PERITONITE BILIAR SEM PERFURACAQO DAS
VIAS BILIODUTORAS

Ac. EPHRAIM DE CAMPOS e Ddo. LUIZ ORIENTE

Dentre as afeccbes peritoneais de grande gravidade destaca-se a
peritonite biliar pelo seu quadro clinico de intoxicacio massica, como
pelo interesse que seu estudo apresenta, pois em nosso meio nae
conhecemos nem uma publicagio a respeito.

A peritonite biliar de origem traumatica, infecciosa ou tumoral
com lesGes evidentes da parede vesicular é ja demais conhecida, e
¢ relativamente frequente. Queremos nos referir exclusivamente
dquelas peritonites em que ndo se pode demonstrar efragBes das vias
biliares e que justamente por isso receberam a denominagao de peri-
tonites biliares sem perfuracio das vias de defluxo hepatico.

HISTORICO

As primeiras observagbes foram muito imprecisas na sua des-
cricio como na explicagio dos fatos observados. Como os mais anti-
gos de que se tem noticia temos SAUNDERS em 1783, FRYER
ém 1813, BARCHOW em 1844, porem suas descrigdes sdo um
tanto destituidas de valor. Em 1875 SKEETE em uma autopsia
apezar de ter retirado o figado para pesquisar uma perfuragdo, néo
a encontrou.

FEm 1897 BARGUELIN descreve uma ascite biliar post-trauma-
tica nio demonstrando lesdes das vias biliares. Em 1900 DUPRE
j4 dizia que as colecistites ulcerosas adelgacam tanto a parede da
vesicula de tal modo ‘que esta se torna porosa, deixando passar a
bile por transudacao.

Em 1905 RICHARDSON comentava um caso em que a bile
escapava de uma vesicula aparentemente normal. Em 1906 QUENU
descreve um derrame biliar encistado; em 1908 ASKANAZY : em
1909 KUTTNER publica uma observacio de um derrame subfre-
nico da, hile.

J4 em 1910 ROUTIER publica 3 casos de peritonite biliar sem
perfuracio aparente das vias biliares. Somente em 1911 ¢é que
CLAIRMONT e von HABERER descreveram de um modo mais
perfeito esta sindrome dando-lhe o nome de peritonite biliar sem
perfuragio. Neste caso havia um derrame de cerca de 8 litros e
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um grande calculo no coledoco. No mesmo ano aparecem as obser-
vagoes de SCHIEVELBEIN, JOHANSON e¢ BERTHESMANN.

Em 1912 RIEDEL, LERICHE, COTTE, WOLF, DOBE-
RAUER sintetisam os conhecimentos ja obtidos pelas observagGes.
anteriores, e apresentando seus casos sugerem as teorias mais diver—
sas para a explicacdo dos fatos observados.

Em 1913 MACHEFER publica uma tese sobre o assunto sendo
acompanhado no mesmo ano pelos trabalhos e ohservacbes de
FAVREUIL, HUGEL, VOGEL, SICK e FRAENKEL, assim
como LEVIN e LUBKE que realisaram o estudo microscopico da
vesicula em seus casos.

No periodo que vae de 1914 a 1924 temos os trabalhos de
GUIBE, HENSCHEN, FINSTERER, BUCHANAN, LOUROS,
KONIG, FIBICH SCHOMAKER, HOPPNER, RITTER, CUM-
STON, KUMMER, DOMINICI, LERICHE, SANTY, NEUBER,
RAZZABONI, BRUGNATELLI, MAC CREERY, DUPONCHEL,
KALLMARK ¢ MEYER-MAY.

De 1924 a 1930 temos os trabalhos de LEGRAND, WAN-
GESTEEN, PUHL, DESJACQUES, CHENUT e GUERIN, MAI-
TRE, GUNEVITCH, KORTER, ZUCCOLA, GARCIA LAGOS;
BUNDSCHUH, KREPSA, BROCQ, RUPPANER, GARRE,
EELVESTINE, MOONS, BOMBI, ROUILLARD e SCHWOB,
POPPER, MASCIOTTRA, ADLER, SABIONI, LEPLETZ,
BUNDSCHUH.

De 1930 a 1935, os trabalhos se sucederam no mesmo Ppasso,
verificando-se por esta simples enumeragio o interesse que O pPro-
blema. despertou entre todos os estudiosos do assunto. Neste perio-
do temos os trabalhos de TIBERIO, BERNHARD, PEPI, KANAN-
KA, BIRGFELD, WUNDERLI, BRODIN, CAVIGLIA, GAN-
DOLFO, HERRERA, FIGNARELLI, BRAESKERTZ, POP-
PER, MIRIZZI, MUNTZ, JASSE, CIEZA RODRIGUEZ, OBER-
THUR, TRICOZZI, BAUMAN e PADOVANI, MOULONGUET ;
SABADINI e CURTILLET, POWER, FOTHERINGHAN, MT-
CHEL SALMON, LENORMANT. (1)

" INCIDENCIA

Aparece com 'mais frequencia na mulher do que no homem tendo
preferencia pela idade dos 30-40 anos, porem casos tém aparecido
em idade relativamente jovem (11 anos), como na senectude (98
anos) (SCHIEVELBEIN).

O seu aparecimento se faz sempre a sombra de um estado mor-
bido pregresso, seja exclusivamente biliar como nas colecistites tificas,
como tambem em concomitancia com lesdes pancreaticas ; mais adeante
referiremos que ha exXtrita associagdo de lesSes pancreaticas se refle-

(1) De 1935 em diante vide bibliografia.
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tindo sobre a patogenia biliodutora e vice-versa. O que podemos
afirmar, ao correr a literatura sobre o assunto, é que esta sindrome
surge com mais frequencia de um fundo litiasico. Com efeito. fo;
encontrado litiase biliar em cerca de 40% dos casos ( BOMRBI), ‘mas
£ dificil consideral-a como elemento causal porque muitas vezes ela
1nao existe e unicamente podemos avental-a como um elemento pre-
disponente nio especifico. |

ANATOMIA PATOLOGICA

Esta sindrome em geral se assesta sobre uma oclusio do coledoco
Pporem em muitos casos isto ndo foi observado.

A vesicula se apresenta via de regra distendida com edema verde
subseroso, dando algumas vezes passagem, verificavel durante a ope-
ragdo, de gotas de bile, que LERICHE numa expressio feliz chamou
de “orvalho biliar”. Nem sempre se apresenta distendida, e cheia
como se verificou nas observacdes de BUNDSCHUH, JASSE e
‘CORNELIUS; no caso de WOLF havia uma colecistite esclero-
atrofica.

Pelo exame histologico verifica-se via de regra achatamento de
Suas pregas, muitas vezes com queda do seu epitelio, formando mesmo
ulceragBes cobertas da fibrina.

Ha edema da perede vesicular que se caracterisa pela distensio
da trama conjuntivo-muscular com vacuolisagio e modificacGes na
colorabilidade de seus elementos estruturais. A verificacio de cito-
esteato-necrosis foi feita nos casos de BRAECKERTZ, WERTHE-
MANN e outros, assim como as de lesdes necroticas em placas tem
sido constatadas, mas a questdo de perfuragdes microscopicas é duvi-
dosa, pois como mencionamos mais adiante a permeabilisacio da
vesicula depende de lesGes necrobioticas de origem fermentativa. Tais
lesbes necrobioticas. devidas a taes ou quaes fatores, apresentam infil-
trados leuco-linfocitarios que tém a predominancia na sub-serosa. Tais
infiltrados quando sdo muito discretos sdo interpretados como “reaces
a uma necrose anemica” (RITTER) ou derivada da acdo digestiva
enzimatica (BRAECKERTZ, RUPPANER, BUNDSCHUH).

Via de regra n3o se pode mais reconhecer a serosa devido a
fibrina que ahi se deposita. A colheita de material da parede vesi-
cular muitas vezes nada revelou, porem na sua maioria foi encontrado
o colibacilo isolado ou em associacio com o strepto e stafilococus.

Muito mais interessante vem a ser o estudo da bile vesicular e
do derrame peritoneal. Na primeira nem sempre foi verificado pela
cultura a presenca de germens (HUTTEL, SICK e FRAENKEL).
Em outros casos era sempre presente a infecgio tendo sido encon-
trados os mesmos germens revelados no exame da parede vesicular,

O aspecto do exsudate peritoneal é bastante variavel, sendo as
vezes amarelo claro como a bile C, ou entao escuro e viscoso como
a bile B. A quantidade é variavel. E’ ahsolutamente inodoro. O
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exame microscopico revela via de regra leucocitos ou hematias e cris-
tais de bilirubina. Quanto as pesquisas bacteriologicas, n’algumas
cbservacGes o derrame é esteril, n'outras foram encontrados germens
(Perfringens, streptococus, stafilococus e colibacilo) aerobios e anae-
rohios. As lesdes associadas sdo representadas via de regra pela perda
do ‘brilho da superficie da serosa ou por estratificacbes fibrinosas.
Lesdes de cito-esteato necrose nio s6 para o lado da serosa come
dos orgios abdominaes tém sido observadas muitas vezes (BUNDS-
CHUH, POPPER, REWBRIDGE). Mas neste particular quere-
mos citar o trabalho de REWBRIDGE em que este autor teve ocasiao
de verificar um notavel edema da cabeca do pancreas, com placas de
cito-esteato necrose sobre este orgdo mas nio sobre os elementos
vizinhos, o que ele atribue 4 acfio dos saes hiliares sobre o pancreas
permitindo a extravasdo do suco pancreaticc. Seriam apenas modi-
ficagBes locaes da permeabilidade do pancreas 4s suas enzimas.

ETIOPATOGENIA

Apezar dos progressos realisados na solucdo da etiopatogenia
desta sindrome, paira ainda muita duvida sobre qual dos fatores incri-
minados, tem prevalecencia na sua determinaco.

Resumimos aqui de maneira muito sintetica um apanhado sobre
as idéas que tém os diversos autores sobre o assunto.

BERNANRD, BOLL, BUNDSCHUH, BURCKARDT, NAU-
WERCK, LUBKE, RAZZABONI, MORRISON, RAVDIN,
SMITH, SICK e FRAENKEL admitem para explicacdo desta sin-
drome a presenca de uma perfuracio microscopica s verificavel em
cortes seriados e que devido a grande facilidade com que se obliteram
¢ de dificil constatacio.

WOLF acredita que haveria a possibilidade do derrame provir
de uma micro lesdo do duodeno mas isto conduziria for¢adamente a
uma peritonite difusa ou circunscrita por cujos caracteres seria pos-
stvel sua identificagio. GRINFELT admite uma transudacio da bile
‘dos vasos aberrantes da superficie do figado, assim como SCHIE-
VELBEIN desses canaes de Luscka anormalmente dilatados. JO-
HANSSON admite que a filtragio da bile se dé pela sua absorcio
atravéz dos linfaticos da subserosa. -

LERICHE apés ter observado um caso admite que a causa esta-
ria num edema agudo inflamatorio da vesicula que a tornaria per-
meavel. Do mesmo modo MEYER-MAY admite as idéas de LERI-
CHE porem acrescenta a necessidade de retencdo canalicular que
distenderia a vesicula facilitando a filtracio. Enquanto os ultimos
autores admitem uma inflamagio aguda, BERARD cré que possa ser
determinada por uma flogose cronica seja ela calculosa ou nio.

Uma das majores objegdes 4 teoria infeciosa vem a ser o fato
de que os estados flogisticos da vesicula sfo relativamente frequentes
em relagdo a raridade da peritonite biliar sem perfuracio.
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O trauma admitido como fator etiopatogenico, partindo-se das
observacbes de BRUGNATELLI, WERTHEMAN, KREISA, DO-
BERAUER ndo deve ser levado em conta a nio ser para casos
excepcionais.

Mais interessantes na verdade sdo as observacfes em que se
verificava, uma hipertensio nas wias biliares como nos casos de
AMADORI (ascaris na ampola) e as de GUIBE e FAVREUIL em
que haviam processos patologicos para o lado da cabeca do pancreas.

Partindo de tais fatos, da verificagdo de cito-esteato-necrosis, pre-
senca de fermentos pancreaticos no liquido peritoneal, assim como
da hiperglicemia post-operatotia, a atengado dos pesquisadores (AMA-~
DORI, BIRGFELD, BUNDSCHUH, CERNEZZI, POPPER,
URBANI, RUPPANER) foi chamada sobre a acio dos sucos pan-
creatiios sobre as vias biliares. CERNEZZI teve mesmo ocasido
de verificar em uma mulher colecistostomisada (por calculo da am-
pola) a saida de suco pancreatico pela fistula e lembra que para isto
ser possivel é preciso a confluencia do Wirsung no coledoco o que
foi demonstrado por SAPPEY em 2/3 dos casos. Na verdade desde
que exista tal disposi¢io anatomica ndo € necessario um calculo, bas-
tando uma odite estenosante, espasmo ou neoplasia da, ampola. Esta-
belecido um obstaculo ao defluxo no duodeno pode a bile penetrar
no Wirsung condicionando a ativagido do suco pancreatico e levando
4 pancreatite aguda ou entdo a pressio no Wirsung sendo maior se
processa uma ascencdo do suco pancreatico.

RAVDIN, MORRISON ¢ SMITH acham pouco provavel a
penetracio do suco pancreatico na vesicula porque nos dutos biliares
a pressio é muito maior que no Wirsung. Mas as experiencias de
HARMS vieram provar o contrario, isto é que a pressio no ultimo
é sempre maior do que nos primeiros e que esta pressao sobe muito
nrincipalmente depois das refeigdes.

Contudo nio bhasta a verificagdo qualitativa de taes fermentos
para se falar em um refluxc pancreatico, pois normalmente podem ser
encontrados na bile fermentos do tipo pancreatico. Assim WER-
THEMAN em 51 cadaveres encontrou na bile o fermento amiloido-
lico cuja taxa ia de 5 a 512 unidades WOHLGEMUTH. O proprio
WOHLGEMUTH tambem ja havia demonstrado que o figado con-
tem uma taxa de diastases entre 10-200 unidades. Portanto para se
julgar de um refluxo € necessario que se notifiquem valores diasta-
sicos muito altos como 600. A verificacio da lipase no derrame
tambem ndc serve para se ajuizar ou ndo de um refluxo pancreatico
pois pela bile se elimina a lipase serica. Ha diferenga entre esta ¢ 2
pancreatica mas sua diferenciagio € muito dificil. RONA e PAV-
LOVIC mostraram que a lipase pancreativa resiste ao atoxil enquanto
que a hepatica a quinina. No entanto VIRTANEN, SVOMALA-
RINEN, GADJOS fazem reservas quanto ao valor desta prova.
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A existencia de fermentos proteoliticos no derrame nao indica
com isto a existencia de um rcfluxo papcreatico porque o figado
tambem tem fermentos proteoliticos, e por outro lado o tripsinogeno
nio age sendo ativado pelo suco ducdenal ou extrato leucocitario,

Em resumo para se falar de um refluxo pancreatico € preciso
que se encontre na bile uma taxa de diastase superior a 600 unidades,
lipase com propriedades oticas da lipase pancreatica e emfim uma
forte acio proteolitica em meio ligeiramente alcalino com a condigio
de que a bile nfo seja infectada e ndo contenha leucocitos (JUNET).

No terreno experimental BLAD conseguiu pela ligadura do cole-
doco e injecdo de suco pancreatico ativado na vesicula, obter uma
transudagio da bile; ele admite entdo que o suco pancreatico produz
uma, modificacio coloidal da bile que permite sua filtragao. DOMI-
NICI repete as suas experiencias mas chega a conclusao que a filtra-
cdo se da por alteracdes da parede vesicular devido a acio do suco
pancreatico. Estas series de experiencias foram repetidas e confir-
madas por SCHOENBAUER ao passo que URBANI nio conseguiu
.0s mesmos resultados; mas devemos lemhrar que este autor nao
ligava o cistico nem o coledoco e talvez ndo houvesse tempo neces-
sario para o contato perfeito dos fermentos com as paredes vesiculares.

Contudo MOULONGUET em 1934 se refere como nio exis-
tindo nem uma prova favoravel a acio do suco pancreatico e que os
fermentos - encontrados ndo passavam de diastases proteoliticas de
autolisis. Aparece mnestes ultimos anos TJERINA FOTHERIN-
‘GHAN que retoma a hipotese da acfio triptica do suco pancreatico
.sobre as vias biliares e realisa suas pesquisas em animais. Injeta este
~autor o suco pancreatico ativado na vesicula com previa ligadura do
~coledoco, assim como acima do ponto onde fez a injegdo; obtem entiio

quadros graves de intoxicagdo, com lesbes identicas as verificadas nc
~“homem.

SUAREZ e NEGRI objetam aos trabalhos de TJERINA a
-necessidade do fator infecioso e ele retoma entio suas pesquisas com

_SUco pancreatico septico e praticamente asseptico tendo chegado 4s
~conclusbes seguintes apds suas series de experiencias:

1 — Necessidade de estase na arvore biliar;

2 — Imprescindibilidade do refluxo do suco pancreatico ativado;

3 — A infecgdo ndo é fundamental, mas tem importancia na
rapidez com que aparecem e gravidade das perturbacoes
gerais.

Apezar do grande numero de teorias e das idéas as mais sedu-
~toras, ficam ainda muitos pontos obscuros sem a necessaria explicacio,

-mas € provavel que esta sindrome tenha causas variadas na sua de-
; terminagao.
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FISIOPATOLOGIA

Como ja tivemos ocasido de acenar, a ascen¢ido do suco pancrea-
tico s6 se faria pela presuposicio de um dispositivo anatomico, cons-
tituido pela unido precoce do Wirsung ao coledoco o que ¢ baseado
em pesquisas anatomicas de SAPPEY e BROCO. Estabelecido um
obstaculo de ordem mecanica cu funcional na por¢do mais distal para
unido, estariam integradas as condigOes necessarias para a, ascencgao
do suco pancreatico, desde que a pressio no Wirsung predomine
sobre a do coledoco. A respeito desta ascengdo queremos lembrar
2 observacgio de Beal e Jagoda que viu em uma doente colecis-
tostomisada a saida de bario pela fistula durante uma radioscopia
do duodeno. Realisada a ascencido processa-se a ativagdo do suco
pancreatico que vae imediatamente agir sobre as paredes do continente
determinando as modificagBes histopatologicas ja conhecidas.

Como se procesa esta ativacdo? Seria o conteudo duodenal capaz
de subir no caso de uma obstrucio parcial repetindo o que foi obser-
vado por Beal e Jagoda?

TJERINA FOTHERINGHAN em 1938 conseguiu com o ba-
cilo perfringens obter a ativagic do suco pancreatico. O papel da
infeccdo na ativagdo do suco paucreatico ja vem sendo admitido ha
muito tempo. Quanto aos fenomenos gerais de intoxicacio que ora
sdo leves ou muitissimos graves talvez existam elementos diversos
determinantes. FEsta intoxicacio poderia correr por conta da tripsina
ou entio por produtos de digestdo incompleta como albuminoses,
peptonas, polipetideos que o figado é incapaz de eliminar norinalmente.

A respeito da acio da bile queremos lembrar as observagoes e
experiencias de MELCHIOR, ROSENTHAL, WILISCKI que veri-
ficaram pelo colecionamento de suco bilio-duodenal na cavidade peri-
toneal de cies, estados de profunda intoxicagdo que conduziam muito
rapidamente os animaes a morte.

Fles tiveram ocasiio de verificar que pela dosagem dos acidos
biliares no sangue e nos tecidos, quandc sua quantidade chegava a um
certo grau produziam-se os sinais de intoxicacdo cujo elemento mais
importante era a adinamia. Partindo de observacdes em anima
nobile concluem que nas perfuragdes do estomago e duodeno o perigo
nio estd na peritonite porem na absorcdo dos saes dos acidos biliares.

Devemos lembrar que estas experiencias ndo podem ser na integra
relacionadas ao homem, pois o cio tem em sua bile muito acido tau-
rocolico e pouco do glicocolico, que ro homem ¢ exatamente a0 con-
trario; alem disso o acido taurocolico € doze vezes mais toxico que o
glicocolico.

WEINBERG e LEVENSON tambem pela injecdo intraperito-
neal de bile em cobaias verificaram quadros graves de intoxicacdo.
MENTZER levando suas pesquisas para ouwtro lado demonstra que
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no homem a bile extravasada logo se encista tornando-se relativa-
mente inocua; porem si esta bile estd infectada isto nfo se processa;
a infecq@o’ dela é sempre muito provavel porque a bile determina uma
hiperemia intestinal e passagem de germens, taes como o coli, estafilo,
enterococus, perfringens, streptococus (WEINBERG e LE-
VENSON),

SINTOMATOLOGIA

Nada mais variavel existe do que o inicio do quadro grave de
intoxicagdo, que se verifica nesta sindrome peritoneal. Casos ha
em que se pode nitidamente perceber um periodo prodromico carac-
terisado por dores no hipocondrio direito, nauseas e vormitos, tempe-
ratura, subfebril com retencio de fezes e gazes. Sucedendo-se a este
periodo em que se pode confundir seus sinais com os de uma colicis-
tite, aparecem graves perturbacfes do estado geral, caracterisadas por
inquietacdo, dores intensas no abdomen, palidez, extremidades frias,
suores, estado sub-icterico, febre e mais raramente apirexia, associa-
das a sinais demonstrativos de comprometimento peritonial ; defesa,
Blumberg, fundo de saco de Douglas doloroso etc. Outras vezes a
molestia se inicia bruscamenté com dér em facada no epigastrio que
se irradia para o dorso, produzindo em poucos momentos o colapso
e conduzindo 4 morte em 4 ou 5 dias, correspondendo em si ao
quadro de uma peritonite hiper-septica. O inicio brusco faz com que
se possa confundir com uma perfuracio da vesicula: estes casos sio
aqueles em que em geral ha associacdo com pancreatite aguda.

Verificando assim aspectos varios de intensidade, podemos afir-
mar com toda a seguranca 4 luz dos modernos conhecimentos sobre a
etiopatogenia da peritonite biliar sem perfuracdo, que eles sio devidos
a quantidades variaveis de fermentos pancreaticos e de germens que
cairam na cavidade peritonial.

As férmas que no inicio sdo diagnosticadas como simples cole-
cistites pelo aparecimento dos sinais gerais conduzem logo 4 suspeila
do diagnostico.

De muita importancia é a falta do aumento da frequencia do
pulso (MARINACCI, MAYER, MAY, TIBERIO) verificada em

alguns casos, pois a regra nas peritonites é este aumento,
PROGNOSTICO
E’ grave. A mortalidade atinge de 45 g 50%. O prognostico

depende essencialmente do numero de horas que separa a instalagio
do quadro e o momento do tratamento.
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OBSERVACAO

A. B., 54 anos, casado, operario, italiano. Procedencia: Sio Paulo.
Queixva: Dor no hipocendrio direito, localisada, ha 12 horas.
Antecedentes pessoaes e hereditarios: sem interesse.

Historia atual: Ha um ano mais ou menos refere o paciente que estando
a trabalhar, pelas 6 horas da manhi comegou a sentir dores no hipocondrio
direito, que aos poucos foram se acentuando impedindo ao paciente de continuar
em seu mister. Foi para casa e 14 foi visitado pelo medico que lhe deu
um purgante assim como uma injecio. passando entdo as dores. Nada mais
sentiu depois disso a ndo ser em raros dias ligeiras dores no hipocondrio
direito que desapareciam com um purgante. Hoje (20-7-1939) diz o paciente
que pelas 4 horas da manhi sentiu de repente dor no hipocondrio direito,
sem irradiacio? que foi aos poucos se acentuando, acompanhada de nauseas
porém, sem vomitos. Tomou uma serie de remedios caseiros mas, que de
nada lhe adiantaram. Resolveu entdo, 4s 18 horas, como nio melhorassem os
sintomas, chamar a Assistencia Publica. Foram-lhe aplicadas duas injecoes
mas que de nada lhe adiantaram. Chegando ao Hospital , Central da Santa
Casa, foi internado por nds na 3.2 C. H. onde achamos. o seguinte:

Exame geral: Individuo branco, aparentando a idade que tein, decubito
lateral esquerdo preferido com as coxas flectidas sobre a bacia, facies bda,
psiquismo bom. Constituigio esqueletica boda, paniculo adiposo espesso e bem
distribuido. Péle e anexos sem particularidades. Pressdo e pulso dentro dos
limites normaes correspondentes a sua idade.

Exame cspecial: O exame dos diversos apareihos e sistemas nada apre-
sentou de interessante a nio ser o abdomen. Intensa defeza no hipocondrio
direito, reflexo cutaneo-abdominal superior direito desaparecido. Nada se pode
palpar ou perceber pela palpagio nesta zona, devido em parte a defeza e em par-
te & reacdo dolorosa do paciente. O exame se mostrou sem interesse a nio ser
um ligeiro timpanismo.

Fizemos o diagnostico de colecistite aguda e recomendamos a medicaga®
indicada: sedol, bolsa de gelo, e clister frio, deixando o doente para uma
posterior observacdo. Tres horas depois voltamos a ver nosso paciente que
apresentava-se agora inquieto, com pulso rapido e frequente, 115, tendo 379,5
de temperatura, tendo as dores diminuido porém, a defeza aumentou; tinha
o rosto palido e as extremidades humidas e frias. Inquerindo o paciente si
nio teve dores mais agudas informou negativamente.

Fizemos o diagnostico de “colecistite aguda grave”, indicando a operacio
que foi realisada duas horas apoz a instalacdo do quadro,

Operagdo: Dr. Lentino, Oriente ¢ Ephraim. Incisdo para-mediana para
retal externa.” Aberto o peritonio da vasio a um liquido bilioso, sem subs-
tancias em suspensio, que reconhecemos tratar-se de um derrame biliar.
Explorando as vias biliares nada mais encontramos do que uma vesicula
muito cheia, distendida, com edema da parede, esverdeada, porém, nio veri-
ficamos a filtracio de gotas de bilis da parede desta.

Foi feita a colecistostomia retirada de um grande numero de calculos €
depois tratamento geral. Dias depois teve alta o paciente.

TRATAMENTO

Dois processos sio indicados: um € a colecistectomia e outro
é a colecistostomia ambas associadas a drenagem da cavidade. Im
vista da etiopatogenia e da gravidade do quadro, a segunda se impoe
pelos seus otimos resultados, pela sua praticabilidade e porque atende
as relagbes de causa e efeito.
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