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RELATO DE CASO
Colelitiase assintomadtica em crianca prematura extrema
Asymptomatic cholelithiasis in an extreme premature child
Antonio José L.A. da Cunhal, Carla R.N. Barros?
Resumo Abstract

Objetivo: Relatar um caso de colelitiase assintomdtica em um
lactente jovem, apresentando revisdo de literatura.

Métodos: Os autores descrevem um caso de colelitiase assinto-
madtica, diagnosticada acidentalmente durante exame ultra-sonogra-
fico rotineiro, com resolucdo espontanea. A revisdo de literatura foi
feita a partir do Medline e Lilacs, com citagdes de artigos dos tltimos
45 anos.

Resultados: Paciente prematuro de 28 semanas com diagndsti-
co de colelitiase aos 5 meses de idade. Apresentava os seguintes
fatores de risco: prematuridade, uso de nutri¢@o parenteral total, uso
prolongado de Furosemida e sepsis. O paciente manteve-se assinto-
matico até a resolucdo do quadro.

Conclusdo: A colelitiase na infincia tem sido relatada na
literatura como uma situagdo rara, geralmente associada a doenca
hemolitica. O advento do ultra-som contribuiu para um aumento do
diagndstico no recém--nascido e no lactente jovem. Este trabalho
chama a atengdo para a possivel resolucao espontanea nos casos de
colelitiase assintomatica diagnosticados de forma acidental.
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Introducao

A colelitiase na infancia tem sido relatada na literatura
como uma situagdo raral™*. A ocorréncia de colelitiase no
periodo neonatal e no lactente jovem vem sendo descrita
com mais freqiiéncia em razdo do aumento do uso do ultra-
som abdominal#. Na infancia, a colelitiase estd geralmen-
te associada a doenga hemolitica®. Entretanto, no periodo
neonatal, os seguintes fatores de risco tém sido relaciona-
dos: prematuturidade, sepsis, nutricao parenteral total, uso
prolongado de Furosemida, hemolise e mal-formagdes de
vias biliares!*7:8. A colelitfase neonatal pode caracterizar-
se pelo seu diagndstico acidental e possivel resolucdo

1. Professor Adjunto - Doutor.

2. Pediatra - Neonatologista.
Departamento de Pediatria - Faculdade de Medicina. Universidade Fede-
ral do Rio de Janeiro.

Objective: To report a case of asymptomatic cholelithiasis in a
premature young infant, presenting literature review.

Methods: The authors describe a case of asymptomatic cholelithi-
asis, incidentally diagnosed during a routine ultrasonographic exam,
with spontaneous resolution. Literature review has been done from
Medline and Lilacs, with quotations from articles of the last 45 years.

Results: Premature patient 28 weeks old with a cholelithiasis
diagnosis at 5 months, presenting the following risk factors: prema-
turity, total parenteral nutrition, prolonged use of Furosemide and
sepsis. The patient remained asymptomatic until the spontaneous
resolution occurred.

Conclusion: Cholelithiasis in childhood has been reported in
the literature as a rare condition, usually associated with Hemolytic
disease. The widespread use of ultrasonography has contributed to
an increase in the diagnosis of neonates and young infants in this
condition. This case report highlights the idea of possible spontane-
ous resolution in cases of asymptomatic cholelithiasis incidentally
diagnosed.

J. pediatr. (Rio J.). 2000; 76(2): 157-161: cholelithiasis,
cholestasis.

espontinea®!!. Este trabalho tem como objetivo relatar um
caso de colelitfase assintomdtica em um lactente jovem,
com evolucao espontdnea, seguido de uma revisdo de
literatura.

Relato de Caso

Prematuro, sexo feminino, idade gestacional de 28
semanas, nascido de parto cesdreo, com Apgar 7/8 e peso de
nascimento de 750g. Histéria materna de pré-eclampsia
grave. Foi entubado ao nascimento, permanecendo 41 dias
em assisténcia ventilatoria. Apresentou doenga de membra-
na hialina, recebendo 2 doses de surfactante pulmonar.
Evoluiu com displasia broncopulmonar, fazendo uso de
Furosemida (1 - 2 mg/kg/dia), por 60 dias e Dexametasona
por 39 dias (0,5mg/kg/dia por 3 dias e posterior retirada).

157



158 Jornal de Pediatria - Vol. 76, N°2, 2000

Apresentou hiperbilirrubinemia indireta, com bilirrubi-
na maxima de 6,5mg%, permanecendo em fototerapia por
6 dias. A dieta enteral foi iniciada com 15 dias de vida,
permanecendo com nutri¢do parenteral total por 22 dias.
Permaneceu com cateterismo umbilical arterial e venoso
nos 12 primeiros dias de vida. Apresentou as seguintes
complicagdes: sepsis, insuficiéncia renal, anemia. Foi he-
motransfundida 9 vezes. Recebeu alta apds 93 dias de
internagao.

No quinto més de idade cronoldgica, durante a realiza-
cdode exame ultra-sonografico abdominal paraainvestiga-
cdo de nefrocalcinose, foi detectada a presenga de calculo
biliar (Figura 1). O exame seguinte, 30 dias apds a realiza-
¢do do primeiro, mostrava um cédlculo um pouco menor
(Figura?2). Exames laboratoriais (bilirrubina total e fragdes,
TGO, TGP, célcio, hematdcrito) normais, exceto pela fos-
fatase alcalina, elevada (905U/l-normal:150-420 U/1). No
nono més de idade cronolégica, 4 meses ap6s o diagndstico,
foi verificada a resolugdo espontinea do calculo biliar
através do ultra-som de controle. Nesse periodo o paciente
encontrava-se assintomdatico com exames laboratoriais nor-
mais, permitindo o acompanhamento ultra-sonografico. As
reprodugdes dos exames ultra-sonograficos encontram-se a
seguir.

Figura 1 - Cilculo isolado no interior da ve-
sicula biliar (seta)
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Figura 2 - O cdlculo (mével) foi considerado mével
e menor ao segundo exame ultra-sono-
grafico

Discussao

Colelitiase na infincia é considerada uma situacdo
raral. Nos dltimos cinco anos, a incidéncia de colelitiase
no periodo neonatal tem aumentado em razdo do aumento
do uso do ultra-som abdominal nesta faixa etdria®>-8.
Geralmente, o diagnéstico € acidental, durante a investiga-
¢do de outras patologias ou em exames de rotina em

unidades de terapia intensiva neonatal3-10,

Nainfancia, a colelitiase estd associada a doenca hemo-
litica, malformacdo congénita de vias biliares, infeccdo e
gravidez em adolescentes*%-12-15_ A colelitiase neonatal é
raramente associada & doenca hemolitica3#. Os seguintes
fatores de risco tém sido relacionados: prematuridade,
retardo na introdugdo da dieta, nutri¢do parenteral total
prolongada, uso prolongado de Furosemida, sepsis, desi-
dratacdo, fototerapia, alteragdes anatomicas das vias bilia-
res, Sindrome de Down, TORCHS, histéria familiar e
antibioticoterapial:#->-7-8:10.11.16-18 ' A aq50ciacio de fato-
res de risco materno como pré-eclampsia e diabetes a
colelitiase neonatal também tem sido relatadal®.
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Figura 3 - Vesicula biliar vazia

Acredita-se que todos esses fatores, associados a imatu-
ridade da circulacdo enterohepdtica dos 4cidos biliares,
seriam determinantes da estase biliar - principal mecanismo
para a formagdo de cilculos no periodo neonatal?0-22,
Alguns autores acreditam que a colelitiase neonatal pode
apresentar-se como uma situacdo temporaria, em razao da
estase biliar*!1!. Este aspecto tempordrio da colelitiase
explicaria o relato da presenca de cdlculos biliares no feto,
diagnosticados em exames ultra-sonograficos durante o

pré-natal, com involucdo ainda na vida intra-uterina*23.

O jejum prolongado e anutri¢do enteral minima prolon-
gada favorecem a estase biliar, enquanto a dieta plena
estimula o fluxo biliar, impedindo a sua estase. O jejum
prolongado também impede a ativacdo da secrecdo do
horménio intestinal, responsavel pela circulagdo enteroe-
patica normal de 4cidos biliares. A falta do hormdnio

levaria a alteracdo da composi¢do biliar, provocando esta-
7,11,16
se’ 1110,

A nutri¢do parenteral total estd associada, em criangas
prematuras, a colestase e a formagdo de lama e calculos
biliares!!. Os aminoacidos tém um importante papel téxico
pelo fato de que muitas vias enzimaticas de seu metabolis-
mo ainda sdo imaturas, levando ao acimulo de seus meta-
bélitos intermedidrios?*. Discute-se o fato de que a nutrico
parenteral total geralmente estd associada ao jejum prolon-
gado e a dieta enteral minima em prematuros extremos2>-26,
Entretanto, alguns autores afirmam que a colestase, com a
conseqiiente alteracdo do indice litogénico e formagdo de
célculos, é uma complicacdo tardia da nutri¢do parenteral
total, principalmente em prematuros27-30,

A estase biliar facilita a proliferagdo bacteriana, aumen-
tando a produ¢do da enzima 8 glicuronidase, um produto
bacteriano. Esta enzima € responsdvel pela hidrélise da
bilirrubina conjugada em nao conjugada. A maior quantida-
de de bilirrubina ndo conjugada aumenta a saturagao da
bile, causando a formacdo de célculosd17:21.31

O uso de diuréticos, principalmente furosemida, inibe o
transporte de sddio para o interior da célula, levando a uma
diminui¢do na excrecdo dos 4cidos biliares, facilitando a
formacao de cédlculos. Além disso, a droga pode aumentar
aexcrec¢do de célcio na bile; mecanismo semelhante ao que
ocorre no rim, levando a nefrocalcinose e calculos re-
nais10.16.32-34

De acordo com a literatura, a colelitiase neonatal assin-
tomatica, descoberta acidentalmente, tem até 50% de chan-
ce de resolugio espontinea nos primeiros 6 meses de vida’.
A resolucido ocorre pela dissolucdo do calculo ou fragmen-
tacio e passagem através das vias biliares3>. Para as crian-
cas que persistem com o cdlculo biliar com mais de 6 meses
de idade, recomenda-se o acompanhamento a longo prazo,
desde que se mantenham assintomaticas’-3>. A intervengio
cirirgica é aconselhada para os casos sintomdticos ou
naqueles em que ocorre calcificagdo dos célculos (36,37).0
caso apresentado coincide com os dados da literatura com
relacdo a presenca dos seguintes fatores de risco: prematu-
ridade, sepsis, nutri¢do parenteral total, uso prolongado de
Furosemida, retardo na introdugao de dieta enteral, uso de
fototerapia e histéria materna de pré-eclampsia. O diagnés-
tico também ocorreu de forma acidental, durante exame
ultra-sonografico de rotina para acompanhamento de ne-
frocalcinose. O surgimento do cdlculo ap6s 16 semanas de
vida contraria o estudo de Randall et al.3* Nesse estudo, o
aparecimento de célculos biliares em pacientes de risco
ocorre preferencialmente nas 12 primeiras semanas de
vida. Em nosso caso, o paciente manteve-se assintomatico,
permitindo a conduta expectante.

A seguir, apresentaremos uma tabela adaptada de Mo-
radetal.”, com os casos descritos na literatura de colelitiase
neonatal diagnosticados acidentalmente.

No diagnéstico acidental da colelitiase assintomadtica
no neonato ou lactente jovem, deve-se optar pela conduta
expectante com realizagdo de ultra-som periddico de con-
trole. Geralmente a resolucdo espontinea ocorre nos pri-
meiros seis meses de vida. Aqueles que ainda permanecem
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Tabela 1 - Diagndstico acidental de colelitiase neonatal assintomadtica, adaptada de Morad et al. (1995)

Autor n° de | sexo idade idade de Modo de | manifestacio| resolucdo | idade de outros
casos gestacional | diagnéstico | diagnédstico clinica espontianea | resolucio problemas
Spence,194138 1 F ? 6h Autdpsia ausente nao - hemorragia
intraventricular
Brill et al.,19823 1 ? 32 sem 11 dias RX colecistite ndo 3 anos DMH
crOnica (ressecgdo)
Beretsky/Lankin 198340 1 ? termo 36 sem
(in utero) USG ausente sim 1 més -
Keller et al.,1985° 1 F termo ? USG ausente sim 2 sem massa vaginal
Jacir et al.,19861° 3/1 M termo 3 sem USG ausente sim 4 meses EHP
1 F termo 2 sem USG ausente sim 3meses RGE
1 M termo 6 meses RX ausente nio presente RGE
¢/ 2 anos
Pope et al.,198835 1 F termo 12 horas USG ausente sim 3 dias nefroma
mesoblastico
Klingensmith,198823 1 M 40 sem 37 sem USG hiperbilirru- sim 43 dias -
(in utero) binemia
Schirmer et al., 198914 9 F termo 7 meses USG ausente nao presente nenhuma
(in utero) com 2 anos
F termo 4 sem USG ausente sim 6 meses extrofia
de bexiga
M termo 8 sem RX colecistite nao - hérnia
cronica encarcerada
M pretermo 10 sem USG ausente sim 1 ano EHP/BDP
M pretermo 4 meses USG ausente sim 11meses EHP/BDP
M pretermo 4 meses RX ausente nao presente sepsis
¢/ 4 anos enterocolite
F pretermo 6 meses RX ausente nao presente sepsis
com 2 anos | enterocolite
F pretermo 8 meses RX colecistite nao - sepsis
crdnica
F pretermo 10meses RX HoE ? ? sepsis
St-Vil et al., 1992 #4 5 ? ? 2,6 meses** USG ausente sim - -
Debray et al., 199317 6 ? ? in utero USG ausente sim, em - -
até 10 m RX 2 casos
Amin et al.,1994%! 1 M 26 sem 15 sem USG hipertensao sim 9 meses DMH/BDP
Rebello et al.,199418 2 M 28 sem 43 dias USG massa flanco | 6bito com - sepsis
direito 68 dias
M 28 sem 64 dias Autépsia ausente 6bito - sepsis
pneumotdrax
Morad et al., 19958 1 ? 39 sem 60 horas USG ausente sim 3 meses nenhuma
Abreviagbes: DMH= Doenga de Membrana Hialina Simbolos: * os autores ndao descrevem os casos isoladamente
EHP= Estenose Hipertréfica de Piloro * os autores nao descrevem a idade por caso, foi calculada a
RGE-= Refluxo Gastroesofagico média da faixa etaria, variando de 2 dias a 9 meses.

BDP=Broncodisplasiapulmonar

com cdlculo biliar aos 6 meses de vida devem ser acompa- madticos, uma vez que existe a possibilidade de involu¢do
nhados por um periodo de até 3 anos. Nao se justifica a em até 50% dos casos de colelitiase diagnosticada aciden-
decisdo por uma terapéutica invasiva em pacientes assinto- talmente.
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