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RESUMO

Os autores apresentam um estudo da incidéncia
etiopatogénica, do valor do fator psiquico e do
genético da fisiopatologia e do quadro clinico da
retocolite ulcerativa inespecifica, estudando a
forma crbnica recidivante, a forma grave, a forma
crénica continua e a forma aguda da moléstia.

Em seguida consideram o diagnéstico diferen-
clial, o exame radiolégico, os exames retossigmoi-
doscépicos e o colonoscdpico.

Sdo vistos ainda os sintomas em outros depar-
tamentos, em especial com esteréides e sulfasala-
zina.

A colite ulcerativa representa problema de
importancia em gastroenterologia. Tal o motivo
que nos leva a divulgar o trabalho realizado como
de fim de Curso por um dos autores, orientado
pelo outro.

O estudo da retocolite ulcerativa inespecifica
(RCU!) reveste-se de grande significado porque, a
exemplo de outras doencas inflamatérias intesti-
nais, vem sendo diagnosticada em ndmero cres-
cente nos UGltimos anos. Ademais, incide com
grande freqUéncia na faixa etédria jovem da popu-
lacdo. Se a isso se somarem os fatos de ser uma
doenca crdnica, que ndo raro evolui com graves
complicagBes, necessitando por vezes interven¢des
cirdrgicas extehsas e mutiladoras, e a possibilidade
de eventual malignidade, torna-se fécil com-

preender a necessidade de pesquisas e estudos
clinicos que conduzam aos fatores etiopatogé-
nicos da doenca, ainda ndo esclarecidos.

Ndo se conhece, até o presente, uma causa
etioldgica Unica, sendo o0 mais provével estarem
envolvidos multiplos fatores na sua génese. Por
outro lado, muito se conseguiu, nos Ultimos anos,
em relacdo ao conhecimento de seus mecanismos
fisiopatolégicos e algum sucesso tem sido obtido
com drogas para o controle clinico.

A RCU! ¢ uma doenca inflamatéria crdnica,
que compromete principalmente a mucosa do
reto e célon esquerdo; pode, contudo, estender-se
a outros segmentos do cdlon, bem como compro-
meter todas as camadas da parede do &rgdo e de
exacerbac¢do da sintomatologia.

Embora descrita hd pouco mais de um século
teve seu estudo retardado pela dificuldade em
caracterizd-la como entidade distinta, pois foi
confundida, durante anos, com disenterias infec-
ciosas ou parasitdrias. Nos Ultimos anos, entretan-
to, vem sendo diagnosticada com maior freqién-
cia, em razdo do crescente conhecimento adquiri-
do quanto aos seus aspectos epidemioldgicos,
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fisioldgicos e clinicos, que possibilitaram diferen-
cid-la de outras afeccSes que comprometem o
cdlon; em particular a colite granulomatosa, des-
crita por Crohn e col., em 1930. No entanto, na
fase atual, é dificil afirmar se a RCU] &, na
realidade, uma doenca individualizada ou uma
sihdrome, que reconhece diferentes etiologias,
expressando-se clinica e anatomopatologicamente
com caracteristicas comuns.

Incidéncia

Doenca relativamente freqiiente, exclusiva da
espécie humana — ndo existe em animais — sua
incidéncia real é dificil de ser estabelecida,.espe-
cialmente porque suas formas clinicas discreta ou
moderada podem passar desapercebida porque 0s
pacientes ndo .procuram 0s centros especializados
ou, mesmo guando o fazem, nem sempre tém o
diagnéstico confirmado pela propedéutica comple-
mentar utilizada. Nos pafses ocidentais, a incidén-
cia situa-se entre 6-8 casos por 100.000 habitan-
tes com 70-100 enfermos também por 100.000.
Com respeito a idade, predomina na terceira
década da vida, ainda que ndo seja raro que afete
a crianga ou inclusive a pessoas de 60 ou mais
anos de idade. Desenvolver-se-ia em dois surtos:
um muito patente entre os 15 e 30 anos e outro
muito menos importante em torno dos 60 anos.
Incide igualmente em ambos 0s sexos e predo-
mina em individuos de raca caucasiana. E mais
comum em judeus que vivem na Europa ou nas
Américas do que na ‘populacdo geral desses
continentes. Curiosamente, ndo € tdo comum em
Tel Aviv, onde sua incidéncia é de 3,7 por
100.000 habitantes (Gilat). Menos comum nos
latino-americanqs e rara nos negros. E mais
frequente na populacdo urbana, parecendo predo-
minar nos individuos com niveis educacional ‘e
sGcio-econdmico superiores.

A incidéncia familiar ndo é comum; tém sido
relatados, entretanto, casos de dois ou mais
membros de uma mesma familia acometidos pela
doenca.

Almy e Sherlock, em 50.000 exames proctos-
copicos praticados em individuos assintomaéticos,
estimaram em quatro por 100 mil habitantes a
incidéncia da RCU! na populacdo em geral, sem
as manifestagBes clinicas da afeccdo.

Etiopatogenia

Segue sendo um mistério a etiologia e o
mecanismo patogénico da RCUI, apesar do sem-
ndmero de investigagdes gque hd quase um século
dedicou-se a seu esclarecimento. Muitas das teo-

rias propostas ja foram abandonadas, assim, a
parasitdria, a bacteriana e a do lisozima. Durante
certo tempo, ao encontro eventual de parasitas
{particularmente a 'Entamoeba hystolitica) e de
bactérias (Shigella dysenteriae) (Felsen) nas fezes
de portadores de RCUI, foi atribuida importancia
etioldgica, observagdo ulteriormente ndo confir-
mada pela falta de comprovagdo desses agentes na
maioria dos casos, bem como peio methor conhe-
cimento das lesdes por eles provocadas.

Bargen, na Mayo Clinic, isolou das fezes de
grande numero de pacientes com RCUI um
Diplostreptococcus, ao qual atribuiu importancia
na etiologia do processo. Da mesma forma que
como as demais bactérias, essa participacdo ndo
foi confirmada por outros autores que verificaram
ser a flora desses pacientes semelhante a dos
controles. Contudo, alguns autores verificaram
aumento na flora coliforme naqueles pacientes.
Da mesma forma, os coliformes naqueles pacien-
tes isolados produziram mais hemotoxinas e ne-
crotoxinas que 0s obtidos dos controles. A
possibilidade da participacdo de cepas de E. coli
patogénicas ndo pode ser afastada; parece, nn
entanto, que essas bactérias surgem apds o inicio
dos sintomas, desempenhando papel secunddrio.

Dos agentes vivos, sdo 0s viTus aqueles que
parecem ter maiores provas quanto a sua partici-
pacio na génese da doenca. Ultrafiltrados, obtidos
de pegas cirdrgicas de pacientes com RCUI,
guando introduzidos na luz intestinal de animais
de experimentacdo, determinaram o aparecimento
de lesBes da mucosa semelhantes aos encontrados
em humanos; nos animais no entanto, tais lesdes
ndo se cronificam (Cave, D.R., Mitchell, D.N. e
Brooke, B.N.).

Tftulos mais elevados de citomegaiovirus tém
sido detectados em portadores de RCUI, contudo,
como estes virus tém predilecdo por locais onde
jd existem ulceragBes, suspeita-se que seu papel
seja secunddrio na etiopatogenia da doenca.

E provével que estes microrganismos, bactérias
ou virus, atuem na patogenia da RCUI, ndo
desempenhando, contudo, papel etioldgico; assim,
guando o processo inflamatério j& tenha se
instalado na mucosa do cdlon, esses agentes
poderiam iniciar respostas imunes nessa prépria
mucosa, agravando ainda mais as lesGes j& presen-
tes.

Mais recentemente, Gitnick e col., em material
retirado de pecas cirdrgicas de pacientes com
RCUI (e mesmo de portadores de doenca de
Crohn ) cultivado em meios apropriados, obtive-
ram o crescimento de virus com propriedades
citopdticas. O mesmo ndo ocorreu quando o
material cultivado provinha de portadores de
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outras afeccBes intestinais. Anticorpos obtidos de
cobaias a partir dos agentes virais obtidos nos
pacientes com RCUI inibiram esses mesmos virus
mas ndo aqueles provenientes de portadores com
doenca de Crohn. Parece, assim, que 0s agentes
obtidos nessas duas afeccdes ndo sdo semelhantes;
por outro lado, esses mesmos virus ndo parecem
contaminantes, pois cresceram em trés diferentes
meios de cultura.

Fator psicogénico

E cléssica a afirmacdo segundo a qual um
ndmero relativamente grande de pacientes com
RCUI apresentam caracteristicas psicolégicas co-
muns: individuos obsessivos, imaturos, inseguros,
dependentes da figura dos pais ou seus substitu-
tos, com dificuldades no relacionamento social e
sexual e gue relatam acometimentos importantes
em sua vida emocional como elemento importan-
te no desencadeamento das crises da doenca. Se
esse fator realmente representa o elemento desen-
cadeador da doenca ou se apenas cria condi¢Oes
para que outros elementos possam atuar nio foi
ainda esclarecido. Trabalhos mais recentes, no
entanto, tendem a demonstrar que as caracterfisti-
cas psicoldgicas descritas também estdo presentes
de modo significativo na popt iagdo controle; igual-
mente demonstram que conflitos emocionais, ante-
cedendo o aparecimento da doen¢a, nem sempre tém
sido observados nesses pacientes.

Feldman e col. verificaram em apenas 20% de
seus pacientes a ocorréncia de fatores emocionais
como determinantes do aparecimento da RCU!.
Bettarello e col., em nosso meio, verificaram que
esses fatores estavam presentes em 40% desses
pacientes. Conquanto ndo se possa colocar em
ddvida a validade dos estudos epidemioldgicos
que tendem a diminuir a participacdo de fator
emocional na etiologia da RCUI, sua importancia
ndo pode ser negada. Assim, a experiéncia clinica
revela que na maioria dos portadores dessa, a
participacdo de conflitos emocionais ¢ de impor-
tdncia fundamental no seu aparecimento ou na
sua manutencgao.

Fator genético

Embora casos de RCUI ou de doenga de Crohn
em membros de uma mesma famiflia ou em
gémeos tenham sido relatados em portadores da
primeira afeccdo, a experiéncia até aqui acumu-
lada ndo permite afirmar em definitivo quanto a
existéncia de um mecanismo genético na sua
patogenia. Igualmente, ndo ha qualquer relagdo
entre esta doenca e a detec¢do de outros marca-
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dores genéticos, inclusive em relagdo a distribui-
¢do dos antigenos de histocompatibilidade. Por
outro lado, em familiares de pacientes com RCU!,
a incidéncia de alguns fendmenos imunoldgicos é
maior que na populacdo controle (anticorpos
hemoaglutininicos para mucosa do célon, maior
incidéncia de linfotoxinas). E possivel que estes
fatos indiquem a participacdo de agentes infeccio-
s0s comuns que iniciem os fendmenos imunolé-
gicos em alguns membros da familia dos portado-
res de RCU!. Embora em alguns estudos tenha
sido encontrado, nestes pacientes, maior_freqién-
cia de antigeno de histocompatibilidade ‘do tipo
HAL-AlIl e HAL-B7, com diminuicdo do tipo
HLA-A3, tal fato ndo foi comprovado em outros
trabalhos. No entanto, entre oS pacientes de
RCUI associada & espondilite anquilosante a pre-
senca de HAL-B27 € maior que na populacdo em
geral. De qualquer forma, embora o fator genéti-
CO possa participar do mecanismo bdésico respon-
sédvel pela RCUI, ele ndo se faz mediante gens
mendelianos dominantes ou recessivos. E provével
gue outras formas de transmissdo genética estejam
envolvidas nesse mecanismo ou, entdo, que haja
simplesmente predisposicdo genética para que
outros agentes possam provocar a doenca.

Mecanismo imunoldgico.

A ocorréncia de manifestacBes do tipo hiper-
sensibilidade entre os portadores de RCUI, a
similaridade da reacdo inflamatéria presente na
mucosa do intestino grosso com a observada no
fendmeno de Arthus, a deteccdo no soro de
anticorpos contra celula epitelial do cdélon, assim
como a boa resposta terapéutica aos corticdides
exibida par um razodvel percentual desses pacien-
tes, faz com que a participacdo de um mecanismo
imunoldgico fosse proposta na etiopatogenia. Di-
ferentes observacBes apontam nesse sentido, po-
rém os fendmenos observados, além de ndo
estarem presentes em todos 0s pacientes, nao
guardam relagdo com a fase evolutiva da doenca
e, por fim, ndo foram confirmados por todos
autores, 0 que indica a necessidade de estudos
mais extensos antes que e possa aceitar ou ndo a
atuacdo do mecanismo imunolégico na patogenia
da RCUI. Estudos de histoquimica na mucosa do
cblon demonstraram gue nos pacientes com RCUI
hd aumento no numerc de células produtoras de
imunoglobulinas, particularmente dos tipos IgG,
IgM e IgA. J&d em relagdo as células produtoras de
igD e de IgE os resultados ndo tém sido consis-
tentes. Em geral, quando presentes, 0 aumento no
nimero dessas células ocorre apenas durante a
fase de atividade da afeccdo, tornando aos valores
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normais nos perfodos de remissdo. Conquanto
tenha sido aventada a hipétese dessas células
produzirem anticorpos contra antfgenos intesti-
nais ou bacterianos, provocando a formacgdo de
complexos ao nivel da mucosa e, assim, desenca-
dear processo inflamatério, tal eventualidade ain-
da ndo foi definitivamente demonstrada.

ReacBes do tipo hipersensibilidade imediata
processam-se a partir da aderéncia dos anticorpos
reaginicos do tipo IgE aos mastdcitos presentes
nos tecidos. A reacdo antigeno-anticorpo ativa
uma série de enzimas, 0 gue leva a liberagdo de
substancias tipo histamina e serotina, que desen-
cadeiam reacdes inflamatoérias iocais ou sistémicas.
Esse tipo de reacdo foi proposta para explicar a
participacdo do mecanismo imunolégico na pato-
genia da RCUI. As observac8es iniciais relaciona-
das a acdo dos antigenos alimentares foram
progressivamente afastadas, inclusive em relacdo a
proteinas do leite. Nesse particular, verificou-se
que o efeito adverso destas, nas manifestacOes
clinicas da RCUI, deriva da diminui¢do da lactase
da mucosa do delgado e ndo do mecanismo
imunoalérgico. Por outro lado, o percentual de
deteccdo do anticorpo contra proteina do leite
nesses pacientes ndo diferiu do observado entre 0s
controles. Da mesma forma, tanto no soro como
nas secrecbes intestinais, a concentra¢do de imu-
noglobulina do tipo IgE ndo difere da observada
nos controles (segundo Brown, W.R., Bortwhistle,
B.K). Contudo, em alguns estudos, o numero de
plasmoécitos produtores de IgE e dos mastécitos
na mucosa intestinal dos pacientes com RCUI
acha-se aumentado; contudo, o significado desse
fato, quanto a participagdo do mecanismo da
hipersensibilidade na patogenia da doenca, resta
ser elucidado.

QOutro mecanismo de natureza imunoldgica ob-
servado em portadores de RCUI ¢ o da citotoxi-
cidade mediada por anticorpos. Neste mecanismo,
estes anticorpos (lgG, IgA ou IgM), quando em
presenga de complemento, causam efeito néxico
direto sobre células que tém em sua superficie o
antfigeno correspondente.

H4 mais de 20 anos, Broberger e Perlmann
demonstraram a presenca de anticorpo contra
cdlon, em paciente com RCUI. O antigeno
corresponde a uma substidncia do tipo lipossaca-
ride, presente na membrana das céiulas calicifor-
mes do epitélio do célon. Foi igualmente detecta-
do no muco presente no cblon e nas células
caliciformes do intestino delgado. Wright e
Truelove verificaram, igualmente, que certas bac-
térias intestinais (E. cofi 014, em especial) apre-
sentam em suas membranas antigenos em co-
mum com a célula epitelial do cdélon. Assim,
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Thayer e col. demonstraram que 0$ anticorpos
contra célon apresentam reacdo cruzada com a E.
coli 014 ou com um polissacdride presente em
sua membrana. A frequéncia pela qual 0s anticor-
pos contra colon s3o detectados no soro dos
portadores de RCUI é varidve!l e, além de ndo
serem especificos e ndo guardarem relagdo com a
atividade, extensdo e gravidade da afeccdo podem
inclusive persistir em pacientes que sofreram
proctocolectomia. Acresce, ainda, ndo ter sido
possivel demonstrar a presenca destes anticorpos
nas células epiteliais do cdion nestes doentes. Para
colocar ainda maiores ddvidas na capacidade
ndxia desses anticorpos, Broberger e Perlmann
ndo conseguiram demonstrar qualquer efeito lesi-
vo das mesmas células fetais de mucosa do célon
mantidas em meio de cultura, mesmo em presen-
¢a de complemento.

Como os pacientes com RCUI exibem titulos
elevados de anticorpos para E. col/i 014 e como
existe reacdo cruzada entre estas bactérias e
células epiteliais do colon, é possivel que o0s
anticorpos observados naqueles pacientes sejam
conseqlentes aos antfgenos bacterianos que pene-
traram na corrente circulatéria através da mucosa
coldnica ulcerada. Vale assinalar o encontro de
anticorpos contra célon entre 0s consangufneos
dos portadores de RCUI.

Apb6s os trabalhos iniciais, Perlmann e Brober-
ger, em 1963, demonstraram que os leucécitos
periféricos de pacientes com RCUl tinham a
capacidade de provocar a lise de células epiteliais
do cblon crescidas em meio de cultura; um
grande numero de autores tém procurado melhor
elucidar a eventual participacdo de citotoxidade
mediada por células nessa doenga. Watson e col.,
numa série de trabalhos sobre esse aspecto,
desenvolvidos hd mais de 15 anos, fizeram as
seguintes observacdes: identificagdo dos linfécitos
como as células citotdxicas; demonstracdo da
atividade citotdxica em extratos livres de linfé-
citos como as células citotdxicas, demonstracido
da atividade citotéxica em extratos livres de
linfocitos (sugerindo que o principio ativo seria
um produto soldvel produzido pelo linfécito
ativo), e evidenciacdo de que este efeito citotd-
xico também ocorria na doenca de Crohn. Fink e
col. verificaram, numa contraprova a essas obser-
vacQes experimentais, que suspensdo de leucdcitos
quando introduzidos no reto de humanos, duran-
te sigmoidoscopia, provoca reacdo inflamatoéria
local.

Coube a Shorter e col. demonstrarem que a
citotoxicidade dos linfocitos era mediada por uma
linfotoxina. Verificaram igualmente que o efeito
citotoxico poderia ser conferido a um linfécito de
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um controle normal, desde que incubado com o
soro de pacientes com RCUI ou extrato de
lipopolissacédride extraido de E. coli 014. Observa-
ram também esses autores que essa capacidade
citotoxica desaparece quando os linfécitos nor-
mais eram incubados no $oro de pacientes com
RCUI proctocolectomizados por um prazo supe-
rior a 10 dias.

Apesar da importancia dessas observacBes, é
provdvel que este mecanismo de citotoxicidade
mediado por linfécitos possa ser um fendmeno
secunddrio, na dependéncia de antfgenos ndo
especfificos, liberados pela mucosa coldnica lesada,
levando ao aparecimento de linfécitos com capa-
cidade néxia, liberando linfocinas com proprieda-
des inespecificas. Neste particular, também aqui a
questdo ndo estd ainda resolvida em definitivo.
Como em outras afeccBes, nas quais é possivel a
participacdo de mecanismo imunolégico, na RCUI
a doenca provavelmente resulta de interrelacdo
entre esse fator, o genético e o ambiental.
Quanto cada um participa na etiopatogenia da
doenca ¢ assunto ainda em investigacdo.

Fisiopatologia

As lesBes anatomopatoldgicas da RCUI, que
predominam na mucosa e, eventuaimente, na
submucosa, poupando via de regra a muscular e a
serosa, comprometem o funcionamento normal
do intestino. A motilidade fica prejudicada, ha-
vendo nitida falta de contracBes do célon. Desta
forma, o conteddo Ifquido intestinal progride
mais rapidamente através do ¢6rgdo, agravando a
diarréia. Quanto mais préximas da regido anal
forem as lesSes, mais intensa serd a diarréia e mais
grave o problema da incontinéncia fecal. Quando
grave a lesdo da mucosa colbnica surge compro-
metimento na funcdo absortiva do cdion, estando
bastante prejudicada -a absorcdo de dgua, eletréli-
tos e 4cido félico.

Existe, especialmente nas fases de agudizacdo
da doenca, perda protéica através da ‘superficie
lesada do célon.

Quadro clinico

O sintoma predominante da RCUI, na fase
ativa e ndo complicada, é a diarréia, com caracte-
ristica disenteriforme; secre¢cBes mucossanguino-
lentas e piomucossanguinolentas acompanham ou
ndo as exoneracbes intestinais. O numero de
dejecBes & varidvel, desde duas a trés até inconts-
veis nas 24 horas. Nas fases agudas, é comum a
perda de sangue, junto com as evacuag¢des intes-
tinais, ou na forma de franca enterorragia, é

sintoma relativamente freqlente nas fases de
exacerbacdo do processo inflamatério, refietindo
a atividade ulcerativa da afeccdo. O paciente,
frequentemente, refere puxos e tenesmo, indica-
tivos do comprometimento retal pela doenca. E
comum a sensagdo de peso retal, com desejo
permanente de evacuar. Este ato, entretanto, é
extremamente doloroso e ineficaz, ndo conse-
guindo o paciente eliminar sendo pequenas guan-
tidades de fezes, com predominéncia de muco e
sangue.

Outra manifestacdo, que raramente falta no
guadro clfnico, é a dor tipo cdlica, difusa pelo
abdpome. A sintomatologia dolorosa acompanha,
geralmente, a intensidade do processo inflamaté-
rio, tendendo a diminuir em intensidade ou
mesmo desaparecer quando a doenca entra em
fase de remissdo.

Entre as manifestacBes clinicas gerais que
acompanham a RCUI estdo: febre, inapeténcia,
astenia, emagrecimento e anemia. NOs periodos
de atividade da afec¢do, a febre é comum, em
geral ndo ultrapassando 38°C. Pode, entretanto,
estar muito elevada nos casos mais graves ou
naqueles que evoluem com contaminac¢do séptica
secunddria das regides intestinais atingidas.

Nas fases ativas, a astenia e o emagrecimento
refletem as importantes perdas de dgua, eletréli-
t0s, proteinas e sangue pela via intestinal. A
anemia, em geral microcitica, é hipocrdmica,
pode ser bastante intensa, requerendo transfusdes.
Resulta das perdas intestinais de sangue. Investiga-
cOes recentes, entretanto, tém apontado, como
fator importante, certo grau de deficiéncia de
ferro, presente nos portadores de RCUI. Nos
caso$ muito graves, pode-se instalar quadro toxé-
mico agudo.

A doenca pode iniciar-se insidiosa ou abrupta-
mente. Em grande nidmero de casos consegue-se
identificar algum fator determinante, como tensio
emocional, que condiciona graves alteracBes do
comportamento afetivo dos pacientes .ou doencgas
infecciosas, bacterianas e virais, comprometendo
diferentes sistemas e aparelhos do organismo. A
doenga evolui habitualmente com perfodos sinto-
maticos intercalados com outros de total ou
quase total acalmia clfnica; assim se comportam,
segundo Edwards e Truelove, 60 a 75% dos
pacientes com RCUI. Ainda segundo estes auto-
res, apenas quatro a 10% dos doentes ndo apresentam
recidivas nos primeiros 15 anos, apds o episddio
inicial, enquanto que em cinco a 15% existem
sintomas contfnuos, sem perfodos de remissdo.

De acordo com a evoiucdo, a RCUI tem sido
classificada, quanto a forma clinica; em trés tipos:
crénica recidivante; crdnica continua e aguda —
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fulminante. A forma crdnica recidivante, segundo
Bertarello, corresponde a 73% dos casos, enguanto
que para Arabehety e Fernandez a 59%, caracte-
riza-se por perfodos de estado da doenca, nos
quais estd presente toda a gama de sintomas,
intercalados por periodos assintomaticos. De acor-
do com a intensidade das manifestacGes clinicas e
das alteragOes endoscdpicas, esta forma pode ser
subdividida em:

Forma leve, cuja evolucdo é, em geral, benigna.
O nlmero de evacuagbes ndo ultrapassa trés a
quatro nas 24 horas, ndo estando presentes febre,
emagrecimento, anemia e hipoalbuminemia. A
hemiorragia intestinal é discreta e as manifestacdes
sistémicas da doenca estdo ausentes. Segundo
Edwards e Truelove esta forma acompanha-se de
baixa mortalidade; a morte, quando ocorreu,
resultou de um ataque agudo, sendo que ndo
ultrapassou, na década compreendida entre 1952
e 1962, 0,4% do total dos casos.

Forma grave, na qual as crises diarréicas sdo
intensas, com significativas perdas de sangue,
condicionando sinais clinicos e laboratoriais de
anemia. A hipoalbuminemia é indicativa da gravi-
dade do processo. A elevacdo da temperatura é
quase uma constante. Sdo comumente observados
inapeténcia, prostracdo, anorexia e emagrecimen-
to. Existern, freqlentemente, sintomas clifnicos
extracoldnicos. S50 estes 0s casos que mais se
beneficiam com o tratamento. Segundo Edwards
e Truelove, a mortalidade destes pacientes em
crise aguda teve sua porcentagem diminufda de
19,7% para 2,4% antes e ap6s 1952, respectiva-
mente. Esta melhora do prognéstico de sobrevida
destes pacientes deve-se, basicamente, as condutas
terapéuticas utilizadas no presente. A medida,
entretanto, em que se prolonga sua sobrevida,
estes pacientes apresentam aumento do risco- de
degeneracdo maligna e do agravamento de seu
quadro clinico, em crises subseqlentes.

A forma crénica continua (24% dos casos
segundo Bettarello e 39% na Arabehety e Fernan-
dez) apresenta sintomas clinicos e alteragBes
anatomopatolégicas persistentes. As lesGes com-
prometem, em geral, todo ou quase todo o ¢élon.
A sintomatologia é bastante varidvel, desde mode-
rada até intensa. Com freqQiéncia estes pacientes
tém que ser submetidos a intervengBes cirdrgicas.

A forma aguda, também denominada de fulmi-
nante, é a mais rara. Segundo Edwards e Truelo-
ve, esta forma foi observada em 15% dos seus
pacientes. Esteve presente em 3% segundo Beta-
rello e em 2% dos de Arabehety e Fernandez. O
infcio das manifestagBes €, em geral, abrupto,
podendo, contudo, surgir durante evoluggo croni-
ca da doenga. Os pacientes, quase inva-
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riavelmente, exibem intensa diarréia, com sangra-
mento intestinal abundante, pronunciada astenia,
anemia, desidratacdo e hipoalbuminemia. E co-
mum a presenca de febre elevada e taquicardia. O
paciente gueixa-se de fortes dores abdominais e
apresenta-se toxemiado. Esta forma da RCUI ¢ a
que menos se beneficia com o tratamento clfnico.
A indicacdo cirlrgica é freqlente, em funcdo das
complicacCes ou da prépria gravidade da doenca.
A mortalidade nestes casos € elevada, correspon-
dendo a 338 e 26,8% dos pacientes observados
antes e ap6s 1952, respectivamente, segundo
Edwards e Truelove.

Diagno6stico

Suspeita-se o diagnéstico da RCU! pela andlise
do quadro cifnico (sintomatologia e dados de
exame ffsico), confirmando-o mediante exames
complementares que demonstrem as lesGes infla-
matbrias da mucosa intestinal, particularmente os
estudos radiolégicos dos célons e a endoscopia
(retossigmoidoscopia e colonoscopia).

O diagnéstico se reforga, quando outras causas
possiveis de determinarem gquadro clinico seme-
Ihante forem afastadas. Nos casos leves ou mode-
rados, 0 exame fisico poderd ser bastante pobre.
Casos graves, entretanto, evoluem com sintomato-
logia intensa, que se reflete no estado geral do
paciente. O exame poderd, ainda, revelar as
alteragBes extracoldnicas da RCUI: pioderma gan-
grenoso, estomatite aftosa, uveite, eritema nodoso
e artrites. Em casos graves de megacélon téxico,
O paciente, além dos sinais da toxemia, mostra o
abdome bastante distendido e timpénico. Ocor-
rendo perfuracdo intestinal, sobrevém os sinais
ffsicos do abdome agudo.

Os seguintes exames sdo importantes para o
diagnoéstico da RCUI:

Exame radiolégico

O estudo radioldgico é importante, ‘tanto no
diagndstico da RCU!, como no seu aacompanha-
mento evolutivo.

O RX simples do abdome pode revelar altera-
¢Bes bastante significativas desta doenca, princi-
paimente nas suas formas mais graves. Nestes
casos, demonstra-se a presenca de ar enchendo o
c6lon, evidéncia do encurtamento do 6rgdo, assim
como alteragBes de seu calibre e perda das
haustragBes normais. Eventualmente, podem ser
visualizadas as formacGes pseudopolipdides, pelo
contraste do ar ao longo da mucosa colbnica. Na
maioria dos casos de megacSlon tdxico, identifi-
ca-se nitidamente a dilatagdo aguda do segmento
do célon, em geral o transverso.
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O enema baritado permite identificar as lesGes
proprias da RCUI, e sua extensdo ao loryo do
cblon. Como.as alteragBes situam-se ao nivel da
mucosa, o0s detalhes radioldgicos sé serdo conse-
guidos se o radiologista utilizar a técnica do
duplo contraste, subseglente a um bom preparc
intestinal.

Nos periodos iniciais ou nas formas muito leves
da doenca, o estudo radioldgico contrastado pode
revelar um coélon com aspecto normal. Em alguns
casos, entretanto, ja nesta fase podem ser identifi-
cadas alteracBes do relevo mucoso, representadas
por finas altere¢Bes na parede, parecendo um
ténue serrilhado.

Nas formas clinicas mais graves ou etapas mais
avancadas da RCU!, surgem as ulcera¢des caracte-
risticas, gue ao exame radiolégico mostram-se
como irregularidades do contorno do 6rgdo assu-
mindo aspecto espiculado. Podem ser identificadas
as formacBes pseudopolipdides, gue se asseme-
lham a falhas de enchimento, parecidas as dos
pdlipos verdadeiros, porém com contornos menos
nitidos.

Nos casos mais graves, quando houver compro-
metimento de outras camadas intestinais além da
mucosa, com reacBes infiltrativas fibrosas, o exa-
me radiolégico oferece 0s seguintes aspectos —
encurtamento do célon, reducdo de seu calibre,
desaparecimento das haustra¢des normais e enrije-
cimento das paredes do érgdo, assumindo o aspec-
10 de cano ou tubo.

O espaco pré-sacral, que no indivicuo normal
ndo é superior a 2cm, tende a aumentar com o
progredir do processo inflamatério.

Finalmente, vale iembrar que o quadro clinico
ndo guarda, obrigatoriamente, relagdo direta com
0s aspectos radioldgicos do célon.

Exame retossigmoidoscépico

Entre os exames complementares, a retossig-
moidoscopia assume papel relevante no estabeleci-
mento do diagndstico da RCUI, tanto por ser de
simples execucdo técnica, como porgue a doenca
compromete a mucosa do reto e(ou) sigmdide em
elevada percentagem dos casos (90 a 95% dos
casos). Assim, .0 exame retossigmoidoscdpico se
constitui no método mais simples e rdpido para o
diagnéstico da afecgdo. O exame endoscépico
possibilita a determinagdo do estado de atividade
da RCUI, caracterizando as fases de regressdo ou
de atividade, que poderd ser leve, moderada ou
intensa. Na maioria dos casos existe boa correla-
¢do entre os quadros clinico e endoscopico;
contudo, em determinados pacientes encontram-se
grandes discrepdncias, pois exibem pouca ou
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nenhuma sintomatologia, enquanto que as lesGes
retais sdo bastante intensas.

Os dados retossigmoidoscédpicos dependem da
intensidade da afeccdo. Nas fases de remissdo da
RCUI, a mucosa do reto e sigmdide pode apresen-
tar-se com aspecto préximo ao normal, apenas
um pouco mais pélida e com ligeiras granulacBes.
As seqlelas, quando presentes, decorrem da inten-
sidade, duracdo e frequéncia das crises anteriores.
Nos casos leves, poderd ser observada’apenas certa
hiperemia da mucosa, gue se mostra com modera-
do grau de congestdo e edema. Quando discreta, a
mucosa ndo apresenta ulceracdes e ndo se obser-
va, durante 0 exame, a presenca de sangue; jd a
quantidade de muco pode ser abundante.

Nos casos de atividade moderada, a mucosa
apresenta ulceracBes em sua superficie, podendo
ou ndo existir infeccdo secunddria. A miucosa
mostra-se mais avermelhada e com aspecto granu-
tar sangrando frequente e facilmente quando
tocada pelo instrumento. £ comum a presenca de
sangue, muco e, eventuaimente, de pus.

Nos casos mais graves, as alteracdes tornam-se
mais evidentes; as ulceracBes apresentam-se em
maior numero, unindo-se entre si e formando
grandes dreas cruentas; podem ser notadas, em
maior ou menor extensdo, formacles polipdides
na mucosa, que sangram facil e profusamente. Na
realidade sdo pseudopdlipos, representando proje-
¢Oes de tecido sobre o0s planos de mucosa
ulcerada circunjacente.

Biopsia retal

A bibpsia retal pode corroborar as informacdes
obtidas pelo endoscopista. Por outro lado, o
aspecto macroscoépico da mucosa poderd mostrar-
se normal, particularmente em pacientes subme-
tidos a corticoidoterapia, enguanto o estudo
histolégico ainda revela a persisténcia da doenca
inflamatéria. A bidpsia, além de revelar as altera-
¢Bes microscopicas comuns a RCUI, permite, em
muitos casos, o diagnostico diferencial com
colites de outras naturezas, especialmente com a
doenca de Crohn e com a colite amebiana; pode
ainda confirmar a presenca de um eventual
carcinoma em fase inicial. Nesse sentido, a identi-
ficacdo de displasia epitelial nos fragmentos de
mucosa obtidos tem particular importdncia, pois
segundo Marson e Pang é.freglente a sua associa-
¢80 com carcinoma, em portadores de RCUI.

Exame colonoscopico

Embora a colonoscopia, realizada com apare-
lhos de fibras Opticas, tenha sido descrita ha
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menos de 20 anos, ja adquiriu grande importéancia
na investigacdo propedéutica dos célons. Este fato
deveu-se a idealizacdo de novos aparelhos, mais
eficientes e menos traumatizantes, que permitem
a visualizacdo do cdélon em-toda a sua extensdo, e
ao desenvolvimento de técnicas mais aperfeicoa-
das de exame.

Particularmente, em retacdo a RCUI, a colonos-
copia apresenta 0s seguintes interesses: a) possi-
bilita a determinacdo da extensdo e da gravidade
das lesbGes ao longo de todos os segmentos do
célon; b) auxilia no diagndstico diferencial com
outras afeccdes inflamatdrias, em especial com a
doenca de Crohn; ¢) permite a identificacdo de
tecido com caracterfsticas sugestivas de infiltracdo
neopldsica; d) propicia a realizacdo da bidpsia
dirigida em &reas suspeitas. Ademais, a colonosco-
pia é mais sensivel que a investigacdo radiografica
dos colons para a demonstracdo de lesGes super-
ficiais' da mucosa, representativas de processo
inicial ou da forma leve da doenca. Os aspectos
endoscopicos, correspondentes as formas leve e
moderada, incluem edema, hiperemia, congestdo
vascular, friabilidade, finas granulacles e ulcera-
¢Oes superficiais. A colonoscopia, realizada em
fases mais avancadas ou graves da RCUI, revela
ulceracBes mais profundas na mucosa intestinal,
aspecto francamente granular, perda das haustra-
cOes e a presenca de pseudopdlipos.

ComplicagOes

Entre as complicacBes que ocorrem na regido
anorretal destacam-se: fissura anal (10%); fistulas
anais (5%); abscessos isquiorretal ou perianal
(b%); fistulas retovaginais e prolapso retal (2%) e
fistulas enteroentéricas (0,5% dos casos). Nenhu-
ma destas complicacdes representa sério risco para
a vida dos pacientes. Melhoram com o tratamento
da doenca ou com medidas cirlrgicas para cada
caso em especial. Existem, entretanto, outras
complicacBes além das apontadas que, por sua
gravidade, representam riscos reais para a sobrevi-
da dos pacientes. Entre estas, a perfuracdo do
segmento intestinal afetado, enterorragia macica,
estenose segmentar ou extensdo da regido com-
prometida, megacélon téxico e, finalmente, a
possibilidade do aparecimento do carcinoma do
cblon ou reto.

O megacdlon téxico consiste na dilatacdo agu-
da do célon, associada a grave estado toxémico
do paciente; este apresenta febre elevada, prostra-
¢do intensa, distensdo abdominal com dor e certa
defesa da musculatura da parede, além das mani-
festacBes proprias da desidratacdo. Sua incidéncia
¢ baixa, entre um a 2,5% dos casos.
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A mortalidade & elevada, mesmo nos ¢asos
adequadamente tratados, chegando a 30% dos
pacientes. A indicacdo cirurgica é freglente, em
face da gravidade j& de inicio requerendo colecto-
mias © mais precoce possivel. A perfuracdo
intestinal pode ocorrer no megacdlon tdxico,
porém podeigualmente instalar-se em casos graves
de RCUL. Nestes, hd necessidade do estabeleci-
mento do diagndstico o mais rapido possivel,
antes que se agravem ainda mais as condicdes do
paciente que em geral j@ ndo eram satisfatérias.
Na perfuracdo surge dor abdominal intensa, defe-
sa abdominal, febre e taquicardia. O diagnds-
tico é confirmado pela evidéncia de ar livre
na cavidade abdominal, observado no exame
radiolégico simples do abdome. A laparotomia
estd indicada o mais precocemente possivel, pois é
muito elevada a mortalidade destes casos quando
tratados conservadoramente. Contudo, mesmo em
pacientes operados, a mortalidade é elevada.
Qutra complicacdo da RCUI é a estenose do
¢blon, que incide em 7 a 11% dos casos.
Geralmente ocorre no reto ou no cdlon transver-
so. Muitas vezes ndo provoca quadro de oclusdo
ou suboclusdo intestinal, apenas sendo observado
nos exames radioldgico ou colonoscédpico. Este
altimo exame tem particular importancia nesta
condicdo, ao permitir a visualizacdo da zona
estenosada e, mediante bidpsias multiplas e o
correspondente exame’ histoldgico, estabelecer o
diagndstico diferencial com uma estenose de
natureza neopldsica.

A enterorragia maci¢a, com grave desequil ibrio
hemodindmico, ndo é complicacdo comum na
RCUI. O que geralmente ocorre sdo sangramentos
repetidos, mas moderados, que chegam a espoliaro
paciente no decorrer do tempo.

Manifestagdes clinicas a distancia

Com relativa frequéncia, a RCUI acompanha-se
de complica¢Bes clinicas em regides distantes do
c6lon, sugerindo tratar-se de verdadeira doenca
sistémica. Entre elas destacam-se:

AlteracBes bsseas: entre estas, as mais encontra-
das sdo a artrite, espondilite anguilosante e a
sacro-ileite. Estima-se que 20 a 30% dos pacientes
com RCUI apresentam pelo menos um episdédio
de artrite que, segundo McEwen e col., possuem
as seguintes caracteristicas: em geral acompanha
0s surtos agudos da doenca; tem cardter migratd-
rio, comprometendo, de preferéncia, as grandes
articulagBes; ndo raramente, ocorre sinovite, com
mobilidade limitada das articulacBes atingidas;
ndo compromete as cartilagens articulares, bem
como 0s 0ss0s, ndo deixando danos residuais.



Revista Brasileira de Colo-Proctologia

A incidéncia da espondilite anquilosante é
grande na RCUI. Tem sido demonstrado, por
outro lado, que pacientes com espondilite anqui-
losante possuem maior susceptibilidade para as
doencas inflamatdrias intestinais. Nos portadores
de RCUI com espondilite anquilosante, estd fre-
quentemente aumentado o antigeno de histocom-
patibilidade HLA-B 27. O quadro clinico da
doenga € idéntico, tendo ou ndo RCU! associado.
Possui cargter cronico, deformante e generalizado.

No gue se refere a sacro-ilefte, sua incidéncia é
bastante alta em portadores de RCUI, mesmo
superior & da espondilite anquilosante. Apresenta
toda a sintomatologia prépria da doenca, porém,
em muitos casos de RCUL, ela se apresenta
totalmente assintomaética.

LesGes oculares: uvefte é a mais freqlente das
alteracBes oculares que acompanham a RCUI;
incide entre 5 e 10% dos casos. Embora na
maioria dos pacientes seja bilateral, pode compro-
meter apenas um olho. Outras lesGes oculares
menos frequentes sdo blefarite, retinite e neurite
retrobulbar. As lesBes oculares podem surgir
mesmo em fases de remissdo ou precedendo os
sintomas da colite. Habituaimente a uvelte estd
associada & artrite ou a espondilite anquilosante.

LesGes dermatolégicas: o eritema nodoso incide
em torno de 3% dos casos; sua ocorréncia estd
associada também a da artrite. Outras alteracBes
dermatolégicas que podem acompanhar a RCUI
sdo 0 pioderma gangrenoso e as ulceracBes aftosas
na mucosa da boca. Esta Ultima condicdo é a
mais freqlente complicacdo dermatoldgica da
RCUI, observada em aproximadamente 10% dos
casos e tem cardter mais benigno que as demais
alteragGes sistémicas da doenca.

AlteracGes hepdticas: vérias lesGes hepdticas sdo
descritas como complicacBes sistémicas da RCUI.
A incidéncia relatada é, contudo, bastante discre-
pante, permanecendo obscura a prevaléncia de
hepatopatias na RCU!l. A pericolangite é, entre-
tanto, observada maior nimero de vezes nesta
doenca que na populacdo em geral. A etiopa-
togenia desta condigdo ndo estd esclarecida, sa-
bendo-se que acomete principalmente pacientes
com lesdes extensas do célon. Nem todos os
casos de pericolangite apresentam ictericia e sinais
bioquimicos de colestase. Outra alteracdo do
figado que acompanha a RCUl é a esteatose
hepética. Discute-se sua origem, sendo mais prova-
vel decorrer da disproteinemia de vdrias causas,
comumente observadas na RCUI. Outras lesSes
hepdticas encontradas nos portadores de RCUI
s80: a hepatite crdnica ativa, cirrose pds-necrética,
e, mais raramente, carcinoma dos ductos biliares.
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AlteracGes hematolbgicas: em decorréncia da
perda sanglifnea intestinal, a alteracdo hematold-
gica observada na RCUI é a anemia hipocromica,
necessitando, nos casos menos graves, de correcio
mediante administracdo de ferro sérico, e, nos
mais intensos, de transfusdo sanglfnea. Nestes
altimos, 0 encontro de leucocitose com desvio 2
esquerda é a regra.

Nefropatias: hd certa predisposicdq para os
portadores de RCUI apresentarem nefrolitfase,
que pode ser explicada, basicamente, pela desidra-
tacdo que apresentam.

A pielonefrite é outra afeccdo também associa-
da a RCULI.

RCUI e céncer

A associacdo da RCUI com o cancer do célon
e reto foi descrita hd mais de B0 anos. Sua
frequéncia fez com que certos autores, nas déca-
das de 50 e 60, chegassem a recomendar profila-
ticamente a proctocolectomia total e ileostomia
definitiva em todos os pacientes com RCUI
considerados de alto risco.

Sabe-se hoje que o carcinoma do célon e re-
10 acomete pacientes adultos com RCUI, com uma
freqUéncia de sete a 11 vezes superior & presente
na populacdo em geral. Segundo Morowitz e
Kirsner, 1/3 dos pacientes que morrem em conse-
gléncia da RCUI tém como causa determinante o
céncer do célon ou reto.

As caracteristicas das neoplasias malignas que
surgem no decurso da RCU! sdo diferentes das
que acometem a populacdo em ,geral. O processo
tumoral, via de regra, distribui-se uniformemente
ao longo do célon, é multiplo e mais indiferencia-
do.

Embora o cdncer possa localizar-se em qualquer
segmento do cdlon comprometido pela RCUI, é
mais freqlente, no paciente adulto, no reto e
descendente e, a seguir, no transverso. Predomina
o tipo infiltrativo sobre o polipdide.

Admite-se que o risco de céncer aumenta em
funcdo do tempo de duracdo da doenca e da sua
extensdo. O carcinoma acomete mais comumente
0s portadores da forma crbnica e continua da
RCUI!, quando comparada com a forma recidivan-
te.

O risco do aparecimento dessa complicagdo
pode ser considerado desprezivel, mesmo nos
casos em que existe comprometimento difuso do
célon pela RCUI, antes dos 10 anos de evolucdo
da doenga. Porém, apds esse periodo e até os 20
de doenca, a probabilidade do aparecimento de
cancer ¢ 23 vezes superior 3 da populacdo em
geral e, apds os 20 anos, 32 vezes.
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A conduta intervencionista perdeu sua impor-
tdncia na atualidade, particularmente em relagcdo
aos pacientes com menos de 10 anos de evolucdo
da doenca. A literatura tem mostrado gque, nestes
€asos, 0s riscos e inconvenientes de uma interven-
¢do tdo radical sdo superiores aqueles de uma
eventual neoplasia. Por outro lado, guando a
doenca evolui além dos dez anos, O risco.do
aparecimento de cancer aumenta significativa-
mente, como destacado. Nesta situacdo, a decisdo
entre uma atitude conservadora e uma indicacdo
cirargica profilatica é dificil. Ndo se deve questio-
nar apenas quanto a sobrevida dos doentes, mas
sim a qualidade de vida a ser-lhes oferecidas,
posto que tornar-se-30 ileostomizados definitivos.

O diagndstico clinico do carcinoma que surge
durante a evolucdo da RCUI é, em geral, muito
dificil, pois os seus sintomas mimetizam os da
doenca inflamatéria bdsica. As Unicas manifesta-
¢Bes que podem reforcar a sua suspeita (tumora-
¢do abdominal e obstrucdo intestinal) sdo compli-
cacdes tardias.

“Q clinico deve vigiar a evolu¢do dos portadores
de RCUI considerados de alto risco, no sentido
de identificar eventuais neoplasias, numa fase
ainda n3o sintomatica, possibilitando a sua erra-
dicacdo antes que se desenvolvam as metastases.
Nesse sentido, Morson e Pang assinalaram a
associacdo de displasia epitelial da mucosa do
cblon com carcinoma em portadores de RCUI,
definindo-a como de natureza ''pré-cancerosa’’.

Consiste em alteracBes citolégicas comparéveis
as observadas na degeneracdo de outros &érgdos,
como pulmdes e colo uterino. Embora estas
anomalias possam ser reconhecidas com relativa
facilidade por patologista experiente, a classifi-
cacdo proposta para a displasia, em graus discreto,
moderado e intenso, € bastante e muitas vezes
imprecisa. A displasia pode ser identificada em
qualquer dos segmentos do célon ou do reto, de
forma difusa ou localizada. Sua auséncia, entre-
tanto, ndo afasta a presenca de carcinoma. Segun-
do a maioria dos autores,. somente a forma
intensa da displasia da mucosa pode ser considera-
da como carcinoma /in situ.

Existem entretanto duvidas, no estado atual
dos conhecimentos, sobre o correto significado da
displasia. Podem as altera¢Bes displdsicas regredi-
rem? E, em caso positivo, como sugerem alguns
autores, seria possivel a determina¢do do tipo
capaz de regredir? Por quanto tempo podem
persistir as manifestacGes da displasia? Os aspec-
tos displdsicos sdo de natureza neopldsica ou
reacional? Por quanto tempo pode existir a
displasia antes que o carcinoma seja reconhecido?
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Todos os casos de displasia evoluem invariavel-
mente para carcinoma? Para a maioria destas
perguntas ainda ndo se dispde de respostas satisfa-
térias, - entretanto, estd definido que alguns casos
de displasia regridem, mesmo na sua forma
intensa, considerada como carcinoma /in situ;
outros persistem, assumindo uma forma “‘estacio-
ngria’’, enquanto que alguns progridem para carci-
noma invasivo. O que ndo estd ainda esclarecido é
a freqUéncia com que isto ocorre e a evolug¢do no
tempo dessas alteracdes.

Dobbins, revendo a literatura sobre displasia e
cancer na RCUIl até 1977, observou a sua
presenca em 88% dos pacientes submetidos 3
colectomia por carcinoma do célon. A distribui-
¢d0 das lesDes displdsicas ndo era, em geral,
uniforme. Localizavam-se no reto em ©66% dos
casos. Incidéncia semelhante de displasia foi assi-
nalada por outros autores ao demonstrarem que
em apenas 20% dos casos, a neoplasia atingiu o
cblon como foco isolado, ndo possibilitando a
identificacdo de alteragdes histologicas ao longo
do 6rgdo que pudessem ser consideradas como
lesBes ‘‘pré-cancerosas’’. Em razdo do risco cumu-
lativo dos pacientes com RCUI virem a desenvol-
ver cancer com 0O decorrer dos anos, é necessario
gque o clfmico estabeleca um tipo de relagdo
médico-paciente muito sélido, de tal sorte que o
doente, confiando na sua indicacdo, aceite a
realizacdo de exames repetidos regularmente.

Existe acordo geral entre clinicos e patologistas
que os pacientes com RCUI, considerados de alto
risco, devem ser submetidos a exames comple-
mentares em espacos regulares de tempo. O
exame retossigmoidoscOpico pode evidenciar a
presen¢a da neoplasia em aproximadamente 40%
dos casos. Por outro lado, a displasia quando
presente localiza-se no reto, em 60 a 80% dos
casos; assim a bidpsia retal pode, com frequéncia,
demonstrar esta alteragdo nos tecidos examinados.
O exame colonoscdpico, com a realizagdo de
bibépsias em vdrios pontos do 6rgdo, assume
grande importancia no acompanhamento evolu-
tivo de portadores da RCU!. O gque se discute € a
freqiéncia ideal para a realizacdo destes exames.
A maioria dos autores preconiza, nos pacientes de
alto risco, o exame retossigmoidoscdpico a cada
seis meses Ou um ano, intercalando a colonosco-
pia a cada um, dois ou trés anos.

Segundo Bayless e col., 0 mais razodvel, para
0s portadores de pancolite com caracteristicas
que 0s enquadram no grupo de alto risco, é a
repeticdo anual dos exames. Porém, se for identi-
ficada a displasia em grau discreto ou moderado
torna-se necessario um acompanhamento prope-
déutico mais frequente.
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Com os conhecimentos que dispomos, na atua-
tidade, a maioria dos autores indica a colectomia
toda vez que for identificada uma displasia
mucosa intensa, pois 1/3 destes pacientes apresen-
tam concomitantemente a presenca do cancer de
cblon ou reto.

Pesquisadores do St. Mark’s Hospital de Lon-
dres, entretanto, s indicam a colectomia quando
a displasia intensa for identificada em mais de
uma zona e confirmada com exames repetidos. O
valor do antigeno carcinoembriondrio ndo estd
totalmente definido, posto que niveis elevados
podem ser encontrados com o processo inflamaté-
rio em atividade, mesmo na auséncia de carci-
noma.

Aguarda-se os resultados de estudos prospecti-
vos, levados a efeito em grupos-controles durante
anos de evolucdo, para que se possa responder
definitivamente sobre a conduta a ser assumida
em portadores de RCUl e que apresentam um
alto risco de desenvolvimento neopldsico.

Diagnéstico diferencial

Algumas doenc¢as podem evoluir com sintomas
semelhantes aos da RCUI, sendo necessdrio o
estabelecimento do diagnéstico diferencial entre
elas. As enterocolites infecciosas podem apresen-
tar quadro disenteriforme, febre e célicas intesti-
nais. Nestes casos podem, eventualmente, ser
identificados aos agentes etioldgicos e a evolugdo
clinica é mais aguda do que a da RCUI. Com a
doenca diverticular dos célons, pode haver confu-
sdo com o diagnéstico da diverticulite, que se
acompanha de febre, célica, diarréia e/ou disen-
teria. Com o cblon irritdvel, onde estdo presentes
a diarréia e a cblica, a mesma dificuldade diagnés-
tica pode estar presente. O diagnéstico diferencial
deve ser feito também com a isquemia mesenté-
rica, quadro agudo grave que se resolve esponta-
neamente ou requer ressec¢do cirlrgica das areas
intestinais necrosadas. Com doengas inflamatérias
ou neoplésicas do intestino delgado.

Em todas essas situacOes a RCU! pode ser
diferenciada mediante o enema baritado ou en-
doscopia (retossigmoidoscopia ou colonoscopia).
O diagndstico diferencial mais dificil &, entretan-
to, com a doenca de Crohn. Infelizmente, nédo
existem aspectos patognondmicos que definam
estas doencas e que permitam, com seguranga,
distingui-las entre si, em todos 0s casos. Pode-se
dizer que embora existam aspectos comuns a cada
uma das duas doencas, um nUdmero cada vez
maior de pacientes com RCUI e colite de Crohn
tém nos Gltimos anos apresentado mais semelhan
cas do que diferencas entre si. O diagndstico

diferencial, entretanto, tem particular importancia
no que se refere & conduta a ser assumida, tanto
de ordem clfnica como cirdrgica. Embora a RCU!
seja uma doencga conhecida hd mais de um século,
somente hoje comegam a ser elucidadas as intera-
¢Oes existentes entre o organismo comprometido
€ 0S seus processos etiopatogénicos, particular-
mente no que se refere as manifestacBes imunolo-
gicas. Por outro lado, discute-se se a doenca
descrita por Crohn é realmente uma Unica entida-
de; em menos de meio século aumentou significa-
tivamente sua incidéncia, ocorrendo grandes alte-
racBes tanto nos seus aspectos clinicos como em
seu prognéstico. O envolvimento do cdélon pela
doenca de Crohn sé foi universaimente aceito nos
altimos 20 anos. O diagndstico diferencial entre
as duas afec¢des torna-se muitas vezes um proble-
ma mesmo diante dos elementos fornecidos pelos
quadros clinico, radioldgico, endoscédpico, histold-
gico e sorolégico. Infelizmente, ndo existe um
consenso geral no que se refere a todos os
aspectos importantes nos quais 0 diagnéstico é
fundamentado. Segundo Kirsner, a diferenciacio
pode ser conseguida em 75 a 80% dos pacientes,
porém €& muito diffcil nos 20 a 25% restantes.
Apesar disso, as seguintes altera¢des ajudam na
caracterizacdo diferencial entre as duas doencas:

a) as lesBes sdo em geral difusas na RCUI,
enguanto que assumem carater irregular na doen-
¢a de Crohn;

b} o reto estd comprometido em mais de 95%
dos casos de RCUI, ndo atingindo 50% dos casos
da moléstia de Crohn;

c) na RCUI a mucosa exibe Gliceras difusamente
distribuidas; na outra, o aspecto observado é
definido como calcetado, com Ulceras lineares;

d) o estudo histoldgico evidencia na RCUI a
presenca de Ulceras na mucosa intestinal e na
colite de Crohn granulomas submucosos;

e) ndo se observam, via de regra, fistulizacBes
complicando a RCUI, fato que ocorre em aproxi-
madamente 10% dos pacientes com doenca de
Crohn;

f) a ocorréncia de complicacBes anais é pouco
freqlente na primeira (ndo superior a 25% dos
casos), enquanto que incide significativamente na
segunda (em aproximadamente 75% dos casos) e,

g) o céncer pode ocorrer na RCUI, particular-
mente nos casos de evolucdo mais prolongada,
porém é rara e discutivel.a sua associacdo com a
doenca de Crohn.

Tratamento

A RCUI, njo tendo etiologia totalmente escla-
recida, carece de um tratamento especifico, em-
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bora disponha-se, no presente, de medidas tera-
péuticas significativamente superiores aquelas dis-
ponfveis hd 20 anos

A melhoria dos resultados do tratamento con-
servador decorreu dos seguintes fatores: utilizagdo
de corticosterdides e sulfasalazina, maior aten¢do
prestada aos desequilibrios hidroeletroliticos e a
sua correspondente correcdo, reposicdo sanglinea
adequada e uso de medica¢do correspondente ao
periodo evolutivo da doenca. Entretanto, em
certos casos, particularmente quando presentes
complicacBes graves, o tratamento clinico torna-se
ineficaz, sendo necessdria a indicagdo cirdrgica.
Assim, na RCUl a conduta terapéutica a ser
considerada pode ser de natureza clfnica ou
cirargica.

Tratamento clinico

O tratamento conservador objetiva controlar as
manifestacGes clinicas dos perfodos de estado da
afeccdo e prevenir os surtos de exacerbacio,
tornando as fases de remissdo as mais prolongadas
possiveis. Como primeira medida, 0 clinico deve
estar atento para possiveis agentes desencadeantes
das crises da doenga. Embora em muitos casos
ndo se consiga identificar nenhum fator desenca-
deante, na maioria, entretanto, pode-se reco-
nhecer como responsdvel pelo aparecimento das
recidivas o stress emocional, infeccdes de outros
setores do organismo ou diarréias de origem bacte-
riana ou parasitdria. Os seguintes aspectos referen-
tes ao tratamento clinico serdo abordados:
a) esterdides; b) sulfasalazina; c) drogas imunossu-
pressoras; d) outras substdncias com possivel
atividade na RCUI; e) orientacdo dietética; f)
tratamento sintomdtico; e g) psicoterapia.

a) Ester6ides — O processo inflamatério da
mucosa coldnica na RCUI melhora nitidamente
com 0 uso de esterdides. Entretanto, a0 se
suspender o tratamento ou quando se diminui a
dose utilizada pode haver tendéncia a recidiva da
sintomatologia. Necessario seria para o eficaz
tratamento, 0 uso prolongado do esterdide como
droga de manutencdo, o que € invidvel pelos
efeitos secunddrios que acarreta, decorrido algum
tempo de seu uso ininterrupto. Existem observa-
¢Oes que mostram ser 0s corticosterdides mais
eficientes nas primeiras crises da doenca.

Nos casos de muita gravidade, pode-se utilizar
o ACTH, cujo efeito benéfico & muitas vezes
dramético. A dose recomendada e de 20 a 40
unidades cada 24 horas, diluidas em soro e
administradas gota a gota na veia. Assim que
exibem evidéncias clinicas e/ou endoscopicas de
melhora, diminui-se a dose e substitui-se o ACTH
pelos corticosterdides sintéticos.

Os corticosterdides estdo indicados para aqueles
casos de RCUI com evidente atividade inflamato-
ria. Em geral, so necessdrios no inicio do
tratamento 40 a 60 mg de prednisolona ou de
outro corticosterdide em doses correspondentes.
A medida que o processo regride, vai-se progressi-
va e gradualmente diminuindo a dose do corticos-
terdide, até que se atinja a menor quantidade da
droga capaz de conseguir a remissdo do quadro
clinico e patolégico. Como regra, sdo reduzidos
5 mg de prednisolona a cada semana. Em sintese,
o ACTH efou corticosterdides tém indicacdo
\obrigatéria na RCUI, sobretudo nas suas formas
clinicas mais graves e nos periodos agudos da
doenga. Ndo se constituem, no entanto, pelos
efeitos colaterais a longo prazo, em drogas de
manutencdo. Quando a fase aguda do processo
for controlada, o que coincide com a reducdo da
inflamac¢do, devemos introduzir drogas de manu-
teng¢do, como por exemplo a sulfasalazina ou, na
falha desta, os imunossupressores. A corticoidote-
rapia estd contra-indicada nos casos iminentes de
perfuracdo intestinal ou quando esta jd tenha
ocorrido; ndo se deve indica-la também em todas
as complicagBes sépticas, bem como nos portado-
res de Ulceras pépticas, sobretudo quando em
atividade e naqueles com histéria de hemorragia
digestiva. Entretanto, em cada caso, 0s eventuais
beneficios e 0s possiveis riscos de terapia devem
ser analisados antes que a decisdo seja tomada
pelo médico. Nos casos de proctite ulcerativa
pode-se administrar o corticosteréide na forma de
supositério. Usa-se em geral a hidrocortisona, na
dose de 100 mg, duas vezes ao dia, ou de outro
corticosterbide em quantidade correspondente. A
medida que 0 processo tende a regredir, pode-se
indicar apenas um supositério ao dia.

b) Sulfasalazina — As sulfas, quando utilizadas
isoladamente mostram-se pouco eficazes no trata-

mento da RCUI. A sulfasalazina, entretanto, tem
apresentado bons resultados no tratamento das

doencas inflamatdrias .intestinais, tanto na RCU!
como na doenca de Crohn. Sua atividade bacte-
riostdtica praticamente inexiste, ndo estando to-
talmente esclarecido seu mecanismo de acdo E
provavel que atue, pelo menos em parte, sobre o
metabolismo do tecido conectivo, tendo sido
demonstrada sua afinidade pelas estruturas elds-
ticas e coldgenas. A dose terapéutica varia de trés
a seis gramas ao dia. Como efeitos colaterais
podem ser apontados cefaléia e ndusea, as vezes
tdo intensos que obrigam a suspensdo da medica-
¢80 ou sua diminuicdo. Casos de pancreatite
aguda tém sido relatados com o seu emprego.
Podem igualmente aparecer manifestacSes cuta-
neas de origem alérgica, que requerem O USO
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associado de anti-histamfnico, além da reducdo da
dose de sulfasalazina. Uma vez controlados os
sintomas colaterais, 0 uso da droga € reiniciado
em doses progressivas. A sulfasalazina ndo possui
atividade terapéutica comparével a dos costicoste-
réides no tratamento da fase inicial da RCUI,
particularmente nas formas graves e complicadas.
Entretanto, hd observacBes evidenciando seu efei-
to profildtico em relacdo a novas crises da
doenca. Ocorrendo boa resposta terapéutica e
tolerdncia a droga, esta poderd ser mantida por
longos perfodos. Em sintese, embora a suifasala-
zina possa ser utilizada no tratamento das formas
leve e moderada da RCUI, sua grande aplicacdo
estda nas formas crénicas, mantendo ou alongando
os perfodos de remissdo da doenca. A longo
prazo, entretanto, pode causar leucopenia, deven-
do ser interrompido seu uso guando O nUmero
total de leucécitos for inferior a 4.000/cm3.

c) Drogas imunossupressoras — No inicio da
década de 60, Bean relatou, pela primeira vez, os
resultados obtidos com o0 emprego de agente
imunossupressor no tratamento da RCUI, utilizan-
do o 6-mercaptopurina. Posteriormente, a azatio-
prina foi também usada com esse objetivo, com
sucesso discutivel.

Resultados considerados como bons com o
6-mercaptopurina, foram registrados por Korelitz
e col. Estes autores administraram-no a 25 porta-
dores de RCUI, os quais ndo haviam respondido
ao tratamento prévio com corticosterdides e
sulfasalazina. Quinze tornaram-se totalmente as-
sintométicos com © tratamento instituido, oito
apresentaram methora sintomatica, enquanto ape-
nas dois tiveram que ser submetidos a tratamento
cirdrgico. Os autores observaram toxicidade mfni-
ma do 6-mercaptopurina.

Em outro relato, Korelitz e col. analisaram 0s
resultados do tratamento de 13 criancas com
RCUI, que tiveram anteriormente complicagdes
com corticoterapia. A elas foi administrado ©
6-mercaptopurina, durante perfodo médio de 36
meses (acompanhamento méaximo de 60 meses).
Em seis, a resposta obtida foi excelente, enquanto
que nove se mantiveram sem necessidade de
introdu¢do de corticosterdide por periodo de sete
a 43 meses. Neste estudo, vale mencionar que
oito criangas, além de apresentarem melhora da
sua sintomatologia, cresceram e se desenvolveram
durante o perfodo de tratamento.

Até o momento, contudo, as investiga¢Bes com
drogas imunossupressoras na RCU! estdo em fase
inicial. E ainda pequeno o numero de casos
observados, falta acompanhamento por longo pra-
Z0 e 0s estudos utilizados nem sempre obedeceram
ao critério de duplo-cego. Embora pesquisas isola-
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das tenham mostrado certo valor no uso dessa
terapia em portadores de RCU| existe, ao menos
teoricamente, o risco de possivel complicacdo
carcinogénica para os pacientes. Particular atencdo
deve ser prestada, segundo Korelitz, com o
6-mercaptopurina no tratamento de criancas com
RCUI. Segundo o autor, com essa droga € grande
a possibilidade de essas criancas poderem crescer
e se desenvolver até atingirem idade adulta,
ocasido em que a remissdo da doenca & mais
provdvel e o tratamento de manutencdo com a
sulfasalazina mais eficaz.

d) Qutras substincias com possivel atividade
sobre a RCUI: — Tem-se recentemente cogitado o
tratamento da RCU! com o metronidazol. A
Unica pesquisa controlada com teste duplamente
cego foi realizada por Davies e col., que utiliza-
ram, em portadores de proctite crdnica, supositd-
rios de metroriidazol na dose 500 mg, trés vezes
ao dia, comparando os resultados com os obtidos
no grupo placebo. Ndo observaram resultados que
mostrassem vantagens no uso dessa substdncia.

e) Orientagcdo dietética — Restricdo de determi-
nados alimentos nas dietas dos pacientes com
RCUI ndo se tém mostrado de valor no controle
da doenca. Em geral, 0 doente apresenta anorexia
nas crises agudas. Considerando-se que 0 estado
nutritivo é importante para a recuperacdo dos
pacientes, o apetite deve ser estimulado com
alimentos que thes sejam agraddveis, evitando-se
restricBes indteis. O ideal é que a dieta contenha
guantidades de protefnas e calorias que compen-
sem as perdas intestinais e os fatores catabdlicos.
Deve-se, entretanto, excluir os alimentos que
provoguem . intolerdncias individuais ou 0s que
estimulem a atividade motora intestinal piorando
a diarréia. Em alguns casos, o leite e seus
derivados agravam os sintomas. Este efeito pode
dever-se a insuficiéncia intestinal de lactase ou
intolerdncia a outras protefnas do leite.

Nos casos nos quais as crises de diarréia sdo
muito intensas, é conveniente a indicacdo de dieta
pobre em residuos.

Diante de certas complicacBes, como oclusdo
intestinal, megac6lon tdxico e disenteria intensa,
a alimentacdo oral deve ser interrompida. Nestas
condicBes, bem como nos casos muitos graves, a
instalacdo de alimentacdo parenteral apresenta
evidentes beneficios para os pacientes, coadjuvan-
do outras medidas terapéuticas. A diminui¢do
acentuada da ingestjo alimentar, as grandes per-
das de dgua, eletrélitos e sangue e o estado
catabdlico gue se instala, condicionam profunda
debilidade. dos doentes, agravando o quadro cifni-
co da RCUI. Nestes casos, quando pela reidrata-
¢80 venosa ndo se consegue obter balanco nitroge-
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nado positivo e adequada correcdo protéico-cald-
rica-eletrolftica, a alimentacdo parenteral se mos-
tra de grande valor. A alimentacdo parenteral,
entretanto, Ndo costuma iscladamente promover a
remissdo da sintomatologia da RCUI, razdo pela
qual deverdo ser associadas as outras medidas
terapéuticas anteriormente mencionadas. Nos ca-
sos cronicos, com sintomas mantidos durante
longos perfodos, € freqlente a ocorréncia de
hipopotassemia, resultantes de diarréia e anemia
hipocrdmica, secunddria a sangramento intestinal.
Nem sempre a quantidade de potassio e ferro dos
alimentos é suficiente para corrigir esses distur
bios. Nesta eventualidade esses elementos devem
ser ministrados por via oral ou parenteral. Por
outro lado, nos casos nos quais 0 tempo de
protrombina se mostra alterado, é conveniente a
administracdo de vitamina K.

f) Tratamento sintomdtico — Para combater a
diarréia tem sido usado substadncias que modifi-
cam a qualidade, consisténcia e pH do meio
intestinal, como o carbonato de célcio, caolim,
pectina ou o hidréxido de alum(nio coloidal. Para
o controle das cdlicas intestinais,tém se mostrado
Uteis. Essas substancias, entretanto, devem ser
utilizadas com caultela, pois contribuem para o
desenvolvimento facilitando a instalagdo do mega-
colon téxico Os antiespasmddicos tém sido mui-
to (teis no combate as célicas intestinais. Os
anticolinérgicos apresentam algum valor no con-
trole da dor, porém seus resultados sdo imprevi-
sfveis e podem provocar 0 mesmo inconveniente
apontado para os opidceos. A dose dous anticoli-
nérgicos deve ser ajustada para cada paciente
individualmente. Para o controle das alteracdes
psicoemocionais 0s psicotropicos indicados variam
segundo @ estado’dos pacientes; quando presentes

ansiedade e angustia, os ansiolfticos tém grande.

utilidade; quando existem manifestacGes de de-
pressdo, 0s antidepressivos proporcionam resulta-
dos satisfatérios.
Tratamento cirGrgico

Sempre que possivel, os portadores de RCUI
devem ser tratados mediante medidas conservado-
ras, em razdo de a terapéutica cirurgica condicio-
nar graves inconvenientes para 0s pacientes, espe-
cialmente a ileostomia definitiva. Esta situacdo
cria graves problemas, tanto de ordem ffsica
como psfquica e social, em particular porque
grande numero dos pacientes sdo jovens, alguns
ainda em fase de formagdo da personalidade. Os
pacientes, além de correrem o0s riscos operatérios
em funcdo de seu precédrio estado geral, também
enfrentam o sério problema da aceitacdo da
condicdo de ileostomizados permanentes.

Em decorréncia desses fatos, a operacdo sé

estard indicada para o tratamento das graves
complicacGes da doenca, tais como megacélon
toxico, perfuragdo intestinal, hemorragias incon-
troldveis, crises agudas fulminantes e implantagdo
maligna. A indicagdo cirlrgica mais freqlente &,
entretanto, para aqueles portadores de RCUI
crdnica que ndo respondem ao tratamento clinico
bem conduzido. Sdo pacientes com sintcmas
clinicos exuberantes nos quais o quadro diarréi-
co-disenteriforme os espoliam intensamente, con-
dicionando queda acentuada e progressiva do
estado geral, desidratacdo, deplecdo eletrolitica,
hipoproteinemia e anemia. Em face da gravidade
do quadro inflamatério intestinal e a frequéncia
dos surtos de recidiva da doenca, 0 célon exibe
extensas £ intensas alteracBes de sua estrutura
encurtando e diminuindo sua luz, ao lado de
formacGes pseudopolipdides ao longo da mucosa
coldnica lesada. Nestes casos classificados no
grupo da “intratabilidade médica’’ o tratamento
clfnico, mesmo que corretamente conduzido, ndo
consegue alterar significativamente o curso da
moléstia inflamatéria intestinal, que progride inin-
terruptamente, proiongando o surto da doenca e
ultrapassando o limite do risco tolerdvel. Segundo
vdrios autores, 0 prognéstico da RCU! preocupa
mais no infcio da doenca. Se nos dois ou trés
primeiros anos ndo ocorrerem complicactes ou
surgirem crises repetidas de exacerbacdo, sdo
maiores as possibilidades de sobrevida dos pacien-
tes, diminuindo a necessidade de indicacdo cirdr-
gica. Contudo, 0s pacientes que ultrapassam esse
grau, tornam-se, com o passar do tempo, candida-
tos a apresentarem carcinoma do reto ou célon.
O risco desta complicacdo é proporcional ao
tempo e aumenta a partir do décimo.anc da
evolugcdo da doenca. Estes pacientes devem ser
acompanhados com propedéutica adequada, em
intervalos regulares de tempo, para que se possa
indicar o tratamento operatério o mais precoce-
mente possfvel, quando identificadas alteractes
displdsicas sugestivas de neoplasia incipiente.
Quando as lesdes comprometem todo o célon, a
terapéutica cirdrgica de eleicdo é aproctocolec-
tomia total com ileostomia total, definitiva, con-
duta realizada em um ou dois tempos, depen-
dendo do caso. Nas raras ocasides em gque O reto
se encontra preservado, a conduta cirdrgica de
escolha é a colectomia total com ileorretoanas-
tomose. Quando as lesdes sdo localizadas, o que
é excepcional, pode-se proceder a colectomias
segmentares. As complica¢des anorretais curam-se,
em geral, com a proctocolectomia. As interven-
¢Bes nessas regides tém como Unica finalidade
aliviar os sintomas e devem ser 0 menos traumati-
zantes possfvel.
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A proctocolectomia total e ileostomia é tam-
bém tratamento de eleicdo para as formas agudas
fulminantes, megacdlon téxico, hemorragia maci-
¢a incontroldvel e para aqueles que apresentam
evidéncia de cancer. Na perfuragdo intestinal, os
melhores resultados s§o obtidos com a colectomia
subtotal ou proctocolectomia total.

A mortalidade pés-operatéria declinou signifi-
cativamente nos Ultimos 30 anos, 0 que reflete: a)
emprego de melhores e mais adequadas técnicas
operatérias e anestésicas; b) indicacBes cirdrgicas
mais corretas; c) intervencdo realizada apés me-
thora das condi¢Bes hidreletroliticas e protéicas
dos pacientes; d) operacOes executadas em oca-
sides mais apropriadas, antes que os doentes
tenham deteriorado suas condig8es vitais; €) mais
eficiente. controle das infeccBes por acdo dos
agentes antibidticos.

SUMMARY

The authors referred the incidence and patho-
genesis of non-specific retoulcerative colitis,
psychic and genetic influence onphysiopathology
is debated. It's studied the clinical picture and
the various forms of the disease: recurrent, gravis,
chronic continuous and .accute.

Differential diagnosis is made as well a radiolo-
gical, proctorectal and colonoscopic studies are
referred. Qur therapeutics special emphasis is
made to steroids and sulfasalazine.
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