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RESUMO: Pacientes com obstrugdo biliar extra-hepatica apresentam particularidades que
0s tornam susceptiveis as alteragcdes hemodinamicas, cardiacas, sistémicas e renais. Este
artigo versa sobre os fatores indutores da funcdo renal pés cirurgia descompressiva da via biliar,
da instabilidade vascular, dos disturbios da hemostasia e da acédo dos sais biliares e bilirrubinas
envolvidos na patogénese das complicages decorrentes da ictericia obstrutiva.

UNITERMOS: Obstrucdo das Vias Biliares Extra-hepatica. Cirurgia. Hipotenséo. Circulacédo
Renal. Hemostasia.

INTRODUCAO
Tabela I - Fatores que contribuem para a instala-
a ¢édo da insuficiéncia renal no periodo pés-opera-

Pacientes com obstrucao biliar extra-hepética , o
torio, no paciente icterico.

(OBE) apresentam uma série de particularidades que
0s tornam susceptiveis a complicacfes de relevancia
clinica. Naictericia obstrutiva, existe consideravel
risco deque pacientes com esta doenc¢a desenvolvam
insuficiéncia renal agudaapés a cirurgia de descom-
pressao da via biliar, ocorrendo em aproximadamente - Colangite coexistente

9% dos casos, com indice de mortalidade de 76%. As - Niveis de creatinina

taxas de mortalidade e morbidade, associadas com pro- - Niveis de uréia

cedimentos cirirgicos da via biliar sdo baixas, exceto - Proteina - niveis de albumina

na presenca de ictericia obstrutj\que podem chegar » Fatores relacionados ao ato operatério
a 16%. Varios fatores estao implicados na predisposi- - Medicacéo pré-anestésica

¢édo do paciente ictérico, e podem ser classificados em - Hemorragia

duas categorias: estado pré-operatorio do paciente ic- - Hipotensao arterial

térico e fatores associados com a propria cirurgia ab-  _ agentes anestésicos

dominal. Contudo, a patogénese desta complicacdo ain-  _| aparotomia

« Fatores relacionados ao paciente
- Anemia
- Grau de ictericia
- Bacteremia concomitante

da ndo estad bem estabelecida.
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Walker, em 1962 foi o primeiro a reconhecer a a partir de quatro semanas@®@e'4. Outros modelos
associacao entre ictericia e disfuncdo renal. A les@xperimentais de animais, utilizados para estudo dos
renal que se instala em pacientes ictéricos, apos cir@feitos da ictericia, incluem a criacdo de “shunts”
gia da via biliar é caracterizada por necrose tubuldrepéticocava, infuséo direta de bile, bilirrubina, ou &ci-
aguda, semelhante aquela que se segue a hipotendas biliares, na circulacdo portal ou sistémica, e perfu-
ou insuficiéncia circulatérf&. Sendo assim, parece que,sdo de plasma “ictérico” em rim isoladda8
na ictericia obstrutiva, existiriam fatores predisponentes Ha diferencas tanto quantitativas como qualita-
gue comprometeriam a fungéo renal e sensibilizariativas dentro e entre espécies de animais, em relacao a
o rim durante a ictericia. Alguns autores, em estudastericia, apos a ligadura do ducto biliar, por exemplo,
prospectivos, verificaram que a concentracao plasmém cées encontram-se complicacdes mais graves do
tica elevada de bilirrubina € um fator de risco significantque em ratos, como choque circulatério ou até mesmo
para morbimortalidade, apés cirurgia da via Sililar ~ morte'®. Nao se pode deixar de levar em consideracédo

Better & Berl? relataram que a habilidade doque todos os procedimentos séo realizados sob anes-
rim emconcentrar a0 maximo a urina € normal, quandtesia, a qualper si,pode interferir na funcéo cardio-

a bilirrubina sérica se encontra abaixo de 8 mg/100 miascular e renap/?4

A funcéo renal de pacientes ictéricos pode estar com-

prometida de duas maneiras diferentes: 1) toxidade di- FISIOPATOLOGIA

reta devido ao acumulo de metabdlitos hepaticos no

tecido renal e, 2) indiretamente, em consequiéncia do  Em cées, com ducto biliar ligado (sem ressec-
prejuizo da fungdo cardiovascular induzida pelas bilirgdo), o pico de ictericia e lesdo hepatocelular acontece
rubinas e/ou sais biliares. até o sétimo dia pos-operatério; ja, na ligadura dupla

Sob circunstéancias normais, a via natural pardo ducto biliar com ressec¢éo ductal, tanto a ictericia
excrecgao da bile e seus constituintes é através do trgtamo a lesdo hepatocelular sdo mais graves e de dura-
biliar e sistema gastrointestinal. Entretanto, quandgéo mais prolongada?®.
ocorreOBE, a fragdo de bilirrubina conjugada (néo As alteracdes renais podem ser divididas em qua-
ligada a proteina) é filtrada pelos glomérulos, a bilirrutro fases (Figura 1): A primeira, de curta duracéo, ndo
bina ndo conjugada é fortemente ligada a albumirexcede a dois dias; durante este periodo, a ingestéo de
plasmatica e, entéo, ndo & filtrada, exceto em concetemida e de liquidos diminui, e o animal perde peso.
tracOes plasmaticas extremamente elevadas Isto se deve tanto ao ato cirlrgico como ao aumento

Estudos minuciosos e uma completa avaliag&o dfas bilirrubinas e/ou sais biliares. A disfuncéo renal ca-
funcéo renal, em pacientes com ictericia obstrutivamcteriza-se por aumento na taxa de filtragéo glomeru-
les&o hepatocelular aguda, néo séo realizados com grkam-e do fluxo plasmatico renal, acompanhado de diure-
de freqiiéncia. Dois importantes estudos realizados pse¢ e natriurese. Todas estas alteragdes acontecem si-
Dawsonr*®enfatizaram a importancia da manutengaenultaneamente ao desenvolvimento de hipotenséo. Este
da fungéo renal normal durante e apos a cirurgia, eaumento da perfuséo renal esta associado a uma reati-
pacientes ictéricos, pois a possibilidade destes pacientédade renovascular alterada por alguns vasodilatado-
desenvolverem insuficiéncia renal pos-operatoria estees enddégends
va significativamente aumentada.

Estudos clinicos tém sido Semanas pés OBEH
de extrema importancia emiden- | 1 | 2 | 3 | a 5
tificar as alteracdes da insuficién-
cia renal em pacientes com icte- | Perdade pesoe diminuigdo |
ricia obstrutiva, entretanto estu- daingesta

dos experimentais tém demons-

Diminuicéo de Sédio - Aumento do Potassio
trado sua utilidade em definir os diminuigéo da perfusdo renal
mecanismos fisiopatolégicos en-

i i - Hipotenséo transitéria - Normotenso
VOIVIdOS' O mOdeIO malS' Con"lq |_ Hipovolemia - Hipervolemia _|
mente utilizado para a ictericia

obstrutiva é a ligadura do ducto Volume urinario normal

biliar, em ratos, a qual acarreta dimuicdo da osmolalidade urinaria
diversas alteragc”)es hepéticas gque Figural- AlteragGes pds-operatérias da fungdo renal de ratos com ligadura do ducto
podem induzir cirrose, geralmente,  biliar.
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A segunda fase inicia-se por volta do segundtalagéo e manutengéo de estado hemodinamico labil,
dia e vai até o fim da segunda semana. O fluxo plas-era revertido com o uso de indometacina (inibidor
matico renal e a taxa de filtrag&o glomerular estdo notla sintese de prostaglandinas).
mais, mas a excre¢ao de sodio comega a diminuircom  Este modelo experimental para inducéo de icte-
o passar do tempo e a capacidade de concentrari@a obstrutiva € amplamente utilizado, e as alteracdes
urina também se encontra diminuida. A hipotenséo arematoldgicas e bioquimicas diferem qualitativa e quan-
terial, neste momento, € grave e esta associada ctilmtivamente das observadas no cdo. Nos ratos, essas
diminuigc&o da resposta pressorica aos estimulos da afteracdes sdo dependentes do tipo de procedimento
giotensina Il e da norepinefrit¥&®, diminuigdo da fun- utilizado para induzir ®@BE, ou seja, se o ducto biliar
¢ao ventricular esquertfae respostas cronotrépica efoi apenas ligado ou ligado e ressecado. As alteracdes
inotropica atenuadas ao estimpiadrenérgic®'3233  pdés-operatdrias estdo esquematizadas na Figura 2 e

A terceira fase comega no fim da segunda sestéo baseadas nas publicacées relaciott4das
mana e dura por mais duas semanas. Durante esta fase, No rato, apos a ligadura do ducto biliar, obser-
hé& desenvolvimento de ascite. Hipotensao sistémicasa-se diminuigdo do peso, associada a diminuigédo da
perda da resposta a angiotensina Il e norepinefrina aingestao de racao. Apos trés dias, observa-se variacao
da sdo observadas na terceira semana pos-operatopganderal negativa 10 a 15%, independente do tipo de

A quarta fase tem inicio na quarta semana ap@srurgia realizad®:3°4244 e diminuicéo da presséo ar-

a inducdo d@BE; além de mantidas as alteracdes déerial®. Ratos com trés dias de obstrucdo do ducto
fase anterior, ocorre hipertenséo portal, acompanhabdgiar ja apresentavam hipotensao arterial (Figura 3), e
de circulagdo colateral portosisténtic® O quadro Bomzom et af® observaram que a resposta a norepi-
histopatoldgico do figado lembra a cirrose e ndo é imefrina, tiramina, angiotensina Il e isoprenalina encon-
fluenciado pelo tipo de cirurgia usado para obstruir trava-se diminuida. Parece que a retra¢do de volume
ducto biliar. intravascular poderia contribuir para a hipotenséo na

A explicagao fisiopatolégica das quatro fases étericia obstrutiva. Yargéd; AarsetR®, Gillet*? obser-

a seguinte: primeira fase — capacidade do rim em exaram diminui¢cdo do volume sanguineo em ratos com
cretar metabdlitos hepéticos como a bilirrubina e acBBE, utilizados em seus trabalhos. Por outro lado, Better
dos biliares, que estdo comecando a se acumular eial®°, verificaram aumento do volume plasmatico em
plasma, traduzida pelo aumento da diurese e hipoteratos com ictericia obstrutiva.

séo arterial, simultaneamente,

pela inibicdo da funcao tubular,
que prejudica a reabsorcédo de
sadio. A segunda fase é inter-
mediaria, nela o animal tenta
manter o equilibrio entre a ne-
cessidade de excretar os meta-

Obstrucéo Biliar

bolitos hepé_ticos e a de manter ~ Interrupgdo de t Pressao nos ductos biliares
a presséo arterial sistémica nor- Circulag&o Enterohepatica e intra-hepaticos
mal. A terceira fase, se carac- * ‘

teriza por aumento da reabsor- Refluxo Biliar Dilatag&o ductal
¢&o de sédio, devido, possivel- (Figado-Sangue) v

mente, a uma resposta apropri- Compress&o intra e

ada a hipotens&o sistémica. E a f Niveis plasméticos extra-hepatica da veia Porta
quarta fase é uma extensdo da ¥ debile e sais biliares / \

terceira e ocorre como possivel § Fuo portal fresséo Portal
necessidade de compensagéao da Impregnagao Y yd
hipertenséo portal. tecidual hepatica Isquemia funcional

Feinberg et al®>, em es- \» /
tudo hemodinamico, em cées Lesdo Hepatocelular
ictéricos, mostraram que a ati-

vidade aumentada das prosta-
glandinas contribuia para ins-

Figura 2 - Representacdo esquematica da fisiologia () na ictericia obstrutiva.
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‘ Fluxo sanguineo portal f Niveis bilirrubinas /
l sais biliares
Fl'gadq qepenqe_nte Impregnacéo tecidual
da artéria hepatica bilirrubinas / sais biliares
Fluxo sanguineo Desidratagéo
hepético total hipovolemia

choque

Leséo hepatocelular ‘/

Figura 3 - Fisiopatologia (Il) da ictericia obstrutiva.

CCRizzoetal.

em ratos, com ligadura do ducto biliar, esta associada
a disturbios funcionais e metabdlicos do rim e do mus-
culo cardiaco, os quais contribuiriam para as altera-
¢Bes renais e hemodindmicas observadas tanto em ani-
mais como em seres humatid&iguras 4 e 5).

Ictericia Obstrutiva

Fluxo sanguineo f Niveis séricos de
hepatico total bilirrubinas e sais biliares

' '

Isquemia funcional Alteragdes
cardiacas
hemodinamicas
cronotropismo

N e inotropismo -
Leséo hepatocelular

\ 4—2 Endotoxina
A despeito desses dados conflitantes, a maior a

dos nvestigadores relata diminui¢cdo da taxa de fil - Figura 4 - Fisiopatologia (Ill) da Ictericia obstrutiva.
tracaoglomerular, do fluxo plasmatico renal e da ex:

crecao de sddio na fase preco-
ce daOBE. O fluxo sanguineo
renal encontra-se reduzido,
com concomitante reducdo na
perfusdo do coértex rerfdl o
que pode ser devido ao aumen-
to da atividade dos receptores
a-adrenérgicos renais, que sao
determinantes importantes do
tonus renovasculdlt Esta re-
ducéo na perfuséo renal pode

Ictericia Obstrutiva

‘ Fluxo hepatico total impregnacao de sais

biliares / bilirrubinas

‘ degradacéo da aldosterona ¢

‘ responsividade vascular a NE

ser explicada pela queda impor- t
tante da osmolalidade urinéria, reabsorcao tubular de Na+ ¢
apés vinte e quatro horas da li- ¢ ‘ resisténcia periférica total

gadura do ducto biliaf. t resisténcia vascular renal ¢

A tendéncia a hipotensédo

pOde ser devida a alteragc”)es producdo renal de PGs (vasodilatacdo)

vasculares periféricas ou cardi-
acas. Estudosn vivo, nesses
animais, revelaram resposta
cronotrépica § agonistas pre-
judicada, apesar da concentra-
¢do aumentada de adrenalina e
noradrenalina circulante

Hipotensao arterial

v

‘ resposta renovascular a NE [E— ‘ volume sanguineo efetivo

v

‘ fluxo sanguineo renal
Isquemia renal - Choque

Estudos mais recentes Figura5- Complicagdes renais, cardiacas e hemodinamicas na ictericia obstrutiva.

demonstraram que a ictericia
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Como visto para o rato e para o cdo, a obstru- Mesmo tendo em mente a possibilidade de ocor-
¢ao do ducto biliar, em coelhos, também est associ@nciadessas alteracdes cardiovasculares, a hegiarra
da areducao do peso corporeo. As alteracdes verificadabipotenséo arterial ou mesmo o choque, permane-
também em outros animais foram hipotensao arteriabm até os dias atuais como fatores etioldgicos impor-
sistémica reversivel, e perfusdo renal dimirdt¥@®?  tantes na elevada taxa de morbimortalidade associada
Hishida et af'®, em estudo para avaliar a resposta dao tratamento cirdrgico da ictericia obstri#z0 outro
vasculatura renal a norepinefrina e angiotensina Il exéspecto relacionado as complicagfes cardiovaculares é
genas, nao encontraram alteracfes na reatividade cede que, na vigéncia de ictericia obstrutiva ou mesmo
novascular em vigéncia de ictericia, mas mostraraimepatite infecciosa, os pacientes tendem a hipotensao
que o débito cardiaco, diminuido em coelhos com ictexterial, com perda da resposta pressorica ou vasocons-
ricia obstrutiva, contribuia para a instabilidade hemdrictora a angitensina Il e & norepineffd
dindmica encontrada nestes animais. Saito, em 198%, observou que pacientes com

Perda de peso foi encontrada em babuinos, api@sericia obstrutiva, antes da desobstru¢éo da via biliar,
ligadura do ducto hepatico. A ictericia decorrente dinham o chamado padrdo de circulacao hipercinético,
OBE esté associada com a depresséo de varios sigste é, hipotensao arterial associada a resisténcia vas-
mas enzimaticos intracelulares que levam a diminuic&ular periférica diminuida e débito cardiaco aumenta-
da sintese protéica e do metabolismo dos carboidratds com freqiiéncia cardiaca normal. Este quadro clini-
e das alteracdes hemodinamicas sistémicas. co é semelhante aquele observado em pacientes com

Experimentos realizados nestes animais concehipertensao portal, por cirrose hepatica.
traram-se no estudo dos efeitos da ictericia sobre o o ) . )
fluxo sanguineo renal e sua distribuicgo intra-renal, sehl€modinamica e ictericia obstrutiva
do que o principal achado foi redugéo, tempo-depen- O débito cardiaco, em animais c@BE, en-
dente, do fluxo sanguineo renal, sem nenhuma altereentra-se, geralmente, normal ou aumentado, e a di-
cdo na pressao arterial sistérdlc&sses autores ob- minuicdo na pressao arterial deve-se a diminuicéo na
servaram, ainda, que a perfusao renal diminuida estasisténcia vascular periféri¢&®°6! Caes com icte-
va associada ao aumento da atividade renovascularréma induzida por anastomose coledococava desenvol-
estimulo da norepinefrina, devido a maior atividade dogem diminuicdo semelhante na pressao arterial, asso-

o-adrenoreceptores renais. ciada com aumento do débito cardiaco e diminuigdo
_ . _ daresisténcia vascular periférfita
Aparelho Cardiovascular e ictericia obstrutiva Bomzom et af? também, encontraram resposta

Em 1932, Meakif? descreveu as observacées de&vascular diminuida a norepinefrina, na musculatura
paciente com hipertensdo essencial que desenvolv@gduelética. Porém, em estudo posterior, em ratos ic-
ictericia com obstrucao biliar completa. Ele notou qud€ricos, demonstraram que o metabolismo e a capta-
com o inicio da ictericia, a presséo arterial voltou adg© pulmonar de norepinefrina estavam aumentados,
indices presséricos normais e, somente, retornou Agdendo haver diminuicéo dos niveis circulantes de
seu valor elevado, com o resolugéo do quadro ictéric@orepinefrind. Bomzom & Kew* relataram resposta
Este mesmo autor observou, em pacientes ictéricos, dfiiglinuida a norepinefrina, medida pelas alteragoes no
a pressao sistdlica e diastolica apresentavam tendéntiio sanguineo esquelético de babuinos ictéricos e no
a serem mais baixas do que aquela observada na pofl§mbro isolado perfundido do rato. Mais recentemente,
lacdo normal. A bradicardia era outro achado clinic@chados semelhantes foram observados tanto em anéis
comum em pacientes ictéricos, provavelmente, devidrticos helicoidais como na veia porta isofdda
ao efeito depressor do miocardio pelos &cidos biliare5inberg et af? relataram discreta diminuicao da res-

Em 1956, Zollinger & Williamddemonstraram POSta pressora a norepinefrina, em caes@BH) en-
que pacientes ictéricos, submetidos & cirurgia da vigetanto, essa resposta a angiotensina Il estava mar-
biliar, eram susceptiveis a crise hipotensiva, apés egiantemente diminuida. A diminuicao dessa resposta
sédios de hemorragia, durante o ato operatério. Ess@deria explicar a diminuicdo na resisténcia vascular
mesmos autores verificaram que essa susceptibilidageriferica, observada em animais ictericos.
aumentada poderia ser atenuada através da expansdo EMm resumo, os efeitos cardiovasculares e he-
volémica do paciente ictérico, antes da operacéo, o qiiwdinamicos da ictericia obstrutiva, em seres huma-
foi confirmado também por Cattell e Birstifig, re- Nos e em animais, sao: diminui¢ao da resisténcia vas-
centemente, por Rizzo & Castro e SilV.Jr cular periférica com presséao arterial normal ou baixa
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(maioria dos casos), débito cardiaco elevado ou nade débito cardiaco, na ictericia, obstrutiva. O acamulo
mal, e resposta hipotensora acentuada a deplecaod#eécidos biliares no plasma de pacientes ictéricos tem
volume. Estas alteracdes podem, em parte, ser secgido considerado o fator etioldgico responsavel pelas

darias a alterac6es na reatividade vascular. complicac¢des cardiovasculares da ictericia obstrutiva.
Muitos estudiosos tém se esforcado para determinar
Funcéao renal e ictericia obstrutiva se a bile ou um de seus constituintes tem ou nao efeito

Alteragdes na reatividade vascular a vérios agefieXic0 direto no rim. Alguns trabalhos mostraram que
bilirrubina pode desacoplar a mitocéndria durante a

tes vasoativos tém sido investigadas, incluindo respof-

_ | F S o )
tas a noradrenalina. Entretanto os dados disponiv pssforllac;ao 3xu3a|t|v§1. QZ"’}WT et af: demos’iraram .
até 0 momento ainda s&o controversos. Prostaglandi#€ @ curva detolerancia a glicose anormal, eém paci-

nas, especialmenBsE sdo conhecidas como modu-emetS |gte_r|co?_, pprrgla0|onlava-3e cgm 0 deste,:n_vo:;/h
ladoras do fluxo sanguineo rettapois tém a capaci- mento de Insuficiencia renal aguda pos-operatoria. £s-

dade de diminuir a vasoconstric¢ao renal e, com istgeS autores postularam que a alteragao da fungéo mi-

manter a fungdo e o fluxo sanguineo renais adequad condrial, induzida pela bilirrubina, acarretava ndo so-

Ha evidéncias de que as prostaglandinas exercem ﬁ%%?;e ggz'g;'f%%o g:r;e:;ﬂgﬁgﬁﬁgﬁbﬁgﬁ&ﬁﬂtﬁ;é
pel importante na manutencgéo do fluxo sanguineo r & ¢ - EXP

nal em cirr6tico%". Trabalhos recentes tém demons_,ambem_l_evaram Jogbert (1978.3 conclusa,o _de que
trado que a producio de prostaglandinas de origem I%qldos biliares exerciam um efeito cronotrépico nega-

nal estdo aumentadas em cies OBES e, em assim tivo, mediado pelo vago, em ratos anestesiados. Dave

: : t al’* observaram que sais biliares, aplicados direta-
sendo, as PGs ajudam a preservar a taxa de f||tra(;%o L que T piicac ~
“mente no no sinoatrial, induziam a bradicardia em caes.

glomerular e o fluxo sangtineo renal normais, SUGETIE - retanto trabalhos, na literatffamostraram que

do que realmente existe aumento da atividade das pros-_~. .- LT
. DS o 0s sais biliares, apds injecdo intravenosa, falharam em
taglandinas na vigéncia de ictericia.

) rovocar bradicardia ou qualquer tipo de alteracado no
Trabalhos na literatura demonstraram, em coé) quaiq P &

o L = fitmo cardiaco. Outros autores também foram incapa-
lhos ictéricos, diminuicao na responsividade vascular.a ~ : o
. - zes de demonstrar a correlacao da bradicardia sinusal

NE, em todo o rim, tanto na artéria renal como nos . . L AR ;
ramos intermediarios. Esses autores acreditam qu $ Niiveis séricos elevados de sais bilidreBorém
~ s AUs8mzom et af? demonstraranin vitro, que a liga-
atenuacéo da responsividade renovascular possa serd@f

diadapslas prostaalandinas. isto brovavelmente. devi ra doducto biliar reduzia as respostas contrateis da
ap P 9 ’ P ’ usculatura lisa vascular e extravascular a noradrena-

B P s, bem como aexpoican o misculo 50 s s
P biliares causava reducéo na contratilidade vascular.

A possibilidade de que endotoxinas possam ser Estudos dos efeitos da bile e sais biliares, reali-

responsaveis pelas complicac@@sais pos-operato- zados no musculo cardiaco isolado, indicaram que es-

riaspode ser devida a correlagao da endotoxemia siges o nstancias tém efeito cardiaco cronotropico e ino-

témica pds-operatdria e da taxa de filtracao glomerulﬂrépico negativé? 78788 os quais se manifestam por
d|m|nU|da,~erS_|p§C|entes CADBE, submetidos a des- hipotensao arterial sistémica. Entretanto, ndo esta es-
comprEessao_ . OBE. niveis ol i | tabelecido se os sais biliares exerceriam influéncia so-
M animais CONDBE, niveis plasmaticos eleva- y,.¢ oros fatores como diminuigéo da resisténcia pe-
dos de endotoxina podem reduzir a presséao arterial Shterica, resposta pressérica, atenuada aos vasocons-

témica e modificar a hemodinamica renal, sendo qU&dctores, ou alteragdes do volume intravascular, que,
endotoxina poderia ser considerada o principal fator N9 \nem regulam a pressao arterial

desenvolvimento das complicagdes renais e cardiovas-

| ictericig(0 Bomzom e cols., observaram, em babuinos, que
culares na ictericta™.

concentracfes sanguineas elevadas de taurocolato de
sédio ndo alteravam a perfusdo renal, tampouco au-
mentavam a sensibilidade renovascular a norepinefri-
na’’. No cdo, a infuséo intra-renal de bile provocava

Meakin, em 1932, mostrou, experimental- diurese e natriurese, enquanto que a pressao arterial,
mente,gue a infuséo de bile e acidos biliares, por vidaxa de filtracdo glomerular e o fluxo sanguineo renal
endovenosa, causava bradicardia com concomitardéninuiam, sem qualquer altera¢cdo na hemodinamica
gueda da presséo arterial, consequiente a diminuicganal®8%18

Acidos biliares e bilirrubinas na patogénese das
complicacBes da ictericia obstrutiva
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A bilirrubina, também, é considerada importan+iavelmente é grave, e pode, per si, reduzir a pressao
te na patogénese das complica¢des da ictericia, deseperfuséo renal. A combinacéo da anestesia, ictericia
gue é conhecida como um composto téxico, em altashemorragia, maior que 10% do volume intravascu-
concentracdes, pelos seus efeitos deletérios na intedar, esta associada com alta taxa de mortalfidea-
dade anatomofuncional hepatoceltd&t Evidéncias rece que a susceptibilidade dos animais ictéricos, au-
contrarias, sugerindo que a bilirrubina ndo estaria immentada ao choque hemorragico, durante a cirurgia,
plicada na génese destes fatores sdo demonstradastpor origem extra-renal, provavelmente, devido a um

Alon et al5, Finestone et &L e Naid§. déficit no volume circulante efetivo. Assim, a sobre-
_ carga de volume intravascular melhoraria a funcdo
Endotoxemia cardiovascular com resposta renal adedig8¥ 9293

A ocorréncia de endotoxemia parece estar réSasha et &t demonstraram que a sobrecarga no vo-
lacionada com o grau de ictericia obstrutiva e com lame intravascular acarretava aumento do débito car-
diminuicao de “clearance” de creatinina, no pos-opediaco, tanto em animais c@dBE como em controles.
ratéric®®84 O uso de endotoxina diminui o fluxo san- Em resumo, a insuficiéncia renal aguda e a ins-
guineo renal, possivelmente por estimular a liberac&abilidade vascular ainda se constituem em graves
de catecolamin&3 A endotoxemia, na presenca de iccomplicacdes em pacientes portadores de ictericia obs-
tericia obstrutiva, pode ser secundaria, tanto a auséritiva. Os fatores indutores destas alteracdes sisté-
cia de sais biliares no lumen do intestino como &nicas foram enfatizados neste artigo.
disfuncéo do sistema reticuloendotelial, levando a di-
minuicdo da resisténcia vascular periférica por causzi

vasodilatagéo e abertura dos “shunts” arteriovefi®sos oricia Obstrutiva
A endotoxina do trato gastrointestinal, absor:

vida para circulacdo portal, € normalmente depurada / \

pelo sistema reticulo endotelial do figado. Entretanto,

tem sido demonstrado que, na ictericia obstrutiva, existeff 5S¢ de biimubinas Auséncia de bile
depressao da funcdo do sistema reticuloendotelial e

isto facilita a passagem de endotoxina para a circul a- ¢

cao sistémicd #8289 A disfuncao das células de Kupffer alteragéio / inibigao Translocacéo bacteriana
esta diretamente relacionada com o desenvolvimento ~_ dosstema ¢

de endotoxemia, pois estas sao responsaveis pela Jle- f Endotoxinas cireulantes
puracdo de endotoxinas e, conseqiientemente, o pre- ¢

juizo da capacidade de “clearance” destas células pcdeudistuncao na capacidade #
contribuir para a endotoxemia associada com coleste se 9 clearance de células Endotoxemia sistémica

: - , ) de Kupffer
e suas complicagées, no pos-operatbiagura 6).

Hemorragia

Em pacientes nao ictericos, a hemorragla leve cu . . .
moderada pode ser bem tolerada porém em pacieme@gura 6 - Outras causas que contribuem para as complica-
N . ! L, . GOes sépticas na ictericia obstrutiva

Ictericos, a hemorragla, durante o ato clrurgico, Inve -

RIZZO CC et al. Systemic manifestations of obstructive jaundice. Medicina, Ribeirdo Preto, 30: 173-182,
apr./june 1997.

ABSTRACT: Patients with signs and symptoms of obstructive jaundice have particularities
that make them susceptible to hemodynamic, cardiac, sistemic and renal alterations. This review
reports about the inductors factor from renal function following surgery to reliese the biliary
obstruction, vascular instabilityand depression of cardiovascular function due to bile acids and
bilirrubin levels implicated in the pathogenesis of these compications.

UNITERMS: Hypotension. Surgery. Renal Circulation. Hemostasis. Bile Duct Obstruction,
Extrahepatic.
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