CARTA AO EDITOR

RELATO DE CASO

Homem de 27 anos deu entrada com dor abdominal difusa
de forte intensidade acompanhada de parada de eliminagdo
de gazes e fezes ha trés dias e febre de 38,3° C ha 24 h. Como
antecedentes havia passado de laparotomia prévia ha sete anos
porapendicite aguda. Negava outros sintomas, histéria de viagens
recentes ou antecedentes de doengas infectocontagiosas. Nao
havia historia de uso recente de medicacdes ou internagdes.
Negava consumo de alcool ou drogas ilicitas.

No exame apresentava-se confuso, agitado, desidratado
comssinais clinicos de sepse. Estava febril (38,3° C), taquicardico
(112 batimentos por minuto), taquipneico (20 respiracdes por
minuto) e hipotenso (90x50 mmHg).O abdome apresentava
cicatriz de laparotomia infraumbilical prévia, muito distendido,
doloroso difusamente, hipertimpanico e com descompressao
brusca positiva. Ndo havia evidéncia ou sinais clinicos de
hepatopatia ou ascite. Toque retal era normal sem sangramento
ou muco nas fezes.

A investigacdo inicial apresentava leucocitose (18.600
leucocitos com 11% de bastdes), gasometria com sinais de
acidose metabdlica, proteina C reativa elevada (38,6 mg/l) e
radiografia de abdome com niveis hidroaéreos em delgado sem
pneumoperitonio. A tomografia de abdome mostrava apenas
distensdo de alcas de delgado e pequena quantidade de liquido
livre na cavidade abdominal; exame de urina e eletrdlitos sem
alteragbes. Os diagnosticos diferenciais eram abdome agudo
inflamatério com peritonite difusa e abdome agudo obstrutivo.

Paciente recebeu tratamento com expanséo volémica
adequada 20 ml/kg e antibioticoterapia com ciprofloxacino
400 mg de 12/12 h e metronidazol 500 mg de 8/8 h. Foi
encaminhado para lapatoromia exploradora de urgéncia apods
24 h da entrada no servico de emergéncia.

Os achados intraoperatérios foram apenas de distensao
de alcas de delgado com presenca de bridas espessas e liquido
purulento espesso na cavidade abdominal em pelve. No inventario
da cavidade n&o foi observado bloqueio, abscesso organizado
bem como perfuragdo de visceras ocas sem causa identificavel
para a origem do pus. Foi realizada a lise das bridas e coleta do
liquido purulento para cultura. O resultado da cultura era positivo
para Neisseria meningitidis do grupo C, sendo confirmado por
reacdo de cadeia de polimerase. O antibiograma era sensivel
a ceftriaxona, meropenem e rifampicina.

Evoluiu no 2° dia do pds-operatério foi com piora da
confusdo mental e sinais meningeos positivos além de petequias
difusas e plaquetopenia (88.000 plaquetas/mm?). Coleta do
liquido cefalorraquidiano resultou ser também positiva para
Neisseria meningitidis grupo C (diplococos gram negativos),
com 33.000 células/mm?3 (até 5 células/mm?3) sendo 79% de
neutréfilos, 6 hemaceas (até 0/mm?3), proteinas totais 172
mg/dl (até 40 mg/dl) e glicose 1 mg/dl (40-80 mg/dl). Foi
encaminhado para UTI com diagndstico de meningite com
meningococcemia; iniciou-se tratamento com ceftriaxona 1g
de 12/12 h e evoluiu com melhora do quadro neurolégico e
abdominal apds 72 h.

DISCUSSAO

Neisseria meningitidis é diplococo gram-negativo descrito
em 1887 sendo importante causa de meningite e bacteremia
meningocdcica em todas as idades. A via de disseminagéo da
bactéria se da pela nasofaringe com disseminagdo hematogénica
para as meninges ou outros 6rgaos. Ela ndo é parte da flora
gastrointestinal normal sendo isolada apenas em culturas de
secrecado retal em associacdo com transmissdo sexual. Peritonite
meningocdcica espontanea tem sido descrita em pacientes
com ascite preexistente, porém ainda pouco compreendida
em pacientes sem doenca hepatica.
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O primeiro caso foi descrito em 1917 por Moeltoen*
e um segundo com caracteristicas de abscesso apendicular,
foi relatada em 1938 por Turchetti®. Em todos os casos, a
peritonite foi associada a infec¢do meningocdcica em outros
sitios a distancia.

Kelly em 2004 relatou um caso de peritonite por N.
meningitidis diagnosticado apods laparotomia por peritonite
aguda semelhante ao relatado?. A teoria que pode explicar o
mecanismo fisiopatoldgico para esta condicdo é a disseminagao
da bactéria por via hematogénica; entretanto, pacientes com
ascite e hepatopatia a translocacdo bacteriana pode justificar
o isolamento da bactéria no peritdnio’236,
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Wilkie's syndrome: a rare cause of intestinal obstruction
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sindrome de Wilkie é condi¢do gastrointestinal rara,

mas potencialmente fatal. Ela é um fendmeno clinico
causado pela compressdo da terceira parte do duodeno, entre
a SMA e a aorta, levando a obstrucdo. Os pacientes podem
apresentar sintomas de obstrucdo gastrointestinal, tais como
episodios recorrentes de vomitos, distensdo abdominal superior
e desconforto®. Vérias teorias etioldgicas, evolucdo clinica e

Sindrome artéria mesentérica superior (SMA) ou
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opcdes de tratamento até agora tém sido discutidas®. Trabalho
em equipe interdisciplinar fornece o diagndstico e terapéutica
mais benéfica nesta doenca, muitas vezes subestimada.

——— RELATO DO CASO

Mulher de 27 anos foi encaminhada com episddios
recorrentes de vomitos profusos e dor abdominal superior
associada a perda de apetite e dispepsia ha dois anos. Ela
nao tinha outras comorbidades. Tinha sido tratada em outro
hospital com inibidores da bomba de protons, analgésicos e
fluidos intravenosos. Ela tinha histérico de anorexia cronica
e progressiva perda de peso, juntamente com episodios
recorrentes de vomitos e dor abdominal superior. O exame
clinico revelou desidratacdo, emagrecimento (IMC 19,5 kg/
m2; peso: 50 kg; altura: 160 cm), distensdo abdominal e dor
epigastrica. As investigagdes laboratoriais mostraram contagem
de glébulos brancos total de 9 500 mm? e potassio sérico de 3
mEq/| e hipocalemia. Radiografia simples do abdome revelou
dilatagdo gastrica. Ultrassonografia foi normal. Endoscopia
digestiva alta mostrou estobmago e duodeno dilatados. TC
com contraste revelou estbmago grosseiramente distendido
e na terceira parte do duodeno ao nivel da origem da artéria
mesentérica superior havia estreitamento abrupto, sugestivos
de sindrome de Wilkie. Enquanto que, normalmente, o angulo
entre a SMA e a aorta é de 22° a 60°, neste caso, ele era de
13,5° (Figura 1). Neste caso, o tratamento conservador foi
ineficaz e indicou-se tratamento cirdrgico com o objetivo de
contornar a obstru¢do com anastomose entre o jejuno e no
duodeno proximal que foi bem sucedida.

FIGURA 1 - TC do abdome mostrando angulo reduzido entre
a artéria mesentérica superior e a aorta, com
compressao duodenal

DISCUSSAO

Assindrome de Wilkie ocorre quando a terceira por¢do do
duodeno é comprimida entre a SMA e a aorta. Enquanto que,
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normalmente, o angulo entre a SMA e a aorta é de 25°a 60°, ele
éreduzido na presente sindrome’. O angulo aortomesentérico
pode serreduzido devido a anomalias congénitas, perda de peso
significativa, hiperlordose lombar, proctocolectomia restauradora
com anastomose ileo-anal'2¢. As caracteristicas clinicas dela
sdo totalmente vagas e ndo especificas. Os sintomas mais
importantes sdo a dor pos-prandial abdominal (59%), ndusea
(40%), vOomitos (50%), saciedade precoce (32%) e anorexia (18%).
Estes sintomas sdo agravados enquanto deitado de costas
depois de comer e sdo aliviados ao assumir o decubito lateral
esquerdo, ou joelho no peito®. Estes sintomas sdo compativeis
com as condi¢des mais comuns, tais como a doenca de Ulcera
péptica, colica biliar, pancreatite e isquemia mesentérica. O
exame fisico geralmente revela postura corporal asténica. O
diagnostico da sindrome requer alto grau de suspeicao clinica
confirmada por estudos radiograficos demonstrando compressdo
da terceira porcao do duodeno. TC do abdome normalmente
mostra dilatacdo géastrica e duodenal e estreitamento do
angulo aortomesentérico®. Sindrome de Wilkie responde ao
tratamento conservador na forma de nutricdo adequada pela
alimentagdo enteral/parenteral e posicionamento adequado
do paciente apds alimentar-se. A cirurgia é utilizada quando
as medidas conservadoras sdo ineficazes ou em doentes com
longa histéria de perda de peso progressiva ou acentuada
dilatacdo duodenal com estase e complica¢des®.
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