Patologias do Trato Gastrointestinal





1.Patologia do esôfago :



O esôfago



Tubo muscular , comunicando a faringe ao estômago , portanto atravessando o tórax através do mediastino , até a cavidade abdominal. Neste trajeto o esôfago têm relação com várias estruturas , das quais deve-se ressaltar as íntimas relações com a traquéia, as porções iniciais dos brônquios e a aorta ( na porção média-inferior ) isto significa que comprometimentos do esôfago podem ocasionalmente causar alterações nestas estruturas. 

Tem uma camada mucosa ( formada pôr epitélio estratificado pavimentoso ) , tecido conjuntivo , uma camada submucosa que encerra algumas glândulas ( já havendo ocorrido alguns casos de adenocarcinoma do esôfago ) , uma camada muscular ( esta conta com variações no tipo de músculo – no terço superior as fibras são musculares estriadas , enquanto que no terço médio fibras lisas e estriadas se misturam e no restante as fibras são musculares lisas )… Ainda importante é que o esôfago , em toda a sua porção torácica é formado , em sua camada mais externa pôr uma adventícia ( um tecido conjuntivo frouxo , sem revestimento epitelial ) , mas em sua porção abdominal (seus 2 cm abaixo do diafragma , até o estômago ) surge o revestimento epitelial constituindo uma serosa propriamente dita.

É entre a camada submucosa e a camada muscular mais interna ( composta de fibras musculares orientadas transversalmente ao esôfago , de modo a constituir um circulo ) que se localiza o plexo nervoso submucoso , ou Plexo de Meissner. Entre as camadas musculares circular e radial se coloca o plexo muscular , ou Plexo de Auerbach. Os plexos nervosos se estendem pôr quase toda a extensão do trato digestivo constituindo o Sistema Nervoso Mioentérico , e que , com suas células ganglionares é o responsável pelo peristaltismo no tubo digestivo.

Apesar de se dizer que o esôfago têm um esfíncter superior , um esfíncter médio e um esfíncter inferior   ( ou cárdia ) , isto é apenas do ponto de vista funcional , pois do ponto de vista anatômico não há evidências ou correlações visíveis. 

Talvez as patologias mais freqüentes no esôfago sejam as esofagites , as quais podem derivar de uma série de elementos. Entre eles listam-se o refluxo gástrico ( que acontece com indivíduos obesos , que se alimentam em demasia em uma determinada situação , que fazem uso excessivo de álcool , etc… ) , o uso do  cigarro , na presença de agentes corrosivos ( e.g.: soda cáustica ) , na ingestão de líquidos quentes ( e.g.: chimarrão ) , intubação gástrica prolongada , infecções ( e.g.: herpes vírus em aidéticos , principalmente ) , irradiação do tórax ( e.g.: no tratamento de linfomas ) , medicamentos  ( e.g.: cloreto de potássio – KCl – antibióticos , quimioterápicos ) , na uremia , no perfigo ( doença imunológica da pele ) e na rejeição à enxertos. Slide ( esofagite orgânica , com congestão da mucosa ( sinais da inflamação ).

A esofagite de refluxo , com o tempo , gera uma fibrose que leva a uma estenose ; isto é importante porque há uma doença , a esclerodermia , que também pode levar a um quadro de disfagia pôr obstrução do esôfago.

Outra patologia do esôfago , a ser mais detalhada no texto subsequente , é aquela decorrente da infecção pôr Schistosoma ( ou outras patologias que cursem com hipertensão portal ) , que são as varizes esofagianas   ( que ocorrem na porção inferior do esôfago , que drena para aos vasos da grande curvatura do estômago , que drenam para o fígado ) , que , quando rompem , são a mais importante causa de morte na esquistossomose. A hemorragia decorrente da ruptura , em casos agudos , mata o paciente pôr choque hipovolêmico.

A ausência de células ganglionares leva a outra patologia importante do esôfago. As células ganglionares fazem uma migração crânio-caudal no desenvolvimento embrionário. Existe uma doença no reto , a Doença de Hirschprung ou megacólon congenital agangliônico , que deriva da ausência de células ganglionares. Existem casos em todo o mundo , de acalásia , onde ocorre um megaesôfago devido a incompetência deste em levar o alimento adiante no tubo digestivo ( o esfíncter não se abre quando o alimento vêm ao seu encontro , causando uma pressão , que ao longo do tempo acaba pôr causar uma hipertrofia das células e pôr final , quando a pressão não é mais suportada , ocorre a dilatação da parede do esôfago ) ; a acalásia ocorre devido à ausência de células ganglionares. No meio em que vivemos há ocorrência relativamente comum da Doença de Chagas , e nesta , a depender da cepa de Trypanosoma cruzi pode haver a destruição das células ganglionares , e isto leva a um megaesôfago adquirido , o megaesôfago chagásico. Em autópsia realizada no H.U.P.E.S. podia-se observar o aumento do esôfago tanto em seu comprimento quanto em seu diâmetro ( há quem chame isto de “Donnigton megaesôfago” – não sendo necessariamente esta a grafia ). A presença do megaesôfago leva à dificuldade na deglutição , a isto se dá o nome de disfagia. Na história do paciente com megaesôfago chagásico é relatada a disfagia que cresce de forma paulatina , iniciando com a dificuldade de ingerir sólidos , passando dificuldade com os alimentos pastosos e então aos líquidos , chegando até à água ; isto configura uma disfagia progressiva. Pacientes jovens ( 30 anos ) , provenientes de áreas endêmicas de Doença de Chagas , com este quadro de disfagia , apresentam alta probabilidade de terem um megaesôfago ; já que o câncer de esôfago geralmente ocorre em pessoas acima de 50 anos , e doenças congênitas têm um início mais precoce. Deve-se atentar para o fato de que as lesões do megaesôfago não estão na área dilatada , mas sim na área estreitada , onde houve destruição das células ganglionares.

No megaesôfago o contato prolongado entre o alimento e a mucosa esofagiana leva à irritação da mucosa. Não é incomum pacientes com megaesôfago apresentarem úlceras devido ao atrito constante do bolo alimentar. Em cortes histológicos feitos para biópsia ou autópsia um patologista verificara a ausência de células ganglionares na porção inferior do esôfago , nas regiões mais estreitadas. É provável que as lesões ás células ganglionares na Doença de Chagas ocorram , assim como nas células cardíacas , devido á reação cruzada de epítopos do parasita com  proteínas celulares.

Acredita-se que os pacientes com megaesôfago tenham uma maior incidência de câncer de esôfago , o que seria devido a contato mais prolongado do alimento com a parede do esôfago , possibilitando a ação de carcinógenos pôr tempo maior. Em estudo realizado no H.U.P.E.S. foi detectada tal relação. Sendo assim , provavelmente megaesôfago , se não tratado cirurgicamente , leva ao aparecimento de câncer no esôfago.

Quanto à epidemiologia do câncer de esôfago , pode-se dizer que é o terceiro em incidência no trato gastrointestinal , e a depender da região do país a incidência sobe , a exemplo do sul brasileiro , onde o hábito de tomar chimarrão faz a incidência desta neoplasia aumentar ( também é muito freqüente no Irã , e em países do Mediterrâneo , em conseqüência de hábitos alimentares ). As neoplasias de esôfago são mais comuns entre a quinta e a sexta décadas de vida , e não há uma diferença significativa de incidência entre os sexos ( em alguns lugares , algumas pesquisas apontam para uma estatística de 2:1 ).

Geralmente quando há o diagnóstico de câncer de esôfago ele já está em estado avançado , sendo pouco aquilo que se pode fazer pelo paciente. Devido á este estado avançado são necessárias drásticas medidas cirúrgicas , que impõe limitações ao paciente ; de qualquer maneira muitas vezes já houve metástase ou infiltração dos órgãos adjacentes , comprometendo em muito a sobrevida do paciente.

O epitélio de revestimento é a origem de 90% dos canceres de esôfago , logo são carcinomas epidermóides , enquanto que aproximadamente 10% dos canceres são adenocarcinomas que advêm das glândulas da mucosa , ocorrendo mais usualmente na porção inferior do esôfago.

Em 50% dos casos o câncer se situa no terço médio do esôfago ; sua evolução com processo invasional compromete a traquéia. Quando há comprometimento deste tipo , o paciente ao deglutir têm material se deslocando do esôfago para o aparelho respiratório , levando á complicação com uma pneumonia aspirativa. Outra possível complicação do câncer de esôfago é quando este perfura a aorta , o que leva a morte em choque hipovolêmico agudo.

O tumor esofagiano tanto pode ser um tumor invasivo quando crescer para dentro da luz do esôfago , levando a obstrução ; pode ser um tumor ulcerado , e também pode ser um tumor vegetativo. Em slide mostrado em aula podia-se ver um tumor ulcerado com cerca de 6 cm de diâmetro , com aspecto granuloso ; em contrapartida , em outra foto exposta em aula podia-se ver uma lesão úlcero-vegetativa , circunscrevendo toda a parede do esôfago , com bordas elevadas , e já comprometendo o cárdia. 

No câncer do esôfago têm-se várias etapas , assim como ocorre no câncer de colo uterino , a displasia passando a carcinoma in situ e daí ao carcinoma invasivo. Slide( um carcinoma epidermóide , com produção de queratina e a presença de pérolas córneas. Ocasionalmente pode-se observar em cortes histológicos a disseminação do tumor no interior de um vaso linfático , o que representa um prognóstico ruim , pois mostra que este tumor está se disseminando para a cadeia de vasos linfáticos cervicais ou mediastínicos.

Um dos tumores mostrados em aula consistia de um espessamento nas paredes em ambos os lados , formando aquilo a que se chama de anel de guardanapo ( tipo aqueles arranjos de guardanapo feitos em restaurantes ) , semelhante a um tumor de intestino grosso. Este tumor com aspecto de anel de guardanapo leva a um estrangulamento do esôfago , causando disfagia , que têm como característica ser uma disfagia paulatina , com período mais curto. É muito comum neste casos a erosão de vasos sangüíneos , levando a hemorragia que se exterioriza através de uma hematêmese , ou de uma melena.

A depender da localização do câncer este pode se disseminar para linfonodos peribrôquicos , peritraqueais ou ambos ; na porção mais inferior a disseminação se dá também para os linfonodos na região gástrica.

Nas doenças de esôfago têm-se então os quadros de esofagite , as varizes esofagianas e os quadros de disfagia , nos quais é importante diferenciar os megaesôfagos dos canceres. Idade baixa , história mais “arrastada“ e disfagia mais prolongada favorecem ao megaesôfago , enquanto que o câncer de esôfago é apontado , geralmente , pôr uma historia mais abrupta e uma idade mais avançada ( quinta década de vida em diante ).

Também pode haver a ocorrência de uma úlcera no esôfago ( e.g.: quando um comprimido de AAS fica preso no esôfago , e isto leva à corrosão da mucosa ). Na porção inferior do esôfago , quando há mucosa ectópica do estômago , pode ocorrer uma úlcera péptica , ou úlcera de Barret.



2.Patologia do estômago :



O estômago é dividido em cárdia , fundo , corpo e piloro ; possui uma grande curvatura e uma pequena curvatura. Na junção entre o estômago e o esôfago é observável uma área de transição no epitélio , a junção escamo-colunar. São importantes estas noções de anatomia , pois a maioria dos casos de úlcera péptica ou de canceres de estômago ocorrem ou na pequena curvatura , ou na região antro-pilórica. Pôr isto os patologistas sempre abrem o estômago pela grande curvatura , pois a chance de destruir uma lesão significativa é menor. Outro fator importante é que a composição da mucosa do estômago , que varia de acordo com a região , em suas glândulas. As glândulas da região do cárdia são formadas quase que pôr apenas um tipo de célula ( células mucosas ) ; enquanto que na região do antro há dois tipos de células. Entretanto as glândulas da região do fundo têm uma composição mais heterogênea ( células mucosas , parieto-oxínticas e células principais ou zimogênicas ).

São as células parietais que bombeiam os iontes de hidrogênio para a luz estomacal , contribuindo de forma decisiva para a formação dos suco gástrico , além elas produzem o fator intrínseco , que é essencial na absorção da cianocobalamina (  B12 ). Isto leva à conclusão que o paciente que tiver um comprometimento da região do corpo e do fundo pôr uma gastrite poderá ter como complicação uma anemia perniciosa ( isto acontece no paciente que têm gastrite crônica atrófica , onde o quadro de gastrite intensa leva a diminuição da mucosa , com desaparecimento das células parieto-oxínticas – estes indivíduos são , inclusive , mais susceptíveis a desenvolver câncer de estômago ).

Um paciente com uma gastrite na região do antro têm um quadro menos grave que um paciente com uma gastrite na região do corpo e fundo ; é importante que se saiba onde ocorre o processo , pois a fisiologia é diferente em cada tipo de gastrite. É essencial que o laudo do patologista contenha não só a localização da gastrite , como se ela é superficial ou profunda , pois o tratamento é diferenciado para cada um dos dois tipos. Também é importante que se afirme ( ou negue ) se houve o aparecimento de células caliciformes como as do intestino , indicando uma gastrite crônica com metaplasia intestinal. A presença de metaplasia intestinal indica um pior prognóstico , com paciente que deve ser acompanhado com cuidado , pois têm maior probabilidade de desenvolver uma neoplasia.

Aquele que observar o estômago na cavidade abdominal vai perceber uma estrutura , a qual se chama de pequeno epíplon , ligada à pequena curvatura ; ao passo que à grande curvatura se observa o grande epíplon. Nos epíplons pode-se achar gordura , vasos linfáticos e linfonodos ; é fundamental para o patologista , ao examinar o estômago , ter secções de linfonodos tanto do pequeno quanto do grande epíplon , pois em casos de câncer a quantidade de linfonodos comprometidos pôr metástase vai determinar o prognóstico do paciente.

Uma patologia do estômago relativamente freqüente são as gastrites , que podem ser agudas , crônicas ou erosivas. As gastrites podem decorrer do uso de antinflamatórios não esteróides , como a aspirina ; de alcoolismo crônico ( e às vezes o alcoólatra usa aspirina para diminuir a ressaca ) que pode levar a uma gastrite erosiva ( ocorre de chegarem alcoólatras com grande sangramento devido a uma gastrite erosiva hemorrágica , que às vezes é confundida com um rompimento de uma varizes de esôfago ) ; de tabagismo ; de Helycobacter pilori ; de quimioterapia ; de stress intenso ; de queimaduras extensas ; e também em pessoas submetidas a grandes cirurgias ( cardíacas e neurológicas ) ; a radioterapia ; e intoxicação alimentar por Staphylococcus.

Slide ( gastrite hemorrágica , com várias lesões na mucosa , que se o paciente não tivesse falecido , haveriam de se recuperar completamente.



Slide ( na região do piloro , uma úlcera aguda , acompanhada por várias outras ( característica comum ás úlceras agudas ) , inclusive uma úlcera duodenal. Às vezes pode ocorrer confusão entre uma úlcera aguda e uma gastrite erosiva , mas na gastrite não há comprometimento da mucosa , enquanto que a úlcera aguda atinge até a mucosa , mas não a submucosa. A presença de úlcera não exclui a possibilidade de haver uma gastrite , as duas coisas podem ocorrer simultaneamente. Slide ( múltiplas úlceras agudas duodenais. Diferentemente da úlcera aguda , a úlcera péptica não se restringe a mucosa , podendo ir mais além.

Em resumo do que foi visto até este ponto sobre o estômago , há o seguinte: as gastrites agudas ( decorrentes da ingestão de substâncias cáusticas ou de medicamentos …) , as gastrites erosivas ( quando o agente agressor agride mais intensamente o epitélio de revestimento ) , as gastrites crônicas e as lesões ulcerativas agudas ( que cursam com perda de substância da mucosa – que se recupera em um curto espaço de tempo se cessarem as agressões ).

As úlceras crônicas , ou pépticas , ao contrário das agudas , geralmente são solitárias. Usualmente as úlceras pépticas penetram até a muscular ( embora ela possa ser diagnosticada antes ) , e são recorrentes , embora com tratamento elas possam cicatrizar. Os locais mais comuns de ocorrência da úlcera péptica são , em primeiro lugar a primeira porção do duodeno , seguida pelo antro gástrico , a porção inferior do esôfago ( na úlcera de Barret ) ; além disto ela pode surgir em locais de junção de suturas , pôr ocasião de tratamento médico ou mesmo do divertículo de Meckel.

A úlcera péptica apresenta-se em seu aspecto macroscópico quase como uma mordida na mucosa , chegando até mesmo a atravessar todas as camadas da parede do trato gastrointestinal , configurando uma perfuração – uma úlcera perfurada. Uma úlcera pode evoluir para uma série de complicações , pois é uma porta de entrada para diferentes agentes infecciosos ; além disto a dor proporcionada pela úlcera representa um forte incômodo para o paciente ; também ocorre de a úlcera produzir fibrose ao seu redor , e se isto ocorre perto da ampola de Vater , pode levar a uma obstrução do colédoco , levando a uma icterícia , uma pancreatite , etc… 

Os pré-requisitos básicos que eram usados pôr um patologista clássico para determinar uma úlcera péptica consistiam de tamanho não maior que 4 cm de diâmetro , bordas planas e nítidas , há um apagamento do pregueamento mucoso comum ao estômago ( devido a fibrose ). A úlcera de Barret consiste naquela úlcera péptica que se localiza na porção final do esôfago.

Para o diagnóstico da úlcera péptica  é necessário ao patologista obter uma secção normal do esôfago e uma da área da úlcera , que vai apresentar-se sem mucosa , no interior irá se observar a presença de linfócitos , macrófagos , tecido de granulação … , e na borda da lesão , a presença de fibroblastos e fibrina irá indicar que esta é uma úlcera crônica. Devido a fibrose , a camada muscular perde sua arquitetura normal , se tornando irregular. Logo abaixo da área da úlcera , os vasos se encontram trombosados e fibrosados , o quê é de grande valia para evitar sangramentos.

Um dos pontos chaves no tratamento da úlcera é o tratamento da infecção por Helycobacter , que não é pôr si só o organismo causador da lesão , mas contribui para a sua perpetuação.

Os principais mecanismos relacionados ao aparecimento da úlcera péptica são diferentes entre a úlcera péptica duodenal , e a estomacal. Na úlcera duodenal quase sempre há um aumento da secreção de pepsinogênio e ácido ; é daí que parte a associação da úlcera duodenal com o stress a que todos estão submetidos , e que é a grande causa de úlcera péptica em pessoas jovens.



				

* Sintomas relacionados ao câncer gástrico:���perda de peso

�80 %��dor abdominal�72 %��anorexia�57 %��vômitos�44 %��mudança no ritmo intestinal�35 %��disfagia�14 %��?�12 %��

As principais complicações das úlceras pépticas consistem de hemorragia , perturbação e obstrução ( pôr edema ou cicatriz no piloro ou duodeno ). A hemorragia é fenômeno comum a 25 a 33% dos pacientes ,  apresentando diferentes gravidades de acordo com o grau de sangramento ; e representa 25% das causa mortis em pacientes portadores. A perfuração de uma úlcera incide sobre 5% dos pacientes , com tendência a cair esta taxa ; mesmo assim ainda contribui com dois terços das causas de mortalidade. A perfuração raramente é o primeiro sinal da presença de uma úlcera ( a sintomatologia se apresenta muito antes deste fenômeno ).

A obstrução pôr edema ou cicatricial leva  a um quadro de dor abdominal , devido ao estreitamento , e pode levar também a um quadro de vômitos ( fim da fita da 1ª aula … ).

Ao biopsiar uma úlcera deve-se retirar fragmentos de vários lugares , para se certificar que não há um câncer se iniciando.

Recordando Patologia I lembra-se que o câncer deriva de alterações na carga genética do indivíduo , quando se apaga ( inativa ) um anti-oncogene , ou quando se ativa um oncogene outrora quiescente ( um proto-oncogene , que necessita de modificação para se tornar ativo ) , ou quando ocorre inativação de um gene da apoptose , etc… Do ponto de vista epidemiológico , ao que parece , fatores ambientais ( dieta , nitritos endócrinos e exócrinos , baixo nível sócio-econômico , irradiação , contaminação da água e do solo pôr substâncias iatrogênicas … ) parecem ter um papel importante. Existe controvérsia quanto ao papel de fatores genéticos , são pontos positivos o fato de a incidência ser maior em gêmeos univitelinos , grande associação com grupo sangüíneo tipo A. São condições predisponentes o pólipo gástrico enteromatoso , gastrite crônica acompanhada de anemia perniciosa … é necessário verificar os gânglios de indivíduos operados do estômago. 

Houve um grande avanço no estudo dos canceres do estômago pôr ocasião do esforço executado pelo Japão para diminuir sua incidência em seu território. Foi a preocupação dos japoneses com este câncer em particular que levou ao desenvolvimento da endoscopia. A alta incidência de câncer de estômago no Japão parece associada com hábitos alimentares , como a ingesta de alimentos crus de origem animal. Reforçando esta hipótese está o fato que a incidência de câncer entre os japoneses morando no Japão é maior que a incidência entre os japoneses morando nos EUA , que é maior que a incidência dos filhos de japoneses morando nos EUA ( filhos estes que já têm em sua dieta uma maior adaptação ao cardápio americano ). Chegou-se ao ponto , no Japão , de descrever algo a que chamaram de síndrome mínima , que seria a não vontade de comer carne ; em sujeito apresentando tal síndrome é logo feita uma endoscopia , em busca de lesões pré-cancerígenas , ou do câncer em si.

Contrariamente , o câncer de intestino grosso têm sua incidência aumentada entre os que imigram  e os filhos dos imigrantes , em relação aqueles que moram no Japão ( provavelmente devido à dieta americana , pobre em fibras , levando a um trânsito intestinal mais lento , e permitindo uma maior exposição da parede intestinal a agentes carcinógenos presentes nos alimentos ).

Os principais sinais e sintomas da neoplasia estomacal são a perda de peso , dor abdominal , anorexia vômitos , alterações no ritmo intestinal , em alguns casos pode haver disfagia ( principalmente no câncer de estômago na borda do cárdia ) , sintomas de  hemorragia e de anemia ( que tanto pode ser devido a hemorragia como porquê o paciente desenvolveu uma gastrite crônica e profunda levando a uma anemia perniciosa ).

Quanto ao aspecto macroscópico dos canceres , eles foram divididos em câncer gástrico medial ( ? ) e câncer gástrico em forma de placa. O tipo de câncer mais diagnosticado em nosso meio é aquele que forma projeções , às vezes com aspecto fungiforme ,  na luz do estômago ou ele têm um aspecto ulcerativo. Quando apresenta aspecto ulcerativo , é diagnostico diferencial com úlcera péptica ; pode ser coliforme ou difuso ( aqui , a invasão da parede leva ao seu enrijecimento , dando aparência semelhante a uma bolsa de couro das usadas pelo sertanejo para transportar água. Este câncer que cursa com enrijecimento da parede estomacal recebe o nome de linitis plástica , onde não se vê uma úlcera , uma projeção para a luz estomacal ou outra alteração que não a mudança na textura da parede.

Buscando os estágios iniciais da doença os japoneses iniciaram a descrição do câncer gástrico inicial. Inicialmente a idéia de câncer inicial se resumia em “aquele que não deu metástase “. Hoje a definição de câncer inicial é aquele câncer que está na mucosa , mesmo que com metástase. Esse câncer pode ser elevado em relação à mucosa , deprimido ou mesmo completamente plano com a mucosa adjacente (  só se vê o espessamento , sem maiores elevações ). Para fazer o diagnóstico deste tipo de lesão é necessário um citopatologista experiente , que o faria utilizando-se de uma superfície ( isopor ) onde prenderia a peça aberta , e após um dia , haveria de examiná-la atentamente , em busca destas áreas.

Slide ( carcinoma no cárdia , provavelmente causando disfagia ao seu portador. Aspecto granuloso , e em corte histológico pode-se verificar a presença de glândulas em seu interior , configurando uma adenocarcinoma ,  o tumor gástrico  mais freqüente em nosso meio. Slide (  linitis plástica , com ausência de ulcerações ou projeções na luz estomacal , e espessamento uniforme da mucosa. O aspecto enrijecido deriva da reação de fibrose ao redor do tumor.

Na histologia de um típico tumor de estômago geralmente se vê glândulas em grande quantidade , disformes , e de localização atípica ( como a camada muscular do estômago ) , com grande quantidade de mitoses e , a depender do tumor , anaplasia ; levando à conclusão que este é um adenocarcinoma. Às vezes o crescimento do tumor leva a grande formação de fibrose ao seu redor , levando ao enrijecimento da parede , tipo linitis plástica.

Ocasionalmente a neoplasia de estômago é formada pôr células vacuoladas , lembrando tecido adiposo , sem entretanto perder seu aspecto glandular ( ou não ). Estas células estão em verdade cheias de muco , e este desloca os núcleos celulares para a periferia , a exemplo da metamorfose gordurosa no fígado. Como acharam que isto lembra um anel , chamaram estas de células em anel de sinete ( em inglês “signet” ) , como se fosse um anel “de doutor”. Este adenocarcinoma é chamado de mucoprodutor do estômago , pois produz grande quantidade de muco.

É importante que o patologista , ao emitir seu laudo , informe o grau de anaplasia do tumor ( e.g.: “espécimes enviadas mostram uma neoplasia bem diferenciada” ) , visto que isto influi no prognóstico do paciente. Outras coisas que devem entrar em consideração são o tamanho da lesão , se ela está limitada à mucosa ou se está invadindo as outras camadas , se já há metástase para linfonodos e se já há metástase há distância ( é freqüente tumores de estômago darem metástase para o fígado ).







3.Patologias obstrutivas :



Outro importante grupo de patologias do trato gastrointestinal se compõe daquelas que cursam com obstrução , sendo as mais importantes os canceres do intestino grosso e reto ( sendo este o 3º em incidência nos EUA ). No tratamento destes canceres muitas vezes é necessário fazer uma colostomia ( nos EUA existem várias “sociedades do colostomizados” ).

Nos países desenvolvidos é grande o número de campanhas estimulando as pessoas a comer fibras , e isto se dá , em parte , porque a aceleração do trânsito intestinal ocasionado pelas fibras diminui a possibilidade de desenvolver um câncer.

Alguns dos fatores relacionados a uma grande incidência destes canceres são ingesta de grande quantidade de carne e gordura animal ( o quê dificulta o trânsito intestinal ) , aumento da flora anaeróbia no cólon , ação de ácidos biliares secundários ( ? ) , dieta pobre em fibras ( talvez o mais importante  de todos os fatores ) e deficiência de nutrientes protetores na dieta ( substâncias que neutralizam a ação oncogênicas de outros químicos ).





* Os números entre parênteses representam  a incidência dos canceres de intestino grosso e reto nos diferentes segmentos.

Um tumor que é comparativamente de fácil diagnóstico é um tumor de reto , pois apenas com um toque retal é possível entrar em contato com ele. Tendo em vista que 70% dos canceres de intestino grosso estão localizados no reto ou sigmóide ( 50% no reto ) , em indivíduos com mais de 40 anos de idade , com queixa de sangramento retal o câncer de reto é diagnóstico diferencial obrigatório , junto com hemorróidas , parasitose intestinal , etc… , sendo essencial portanto um toque retal.

Os tumores na ampola retal podem ter aspecto ulcero vegetativo ( como se fosse uma lesão ulcerada , com as bordas projetadas ) , ou em anel de guardanapo ( cursando com a diminuição do lúmen , pelo espessamento das paredes em ambos os lados do tubo ) , ou em forma de um pólipo ( um tumor polipóide  , que se projeta na luz do reto e deixa sua impressão nas fezes do paciente , de modo que a anamnese se mostra de grande ajuda nestes casos – o atrito das fezes com este tipo de lesão , que pode ter origem tanto num tumor maligno quanto em um tumor benigno ou em outras situações , pode determinar ulcerações ou mesmo o rompimento , levando a invasão da cavidade peritonial pelo câncer – uma carcinomatose peritonial ). É muito comum a destruição de um vasos pôr um câncer nesta região , então o sangramento é algo bastante característico deste canceres.

A maioria dos tumores de intestino grosso são adenocarcinomas , e grande porcentagens é mucoprodutor ( nestes casos o paciente refere estar defecando “catarro” ) – obviamente a produção exacerbada de muco pode ocorrer em outras situações , mais um paciente apresentando muco , sangue , e tendo mais que 40 anos têm uma forte tendência ao diagnóstico de câncer. Nestes tumores mucoprodutores podem ser visualizadas células de anel em sinete.

Torna-se imperativo que junto com a prevenção ao câncer de próstata se faça o exame para o câncer de reto. É necessário que após a retirada de um pólipo do intestino grosso se faça uma colonoscopia , em busca de outros pólipos.

Pode ocorrer de uma neoplasia maligna ter sua gênese em uma benigna. Slide ( cólon de uma criança com milhares de pólipos , devido a uma polipose familiar , e em muitos destes pólipos cresciam neoplasias malignas. Em outro caso podia-se observar uma lesão pré-cancerosa , um adenoma viloso , um tumor benigno que necessita de acompanhamento após a sua extirpação , pois é grande a possibilidade de evoluir para um câncer.

O adenoma viloso pode ter uma mutações em determinados oncogenes que determinam proteínas de adesão ( B.C.C.  e A.P.C. talvez esteja correto , talvez não ).

Como pode um pólipo causar obstrução no trato gastrointestinal ? No decorrer do processo digestivo as fezes são empurradas ao longo do intestino , e o que pode ocorrer é o pólipo ser arrastado pelas fezes. Quando um pólipo ( ou um lipoma , etc… ) é empurrado pelo peristaltismo ele puxa consigo a parede na qual se prende , e isto faz com que o intestino entre nele mesmo , causando aquilo que se chama  de intu-sucepção que é um quadro grave. A intu-sucepção pode ocorrer sem a presença de um pólipo , o quê é mais comum nos idosos. O fato de o intestino entrar em si mesmo gera compressão dos vasos , levando a um enfarto mesentérico. Isto também acontece em crianças , quando geralmente se pensa que ocorreu um trauma , devido a dor aguda e repentina , mas não houve em verdade trauma algum. Devido a oclusão do segmento adjacente , o segmento subjacente se dilata , pois não é possível a passagem do alimento. O diagnóstico é feito quando , em uma secção do intestino se vê serosa em contato com serosa.

Outra patologia obstrutiva é aquela decorrente da destruição ou ausência de células ganglionares. Como foi dito anteriormente as células ganglionares têm uma migração crânio-caudal na formação do embrião ; há situações ( e.g.: Doença de Hirschprung - megacólon agangliônico ) em que há ausência do plexos mioentérico , o quê pode ocorrer também na Doença de Chagas ( nesse caso um megacólon chagásico ) e há também outros casos de megacólon ( e.g.: Donnigton megacólon ). O paciente com megacólon refere grande dificuldade para defecar , ficando 14 , 15 , até 20 dias sem defecar , criando um fecaloma ; além desta , é comum o desenvolvimento de pequenas úlceras ( úlceras estercoráceas – provenientes de esterco ) , devido ao contato prolongado das fezes com a parede do intestino , estas úlceras se apresentam como pequenas depressões ulceradas na parede do intestino. Não fosse bastante , no megacólon a penetração de parasitas como Strongyloides fica facilitada , assim como a invasão de bactérias e outros patógenos , podendo levar a reações inflamatórias e septicemia.

Outra situação que ocorre a nível de intestino é o “nó nas tripas” , tecnicamente conhecido como vólvulos ( talvez a tradução seja vólvulo ) ; e que têm sua ocorrência relacionada com a flatulência exacerbada ( quando não se soltam os flatos ). A presença do gás no interior do intestino gera uma torção que  oclui o sistema vascular , podendo levar a um infarto mesentérico e necrose do segmento atingido.

Em um intestino também podem ser vistos divertículos , que alguns acreditam derivar de uma predisposição genética ; de qualquer maneira esta é uma condição mais facilmente encontrada em idosos. Um divertículo consiste de um enfraquecimento da parede muscular , levando a uma herniação da mucosa , tanto que em um corte de um divertículo só se vê mucosa e serosa , constatando a ausência da camada muscular e a parede extremamente delgada. As complicações destes divertículos derivam do fato que dentro deles se acumulam materiais , que acabam pôr levar a formação de úlceras e infecções , que geram uma diverticulite. Outra complicação destes processo inflamatórios é a possibilidade de levar a uma fibrose , gerando repuxamento do intestino. Para fazer o diagnóstico é necessário posicionar um estilete , e pode visualizar a projeção deste no lado oposto da parede. As principais complicações da doença diverticular são o sangramento ( hemorragia retal )  , infecção ( devido a retenção de alimento ou de material fecal ) , e repuxamento , devido à fibrose , decorrente do processo infeccioso.

Os divertículos supracitados não devem ser confundidos com o divertículo de Meckel , que em realidade é uma má formação congênita localizada entre 25 e 30 cm da válvula íleo-cecal ( de Bauhin ). O divertículo de Meckel pode apresentar úlceras pépticas , e às vezes é recoberto pôr mucosa estomacal ectópica. Se não houver nenhum processo patológica no divertículo de Meckel , não haverá sintomatologia ou doença. Uma complicação que pode ocorrer com este divertículo é a ocorrência de lesão inflamatória , fibrose e obstrução intestinal.

Ainda uma patologia obstrutiva do intestino é o infarto mesentérico , e é extremamente grave. Pôr exemplo uma trombose em determinados segmentos do intestino pode levar ao enfarto e necrose deste segmento. Uma série de doenças podem cursar com enfarto mesentérico , a depender de ser mais ou menos embolizante , uma causa é a Doença de Chagas  , que é altamente embolizante ( outros exemplos são a insuficiência cardíaca esquerda e o diabetes ). Slide (  infarto bastante extenso , comprometendo todo o intestino , e impossibilitando a vida.

As causas de infarto mesentérico são trombose, principalmente em diabéticos ) , embolia ( principalmente em indivíduos portadores de doenças embolizantes – Doença de Chagas , miocardiopatia idiopática , endocardite fibrosa … ) , estase venosa ( e.g.: na hipertensão portal – pode ocorrer , mas não é comum ) , torção do pedículo mesentérico ( como acontece no vólvulo e na intussucepção ) ou compressão vascular extrínseca ( não é comum – pode ocorrer devido a um tumor , pôr exemplo ). As causas da lesões isquêmicas do intestino são a oclusão da artéria mesentérica superior ( contribui com 30–35% dos casos ) , a oclusão da artéria mesentérica inferior ( 15 a 20 % – aí se englobam as oclusões de vias mesentéricas ) , pode ocorrer aquilo que se chama de isquemia não oclusiva pôr baixa perfusão ( 15 a 20% – acontece na insuficiência cardíaca , no choque , … – e.g.: no chagásico a circulação é lenta , morosa ; as trocas gasosas se processam de forma igualmente lenta , e a diminuição da oferta de oxigênio no intestino , pôr exemplo , podendo levar a um infarto , que às vezes não é visível pôr toda a parede , pois está limitado à mucosa ; ou num choque hipovolêmico , quando o sangue é desviado para órgão mais “nobres“ , pode-se desenvolver enfarto mesentérico ) , e o infarto mesentérico também pode ser idiopático , essencial ou criptogênico ( isto pode ocorrer devido , pôr exemplo , a uma dissolução fibrinolítica do trombo , ou quando há fragmentação , ou quando o enfarto é devido a um espasmo vascular exacerbado ).

Do ponto de vista clínico , algo que é comum ao infarto mesentérico , seja ele alto ou baixo , é o silêncio abdominal. Isto junto com um quadro de abdômen agudo configura uma emergência potencialmente fatal. Caso o enfarto não seja muito extenso pode-se fazer uma cirurgia para a extirpação do segmento afetado. Geralmente o paciente com enfarto mesentérico alto relata dor abdominal , náuseas vômitos e obstipação , enquanto que nos infartos baixos as queixas mais comuns são distensão abdominal , diarréia e obstipação. O quadro de enfarto abdominal representa uma emergência cirúrgica grave , necessitando de cirurgiões qualificados e em prontidão.

As principais causas predisponentes ao enfarto mesentérico são as cardiopatias embolizantes ( Doença de Chagas , miocardiopatia idiopática , etc… ) , tromboflebite , aterosclerose , o diabetes ( que pôr sua vez cursa com aterosclerose ) , cirurgias abdominais e hepatopatia crônica ( confirmem o “crônica “ ). Estes fatores cursam com a formação de êmbolos , ou o favorecimento de trombose ( diabetes e aterosclerose ) , ou estase venosa ( hepatopatia crônica e cirurgia abdominal – graças a aderências , fibroses , etc… , comprimindo os vasos sangüíneos ).

Outro grupo de patologias que não será visto em aula é o das enterocolites , esta aula foi substituída pela parte de patologias obstrutivas.

No paciente com AIDS , podem ocorrer inúmeras infestações e infecções que cursem com sangramento. Além disto , muitos homossexuais necessitam , para a sua satisfação ou conforto sexual , de manobras um tanto lesivas ao trato gastrointestinal , que podem vir a causar câncer devido as repetidas lesões à parede do reto e cólon.

Na Doença de Crohn ou na retocolite pode ocorrer lesão em mucosa do cólon e anal , mas com sobra de pele entre as duas lesões , e esta sobra de pele funcionar como se fosse um pólipo. A Doença de Crohn consiste de um processo inflamatório , ainda sem uma causa conhecida , imagina-se que tenha uma causa imune. Qualquer caso de colite deve ter entre seus diagnósticos diferenciais a Doença de Crohn.
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