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INTRODUÇÃO

A hemorragia intra-abdominal espontânea é

rara. De acordo com alguns autores, estaria pre-

sente em 2% dos pacientes adultos que procuram

o departamento de emergência com dor abdomi-

nal. Apesar de incomum, entretanto, pode ser fa-

tal. Há relatos que assinalam taxas de mortalida-

de de 40% nos pacientes não-operados e de 100%

nos operados sem identificação do foco hemorrá-

gico. O conhecimento prévio dos fatores de risco

e das possíveis etiologias, somado a um elevado

grau de suspeita clínica, facilita a assistência mé-

dico-hospitalar desses pacientes e melhora seu

prognóstico.

As causas da hemorragia intra-abdominal são

numerosas e incluem doenças as mais variadas,

como o traumatismo abdominal, a ruptura de

aneurisma da aorta ou de alguma artéria visceral,

as neoplasias malignas de vísceras sólidas, os pro-

cessos inflamatórios erosivos (pancreatite e pseu-

docisto, por exemplo) e, nas mulheres, além des-

sas mencionadas, as afecções ginecológicas e obs-

tétricas.

Ao rever a literatura médica pertinente, obser-

vamos que raramente há referência ao assunto sob

a denominação de “abdome agudo hemorrágico”.

Freqüentemente, as hemorragias intra-abdominais

ABDOME AGUDO

HEMORRÁGICO

são relatadas em artigos referentes a doenças es-

pecíficas, como, por exemplo, ao aneurisma roto

da aorta abdominal ou à prenhez ectópica rota.

Há várias publicações abordando o tema com a

denominação de hemorragia intra-abdominal ou

hemoperitônio espontâneo, excluindo, dessa for-

ma, o sangramento intra-abdominal decorrente

de traumatismos abdominais. Apoplexia abdomi-

nal também é uma denominação usada para des-

crever essa condição. Apoplexia é uma palavra de

origem grega e refere-se à paralisia que ocorre

após a ruptura ou a obstrução de um vaso no cé-

rebro. A natureza espontânea e catastrófica dessa

doença induziu alguns autores a aplicar o termo

na hemorragia intra-abdominal espontânea, em

analogia à apoplexia cerebral. Barber, em 1909,

descreveu o primeiro caso de hemoperitônio es-

pontâneo associado a trabalho de parto. Cushman

& Kilgore, em 1941, e Browne & Glasham, em

1965, publicaram dois artigos de revisão relatan-

do respectivamente 21 e 50 pacientes com hemo-

peritônio espontâneo. Camerci e col., em 1998,

revendo os casos publicados, no período entre

1909 e 1998, relacionaram 110 pacientes relata-

dos na literatura mundial.

Ksontini e col., em 2001, realizaram revisão dos

artigos publicados entre 1990 e 2001, referentes ao

hemoperitônio espontâneo, excluindo os trabalhos
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que mencionavam como fontes de sangramento as

lesões traumáticas e as afecções da aorta abdomi-

nal. Nos 272 artigos coletados, em 71% a origem

da hemorragia foi assim distribuída: fígado 26%,

vasos abdominais, exceto aorta, 24% e ginecológi-

cas 21%. Vinte e oito por cento incluíam doenças

do tubo digestivo, rim, músculo ileopsoas e pân-

creas. Em 1%, o local do sangramento intra-abdo-

minal não foi determinado.

Neste capítulo, o termo “abdome agudo he-

morrágico espontâneo” (AAHE) será utilizado para

designar o quadro decorrente de sangramento in-

tra-abdominal espontâneo, independentemente de

sua etiologia, excluindo, entretanto, os sangramen-

tos provocados por traumatismos abdominais, os

que ocorrem no pós-operatório e os devidos a pro-

cedimentos abdominais diagnósticos. Procuramos

analisar as afecções mais freqüentes capazes de

provocar AAHE, dando ênfase ao diagnóstico e às

orientações gerais a serem adotadas no cuidado

ao paciente.

QUADRO CLÍNICO

O AAHE pode ser causado por várias doen-

ças e, por esse motivo, nem sempre os dados clí-

nicos nos permitem definir, com segurança, sua

origem. O sangramento intra-abdominal pode

ocorrer em qualquer idade, ainda que suceda,

com maior freqüência, na quinta e sexta décadas

de vida. A incidência é maior nos homens, na

proporção de 2:1. A etiologia difere de acordo

com o sexo e a idade. Enquanto no idoso a rup-

tura de tumores, de veias varicosas e de aneuris-

mas da aorta abdominal são as causas mais fre-

qüentes, no jovem são comuns as rupturas de

aneurismas das artérias viscerais e, nas mulhe-

res, sangramentos de origem ginecológica e obs-

tétrica. Por esse motivo, as informações a respei-

to do ciclo menstrual auxiliam na formulação da

hipótese diagnóstica.

A dor abdominal, principal sintoma cuja pre-

sença, intensidade e localização dependem da cau-

sa da hemorragia, manifesta-se isolada ou conco-

mitante a evidências de hipovolemia e choque. As

características da dor abdominal no AAHE foram

descritas de forma pormenorizada por Cushman &

Kilgore, em 1941. Nessa época, os métodos diag-

nósticos laboratoriais e de imagem eram escassos,

o que obrigava o médico a obter história e realizar

exame físico com técnica aprimorada. Os autores

revisaram 21 pacientes com hemorragia intra-ab-

dominal. Verificaram que, no início, a dor abdomi-

nal podia ser leve, provocando apenas desconforto.

Correlacionaram esse achado à presença de hemor-

ragia confinada ao foco de sangramento ou ao iní-

cio da expansão do hematoma, com distensão do

peritônio visceral ou parietal, provocando o quadro

doloroso. Nesses casos, a dor costumava instalar-se

subitamente e permanecia inalterada ou aumenta-

va gradativamente de intensidade. À medida que

se tornava mais forte surgiam náuseas ou vômitos.

Se a hemorragia cessasse, a dor podia até desapa-

recer, retornando quando houvesse aumento do he-

matoma por novo sangramento. Tal evolução foi

observada em 38% dos pacientes com AAHE. Já

nas pacientes com sangramento contínuo e aumen-

to do hematoma até a ruptura do peritônio, a dor

era súbita, intensa, tornando-se difusa com o pas-

sar do tempo, sendo acompanhada de taquicardia

e hipotensão arterial. O intervalo entre a dor inicial

e a ruptura do hematoma foi muito variável, des-

de minutos até dias dependendo da velocidade e

da quantidade do sangramento.

O quadro hemodinâmico do AAHE reflete a

perda aguda de sangue. Em sua forma mais exu-

berante, traduz-se pelo choque hemorrágico, de-

finido pela perfusão tecidual deficiente. Entretan-

to, os sinais e sintomas variam conforme o volu-

me perdido e a velocidade da perda sangüínea e

as condições físicas do paciente. No adulto, a per-

da de até 750 mililitros (ml) de sangue, conside-

rado choque classe I, não altera a pressão e nem

a freqüência cardíaca, ainda que, ocasionalmen-

te, provoque hipotensão postural. No choque clas-

se II, com perda de sangue entre 750ml e

1.500ml, o doente apresenta taquicardia acima de

100 batimentos por minuto, mas a pressão arte-

rial mantém-se normal. Sangramento entre

1.500ml e 2.000ml provoca hipotensão arterial e

aumento da freqüência cardíaca, características

do choque classe III, e caracteriza instabilidade

hemodinâmica. No choque classe IV, o volume de

sangramento é acima de 2.000ml e a situação é

de extrema gravidade. A presença de instabilidade

hemodinâmica pode implicar risco de vida e é

necessário o controle cirúrgico imediato da hemor-

ragia para prevenir maiores perdas sangüíneas

(American College of Surgeons, 1997).

Os sinais e sintomas decorrentes de hemorragia

intra-abdominal são incaracterísticos e podem pas-
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sar despercebidos quando o sangramento é lento ou

resulta na perda de menos de 15% da volemia.

Quando presentes, no início, são causados, em

grande parte, pela liberação de catecolaminas e

refletem a atuação dos mecanismos fisiológicos de

compensação. Ocorre a contração dos vasos cutâ-

neos e das extremidades. A pele torna-se pálida,

fria e úmida e há retardo do enchimento capilar. O

pulso torna-se mais fino, a freqüência respiratória

aumenta e a inspiração se aprofunda. Quando o

sangramento persiste, as manifestações clínicas fi-

cam progressivamente mais evidentes. Hipotensão

arterial, intensa taquicardia, redução da amplitu-

de do pulso periférico, palidez, taquipnéia, redução

do débito urinário e agitação são achados caracte-

rísticos dessa condição.

Na hemorragia intra-abdominal, súbita, maci-

ça e contínua, o paciente apresenta-se letárgico ou

comatoso, com pele pálida e lívida, de aspecto cé-

reo. O pulso é rápido, fino, às vezes só perceptível

ao nível das artérias femorais ou carótidas. A res-

piração se apresenta superficial, irregular, às vezes

mesmo entrecortada, indicando grave deterioração

do estado neurológico. A pressão arterial é inaudí-

vel. Nessa situação, as medidas de reanimação têm

prioridade com relação aos procedimentos diagnós-

ticos e a intervenção cirúrgica de urgência se faz

necessária para interromper imediatamente o san-

gramento.

No exame físico do abdome, deve-se buscar si-

nais de irritação peritoneal, assim como a presen-

ça de visceromegalias, de massas palpáveis pulsá-

teis ou não, de sopros tanto na face anterior do

abdome como no dorso. Equimoses na cicatriz

umbilical, sinal de Cullen, descrito na gravidez ec-

tópica ou na região dos flancos, sinal de Gray-Tur-

ney, descrito na pancreatite aguda, sugerem he-

morragia intraperitoneal e retroperitoneal, respec-

tivamente. A obtenção pormenorizada da história e

do exame físico permite suspeitar da presença do

AAHE e de sua possível etiologia, orientando os

procedimentos de reanimação e as etapas diagnós-

ticas e terapêuticas ulteriores.

FATORES DE RISCO

ARTERIOSCLEOSE E HIPERTENSÃO

ARTERIAL

A presença de doenças associadas é fato co-

mum nos doentes com AAHE. Acima de 50 anos,

a arteriosclerose e a hipertensão arterial são as

mais freqüentes. Entretanto, a participação da

arteriosclerose, como fator predisponente à dila-

tação arterial ou ao sangramento, é muito ques-

tionada. Sanderson e col., em 1988, por exemplo,

apresentam argumentos que invalidam a partici-

pação da arteriosclerose como fator predisponen-

te. Demonstram a inexistência de arteriosclerose,

ao exame anatomopatológico, em casos de san-

gramento oriundo de artérias viscerais. Lembram

ainda que, se a arteriosclerose fosse um fator de

risco de sangramento, a incidência de AAHE, aci-

ma dos 60 anos, seria maior.

Atualmente, os mecanismos mais aceitos para

explicar a dilatação e a ruptura arterial são as al-

terações estruturais do tecido conjuntivo e/ou os

distúrbios do metabolismo da matriz extracelular.

As síndromes de Marfan e de Ehlers-Danlos, por

exemplo, hereditárias do tecido conjuntivo, pre-

dispõem à formação de aneurismas e são associa-

das, em alguns relatos, ao AAHE, corroborando o

atual conceito da etiopatogenia das dilatações ar-

teriais.

O lúpus eritematoso disseminado e a poliarte-

rite nodosa, doenças do colágeno, predispõem à

formação de aneurismas arteriais viscerais. As com-

plicações mais comuns são a dissecção e a trombose

arterial, mas a ruptura com hemorragia intra-ab-

dominal é também relatada nessas doenças do co-

lágeno. Hashimoto e col., em 1986, sugerem que a

formação do aneurisma na doença lúpica se deve-

ria primariamente à necrose fibrinóide com destrui-

ção da camada muscular e das fibras elásticas,

processo que predomina sobre a hipertrofia endo-

telial. Processo semelhante ocorreria na poliarteri-

te nodosa.

Supõe-se que a hipertensão arterial possa ser

um fator predisponente ao sangramento por causar

degeneração e fibrose da parede dos vasos visce-

rais, provocando dilatações e, até, sua ruptura.

COAGULOPATIAS

Pacientes portadores de doenças com déficits

de coagulação, mais freqüentemente mulheres em

idade fértil, são suscetíveis ao sangramento intra-

abdominal espontâneo. Relatos de casos são en-

contrados na literatura mencionando hemorragia

intra-abdominal associada a doenças mieloproli-

ferativas, à doença de Von Willebrand, à afibrino-
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genemia congênita, à insuficiência hepática e à

trombocitopenia.

Nas doenças mieloproliferativas com tromboci-

tose, as complicações hemorrágicas são comuns,

mas imprevisíveis. Embora vários defeitos qualita-

tivos das plaquetas sejam descritos nessas doenças,

tais como alterações morfológicas e de membrana,

agregação anormal, atividade de coagulação redu-

zida, ligação defeituosa da trombina e defeitos no

metabolismo do ácido araquidônico, não parece

haver relação consistente entre essas anormalidades

e as manifestações hemorrágicas nos pacientes com

doenças mieloproliferativas.

A afibrinogenemia congênita é uma doença ge-

nética autossômica recessiva, diagnosticada quan-

do os níveis de fibrinogênio não são detectáveis ou

inferiores a 25 miligramas por decilitro (mg/dl).

Hemorragias espontâneas surgem com dosagem de

fibrinogênio menor de 50mg/dl.

Mulheres na idade reprodutiva, com coagulo-

patias, estão expostas mensalmente ao risco de he-

moperitônio espontâneo. Nesse grupo, a maneira

de evitar a hemorragia intra-abdominal provocada

pela ruptura do corpo lúteo é impedindo a ovula-

ção através da administração de anticoncepcional

oral. Uma vez instalada a hemorragia, é necessá-

ria a reposição do fator de coagulação específico,

de crioprecipitado ou de plasma fresco congelado.

ANTICOAGULANTES

O uso de medicamentos que alteram a coagu-

lação é usual. Entre eles incluem-se os antiinflama-

tórios não-hormonais, os anticoagulantes orais e a

heparina de baixo peso molecular ou não. Os an-

ticoagulantes são usados no tratamento e na pre-

venção de doenças cardiovasculares e a complica-

ção mais freqüente de seu uso é o sangramento. Na

literatura médica, há vários relatos de casos de he-

morragia intra-abdominal relacionados ao uso de

heparina, de enoxaparina, de anticoagulantes orais,

de acetaminofen, de ibuprofen e de paracetamol.

Um episódio de dor abdominal aguda, em pa-

cientes recebendo anticoagulante oral, pode repre-

sentar um dilema diagnóstico e terapêutico. Feliz-

mente, as complicações graves são pouco freqüen-

tes, considerando a ampla utilização dos anticoagu-

lantes. Quando ocorre, a intensidade do sangra-

mento abdominal nesses pacientes é muito variável,

desde perdas de volumes pequenos, sem repercus-

sões sistêmicas, até situações catastróficas. O san-

gramento pode manifestar-se sob a forma de he-

matoma do músculo reto do abdome, de hemorra-

gia retroperitoneal e intraperitoneal, de pancreatite

hemorrágica e de hematomas de parede intestinal.

Mulheres em idade fértil e que tomam anticoa-

gulantes orais constituem um grupo de maior ris-

co. A ovulação pode causar sérias complicações he-

morrágicas que podem exigir a ooforectomia e a

esterilização e, até, resultar em morte. Recomenda-

se que essas pacientes utilizem anticoncepcionais

para evitar a ovulação.

Coon & Willis, em 1974, relataram incidência

de 6,8% de complicações hemorrágicas em 3.862

pacientes em uso de anticoagulante oral. A hemor-

ragia digestiva foi oito vezes mais comum do que

o hematoma de retroperitônio, enquanto a hemor-

ragia intraperitoneal foi de baixa incidência. Em

2% houve a necessidade de transfusão de sangue.

Relatam ainda que dois terços dos pacientes apre-

sentavam atividade de protrombina menor do que

20%. Entretanto, a complicação hemorrágica pode

ocorrer com atividade de protrombina maior. A

queda da hemoglobina e do hematócrito reflete a

magnitude da hemorragia. Palareti e col., em 1996,

realizaram estudo coorte prospectivo, no qual ana-

lisaram 2.745 pacientes que utilizaram anticoagu-

lante oral. A incidência de sangramento foi de

6,2%. Através de análise multivariada, verificaram

que o risco de sangramento era maior nos pacien-

tes com INR maior de 4,5, quando a indicação da

anticoagulação era por doença arterial e durante os

primeiros 90 dias de tratamento.

Nos pacientes que apresentam algum fator de

risco de sangramento é muito importante investi-

gar cuidadosamente se houve algum traumatismo

abdominal ou se foi realizado esforço físico exces-

sivo. É comum o doente não se lembrar de tais

ocorrências, mas o médico deve considerar que um

trauma, ainda que de pequenas proporções, pode

desencadear sangramento significativo na vigência

de distúrbios da coagulação.

EXAMES LABORATORIAIS

Os exames laboratoriais podem ser importan-

tes para quantificar o sangramento e suas repercus-

sões fisiológicas. Na maioria das vezes, auxiliam no

reconhecimento de alguma condição predisponente

ao sangramento. Poucos são os que permitem de-

finir sua causa. Obviamente, os exames indicados

variam, dependendo da causa provável de sangra-
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mento, da presença de doenças associadas e da

gravidade do paciente.

Se a hemorragia for em quantidade considerá-

vel e se houver tempo suficiente para que se insta-

lem os mecanismos compensatórios desencadeados

pela hipovolemia, os valores da hemoglobina e a do

hematócrito estarão reduzidos. A leucocitose é usual

e decorre da irritação peritoneal provocada pela

hemoglobina e da própria resposta homeostática à

hipovolemia. O número de leucócitos pode variar,

dependendo do tempo de instalação do hemoperi-

tônio. A contagem do número de plaquetas é obri-

gatória. Na plaquetopenia, o sangramento surge a

partir de contagens iguais ou inferiores a 20 mil

plaquetas.

O estudo global da coagulação é útil para o

diagnóstico e orienta o tratamento. A atividade da

protrombina, a tromboplastina parcial ativada e a

trombina são os mais utilizados. Em casos especí-

ficos, como na hemofilia tipo III e na afibrinogene-

mia congênita, deve-se quantificar especificamente

o fator VIII e o fibrinogênio, respectivamente.

O teste de gravidez é realizado quando a sus-

peita for prenhez ectópica rota.

OUTROS MÉTODOS
DIAGNÓSTICOS

PUNÇÃO ABDOMINAL, CULDOCENTESE

E LAVADO PERITONEAL DIAGNÓSTICO

(LPD)

A punção abdominal e a culdocentese, nos dias

atuais, encontram-se quase em desuso. Podem ser

úteis nos doentes em colapso circulatório com sus-

peita de hemoperitônio, quando o ultra-som não

está disponível ou deixa margens a dúvidas em sua

interpretação. Em circunstâncias de exceção, quan-

do o doente se encontra em condições precárias, o

diagnóstico não está claro e não existem recursos

diagnósticos por imagem, o LPD pode ser de utili-

dade no diagnóstico de hemorragia intraperitoneal.

VIDEOLAPAROSCOPIA

O interesse atual pela cirurgia minimamente

invasiva tem estimulado a videolaparoscopia, tanto

diagnóstica como terapêutica, nos quadros abdo-

minais agudos. Entretanto, o desenvolvimento ex-

plosivo dos métodos de imagem, tais como a ultra-

sonografia, a tomografia computadorizada e a res-

sonância magnética, tem permitido o diagnóstico

na maioria dos casos, com a vantagem de não se-

rem invasivos. A videolaparoscopia encontra sua

indicação nos doentes com dor abdominal aguda

cuja indicação cirúrgica é duvidosa e nas afecções

cuja correção cirúrgica é viável por esse método de

acesso. Na dúvida diagnóstica, a videolaparoscopia

pode reduzir a realização de laparotomia desneces-

sária de 19% para 0%.

Fahel e col., em 1999, avaliaram o emprego da

videolaparoscopia no abdome agudo não-traumá-

tico com finalidade diagnóstica ou terapêutica, em

462 pacientes. Em 99,3% dos pacientes, o método

foi útil no diagnóstico e em 92,8% deles foi possí-

vel realizar o tratamento, incluindo 11% dos doen-

tes com hemoperitônio. A laparotomia foi necessá-

ria em somente 7,1%.

Nas doenças ginecológicas agudas, a videolapa-

roscopia é capaz de confirmar o diagnóstico em

82% dos casos com cisto de ovário e em 80% das

doentes com hemorragia do corpo lúteo.

As contra-indicações do videolaparoscopia são

insuficiência respiratória grave, choque hipovolêmi-

co, obesidade mórbida, múltiplas intervenções abdo-

minais prévias e coagulopatias. Quando há indica-

ção, os pacientes são preparados e avaliados no pré-

operatório, com especial atenção para as condições

hemodinâmicas e para a existência de distúrbios de

coagulação e de eventuais co-morbidades.

ABDOME AGUDO HEMORRÁGICO
VASCULAR

RUPTURA DE ANEURISMA DE AORTA

ABDOMINAL

O aneurisma da aorta abdominal (AAA) ocor-

re em 5% a 7% das pessoas acima de 60 anos de

idade e predomina no sexo masculino. Acima de 67

anos, o risco de morrer devido ao AAA é dez vezes

maior nos homens do que nas mulheres.

A real incidência da ruptura do AAA na popu-

lação é desconhecida. Estudos epidemiológicos re-

velam prevalência que varia de 6/100.000 a 13,9/

100.000 habitantes. Entre os pacientes com diag-

nóstico de AAA, a ruptura ocorre em 10% a 40%. A

variabilidade da incidência justifica-se pelo caráter

regional, pela diferença na perspectiva de vida das

populações e pela inclusão ou não do diagnóstico
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hospitalar e de autópsia. Esses estudos, entretanto,

confirmam o crescimento da incidência, aumento

com a idade e predomínio nos homens. Além dis-

so, cerca de dois terços dos AAA rotos não recebe-

ram atendimento médico-hospitalar. Nos Estados

Unidos da América, a ruptura do AAA é a décima

terceira causa de óbito, e em 1993 ocorreram

15.500 mortes devido a essa doença. A mortalida-

de varia de 32 a 95%, dependendo da duração dos

sintomas, da presença de hipotensão arterial, da

idade do paciente e da necessidade de reanimação

cardiopulmonar.

No passado, a sífilis era a maior causa de AAA.

Com o passar dos anos, as endocardites bacteria-

nas, a sepse e as infecções intra-abdominais contí-

guas à aorta predominaram. Atualmente, conside-

ram-se fatores de risco no desenvolvimento do AAA

o sexo masculino, a idade acima de 65 anos, a hi-

pertensão arterial, o tabagismo, a doença pulmo-

nar obstrutiva crônica, a arteriosclerose, a síndro-

me de Marfan, a síndrome de Ehlers-Danlos e an-

tecedente da doença na família.

Historicamente, a arteriosclerose foi considera-

da uma das maiores responsáveis pela geração de

AAA. Estudos recentes demonstram que pacientes

com arteriosclerose avançada não desenvolvem

aneurismas, mas apresentam doença vascular oclu-

siva. A evolução desses pacientes também difere

daqueles portadores de AAA, pois a doença vascu-

lar oclusiva ocorre mais precocemente e o resulta-

do dos procedimentos terapêuticos é pior. Novos

mecanismos etiopatôgenicos para AAA foram pro-

postos. Postula-se que a doença esteja ligada à hi-

peratividade das proteases do tecido conjuntivo, a

defeitos da inibição da proteólise ou à instabilida-

de das fibras elásticas.

Muitos pacientes com AAA são assintomáticos e

o diagnóstico é suspeitado no exame físico pela pal-

pação de massa pulsátil. Nesses pacientes, o ultra-

som ou a tomografia computadorizada confirma o

diagnóstico. Se o diâmetro do aneurisma for menor

que quatro centímetros, repete-se o exame em seis

meses. Nos aneurismas maiores que cinco centíme-

tros, a correção está indicada e sua realização de-

penderá das co-morbidades, assim como da qua-

lidade e da expectativa de vida do paciente.

O AAA pode romper-se anteriormente sangran-

do para a cavidade peritoneal ou posteriormente

provocando sangramento retroperitoneal. Apenas

12% dos pacientes com ruptura do aneurisma sa-

bem ser portadores de AAA. Em 50% dos pacien-

tes, a manifestação clínica inicial limita-se a des-

conforto ou dor abdominal mal caracterizada, e em

36% a queixa é de dor nas costas. Os restantes

14% apresentam-se com dor incaracterística. Os

sintomas associados à dor são vários, predominan-

do náuseas e vômitos. Ao exame físico, os achados

de massa pulsátil, distensão abdominal e dor à pal-

pação são encontrados em menos da metade dos

pacientes. Quando ocorre ruptura, a hipotensão ar-

terial está presente em 25% dos casos no atendi-

mento inicial. Devido à diversidade dos sintomas e

sinais na manifestação inicial de ruptura, o diag-

nóstico imediato e definitivo no primeiro atendi-

mento é possível em apenas 23% dos pacientes.

Em 61%, faz-se a suspeita e confirma-se o diag-

nóstico com métodos de imagem (ultra-som ou to-

mografia). Em 16% o diagnóstico inicial é equivo-

cado. Considerando a evolução fatal do AAA roto

não-diagnosticado e o evidente aumento dos óbitos

com o retardo no tratamento definitivo, recomen-

da-se que a hipótese diagnóstica de AAA roto seja

lembrada em todo paciente acima de 55 anos com

dor abdominal (Rose e col., 2001).

A conduta inicial é voltada para a estabiliza-

ção hemodinâmica do paciente e a apresentação

clínica, particularmente o grau de instabilidade

hemodinâmica, define a urgência necessária na

avaliação radiológica e na indicação cirúrgica.

Nos doentes instáveis hemodinamicamente, o

diagnóstico da ruptura do AAA pode ser confirma-

do pelo ultra-som na sala de emergência, exame

que detecta tanto a presença do AAA como de lí-

quido livre na cavidade peritoneal. No passado, a

radiografia simples do abdome foi muito utiliza-

da. A presença de calcificação “em casca de ovo”

delineando o perfil do aneurisma e a ausência de

sinais radiológicos de abdome agudo de outra na-

tureza, obstrutivo ou perfurativo, aliadas aos dados

clínicos, sugeriam o diagnóstico. Nos pacientes es-

táveis hemodinamicamente, além do ultra-som, a

tomografia computadorizada helicoidal e a resso-

nância magnética são métodos de grande utilida-

de no diagnóstico. Assim, o ultra-som tem o papel

primordial de selecionar os pacientes para a to-

mografia. Esta tem a vantagem de permitir medir

o diâmetro e a extensão do AAA, além de identifi-

car as demais estruturas do abdome. Embora a

angiografia seja o exame-padrão para estudar a

anatomia da aorta, não é o método de escolha na

emergência, pois exige a punção arterial, a injeção

de contraste e, acima de tudo, o transporte do
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doente até o serviço de radiologia intervencionis-

ta, expondo o paciente a mais complicações.

A mortalidade dos AAA rotos operados varia de

40 a 70%. Se incluirmos as mortes que ocorrem

antes que seja possível oferecer ao doente o trata-

mento hospitalar, atinge taxas superiores a 80%.

Vários fatores contribuem para a elevada mortali-

dade. Nos óbitos que ocorrem nas primeiras 48

horas de pós-operatório, destacam-se o retardo no

tratamento cirúrgico e a hipotensão arterial com

suas conseqüências (o coma e a parada cardiorres-

piratória). Após as 48 horas iniciais de pós-opera-

tório, as doenças associadas são os principais fato-

res que colaboram para a morte desses doentes.

Ao médico que atender o doente cabe iniciar a

estabilização e, assim que suspeitar de AAA roto,

solicitar imediata avaliação do cirurgião vascular,

mesmo antes do resultado dos exames, indepen-

dentemente da condição hemodinâmica do pacien-

te. Weinstein e col., em 1999, realizaram estudo in-

teressante sobre a repercussão do retardo no trata-

mento do aneurisma roto da aorta abdominal in-

fra-renal sobre a mortalidade. Analisaram três gru-

pos de pacientes: grupo A, doentes admitidos com

hipotensão (pressão sistólica <90mmHg), grupo B,

doentes estáveis hemodinamicamente e grupo C,

doentes admitidos estáveis mas que apresentaram

hipotensão antes da intervenção cirúrgica. A mor-

talidade foi de 33, 25 e 87,5%, respectivamente, e

o intervalo entre a admissão e o procedimento ci-

rúrgico foi de 57, 115 e 174 minutos, respectiva-

mente. Concluíram que a estabilidade hemodinâ-

mica inicial nos doentes com AAA roto faz com que

o médico se sinta mais seguro e não avalie a real

urgência do quadro, o que resulta no retardo do

tratamento e reduz a probabilidade de salvá-los.

RUPTURA DE ANEURISMA DAS ARTÉRIAS

VISCERAIS ABDOMINAIS

A real incidência dos aneurismas das artérias

viscerais é desconhecida. Estudos angiográficos e

autópsias documentam a presença freqüente des-

ses aneurismas sem manifestações clínicas ou com-

plicações e comprovam sua evolução benigna em

aproximadamente 90% dos pacientes. Portanto, a

ruptura da lesão aneurismática das artérias visce-

rais é rara. Entretanto, quando o sangramento

ocorre, se não for tratado adequadamente, pode ser

intenso e fatal em breve período de tempo. Em

mulheres grávidas ou na fase reprodutiva, os aneu-

rismas incidentais, desde que maiores de três cen-

tímetros de diâmetro, expansivos ou sintomáticos,

são de tratamento cirúrgico.

A exteriorização clínica da ruptura dos aneuris-

mas das artérias viscerais é muito variável. Na

análise de 153 pacientes, com diagnóstico compro-

vado, a presença de dor abdominal mal definida

esteve presente em 68% dos pacientes. Em 67%, a

instalação foi súbita e seguida de choque hemorrá-

gico. Náuseas e vômitos estiveram presentes em

39%. Apenas em um paciente foi possível a palpa-

ção de massa intra-abdominal. Ao reunir os paci-

entes por idade, menos de 45 anos (43%) e de 45

anos ou mais (57%), observou-se que no grupo

mais jovem predominou o sexo feminino (80%).

Nesse grupo, a origem do sangramento foi a arté-

ria esplênica em 94%, ocorrendo, na maioria das

vezes, durante a gravidez. Entre os homens do gru-

po mais jovem, a artéria esplênica foi a responsá-

vel pela hemorragia em apenas 23% dos casos. No

grupo de 45 anos ou mais, 77% eram homens e

23% mulheres. Em 66%, o sangramento localizou-

se no tronco celíaco e em seus ramos, em 34% na

artéria mesentérica superior ou inferior. Nesse gru-

po, a ruptura da artéria esplênica ocorreu apenas em

22% dos pacientes. Dos 153 pacientes, apenas 46%

foram operados e a taxa de sobrevida foi de 30%.

RUPTURA DE ANEURISMA

DA ARTÉRIA ESPLÊNICA

É o aneurisma mais comum entre os vasos vis-

cerais abdominais e corresponde a 60% de todos os

aneurismas de artérias viscerais. É mais freqüente

nas mulheres do que nos homens, na proporção de

4/1. Sua incidência varia de 0,098% na população

em geral a 10,4% em pessoas acima dos 60 anos.

Não há unanimidade quanto à etiopatogenia do

aneurisma da artéria esplênica, embora seja opor-

tuno insistir em dois aspectos: sua freqüência glo-

balmente maior, quando comparada à freqüência

de aneurismas de outras artérias viscerais, e sua

elevada freqüência entre mulheres. A causa mais

comum do aneurisma da artéria esplênica é a

degeneração da camada média, com fragmenta-

ção das fibras elástica, adelgaçamento da camada

média e ruptura da membrana elástica interna. In-

variavelmente, esses aneurismas são saculares e,
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ao longo do tempo, a parede se calcifica. A hi-

pertensão venosa portal (especialmente nos

transplantados de fígado), a fibrodisplasia arte-

rial e a gravidez são alguns fatores de risco en-

volvidos no desenvolvimento e na ruptura desses

aneurismas. Na gravidez e no puerpério e, por

conseguinte, nas multíparas, as dilatações arte-

riais devem-se ao aumento do shunt arteriove-

noso intra-esplênico, à degeneração da camada

média da artéria e a mudanças fisiológicas pró-

prias da gravidez. Na hipertensão portal, com

esplenomegalia, o fluxo sangüíneo na artéria es-

plênica aumenta, fato que pode propiciar sua

dilatação. A fibrodisplasia, decorrente de poliar-

terite nodosa ou de doença do colágeno, predis-

põe à formação do aneurisma devido a altera-

ções na estrutura das fibras elásticas e colágenas,

principalmente nos doentes com hipertensão arte-

rial essencial.

É possível que o extravasamento de sangue a

partir de um aneurisma da artéria esplênica se

inicie lentamente antes de sua ruptura maciça.

Nessa situação, a hemorragia limita-se, inicial-

mente, à retrocavidade, ou escapa pelo forame de

Winslow, escorrendo pela goteira parietocólica di-

reita e produzindo dor na fossa ilíaca direita. Após

a hemorragia inicial, pode formar-se um coágulo

que tampona a lesão e que pode romper-se para

a cavidade minutos ou semanas mais tarde. Dessa

forma, a presença de dor abdominal na região

dorsal e epigástrica, irradiada para o ombro, com

sinais de irritação peritoneal, em mulheres grávi-

das ou em fase fértil, pode ser evidência suficiente

para levar o médico a suspeitar do diagnóstico. A

palpação de frêmito e de massa abdominal e a

ausculta de sopro sistólico durante o exame do

abdome superior são achados raros. O saco aneu-

rismático habitualmente é pequeno e sua identi-

ficação no exame físico é pouco provável.

A radiografia simples pode ser útil para estabe-

lecer o diagnóstico nos pacientes idosos, já que esses

aneurismas tendem a apresentar um halo de calci-

ficação que pode ser identificado à radiografia sim-

ples. Embora a arteriografia continue sendo o exa-

me-padrão para confirmar o diagnóstico, os méto-

dos não-invasivos estão ocupando um espaço cada

vez maior. Entre eles, no momento, destaca-se a

tomografia computadorizada com contraste intra-

venoso.

O tratamento do paciente que é admitido no

hospital com choque hipovolêmico em decorrên-

cia de sangramento por ruptura do aneurisma é a

laparotomia exploradora imediata associada à re-

posição agressiva da volemia com soluções crista-

lóides e, quando necessário, com hemoderivados.

Embora o diagnóstico possa ser suspeitado forte-

mente pelas evidências clínicas e por exames

complementares já mencionados, não costuma

haver tempo e condições para proceder a uma

avaliação arteriográfica, razão pela qual geral-

mente o diagnóstico é estabelecido na mesa de

operação, quando o local do sangramento é iden-

tificado. Freqüentemente, o aneurisma da artéria

esplênica localiza-se próximo ao hilo do baço, fato

que pode levar o cirurgião a interpretar o sangra-

mento como devido a uma ruptura espontânea ou

traumática do baço.

Os aneurismas da artéria esplênica não se cons-

tituem em desafios técnicos para seu tratamento

cirúrgico. Quando o aneurisma se situa distalmente,

nas proximidades do baço, o tratamento consiste

na ligadura proximal da artéria, seguida de esple-

nectomia. A aneurismectomia com preservação do

baço pode ser adotada quando o aneurisma loca-

liza-se no terço proximal da artéria esplênica. Oca-

sionalmente, podem existir outros aneurismas asso-

ciados na própria artéria esplênica ou em outros

ramos do tronco celíaco, principalmente na artéria

gástrica esquerda ao longo da parede do estôma-

go, razão pela qual é obrigatório proceder a uma

exploração cuidadosa desses vasos.

O risco de ruptura de um aneurisma de arté-

ria esplênica é estimado em cerca de 8%. A ruptura

resulta em taxas elevadas de mortalidade. Por

exemplo, quando associada à gravidez, a mortali-

dade materna é de 65% e a fetal, de 95%. Fora da

gravidez, a mortalidade chega a ser de 25%. Por

esses motivos, uma vez diagnosticado, o aneurisma

da artéria esplênica deve ser tratado.

RUPTURA DE ANEURISMA

DA ARTÉRIA HEPÁTICA

O aneurisma da artéria hepática é o segundo

mais comum, é responsável por 20% dos aneuris-

mas das artérias viscerais, ocorre em indivíduos

acima de 60 anos e predomina no sexo masculino,

na proporção de 2:1. Antes de 1960, a causa mais

freqüente era a de origem micótica, decorrente da

embolia séptica. Atualmente, cerca de 38% ocor-

rem em decorrência de arteriosclerose, 21%, de de-

generação da camada média, 18%, de traumatis-

mo e apenas 16% são de origem micótica.
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Habitualmente é assintomático. Ao romper-se,

manifesta dor no quadrante superior direito ou no

epigástrio e mimetiza a colecistite e a pancreatite

agudas. Dependendo da localização, o sangramento

pode exteriorizar-se por hematêmese ou melena,

por erosão dos ductos biliares ou do tubo digestivo.

A ruptura intraperitoneal pode vir precedida de

dores no hipocôndrio direito, denotando a expan-

são aguda do aneurisma ou caracterizada por dor

súbita seguida de colapso circulatório.

Antes da ruptura, o diagnóstico pode ser sus-

peitado ou feito através da tomografia computado-

rizada e confirmado pela arteriografia. Após a rup-

tura, quando existe instabilidade hemodinâmica, o

diagnóstico é habitualmente feito durante a lapa-

rotomia exploradora.

A ressecção, ou a obliteração, dos aneurismas

da artéria hepática está indicada em todos os pa-

cientes. Nos aneurismas proximais à artéria gastro-

duodenal, recomenda-se a ligadura proximal e dis-

tal e a ressecção. O fluxo arterial hepático é man-

tido pela rica circulação colateral. Nas lesões mais

distais, tanto nas que acometem a artéria hepáti-

ca própria como nas dos ramos extra-hepáticos,

será considerada a revascularização para evitar a

necrose hepática. A mortalidade relatada da ruptu-

ra do aneurisma da artéria hepática é de 35%.

RUPTURA DE ANEURISMA DA ARTÉRIA

MESENTÉRICA SUPERIOR

O aneurisma da artéria mesentérica superior é

o terceiro mais comum. É responsável por 10% dos

aneurismas das artérias viscerais. Ocorre em indi-

víduos abaixo de 50 anos e distribui-se igualmen-

te entre os homens e as mulheres. Os fatores de ris-

co são a endocardite, os traumatismos e a arterios-

clerose. Cerca de 60% dos aneurismas da artéria

mesentérica superior ocorrem em conseqüência de

endocardite bacteriana, sendo o estreptococo não-

hemolítico o agente mais comumente isolado.

Os sintomas variam muito. Quando o aneuris-

ma compromete a irrigação das alças intestinais,

podem ocorrer cólicas abdominais após as refeições,

sugestivas de claudicação intestinal. Quando há

ruptura, a dor é intensa, localizada no epigástrio ou

mesogástrio e acompanhada de náuseas. É comum

que inicialmente ocorra tamponamento do sangra-

mento pelo hematoma que se forma no mesentério.

Esse hematoma pode ser palpável ao exame físico.

Ao expandir-se, ele se rompe para a cavidade abdo-

minal. A dor, então, se difunde para todo abdome e

os sinais de choque tornam-se mais evidentes.

Quando há evidências clínicas ou de imagem

que sugiram o diagnóstico, e desde que as condi-

ções do doente o permitam, o aneurisma pode ser

confirmado pela arteriografia. Na ruptura, com

instabilidade hemodinâmica, o diagnóstico é feito

durante a laparotomia exploradora ao ser detecta-

do hematoma na espessura do mesentério.

O tratamento dessas lesões é muito variável,

dependendo da localização do aneurisma, da con-

dição de irrigação e de vitalidade das alças intes-

tinais e da condição clínica do doente.

AAH EM AFECÇÕES DO
APARELHO DIGESTIVO E DO
BAÇO

RUPTURA ESPONTÂNEA DO FÍGADO

A ruptura espontânea do fígado é uma entida-

de clínica rara e resulta em taxas de morbidade e

mortalidade muito elevadas. Em mais de 50% dos

casos, deve-se a tumores benignos (hemangiomas,

adenomas) ou malignos, e, entre esses, a tumores

primários (carcinoma hepatocelular, angiossarco-

ma) ou secundários. O cisto hidático também pode

romper-se e resultar tanto em hemorragia como na

disseminação secundária da infecção. A amiloido-

se hepática é outra causa de ruptura espontânea do

fígado devido à fragilidade vascular, agravada pe-

las alterações da coagulação que acompanham es-

ses doentes. Complicações da gravidez como

eclâmpsia, esteatose hepática aguda e síndrome

HELLP (hemólise, elevação das enzimas hepáticas

e plaquetopenia), assim como vasculites e doenças

do tecido conjuntivo (lúpus eritematoso sistêmico e

síndrome de Ehlers-Danlos) são conhecidas como

causas da ruptura hepática.

Como mencionamos anteriormente, os tumores

hepáticos são as causas mais comuns da ruptura

espontânea do fígado, sejam primários ou secundá-

rios. Entre os tumores benignos destacam-se o ade-

noma e a hiperplasia nodular focal, principalmente

nas mulheres que usam anticoncepcionais orais e

em pacientes que tomam esteróides anabolizantes

e androgênicos durante longo prazo. Esses hormô-

nios produzem alterações vasculares que variam

desde a dilatação sinusoidal periportal até o ingur-

gitamento do sinusóide com sangue (Peliosis hepatis)

predispondo ao sangramento. A ressecção cirúrgica
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do tumor está indicada. O procedimento varia des-

de a nodulectomia ou a segmentectomia até a lobec-

tomia, dependendo do tamanho e da localização.

O carcinoma hepatocelular (HCC) é uma das

causas de hemoperitônio espontâneo. A proporção

dos HCC que costumam sangrar é da ordem de

5% no Ocidente. Essa proporção eleva-se em ou-

tras partes do mundo. Assim, é de 2,9% a 14% no

Japão, de aproximadamente 12,4% na Tailândia e

de cerca de 14,5% em Hong Kong. Embora o me-

canismo exato da ruptura espontânea do HCC não

esteja esclarecido, postula-se que o crescimento do

tumor dificulta a drenagem venosa sem interferir

no suprimento arterial que é mantido. Resulta, as-

sim, a congestão do tumor, com sangramento inter-

no, erosão da cápsula de Glisson e extravasamen-

to de sangue para o peritônio. Outro mecanismo

aventado para explicar a ruptura é a própria fragi-

lidade dos vasos que nutrem o HCC, decorrente da

degeneração da elastina, da degradação do coláge-

no tipo IV e da distribuição anormal da elastase.

Nos pacientes cirróticos que apresentam dor e

distensão abdominal acompanhadas de sinais de

choque e anemia aguda, deve-se suspeitar de san-

gramento intraperitoneal. Às vezes, de tão intenso,

o quadro clínico pode ser confundido com úlcera

perfurada ou pancreatite aguda. O ultra-som e a

tomografia computadorizada, especialmente a he-

licoidal, são os exames que confirmam o diagnós-

tico da ruptura do HCC e permitem avaliar o flu-

xo sangüíneo portal. Atualmente, os exames tomo-

gráficos bifásicos ou trifásicos aumentam a possibi-

lidade de detecção das neoplasias. Embora a pa-

racentese abdominal confirme de forma inequívo-

ca o diagnóstico de hemoperitônio, a tomografia

também permite o diagnóstico de sangue na cavi-

dade, evidenciando a presença de líquido de alta

densidade e dispensa os métodos invasivos. Além

disso, quando ocorre extravasamento de contraste,

a tomografia permite identificar se há sangramento

ativo, seja por ruptura do tumor ou do hematoma

subcapsular.

O tratamento da ruptura do HCC é uma

emergência cirúrgica e requer abordagem agressi-

va. Durante as décadas de 1970 e 1980, a ressec-

ção hepática com ligadura da artéria hepática era

o tratamento de escolha para controlar o sangra-

mento, mas estava associada a taxas de mortali-

dade de 44% a 73% dependendo do grau da disfun-

ção hepática. Desde a introdução do cateterismo

arterial seletivo com embolização como tratamen-

to paliativo do HCC, muitos autores o utilizam

para controlar a hemorragia devida à ruptura do

HCC. O procedimento é seguro e efetivo no contro-

le do sangramento e pode ser aplicado em pacien-

tes idosos ou com disfunção hepática grave. A mor-

talidade imediata é da ordem de 18%. As compli-

cações mais freqüentes da embolização são febre,

dor abdominal, náuseas, vômitos e elevação das

transaminases hepáticas, manifestações que melho-

ram entre uma a duas semanas. Nos pacientes com

HCC ressecável, a embolização permite o contro-

le do sangramento e o preparo adequado do doente

para o tratamento cirúrgico definitivo.

Além dos tumores primitivos do fígado, metás-

tases hepáticas das mais diferentes origens podem

romper-se ocasionando hemorragia intraperitoneal.

O tumor primário pode estar localizado em colo,

estômago, pâncreas, vesícula biliar, ovário, mama,

rins, testículo, próstata, pulmão. Além disso, metás-

tases de melanoma, coriocarcinoma e de carcino-

mas de origem desconhecida podem resultar em

ruptura e hemorragia. Vários fatores estão envolvi-

dos na ruptura hepática devida ao tumor metastá-

tico. O próprio crescimento da metástase pode re-

sultar em necrose da massa tumoral e em erosão do

sistema vascular hepático originando o sangramen-

to. Dependendo da extensão do comprometimento

hepático pelas metástases e dos efeitos da quimiote-

rapia, a coagulação pode estar comprometida, o que

contribui para aumentar o sangramento. O diagnós-

tico pode ser suspeitado quando há uma história

prévia de doença maligna com enzimas hepáticas

elevadas e surge dor abdominal, hipotensão e ane-

mia. O tratamento é paliativo com a embolização

arterial do foco hemorrágico. A sobrevida desses

pacientes é curta e muitos morrem em semanas.

RUPTURA ESPONTÂNEA DE BAÇO

A ruptura espontânea do baço foi descrita por

Atkinson, em 1874. Trata-se de entidade rara que

se manifesta através de sinais e sintomas de inter-

pretação difícil. Em conseqüência, o diagnóstico

pode ser difícil e o tratamento conduzido, pelo

menos em uma fase inicial, de maneira errônea,

comprometendo a recuperação do doente. Entre-

tanto, qualquer doença que leve à esplenomegalia

acentuada pode resultar em ruptura esplênica e

hemoperitônio. É o caso de infecções várias entre

as quais se destacam a malária, a tuberculose, o

calazar, a sífilis, a citomegalovirose e a mononu-

cleose infecciosa, as doenças neoplásicas como a
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leucemia, a doença de Hodgkin, a metaplasia

mielóide e metástases esplênicas, e de outras, como

é o caso da amiloidose.

O aparecimento da hipotensão associada à dor

no quadrante superior esquerdo que se acentua na

inspiração ou no ombro esquerdo (sinal de Kehr),

rigidez abdominal e sinais de irritação peritoneal,

esplenomegalia acentuada ao exame físico e no

exame radiológico devem levar o médico a suspei-

tar desse diagnóstico. O fator desencadeante pode

ser um traumatismo mínimo e geralmente imper-

ceptível, decorrente, por exemplo, de tosse exces-

siva, vômitos ou esforço para evacuar. Esses peque-

nos traumas determinam, inicialmente, ruptura

subcapsular que evolui, algum tempo depois, para

a ruptura esplênica para a cavidade peritoneal. O

ultra-som realizado na sala de emergência pode

identificar a presença de líquido intraperitoneal e

alterações na textura do parênquima esplênico,

tornando desnecessários outros exames de ima-

gem. Na dúvida, a punção abdominal confirma-

rá o diagnóstico.

Na mononucleose infecciosa, a ruptura esplêni-

ca ocorre em 0,1% a 0,5% dos casos. Entretanto,

é a principal causa de morte nessa doença, com ta-

xas de 30% a 100%. A mortalidade elevada é con-

seqüência das dificuldades em se diagnosticar pre-

cocemente a ruptura, uma vez que os sintomas po-

dem ser pouco específicos e confundir-se com os da

própria doença. O mecanismo responsável pela

ruptura esplênica permanece obscuro. À exploração

cirúrgica, o baço encontra-se aumentado, túrgido e

com hematomas subcapsulares puntiformes. Esses

hematomas podem romper-se nos acessos de tosse,

vômitos e ao defecar devido ao aumento da pres-

são portal na manobra de Valsalva ou por com-

pressão do baço pelo diafragma ou pela própria

parede abdominal. O hemograma revela leucocito-

se com numerosos linfócitos atípicos e anemia.

Na malária, a ruptura esplênica é mais fre-

qüente nos doentes com infecção aguda, nos quais

o baço é aumentado e muito friável. Pessoas que

vivem em área endêmica costumam ter episódios

repetidos de hemólise que resultam no aumento

gradual do baço. A víscera torna-se mais consisten-

te e sua cápsula espessada, tornando a ruptura es-

pontânea menos provável. Embora a ruptura es-

plênica esteja mais comumente associada a infec-

ções pelo Plasmodium vivax, outras espécies tam-

bém podem levar à ruptura do baço.

O envolvimento esplênico na amiloidose é co-

mum, mas a esplenomegalia é observada em ape-

nas 4 a 13% dos pacientes. A deposição da substân-

cia amilóide no baço ocorre na polpa vermelha, na

polpa branca e nos vasos sangüíneos tanto em con-

seqüência da amiloidose primária como da se-

cundária. Até 1987, havia dez casos de ruptura es-

pontânea do baço relatados na literatura. Nesses

doentes, o comprometimento esplênico era difuso

embora a esplenomegalia estivesse presente em

apenas 40%. Em todos, a ruptura havia sido a pri-

meira manifestação da doença. O diagnóstico de

amiloidose foi sempre realizado no pós-operatório

através do exame histopatológico do baço ou dos

linfonodos biopsiados na laparotomia. Acredita-se

que a formação de pequenos hematomas e sua

ruptura se devam ao somatório de vários fatores

entre os quais o aumento da rigidez do parênqui-

ma esplênico, à maior friabilidade dos vasos em

decorrência do depósito amilóide na parede vascu-

lar e à deficiência do fator X.

As metástases esplênicas são raras. Estão pre-

sentes em 6 a 13% em autópsias de pacientes com

câncer. Nos últimos anos, o diagnóstico de metás-

tase esplênica tem aumentado graças ao advento

dos sofisticados métodos de imagem utilizados no

seguimento de pacientes com câncer. As metástases

esplênicas podem originar-se a partir de tumores

de mama, ovário, pulmão, próstata, esôfago, estô-

mago, endométrio, além do melanoma, de terato-

mas e do coriocarcinoma. A possibilidade de rup-

tura esplênica deve ser aventada nos pacientes com

diagnóstico prévio de doença metastática que apre-

sentam choque hemorrágico com dor abdominal no

quadrante superior esquerdo. A causa da ruptura

esplênica é multifatorial. A esplenomegalia é o fa-

tor presente em todos os doentes. Independente-

mente de seu padrão, seja ele infiltrativo ou nodu-

lar, as metástases evoluem com necrose e podem

erodir os vasos esplênicos, formando hematomas

que se rompem para a cavidade abdominal. Dis-

túrbios de coagulação e plaquetopenia, quando

presentes, contribuem para o agravamento do

sangramento.

A ruptura esplênica espontânea também pode

ocorrer em baço normal. Os critérios necessários

para considerar como espontânea a ruptura do

baço normal são: inexistência de qualquer evidên-

cia de doença envolvendo o baço, ausência de his-

tória de trauma ou de esforço físico excessivo, au-

sência de aderências acometendo a víscera e baço

normal ao exame histológico. Exatamente por es-

ses motivos, o diagnóstico pode ser difícil e o tra-

tamento inicial inadequado.
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O tratamento da ruptura esplênica espontânea

é controverso. Nos casos de metástases esplênicas,

Smart e col., em 2002, recomendam a esplenecto-

mia uma vez que a mortalidade foi de 100% nos

doentes tratados de forma não-operatória. Já

quando o baço é normal ou quando a esplenome-

galia se deve à mononucleose, pode-se adotar uma

conduta não-operatória. Ainda assim, na maioria

das vezes, o cirurgião opta pela esplenectomia de-

vido à instabilidade hemodinâmica, ao desconhe-

cimento do diagnóstico etiológico no pré-operató-

rio, à possibilidade de ressangramento e aos riscos

da transfusão sangüínea.

TUMORES DO TRATO GASTROINTESTINAL

COMO FONTES DE SANGRAMENTO

O tumor estromal gastrointestinal (GIST) pode

manifestar-se com hemoperitônio, principalmente

quando se desenvolve de forma exofítica. GIST é

uma forma incomum de neoplasia que predomina

na quinta e sexta década de vida, distribui-se de

forma semelhante em ambos os sexos e pode aco-

meter qualquer segmento do tubo digestivo. Ape-

nas 10% são malignos e representam somente 0,1%

a 1% dos tumores malignos do trato gastrointesti-

nal. A localização mais comum é no estômago

(60% a 70%) e no intestino delgado (30%), mas

podem ser encontrados no esôfago, no colo e no

reto. A manifestação clínica mais comum é a he-

morragia gastrointestinal que resulta em anemia.

Também freqüente é a presença de massa palpável.

Nas formas exofíticas, o crescimento tumoral sem

a devida suplementação sangüínea resulta em ne-

crose e erosão vascular, causando o hemoperitônio.

O diagnóstico é confirmado pela tomografia com-

putadorizada, nos pacientes estáveis hemodinami-

camente, ou através do ultra-som, na vigência de

choque hemorrágico. O tratamento consiste na res-

secção em bloco da lesão, incluindo margem de te-

cido normal. Não é necessária a linfadenectomia.

HEMATOMA RETROPERITONEAL
ESPONTÂNEO

A hemorragia retroperitoneal espontânea pode

originar-se em qualquer órgão ou vaso dessa região.

Excluindo os AAA rotos, as causas mais freqüentes

de hematomas retroperitoneais espontâneos são

doenças dos rins, das glândulas supra-renais, do

pâncreas, além de doenças vasculares e coagulopa-

tias. Embora individualmente as doenças que po-

dem resultar em hematomas espontâneos do retro-

peritônio sejam raras, a possibilidade de sua ocor-

rência deve ser lembrada quando existem evidên-

cias clínicas compatíveis.

A apresentação pode ser aguda, mimetizando a

ruptura do AAA. A diferença é a ausência da mas-

sa pulsátil típica do AAA. A evolução habitual é

menos dramática, com dor abdominal na região

dorsolombar e moderada instabilidade hemodinâ-

mica. Ao exame físico podem identificar-se equi-

moses nos flancos e até no escroto, dependendo do

volume do hematoma. As medidas iniciais a serem

adotadas são as mesmas já descritas anteriormen-

te e visam, essencialmente, à manutenção das con-

dições hemodinâmicas, ao diagnóstico da fonte do

sangramento e ao tratamento imediato.

Ao suspeitar do hematoma retroperitoneal es-

pontâneo, a primeira iniciativa a ser tomada é ex-

cluir a presença do AAA roto. Na sala de emergên-

cia, habitualmente é possível descartar essa possi-

bilidade com o ultra-som. Superada essa etapa e

iniciada a reposição volêmica, deve-se buscar o

foco da hemorragia e estudar a coagulação do pa-

ciente. Uma possível coagulopatia deve ser corrigi-

da de imediato, lançando mão dos recursos exigi-

dos para o caso. Em princípio, a intervenção cirúr-

gica imediata está contra-indicada nesse grupo de

pacientes. Sempre que possível, deve-se lançar

mão da tomografia computadorizada, método de

escolha para definir o local e a extensão do sangra-

mento e, não raramente, para diagnosticar sua

causa. Quando a tomografia não permite identifi-

car a origem do sangramento na tomografia, está

indicada a angiografia das artérias renais, do tron-

co celíaco e dos vasos mesentéricos, na busca de

aneurismas. Se localizados, e desde que possível,

eles serão tratados por embolização. Se, ainda as-

sim, o foco hemorrágico não for definido, há um

motivo a mais para manter o paciente em observa-

ção e repetir tomografia de controle para acompa-

nhar a evolução.

Em mais de 60% das hemorragias retroperito-

neais espontâneas, as causas são tumores renais,

malignos ou benignos. Predominam os angiomioli-

pomas, com 48%, e o carcinoma de células renais,

com 43%. Os 9% restantes incluem a doença me-

tastática renal e os sarcomas. Enquanto os angio-

miolipomas maiores de quatro centímetros ofere-

cem maior predisposição ao sangramento, em se

tratando de carcinoma de células renais o tamanho
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do tumor não parece influir. A tomografia é habi-

tualmente capaz de diferenciar esses tumores, pois

os angiomiolipomas se caracterizam por sua hete-

rogeneidade. O tratamento é cirúrgico. O procedi-

mento depende do tamanho do tumor e de seu tipo

histológico. Recomenda-se a nefrectomia nas lesões

malignas, mas admite-se restringir o procedimen-

to à nefrectomia parcial ou mesmo à enucleação

nas lesões benignas e de menor dimensão.

A doença vascular é a segunda causa de hema-

toma retroperitoneal espontâneo, com incidência de

17%. A poliarterite nodosa é a doença que mais

comumente favorece o desenvolvimento de aneuris-

mas, principalmente os da artéria renal. O trata-

mento ideal é a embolização.

A hemorragia unilateral da glândula adrenal é

devida principalmente ao feocromocitoma, mas

pode ser devida a outras causas, tais como carcino-

ma, mielolipoma, cisto e ruptura espontânea da

glândula. O diagnóstico de feocromocitoma pode

ser confirmado pela dosagem de catecolaminas na

urina de 24 horas ou pela cintilografia com I. O

doente com feocromocitoma requer cuidados espe-

ciais no controle da pressão arterial no pré- e no in-

tra-operatório. Independentemente da natureza da

afecção, o tratamento do sangramento da adrenal

é a ressecção da lesão.

HEMOPERITÔNIO ESPONTÂNEO
IDIOPÁTICO

Analisando as publicações pertinentes, verifica-

se que a freqüência de sangramento intra-abdomi-

nal de origem desconhecida tem-se reduzido drasti-

camente graças ao aprimoramento dos métodos

diagnósticos. A freqüência, que era de 58% em 1941,

reduziu-se para 38%, 27% e 11%, em 1965, 1988 e

1998, respectivamente. Na última revisão, realiza-

da por Ksontini e col., em 2001, o local da hemor-

ragia não foi localizado em apenas 1% dos casos.

O sangramento intra-abdominal espontâneo

idiopático é mais comum no grupo etário de 55 a

65 anos, com predomínio no sexo masculino, na

proporção de 3:2. O quadro clínico pode ter início

abrupto ou manifestar-se de forma gradual. Há

relatos de casos nos quais a dor abdominal prece-

deu em cinco dias a hipotensão arterial. O fator de

risco presente na grande maioria dos pacientes é a

hipertensão arterial, mas o hemoperitônio espontâ-

neo idiopático pode ocorrer em indivíduos saudá-

veis. A ausência de características clínicas definidas

dificulta sobremaneira o diagnóstico e agrava o

prognóstico.

O tratamento não-operatório do hemoperitônio

espontâneo idiopático é uniformemente fatal, e a

exploração não-terapêutica resulta em mortalida-

de de 42%. De fato, quando não se consegue de-

finir a origem do sangramento durante o ato cirúr-

gico, o risco de um novo sangramento no pós-ope-

ratório é muito elevado. Portanto, a exploração da

cavidade abdominal deve ser completa e minu-

ciosa. A avaliação sistemática deve abranger o fí-

gado e as estruturas vasculares adjacentes, o omen-

to maior e o menor, o baço e os vasos esplênicos, o

esôfago abdominal, o estômago, o pâncreas, o in-

testino delgado e o grosso, o mesentério, os grandes

vasos abdominais, o espaço retroperitoneal e os ór-

gãos pélvicos na mulher. Permanecendo a indefini-

ção do foco hemorrágico, recomenda-se monitorar

as condições hemodinâmicas desses pacientes e

planejar a realização de arteriografia no pós-ope-

ratório, com intuito de estabelecer a causa do san-

gramento e, se possível e indicado, embolizá-la.

O abdome agudo em obstetrícia e em ginecologia

são tratados nos Capítulos 10 e 11, respectivamente.

IMAGEM
Marco Aurélio Alvarenga Falcão

DIAGNÓSTICO POR IMAGEM

RUPTURA ESPONTÂNEA DO FÍGADO

A suspeita de ruptura espontânea do fígado

usualmente requer avaliação ultra-sonográfica e to-

mográfica logo após as primeiras medidas emergen-

ciais para estabilização do quadro clínico do mesmo.

Os achados podem variar. No entanto, a presença de

líquido peri-hepático livre ou de coleção subcapsu-

lar hepática com características hemáticas sugere

fortemente o diagnóstico (Figs. 9.1 e 9.2).
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Fig. 9.1 — Tomografia computadorizada de abdome sem contraste endovenoso

evidenciando hepatomegalia associada a irregularidade e maldefinição dos con-

tornos hepáticos (pontas de seta brancas). Observa-se também coleção subcap-

sular hepática heterogênea (setas brancas) com áreas espontaneamente

hiperatenuantes de permeio. Nota-se ainda pequena quantidade de líquido peri-

esplênico (asterisco). Ruptura hepática espontânea em gestante de 30 semanas

com síndrome HELLP. (Imagem cedida pelo Prof. Dr. Giuseppe D´Ippolito.)

Fig. 9.2 — Corte tomográfico realizado 1cm abaixo do demonstrado na Fig. 9.1

evidenciando o hematoma subcapsular hepático (seta branca), promovendo al-

teração do contorno hepático (pontas de seta brancas). Nota-se ainda pequena

quantidade de líquido (asterisco) adjacente ao baço (Bc). (Imagem cedida pelo

Prof. Dr. Giuseppe D´Ippolito.)
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Fig. 9.3 — Tomografia de abdome sem contraste evidenciando coleção espon-

taneamente hiperatenuante em topografia subcapsular hepática (seta branca).

Nota-se ainda lobo caudado (Lc) de dimensões aumentadas e densidade hetero-

gênea. A ponta de seta negra indica pequena quantidade de líquido ascítico ad-

jacente ao baço. (Imagem cedida pelo Prof. Dr. Giuseppe D´Ippolito.)

À tomografia computadorizada (TC), o san-

gramento agudo na cavidade peritoneal apresenta

valor de atenuação maior que 30 unidades Houns-

field (UH), com média de 45UH. À ultra-sonogra-

fia, o sangramento intraperitoneal tem aspecto va-

riável, podendo apresentar-se como coleção anecói-

ca, na fase aguda, ou hiperecogênica, nas fases

mais tardias.

Nos casos de ruptura espontânea associada à

neoplasia hepática, acrescenta-se aos achados

descritos a identificação de uma lesão hepática

focal, usualmente em topografia subcapsular

(Figs. 9.3 e 9.4).

RUPTURA ESPONTÂNEA DO BAÇO

A avaliação inicial de pacientes com suspeita de

ruptura esplênica é semelhante à de pacientes com

ruptura hepática e geralmente se inicia com o ul-

tra-som e/ou tomografia computadorizada. No

entanto, devido ao quadro de dor abdominal co-

mum nesses pacientes, algumas vezes a radiogra-

fia simples de abdome é solicitada inicialmente. Os

achados radiográficos são discretos ou ausentes.

Nos casos de sangramentos de grande volume,

pode-se observar opacidade difusa do abdome, as-

pecto esse semelhante ao de grandes ascites.

O ultra-som e a tomografia, entretanto, são

fundamentais para a confirmação do diagnóstico.

Os hematomas subcapsulares esplênicos aparecem,

à TC, como áreas hipoatenuantes em crescente

identando o contorno esplênico. Ao ultra-som, tal

coleção pode ser de difícil caracterização após o

início da coagulação sangüínea, devido à ecogeni-

cidade semelhante ao parênquima esplênico assu-

mida pelo hematoma. Após 48 horas, no entanto, o

sangue se liquefaz e o diagnóstico ultra-sonográfi-

co se torna mais fácil, demonstrando formação hi-

poecogênica subcapsular em crescente. Na possibi-

lidade de ruptura da cápsula esplênica, o sangue

pode distribuir-se uniformemente pelo peritônio,

embora mais comumente se observe concentração

do líquido adjacente ao baço.

Hematomas intraparenquimatosos também

podem ocorrer e se apresentam como massas intra-

esplênicas de baixa densidade à tomografia com-

putadorizada.
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RUPTURA ESPONTÂNEA DO RIM

A avaliação dos hematomas renais e perirrenais

é mais bem realizada através de tomografia compu-

tadorizada sem contraste endovenoso. A identificação

de coleção com alto coeficiente de atenuação no in-

terior do rim ou no espaço perirrenal ao estudo to-

mográfico confirma o quadro hemorrágico.

Outra manifestação hemorrágica espontânea

no rim é a hemorragia suburotelial. A identificação,

à tomografia computadorizada, de material com

alta densidade ao longo do sistema coletor em um

paciente com dor abdominal aguda e hematúria é

praticamente diagnóstica.

HEMATOMA DO MÚSCULO PSOAS

O diagnóstico de hematoma do músculo psoas

pode ser bastante difícil, principalmente nos seu

estágio inicial. A tomografia computadorizada é

preferível ao ultra-som, devido à maior sensibilida-

de e especificidade na determinação da presença e

extensão da doença.

O aspecto ultra-sonográfico é variável. Massas

tumorais sólidas ou císticas podem ser identifica-

das, variando desde coleções anecóicas até forma-

ções intensamente ecogênicas, com limites indistin-

guíveis do tecido gorduroso adjacente (Figs. 9.5 e

9.6). Restos celulares podem acumular-se nas re-

giões pendentes, dificultando sua diferenciação com

abscessos.

À tomografia computadorizada, o hematoma

do psoas surge como uma densidade de tecidos

moles anormal, expandindo o músculo difusamente

e se estendendo para outros segmentos retroperito-

neais. Pode ainda se manifestar como uma forma-

ção bem definida, com valores de atenuação va-

riáveis (Figs. 9.7, 9.8 e 9.9).

O hematoma agudo tem maior valor de ate-

nuação que o sangue intravascular, variando de 70

a 90UH. O hematoma subagudo usualmente apre-

senta halo hipoatenuante e região central com den-

Fig. 9.4 — Tomografia computadorizada de abdome com injeção de contraste endove-

noso, no mesmo paciente da Fig. 9.3. Observa-se massa hepática hipoatenuante, bem

definida, medindo cerca de 8cm, localizada no lobo hepático direito (seta negra). Notam-

se ainda outros nódulos de menores dimensões no lobo hepático direito (pontas de seta

negras). Adjacente ao fígado (Fig) observa-se material produtor de artefato, correspon-

dendo à compressa hemostática (seta branca). Há condensação de ambas bases pulmo-

nares (asteriscos brancos). (Imagem cedida pelo Prof. Dr. Giuseppe D´Ippolito.)
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Fig. 9.5 — Ultra-sonografia de abdome de paciente hemofílico de 7 anos de idade, com

quadro agudo de dor abdominal à direita. Observa-se músculo psoas direito no seu eixo

longitudinal apresentando formação alongada, heterogênea, discretamente hiperecogê-

nica (setas brancas), correspondendo a hematoma de músculo psoas direito.

Fig. 9.6 — Ultra-sonografia de abdome do mesmo paciente da Fig. 9.5. Observa-se

músculo psoas direito no plano transversal apresentando aumento de suas dimensões

devido à presença de coleção heterogênea, discretamente hiperecogênica (setas brancas),

abaulando o contorno posterior desse músculo.
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Fig. 9.7 — Tomografia computadorizada de abdome após injeção de contraste endovenoso. Ob-

serva-se grande aumento do músculo psoas esquerdo (seta branca) com achatamento do mús-

culo ilíaco ipsilateral (ponta de seta branca) e deslocamento medial e anterior dos vasos ilíacos

(vv). Os músculos psoas (seta negra) e ilíaco (ponta de seta negra) à direita têm aspecto preser-

vado. Hematoma do músculo psoas esquerdo.

Fig. 9.8 — Tomografia computadorizada de abdome do mesmo paciente da Fig. 9.7 com inje-

ção de contraste endovenoso. Corte tomográfico efetuado no nível do fígado (Fig). Adjacente ao

rim esquerdo (RE), e deslocando-o lateralmente, observa-se o músculo psoas esquerdo de dimen-

sões aumentadas, devido à presença de formação hipoatenuante, bem definida, corresponden-

do a hematoma de psoas (seta branca). O músculo psoas contralateral (seta negra) apresenta

aspecto normal.
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Fig. 9.9 — Tomografia computadorizada de abdome do mesmo paciente das Figs. 9.7 e 9.8,

antes da injeção do meio de contraste. Corte tomográfico efetuado no nível da asa do osso ilía-

co. Observa-se aumento do volume do músculo ilíaco esquerdo (ponta de seta branca). O mús-

culo ilíaco contralateral (ponta de seta negra) apresenta aspecto normal. O hematoma de psoas

esquerdo estende-se para o músculo ilíaco ipsilateral.

sidade de partes moles. O hematoma crônico ma-

nifesta-se como massa de baixa densidade (20 a

40UH), podendo estar associada a calcificações

periféricas.

À ressonância magnética (RM), o aspecto do

hematoma de psoas varia de acordo com a idade

do sangramento e com a intensidade do campo

magnético. Nos equipamentos mais modernos, com

intensidade de campo de 1,5T, o hematoma agu-

do apresenta-se isointenso em relação ao músculo

nas seqüências ponderadas em T1, e hipointenso

nas seqüências ponderadas em T2. Nível líquido-

líquido pode ser identificado nos hematomas agu-

dos de grandes dimensões, usualmente com sinal

mais elevado na camada inferior. Os hematomas

subagudos e crônicos apresentam aspectos mais

característicos à RM. Nas seqüências pesadas em

T1, os hematomas subagudos freqüentemente

apresentam halo hipointenso, correspondendo a

uma cápsula com depósito de hemossiderina, asso-

ciado a uma zona periférica de alta intensidade de

sinal e a um núcleo central com intensidade média.

Com o envelhecimento do hematoma, o núcleo

central reduz de tamanho, notando-se então uma

massa homogênea com sinal elevado, circundada

por halo hipointenso.

RUPTURA DE ANEURISMAS

A ruptura de aneurisma aórtico é uma emer-

gência médica fatal na ausência de tratamento ci-

rúrgico imediato. A ultra-sonografia abdominal

ainda durante o atendimento na sala de emergên-

cia é, idealmente, o primeiro exame de imagem a

ser realizado nos pacientes com quadro de dor

abdominal, hipotensão e massa abdominal pulsá-

til. Como esse é um método de pequena acurácia

na identificação de hemorragia paraórtica, a iden-

tificação de um aneurisma de aorta é o suficien-

te para indicar intervenção cirúrgica imediata

nesses pacientes.

Nos casos em que o paciente encontra-se he-

modinamicamente estável, a tomografia computa-

dorizada é o exame de eleição, pois é melhor na

detecção de sangramentos agudos demonstrando

com acurácia sua extensão, não sendo prejudicada

pelos gases intestinais (Figs. 9.10, 9.11 e 9.12). Os

achados à tomografia computadorizada da ruptu-

ra de aneurisma de aorta consistem na identifica-

ção do aneurisma e na presença de grande hema-

toma retroperitoneal dissecando os planos teciduais,

com possível extensão do sangramento para o mús-

culo psoas e para a cavidade peritoneal.
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Fig. 9.10 — Tomografia computadorizada de abdome sem contraste endovenoso mostrando

aneurisma da aorta infra-renal (seta negra), associado à massa heterogênea envolvendo a re-

gião do aneurisma e se estendendo para a região paravertebral bilateralmente, mais acentua-

damente à esquerda (ponta de seta negra), onde se apresenta sem nítido plano de clivagem com

o músculo psoas (PsE).

Fig. 9.11 — Tomografia computadorizada de abdome do mesmo paciente da Fig. 9.10, após a

injeção do meio de contraste endovenoso. Corte tomográfico realizado no nível dos pólos infe-

riores dos rins (RD e RE). Observa-se realce intraluminal da aorta (ponta de seta negra). Não foi

identificado extravasamento do meio de contraste para o interior do hematoma retroperitoneal

(setas brancas), configurando ruptura de aneurisma de aorta tamponado.
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Fig. 9.12 — Corte tomográfico realizado 3cm abaixo do demonstrado na Fig. 9.11, evidenci-

ando aorta dilatada com contraste no seu interior (ponta de seta negra). Não há extravasamento

do meio de contraste para o retroperitônio (setas brancas). Nota-se ainda remodelação do cor-

po vertebral lombar (cv) adjacente ao aneurisma, com erosão óssea do seu contorno anterior (setas

negras). Não há nítido plano de clivagem entre o músculo psoas esquerdo (PsE) e o hematoma

retroperitoneal.

Outros aneurismas, como os de artérias renal,

hepática e esplênica, também podem romper, de-

sencadeando um quadro de abdome agudo hemor-

rágico.

A ruptura de aneurismas da artéria renal está

usualmente associada a hemorragias renais e pe-

rirrenais e a áreas de infarto renal, passíveis de

serem identificadas aos cortes tomográficos sem

contraste. O método padrão-ouro na identificação

dos aneurismas continua sendo a angiografia, mas

a TC com contraste, o ultra-som com Doppler e,

mais recentemente, a angiorressonância de arté-

rias renais conseguem estabelecer o diagnóstico

com freqüência. A identificação de fluxo com pa-

drão arterial ou a presença de contraste iodado

na fase arterial no interior da imagem cística vi-

sualizada na topografia da artéria renal fazem o

diagnóstico aos estudos com Doppler e tomogra-

fia, respectivamente.

Aneurismas e pseudo-aneurismas da artéria es-

plênica são de difícil diagnóstico à ultra-sonografia

e à tomografia computadorizada, a não ser que

apresentem grandes dimensões. O estudo angiográ-

fico continua sendo indispensável nesse diagnósti-

co. Os pseudo-aneurismas se rompem com maior

freqüência que os aneurismas. Tal ruptura pode

ocorrer para o interior de um pseudocisto pancreá-

tico, de um ducto pancreático, ou ainda para a

cavidade abdominal, podendo ocasionar quadro

hemorrágico catastrófico.

O achado de coleção peripancreática com ca-

racterísticas hemorrágicas ao ultra-som deve ser

confirmado através de tomografia computadoriza-

da sem contraste. A presença de coleções hemorrá-

gicas adjacentes ao pâncreas deve prontamente le-

vantar a suspeita de ruptura de pseudo-aneurisma

de artéria esplênica.

O diagnóstico do aneurisma de artéria hepáti-

ca é de grande importância clínica, já que 80% dos

pacientes cursam com ruptura do mesmo para a

cavidade peritoneal, para o interior das vias bilia-

res ou para o trato gastrointestinal. O diagnóstico

pode ser firmado pela ultra-sonografia com Dop-

pler, através da identificação de massa cística com

fluxo no seu interior na região do hilo hepático ou

adjacente à cabeça pancreática. A TC também é

um bom método para a identificação de dilatação

de artéria hepática. Pode-se observar ainda na

fase sem contraste a presença de um halo de
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calcificação ao longo da parede do aneurisma.

Após a injeção de contraste endovenoso em bolo,

a luz do vaso evidencia intenso realce durante a

fase arterial. O trombo intravascular, caso presen-

te, é evidenciado como área de baixa atenuação,

sem realce ao meio de contraste. A angiografia, no

entanto, continua indispensável na conduta prope-

dêutica desses pacientes.
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