OBSTRUÇÕES INTESTINAIS
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As principais causas de obstrução intestinal  no período neonatal são:

Atresias do trato gastrointestinal---------------------80%

     Esôfago------------------------------30%

     Anorretal----------------------------30%

     Delgado-----------------------------20%

                  Duodeno-----------50%

                  Ileal-----------------30%

                  Jejunal--------------12%
                  Cólon---------------08%
Megacólon congênito---------------------------------10%

Malrotação intestinal-----------------------------------6%

Íleo meconial--------------------------------------------2%

Outras----------------------------------------------------2%
1). Obstrução duodenal
O duodeno é um dos sítios mais frequentes de obstrução intestinal no neonato. Tem uma incidência de 1:6000 a 10.000 nascidos vivos, mais frequente em meninos, em 50% dos casos está associada a outras malformações, sendo as mais frequentes a síndrome de Down, o pâncreas anular, a cardiopatia congênita e a mal rotação intestinal. A alta prevalência da obstrução duodenal em gêmeos, em repetidas gerações assim como na síndrome de Down, sugere que uma anormalidade genética pode estar presente. A sobrevida é superior a  90% e a mortalidade geralmente é determinada por uma outra malformação grave (cardiopatia em 50% dos casos).
1.1 - Diagnóstico pré-natal:

Poliidrâmnio
Dupla bolha (estômago e duodeno)
Anomalias cromossômicas (25 a 40% apresentam trissomia do 21)
Cardiopatia (malformação que pode estar associada em 20%)
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Fig. 1 Dupla bolha na ultrassonografia.
1.2 - Diagnóstico pós-natal:


Aspiração de grande volume de secreção biliosa do estômago logo após o nascimento.
Vômitos biliosos precoces.
Distensão apenas do andar superior do abdome.
1.3 - Diagnóstico radiológico:

Injetar 20 a 40 ml de ar pela SOG e fechar antes da radiografia.

Imagem de dupla bolha (estômago e duodeno dilatados).
Em casos de obstrução parcial, o Raio-x simples de abdômen pode ser normal. Nestes casos pode ser necessário o estudo de trânsito alto.
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            Fig 2. Sinal da dupla bolha
1.4 – Etiologia: A região mais acometida por atresias, estenoses e membranas é a transição entre a primeira e a segunda porção do duodeno. Esta é uma região de intensa atividade embrionária em decorrência do desenvolvimento de estruturas biliares e pancreáticas. A obstrução duodenal é completa em 81% dos casos e parcial em 19%. O erro no processo de recanalização da luz duodenal que ocorre após a sexta semana é a causa primária para os casos de atresia e estenose duodenal. 
 
Obstrução extrínseca:
                       Pâncreas anular
Malrotação intestinal com vólvulo
Malrotação intestinal com brida de Ladd
                        Duplicação duodenal
                        Veia porta pré-duodenal
Obstrução intrínseca:

Atresia  tipo I (92%) – obstrução membranosa completa com parede normal. A deformidade tipo “windsock” é uma variação da atresia tipo 1 e pode ocorrer se o septo membranoso for muito fino. O septo membranoso pode ser perfurado levando ao quadro de obstrução incompleta. 
Atresia  tipo II (1%) - cordão fibroso que conecta os dois cotos duodenais em fundo cego.
Atresia tipo III (7%) – dois cotos duodenais em fundo cego separados por um defeito em V do mesentério.
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             Fig 3. Obstrução duodenal: pâncreas anular
1.5 - Anomalias associadas:

Síndrome de Down- (25-40%)

Anomalias esqueléticas – ( 36%)

Anomalias das costelas e vértebras e agenesia sacral.
Malformações gastrointestinais – (26%)

Atresia de esôfago, malrotação intestinal, anomalia anorretal e outras atresias intestinais.
Cardiopatias- (20%)

Malformações genito-urinárias – (18%)
1.6 – Conduta no pré- operatório:


Passar SOG e repor débitos

Compensar desequilíbrio hidreletrolítico e ácido-básico

Antibiótico profilático

1.7 – Tratamento cirúrgico:

Sempre que possível – anastomose duodeno-duodenal (“diamond shaped”)
Sonda orogástrica para descompressão 10 ou 12 Fr 
Sonda transanastomótica (possibilita a alimentação precoce)
1.8 – Conduta no pós-operatório:

            Manter a sonda orogástrica aberta. Fazer irrigações periódicas para a manutenção da permeabilidade.
            Iniciar dieta pela sonda enteral após confirmação radiológica do posicionamento adequado e retorno do peristaltismo. 


Dieta zero por 7 dias a 10 dias, caso não tenha sido deixada a sonda enteral trans-anastomótica.

Inicialmente o uso de pró-cinéticos pode ajudar.


Manter cabeceira elevada.

2). Obstrução jejunoileal e cólon 
A prevalência da atresia jejunoileal é de 2,9:10.000 nascidos vivos, enquanto a atresia de cólon é de 1:66.000. A principal causa é um acidente vascular isquêmico que acomete o intestino delgado ou grosso no final do período fetal. A mortalidade operatória é inferior à atresia duodenal. O diagnóstico tardio (>72 horas) na atresia de cólon pode ser um fator determinante para o aumento da mortalidade. Este fato decorre do risco aumentado de perfuração do cólon em decorrência da obstrução em alça fechada que se forma entre a válvula ileocecal e o cólon atrésico. As principais causas de mortalidade na atresia jejunoileal são a síndrome do intestino curto e o uso prolongado de nutrição parenteral total. 
2.1 - Diagnóstico pré-natal:
Alças intestinais dilatadas (múltiplas bolhas)

Poliidrâmnio
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Fig 4. Ultrassonografia: múltiplas bolhas
2.2) - Anomalias associadas:

Ao contrário das obstruções duodenais, as obstruções de delgado e grosso têm pouca incidência de malformações associadas (< 10% dos casos).
2.3 – Diagnóstico pós-natal:

Vômitos biliosos ou fecalóides

Distensão abdominal tanto maior quanto mais baixa for a obstrução.
Ausência de gás no reto

Retardo ou não eliminação de mecônio

2.4 - Diagnóstico radiológico:

Alças intestinais dilatadas, ausência de gás no reto.
Quanto mais distal for a obstrução maior a distensão das alças intestinais.
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             Fig 5. Alças intestinais dilatadas
2.3 – Classificação das atresias de jejuno, íleo e cólon:
Tipo I - diafragma (membrana intraluminar)
Tipo II - cordão fibroso (atresia intestinal com porções distal e proximal ligadas por um cordão)
Tipo IIIa – defeito em V no mesentério (atresia intestinal com as duas porções     separadas)
(Tipo IIIb - “Apple peel (casca de maçã) ou Christmas Tree (pinheiro de natal)”: é o tipo de atresia intestinal mais grave, atresia proximal com restante do intestino com rotação em torno da mesentérica).
Tipo IV - atresias intestinais múltiplas
A atresia de cólon é classificada em tipo I, II, e III semelhante a classificação da atresia jejunoileal tipo I, II e IIIa.  O cólon direito é o mais acometido e a atresia tipo III a mais frequente.
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2.4 – Tratamento cirúrgico:

Antibióticoprofilaxia
Sempre que possível realizar anastomose primária término-terminal. Se o comprimento do intestino delgado for normal (200cm no recém-nascido de termo), ressecar a área dilatada e o segmento inicial da alça atrésica distal. Se o intestino delgado for curto (< 80cm) realizar o remodelamento da alça dilatada (Fig.7). Nos casos de atresia jejunal alta, deixar uma sonda enteral transanastomótica e iniciar a dieta enteral assim que houver bom peristaltismo. 
Quando não for  possível realizar a anastomose primária, em decorrência da deterioração clínica do paciente ou pelas dificuldades técnicas, optar pela jejunostomia, ileostomia ou colostomia.
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Fig 6. Atresia jejunal tipo 1
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Fig 7. Atresia intestinal tipo IIIb à esquerda e após correção cirúrgica à direita
2.5 – Conduta pós-operatório:
Retardo no esvaziamento gástrico é esperado, principalmente nos casos em que existe a dilatação do estômago e duodeno, considerar também a desproporção entre as alças anastomosadas. Iniciar a dieta assim que houver  bom peristaltismo.
Cabeceira elevada

Pró-cinéticos

Estímulo retal (quando necessário)
3). Malrotação intestinal
3.1 – Embriologia:
Na sexta semana o intestino médio é obrigado a herniar da cavidade abdominal para o cordão umbilical em consequência do rápido crescimento e expansão do fígado.
O intestino médio roda 270 graus no sentido anti-horário durante o retorno para a cavidade abdominal na décima semana. 
A anormalidade mais frequente é a não rotação completa. Em consequência não se forma o C duodenal, o ligamento de Treitz fica localizado no lado direito do abdomên, o ceco no lado esquerdo e o jejuno proximal adere ao cólon ascendente formando um pedículo. No eixo deste pedículo passa a artéria mesentérica superior. Este é o local aonde ocorre o vólvulo do intestino médio.
A segunda anormalidade mais frequente é a não rotação parcial. Esta anormalidade  determina a fixação do cólon na região subhepática por uma brida que passa pela segunda porção do duodeno e se fixa ao retroperitôneo (brida de Ladd). Esta anormalidade causa a obstrução da segunda porção do duodeno, porém, raramente leva ao vólvulo do intestino médio em decorrência da formação de uma base alargada do mesentério o que determina     estabilidade da artéria mesentérica superior.
3.2 – Manifestação clínica:

Sintomas de obstrução intestinal que podem ser precoces ou tardios, 50% dos pacientes apresentam sintomas no período neonatal. O vólvulo do intestino médio pode ser incompleto e intermitente. Estes pacientes podem apresentar dor abdominal crônica, vômitos intermitentes, saciedade precoce, perda de peso, má absorção e diarréia.
No caso de vólvulo completo os sintomas aparecem subitamente e com rápida deterioração do quadro clínico, nestes casos o diagnóstico de vólvulo deve sempre ser aventado e o paciente rapidamente compensado e submetido ao tratamento cirúrgico.

3.2 – Diagnóstico radiológico:


O trânsito intestinal alto é o padrão ouro para o diagnóstico de malrotação intestinal.

Pode ser observado mal posicionamento do ângulo de Treitz ou imagem de espiral no caso do vólvulo (Fig. 8). A ultrassonografia abdominal pode ser solicitada para diagnosticar a presença de malrotação intestinal pela avaliação da relação da veia mesentérica superior com a artéria mesentérica superior. A presença do sinal “whirpool” na ultrassonografia com Doppler tem sido correlacionada com a presença de vólvulo do intestino médio.
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Fig. 8 Diagnóstico de malrotação intestinal com vólvulo (imagem de espiral)
3.4 – Tratamento cirúrgico:


A operação vai depender do tipo de malrotação e do aspecto das alças intestinais. Se o achado operatório for o vólvulo, a torção é desfeita com a rotação das alças no sentido anti-horário. A determinação da viabilidade intestinal pode demorar vários minutos. Durante este período cobrimos o intestino com compressas aquecidas para evitar a desidratação por evaporação e vasoconstricção. Se houver pequena área de necrose com o intestino remanescente viável, a ressecção seguida de anastomose primária é uma boa opção. Se houver um comprometimento extenso, realizamos a relaparotomia em 24 a 48 horas  para evitarmos grandes ressecções e consequentemente a síndrome do intestino curto. Após esta etapa  realizamos o procedimento de Ladd: lise de bridas;  posicionamento do cólon à esquerda do abdômen; liberação e retificação de todo duodeno para direita junto com jejuno e íleo; alargamento da base do mesentério, afastando o duodeno do cólon ascendente; afastamos a possibilidade de obstrução intrínseca do duodeno por atresia ou membrana por meio da passagem de uma sonda de Foley  com o balão inflado por toda extensão do duodeno; e apendicectomia.    
           O prognóstico é ótimo para as crianças que foram submetidas ao procedimento de Ladd ou apresentaram o vólvulo do intestino médio, porém, não ficaram com intestino curto. A taxa de recorrência é muito baixa para as crianças que apresentaram vólvulo. A taxa de obstrução intestinal por brida é de 10 a 15% a longo prazo.
4). Íleo meconial

4.1 – Etiologia:


A quase totalidade dos pacientes com íleo meconial apresenta fibrose cística, no entanto apenas 20% dos pacientes com mucoviscidose apresentam íleo meconial. 
4.2 – Diagnóstico pré-natal:

           US: polilhidrâminio, intestino hiperecogênico (mecônio espesso), pseudocisto de mecônio, alça intestinal dilatada e não visualização da vesícula biliar.
4.2 - Manifestação clínica:

Casos não complicados (50%): o mecônio espesso obstrui o íleo médio e ocorre dilatação a montante. O RN apresenta distensão abdominal, vômitos biliosos, ausência ou retardo na evacuação.

Casos complicados (50%): o mecônio espesso e a obstrução levam ao vólvulo segmentar, atresia, perfuração, necrose, peritonite meconial e pseudocisto meconial gigante. Abdome tenso e eritema indicam presença de complicações (fig.9).
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Fig 9. Recém-nascido com íleo meconial complicado com peritonite

 meconial encistada.
4.3 - Diagnóstico radiológico:

Distensão de alças intestinais


Nível líquido só no estômago


Imagem de mecônio misturado com ar no quadrante inferior direito, simulando vidro moído “sinal de Neuhauser” ou bolhas de sabão “sinal de Singleton”.


O clister opaco utilizando contraste hidrossolúvel revela um microcólon em 96% dos casos.
4.4 - Tratamento


Nos casos não complicados o tratamento pode ser feito apenas com a irrigação do colon com contraste hidrossolúvel, que tem um índice de sucesso de 75% dos casos. O contraste deve chegar ao íleo terminal para ter o efeito desejado (dissolução do mecônio impactado). A gastrografina (diatrizoato de meglutamina) a 25% ou 50% é a solução com mais eficácia. A gastrografina é uma solução hiperosmolar (1900 mOsm/l), hidrossolúvel e radiopaca que provoca  diarréia e diurese osmótica transitória. A infusão do contraste deve ser guiada por fluoroscopia e injetado com baixa pressão hidrostática. Ao final do procedimento solicitamos um Raio-x de abdômen para afastar perfuração. Enemas com soro fisiológico morno e N-acetilcisteína a 4% facilitam a evacuação do mecônio. Geralmente a evacuação de mecônio líquido começa em 24 a 48 horas. Solicitar um controle radiográfico de 12/12 horas. Caso não haja sucesso, o procedimento pode ser repetido de 12 a 24 horas. A N-acetilcisteína a 1% pode ser misturada ao contraste hidrossolúvel para aumentar a eficácia do procedimento. As complicações decorrentes do procedimento são: perfuração intestinal pelo acúmulo de líquido na luz intestinal, choque hipovolêmico em decorrência do enema hipertônico e perfuração retal ou colônica.  Prevenimos a perfuração retal ou colônica com a utilização de sonda sem balão, visualização fluoroscópica do procedimento e a infusão do contraste com baixa pressão hidrostática.

Indicamos a laparotomia para os casos complicados e para os casos não complicados que não respondem ao tratamento conservador. A enterotomia, retirada do mecônio espesso e sutura; a ressecção da área comprometida seguida de enteroanastomose primária ou enterostomia dupla boca (Mickulicz), esterostomia distal (Bishop-Koop) ou enterostomia proximal (Santuli) são as principais opções técnicas.
            No manejo pós-operatório ressaltamos a reposição das perdas, a infusão de N-acetilcisteína a 4% via sonda orogástrica ou pelo estoma para  ajudar a  solubilizar o mecônio residual e a  adição de enzimas pancreáticas quando do início da dieta oral ou por gavagem. 
            Com o avanço na abordagem conservadora, operatória,  aporte nutricional e tratamento das infecções bacterianas a sobrevida pode chegar a 100%. 
4.5 Diagnóstico diferencial:

Quando se fala em peritonite meconial costuma-se fazer confusão entre quatro  formas de apresentações:
A). Íleo meconial – já descrito anteriormente e está sempre associado à mucoviscidose.
B). Peritonite meconial - significa que houve uma perfuração intestinal na fase intra-uterina, seja espontânea, seja secundária a uma atresia. Quando a criança nasce bem e tem uma perfuração intestinal que extravasa mecônio após o nascimento, isso não é mais chamado de “peritonite meconial”.
A peritonite meconial deve ser pensada em todo recém-nascido que nasce com  obstrução intestinal e que nas primeiras 6 ou12 horas apresenta uma grande distensão. Ás vezes a perfuração que ocorreu intra-útero não foi totalmente bloqueada, então, após o nascimento, com a deglutição de ar, pode haver um pneumoperitôneo localizado. Assim, a peritonite meconial pode se apresentar de várias formas diferentes, uma das dificuldades da operação nestes casos é a grande quantidade de aderências e calcificações que ocorreram no período neonatal devido ao extravasamento do mecônio na cavidade peritonial.
C). Rolha meconial - existe um retardo na eliminação do mecônio, e em geral após estímulo retal a criança elimina mecônio espessado que é chamado de “rolha meconial”, nestes casos convém observar a criança e descartar megacólon congênito (13 a 38%), fibrose cística (14 a 43%) e hipotireoidismo. Há associação com prematuridade, diabetes gestacional e outras condições que cursam com hipomotilidade.
D) Síndrome do cólon esquerdo – ocorre uma hipomotilidade transitória do cólon esquerdo em decorrência da imaturidade do plexo mioentérico. É mais comum em recém-nascidos de mães diabéticas (50% dos casos). O enema contrastado evidencia um cólon transverso dilatado com zona de transição na flexura esplênica e um cólon esquerdo espástico. O enema opaco com contraste hidrossolúvel na maioria das vezes é diagnóstico e terapêutico. O enema com contraste hidrossolúvel pode ser repetido nos casos mais resistentes. O tratamento cirúrgico está reservado para o casos de perfuração intestinal.
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