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RESUMO: Neste trabalho fica demonstrado & saciedade o erro
de longa data cometido, em se considerar as hemorréidas como
varizes das veias hemorroidarias. Os numerosos documentos
microfotogrificos apresentados pelo autor, que foram retira-
dos dos pacientes operados, nada revelam de processo inflama-
torio. Neles véem-se nitidamente as alteracoes apenas hiperpli-
sicas do estroma em torno dos vasos venosos dilatados, porém
sem infiltrado leucocitdrio, com as fibras eldsticas integras, e,
do mesmo modo, os “vasa vasorum”, E também derrubado o
velho conceito do estrangulamento hemorroiddrio, da temivel
tromboflebite hemorroidiria, que obrigava os pacientes a pa-
decerem durante os tratamentos inoperantes.

Nio hd capitulo da patologia humana mais universalmen-
te conhecido e a0 mesmo tempo mais repleto de crros ¢ pre-
conceitos que o das Hemorrdidas. A denominagao jd ndo ¢é
feliz porque o termo significa “corrimento de sangue” ¢ a
hemorragia é apenas um dos sintomas hemorroiddrios, po-
dendo ndo existir durante um longo periodo da doenga. A clas-
sificagdo também é confusa. A quase totalidade dos livros
divide as hemorréidas em internas ¢ externas e alguns, acres-
centam, em mistas. Qutras classificacdes, inspiradas nos sin-
tomas (secas e sangiiineas) ou na constitui¢do (artcriais, ve-
nosas e capilares), ja foram abandonadas. A classificagdoem
internas e cxternas s6 tem servido para cternizar a confusdo

Artigo publicado nos Anais do 8 Congresso Brasileiro de Prociologia, de
8a 11/10/58, Rio de Janeiro, pp. 42-59 .

R. PITANGA SANTOS

sobre a patogcnia, porque muitos autores procuram uma
patogenia comum para entidades patoldgicas diferentes. Sob
a denominagdo de hemorrdidas externas estudam-se duas
entidades patoldgicas diferentes das hemorréidas internas, que
sdo as verdadeiras hemorrdidas. No capitulo da sinfomatolo-
gia encontramos umg confusio incrivel na interpretagio dos
sintomas locais, regionais ¢ gerais. No diagndstico também
encontramos enganos, basta citar a chamada hemorrdida
trombética, que ora é constituida por um ou mais trombos,
ora porum hematoma, dependendo da violéncia dacausa pro-
dutora, e que para alguns autores € sempre um hematoma, e
para outros sempre um trombo, ¢, para alguns, uma verdadei-
ra hemorréida. Quanto ao tratamento, basta folhear os ini-
meros tratados para se verificar logo o addgio cientifico:
muitos processos para uma mesma curasignifica que nenhum
¢ bom. O capitulo da etiopatogenia é um dos mais confusos e
delicados, porque o conceito de flebites infecciosas € hoje
universal.

Etiopatogenia das hemorréidas externas

E necessdrio de inicio esclarecer que vamos estudar a
patogenia das hemorrdidas internas, que sdo as verdadeiras
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hemorréidas. As hemorrdidas externas sdo duas entidades
patolégicas de patogenia diferente e que s6 tém de comum
com as hemorréidas a situagdo anal.

As hemorréidas externas se dividem em cutinecas e
trombéticas. As cutdneas sio pregas anais distendidas e
desinseridas das suas aderéncias subcutineas, ora como
reliquat das hemorréidas trombdticas anteriores, ora por dis-
tensiio forgada da regido pregucada (durante o trabaiho do
parto, por exemplo, ou como conseqiiéncia da reversio do
funil pregueado do 4nus pelo prolapso das hemorréidas in-
ternas). Sio tumores constituidos por pregas anais em cujo
interior se encontra o tecido celular com ramusculos de ori-
gem do plexo hemorroidério inferior. Fldcidas e indolentes,
a congestdo dos ramisculos no seu intcrior contribui para
aumentar o volume do prolapso hemorroidario. Elas sdo, pela
vulnerabilidade de seus vasos, sede de trombos ou hemato-
mas, o que as transformam em hemorrédidas trombéticas. Di-
ficultam a limpeza do 4nus, podem incomodar quando pcla
fricgdo de roupas apertadas ¢ sofrem processos inflamatdrios
(dermocpidermites microbianas). Preferimos denominar cs-
sas hemorréidas de Plicomas, de Plica, prega ¢ oma, tumor.
Hi muitos exemplos dessas associagdes greco-latinas, ¢ o
termo “plicoma” caracteriza mclhor a doenga que
“hemorrdidas externas”.

A hemorrdida trombética é um tumor formado subitamen-
te na regido pregucada do dnus. E um tumor consistente e
doloroso, que resulta da formagéo ora de trombos, ora de he-
matomas resultantes de um traumatismo dircto sobre o dnus,
ou indircto (choque violento da coluna sangiiinca dentro das
veias por tosse, esforco brusco, vasodilatagiio). Essa trombo-
sc ¢ sempre de natureza mecinica ¢ de causa congestiva. Eo
traumatismo do endotélio dirctamentc pela coluna sangiiinea
ou por choque exterior que provoca o trombo. Se o trauma-
tismo ¢ violento, o vaso pode sc romper ¢ formar-se entdo um
hematoma, e ndo uma equimose, porque a fixagio da regido
pregucada na submucosa divide cm lojas essa regido. A he-
morragia enche o pequeno espago subcutinco ¢ distende a
pele, até que a pressdo interna faga automaticamente a
hemostasia. A pcle distendida fica isquemiada ¢ no fim de
dois ou trés dias nccrosa, rompe-sc ¢ 0 codgulo é expulso em
parte. A presenga de sangue nesses tumores € a principal cau-
sa de confusiio na patogenia das hemorrdidas. Em primeiro
lugar o tumor meio aberto, com um codgulo meio expulso,
sem cuidados de desinfecgdo, pode supurar, € essa supura-
¢do,.acidental e secunddria, tem servido de argumento a teo-
ria infecciosa; por outro Jado, a presenga de sanguce tem per-
mitido iguald-la s hemorrdidas internas. Nada de comum
existe entre clas. A trombdtica forma-se subitamente, as in-
ternas muito lentamente; a trombdética tem a sua sede no ori-
ficio anal, as internas no canal anal; a trombdtica é revestida
de pele, as internas de mucosa; a trombdética é dura e doloro-
sa, as internas sdo moles ¢ indolentes; a trombdética cura sem-
pre espontaneamente, as internas nunca. S6 uma coisa clas
tém de comum c foi a dnica coisa cvidente que até hoje os
autores ndo viram: ambas sdo de causa mecéinica, de origem
congestiva. Nio sc¢ tratacm nenhuma delas de tromboflebites
sépticas, de causas infecciosas. A simples observagio daevo-
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lugdo dos casos jd bastava para mostrar essa verdade, mas o
exame anatomopatoldgico dos vasos e do tecido celular com-
prova sobejamente essa afirmagéo. Infelizmente, exatamen-
te esse jd tem sido feito em tumores infectados secundaria-
mente ¢ em casos associados a processos inflamatdrios, de
modo que a confusdo ainda reinard por muito tempo.

Etiopatogenia das hemorréidas internas

As hemorrdidas sio uma das enfermidades mais antigas,
porque hd 440 anos antes da era cristd jd existia uma
monografia de Hipdcrates com uma descrigio clara, e até onde
possivelmente certa, da doenga. Até o século XVIII a medici-
na se contcntou com o que havia sido escrito por Hipdcrates.
A escola de Alexandria, malgrado as discussdes de Eréfilo e
Erasistrato, os escritos de Galeno e a medicina drabe, com
Avicena ¢ Averroés, propagaram a teoria hipocratica de que
as hemorréidas ertam vdlvulas de seguranga para a elimina-
¢ao dos maus humores do organismo. No comego do século
XVIII, Stahl, professor na Universidade de Halle, embora
conservando nas hemorréidas a fungio de vdlvula de segu-
ranga, substitui, porém, a tcoria do maus humores pela da
Pletorasangiiinea. “Quando havia excesso de sangue em cir-
culagdo, as hemorréidas automaticamente o eliminavam”.
Stahl foi considerado o maior médico do seu tempo, e apesar
dos seus erros (foi o criador do animismo), seus escritos tive-
ram imensa divulgacdo e fizeram escola até o comcgo do sé-
culo XX. E foi tdo profunda a influéncia da sua escola que, se
ndo se diz mais hoje em dia que as hemorrdidas sdo vilvulas
de segurancga, todavia ainda perdura no espirito de muitos
clinicos a impressio de que as hemorragias hemorroiddrias
podem scr {itcis em certos estados mérbidos, como a hiper-
tensdo, a azotenia cte. Nascida tio cedo, foi preciso chegarao
século XX para que as hemorréidas mudassem algumas pe-
gas da sua roupagem, com os estudos de Gosselin e os traba-
Ihos de Quend. A patogenia libertou-se do conceito de utili-
dade, mas, talvez pelo vicio de tantos séculos de preconcei-
tos, ainda ndo adquiriu os direitos de clarcza que os progres-
sos da ciéncia e da técnica jd proporcionaram as outras enfer-
midades. E que as hemorréidas, assim como as outras doen-
gas de que se compde a Proctologia, s6 na metade do século
XX ¢ que comegaram a receber do ensino oficial a atengio
quc merecia. Em medicina, a pesquisa cientifica sé consegue
foros de verdade quando possui cdtedra. Saindo da especula-
cio filoséfica que lhe proporcionou muitas doutrinas, as
hemorréidas tiveram no século XIX a sua primeira investi-
gagido microscdpica. Wirchow, Reinbach, Payr e Hartunz
acharam uma estrutura angiomatosa com neoformagio ve-
nosa sem nenhum processo infeccioso. Duret encontrou em
repetidos exames em recém-nascidos uma disposi¢do ampular
na origem dos ramisculos iniciais que, pela sistematizagjo,
pareccu-lhe a forma normal do plexo hemorroiddrio. Quend,
mais tarde, dissecando e estudando em caddveres o piexo
hemorroidirio, deu ao estudo das hemorrdidas um fundamento
anatomopatoldgico infelizmente errado e que tem servido de
consulta ¢ fundamento para todos os trabalhos ulteriores que
ncle se louvam. Infclizmente Quend, grande cirurgido, ndo
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eraproctologistae interpretou os achados anatomopatolégicos
com o espirito da época, ¢ ficil foi, tendo achado vestigios
inflamatdrios nos vasos € nos tecidos, construir uma teoria
inflamatdria, na qual os vasos seriam infectados por germes
através damucosa doreto. Tudo concorria, desde o falso con-
ceito de septicidade da mucosaretal a possibilidade de infec-
¢do através dela, da parede venosa, condicionando a dilata-
¢ao ulterior do vaso, tomando-se como comparagao as dila-
tagdes varicosas da safena. Ficou assim criado o conceito de
flebites e tromboflebites infecciosas do plexo hemorroida-
rio. E o conceito universal e todos os livros em todas as partes
do mundo o adotaram.

Se examinarmos com atengdo os doentes portadores de
hemorrdidas, observamos doenca nas suas vdrias etapas de
desenvolvimento; se estudarmos com atcngédo as queixas dos
doentes, comparando-as com as lesdes encontradas, e se de-
pois colocarmos num plano paralelo o que se manifesta nas
hemorréidas e nas flebites dos membros inferiores, a dife-
renga serd tio grande nasintomatologia, namarcha e nas con-
seqiiéncias, que sé haverd uma mancira de sc aceitar a teoria
infecciosa das dilatagdes hemorroiddrias: a de criar-se um
processo infeccioso especial para as hemorréidas, sem as re-
agdes e os sintomas dos processos infecciosos gerais. Esque-
ccu-se o grande cirurgido ¢ todos que o acompanharam de-
pois, que se os germes provindos do reto (outro grande crro
universal) atravessassem a mucosa para atingirem os vasos
hemorroidarios, seriam nos troncos venosos que essas dilata-
¢bes se fariam, como acontece nas varizes da safena, porque
$30 os troncos venosos da hemorroiddria superior que corres-
pondem a mucosa retal. Ora, ¢ o préprio Queni quem afirma,
e com toda razdo, que as dilatagdes hemorroiddrias ndo sio
tronculares e sim ramusculares, nos ramos de origem do ple-
X0, no inicio do canal anal, muito longe da mucosaretal, onde
nio existe o preconceito de septicidade. Seria necessdrio que
os germes, numa espécie de obsessao, descessem pela muco-
sa abaixo ou pela submucosa até o inicio do canal anal, des-
prezando essa submucosa tio ficil de ser infectada, para ata-
car a parede venosa e penetrar a tinica média para infectd-la.
Quando se analisa o trabalho de Queni, que consiste em dis-
secgbes do plexo hemorroiddrio ¢ estudo microscépico de
alguns ramos, o que se verifica imediatamente, nas pegas in-
jetadas e dissecadas, € a regularidade nas aglomeragdes ve-
nosas, com uma sistematizacio quc nio cxiste nas varicosi-
dades das veias safenas. Ndo deixa de ocorrer ao espirito, que
num processo de longa formagdo, como é o processo hemor-
roidario, um estado infeccioso ctdnico, nio trouxesse fatal-
mente a obstrugio de grande nimero desses vasos e a forma-
¢fio de tecido fibroso perivascular que impediria a abtengdo
de uma peca minuciosamente injetada e dissecada, com ta-

-dos os ramos ¢ ramisculos. Logo ocoste que esse plexo nao
tenha sofrido esse longo e indispensdvel processo infeccio-
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s0. O estudo micfoscépico ndo convence porque € limitadoa -

alguns vasos e todos os proctdlogos sabem que a regido
hemorroidéria é também sede de muitos processos inflama-
térios, com os quais as hemorrdidas nada tém a ver: sde as
criptas anais, que freqiientemente sc inflamam ¢ supurag, as
fissuras, as fistulas, os abscessos que af se formam sem que
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elas tenham nem sequer causas predisponentes. Toda essa in-
flamacdo deixa nos vasos e no tecido celular os tragos da sua
passagem. Para que se faga um exame microscdpico sem cau-
sas de erro ¢ necessdrio que se conhega o passado anorretal
do enfermo, se nio existe nesse passado histéria de compli-
cagdes inflamatdrias (corpo estranho do canal anal, fissura,
fistula etc.) Os defensores da teoria infecciosa dirdo que o
passado doloroso era da tromboflebite infecciosa e que a
fissura ou os abscessos eram conseqiiéncia da celulite infec-
ciosa. Felizmente, ao mesmo tempo que defendem a teoria
infecciosa, os autores também, na quase unanimidade, reco-
nhecem que as hemorréidas se desenvolvem silenciosamen-
te, ndo havendo dores no seu cortejo sintomdtico sendo quan-
do existe uma complicagdo. Peso, mal-estar quando elas séo
volumosas e estdo congestionadas, sim, mas dor ndo. As he-
morréidas se desenvolvem tao silenciosamente que, quando
se caracterizam por uma primeira hemorragia, a endoscopia
jaas encontradesenvolvidas. Pierre Delbet, defendendo como
todos os outros autores a teoria infecciosa, reconhece hones-
tamente “que muitas vezes as hemorréidas sangram sem ja-
mais terem sido dolorosas”, e todos os proctélogos sabem
queelassé sangram depois que atingem certo desenvolvimen-
to. Hemorragia e prolapso sdo os seus sintomas, universal-
mente reconhecidos. S6 quando elas sofrem um processo
congestivo, aquilo que os livros impropriamente chamam de
“estrangulamento” hemorroiddrio (que ndo é estrangulamen-
to), é que o doente sente dores, ndo porque haja estrangula-
mento, que ndo existe, nem porque haja infecgdo, que tam-
bém ndo existe, mas por causa da congestdo aguda que dis-
tende violentamente ambos os plexos hemorroidérios, o su-
perior e o inferior. Fora da crise hemorroiddria, que é um aci-
dente no curso das hemorréidas, elas sé doem quando surge
uma complicagio intlamatdria alheia ao scu desenvolvimen-
to. £ matéria pacifica que as hemorrdidas fora das compli-
cagdes sio indolentes. Etambém matéria pacifica quedepois
de desenvolvidas clas prolabam com o esforgo de evacuagio
¢, mais tarde, sob qualquer esforgo, sendo sua reducgio feita
com manobras manuais. Ora, quando se pensa no que ocorre
nas flebites dos membros inferiores, nas dores que impedem
a marcha, no perigo de se traumatizar o membro varicosado,
nao se pode deixar de pensar no prolapso hemorroidario que
diariamente o doente reduz sem dores e sem perigo. O pro-
cesso hemorroiddrio ndo se faz de estalo, mas lenta e progres-
sivamente. Esse processo de desenvolvimento continua sem-
pre durante a vida do docnte, e pode-se imaginar que, se a
causa disso fossem flebites infecciosas, as evacuagdes se-
riam sempre dolorosas e a redugio do prolapso comprimido
pelos dedos, insuportavel. A formagio das hemorréidas seria
um processo doloroso durante anos e anos, a ndo ser que se
acecite para as hemorréidas um processo inflamatdrio espe-
cial. Todos os proctélogos sabem que nao € possivel diag-
nosticar as hemorréidas somente pelo toque digital. E nao
podem ser reconhecidas porque sdo macias, depressiveis e
indolentes. E necessério fazer a anuscopia para se certificar
da sua existéncia (ou outros meios de exame visual que ndo
intergssam neste eapitulo). Verificg-se muitas vezes que o

-~ doente & portador de hemorrdidas volumosas que passaram
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despcercebidas ao toque digital. Quando, porém, o doente €
portador de uma fissura ou de uma cripta inflamada, no local
dessa enfermidade o toque desperta dor aguda, o dedo sente
neste ponto um endurecimento contrastando com a maciez
da zona hemorroiddria vizinha. Isto mostra que quando exis-
te de fato na regido hemorroiddria um processo infeccioso a
regifo nio fica silenciosa. Ndo haveria motivo nenhum para
ainfecgio do plexo no mesmo ugar, com 0s mesmos Nervos
sensitivos, ndo causar dor, e o tecido celular, que logo se es-
pessa e endurece nas outras infecgdes, ficasse macio na
hemorroiddria. N&o seria possivel a existéncia de dezenas de
veias inflamadas com celulite perivenosa, durante meses e
meses, silenciosamente, conservando a maciez e o aveluda-
do da mucosa, insensivel as manobras digitais de compres-
siio para a redugio do prolapso. Demais, nas infecgdes croni-
cas da submucosa, como acontcce na linfogranulomatose, a
transformacio esclerofibrosa dessa regiiio faz desaparecer
todo e qualquer trago de processo hemorroiddrio. O toque
digital cncontra um tecido pergaminhado ¢ resistente, e a hi-
perplasia desse tecido na regido anal forma “plicomas” es-
pessos ¢ endurccidos que sio as vezes apresentados como
“hemorrdidas”. Isso mostra as alteragdes que sucederiam no
canal anal, se a génese das hemorréidas fosse um processo de
flebite e periflebite crénica. Além disso, a esclerose dos va-
sos ¢ do tecido cclular acabaria com as hemorréidas, como
acontece no tratamento csclerosante cujo modo de agdo ¢
exatamente o mesmo, provocando uma inflamagio assépti-
ca, a fim de produzir um tecido fibroso que engloba ¢ com-
prime os vasos hemorroiddrios. O processo invocado para a
géncese das hemorrdidas ¢ o mesmo que se adota para curar as
hemorréidas.

Por outro lado, os fendmenos congestivos que justificam
a teoria mecinica sdo tio cvidentes e tio constantes que a
maioria dos autores sdio obrigados a reconhecé-los, sem con-
tudo atribuir-lhes o papel que merccem. Picrre Delbet, no
capitulo da patogenia, cscreve: “Os fendmenos congestivos
que se passam do lado das hemorrdidas sdo incontestaveis”.
Hartmann, no “Tratado de Cirurgia do Reto”, depois de de-
fender ateoria infecciosa de Quend, diz: “Embora admitindo
com Quenil a existéncia de uma lesdo inflamatdria cronica
inicial da parede venosa e a influéncia dec agentes infecciosos
na producio das hemorrdidas, pensamos contudo que as in-
fluéncias mecdnicas tém também um importante papel”.

Basta ver como o esforgo de evacuagiio congestiona ime-
diatamente o plexo hemorroiddrio; basta ver o efeito conges-
tivo imediato que nclas causa a ingestdo de substincias
vasodilatadoras como o dlcool; basta ver a melhora que nelas
produzem as substincias vasoconstritivas;basta ver como as
congestdes hemorroidarias que aparecem nos dltimos dias da
gravidez desaparecem espontancamente apds o parto. A mai-
oria dos autores apresenta ccmo argumento a favor da flebite
séptica estados que sé casualmente podem estar presentes nas
hemorréidas. Assim, Buie, no seu livro, diz: “Quando as
hemorrdidas jd estdo desenvolvidas sdo sujeitas a todas as
perturbagdes comuns aos tecidos infectados, como seja, ede-
ma, ulceragdo, gangrena, trombose etc. Ora, todas essas coi-
sas podem ser encontradas nas hemorrdidas, isoladamente e
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ocasionalmente, mas como complicagdes acidentais, ndo
como sintomas hemorroidédrios. Um portador de hemorréi-
das que sofre uma crise tem edema na coroa cutanea por cau-
sa do processo congestivo. Nao € um edema inflamatdrio. Ele
pode ser logo diminuido pela compressio, € se reabsorve no
fim de alguns dias. Do mesmo modo a trombose é um fend-
meno congestivo, agudo, de causa mecénica, que regride es-
pontaneamente. De qualquer modo é uma complicagio, nun-
ca um sintoma, e pode surgir ou ndo no curso das hemorrdi-
das. Ulceragdo pode existir na fase final das hemorrdidas quan-
do elas se acham em prolapso permanente e ficam sujeitas ao
atrito das roupas. E um acidente de causa mecinica e nio um
sintoma hemorroiddrio. Do mesmo modo a “gangrena”, que
nunca existe, porque o que se encontra é um esfacelo da mu-
cosa de revestimento do mamilo nos casos de crise hemor-
roiddria; quando o mamilo sofre uma distensdo exagerada
pelos trombos e hematomas no seu interior, nesse caso a
mucosa fica isquemiada ¢ necrosa. Isto é um acidente que
nunca pode ocorrer na vida do hemorroidario. Por ai se vé
como autores de responsabilidade podem escrever absurdos
em livros de divulgagéio.

Felizmentc jd estamos no século XX e as teorias nio se
apéiam mais na dialética, mas sim na pesquisa cientifica,
provando esta que a génese das hemorréidas ndo é de nature-
za infecciosa. Os examcs anatomopatolégicos mostram os
vasos normais quando sio fcitos, ndo em caddveres, cuja his-
téria anorretal se ignora, mas nos mamilos retirados cirurgi-
camente, em doentes sem passado doloroso que justificasse a
existéncia de processo inflamatério complicando as hemor-
réidas.

Esses exames fcitos em grande aumento e com processos
de coloragio nos diversos clementos das tinicas venosas mos-
tram, em numerosos casos que examinamos, que as veias es-
tdo normais. Nio existe no endotélio nem ulceragdes nem
vegetagdes; a tdnica externa normal, a0 mesmo tempo que o
tecido celular, ndo apresenta vestigios inflamatérios. Sem ne-
nhuma divida, o material que serviu a Quend era de um he-
morroiddrio portador de outras afecgdes anais de caréter infla-
matdrio, 0 que deu motivo a cle de encontrar vestigios de infeegfo.

Nas microfotografias vé-se claramente o tecido celular
livre, ¢ os vasos dilatados, mas com as tinicas normais. O
que caracteriza a flebite, além das alteragdes do endotélio, é a
destrui¢io das fibras eldsticas, a obstrugiio dos “vasa
vasorum”, com fibrose da tinica externa. Nada disso encon-
tramos nos mamilos que examinamos. Claro que evitamos os
casos com passado inflamatério. Nido é demais repetir que
nesses casos vamos encontrar, ao lado de vasos normais, ou-
tros com as suas paredes alteradas, e tragos de inflamagao
celular. Fazendo os mesmos exames, Buie, que ndo sclecio-
nou os seus casos, confessa que encontrou também numero-
sos vasos normais. Na pdg. 170 do seulivro ele diz: “Pode-se
observar que algumas das veias apresentam calibre normal
€ as suas tinicas ndo estdo alteradas; algumas veias, apesar
de dilatadas, parecem ter as suas tiinicas também normais”.
Wirchow nio achou lesGes inflamatérias, o que o fez compa-
rar as hemorrdidas aos angiomas, o mesmo sucedendo a
Rcinbach.
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Fig. 1 - Corte de um vaso hemor-
roiddrio. Aumento mdximo da parede
venosa, mostrando o endotélio intacto
¢ a tinica média perfeita, vendo-se as
fibras eldsticas normais ¢ dois “vasa
vasorum " permedveis ¢ intactos. Nada
disso existe nas flebites.

Fig. 2 - Parede venosa normal, Véem-
seasfibras cldsticas perfeitas ¢ os “vasa
vasorum” permedveis. No centro, a
massa formada pelo trombo sangiiineo.

Fig. 3 - Parede de um vaso venoso.
“Vasa vasorum” permedveis ¢ fibras
eldsticas normais (grande aumento).

Fig. 4 - Paredc venosa em grande
- aumento. Coloragdo especialdas fibras

vasorum”™ normais.

Ha autores, porém, que chegam a afirmar terem obtido,
por aspiragdo do mamilo, culturas puras de colibacilo ¢ de
Staphylococcus albus. Mesmo considerando que essa aspira-
¢do feita através da mucosa pudesse ai ter sido infectada, isso
nio pode ser verdade, a ndo scr que os germes cstivessem na
agulha da aspiragiio. Nada impediria esscs germes de acom-
panhar a corrente sangiiinea ¢ entdo famos ter também septi-
cemia nas inocentes hemorréidas. Montague é dos poucos
autores que ndo concordam com a origem infccciosa. Ele da
uma grande importincia a hereditaricdade como fator de fra-
gilidade das paredes venosas predispondo a dilatagio, ¢ apre-
scenta cstatisticas de associacéo das hemorréidas com outras
dilatagdes venosas nos membros, esdfago, deferente e liga-
mento largo. Na nossa casuistica cssa associagdo cxistia al-
gumas vezes, sobretudo na espermitica e na safena, porém
na maijoria dos casos cla nio existia,

Uma flebite inicial diminuindo a elasticidade da parcde e
condicionando a dilatagdo da veia ¢é dificil dc ser comprecn-
dida como sistemdtica. A infecgio teria de se dar através da
mucosa retal de “alto poder infeccioso”, como dizem certos
autores. Ndo vale a penadiscutiraqui essa pretensa septicidade
da mucosa retal. Isto é um dos muitos crros de que estd cheia
a proctologia. Infelizmente todos dizem a mesma coisa, de
modo que jd se comega com uma premissa errada. H& uma
porgio de fatos de observagio didria quc bastariam para des-
truir cssa afirmagdo. A mucosa retal absorve com facilidade;
basta introduzir por via retal uma sotugéio de adrenalina para
que logo os batimentos cardfacos se acelerem; o gota a gota
retal ¢ os supositérios medicamentosos mostram que a muco-
sa absorve. Ora, é fato pacifico que a constipagio terminal é

muito tolerada, cnquanto a constipagdo dircta é autotdxica e
infecciosa. Isso porque nesta hd muitos germes ¢ na outra ndo
héd ncnhum, destruidos na passagem pelo célon esquerdo.
Quando chegam ao reto, nos individuos normais, sem colites,
sem trinsito acclerado, os germes estdo mortos. Trezentos €
poucos trilhdes, segundo as contagens de Strasburguer quan-
to aos germes mortos; um quarto do peso seco das fezces € de
germes mortos. A tdnica flora que se encontra é uma flora
saprofita banal. S6 se encontram germes patogénicos no reto
quando csses sio lcvados do exterior, ou quando o trinsito
intestinal ¢ acelerado por doenga ou purgante. Entio chegam
ainda, ecm atividade, os germes da zona ilcocecal. Isto ndo
representa o meio normal do reto. Nas pessoas normais, sem
afecgdes ou perturbagdes do trinsito, ndo ha germes
patogénicos noreto. As feridas retais, cirdrgicas ou traumati-
cas, cicatrizam muito bem. As injegdes esclerosantes, feitas
aos milhares, com asscpsia muito elementar, nunca supuram,
a ndo scr quando o material usado Icva os germes; as massa-
gens de préstata, feitas com violéncia, habilmente decixam
muitas vezes equimoscs e ulceragdes na mucosa, mas sé pro-
duzem complicagbes inflamatdrias quando a luva ndo € de-
sinfctada e leva os germes. A pederastia, que traumatiza o
reto, deveria sempre ser seguida de complicagdes inflamaté-
rias, ¢ i3so s6 se observa quando cla leva para o reto germes
especificos, como o gonococo ou o Ducrey. As injegoes
prostaticas modificadoras por via transretal nunca produzi-
ram abscessos quando o operador csterilizava o seu material.
Nio existe cssa coisa de meio retal altamente séptico senio
como vestigio da teoria humoral de Hipdcrates. Nio se pode
compreender uma infecgdo através de uma mucosa que ndo
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Fig. § - Microfotografia de hemorréidas (grande
aumento). Arteriolas (uma grande e duas pequenas).
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Fig. 7 - Idem, idem (pequeno aumento). Arteriolas.
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tem meios de infectar, e uma infecgéo toda especial, deixan-
do o tecido celular muito mais vulnerdvel, para ir procurar os
vasos, atravessar a tdnica externa, de dificil penetragao, e
causar a infecgiio da tdnica média. No caso das hemorréidas,
se isso se desse, seriam entio os troncos da hemorroidaria ao
lado do reto que ficariam dilatados, porque eles é que esta-
riam no caminho desses germes. O plexo hemorroidario nas-
ce no inicio do canal anal, depois formam-se alguns troncos
que, quando chegam no reto, atravessam a sua parede e cami-
nham pela sua face externa. Sem didvida que germes saindo
damucosaretal s6 podiam encontrar os troncos que se acham
na sua altura. Mas sdo nas origens ramusculares que se en-
contram as dilatagdes, scgundo o préprio Quend, que afirma
que clas sa3o sempre ramusculares e niio tronculares e que es-
sasorigens se encontram muito abaixo, no inicio do canal anal,
onde a mucosa no ¢ acusada de ter germes.

Anatomia normal

Existem na regido anorretal trés grupos de vasos: o plexo
hemorroiddrio inferior, o médio e o superior. O médio rece-
be o sangue da metade superior do reto, acima dos elevado-
res, ¢ se dirige para a veia ilfaca ou para algum dos seus ra-
mos. E mais genital do queretal, Suaanastomose com os outros
dois plexos € mais teérica do que real. Limita-se a pequenos
ramisculos. O plexo hemorroiddrio inferior recebe o sangue
da regido esfincteriana, da regidio coccigea, do escroto ou da
comissura postcrior da vulva e da regido lateral do 4nus, atra-
vessando a fossa isquiorretal ¢ terminando na pudenda inter-
na. Ambos sdo dependentes do sistema cava. O plexo hemor-
roiddrio superior, aflucnte do sistema porta, é o responsével
pelas hemorragias internas, que sdo as verdadeiras hemorréi-
das. O plexo hemorroiddrio superior nasce no inicio do canal
anal, em redor das colunas de Morgagni. Os ramdsculos de
origem apresentam pequenas dilatagdes regulares e constan-
tes em todos os ramdsculos,

Duret, o primeiro a estudd-las, considerou-as como uma
disposigio normal da origem do plexo. Os ramusculos de ori-
gem se entrelagam formando grupos venosos que caminham
para um tronco comum. Formam-se assim cinco a seis tron-
cos que se dirigem para cima até o comego da ampola retal e
afatravessam a parede do reto, e caminhando pela face exter-
na desse Grgdo, formando dois ou trés troncos que sio as
veias hemorroidarias superiores, que vio depois ter 2 veia
mesaraica e a veia porta.

Ao contrdrio do que afirmavam alguns autorcs, ndo existe
uma comunicagio francacntre os dois plexos inferior e supe-
rior. Apenas atguns ramdsculos que ndo representam um sis-
tcma de derivagio. :

As hemorrdidas internas sio uma enfermidade do plexo
hemorroiddrio superior que ocupa toda a circunferéncia do
canal anal, por baixo da mucosa e no meio de um tecide celu-
lar frouxo. Vdrias disposi¢des predispoem esse plexoauma
pressdo sangiiinea exagerada. Auséncia de vélvulas por si s6
nao seria suficiente, porque outras veias nao tém vilvulas
como a 4zigos, as veias cercbrais e o sistema porta. Mas em
nenhuma delas se encontram reunidas tantas condigbes de
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Fig. 8 - Vasos venosos normais. Tecido
celular sem inflamagdo (pequeno
aumento).

Fig. 9 - Idem, idem. Fibras eldsticas
perfeitas (aumento médio).

Fig.10- Vaso venoso normal, endotélio
liso, tinica média mostrando as fibras
eldsticas perfeitas. Tecido celular sem
inflamagdo (aumento médio).

Fig. 11- Vasosvenosos normais. Tecido
cclular sem inflamagdo. Pequenas
arteriolas (aumento médio).

Fig. 12 - Corte de um mamilo
hemorroiddrio em caso de pscudo-
estrangulamento. A superficie
enegrecida representa a zona da
pseudogangrena. Trata-se de um
esfacclo superficial, atingindo apenas
a mucosa. Retirada com uma pinga a
camada necrosada, vé-se que o mamilo
estd-intaclo.

Fig. 13 - O mesmo corte da
microfotografia ao lado, depois de
retirado com uma pinga o esfacelo da
mucosa. Vé-se que o conteido do
mamilo estd intacto. Trata-sc de um
esfacelo da mucosa por isquemia em
virtude da distensdo sofrida pela
congestdo submucosa, ¢ ndo de
verdadeira gangrena do mamilo.

Fig. 14 - Parede venosa em pequeno
aumento. Foi rctirada a maior parte do
trombo sangiiineo. Aspecto normal.
Endotélio liso.

Fig. 15 - O mesmo em grande aumento,
vendo-se as fibras eldsticas normais e
o endotélio sem lesées.

obstdculo circulatério. Em primciro lugar a posigdo vertical, contragdo dos elevadores suspendendo o reto e a contragio
acrescentada a auséncia de vdlvulas, depois a passagem atra- circunfercncial desse 6rgdo produzem um apertonosorificios
vés das paredes do reto, donde resulta que, no esforgo de eva- por onde passam as vcias hemorroiddrias. Junte-se aissoa
cuagio, a pressdo abdominal nccessdria a imobilizar o assoa- passagem do bolo fecal pelo canal anal, que € passivo e tem
lho da pelve, onde vao se comprimir as algas intestinais, deve que ser dilatado para que o bolo fecal possa passar, isso pro-
produzir uma certa pressdo nos troncos hemorroiddrios,c a duzindo nas veias sem vilvulas, dispostas verticalmente em
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redor do canal, um refluxo na corrente sangiiinea. Durante o
esforco necessdrio ao ato da evacuagio, o plexo fica conges-
tionada. Isto sc vé facilmente quando ja existem hemorrdi-
das pela turgescéncia que logo se forma. Assim congestiona-
do, o bolo fecal vai agir como um pistio, forcando em sentido
contrdrio a corrente sangiiinca. Nos casos normais a passa-
gem é rdpida e a congestdo imediatamente desaparece. No
caso de constipagio intestinal a situagio ¢é diferente. O esforgo de
evacuacdo ¢ mais prolongado e o bolo fecal mais volumoso e
mais duro, sendo maior o refluxo da coluna sangiiinea dentro
dos vasos sem vilvulas. A situagdo ¢, portanto, muito dife-
rente da dos outros vasos sem vdlvulas, o que explica por que
nesses outros ndo se encontram as mesmas dilatagdes.

Essa distensdo repctida todos os dias (quando hé prisio
de ventre, por ex.) vai dilatando pouco a pouco esscs vasos.
Sc outras causas de congestio se associam, como o abuso do
dlcool, a vida sedentdria etc., a congestdo sc torna permanen-
te, dilatando e alongando pouco a pouco 0s ramos do plexo.
Essc processo [eva alguns anos para se¢ completar, até que os
vasos sc apresentem dilatados ¢ alongados. O processo de
dilatagdo, puramente mecanico, é indolor ¢ nio acarrcta rea-
¢3o local.

As hemorréidas internas nada mais sdo que tumores for-
mados pclo desenvolvimento exagerado do plexo hemorroi-
dério superior no meio de um tecido celular frouxo, tendo por
revestimento a mucosado canal anal. Elas se formam silenci-
osamente, durante muitos meses, ¢ sé no fimde 3 oud anos é
queaparececm os primeiros sintomas, conforme o comprimen-
to ¢ atonicidade do canal anal. Nio existem sintomas doloro-
sos durante toda a fasc do crescimento. E ndo existe justa-
mente porque sc trata de uma dilatagdo gradual por processos
congestivos. Sdo as congestdcs repetidas que vao distendendo
oplexohemorroiddrioemtodaacircunferéncia do canal anal.
A mucosa ndo tem ai, como na regidio pregucada, insergdes
fibrosas que se fixem ao tecido celular. Na ocasifo da evacu-
agio, a congestiio do plexo em redor do canal diminui a luz
do mesmo,c as tfezes encontrando maior obsticulo na passa-
gem vio empurrando a mucosa para fora, juntamente com o
tecido celular e plexo subjacente. Comega entido a mucosa a
aparccer no orificio anal, na ocasido da evacuagio. E a pri-
meira manifestagdo do prolapso hemorroiddrio. Esse prolap-
so comega s vezes na parte posterior da circunferéncia, ou-
tras vezes na parte anterior. Ndo hd nenhum determinismo
necssa formagdo, como pretende Miles. O desenvolvimento
do plexo se faz ao acaso da distribuicio dos seus ramos, que
¢ muito varidvel. A zona ondc cles sio mais numerosos ¢ a
que mais cedo se dilata sob a agio das congestoes repetidas e
¢ a primeira que comega a prolabar. O prolapso vai se for-
mando, assim, pouco a pouco, durante muitos mescs. A prin-
cipio s6 num ponto da circunferéncia anal; depois no ponto
oposto ou em um dos lados, até que toda a circunferéncia da
mucosa aparcce no orificio anal. Tem entiio a forma de qua-
tro ou cinco tumores, mais ou menos arredondados, de super-
ficie irrcgular, de cor vermelho-carmim ou arroxeado, con-
forme o tempo de exposicdo do prolapso. No inicio a mucosa
volta cspontancamente para o interior do canal anal, gracas a
elasticidade dos tecidos. Depois, & medida que o prolapso se
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torna circunferencial, essa redugdo vai ficando mais demora-
da e € necessdrio empurrar com a mio o prolapso para reduzi-
lo. No fim de alguns anos a mucosa vai perdendo a elasticida-
de e o volume dos mamilos vai aumentando, porque as cau-
sas determinantes ndo cessam € os vasos vao ficando cada
vez mais livres, num tecido celular cada vez mais mével. O
esfincter vai também perdendo a tonicidade e o plexo con-
gestionado sai mais facilmente. O prolapso, que durante al-
guns anos sé aparece com o esforco da evacuagio, comeca a
surgirao menor esforgo, tosse, posigio abaixada, marchaetc.,
e acaba por sc tornar permancnte. Prolapso de forga, depois
de simples esforgo, em seguida de decibito e finalmente per-
manente sdo as etapas por que passa o prolapso hemorroi-
dério.

Essas ctapas dependem do comprimento do canal anal.
Quando clc ¢ longo e musculoso a descida do plexo é lenta, e
sé depois de alguns anos se completa. Quando € curto (nas
mulheres as vezes ¢ um ancl), a expulsio do plexo é mais ra-
pida ¢ o prolapso mais precoce. Uma vez prolabada a muco-
sa, ¢ a contragio do esfincter que forma nela sulcos, dando ao
prolapso o aspecto de quatro ou cinco tumores. Esses sulcos
sdo superficiais, sé atingem a mucosa, de modo que nao se-
param completamente os mamilos. Por isso mesmo, nunca
existem hemorrdidas isoladas. Elas sdo continuas entre si
como uma cordilheira dc montanhas, scparadas por peque-
nos sulcos sem profundidade. Nunca existe um tumor hemor-
roiddrio independente c isolado, e, em caso algum, pediculado.
No comego do prolapso aparece apenas um mamilo, mas os
outros ji existem no interior do canal anal. Um tumor com o
aspecto de hemorréida, isolado e pediculado, € sempre um
pdlipo adenomatoso, nunca hemorrdida.,

Da fasc inicial de congestao a formagéo do prolapso de-
corre um prazo de 3 a 6 anos. Sio necessdrios pelo menos
quatro a cinco anos para que o prolapso se complete. As cau-
sas de congestio, prisio-de-ventre durante muito tempo, abuso
de dlcool etc. comegam a ser acumuladas na adolescéncia, E
nessa idade quc as hemorréidas iniciam a sua formagao, €
como s6 se caracterizam 6 a 7 anos depois, tendo comegado
aos 13 ou 14, é aos 19 ou 21 que mais freqlientemente clas se
encontram. E docnga da mocidade ¢ nio da velhice.

O prolapso hemorroiddrio €, portanto, a expulsdo, através
do 4nus, do plexo hemorroiddrio superior composto de veias
c arterfolas, ¢ revestido da mucosa do canal anal. Nio hd na
sua formagdo ncnhuma interferéncia infecciosa, e os seus
vasos, apenas distendidos, também nédo sofreram processos
inflamatdrios. A expulsio ¢ a redugéo didria do prolapso he-
morroiddrio, sem maiores sofrimentos, mostram claramente
que o plexo nele contido ndo € scde de flebites. Seria impos-
sivel reduzir o prolapso sc as veias hemorroiddrias estives-
sem inflamadas. Demais, basta verareagdo local quando exis-
te qualquerinflamagio nessaregido (abscessos, criptites etc.),
as dores sio intcnsas e qualquer manobra, toque digital ou
prolapso ¢ muito doloroso.

As hemorréidas sdo, portanto, uma enfermidade de pato-
genia muito simples: congestoes demoradas e repetidas de-
senvolvem pouco a pouco o plexo hemorroiddrio superior,
que acaba expulso da sua sede. Durante todo o desenvolvi-
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mento elas ndo doem. Depois de formadas podem, quando
congestionadas (dicool, iodo, ferro), causar peso e mal-estar,
mas nao dor. Quando doem € porque existe uma complica-
¢do (fissura, criptainflamada, corpo estranho, trombo ou abs-

cesso) ou quando estido em crise (que erradamente se chama

“estrangulamento hemorroiddrio”). No estado normal as he-
morréidas ndo doem. Prolapso ¢ hemorragia siio os scus sin-
tomas.

Elas se formam no canal anal ¢ s6 ai existem.

A scde das hemorréidas é o canal anal, e o termo hemor-
réidas altas ndo tem sentido. Também nao tém sentido as de-
nominagdes “hemorrdidas primdrias e seccunddrias”. Elas sc
formam lentamente, ao acaso das congestdes sofridas. Se es-
sas congestdes sdo freqlientes e permanentes, o desenvolvi-
mento ¢ mais rdpido; se sio espagadas, ¢ mais lento.

Conforme maior ou menor aglomeragdo dos ramos ini-
ciais, um grupo sc desenvolve mais depressa ou mais deva-
gar. Qualquer classificag¢iio bascada nas variagdces dessc de-
senvolvimento sé traz confusio, porquc nio hd determinismo
nem ritmo de crescimento, como pretende Miles ¢ os autores
que o acompanham. Chamar as hemorréidas de primdrias e
secunddirias ¢ numera-las em torno do canal nio tem sentido,
porque tudo isso representa etapas do desenvolvimento ¢ a
disposicdo em torno do canal varia de um doente para outro.

Scas hemorréidas fossem causadas por flebites de repeti-
¢d0, o scu descnvolvimento seria doloroso ¢ as evacuagoes
seriam intolerdveis. Os traumatismos repetidos iriam agra-
vando, numa progressio crescente, ¢sscs processos infeccio-
sos ¢ o prolapso hemorroiddrio ¢ a sua redugio scriam uma
coisainsuportdvel para o doente. As manobras de redugio de
um tumor volumoso, formado por numerosos vasos, com
flebites e tromboflebites, teriam que se complicar freqiicnte-
mente de abscessos, febre, infecgio cte. Nada disso existe no
desenvolvimento das hemorréidas. Todos sdo acordes em
reconhecer a benignidade e a indoléncia das hemorréidas in-
ternas, a ndo secr que se atribuam fendmenos dolorosos as
hemorréidas complicadas de fissuras, fistulas ou criptas supu-
radas, ou que se confundam as hemorrdidas com a trombose
anal, que os livros chamam de hemorrdida trombética. Quando
se examina um portador de hemorrdidas sem complicagocs,
sente-se a maciez do tecido celular submucoso pelo toque
digital e nota-se a auséncia evidente de sinais inflamatdrios e
de dores. Mesmo sem exame microscépico, ¢ evidente que
esses tumores ndo podem ter sido formados por infecgdes,
produzindo cclulites e flebites durante anos. Compare-se a
gravidade das flebites ¢ tromboflebites dos membros com a
indoléncia ¢ a benignidade das hemorrdidas. Seria impossi-
vel fazer nas flebites dos membros as compressoes que se
fazem nas veias hemorroiddrias durante as manobras de re-
dugdio do prolapso.

Por outro lado, os fenémenos congestivos estdo tdo pre-
sentes na histdria do hemorroiddrio, que ndo é possivel deles
separd-la. Tudo que produz um estado congestivo no dnus,
esforco, dlcool, dectbito forgado logo acentuam as hemor-
réidas. Cessada a causa, os cfeitos imediatamente regridem.
Ja mostramos o absurdo de se imaginar um processo infecci-
0so atravessando a mucosa, ignorando o tecido celular e indo
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atacar a parede venosa, muito menos vulnerdvel. Um proces-
so infeccioso especial, sem dor, sem reagiio local. A anato-
mia patoldgica mostrando auséncia de inflamagio nesses
vasos anula de vez essa tcoria. O que se passa nas hemorréi-
das siio processos mecinicos de causa congestiva pura. Tudo
que provoque demoradamente ourepetidamente cssaconges-
tdo sangiiinea local é uma causa determinante das hemor-
réidas.

Causas determinantes: A prisio-de-ventre é a causa de-
terminante mais importante. A prisdo-de-ventre obrigaa um
esforgo ¢ o ato da evacuagio € mais demorado. O bolo fecal,
mais volumoso, produz um maiorrefluxo na colunasangiinea
dentro dos vasos sem vilvulas. A prisdo-de-ventre obriga ao
uso de laxativos, muitos deles catdrticos, que irritam a muco-
sa e congestionam o plexo hemorroiddrio. Nem ao menos o
intervalo das cvacuagdes dd ao plexo local um periodo de
repouso, porquc o bolo fecal, dentro da ampolarctal, normal-
mente vazia, produz uma certa compressio dos troncos
hemorroidarios de cncontro a concavidade sacra, ¢ essacom-
pressao significa embarago na circulagio ¢ congestao do ple-
xo no canal anal, cujo sangue ndo atravessa os orificios retais
com a mesma facilidade. A prisdo-de-ventre provoca forgo-
samente no fim de algum tempo a distcnsao das parcdes ve-
nosas, que sc distendem ¢ se alongam. O mesmo se vé nas
veias bragais dos trabalhadores, que se dilatam ¢ se alongam.
E necessério que a constipagiio continue meses ¢ anos para
que essa dilatagio sc produza. Sc causas predisponentes se
associam, o processo de dilatagio sc acelera. Assim, a gravi-
dez comprimindo os troncos hemorroidarios produz um es-
tado permanente de congestdo local. Mas s6 acontece nos
Giltimos meses de gestagdo. Sozinha a gravidez ndo tem tem-
po de produzir hemorrdidas. O sexo feminino, pela possibili-
dade de gestacdes repetidas, pelos fluxos mensais, deveria
scr mais predisposto do que o sexo masculino. A major parte
dos autores assinalam uma maior freqiiéncia no sexo mascu-
lino. Na rcalidade néo hé diferenga. Na profissio, se encon-
tram fatores predisponentes: o esforgo fisico. Os plexos vesi-
cal e hemorroiddrio também ficam congestionados. Desse
modo, as profissdcs que obrigam a esforgo fisico violento e
prolongado concorrem para cntreter a congestao local, ace-
lerando nos casos de prisdo-de-ventre a formagao das hemor-
réidas. Paradoxalmente a vida sedentdria também contribui
parao mesmo fim, porque a prolongada posigio sentada pro-
duz uma certa estase na circulagio anal e vesical. Basta lem-
brara congestio prostatica durante a noite, produzindo disuria,
que melhora depois que o doente caminha algum tempo. In-
discutivelmente o temperamento ¢ a constituicdo sio fatores
predisponentes. Os magros longilincos s3o incontestavelmen-
te mais predispostos do que os gordos brevilincos. O fator
constitucional talvez scja uma predisposiciio a fraqueza da
parede vascular que torna a veia mais vulnerdvel. De qual-
quer modo a experiéncia clinica mostra que os gordos sdo
menos atacados que os magros. Os obesos ¢ hipertensos
rarissimamente apresentam hemorréidas.

O fator hereditdrio ndo parece ter influéncia, emboraem
membros de uma mesma familia se encontre a coincidéncia
deoutras dilatagdes venosa, espermdtica, safena, esofagiana.
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Os fatores que conduzem a formagdo das hemorrdidas, cons-
tipagido, esforgo, dlcool etc. sdo freqiientes em membros de
uma mesma familia.

Os abusos alimentares e o excesso de dlcool sio fatores
auxiliares, e no constipado contribui para acelerar o desen-
volvimento das hemorrdidas. Sozinhos nunca podem condi-
ciond-las. A maior parte dos livros de proctologia menciona
diversas causas predisponentes que, na realidade, nio tém
influéncia no desenvolvimento das hemorréidas. O cincer do
reto é muito freqiientemente mencionado. O cincer do reto
nio realiza nenhuma compressio no plexo hemorroidério e o
seu tempo de duragiio é muito inferior ao do desenvolvimen-
to das hemorréidas. O estreitamento do reto, congénito ou
cicatricial, nio comprime as veias hemorroiddrias. A linfogra-
nulomatose, pela escieroliptomatose endo ¢ peri-retal, deve-
riarcalizar uma compressio permanente no plexo hemorroi-
dério. O que sucede, porém, é que, devido a extensio do pro-
cesso escleroso no canal anal ¢ reto, a esclerose atinge tam-
bém o piexo hemorroiddrio. Em vez de se formarem hemor-
réidas, se elas ja existem, sdo destruidas cntdo pela fibrose
local.

O que se forma no anus sio hiperplasias do tecido celular
comdermocepidermite hipertréfica formando tumores consis-
tentes que tém sido confundidos com as hemorrdidas. Trau-
matismos, corpos estranhos, pederastia, tumores da préstata
e do dtero, prolapso, retroversio uterina, tumores do ovério
etc. s&o mencionados absurdamente, nada contribuindo para
a formagdo das hemorrdidas. Entre as causas gerais, a hiper-
tensio ¢ a congestiio porta sdo universalmente consideradas
ndo sé como causas predisponentes como mesmo deter-
minantes por alguns autores. A hipertensao, estd claro, nada
tem avercomas hemorrdidas. Os hipertensos rarissimamente
apresentam hemorrdidas ¢, nesses casos, elas precedem o apa-
recimento da hipertensdo. Quanto a hipertensio porta, que
melhor seria chamar Congestio Porta, hd a considerar os ca-
sos agudos ¢ 0s casos cronicos. Nos casos agudos, trombose
da vecia porta ou da mesaraica, a congestiio brusca € brutal
que se forma no sistema porta produzird uma crise hemor-
roiddria, se ja cxistem hemorrdidas. Sc isto ndo acontece ha-
verd apenas uma congestdo do plexo hemorroidario, porque
a passagem através da parede retal realiza uma espécic de
barragem-protetora. De qualquer modo sio fendmenos agu-
dos quefse processam instantancamente e tém duragio curta,
porquc quase sempre 0 €xito ¢ fatal. Claro que csse fendmeno
nadatem coma formagdo das hemorrdidas, que se processam
lentamente durante meses ¢ anos. Quanto 4 “hipertensio”
porta crdnica, sendo um processo cronico deveria produzir
no plexo hemorroidario o mesmo cfcito que os esforgos se-
guidos da constipacdo. Com maior razio como causa adju-
vante. Entretanto, as nossas obscrvagdes ndio nos convencem
de que isso acontega. Em 15 obscrvagdes de doentes com
“hipertensio porta” crénica com ascite e circulagdo colateral
em toda a parcde abdominal, o exame anorretal mostrou sem-
pre a cxisténcia de hemorrdidas internas. Mas cssas hemor-
réidas estdo fldcidas, ndo incomodam o doente, quando de-
veriam estar tirgidas e congestionadas. Pcla histdria do do-
ente cssas hemorrdidas jd datavam de alguns anos, cram an-
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teriores portanto a doenga atual. Ora, se a hipertensio porta
crénica fosse capaz de provocar a formagio de hemorréidas,
com maior razao, se estas jd existem, deveria causar nelas uma
congestdo hemorroiddria, uma crise hemorroidaria, como
acontece na trombose aguda da mesaraica ou da porta. No
entretanto, as hemorrdidas em todos esses doentes apresen-
tavam-se flicidas, indolentes, sem prolapso e a sua verifica-
gioresultou da nossa pesquisa intencional e nao de queixa do
doente. Tudo indica, porém, que as congestdes do sistema
porta possam representar uma causa adjuvante, mas nio de-
terminante. E a razio € que o plexo hemorroiddrio acha-se
abrigado no canal pela barreira de protecio da parede retal.
Muito comumente se 1€, entre as causas determinantes, as
“doengas do figado” e muitos clinicos aconselham nao tratar
as hemorrdéidas sem primeiro curar a enfermidade do figado,
do qual deve ser portador o doente. Na nossa longa experién-
cia de proctologista muitas vezes essa observagio ja nos foi
feita. As doencas do figado, espccialmente nos paises tropi-
cais, sdo hepatites ou angiocolites, que representam altera-
¢des do parénquima hepdtico ou naredebiliar, e portanto nada
tém a ver com a existéncia das hemorréidas. Mesmo quando
cxistem pequenas congestdes no sistema venoso nenhuma
interferéncia podem ter com a formacgéo das hemorréidas.

O estrangulamento hemorroiddrio - Uma das causas que
tém contribuido para a confusao quando se cstuda a patogenia
das hemorréidas é o chamado estrangulamento hemorroida-
rio. Todos os autores o apresentam como tromboflebite sép-
tica grave. Gabricl, no scu livro de Proctologia, aconsclha a
ndo sc intervir cirurgicamente, pelo receio de embolia e sep-
ticemia, achando que se deve esperar pelo término do estado
agudo com repouso e aplicagdes locais. Na realidade o “es-
trangulamento” ¢ um acidente no curso das hemorrdidas. E
uma congestdo aguda, uma cspécie de apoplexia local, sem-
pre dc causa congestiva: ingestdo de substidncias ou medica-
mentos vasodilatadores (dlcool, iodo), esforgo fisico exage-
rado, cvacuagdo demorada, doengas congestivas como a gri-
pe etc. Por qualquer uma dessas causas congestivas, nunca
por causa infcceiosa, um portador de hemorréidas pode ter
um “estrangulamento” hemorroidrio. E uma nogio univer-
sal que ¢ nccessdrio combater. Nao existe na realidade ne-
nhum estrangulamento, € ndo se trata de processo infeccioso.
Também nilo existe gangrena hemorroiddria em conseqiién-
ciadisso. Trata-se de um estado agudo caracterizado poruma
congestio sdbita e violenta em ambos os plexos hemor-
roiddrios, o superior ¢ o inferior (o médio, jd dissemos, nada
tem a ver com os processos hemorroidarios).

Essa congestdo provoca a formagio da trombose em qua-
sc todos os vasos dos dois plexos. Forma-se um grande tumor
anal, constituido pelas hemorrdidas internas, que, pelo volu-
me adquirido, ndo podem mais permanecer no canal anal e se
exteriorizam, ¢ pelos vasos hemorroiddrios externos, que dis-
tcndem a regido pregueada ¢ formam uma grande coroa cu-
tinea em redor da coroa mucosa das internas, separados am-
bos porumsulco circunferencial. Dairredutibilidade aparente
deste tumor deve ter nascido a idéia de estrangulamento. Na
realidade niio hi irredutibilidade, porque com violéncia pode-
sc fazer a redugio de uma parte do tumor. Como porém cle é
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Fig. 16 - Pscudo-estrangulamento onde
predominam as hemorrdidas internas.

Fig. 17 - Idem, idem.

Fig. 18 - Pscudo-estrangulamento onde
predominam as hemorréidas externas,
quc nada podem sofrer com a contragio
do esfincter. Sua circulagdo passa por
cima deste, atravessa a fossa
isquiorretal, e, por intermdédio das veias
pudendas, vai para o sistema cava.

Fig. 19- Pseudo-cstrangulamento onde
a congestdo se manifesta igualmente
nos dois plexos, superior e inferior.

constituido pclos dois plexos, o interno ¢ o externo, ¢ natural
quc este ndo possa penetrar ¢ ficar dentro do canal anal. Feita
arcducdo, a expulsdo ¢ por isso imediata. Além disso, € ficil
aintrodugio de um ou dois dedos no 4nus, mostrando que na
realidade hd mais relaxamento do que constrigiio do esfincter.
Bastaria se verificar que o tumor, sendo formado pela con-
gestdo dos dois plexos, ndo podia ser o resultado de embara-
go circulatério por estrangulamento esfincteriano, uma vez
quc um dos plexos, o inferior, cstd a cavaleiro do esfincter ¢
independente dele. Nunca a contragdo do esfincter, por maior
que fosse, poderia estrangular o plexo inferior; ¢ o das duas
coroas que formam o tumor, a externa, de revestimento cuti-
neo, ¢ na maioria das vezes a mais volumosa. De outro lado,
algumas vezes, como se pode ver nas fotografias abaixo, a
crise s6 atinge meia circunferéneia da regido anal. Sdo duas
hemicoroas, uma cutinea ¢ outra mucosa, muitas vezes de
grande volume, enquanto a outra metade da regido anal estd
intacta. Por que capricho o processo congestivo sO atinge meia
circunferéncia do dnus nio se sabe. Demais, a reabsorgio e a
resolugdo espontineas sdo a regra. No fim de alguns dias
os trombos ¢ hematomas comegam a ser reabsorvidos, o
cdema diminui gradualmentce ¢ no fim dc vinte a trinta dias o
tumor desaparece completamente. Nio hd o menor perigoem
sc operar o docnte.

O processo ¢ puramente congestivo, sem nenhuma causa
infecciosa. Dezenas de vezes intervimos com o mais absolu-
to éxito. Imediatamente desaparccem os sofrimentos do do-
ente, que fica assim livre das hemorrdidas ¢ da crise. Trés ou
quatro dias apds o inicio da crisc, cm um ou outro ponto da

coroa hemorroiddria aparece o que sc julgaser uma gangrena
do mamilo por embarago circulatdrio. Basta afastar com os
dedos a coroa hemorroiddria para se verificar que a necrose
atinge apenas a parte superior do mamilo, que no resto apre-
senta a sua mucosa intacta. Trata-sc de esfacelo de uma parte
da mucosa do mamilo, em conseqiiéncia da isquemia sofrida
pela distensdo exagerada, produzida pela trombose e hema-
tomas no scu interior. Nos mamilos em que essa distensio
ndo chega a impedir a circulagdo prépria da mucosa nio hd
isquemia nem necrose secunddria. Essa necrose sé atinge a
mucosa. Com a pinga essa pode ser destacada, deixando a des-
coberto a submucosa intacta. Por isso nunca existe cura es-
pontinea, porque o contclido do mamilo néo ¢ atingido. Nio
ha gangrena hemorroiddria e sim esfacelo da mucosa. Uma
ou mais vezes uma pequena clevagio de temperatura acom-
panha esse processo. Ela ndo passa do primeiro ou segundo
dia e desaparcce com um purgativo. Nio se trata de infecgdo
local, mas sim de um processo congestivo puro. Uma ou ou-
traobscrvagio de abscesso complicando a crise hemorroidaria
resulta das manobras de redugio violentas ¢ absurdas, muitas
vezes com o auxilio de papel ou de panos, sem nenhum cui-
dado higi¢nico. Sdo infecgdes provocadas pelaredugdo. Sem
tentativas de redugdo, a reabsorgdo e a resolugido formam a
regra absoluta. Esta resolugio espontinea ¢ mais uma prova
de que ndo se trata de estrangulamento. Nos verdadeiros es-
trangulamentos, parafimose, estrangulamento herniario, esse
regresso nunca se verifica, sendo gangrena a conseqiiéncia
fatal, se ndo for seccionado o estrangulamento. E verdade que
o esfacelo da mucosa em um ou outro mamilo concorre para
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Fig. 20 - Pscudo-estrangulamento onde
0s fendmenos congestivos se manifes-
taram somente nas hemorrdidas exter-
nas, que nunca podem ser estran-
guladas pelo esfincter. Como elas estdo
por fora do esfincter, ¢ sua circulagao
passa acima dele, ndo se compreende
como a contragdo do esfincter poderia
estrangularvasos que passam por cima
dele.

Fig. 21 « Pscudo-estrangulamento onde
predomina a congestdo nas hemor-
réidas internas.

Fig. 22 - Pseudo-estrangulamento onde
o edema ¢ as congestées exiernas pre-
dominam sobre as internas, ndo atin-
gindo toda a circunferéncia anal.

Fig. 23 - Pscudo-cstrangulamento onde
os fendmenos congestivos se manifes-
taram apenas numa metade da circun-
feréncia anal. Se se tratassc de estran-
gulamento, a congestdo teria que ser
circunferencial.

justificar a nogio de estrangulamento. No ¢studo das hemor-
réidas encontramos muitas vezes esses amontoados de enga-
nos que se encadciam. Nio se trata de gangrena e sim de um
simples esfacelo que nem sempre se verifica, mas bastaria
fazer um toque digital para se sentir que nenhuma constrico
existia no canal, niio sendo possivel portanto que os mamilos
cstivessem estrangulados pela contragiio do esfincter. A con-
gestdo com o prolapso consccutivo é o fendmeno inicial cem
geral s¢ processa nos dois plexos simultancamente. E prefe-
rivel denominar-se esse acidente de crise iemorroiddria e nio
estrangulamento, que nio tem scntido.

SANTOS RP-Ethiopathogénie des hémorroides.

RESUME: Dans cet ouvrage il a été demontré a saticté la faute
depuis longtemps commise de considérer les hémorroides comme
des varices des veines hémorroidaires. Les nombreux documents
microphotographiques présentés et qui ont été pris sur les
malades opérés par PA., n’ont pas revelés un procés inflamatoire,
Parmi eux on observe nettement, 2 peine, des alterations
hyperplasiques de1’strome autour des vaisseaux veineux dilatés,
desormais, sans infiltration leucocitaire avec les fibres élastiques
intégres et aussi bien les “vasa vasorum”. Le vieux précepte de
Pétranglement hémorroidaire de la redoutable trombophlebite
hémorroidaire qui oblige les malades a souffrir pendant les
traitements inutiles, est aussi jeté i terre.
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SANTOS RP - Hemorrhoids etiopathogeny.

SUMMARY: The very old committed mistake of considering
hemorrhoids as varices of the hemorrhoidal vein is largely proved
in this work. The various microphotographic documents taken
from patients operated by the A. do not reveal inflammatory
process, One can see with clearness in them hyperplasic
alterations of the stroma around the enlarged venous vessels but
without leucocytic infiltrate and with integral elastic fibers: the
same happens with the “vasa vasorum”. The old concept of
hemorrhoidal strangulation, of dangerous hemorrhoidal
thrombophlebitis, which were responsible for so many sufferings
during the unproductive treatments is also destroyed.

SANTOS RP - Atio-pathogenese der himorrhoiden.

ZUSAMMENFASSUNG: In dieser Arbeit wird der langjiihrige
Irrtum nachgewiesen die Himorrhoiden als varizen der Himor-
rhoidalvenen anzuschen. Die zahlreichen Mikrofotografien der
denPatienten entnommenen Operationspriiparate erben keiner-
lei Anhaltspunkt fiir einen entziindlichen Prozess. Man sicht
deutlich dielediglich hyperplastischen Veriinderungen des Stro-
mas inder Umgelung der erweiterten Venen, jedoch keine leuk-
zytare infiltration; die elastishen Fasern sind erhalten sowie auch
die “vasa vasorum”. Ebenso wird die alte Auffassung widerlegt
von der Strangulierung der Hiimorrhoiden, von der Defiirchte-
ten Thrombophlebitis, deretwegen die Patienten wiihrend der
untamglichen behandlungsmethoden: leiden mussten.






