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Colecistite aguda alitiasica na crianga
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RESUMO

Introdugdo: A colecistite aguda alitidasica € uma doenca
rara em Pediatria. Surge geralmente associada a patologias gra-
ves, sendo rara na crianga saudavel.

Caso clinico: Os autores apresentam dois casos de cole-
cistite aguda alitiasica, com etiologias distintas, diagnosticados
em duas criangas saudaveis.

Discussdao: Discute-se a fisiopatologia, apresentagéo clini-
ca e tratamento desta entidade, salientando-se o papel da eco-
grafia como o exame de eleigao no seu diagnostico.
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INTRODUGAO

A patologia da vesicula biliar é rara na crianga (1,3 casos
pediatricos para cada 1000 casos em adultos)."? Como tal, ape-
sar da apresentacgao clinica ser semelhante a do adulto, o indice
de suspeicao para o seu diagndstico é geralmente baixo.®

A colecistite aguda alitiasica (CAA) caracteriza-se por infla-
magao da vesicula biliar, na auséncia de calculos no seu lumen.
&7 Apesar de ser geralmente descrita em doentes gravemente
doentes, pode surgir na crianga previamente saudavel.4710

A apresentacéo clinica e os achados laboratoriais sao ines-
pecificos. E a integragdo destes dados com os achados ecogra-
ficos que permite o diagndstico e tratamento atempados, preve-
nindo a morbilidade e mortalidade da CAA na crianga.*®

Os autores apresentam dois casos de CAA em criangas sem
factores de risco, ndo sé pela raridade da patologia em idade pe-
diatrica, mas também para realgar a importancia de ter em conta
esta entidade na abordagem da dor abdominal em Pediatria.

Caso Clinico 1

Crianga de quatro anos, sexo masculino, previamente sau-
davel, trazida ao servigo de urgéncia (SU) por dor abdominal e
vomitos com 48 horas de evolugdo. Sem outros sintomas acom-
panhantes, nomeadamente febre, diarreia ou alteragbes urina-
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rias. Sem histdria de traumatismo prévio. Nos ultimos trés meses
ja tinha recorrido ao SU duas vezes com os mesmos sintomas,
tendo tido alta apds algumas horas de hidratagdo endovenosa.
Na admissdo estava hemodinamicamente estavel, api-
rético, anictérico; abdémen difusamente doloroso a palpagéo,
sobretudo nos quadrantes direitos, com dor a descompresséo.
Ficou internado com a hipdtese diagndstica de apendicite agu-
da. Analiticamente apresentava leucocitose (17230/uL) com neu-
trofilia (91,4%) e proteina-C-reativa negativa (0,02 mg/dL); sem
alteracdes das transaminases ou aumento da bilirrubina. A radio-
grafia do térax n&o revelou alteragbes e o exame sumario de uri-
na mostrou bilirrubinuria (+++). Na reobservacgao palpou-se zona
mais dolorosa na transi¢éo do flanco com o hipocéndrio direito,
mantendo dor a descompresséo, o que fez equacionar o diag-
néstico de colecistite aguda. Realizou ecografia abdominal que
revelou espessamento difuso da parede da vesicula biliar tradu-
zindo edema (cerca de 6 mm), sem sinais diretos ou indiretos
de litiase — sugestivo de CAA. Iniciou antibioticoterapia de largo
espectro e analgesia por via endovenosa. Dos exames culturais
efetuados, a hemocultura foi negativa e houve isolamento de
Salmonella spp na coprocultura. Ao terceiro dia de internamento,
apesar da melhoria clinica progressiva, constatou-se a presen-
¢a de colestase e citolise (bilirrubina total/direta 2,6/1,9 mg/dl,
aspartato aminotransferase 283 UI/L, alanina aminotransferase
123 UI/L, fosfatase alcalina 312 UI/L, gama glutamil transpepti-
dase 158 UI/L, amilase 41 UI/L). Repetiu a ecografia abdominal,
que revelou vesicula biliar muito espessada e distendida, com
conteudo heterogéneo, pequena quantidade de liquido intra-
-abdominal e dilatacdo das vias biliares intra e extra-hepaticas,
colocando-se a hipotese de se tratar de um quisto do colédoco
com obstrugdo da via biliar. Por este motivo foi transferido para
0 centro cirurgico de referéncia, onde completou 14 dias de an-
tibioterapia, com melhoria clinica e laboratorial progressiva; teve
alta hospitalar, assintomatico e com intervengao cirurgica progra-
mada. Intraoperatoriamente constatou-se presenca de quisto do
colédoco (tipo 1), tendo sido realizada colecistectomia, excisao
do quisto, hepatico-jejunostomia e montagem de ansa em Y de
Roux. A histologia confirmou a presenga de colecistite crénica.
Aos dois anos de seguimento, a crianga continua assintomatica.

Caso Clinico 2

Adolescente de 16 anos, sexo feminino, com antecedentes
familiares de tia materna colecistectomizada aos 34 anos (apds
episddios recorrentes de cdlica biliar) e antecedentes pessoais



de apendicectomia aos dez anos (com apendicite aguda nao
confirmada histologicamente).

Trazida ao SU por dor abdominal desde essa manha, lo-
calizada no hipocondrio direito, continua e de agravamento pro-
gressivo, sem irradiagdo. Sem fatores desencadeantes, fatores
de agravamento ou de alivio. Negava nauseas, vomitos, febre,
alteragdes do transito intestinal ou diminuigao do apetite. Estava
menstruada desde a véspera.

Referia episddios anteriores, de caracter esporadico, sem-
pre de manha e em jejum, de dor abdominal no mesmo local,
mas com menor intensidade e de alivio espontaneo.

A observacdo estava hemodinamicamente estavel mas
francamente queixosa, apirética, anictérica, com abdémen muito
doloroso a palpagéo do hipocéndrio direito, sem dor a descom-
pressao e com sinal de Murphy vesicular positivo. Sem outras
alteragdes a observagdo. Ficou internada com a hipétese diag-
néstica de colecistite aguda. Analiticamente ndo apresentava al-
teragbes no hemograma, com parémetros de infecdo negativos
(proteina-C-reativa 0,38 mg/dl), e sem alteracdo das transamina-
ses (AST 25 UI/L, ALT 36 Ul/L). A radiografia do térax ndo revelou
alteracdes. Realizou ecografia abdominal que revelou vesicula
biliar pouco distendida, sem sinais de litiase, com pequeno polipo
milimétrico e com espessamento parietal difuso, dolorosa a com-
pressao pela sonda ecografica - compativel com CAA,; figado sem
alteragbes; sem dilatagao das vias biliares intra e extra-hepaticas
(Figuras 1 e 2). Apds observacgado pela equipa de cirurgia, que
corroborou a hipétese diagnostica, ficou internada para vigilancia
e repeticdo da ecografia abdominal. Nas doze horas seguintes
manteve as queixas algicas no hipocondrio direito com melhoria
ligeira e transitéria sob analgesia endovenosa frequente. Repetiu
ecografia abdominal que revelou um inequivoco espessamento
da parede vesicular, ndo significativamente distendida; auséncia
de litiase e pequena quantidade de liquido intraperitoneal na loca
de Morrison e fundo de saco Utero-rectal. Apds reavaliagédo pela
equipa de Cirurgia, foi proposta colecistectomia por via laparos-
copica, que decorreu sem intercorréncias. A anatomia patolégica
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confirmou tratar-se de uma CAA, confirmando igualmente a pre-
senga de pdlipo hiperplasico (2 mm) sem transformagéo adeno-
matosa. Teve alta ao segundo dia de pds-operatorio, clinicamente
bem, referenciada a consulta de cirurgia, da qual teve alta com
um més de pods-operatdrio, sem queixas.

DISCUSSAO

A colecistite aguda surge, na populagéo adulta, associada a
calculos em 95% dos casos, parecendo ser a obstrugao do cisti-
co o factor que desencadeia a inflamagdo.® A incidéncia em ida-
de pediatrica € muito baixa (1-4%), mas em 30 a 50% das vezes
¢ alitiasica, comparada com 2 a 17% na populagdo adulta.(21

Ao contrario da colecistite litiasica, a CAA é mais frequente
no sexo masculino (3:9=1,5-3:1).64 Classicamente surge descri-
ta associada a sépsis, queimaduras extensas, grandes cirurgias
ou traumatismos, nutricdo parentérica prolongada, ventilagdo néo
invasiva ou outras infegbes sistémicas como febre tiféide, giar-
diase, malaria, pneumonia, escarlatina, sarampo ou SIDA. Esta
também descrita associada a patologias como a doencga de Ka-
wasaki, poliarterite nodosa, hepatite A e infegao por Ebstein-Barr.
(1.2468-1) Existem, contudo, cada vez mais relatos na literatura de
CAA em doentes saudaveis, sem fatores de risco.?47.10

A sua patogénese ndo esta ainda completamente esta-
belecida. Pensa-se que seja multifatorial, com varios fatores
contribuindo para a estase biliar e/ou isquémia da parede, com
libertagdo de mediadores inflamatérios pelo epitélio vesicular,
causando inflamagao, obstrugao venosa e linfatica, isquémia e
necrose, que favorecem a proliferagdo bacteriana.("34'9 Con-
tudo, esta tese néo explica a sua ocorréncia em doentes sem
fatores de risco.®

Clinicamente, a principal queixa é a dor abdominal, de gran-
de intensidade, tipo célica ou continua, localizada no hipocdndrio
direito e/ou epigastro, que pode irradiar para a regiéo escapu-
lar direita ou para o dorso. Por vezes a dor € mesmo o Unico
sintoma, mas pode ser acompanhada por anorexia, nauseas
e vémitos, febre, por vezes ictericia e mais raramente, coluria.

Figuras 1 e 2 — Ecografia abdominal evidenciando espessamento parietal difuso, pequeno pdlipo milimétrico (seta) e auséncia de calculo.
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45810 Na colecistite aguda cronica existe sintomatologia cronica
ou arrastada de dor abdominal nos quadrantes direitos, nauseas
ou vomitos.™

A dor a palpagéao do hipocondrio direito € o sinal mais fre-
quente. Podem existir sinais de irritagcdo peritoneal, pequena
hepatomegalia, ictericia (em 20% dos casos, quando existe obs-
trucdo) e regra geral, sinal de Murphy vesicular (paragem inspi-
ratéria com a pressdo no hipocondrio direito) positivo.®

Os exames laboratoriais, pela sua inespecificidade, fre-
guentemente ndo ajudam ao diagnostico e sdo muitas vezes nor-
mais ou com alteragdes relacionadas com a doenga subjacente.
8 Pode haver discreta leucocitose (até 15000/uL nos casos nao
complicados) com ou sem neutrofilia. Quando existe hiperbilir-
rubinémia, geralmente é mista e raramente excede os 2 a 5mg/
dL (valores mais elevados de bilirrubina devem fazer pensar em
hemodlise ou obstrugdo do colédoco); 15-20% dos doentes tém
aumento da fosfatase alcalina e das transaminases.®

A ecografia e a tomografia computorizada (TC) séo os
meios complementares de diagndstico de eleigdo®®, sendo a
ecografia 0 exame de primeira escolha (muitas vezes de forma
seriada), apresentando uma especificidade superior a 95%*9. O
achado ecografico mais frequente é o espessamento da parede
vesicular (superior a 3mm), com ou sem outros achados como
bilis espessa (sludge) na auséncia de calculos e colegéo liquida
perivesicular®'®. ATC é menos sensivel, mas permite visualizar
todo o abddémen e pélvis4. A CAA tem maior incidéncia de com-
plicagdes (como gangrena, empiema e perfuragéo) que as for-
mas litiasicas®*7®), podendo associar-se a elevada mortalidade
(10-90%, consoante a precocidade do diagndstico)®7”9).

O tratamento indicado é a colecistectomia (por via aberta
ou laparoscopica), realizada apds estabilizagdo hemodinamica
e, se necessario, antibioterapia®+#9. Quando a colecistite é cla-
ramente secundaria a infecdo bacteriana (ex.: febre tiféide), al-
guns autores preconizam apenas antibioterapia endovenosa‘"2.
A cirurgia pode ser realizada eletivamente nos casos de sinto-
matologia cronica.

Apesar de na literatura a CAA surgir sobretudo associada
a infegcbes ou estado clinicos graves, os casos apresentados
reportam-se a criangas previamente saudaveis, sem fatores de
risco para esta patologia.

No caso clinico 1, a sintomatologia prévia, com dor abdo-
minal recorrente que ja tinha motivado a observagédo em SU faz
crer que o ultimo episédio que motivou o internamento se tratas-
se de uma agudizagao de colecistite cronica, como foi posterior-
mente verificado pela histologia. Ecograficamente foi colocada a
hipétese de uma obstrugao da via biliar por quisto do colédoco,
confirmado intraoperatoriamente, fazendo supor que este acha-
do foi a causa da inflamagé&o cronica da vesicula biliar.

Os quistos do colédoco sao dilatagdes congénitas do ducto
biliar comum. Segundo Todani classificam-se em cinco tipos, sen-
do o tipo | (dilatagéo sacular ou fusiforme de todo o canal hepatico
comum e do colédoco, ou de segmentos de cada) o mais frequen-
te (80% dos casos)!'?. Apesar do tipo de quisto do colédoco en-
contrado no nosso doente ser 0 mais frequente, a associagéo des-
ta entidade a CAA é muito rara™®. Faz frequentemente diagndstico
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diferencial com a colecistite aguda(™, mas pode igualmente ser
causa de estase biliar e, consequentemente, ter originado os mul-
tiplos episddios de inflamagao da vesicula que se traduziram his-
tologicamente num padrao de colecistite crénica®.

A auséncia de febre ou diarreia faz supor que o isolamento
de Salmonella spp na coprocultura deste doente possa ter sido
um achado, sem associagéo ao quadro de CAA.

No segundo caso clinico, a existéncia de episddios seme-
Ihantes de dor abdominal, inclusivamente com uma apendicecto-
mia “branca” faz supor também a existéncia de episodios prévios
de cdlica biliar, embora histologicamente fossem apenas identifi-
cados aspetos inflamatérios agudos — eventualmente pela curta
evolugdo da sintomatologia. Dada a exuberancia das queixas
algicas e a auséncia de parametros de infecdo, optou-se pela
cirurgia de urgéncia. A analise histolégica da peca operatoria
confirmou a lesdo polipomatosa identificada na ecografia.

As lesbes polipomatosas da vesicula biliar séo extrema-
mente raras na crianga.!" Apesar de existirem indicagdes claras
nos adultos acerca da colecistectomia na presencga de pélipo da
vesicula biliar, a experiéncia na populagao pediatrica é escassa.
No entanto, dado que a sua presenga se associa a colecistite
alitiasica — como se verificou nesta adolescente — e porque os
seus efeitos a longo prazo séo desconhecidos, a colecistectomia
é recomendada nas criangas com pélipos da vesicula biliar.('®

CONCLUSAO

Tem havido um aumento crescente de relatos de CAA em
doentes saudaveis, relembrando o conhecimento ainda insufi-
ciente da sua fisiopatologia. O diagnéstico € dificil dada a inespe-
cificidade clinica e dos exames laboratoriais, dependendo de um
elevado indice de suspeigdo. A ecografia abdominal (por vezes
seriada) permanece o gold standard no diagndstico da colecistite
e na identificagéo da sua etiologia. Apesar da raridade da patolo-
gia da vesicula e vias biliares na crianga e no adolescente, pela
elevada morbilidade do diagnoéstico tardio, € fundamental té-la
presente no diagnéstico diferencial da dor abdominal em idade
pediatrica.

ACUTE ACALCULOUS CHOLECYSTITIS IN CHILDREN

ABSTRACT

Introduction: Acute acalculous cholecystitis is rare in
pediatric age. It usually is associated with severe pathology, and
is rare in healthy children.

Case report: We describe two cases of acute acalculous
cholecystitis, with distinct etiologies, diagnosed in two healthy
children.

Discussion: We also discuss the pathophysiology, clinical
features and management of acute acalculous cholecystitis,
enhancing the ultrasound contribution to its diagnosis.

Keywords: Acute acalculous cholecystitis, children.
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