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Doencas toracicas ou abdominais, mal caracterizadas,
com expressdes clinicas subjetivas que se relacionam a dor
ou desconforto indefinidos, podem ter como substratos
fisiopatoldgicos as desordens funcionais do trato gastrin-
testinal, principalmente os distirbios da motilidade'#. Essa
afirmagdo tem, no entanto, suscitado dividas quando
registros graficos das atividades motoras do tubo digestivo
sdo usados para investigagdo e correlagdo dos disturbios
motores encontrados com os sintomas referidos nas doen-
¢as denominadas de gastrintestinais funcionais®’.

Elas, a sindrome do célon irritavel (SCI), a dispepsia
nfo ulcerosa (DNU), a dor toracica ndo cardiaca (DTNC)
e, de certa forma, a doenga diverticular espastica dos co-
lons (DDEC), se ndo sdo verdadeiramente dependentes
de alteragdes motoras pelo menos tém em comum a di-
minui¢@o do limiar sensorial de irritabilidade visceral **.
Sob esse aspecto, as observagdes clinicas tem sugerido
que as alteragdes sensitivas e dolorosas das visceras ocas
gastrintestinais, muito mais do que perturbagéo fisiologi-
ca especifica de um segmento do tubo digestivo, sdo ex-
pressdes de desordens mais generalizadas e, ndo rara-
mente, os pacientes com SCI, além da dor abdominal e
alteragdo do habito intestinal, apresentam sintomas rela-
cionados a distirbios neurovegetativos (disfungio
autonémica) tais como fraqueza, perspiragéo, palpitagdo,
tontura, maos umidas e fadiga, de mais a mais, dor de
variada localizagio como, cefaléia, azia, dor nas costas ¢
nos musculos® 13,

A complexidade dessas manifestagdes e os termos de
variagdo em um mesmo paciente ou entre os pacientes, a
persistente dor abdominal associada a diarréia, a consti-
pagdo ou a ambas, na auséncia de um substrato
morfoldgico e anatdmico, colocam essas doengas no pla-
no de diagnoéstico de exclusd@o. Dentro desse contexto, ¢
revelador o carater obsessivo e detalhista do paciente no
que se refere ao seu funcionamento intestinal e as carac-
teristicas de suas fezes. Fosse apenas isso, no entanto,
seria facil caracterizar os sinais e sintomas e agrupa-Ios
de tal forma a constituir o conjunto dos elementos essen-
ciais para o diagnéstico de sindrome do colon irritavel

cuja etiologia estaria na dependéncia da relagdo de fato-
res funcionais (neurovegetativos) e emocionais. Tdo sim-
ples e inverossimil que alguns livros de texto dedicam
quase nada a essa doenga.

Afinal, onde vamos colocar nossos pacientes, mais mu-
lheres do que homens, cujos motivos de consulta reinem
um conjunto de dados clinicos, pobres em sinais, mas com
sintomatologia rica, que véo desde sensagdo de sufocamento,
dor nas costas, dor toracica constritiva, dor subcostal, sen-
sagdo de plenitude epigastrica e epigastralgia, “queda de
pressao”, sudorese, mal estar geral, sensagdo de desejo de
evacuar, constipagdo intestinal, diarréia subita p6s-prandial
nao relacionada a tipos de alimentos, evacuagdo com muco,
volume fecal diminuido, varias evacuag¢des diarias,
alterndncia frequente entre constipa¢fo e diarréia, todas
associadas a dor abdominal, as vezes mal definida, mas na
maioria delas do tipo cdlica?

Essas questdes, que ndo criam simpatia no relaciona-
mento médico e paciente, tém sido a preocupagio cons-
tante de varios investigadores, expressas ndo so nos artigos
de revistas, como nos consensos'“?! ou em alguns livros
de texto??, na tentativa de atender uma populagio cujos
sintomas comuns a enquadram na SCI'*%.

Neste artigo faremos uma revisio a respeito das altera-
cOes gastrintestinais que poderiam estar relacionadas a SCI
comegando por consideragdes anatdmicas e fisioldgicas
sobre o sistema nervoso digestivo, necessarias para o en-
tendimento das manifestagdes clinicas dos seus possiveis e
eventuais distirbios.

A.Neuroanatomia

O tubo digestivo tem inervagao intrinseca mediada pelo
sistema nervoso auténomo (simpatico e parassimpatico).

Os nervos desses sistemas séo formados por fibras que
transmitem informag¢Ges motoras do sistema nervoso cen-
tral (SNC) para a viscera (fibras eferentes) e por fibras que
transmitem informagdes sensitivas da viscera para o SNC
(fibras aferentes).

As informagdes provenientes do tubo digestivo sdo
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mediadas pelo nervo vago e pelos aferentes medulares,
ou espinais.

O nervo vago, que ja foi considerado predominante-
mente motor -com maior nimero de fibras eferentes -tem
um substancial predominio de fibras aferentes (sensitivas)®,
0 que ndo ocorre com 0s nervos esplancnicos onde elas
correspondem, no maximo, a 20% das fibras®.

As fibras que vém das visceras sdo ramos de um siste-
ma universal de neur6nios sensitivos relativos a diversas
estruturas periféricas presentes na pele, ligamentos e mus-
culos. Cada neurdnio sensitivo emite do corpo celular fi-
bras, em ramos periféricos e centrais.

Quando se refere aos aferentes vagais superiores, vale
assinalar que seus receptores ficam na viscera e os corpos
celulares nos ganglios nodosos; quando se trata dos nervos
espinais, os corpos celulares ficam nos ganglios das raizes
dorsais; que os aferentes centrais dos nervos vagais termi-
nam no nuicleo do trato solitario (nts) e passam para a peri-
feria pelo nervo vago; que os aferentes de nervos espinais
terminam no corno dorsal da medula espinal e passam a
periferia pelos ramos principais do nervos simpaticos.

Os aferentes pélvicos espinais, contudo, rumam para a
periferia pelos nervos parassimpaticos. Os conjuntos dos
aferentes viscerais que correm com os hervos parassimpaticos
€ Com 0s Nervos simpaticos, participam no desenvolvimento
da sensacdo visceral e em varios reflexos controladores da
func¢do intestinal. Nesse conjunto, a dor visceral parece ser
mediada somente pelo aferente visceral.

As terminagdes nervosas viscerais, exceto aqueles iden-
tificados no mesentério como corpusculos de Paccini27,
n&o tém receptores identificaveis anatomicamente, a ndo
ser as descrigbes que mencionam forma de terminagdo seja
na parede da viscera ou fora dela. Vale dizer, portanto que
0s receptores sensitivos do trato gastrintestinal sdo repre-
sentados por terminagdes nervosas livres. Essas termina-
¢des respondem a estimulagdo com caracteristicas depen-
dentes de sua posi¢do na parede visceral e, para os mes-
mos tipos de terminagdo nervosa, ha dependéncia ao seg-
mento gastrintestinal considerado.

a,. Inervagdo vagal (vias aferentes)

O segmento abdominal do nervo vago inerva o esdfago,
0 estdmago, o intestino delgado, o ceco e metade direita
do colon. Suas fibras aferentes séo sensitivas para uma
grande variedade de estimulos com caracteristicas fisicas
e quimicas. Esses receptores sensitivos estdo na mucosa
(estdbmago, duodeno e cdlon) e reagem a estimulos de
toque leve, ou rocar que causem distor¢do da mucosa;
sdo relativamente insensiveis a compressdo, distenséo e
contragdo. Esses receptores de mucosa, que parecem de
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caracteristicas apenas mecanicas, na maioria respondem,
embora ndo se conhega 0 mecanismo pelo qual isso ocor-
re, a estimulos de natureza quimica, tanto aplicados dire-
tamente na mucosa como por via sanguinea.

Os receptores localizados na parede das visceras res-
pondem a estimulos mecanicos de distensdo e compressio
ou contragio®,

a, Inervagdo espinal (vias aferentes)

As terminagdes receptivas desses componentes nervo-
sos, diferente do nervo vago, estdo localizadas principal-
mente no mesentério e no peritdnio®>', em campos de
receptores onde ha varias unidades receptivas. Os estimu-
los mais efetivos para respostas nesses receptores sdo a
distor¢do e o movimento do mesentério. Os receptores
mecanicos espinais também sdo sensiveis a distensdo e con-
tragdo visceral.

Os receptores mecéanicos dos nervos esplancnicos in-
feriores, no colon, sdo sensiveis a distensdo da viscera e
a tragdo do mesentério, com respostas proporcionais a
intensidade do estimulo. Os campos dessas unidades sen-
sitivas localizam-se ao longo das artérias que alimentam o
célon, na parede do célon e nos ligamentos do mesen-
tério®*3!. Esses receptores de nervos espinais, de carac-
teristicas mecénicas, tanto do célon, como do delgado e
no peritonio, sdo sensiveis a estimulos nocivos provoca-
dos pela bradicinina, por peptideos intestinais, solu¢des
de 4cido cloridrico, cloreto de potassio ou solugdo salina
hiperténica e ao calor aplicado na parede intestinal 9-31.
Semelhantes ao que se tem observado com receptores de
aferentes vagais, essas respostas sdo de mecanismos des-
conhecidos. Néo esta claro se elas representam sensibili-
dade do receptor ou alteracio local, envolvendo a mus-
culatura lisa.

a, Neuro-transmissores dos aferentes viscerais

Estudos desenvolvidos por métodos radio e
imunocitoquimicos tém demonstrado a existéncia de di-
versos peptidios ativos nos aferentes vagais e espinais,
que sdo sintetizados dentro das fibras aferentes (tipo ¢)
e transportados para seus terminais periféricos ou cen-
trais*>?*. Substdncias tais como: substincia P (SP),
colecistoquinina (CCK), polipeptidio intestinal vasoativo
(VIP), somatostatina, calciotonina (gene peptideo de-
pendente - CGRP), e peptideos derivados da prodi-
norfina, tém sido demonstradas por métodos imunohisto-
quimicos em corpos celulares do ganglio nodoso32. Al-
gumas dessas substincias existem, também, nos ganglios
das raizes dorsais.
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A imunoreatividade dos peptidios nas células nervosas
dos aferentes espinais e vagais sdo similares, contudo com
significativa diferenca na localizagdo desses neuropep-
tideos**3*34, Por exemplo, 85 a 95% dos aferentes espinais
do estdmago e do célon contém calcitonina (CGRP) con-
tra somente 5% nas fibras vagais do estdbmago35. Além
disso, expressdo da complexidade desse sistema esta no
fato de que neuropeptideos estdo localizados em neurdnios
com outros neuropeptideos ao lado dos transmissores ha-
bitualmente conhecidos como acetilcolina, noradrenalina e
serotonina. Esses dados, ao lado da diferen¢a na resposta
motora e na liberacio de peptidios a estimulacao de nervos
sensiveis a capsaicina, entre diferentes espécies e regides
do trato gastrintestinal, mostram a heterogénea complexi-
dade da neuroquimica das terminagdes periféricas dos ner-
vos aferentes’*-**,

Cada populagao de neurdnio tem um distinto padrao de
terminagdo periférica o que faz crer que a libera¢do combi-
nada de peptidios coexistentes poderia resultar num com-
plexo efeito especifico em um determinado sitio*. Nao se
sabe o real significado dos neuropeptideos liberados nas ter-
minagdes periféricas - eles poderiam ter a fungdo moduladora
ou serem mediadores da resposta do tecido local**¥3 - ao
contrario do que ocorre na medula e no cérebro onde eles
atuam como neurotransmissores. O que se propde, em rela-
¢flo a libera¢do de neuropeptideos, é que os terminais peri-
téricos das fibras sensitivas aferentes bifurcam e que o im-
pulso sensitivo passa em sentido contrario para liberar os
neuropeptideos e produzir os efeitos locais.

No trato gastrintestinal, os terminais periféricos dos
neurdnios sensitivos fazem vasodilatacdo, aumento da
permeabilidade vascular, contra¢do e relaxamento da mus-
culatura lisa e promovem a despolariza¢éo dos neurdnios
aferentes nos ganglios prévertebrais.

Quando se estimulam fibras periarteriais dos nervos
mesentéricos que rumam para o intestino produz-se uma
contragdo intestinal colinérgica que é resistente ao bloqueio
feito com a guanetidina (adrenérgico), mas sensivel ao pré-
tratamento com capsaicina. Disso pode-se concluir que os
nervos aferentes, sensiveis a capsaicina, excitam neuronios
colinérgicos dos plexos mioentéricos; isto é, um impulso
de fibras aferentes termina em neurdnio colinérgico. As-
sim, as terminag¢des nervosas aferentes podem ter uma fi-
nalidade sensorial, podendo também exercer um controle
local no sistema operador. Isto pode ser observado quando
se considera uma unidade da musculatura lisa intestinal na
qual o limiar para funcéo aferente € influenciado pelo tonus
muscular. Assim, a regula¢do de libera¢do de peptidios dos
terminais aferentes poderia, num mecanismo de retroa-
limentagdo positiva, influir tanto nas atividades viscerais
motoras como sensoriais®.
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a, Arcos reflexos intra e extramurais

As vias aferentes viscerais que transmitem impulsos sen-
sorios ao cérebro, desenvolvem, também, reflexos que sdo
controladores das atividades motoras, secretoras e de
absorvimento; ademais, participam da regulagdo do fluxo
sanguineo arterial.

Essas atividades, vagais ou simpaticas, parecem nio
ter funcao reguladora direta sobre a unidade operadora -
seja a musculatura lisa, seja a mucosa ou 0s vasos san-
guineos - mas fazem seus papeis operando uma intrincada
rede de circuitos intrinsecos e extrinsecos que pertence
ao sistema nervoso entérico (SNE), de tal modo que os
neurdnios sensitivos do sistema nervoso intrinseco e
extrinseco estdo envolvidos em arcos reflexos num con-
junto que abrange muitos elementos formando um meca-
nismo de controle de variada complexidade. Basta obser-
var que ha arcos longos -0s que estabelecem conexdo
entre o neurdnio periférico ¢ o SNC - arcos reflexos cur-
tos que conectam a unidade sensitiva a operadora por
meio de ligagdo da medula e dos ganglios pré-vertebrais;
e ha aqueles que operam numa intrincada rede dentro da
propria viscera e que fazem parte do SNE. A respeito
disso, Roman e Gonella * reportam-se a sensibilidade de
receptores da mucosa intestinal capazes de captar esti-
mulos quimicos e desenvolver reflexos que ativam a ini-
bicdo do esvaziamento gastrico que, por sua vez, nada
mais ¢ que a forma mecanica de excitar a funcio proteto-
ra do vomito. Retlexos vago-vagais podem ser originados
de vias aferentes de unidades nervosas que tém intima
relagdo com a musculatura lisa para influenciarem a fun-
¢do mecénica do antro gastrico, secretoria da mucosa ou
de relaxamento da cAdmara gastrica®. As fibras aferentes
que percorrem o nervo vago, no sentido do SNC, tém, na
maioria de seus eferentes -que saem pelo mesmo tronco
nervoso - fungdes predominantemente excitativas, embo-
ra, em alguns segmentos (esofago, estbmago e colon),
possam ser detectadas fung¢des inibitorias.

O aumento da motilidade do intestino grosso que suce-
de ao “enchimento” gastrico no ato de alimentagdo ¢ de-
corrente de uma fun¢do parassimpatica eferente excitativa
para o célon*'+. Ha outros exemplos de arcos longos ou
curtos semelhantes tais como o reflexo da micgdo e o da
evacuagao, desde a inibicao do ténus do esfincter anal in-
terno (EAI) que sucede a distensdo da ampola retal até a
contragdo ou relaxamento voluntario do esfincter anal ex-
terno (EAE), que ¢ mediada por um nervo somatico (ner-
vo pudendo). A trama nervosa do sistema intrinseco € ca-
paz de mediar a resposta do EAI e nesse caso a inervacdo
parassimpatica pode apenas exercer uma funcio
moduladora.
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No que diz respeito ao sistema nervoso simpatico, os
bragos eferentes sdo os neurdnios pés-ganglionares que
representam a via comum que integra sinais ou informa-
¢0es vindos do SNC e da periferia; isso ocorre com a mai-
oria dos neurdnios do ganglio mesentérico inferior da se-
guinte maneira: quando os sinais se originam nos recepto-
res mecanicos da parede do c6lon eles percorrem axdnios
dos nervos colicos e os colaterais dos aferentes primarios,
mas quando oriundos dos neurdnios simpaticos pré-
ganglionares, localizados na medula, percorrem os axonios
dos nervos esplancnicos®.

A motilidade intestinal tem uma regulagao representada
por uma complexa rede de neurdnios cujas atividades sdo
moduladas por impulsos aferentes, de natureza continua,
originarios da luz visceral, do SNC e de aferentes somaticos.
A maneira de modular o funcionamento desse sistema de
reflexos, que podem ser inibitorios ou excitadores, depen-
de da integragdo dos impulsos sensitivos e de uma série de
arcos reflexos de diferentes magnitudes, de reflexos axoniais
que envolvem aferentes medulares colaterais e conexdes
curtas localizadas na parede do intestino que se sobrepdem
as conexdes de reflexos aferentes simpaticos, no ganglio
pré-vertebral, para os reflexos medulares e centrais®.

B. Percepcio visceral e somatica

Os estimulos de atividades secretdrias e dos processos
que estdo envolvidos na coordenacéo da fungdo digestiva
ndo atingem o nivel de percepcéo consciente. Todavia, ha
uma série de estimulos aferentes que ddo a pessoa a cons-
ciéncia do estado de seu trato digestivo. Esses estimulos
que atingem o cortex cerebral ddo informes, ainda que in-
certos, a respeito da sensagdo de fome, saciedade, plenitu-
de, ndusea e outros ainda mais subjetivos e fortes, como
odio, nojo, etc. Essas sdo sensagGes ndo dolorosas.

Outras percep¢des, as do tipo doloroso, ddo alerta a
pessoa arespeito de ocorréncias ou estimulos gastrintestinais
prejudiciais e alguns sdo bem conhecidos dos cirurgides
tais como a dor da serosite infecciosa ou inflamatdria e a
catastrofica dor da isquemia.

Os receptores que identificam os estimulos que se tra-
duzem em dor visceral ndo sdo definidos e nem séo dispa-
rados pelos mesmos estimulos que transmitem a mesma
sensacdo somatica; isto é, a sensa¢do de dor visceral é
provocada por distensdo, tor¢do e tragdo da viscera, bem
como do seu mesentério; por espasmo da musculatura lisa
e por irritagdo da mucosa provada por agentes quimicos
ou fisicos e pela hipoxia; ou da serosa como nas inflama-
¢des ou infecclo, bem como devida a mé perfusio circula-
toria?®*. Essas percepgdes sdo conduzidas centralmente
por fibras de ramos simpalicos*5+’.

118

Disfuncées gastrintestinais — Sindrome do célon irritivel - Parte 1
Julio César M. Santos Jr. N°2

Vol. 20

O sistema periférico de percepgéo sensitiva, seja o que
esta localizado na pele ou em estruturas mais profundas,
como as articulagdes e os musculos, tém receptores sensi-
tivos especializados (receptores externos ou exteroceptores
- pele, em diferentes camadas - € 0s propioceptivos, mais
profundos, relacionados as informagdes das articulagdes e
musculos) que ddo respostas que se associam a intensida-
de do estimulo. As vias aferentes dessas estruturas sdo
somaticas. As exteroceptivas podem ser divididas em dois
tipos: as nociceptivas (informam dor e temperatura extre-
mas) € as epicriticas que permitem a consciéncia espacial e
discriminativa das impressdes externas ( sensibilidade tatil,
fina e delicada).

As percepgdes semelhantes ou interoceptivas, origina-
das nas visceras vdio ao SNC por fibras aferentes medula-
res; do ponto de vista funcional, conectam-se com uma
mesma populagio de neurdnio que faz conversdo de men-
sagens de estimulos diferentes (nocivos e ndo nocivos).
Isso pode ser observado no trato gastrintestinal onde re-
ceptores sensitivos exibem grau de resposta adequado ao
tipo e intensidade do estimulo, porém muito mais a intensi-
dade e € sob esse aspecto que ¢ feita a discriminagdo entre
o estimulo prejudicial e o inbcuo®*3!,

Apesar das diferencgas observadas no estimulo e nas
respostas de aferentes viscerais e de aferentes somaticos,
ha um aspecto interessante que aproxima estes dois siste-
mas que € a sua convergéncia para um mesmo neurénio
medular viscero- somatico “,

Por causa de conexdes como essa e de outras mais
complexas, como a entrada medular, em diferentes ni-
veis, de aferentes viscerais proporcionando uma organi-
zag@o rostrocaudal de conjunto de neurénios para esti-
mulos provenientes de diferentes 6rgéos e, também, por
causa do mesmo tipo medular de projecdo de aferentes
somaticos, que se superpdem a organizagdo visceral, é
possivel e provavel que a sensibilidade visceral possa ser
mediada por via somato-sensoria. Além disso, ndo ha
demonstravel nenhuma via que conduza exclusivamente
a sensibilidade visceral4.

Do ponto de vista de atividade eletrofisiolégica, os
neurénios medulares podem, entdo, ser de dois tipos:
somaticos (50 recebem impulsos de estruturas somaticas)
e viscero- somaticos (que recebem estimulos somaticos e
viscerais)

Isso tem uma implicag@o importante no entendimento de
manifestagdes extraordinarias decorrentes de estimulos
viscerais -isto &, estimulos viscerais nocivos podem provo-
car, além da dor visceral, sintomas gerais e de expressdo
sistémica de atividade motora ou simpatica dependentes %,

Por outro lado, a organizagdo medular de integragio e
recepgdo de vias aferentes viscerais, com multiplos cam-
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pos receptivos, e a coincidéncia com semelhantes estrutu-
ras somaticas podem ser tomadas como base para explicar
as caracteristicas das dores viscerais quanto a sua indefini-
da qualidade -dor funda, dor oca, dor vazia - ¢ incerta
localizago.

Sabe-se, no entanto, que os neurénios viscero-somaticos,
quanto a entrada de impulsos, podem ser divididos em duas
amplas categorias baseadas na proje¢do ascendente dos im-
pulsos e na natureza supramedular do controle. Os neur6nios
viscero-somaticos que se projetam para o trato epinotalamico,
sdo exclusivamente somaticos. Os outros neurdnios, que
correspondem a maioria dos viscero-somaticos e que se lo-
calizam profundamente no corno dorsal ¢ ventral da medu-
la, recebem impulsos oriundos de diversas visceras e
nociceptivos de multiplas areas de emissdo somatica. Esses
neurdnios tém controle medular descendente do tipo inibidor
e excitador. Assim, explica-se, como ja dissemos, porque a
dor visceral € difusa e mal localizada e sempre acompanha-
da de reflexos somaticos ¢ autondémicos.

Os impulsos aferentes por essas vias podem receber
influéncia reguladora de centros cerebrais despertados por
fatores emocionais e cognitivos, de tal forma que somos
capazes de usar meios moduladores que permitem aumen-
tar ou diminuir a experiéncia com um estimulo, por exem-
plo, do tipo doloroso™.

Em ultima andlise, a inervagdo visceral aferente é inter-
medidria tanto da sensibilidade visceral como os reflexos de
mudangas da motilidade gastrintestinal, e sua atividade pode
ser modulada por mecanismos que agem no processamento
central e periférico dos seus aferentes em diferentes lugares.
Isso pode resultar em sensagdes improprias. Essas sensa-
¢des improprias € que vdo nos interessar para discutir, por
exemplo, sensagio de plenitude abdominal, sensagio do de-
sejo continuo de evacuar, ou de tenesmo; dor tordcica
constritiva por causa de excessiva distensdo gastrica ou por
causa de distensfo do angulo esplénico do cdlon, ou do es-
pasmo esofagico. O dificil sera estabelecer as conexdes de
rede nervosa e a base quimica da interagio entre sistema
nervoso central, sistema nervoso periférico autonémico e
somatico e, em particular o sistema nervoso entérico, ou, se
quiserem, o sistema nervoso digestorio.

I. SENSIBILIDADE E DOR VISCERAL E DOR
DE LOCALIZACAO NAO VISCERAL

1A. Sensibilidade visceral

Dois exemplos classicos sdo: dor toracica ndo cardiaca,
de origem toracica e a dor toracica ndo cardiaca de origem

—_—
Ndo encontrei referéncia na literatura que denomine esse fenémeno de sindrome de
Mendelson, termo que também é usado para fazer referéncia a pneumonia aspirativa.
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abdominal (sindrome de Mendelson)*, ou sindrome da
distensdo do angulo esplénico do colon®!,

A dor toracica ndo cardiaca de origem toracica tem sido
atribuida a disturbios da motilidade do es6fago, mas ndo €
o que tem sido verificado experimentalmente®?.

Monitorizago continua mostra niimero aumentado de
anormalidade motora®-*#, mas a correlag¢do entre adore o
disturbio motor aparece na minoria dos pacientes estuda-
dos>**. Esses achados podem ser confirmados do ponto
de vista terapéutico quando se usam drogas com a preten-
sdo de diminuir substancialmente a pressdo intra-esofagica.
Quando isso ocorre, o efeito paralelo desejado de erra-
dicag@o do sintoma doloroso ndo é observado®. Porém, se
o estimulo mecanico ¢é ineficaz para reproduzir as queixas
subjetivas dos pacientes, 0 mesmo nio ocorre no teste de
Bernstein -perfuséo acida do esofago - onde se observam
queixas de dor em 27% dos doentes*>**, A estimulagdo da
contragio esofagica com diferentes agentes farmacologicos
produz os sintomas em até 77% dos pacientes®*%*’. Isso
sugere o papel de atividade miogénica estimulada na etiologia
da dor . Outro mecanismo produtor de dor é a distensdo
controlada da parede do es6fago. Esses dados, ao lado de
insignificante alteracdo da motilidade basal, sugerem que,
narealidade, sdo as alteragdes no mecanismo de sensibili-
dade visceral que geram a dor toracica ndo cardiogénica,
muito mais do que a alteragio da motilidade.

Na sindrome do célon irritavel (SCI), os fatores
etiologicos que tém sido implicados sdo, na sua maioria,
relacionados aos distarbios motores dos célons®. No en-
tanto, nesses casos €, também, pobre a correlagdo de dis-
tarbios motores com os sintomas de dor, embora varias
anormalidade motoras possam ser registradas sob condi-
¢des bem controladas, todas surgindo frente a diversos ti-
pos de estimulos®®>°,

A dor, de carater variavel (colica, dor surda, em ponta-
da ou penetrante), intermitente ou constante, pode ser o
unico sintoma referido pelo paciente com SCI. Seu inicio
se da logo apos as refeigdes e se intensifica algumas horas
depois. Embora possa ser referida em todo o abdomen, é
mais comum que seja apontada nos quadrantes esquerdos,
principalmente a fossa iliaca esquerda ou no hipogastrio® e
pode, em maior ou menor grau, se associar a alteragdes
funcionais do habito intestinal. No entanto, essas altera-
¢Oes funcionais podem estar presentes de forma significa-
tiva nos pacientes com SCI, relacionadas a distarbios mo-
tores sem que estes estejam implicados com a dor.

Por outro lado, a dor ndo é um sintoma frequente nos
pacientes com SCI em que hé predominéncia da diarréia.
No entanto, eles apresentam resposta motora exagerada
no célon esquerdo (regido do retossigmoide), quando esse
segmento é distendido®. Considerando-se os pacientes com
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SCI associada a constipagdo intestinal, observam-se dis-
tarbios de motilidade que podem ser registrados no c6lon
sigmoide e caracterizados por diminuigdo de contragdes de
alta amplitude de propagagdo cranio-caudal®'.

Na SCI, a dor visceral tem, por varias evidéncias, como
fator etioldgico a distensdo visceral®%2. Curioso € que os
pacientes, as vezes, queixam-se de estufamento do abdé-
men sem que possamos detectar o sinal semiologico obje-
tivo, direto ou indireto desse sintoma; outras vezes, a ins-
pegdo pode-se notar aumento pronunciado da circunferén-
cia abdominal, mas que néo se faz acompanhar de sinais
de percussdo que sdo reveladores de distensdo gasosa das
visceras ocas.

No trato de pacientes com queixas abdominais enqua-
drados, do ponto de vista clinico, sob o diagndstico de
SCI, tivemos a oportunidade recente de examinar uma se-
nhora que sofria de dores intensas e persistentes, acompa-
nhadas de alteragOes evacuativas e de distensdo abdomi-
nal, de ocorréncia quase sempre vespertina, de tal ordem
que a obrigava abrir a maneira da saia, a partir do cds, em
toda sua extensdo ou liberar o ziper da calca, para poder
obter um pouco mais de conforto abdominal. Vi essa paci-
ente nessa situagdo-realmente, abdémen distendido,
globoso, tenso, mas com som normal a percussdo. O exa-
me radiolégico simples do abddmen, propositadamente so-
licitado, permitiu o registro de gas no estémago (bolha gas-
trica) e a “silhueta” colica, com seu contetido quantitativo
normal de gases. Essa observagdo ndo ¢ inconstante®.

Ora, esses pacientes, sdo erroneamente, classificados
como poliqueixosos, porque grande nimero deles acaba
descrevendo ao médico a dor em qualquer area do ventre
e em outras, extra-abdominais, como no torax e nas costas
e, pior, dor que anda. Se ndo sdo considerados como
poliqueixosos, para o clinico mais perscrutador, eles ficam
com o diagnéstico da sindrome de apresentagdo® e sio
levados a uma interminavel peregrinagdo por caminhos de
infinddveis exames onde o médico busca a doenga que
motivou a apresentagao.

A dor existe, mas nem sempre o fator determinante pode
ser detectado; contudo, a distens&o experimental do colon,
ou a obtida durante o exame retossigmoidoscopico, sempre
¢ capaz de reproduzir os sintomas da tipica dor do SCI*%,

Poderiamos, entdo, assumir que a distensdo é fator
etiologico importante na SCI? A resposta pode ser simples e
verdadeira, isto é: “se ela ¢é fator etiologico importante ou
ndo, por ora isso ndo nos interessa, mas que a distensdo
causa dor, ela causa”, e isso é conhecido ha muito tempo%.

O que temos de objetivo, observando pacientes com
dor abdominal e classificados no grupo de SCI, é um con-
junto de dados varidveis que inclui nfo so a distensio ga-
sosa das visceras abdominais e, assim, todo o quadro seria
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imputado ao aciimulo de gases; ou auséncia dessa distens?o,
ficando os sintomas para serem interpretados por conta de
outros fatores etiologicos, como também pela presenga bem
caracterizada de alteragdes funcionais expressas pelos dis-
turbios da evacuagdo. Exemplo disso € do paciente que
veio a consulta com queixa de dor e de “diarréia”, ha 3
meses, cujas caracteristicas iam desde nimero aumentado
da evacuagdo diaria, de fezes de pouca consisténcia, até a
diarréia, tal como ela é definida do ponto de vista médico.
O fato de maior destaque, no caso, era a evacuagéo volu-
mosa imediatamente ap6s qualquer uma das refei¢des dia-
rias, independente da qualidade e quantidade de alimento
ingerido, para uma seqiiéncia obscura de exoneragdo de
fezes de aspecto e consisténcia normal, no mesmo dia. E
possivel, porém pouco provavel que esse paciente tenha
tido seus sintomas e sinais desencadeados por distensio.

Ha pacientes que, considerados como casos clinicos de
SCI, sdo posteriormente classificados como tendo defici-
éncia de lactase. Nesses pacientes, a dor ¢ interpretada
como decorrente ao acimulo de liquido dentro da viscera
e a distensdo do cdlon secundaria ao aumento osmotico de
volume determinada pela presenga da lactose ndo absorvi-
da e metabolizada pelas bactérias®. Mais consistente, no
entanto, sdo as explicagdes encontradas em outras causas
como, por exemplo, no limiar de sensibilidade visceral. Ha
evidéncias de substancial alteragdo no limiar de sensibilida-
de visceral registradas em estudos onde se usa estimular o
intestino com baldes distensiveis®<®,

Esse tipo de estimulo resulta em dor e a indugéo pode-
ria ser explicada por diversos mecanismos.

A primeira situagdo, por exemplo, poderia ser a presen-
¢a do baldo ocupando uma unidade de area circular de
uma viscera oca, como o c¢olon, com uma relagédo de ten-
sdo dependente do didmetro da area circular, determinada
pelo componente muscular da secg@o; isto é, o baldo com
minima quantidade de ar no seu interior poderia estar em
contado com a parede intestinal que o envolve de tal forma
que qualquer aumento subsequente do volume do baldo
exerceria grande pressdo ou estiramento nas fibras muscu-
lares da parede da viscera. Nesse caso, estamos imaginan-
do uma complacéncia visceral alterada, com um limiar de
sensibilidade normal.

A segunda situagdo seria uma complacéncia normal com
limiar de sensibilidade diminuido, de tal maneira que pe-
quenos contatos ou distensdo localizada poderiam estimu-
lar vias aferentes.

A terceira seria caracterizada por complacéncia visceral
e sensibilidade aferente, normais. Nesse caso, espasmos
musculares intermitentes estariam provocando distensdo
proximal com excessivo aumento da tenséo na parede e
estiramento da musculatura, o que causaria a dor .
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Quando se fazem estudos em pacientes com o diagnds-
tico clinico de SCI acompanhada de diarréia ou de consti-
pacdo, tendo como controle grupo de pessoas normais, em
que o método de investigagdo inclui o baldo intracdlico
para estimulo pressorico e registro de sensagdes, ndo se
observa diferenca significativa na percepgao de pequenos
volumes e nem dor a distensdo, embora os pacientes com
SCI tenham o mais baixo limiar para dor. Quando o volu-
me no baldo foi de 120 ml, 40% dos pacientes com SCI
sentiram dor abdominal contra apenas 5%, entre os paci-
entes do grupo controle. Nao houve diferenga na motilidade
basal do colon sigmoide, mas entre os pacientes com SCl e
diarréia a inflagdo do baldo, mesmo com pequenos volu-
mes, provocou aumento da atividade motora sem que hou-
vesse, no entanto, o aparecimento de dor .

No estimulo para evacuagéo, obtido com enchimento
de baldo intra-retal, controlado com dados subjetivos (ma-
nifestacfio da vontade de evacuar) e com dados objetivos
(relaxamento do EAI e contragdes intermitentes do EAE),
observou-se uma resposta de desejo urgente para evacuar,
manifesta por expressdo verbal e pelo persistente reflexo
reto-esfincteriano, entre os pacientes com SCI, provocada
com volumes menores do que nos pacientes controles®’.

Provocar a dor com inflagdo de baldo dentro do colone
estudar a tensdo da parede intestinal foi tarefa desenvolvi-
da por alguns autores®®? para comparar respostas obtidas
entre pacientes com SCI e normais. O simples fato de in-
flar o baldo dentro do coélon nédo serviu como fator
desencadeante de dor.

O estudo de Ritchie6, em 1973, feito com baldo coloca-
dono codlon, a 35 cm da borda anal, consistiu do enchimen-
to com volume fixo de 60 ml de ar para o estiramento da
parede do colon, em grau variado para diferentes pacientes.

No grupo controle (pacientes normais ou constipados),
com o referido volume, o didmetro do baldo foi, em mé-
dia, de 3,83 cm, com valor médio de presséo de 99 mmHg.
Somente 6% dos pacientes sentiu dor associada com a in-
flagdo do baldo, quando o volume atingiu o valor de 60 ml.
Cingiienta e seis por cento dos pacientes desse grupo so se
queixou de dor quando o volume do baldo estava entre
100 e 150 ml de ar, com pressdo igual a 124 mmHg. No
grupo objeto de estudo -67 pacientes com SCI -a dor foi
referida por 56% dos pacientes, para valores iguais ou in-
feriores a 60 ml de ar injetado dentro do baldo, didmetro
de 3,41 cm e pressdo média de 114 mmHg.

Nesse estudo, observou-se que até um determinado
valor de volume no baldo intra-célico ndo houve referéncia
de dor entre os pacientes dos grupos estudados. Quando o
volume alcangou 60 ml, o didmetro foi menor entre os
pacientes com SCI e o valor de pressdo bem maior que a
registrada nos pacientes normais e, ao redor desses valo-
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res, 56% dos pacientes reclamaram de dor. Considerando-

se que foi possivel provocar o mesmo nivel de dor entre os

normais, mas para que isso ocorresse foi necessario dobrar

o volume, situagdo em que a pressdo atingiu 124 mmHg,

seguem-se as interpretagdes:

1. foinecessario um certo estiramento da parede da viscera
para provocar a dor em qualquer paciente;

2. odiametro visceral, pelo menos no segmento do intesti-
no em que o estudo foi feito, foi menor nos pacientes
com SCI o que pode significar um espasmo persistente
da parede intestinal;

3. parece que ndo houve diferenga de sensibilidade ou di-
ferente limiar para estimulo aferentc entre os pacientes
com SCl;

O autor, no entanto, interpretou de forma diferente, in-
clusive com a hipdtese de que nos pacientes com SCI hou-
ve limiar de sensibilidade colica menor que nos pacientes
do grupo controle, e aventou a possibilidade de hiperalgesia
para explicar a dor nos pacientes com SCI.

No estudo manométrico da atividade célica com con-
trole fluoroscopico, onde se fez a relagéo entre contrago e
o sintoma de dor, pdde-se observar, em alguns pacientes, a
diminuig¢do do limiar de compressdo da mucosa para esti-
mulos aferentes capaz de provocar dor associada a feno-
meno contratil, mesmo quando a tensdo na parede foi bai-
xa62. Outros autores68-70 registraram também a
concomitancia de dor abdominal e atividade contratil do
cblon. Vinte e cinco por cento dos pacientes que apresen-
tavam dor abdominal funcional pds-prandial sentiam dor
quando as contragdes do célon foram estimuladas pela
colecistocinina que sabidamente faz parte dos
neuroquimicos envolvidos com aferentes viscerais32. Ou-
tro fato contundente ¢ que nenhum paciente sentiu dor
durante contracdo espontanea que foi capaz de gerar pres-
s80 na luz do c6lon (retossigmoéide) superior a 200 mmHg4.

Whitehead e col.66 estudando a tolerdncia a distensdo
de baldo intra-retal, em pacientes com SCI, fizeram desta-
que para menor tolerancia desses pacientes, ndo relaciona-
da a motilidade retal ou do retossigméide, sugerindo que
um mecanismo periférico associado a uma sensibilidade
alterada de receptores poderia ser a causa da dor provocada
pela distensio do baldo. Apesar disso, a observada distri-
bui¢io de gases intestinais, significativamente maior nos
pacientes com SCI, ndo esta correlacionada com os sinto-
mas da SCI".

IB. Sindrome do célon irritavel e localizagao da
dor visceral

Sintomas frequentes de associagdo comum com SCJ
sdo as dores extra-viscerais espontineas, de carater agudo,
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curta dura¢do e localizagdo variada, tais como: dor nos
ombros, dor no peito (precordio), dor nas costas, dor
subcostal, pirose, cefaléia (enxaqueca) etc, referidas pelos
pacientes com aquela sindrome.

A capacidade de discriminacdo da dor na SCI tem sido
estudada por varios autores usando como estimulo a distensdo
de baldes intracolicos. A distensdo de baldo dentro da luz do
intestino grosso é capaz de provocar dor em diferentes areas
do abdémen. Por exemplo, quando se faz a distensdo no
sigmdide, a dor é percebida no hipogastrio ou nos lados {fos-
sas iliacas direita ou esquerda), no reto ou mesmo em areas
extra-abdominais. O mesmo tipo de estimulo, porém locali-
zado no angulo esplénico do cdlon, € capaz de provocar dor
no precordio, no ombro esquerdo, regido cervical e brago
esquerdo (sindrome do angulo esplénico). Quando se com-
para, entre pacientes com SCI e pessoas normais, a resposta
ao mesmo tipo de estimulo colico, observa-se que as pesso-
as normais referem dor, a distensdo dé baldo intracélico, em
outros segmentos do intestino grosso, principalmente locali-
zada no hipogastrio e, as vezes no epigastrio ou na area
periumbilical. Nos pacientes com SCI a dor acorre em todas
as regides abdominais, semelhante & dor espontanea da
sindrome, acrescido do fato de que é comum o aparecimen-
to de dor extra-abdominal, que pode ser no ombro, nas cos-
tas e na coxa e,também, ser de ocorréncia simultinea. Na
realidade, o baixo limiar de sensibilidade para a percep¢io
de dor visceral, que caracteriza o paciente com SCI, faz
com que todo o trato gastrintestinal possa estar envolvido
com o fendmeno -ou seja, participar com qualquer um de
seus pontos com local de disparo para o aparecimento de
dor abdominal ou extra-abdominal.

O estudo de fisiopatologia da dor toracica nio cardiaca,
em que se observa a relagdo causa-efeito, permite a anota-
¢do de que os testes de contragdo esofagica, provocado
por diferentes agentes, sdo todos positivos na indugédo da
DTNC. Tanto a estimulag@o acida (teste de Bernstein)
como o estimulo farmacolégico por diferentes meios, tan-
to faz que seja por um inibi dor da colinesterase (edrofonio)
ou por um colinérgico (betanecol) ou por um derivado da
ergot (ergonovina) produzem dor toracica tipica, indepen-
dente de exercerem seu efeito inotrdpico positivo sobre a
musculatura esofagica por diferentes mecanismos®3>-3%,
Destaca-se, nesse caso, entio, o papel miogénico na etiologia
da dor. Os pacientes com DTNC sentem dor toracica quan-
do se faz a distensdo do es6fago com baldo 72 com volu-
mes bem menores que 0 necessario para provocar o mes-
mo sintoma nos pacientes controles. Esses trés mecanis-
mos -perfusdo acida, estimulo farmacolégico da contragéo
e estimulacdo manométrica -capazes de produzir dor
toracica de origem esofagica, sem que se possam detectar
anormalidades na atividade motora basal, refor¢am a hip6-
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tese de que haja, como fator etioldgico importante, muito
mais uma altera¢do nos mecanismos da sensibilidade visceral
do que qualquer outro tipo de distlirbio4. Esses fatos asso-
ciados as anotagdes acima, a respeito do padrdo de dor
provocada com baldo intra- c6lico nas pessoas com SCl e
o fato de que os pacientes normais ndo experimentam dor
extra-coOlica refor¢am mais ainda a idéia de um mecanismo
alterado de referéncia de dor visceral.

2B. Sindrome do célon irritavel e a dor de
localizac¢do nao visceral

Manifestagdes extra-viscerais, do tipo doloroso ou re-
feridos a problemas funcionais, isto €, os sintomas ndo
relacionados ao intestino grosso, séo comuns nos pacien-
tes com SCI.

Como ja foi mencionado, os pacientes com SCI quan-
do tem seu intestino grosso submetido a estimulagéo sen-
tem dor em diversas partes do tronco, diferente do que
ocorre com os pacientes normais®, flagrante evidéncia de
que a percepgdo da dor ndo visceral estd alterada nos paci-
entes com SCI. Além disso, hd uma grande variedade de
sintomas oriundos de outras partes que ndo do trato
gastrintestinal que so mais comuns nos pacientes com SCI.
Assim, o esvaziamento incompleto da bexiga urinaria,
nocturia, urgéncia miccional, sensagdo constante de cansa-
¢o, gosto ruim na boca e a dispareunia sio de incidéncia
relevante entre grupos de pacientes com SCI™. Esses paci-
entes fumam e bebem mais bebidas contendo cafeina do
que os controles, com os quais foram cotejados, acrescido
do fato de que 26% deles ficaram pelo menos uma semana
afastados do trabalho nos Gltimos 12 meses por causa de
seu estado molesto. Num grupo de 100 pacientes com SCI,
33% tinham histdria familiar da doenga.

A variedade de sintomas observados na SCI pode ser
indicativa de altera¢es mais difusas da musculatura lisa
do que ja tem sido, até ento, aprecidado’™.

Evidéncia objetiva desse fato pdde ser demonstrada em
estudos urodindmicos de pacientes com SCI. A disfun¢io
vesical foi significativamente maior nos pacientes com SCI
(50%) do que nos pacientes normais (13%). A instabilida-
de do misculo detrusor foi mais frequente entre os pacien-
tes com SCI e, entre esses, ela foi mais comum nas pesso-
as com habito intestinal caracterizado por alternincia de
constipagdo e diarréia 74. Esses dados confirmam a exis-
téncia de alteragdo da musculatura lisa e de sua inervagio
envolvendo 6rgéos diferentes dos que pertencem ao trato
gastrintestinal™,

Estudos feitos com 71 mulheres que se apresentaram
para consulta ao ginecologista, quando a dor pélvica foi o
motivo da entrevista, deram em resultados os seguintes
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dados: 37 pacientes (52%) tinham sintomas sugestivos de
SCI e, dentre essas, em apenas 3 (8% ) firmou-se um
diagnostico de doenga ginecoldgica, diferente dos 44% de
diagnostico de doenga ginecoldgica entre as pacientes sem
SCI (p=0,002). No final de 12 meses, 65% das pacientes
com SCI ainda apresentavam os mesmos sintomas contra
apenas 32% das mulheres sem sintomas da sindrome
(p=0,0I). As mulheres com SCI frequentemente procu-
ram o médico ginecologista por causa de dor, mas rara-
mente sdo portadoras de doenca ginecoldgica >, Os sinto-
mas de SCI sdo reconhecidamente comuns nos pacientes
com fibromialgia primaria, uma sindrome caracterizada por
dor musculo-esqueletica difusa, com enrijecimento ou can-
saco, insbnia, ansiedade, cefaléia € edema articular ou
periarticular™.

Esses dados todos, que retinem uma alta frequéncia de
sindromes dolorosas extraintestinais em pacientes com SCI
e aalta incidéncia de sintomas comuns a SCI em sindromes
somaticas cronicas dolorosas, sugerem que a hipersensibi-
lidade visceral e somatica podem ocorrer juntas*’”’,
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CONCLUSAO:

A despeito dos inimeros estudos, no contexto dos
distarbios intestinais funcionais, sobre a Sindrome do
Colon Irritavel e das diversas teorias em consideragdo
a sua fisiopatologia, nenhuma deles retine, ainda, da-
dos que sejam capazes de nos oferecer uma explica-
¢do consistente. Assim, a motilidade intestinal, a per-
cepedo central das atividades no interior do tubo di-
gestivo e a participacdo de outros fatores como os ali-
mentos’’8, o estresse’®, as disfun¢bes psicologi-
cas?!8!# ¢ as agressoes sexuais®®* podem ter impli-
cacdes na génese ou na sustentacdo da sindrome. No
entanto, a experiéncia clinica acumulada e os dados da
literatura nos levam a crer que sejam as alteragdes das
inervagdes extrinsecas do trato gastrintestinal, envol-
vendo seus componentes aferentes, os elementos que
desempenham os principais papéis na patogénese das
doengas intestinais funcionais, mormente na Sindrome
do Cblon Irritavel.
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