologia do esofago terminal ........

Problemas na eliminacio do meconio

fleo meconial ............ ... ... ....

Defeito da distribuicao visceral
Pancreas anular (i atresia duodenal)
Pancreas anular (: estenose duodenal)

FATORES ADQUIRIDOS

A — TRAUMATISMOS

TOTAL:

1.

2.

— Lesa0o de viscera oca

Lesdao ileal ........................
Lesdo do saco vesical ................
— Lesao de viscera macica

Lesdo de figado .....................
Lesic debago ......................
B — ADENITE MESENTERICA
C — INTUSSUSCEPCAO

D — TUMORES INTESTINAIS ... .............

N.° DE CASOS

...... 20 casos
...... 12 casos
caso
casos
casos
casos
casos
caso
caso

T RS K= X

...... 18 casos
...... 9 casos

...... 10 casos

...... 2 casos
...... 1 caso

...... 3 casos
...... 3 casos
...... 100 casos
...... 5 casos
...... 15 casos

...... 1 caso
caso

1
...... 1 caso
0 casos

...... 2 casos
...... 1 caso

...... 1 caso
...... 2 casos
...... 10 casos
...... 30 casos
...... 3 casos

...... 332 casos
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SUMARIO

Procura o A. fazer — néste trabalho
— uma analise das principais causas res-
ponsaveis pela génese de quadro de ab-
doéme agudo no recém-nascido e no lac-
tente, fundamentada no estudo de 322
pacientes por éle atendidos, num perio-
do de 7 anos.

Dividida, de forma esquematica, as
causas em dois grandes grupos: Fatéres
CONGENITOS e Fatores ADQUIRIDOS,
e desenvolve o tema segundo a sistema-
tizacdo pessoal seguinte:

FATORES CONGENITOS

I — Disembrioplasias PARIETAIS
Hérnia diafragmatica
Hérnia inguinal
Onfalocele

II — Disembrioplasias INTRA-
CAVITARIAS

1. — Defeito de recanalizacao do
intestino primitivo

Atresia e estenose duodenais
Atresia e estenose ileais
Atresia e estenose coldnicas

.2 — Defeito de recanalizacao da
via biliar E. H.

Atresia e estenose da via bi-
liar extra-hepatica

3. — Defeito da estruturaca¢ da
parede visceral

Agenesia da camada mus-
cular
Heterotopia tissular

4. — Defeitos da plexogénese in-
tra-mural

Patologia do esofago termi-
nal
Hipertrofia
Piloro
Megacolon Congénito (Hirs-
chprung)

Congénita de

5. — Defeito na moObilizaca® in-
testinal do meconio

Disturbio glandular — ileo
meconial

Retardo na eliminacdo —
rolha meconial

6. — Defeito da migracao e iixa-
¢ao viscerais

Malretagdo intestinal
Volvo intestinal congénito

7. — Defeit0 de distribuica® vis
ceral

Pancreas anular

8. — Defeito da estruturacao do
intestino terminal e/ou do
complexo mauscule-aponeu-
rético do assoalho pélvico

Malformacoes ano-retais

FATORES ADQUIRIDOS

A — Traumatismos
1. — Lesao dec viscera Oca
2. — Lesao de viscera macica

B — Ferimentos penctrantes complica-
dos

C — Adenite mesentérica

D — Intussuscepcao

E — Tumores intestinais

Em cada um dos tdpicos acima refe-
rido, procura o A. analizar a base etio-
patogénica que condicionou a estrutu-
racdo do quadro abdominal agudo de qué
eram portadores os pacientes e, ao mes-
mo tempo, procura divulgar a morfolo-
gia mais freqiientemente verificada em
cada caso.
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FIGURA N° 1 — Paciecnte (32 dias de vida)
Portador de uma hérnia inguinal estrangulada a
- Vemos em A a localizacio da hérnia e, em B,
U comprometimento das algas ileais situadas no
Mterior do saco herniario.

FIGURA N.° 2 — Esquema da evolugde onto-
genética do m. diafragma. Verificamos:
Em A: I — Meso-eso6fago
II — Lamina pleuro-peritonial D
III — Lamina pleuro-peritonial E
IV — Septum transversum

Em B: A — Aorta
ADH — Agenesia da Lamina P. P.
C — Cava inferior
E — Esofago
FB — Forame de Bochdalek
FH — Forame hiatal
FM — Forame de Morgagni

#’
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FIGURA N.° 3 — Aspecto transoperatério (Via
torédcica) de um caso de hérnia diafragmatica,
através do hiatc de Bochdalek a D. Observar as
dimensdes do saco herniario.

FIGURA N.° 4 — Observamos, em A — Onfa-
locele do tipo mixto; em B — um caso de exOn-
falo, no qual existia, associada, uma extrofia
vesical.
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FIGURA N.C 5 — Onfalocele rota.

FIGURA N.° 6 — Corte histolégico de tubo
digestivo de um embrido humano com 5 semanas
de vida, a fim de documentar a fase sblida da ‘
evolucio ontogenética. Em A — Corte transversal
20 nivel do fleo; em B — Corte do colon trans-
verso (espessura do corte — 4 micra; coloracdo —
HSE; aumento 2X).

M““““‘\““"“‘\““‘““\“““‘“\“‘“““\‘”‘“”‘\"“““‘\‘“‘“‘“\“““‘“\“‘“‘“‘\““““‘\‘“““"\‘““““\“‘“‘“‘\““““‘\““““‘
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FIGURA N.° 8 — Peca cirargica corresponden-

te a um paciente, portador de peristéncia do con-

duto oOnfalo-mesentérico (Diverticulo de Meckel,

| com conexdo ileo-umbelical), o qual apresentou um
quadro de abdome agudo, por torcdo de algas in-

yhe 20 T testinais em torno do conduto anormalmente per-
sistente.

FIGURA N.° 7T — Esquema grafico, correspon-
dente a morfologia apresentada pelo conduto on-
falo-mesentérico persistente.

|

' FIGURA N.° 9 — Documenta¢do radiografica
{ contrastada, correspondente a um paciente (8 dias)
portador de acaldsia ao nivel do es6fago terminal.
Observar a grande distensdo géstrica, o estrangu-
lamento da luz esogdgica na porc¢do terminal, e a
estase esofdgica.
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FIGURA N.° 10 — Verificacdo transoperatoria
do aspecte do canal pilérico, num caso de hiper-
trofia congénita de piloro. Observar a coloracao
nacarada tipica e o grande espessamento da parede.

FIGURA N. 11 — Estudo histo-patolégico da
parede do canal pilérico, num caso de hipertrofia
congénita de piloro. Verificamos a presenca de le-
soes (neurdniofagia e invasdo anficitaria) ao nivel
do plego intra-mural (Auerbach).
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CRUPO A
-
ng Qi%
TIPO I TIPO II

TIPO V

FIGURA NS 13 — Documentacdo ecsquemd-
tica da morfologia que pode ser verificada +m um
caso de malformacdo ano-retal.

TIPO IVt P{stulas (sexo feminino)

FIGURA N.° 12 — Caso de Megacolon Congé- :
nito (Doenca de Hirschprung) num recém-nascido Reto-vaginal Reto-vestibular
de 5 dias. Verificamos em A a grande distensao
do abhdéme; em B, o estudo histopatolégico do
segmento de colen — retirado ao nivel da juncdo
sigmoido-retal: lesdes do plexo de Auerbach.

Reto=perineal

TIP0 IV: Plstulas (Sexo masculino)

Reto=uretral Reto=vesical Reto=perineal

FIGURA N.° 14 — Esquema dos tipos de tra-
jeto fistuloso, que podem ser encontrados, em AaS-
sociacio a oasos de malformagdes ano-retais doO
TIPO 1V.

\HUH\‘H\\HH\‘\H\\\H\‘\\H\\\H‘HH\H\\‘H\\\H\\‘\H\\\H\‘\\\\H\\\‘\\\\H\\\‘HH\H\\‘H\H\H\‘\\\\\H\\‘\\\\H\\\‘\\H\\\H‘HH\HH‘HH\HH‘H




A s
‘N"“S DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE 73

FIGURA N.° 15 Aspecto da regido perineal
M cag0s de malformacoes ano-retais. Em A —
}“‘INII'Hrm-:'m anal simples; em B — imperfuracéo
“hal fistula reto-perineal; em C — estenose anal.
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FIGURA N.° 16 — Documentacdo radiografica,
corr:suondente a um recém-nascido com 12 horas
de a, portador de uma perfuragdo géstrica, por
defeito da formacdo do revestimento muscular do
Gmago. Verificar a presenca do pneumoperiténio
¢ o aspecto “penduiar” hezpatico, por nds consi-

rado como caractcristico.
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TIGURA N.° 17 — Aspecto do mesentério —
num caso de adenite mesentérica — documentado
no transoperatério: verificamos a nitida macropo-
liadenite, o grande espessamento e a perda de
transparéncia do mesc intestinal.
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FIGURA N.° 18 — Pec¢as cirargicas corres-

pondentes a casos de invaginacdo intestinal. O
estilete — numa delas — identifica volumoso pan-
glio linfatico mesenterial.
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FIGURA N.° 19 — Documentacido correspon-
dente a um caso de tumor intestinal, verificado
num lactente de 11 meses. Observamos, em A 0
aspecto transoperatoério e, em B — a peca cirurgica.




