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RESUMO

A colecistite alitidsica aguda (CAA) trata-se de uma inflamagao da vesicula biliar sem a ! Academicos do Curso de Medicina da Faculdade de
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trauma recente grave e queimaduras. A etiologia da CAA é multifatorial e sua patofisiolo- Belo Horizonte, MG — Brasil.

gia ainda permanece pouco compreendida. Os principais mecanismos de doenca pro-

postos incluem lesao por isquemia-reperfusao, resposta inflamatéria sistémica e estase

biliar. O diagnéstico, que costuma ser dificil, € baseado em dados clinicos, laboratoriais,

radiol6gicos e peroperatorios. As manifestacoes costumam ser inespecificas, tais como

dor em quadrante superior direito, febre, ndusea, vomitos, ictericia, leucocitose e funcao

hepética alterada. Os achados de imagem na ultrassonografia (US) e tomografia compu-

tadorizada (TC) incluem aumento da espessura da parede e do volume da vesicula biliar,

barro biliar, fluido pericolecistico e presenca de gas intramural. A combinacao de pelo

menos trés desses achados € necessaria para o diagnostico de CAA. A sensibilidade e

especificidade dos métodos de imagem sao variaveis, entretanto, considera-se que a TC é

superior a US. O tratamento de escolha € colecistectomia, com crescente preferéncia para

utilizagdo da via percutanea. O tratamento clinico associado inclui melhora dos para-

metros hemodinamicos com drogas vasoativas e medicamentos antimicrobianos. A taxa

de mortalidade costuma ser alta (10-67%), independentemente do tratamento instituido.

Tal fato é atribuido as condi¢des morbidas pré-existentes que costumam acompanhar o

quadro e contribuem para a rapida progressao da doenca para gangrena e perfuracao.
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ABSTRACT

Acalculous cholecystitis (AC) is an acute infiamatory disease of the gallbladder without
the evidence of biliary stones. It accounts for 2-15% of all cases of acute cholecystitis and is
generally associated with critically ill patients, post-operatory, recente trauma and burns.
AC etiology is multifactorial and still obscure. The main mechanisms include ischemia/
reperfusion lesions, systemic infiamatory reaction and biliary stasis. The diagnosis may
be difficult, being based on clinical, labaratorial, radiographic and peroperatory features.
Clinical manifestations, although inespefics, are right hypochondrial pain, fever, nausea,
vomit, jaundice, leukocytosis and high liver enzymes. Ulfrasound and tomography aspects — jsiituicao:
are thickening of the gallbladder wall with pericholecystic fluid, biliary sludge and emphy-  Faculdade de Medicina da _
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INTRODUCAO

A colecistite alitiasica aguda (CAA) é uma con-
dicao inflamatéria da vesicula biliar sem evidéncia
de calculos biliares e ocorre em 2-15% de todos os
casos de colecistite aguda. A condi¢cao pode ocorrer
em pessoas de qualquer idade com uma ligeira pre-
dominancia no sexo masculino.! Em criangas, a CAA
representa 30-70% de todos os casos de colecistite,
sendo que quadros de infeccao e trauma sao os fato-
res prévios mais comumente associados.?

A CAA raramente ocorre como um evento isola-
do, sendo que geralmente esta condi¢ao costuma
surgir cerca de duas semanas ap6s um quadro clinico
grave, como cirurgias de grande porte, traumatismo
grave, queimaduras de grande extensao corporal, do-
enca renal terminal, leucemia e infec¢oes (LAURILA,
2006).> A mortalidade de pacientes diagnosticados
com CAA é considerada alta (30%), o que reflete a
gravidade da enfermidade subjacente.!

O entendimento atual sobre a CAA baseia-se fun-
damentalmente em informagbes provenientes de
relatos de caso e estudos retrospectivos. H4 poucos
estudos prospectivos com pequeno numero de ca-
sos. Além disso, a confirmacao do quadro de CAA
nesses trabalhos é baseada em informacoes variaveis
de dados clinicos, de imagem, de laboratério e ope-
ratorios.

ETIOLOGIA E PATOFISIOLOGIA —

A etiologia da CAA é multifatorial e sua patofi-
siologia permanece ainda pouco compreendida.
E consenso na literatura que a etiologia da CAA é
multifatorial e que a patofisiologia da doenca pode
ser descrita em termos de uma combinacao de va-
rios mecanismos. Abaixo sao listados e discutidos os
principais mecanismos associados a doenca:
= lesao visceral de isquemia-reperfusao

Existe uma associa¢ao nitida entre a CAA e esta-
dos de menor perfusao sanguinea, como choque hi-
povolémico, cirurgias de grande porte, traumatismo
multiplo e choque séptico. A diminui¢ao da pressao
arterial combinada com o possivel aumento da pres-
sao intraluminal da vesicula biliar diminuem sua per-
fusdo, o que resulta em isquemia. A isquemia, por sua
vez, torna a mucosa da vesicula biliar mais vulneravel
aos efeitos toxicos dos acidos biliares. Além disso, os
vasos da vesicula biliar sao bastante sensiveis aos di-
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versos mediadores inflamatoérios." Alguns farmacos
vasoativos, que sao comumente utilizados em situa-
coes de baixo débito também podem prejudicar a cir-
culagao esplancnica. Adicionalmente, o tonus simpé-
tico aumentado esta frequentemente associado com
essas diversas situagOes potencialmente isquémicas.
Além da propria isquemia, o dano por reperfusao do
orgao podem ser um fator importante na patogénese.?
= resposta inflamatéria sistémica

A resposta sistémica a injiria, trauma ou infeccao
inclui um amplo nimero de diferentes mediadores,
dentre eles citocinas pro-inflamatoérias e antiinflama-
torias, além de células ativadas (neutréfilos, mono-
citos, células endoteliais), reflexos neuroendécrinos
e acao do complemento, cascata de coagulacao e
sistema fibrinolitico. Mediadores inflamatorios, como
o fator XII e o fator ativador de plaquetas, além de
endotoxinas, sao capazes de induzir um processo
inflamatoério na vesicula biliar semelhante aquele ob-
servado na CAA. A endotoxina também possui papel
na diminuicao na sintese e secrecao de acido biliar,
fato este que, associado a hipomotilidade da vesicula
biliar, tem sido sugerido predispor a proliferacao bac-
teriana, translocacao e absorcao de endotoxinas no
intestino delgado, resultando em um ciclo vicioso.?
= estase biliar

A estase biliar tem sido implicada na patogénese
da CAA por alterar a composicao da bile, o que pode
promover dano local junto a mucosa da vesicula bi-
liar. Além disso, a disfungao do musculo liso da vesi-
cula biliar e a disfungao do esfincter de Oddi também
tem sido descritos como elementos que participam
da patogénese da CAA, ja que levam a estase biliar e
inflamacao da vesicula biliar analoga aquela obser-
vada na CAA. Quadros de febre, desidratagao e jejum
prolongado podem levar a aumento da viscosidade e
obstruc¢ao do ducto cistico.”
= doencas infecciosas

A tuberculose deve ser incluida no diagnoéstico di-
ferencial de CAA, particularmente em pacientes imu-
nocomprometidos. O quadro pode ser devido a obstru-
¢ao pelo tecido granulomatoso que, combinada com
inflamacao, pode conduzir a diminui¢cao da producao
de 4cido biliar e da resisténcia contra a infec¢ao.®

Ha relatos de CAA causados por Salmonella, nos
quais se observou que a disseminagao sanguinea
ou linfatica da bactéria pode ocorrer mesmo apos
semanas do quadro diarréico As complicagdes mais
frequentes costumam ser extra-intestinais, tais como
artrite séptica ou meningite.™



Além disso, outros agentes também ja foram impli-
cadosna CAA, como Escherichia coli, Mycoplasma pneu-
moniae, leptospirose, brucelose, febre maculosa, Strep-
tococcus do grupo A, sepse por Staphylococcus aureus.
Em imunocomprometidos esta relacionada a infec¢oes
fangicas por Candida, Aspergillus e Cryptosporidium.”

DIAGNOSTICO

= sinais clinicos, sintomas e propedéutica labo-
ratorial

O diagnostico de CAA é baseado em achados cli-
nicos, laboratoriais, imaginoldgicos e/ou operatorios.
O diagnéstico clinico do quadro é dificil devido ao
fato de a maioria dos pacientes se encontrar grave-
mente enferma, sedada e indisponivel para comuni-
car os seus sintomas.

Os dados clinicos frequentemente encontrados na
CAA incluem dor, desconforto e massa no quadrante
superior direito do abdome, febre, ndusea, vomitos, ic-
tericia, diarréia, desconforto abdominal, alteracao do
estado mental e deterioracao rapida do estado clinico
do doente. Esses sintomas, entretanto, sdo bastante
inespecificos em pacientes gravemente enfermos e
podem estar presentes ou ausentes em um paciente
com CAA. Outros elementos, como leucocitose, leu-
copenia e valores laboratoriais elevados para funcao
hepética também podem ser encontrados e sao fre-
quentemente empregados para se corroborar a sus-
peita de CAA, porém o seu valor diagnéstico é baixo.!
= ultrassonografia (US)

Os achados sonograficos na CAA incluem aumen-
to da espessura da parede da vesicula biliar (>3.5mm),
aumento do volume, presenca de barro biliar intralu-
minal (aumento da ecogenicidade), fluido pericole-
cistico, sinal de Murphy (dor na inspiracao enquanto
se pressiona a vesicula biliar com a sonda do US) e
deteccao de gas intramural. Nenhum dos achados
mencionados anteriormente, usado de forma isolada,
é sensivel o suficiente para o diagnostico, e a com-
binagao de trés deles € geralmente necessario para
estabelecer o diagnostico de CAA. A visualizacao de
imagens pode ser comprometida pela presenca de ga-
ses intestinais e drenos abdominais. Nao € incomum
a deteccao de anormalidades na US em pacientes gra-
vemente enfermos sem evidéncia da doenga.’*®
= tomografia computadorizada (TC)

Os achados mais frequentemente encontrados na
TC em um paciente com CAA incluem espessamento
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da parede da vesicula biliar, irregularidade da mu-
cosa, distensao do limen, aumento da densidade da
bile, presenca de gas intramural ou intraluminal, he-
morragia intraluminal, colecao de fluido pericolecis-
tico e obscurecimento da interface figado/vesicula bi-
liar. A sensibilidade e a especificidade da TC variam
bastante entre os diversos estudos, mas geralmente
sao maiores que aquelas do US. As desvantagens da
TC incluem a necessidade de se transportar o pacien-
te gravemente enfermo para o departamento de ra-
diologia e a necessidade de se utilizar radiocontraste,
o que pode ser danoso para a fungao renal.>!?

TRATAMENTO

A taxa de mortalidade de pacientes com CAA é
alta (30%), independentemente do tratamento institu-
ido, sendo que a maior parte ocorre devido as sérias
condigoes clinicas subjacentes e a rapida progressao
para gangrena e perfuracao.!
= colecistectomia

A auséncia de correlagao entre a sintomatologia e
os achados do US, juntamente com a incidéncia con-
sideravel de necrose e gangrena da vesicula biliar,
tem apontado a preferéncia da colecistectomia em
detrimento da colecistotomia no tratamento da CAA.
A colecistectomia laparoscopica pode causar menor
dano tissular que a colecistectomia aberta.!

m colecistostomia percutanea

A colecistotomia percutanea é um procedimento
minimamente invasivo no qual se realiza a descom-
pressao da vesicula biliar e o controle da inflamagao
local. A vesicula biliar € puncionada através de con-
trole sonografico via abordagem transperitoneal ou
transhepatica. Os tubos de colecistostomia devem
permanecer no lugar até que o paciente seja consi-
derado clinicamente adequado para ser submetido
a colecistectomia, que pode ser retardada por 6 a 8
semanas apos a recuperacao da colecistite aguda, a
fim de diminuir a taxa de lesdes dos dutos biliares
durante a abordagem cirudrgica precoce. As compli-
cacoes relatadas incluem deslocamento do cateter,
vazamento de bile causando peritonite, hemorragia,
arritmia cardiaca e hipotensao e até bacteremia rela-
cionada ao procedimento.??
= terapia antimicrobiana

A invasao bacteriana na ACC nao € considerada
como o fator etiolégico desencadeador da doenca,
mas sim uma complicagao de uma doencga pré-exis-
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tente da vesicula biliar. Bactérias podem atingir a
vesicula biliar por via hematogénica ou por via retro-
grada através do duodeno. A cultura da bile na CAA é
positiva em 16-66% dos pacientes e as bactérias mais
comumente encontradas sdo Escherichia coli, Kle-
bsiella, Enterococcus, Enterobacter, Staphylococcus,
Pseudomonas, Clostridium e Bacteroides fragilis. Fun-
gos e bactérias anaerébias sao mais encontrados em
pacientes com diabetes ou com idade avancada.'**

CONCLUSOES

A CAA ¢é a inflamagao da vesicula biliar na ausén-
cia de célculos biliares pouco comum, mas potencial-
mente grave, que pode muitas vezes passar desperce-
bida devido a complexidade dos problemas médicos
e cirdrgicos subjacentes do paciente. O mecanismo
fisiopatoldgico preciso da CAA é desconhecido, po-
rém as teorias mais discutidas incluem a isquemia, a
sepse € a estase biliar.

A suspeita de CAA deve ser avultada em quadros
de febre inexplicavel, leucocitose, elevacao dos ni-
veis séricos de enzimas hepaticas e bilirrubina e de-
senvolvimento de dor na regiao do hipocondrio direi-
to. A US e a TC sao os procedimentos de diagnostico
por imagem de escolha para pacientes com CAA.
Como estratégia terapéutica, tem sido preconizada a
abordagem cirtirgica (colecistostomia ou colecistec-
tomia) juntamente com antibioticoterapia.

A CAA ainda permanece uma condic¢ao rara e di-
ficil de ser identificada, entretanto, uma avaliacao ini-
cial cuidadosa baseada em anamnese e exame fisico
detalhados, associados a solicitacao criteriosa de exa-
mes complementares, permitem realizar o diagnosti-
co. Os doentes, na maioria das vezes, ja se encontram
fortemente debilitados por condi¢oes patologicas pre-
gressas, e 0 médico assistente deve permanecer aten-
to para possiveis desfechos desfavoraveis.
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