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Reunido anatomoclinica

Hospital A.C. Camargo — 23.3.1987

PRESIDENTE: Dr. Francisco Ap. Belfort
ECRETARIOS: Dr. José Magrin

Dr. Walteilton Inacio Diniz
EGUNDA ANATOMOCLINICA DE 1987

'ASO DO DEPARTAMENTO DE CIRURGIA AB-
JOMINAL

ODRDENACAO — Prof. Alfredo Abrido
APRESENTACAO — Dr. Mauro Kasuo Ikeda
‘ISCUSSAO — Dr. Durval Renato Wohnrath
COORDENACAO ANATOMOPATOLOGICA —
.D- . Marina S. Oyafuso

APRESENTACAO E DISCUSSAO — Dr. Elder Lersch
Paciente: L.M.G., 71 anos, masculino, branco, la-
yrador. Procedéncia: Sdo Paulo/Capital.

Queixa principal: Dor em hipocdndrio D e regido
lombar D ha mais ou menos dois meses.

HMA: Inicio h4a mais ou menos dois meses, com dor
em hipocondrio D e regido lombar direita continua, sem
fator de melhora. Refere também emagrecimento de 6kg
em dois meses, astenia e anorexia. H4 mais ou menos
a semana houve piora da dor e refere aparecimento de
tericia progressiva (sic) e de coluria (sic); nega acolia fe-
cal (sic).

Antecedentes familiares: n.d.n.

Antecedentes pessoais: etilista + + + /4 4+, tabagis-
la 20 cigarros por dia.

Exame fisico: REG, caquético, ictérico + +/4+,
desidratado + + /4 +, acianético, afebril, eupnéico.
Ap. respiratério: MV diminuido em HTD.

Ap. cardiovascular: bulhas ritmicas hipofonéticas,
em SOPros.

Ap. ganglionar: n.d.n.

Abdome: plano, flacido, dor a palpagdo profunda
m epigastrico. Figado a mais ou menos 10cm da RCD,
nais as custas do lobo E, liso, duro; bago a mais ou me-
10s 5em RCE, liso, indolor. RHA presentes.

. MMII: ndo ha edema.

VOLUCAO

27.2.1987 — internado. Exame fisico — MEG, ca-
uético, ictérico, + + + +/4+, desidratado + +/4+,

Laboratério: uréia 135mg%; creatinina 2,1mg%;
glicemia 100mg%; proteinas totais 7,1g%; albumina 3,1
g%; bilirrubinas totais 16,80mg%; BD 14mg%; BI 2,8
ng%; TGO 178u/ml; TGP 179u/ml; Na = 137mEq/; K
= 4,9mEq/1; hemacias 4.100.000; Hb = 12g/dl; Ht =
38%; leucocitos = 19.000 (BAS 0, EOS 0, MIE 0, MET
2, BAST 6, SEG 81, LINF 5, MONO 6); plaquetas =
164.000; TS = 2 minutos; TC = 5 minutos; tempo pro-
trombina = 76%.

28.2.1987: com vomitos e dor abdominal.

1.3.1987: inalterado.

2.3.1987: inalterado. Laboratério: uréia 106mg/%o;
creatinina 2,3mg%; proteinas totais 6,2g%; albumina
3,4g%; bilirrubinas totais 13mg%; bilirrubinas diretas
10mg%; bilirrubina indireta 3mg%; calcio 9,7mg%; fos-
fatase alcalina 48u/l; Na = 128mEq/l; potassio =
4,7mEq; hemacias = 3.800.000; leucocitos = 29.000
(BAS 0; EOS 0; MIE 0; MET 4; BAST 15; SEG 73; LINF
5; MONO 3; granulagdes toxicas +).

3.3.1987: piora — prostrado, sonolento. Laboraté-
rio: urina — cultura negativa.

4.3.1987: 6bito. Laboratério: albumina 2,5g%; Na
= 126mEq/l; potassio = 4,3mEq/l; bicarbonato = 12
mEq/1; amilase = 175u; tempo protrombina = 43%.

Raios-X itérax: acentuagdo trama pulmonar; cora-
¢do tamanho normal.

Cintilografia hepdtica: hepatomegalia, com multi-
plas areas hipoconcentrantes.

Ultra-som hepdtico: sugestivo de cirrose hepatica.
Discreta ascite.

DISCUSSAO

Dr. Durval — Os dados mais importantes sdo icteri-
cia, hepatomegalia (figado de consisténcia dura e lisa),
dor em hipocondrio direito e regido lombar direita, que-
da do estado geral, esplenomegalia, ingesta de alcool.

Inicio da doenga ha mais ou menos dois meses. In-
ternou-se em mau estado geral, houve piora progressiva e
evoluiu para 6bito quatro dias depois.

A ingesta cronica do alcool, por dez anos ou mais,
associada principalmente a desnutri¢do, leva a cirrose he-
patica em dez a 25% dos casos. '
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A cirrose hepatica conseqgiiente ao alcoolismo geral-
mente € do tipo micronodular e isso justifica o exame do
paciente ter mostrado figado duro e liso — ao contrario
da cirrose consegiiente a hepatite do tipo B, que é do tipo
macronodular. Apesar de ser mais comum a degeneragido
do figado cirr6tico macronodular em cancer primario do
figado, é possivel também a transformacdo a partir de
uma cirrose micronodular — namero apreciavel de pa-
cientes portadores de cincer primario do figado tem his-
toria de alcoolismo e de cirrose pregressas. O que me per-
mite chegar a esta conclusdo? — O rapido declinio do pa-
ciente. Quando um paciente cirrotico esta bem, compen-
sado, e repentinamente apresenta emagrecimento, queda
do estado geral, ascite ou piora da ascite preexistente, ic-
tericia ou piora da ictericia preexistente, devemos pensar
numa transformagdo maligna desta cirrose. O mapea-
mento e o ultra-som hepaticos sdo favoraveis? A hiper-
plasia nodular dos nédulos cirroticos pode progredir
para inimeros pequenos carcinomas. Como o tamanho é
pequeno, € possivel que estes exames ndo tenham conse-
guido detectar estas degeneragdes malignas.

O aumento do bago, associado 4 ascite, pode carac-
terizar sinais de hipertensdo portal — a leucocitose, com
granulagdes toxicas, poderia traduzir uma colangite ou
mesmo necrose tumoral. Outras conclusdes sugeridas pe-
los participantes foram: pancreatite associada ao proces-
so de base, insuficiéncia renal devida a desidratagdo.
Nao foi levantada a hipotese de tumor hepatico secunda-
rio.

Conclusoes clinicas — diagnésticos: etiologico, 4l-
cool; funcional, insuficiéncia hepatica; anatdmico, cirro-

Fig. 1 — Estémago aberto pela grande curvatura exibe neoplasia séssil
e ulcerada em parede anterior do corpo
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se hepatica — tumor hepatico associado a cirrose.
mortis: insuficiéncia hepatica, sepse.

COMENTARIOS

Prof. Alfredo Abrio — Trata-se de paciente int
nado em mau estado geral, queixando-se de dor no hip
condrio direito e ictericia e que evoluiu para obito no
dia de internacio.

Ao exame fisico apresentava hepatomegalia que, 2
sociada aos antecedentes de alcoolismo, leva a hipot
de hepatopatia ou pancreatopatia crénica. Todavia
evolucdo fulminante com leucocitose acentuada le
pensar em processo infeccioso grave como na co
infecciosa supurativa. Havia também infeccdo re
racterizada por pitria.

Os tumores hepéaticos tém evolucdo menos
embora possam se acompanhar de febre e leuco
freqiientemente se apresentar com volume muito g
por ocasido da primeira consulta, principalmente en
dividuos de nivel s6cio-econdmico mais baixo. )

Os exames complementares ndo trouxeram apre
vel auxilio no diagnéstico e ndo havia condigdes cl
para a realizacdo da laparoscopia, que seria de
utilidade diagnéstica, inclusive com biopsia dirigi

A tomografia computadorizada também se
grande valia para o diagnostico da hepatomegalia ¢
ploragdo das vias biliares e pancreas.

Os niveis de bilirrubina apresentaram, na evolug
queda que ndo ¢é habitual nas neoplasias malignas ¢
tericia & progressiva. Em algumas eventualidades aicty

Fig. 2 — Superficie de corte do figado em multiplos nadulos
cos
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Fig. 3 — Corte histoldgico da neoplasia géstrica, com padrdo acinar e
locos compactos das células neopldsicas (HE, 80x)

¢ia pode ser oscilante, por ocorrer necrose tumoral com
melhor drenagem biliar.

Julgamos que além da hepatopatia tumoral ou dege-
erativa a autopsia deve nos informar da presenga ou
o de processo infeccioso agudo.

ATOMIA PATOLOGICA

A autopsia, observam-se:

* Estdmago com lesdo polipoide, sessil, de 5,5x4,0x
, localizada na parede anterior, proximo a grande
urvatura, infiltrando até serosa, com superficie de corte
narelada (fig. 1);

* O figado, de 2.830g, mostra varios nodulos de ta-
anhos variados; alguns umbilicados, amarelados, com-
rometendo difusamente o figado e contrastando com o
tante do parénquima esverdeado (fig. 2);

® Os pulmdes exibem inimeros nédulos pequenos,
bpleurais, cremes e firmes, assim como na adrenal;

* Rins e encéfalo apresentam congestdo vascular;
® Apéndice cecal sem alteragdes;
* A aorta mostra parede espessada, com calcifica-
s ¢ algumas Ulceras;
* O bago pesa 150g, sem altera¢des macroscopicas;
héa hepatomegalia ds custas do lobo esquerdo, atin-
até o hipocondrio esquerdo, o encontro de esple-
megalia ndo deve ser considerado;

¢ Os rins apresentam congestdo vascular, sem lesdo
glomérulos e/ou tibulos; concluimos dessa maneira
lar-se de insuficiéncia pré-renal.

Fig. 4 — Corte histoldgico do figado com metastase apresentando pa-

drdo acinar (HE, 80x)

O estudo microscopico das lesdes do estdmago, figa-
do, pulmdes, adrenais, linfonodos do tronco celiaco e em
fragmento 6sseo do esterno evidenciam neoplasia, cons-
tituida por células pequenas, arredondadas ou poligo-
nais, uniformes, nicleos ovalados ou elipticos de croma-
tina grosseira, alguns apresentando nucléolos. As células
dispdem-se em blocos compactos, entremeados a septos
conjuntivos e em algumas areas assumem arranjo acinar
contendo secre¢do na luz (figs. 3 e 4). Observam-se ex-
tensas areas de necrose tumoral principalmente nas me-
tastases, o que explica a leucocitose.

Foram realizadas através da imunoperoxidase a pes-
quisa de granulos neurendocrinos os quais evidenciaram
positividade na reagdo pela cromogranina e enolase. A
apresentacgdo da epicrise mostrou a histogénese do tumor
carcinoide, onde stem cells dos tumores neurendocrinos
apresentam duas fases no seu ciclo celular: a fase M, que
teria diferenciacdo multidirecional, formando os carci-
noides tipo misto, carcinéide tipo C; e fase U, que teria
diferenciagdo unidirecional, originando os tumores mo-
nossecretores, histologicamente uniformes ).

Seguindo esta linha, o presente caso seria um tumor
carcinoide tipo misto de estdbmago, com metastases em
figado, pulmdes, adrenais e linfonodos. As metastases
hepaticas fizeram com que o paciente evoluisse com bilir-
rubinemia e posteriormente insuficiéncia hepatica e obi-
to.

A importancia do caso € relatar neoplasias que ndo
se manifestam clinicamente, ou seja, um tumor gastrico,
silencioso, apresentando-se somente através das altera-
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¢Oes hepaticas pelas extensas metéstases. Na realidade, a
medicina preventiva mostra-se de grande valia, ndo so6
nas moléstias infecciosas, mas também nas neoplasias. A
investigacdo de lesdes gastricas precoces deve ser incenti-
vada, especialmente nas populagdes de risco ou em pa-
cientes acima de 40 anos.

O tumor carcinodide ¢ um tumor de crescimento len-
to e, dependendo do tamanho e da possibilidade de res-
secgdo, inclusive das metastases, o paciente pode ter so-
brevida longa. Dentro das neoplasias gastricas, o tumor
carcindide tem incidéncia de 0,02% e, no trato gastrin-
testinal, de 3,3% I,

Em nosso material, o tumor carcinoide de estémago
parece ser mais fregiiente que no apéndice cecal e ileo.
Na atualidade, o diagnostico histolégico é auxiliado pe-
las reagdes imuno-histoquimicas através da enolase, cro-
mogranina, serotonina e ACTH® e possivelmente mui-
tos casos diagnosticados como adenocarcinoma do est6-
mago sejam tumores carcindides, se estudados com auxi-
lio da imunoperoxidase.

COMENTARIOS FINAIS

Como vimos pelo relatorio anatomopatolégico de
autopsia, tratava-se de carcinbide de estdbmago com me-
tastases hepaticas que ndo foi diagnosticado.

Pela anamnese ndo havia queixa gastrica e ner
manifesta¢des da sindrome carcinoide, ja que esse t
produz serotonina e pertence genericamente ao :
dos apudomas.

As metastases hepaticas também ndo foram di
nosticadas pela ultra-sonografia. Ficou faltando ume
me de grande importincia no caso, que seria a tomog
fia computadorizada.

O relatorio anatomopatologico ndo nos info
bre infeccdo renal, j4 que havia pitria e cilindriria
exame de urina.
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no sangue o nivel de éxido carbénico.
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ndo fumam de modo algum.

i PERIGO PARA OS NAO-FUMANTES

12) A fumaga do cigarro afeta o ndo-fumante quase tanto quanto ao fumante.
2) O fato de inalar a fumaga do vizinho apressa as batidas do coragdo, a pressdo arterial e aumenta

3) A fumaca que sobe de um cigarro e paira no ar contém mais alcatrdo e nicotina do que a que é

4) A quantidade de 6xido de carbono existente no sangue do ndo-fumante dobra, quando este se
acha numa sala mal ventilada e cheia de fumaca de cigarro. Mesmo depois de deixar a sala, a
nocividade do carvdo inalado, involuntariamente, ainda permanece 3 a 4 horas no seu orga-

%) O ndo-fumante é forcado a respirar a fumaca que sobe da extremidade do cigarro aceso, assim

€2) Pesquisadores descobriram que as molestias pulmonares sdo duas vezes mais comuns em
criangas cujos pais fumam (sobretudo perto delas), em comparagdo com aquelas cujos pais

7) Muitos sdo sensiveis 4 fumaca do tabaco e sofrem de asma, mesmo ndo sendo fumantes.
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