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APRESENTACAO

Gastroenterologia é uma ampla Especialidade que se ocupa em cuidar de
todo o sistema digestivo: boca, esofago, estdbmago, intestinos, pancreas e

tigado. No entanto, sabemos que vai muito além disso.

O funcionamento do nosso estomago e intestino, por exemplo, esta altamente

ligado aos niveis de estresse e ao estado de animo.

Por esta razdo, é preciso disseminar esse conhecimento desde a Graduagao.
Baseado nisto, este manual surge a partir do empenho e busca constante de conhe-
cimento dos nosso dicentes do curso de Medicina do Centro Universitario FAME-
TRO e da Liga Universitaria de Gastroenterologa Clinica e Cirurgica do Amazonas
-LUGECC.AM- a partir das atualizac¢des, especialmente voltadas para os critérios
de Roma IV.

Mas acima de tudo, nossa mensagem primordial vem de W. Osler:
“Escute o paciente e ele lhe dird o diagnostico”
Com carinho, Profa. Arlene dos Santos Pinto

arlene.pinto@fametro.edu.br
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( jondigéo que se desenvolve quando o refluxo do contetido procedente do
estdbmago provoca sintomas desagradaveis e/ ou complicagoes.

O diagnéstico é frequentemente baseado na presenca de sintomas tipicos (pi-
rose e regurgitacao) ou sintomas atipicos e extraesofagicos (dor toracica nao cardia-
ca, tosse, pigarro e disfonia).

Pode estar relacionada a alteracao do sono.

FATORES DE RISCO:

— Idade: aumenta com a idade;

— Sexo: aparentemente + prevalente em mulheres;
— Gestacdo: aumenta durante a gestagao;

— Obesidade: + frequente;

— Heérnia hiatal: relaciona-se ds formas mais graves;

— Fatores genéticos: estudos sugerem participacdo genética.

ETIOPATOGENIA, FISIOPATOLOGIA E APRESENTACAO

— FATORES PATOGENICOS:

* Episodios de refluxo gastroesofdgico: 1. Frequéncia. 2. Volume e exten-
sao do refluxato. 3. Esfincter inferior esofagico: aberturas transitorias; hi-
potensao.

* Reducdo na capacidade de depuracado esofégica.

o Agressividade do material refluido: 1. Acido. 2. Alcalis. 3. Pepsina. 4. Hi-
perosmolaridade.

* Reducao na resisténcia tecidual ao contetddo refluido.
* Natureza do refluxo: 1. Liquido. 2. Gasoso

— A lesdes caracteristicas da DRGE ocorrem quando a mucosa do 6rgdo é ex-
posta ao refluxo géstrico que contém agentes agressores como &cido, pepsina, sais
biliares e enzimas pancreaticas.

— REFLUXO FISIOLOGICO: em condi¢des normais, ocorrem episédios de re-
fluxo de curta duracdo e rapida depuracdo.

— FATOR PATOLOGICO que merece destaque: aberturas ou relaxamentos
transitérios do esfincter inferior do esofago. Estes, ocorrem independentemente da
degluticao.

— O refluxo gastroesofagico, aquele que ocorre no periodo pés-prandial, se

origina de um reservatorio gastrico de acido. Essa “bolsa acida” nao se mistura com

Heloisa Stragliotto Jambers
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a refeicao e pode ser detectada préximo a juncdo esofagogéstrica em torno de 20

min apds a refeigao.

— O RGE provoca diminuicao da resisténcia do epitélio mucoso esofdgico
com dilatagao do espago intercelular (uma das mudancas morfolégicas mais preco-
cemente observadas no epitélio, podendo ser o mecanismo gerador ou perpetuador
dos sintomas, mesmo em pacientes em tratamento com IBP - inibidores da bomba

de proétons) e presenca de erosdes (ou ndo).

CLASSIFICACAO

— DRGE- ndo erosiva:

* Forma mais frequente: sintomas associados a auséncia de erosdes ao
exame endoscépico.

* Pode ser diagnosticado clinicamente.
* Realizar teste terapéutico em pacientes com menos de 45 anos de idade.

— DRGE-erosiva: ® Apresentacgdo classica com sintomas associado a erosoes

no exame endoscépico, o qual ndo apresenta especificidade alta.

HELICOBACTER PYLORI

— Existem evidéncias que demonstram que a infeccao por H. pylori ndo tem
relacdo com a DRGE e que sua erradicagdo ndo agrava seus sintomas. Portanto, ndo

estd indicada a pesquisa do H. pylori ou sua erradicagao.

ESOFAGO DE BARRET

— E a substituicdo do epitélio escamoso estratificado do eséfago por epitélio
colunar contendo células intestinalizadas (metaplasia intestinal) em qualquer ex-

tensdo do 6rgao.
— Trata-se de uma condicdao adquirida que resulta do RGE cronico.

— Diagnostico = endoscopia e, confirmado pelo exame histologico de frag-
mentos de bidpsia (metaplasia intestinal incompleta com presenga de células calici-

formes).

— Condigao pré-maligna, maior fator de risco para o adenocarcinoma de eso-

fago distal. A exposicao dcida aumenta a probabilidade.

— Esofagite - metaplasia intestinal - displasia - neoplasia.

Capitulo 1 )
DOENCA DO REFLUXO GASTROESOFAGICO (DRGE)
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— O risco de malignidade PARECE estar relacionado com a extensao do epi-

télio metapldasico e € maior em pacientes com o es6fago de Barret longo (> 3 cm).

DIAGNOSTICO

— Anamnese: sintomas caracteristicos, definir intensidade, duracao e frequén-
cia, fator desencadeante e de alivio, padrao de evolucao e impacto na qualidade de
vida.

— O diagnéstico é CLINICO!

— SINTOMAS TIPICOS = » Pirose: ou azia, sensacio de queimacao restroes-
ternal que se irradia do epigastrico a base do pescoco, podendo atingir a garganta.
* Regurgitacdo: percepcao do fluxo do contetdo gastrico refluido para a boca ou

hipofaringe.
— Mesmo isolados, esses sintomas tem valor preditivo para o diagndstico.
— Quando ocorrem simultaneamente = 90% de ser DRGE.

— Apresentar sintomas tipicos 2 ou mais vezes/semana, por no minimo, 4-8

semanas.

— A pirose costuma acontecer 30-60 min ap0s as refeigdes, principalmente

quando volumosas e/ou ricas em gordura.

— Associados ao sintomas tipicos, pode ocorrer sialorreia (producdo excessiva

de saliva), eructagao (arroto), sensagao de opressao retroesternal.

— CondicOes que elevam a pressao intraabdominal podem exacerbar os sinto-

mas, particularmente a obesidade.

— SINTOMAS ATIPICOS = ¢ Dor toracica nao cardiaca. ®* Globus faringeo.
Asma. * Tosse cronica. ® Fibrose pulmonar idiopatica. ®* Apneia do sono. * Pneu-
monias de repeticdo. ¢ Otite média. ® Sinusite cronica. ®* Rouquidao. ¢ Pigarro. *

Desgaste no esmalte dentario

— SINAIS/SINTOMAS DE ALERTA = ¢ Anemia / hemorragia digestiva /
emagrecimento / disfagia e odinofagia / sangramento / vomitos. ® Sintomas com
grande intensidade, principalmente os que tém inicio recente em pacientes idosos

e/ou com histdria familiar de neopalsia.

Heloisa Stragliotto Jambers
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— TESTE DIAGNOSTICO TERAPEUTICO = ¢ Recomendacéo de grau A: IBP,
administrado em dose plena por 1 periodo de 4 semanas, para os pacientes com
menos de 45 anos e com manifestagdes tipicas. 1. Todo paciente com suspeita ou
diagnostico de DRGE realize a EDA (endoscopia digestiva alta) antes do inicio do

tratamento.

EDA (ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA):

Procedimento seguro e facilmente executado, amplamente disponivel e de
baixo custo, permite a visualizagao direta da mucosa e aumenta a acuracia diagnoés-
tica nos casos de DRGE erosiva, além de identificar complicagdes; realizar quando
nao apresentar resposta satisfatorria ao tratamento; paciente com histéria de DRGE
ha + de 5 anos e + de 2 dos seguintes fatores de risco apresentam risco elevado de
desenvolver esdfago de Barret, apresenta indicacao:

> [dade > 45 anos; > Sexo masculino; > Caucasianos; > Obesidade; > Hér-
nia de hiato; > Refluxo noturno; > Histéria familiar de neoplasia esofdgica ou Bar-

ret; > Historia de tabagismo.

* Anamnese + exame fisico em pacientes com menos de 45 anos sem sinais
de alerta e sintomas tipicos.

* Em caso de esofagite erosiva documentada na EDA, a gravidade deve
ser classificada.

CLASSIFICACAO DE LOS ANGELES =

a) Los Angeles A: 1 ou + rupturas na mucosa <= 5mm.

b) Los Angeles B: no minimo um ponto de ruptura > 5mm, mas ndo gran-
de o suficiente p/ abranger toda extensao entre 2 subsequentes dobras da
mucosa.

c) Los Angeles C: uma ruptura que abrange toda a extensao entre 2 dobras
subsequente da mucosa, no entanto, a lesao ndo afeta toda % da circunfe-
réncia da mucosa.

d) Los Angeles D: lesdo que abrange ao menos % da circunferéncia da mu-
cosa

— MANOMETRIA CONVENCIONAL E MANOMETRIA ESOFAGICA DE
ALTA RESOLUCAO =

¢ Utilizada em pacientes com suspeita de DRGE com quadro clinico atipi-
co e sem alteracdes na EDA.

* Avalia a peristalse esofagica e o tonus do EEI (esfincter esofagico infe-
rior).

* Importante p/ realizar diagnéstico diferencial.

* Indicado em ocasides especiais: 1. Antes do pHmétrico com o objetivo de

precisar o local do esfincter esofdgico inferior p/ a localizagdo do sensor
de pH. 2. No pré-op da DRGE p/ afastar acalasia e disttirbios de motili-

Capitulo 1 )
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dade esofagica (ex esclerose sistémica). 3. Investigacdo complementar de
disfagia, quando existe suspeita de alteragdes motoras de esofago (esdfago
em quebranozes) e espasmo esofagico difuso.

TRATAMENTO
— CLINICO: corregao de medidas comportamentais ou habitos de vida;
>TRATAMENTO FARMACOLOGICO:

DRGE com sintomas leves que ocorrem 2x ou menos/semana: * Anti-hista-
minico (ranitidina) em baixas doses associados ao uso de anti-acidos (carbonato de
cdlcio ou hidréxido de aluminio). ® Ranitidina 75 mg por 4 semanas associada a an-
ti-acidos. Em auséncia de melhora, aumentar a dose p/ 75 mg 2x/dia. Se continuar
sem melhoras, iniciar IBP (maior eficacia terapéutica). ®* Omeprazol/lanzoprazol/
pantoprazol 20- 40mg/dia por 4-8 sem.

DRGE com sintomas persistentes ou associada a esofagite erosiva:

* IBP por 8 semanas, reduzindo apés. Se continuar sem sintoma. Substitui
por antihistaminico (bloqueador de H2) e caso continue sem sintomas,
pode retirar a farmacoterapia.

e EXCECAO: manter medicacio sem sintomas no caso de esofagite erosi-
va grave (classe C e D de Los Angeles) ou es6fago de Barret; manutencao a
cada 6- 12 meses avaliando através de EDA.

DRGE refrataria ao TTO com IBP:

* O TTO deve ser guiado pela presenca ou ndo de refluxo acido, podendo
adicionar o alginato de sédio.

* Inibidor do receptor de H2 + IBP (com ou ndo alginato de s6dio).

— CIRURGICO:

Indicacdes = ¢ Esofagites recidivantes ap6s TTO bem conduzido, de no mini-
mo 6 meses; ® Pacientes que apresentam complicacdes da DRGE, inclusive extrae-
sofagicas; * IBP por longos anos; ® Hérnias de grande volume em pacientes com
risco de volvo ou perfuracao; ¢ Baixa idade.

Funfoplicatura parcial ou total ou de Nissen por via laparoscépica: o esdfago
distal é envolvido pelo fundo do estdmago em 360° e 270°, respectivamente. Asso-
ciase a elas o fechamento do hiato esofagico, fazendo-o retornar ao seu diametro
normal.

REFERENCIAS

Centro universitario Fametro. ORCID. lolostragliotto@gmail.com.
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DEFINICAO

De acordo com o Consenso de Roma 1V, dispepsia funcional é definida
como a presenga de sinais e sintomas dispépticos cronicos na auséncia de
doenca estrutural ou metabdlica.

Os critérios diagndsticos de acordo com o Roma IV sao:

-presenca de pelo menos 1 dos seguintes:

1 Plenitude p6s prandial, pelo menos 3 dias por semana;
2 Saciedade precoce, pelo menos 3 dias por semana;

3 Dor epigastrica, pelo menos 1 dia por semana;

4 Queimacdo epigéstrica, pelo menos 1 dia por semana.

- Sem a presenca de doenca de base

- Os critérios devem estar presentes por, pelo menos, 3 meses e com inicio dos

sintomas em pelo menos 6 meses antes do diagndstico.

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da dispepsia funcional é multifatorial. Sabe-se que a infecgao
por Helicobacter pylori, juntamente com a secre¢dao do 4cido cloridrico e enzimas di-
gestivas, exercem um grande papel na patologia da doenga. Alguns estudos propode
também a responsabilidade ao sistema imune, com ativacdo das células T, eosino-
filia e mastdcito principalmente apds infecgdes gastrointestinais. Outro fator muito
estudado é o psicossocial, ja que estudos revelam alta incidéncia de disttrbios psi-
colégicos e psiquiatricos tais como: neurose, transtorno de ansiedade, alteracdes de
humor, depressdo e estresse. “ Alteragdes de motilidade gastrica e duodenal e ativi-
dade mioelétrica géstrica prejudicada sao encontrados em 70% a 80% dos pacientes
com dispepsia funcional” de acordo com Sha (2009, p.716-722), ou seja, o achado
mais comum é a hipersensibilidade visceral. As relacdes dos fatores genéticos tém
sido estudadas também.

SINAIS E SINTOMAS

Os sintomas da dispepsia sao: epigastralgia, desconforto epigéstrico, nduseas,
vOmitos, saciedade precoce, plenitude pés-prandial, distensdo abdominal e eructa-

¢Oes. Tais sintomas podem ser agrupados em padrdes clinicos de dispepsia.

Beatriz Siqueira Lobato, Agatha Beatriz Passos Fogaca, Fernanda Araiijo Ribeiro
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DISPEPSIA FUNCIONAL

Disttarbio funcional no qual o paciente apresenta sintomatologia sugestiva,
entretanto, no processo de investigacdo,tanto os exames de imagem como laborato-

riais sdo normais.

Faz-se necessério, para o diagnostico, avaliar os Critérios de Roma 1V, tais
como, sintomas recorrentes presentes nos tltimos 3 meses e iniciados ha pelo me-
nos 6 meses, associados a um ou mais dos seguintes sintomas: empachamento pds-

-prandial, saciedade precoce, dor epigastrica e pirose epigastrica.

Apresentando como critérios adicionais: Afastamento de causas organicas que
justifiquem os sintomas, presenca de empachamento pés-prandial e saciedade pre-
coce por pelo menos 3 vezes por semana, o que classificaria como Sindrome do des-
conforto pés-prandial e presenca de Dor epigdstrica e pirose epigdstrica 1 vez por

semana, dessa forma classificando como Sindrome da dor epigéstrica.

O preenchimento dos Critérios de Roma IV permite classificar a Dispepsia
funcional em Sindromes, o que facilita a escolha terapéutica para o paciente, como
serd visto mais adiante.

SINDROME DO DESCONFORTO POS-PRANDIAL

Deve incluir um ou ambos dos seguintes sintomas, pelo menos, 3 vezes por
semana: plenitude pés-prandial, ocorrendo depois de refeicdes habituais e/ ou sa-
ciedade precoce, que impede o término da refeicao habitual. Estando os sintomas
presentes por pelo menos 3 meses, com inicio dos sintomas ha pelo menos 6 meses
do diagnostico. Ndusea pés-prandial, eructagdes excessivas e estufamento do abdo-
me superior podem estar presentes.

SINDROME DA DOR EPIGASTRICA

Deve incluir pelo menos um dos seguintes sintomas pelo menos uma vez por
semana: dor e/ou queimagao localizados no epigastrio, de moderada gravidade,
sendo esta intermitente, ndo deve ser generalizada nem irradiada para outras re-
gides do abdome ou do térax, auséncia de alivio pela evacuagao ou eliminagao de
gases, sem preencher critérios para doencas da vesicula ou do esfincter de Oddi.
Sintomas devem estar presentes por pelo menos 3 meses, com inicio ha pelo menos
6 meses do diagnostico. Pode estar presente a sindrome do desconforto pés-pran-
dial associada.
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EXAMES COMPLEMENTARES

Para doencas gastricas, existem diversos exames complementares disponiveis.
No entanto, faz-se necessario compreender a necessidade e relevancia para que os
mesmos sejam solicitados, evitando dessa forma aumento de custos, desconforto,
ansiedade e complicacdes para o paciente. A abordagem e a extensao da avaliagao
diagnostica de um paciente com dispepsia sao baseadas na apresentagao clinica, na
idade do paciente e na presenga de sinais de alarme.

Sinais de Alarme:

* Perda de peso nao intencional;

* Disfagia;

* Odinofagia;

* Anemia por deficiéncia de ferro inexplicavel;
* Vomito persistente;

* Massa palpével ou linfadenopatia;

* Historia familiar de cancer gastrointestinal superior.

TESTES LABORATORIAIS

Hemograma, anélise bioquimica, testes de fungao hepética, lipase sérica e ami-
lase, devem ser indicados para identificar pacientes com sinais de alarme e doencas
metabdlicas associadas que possam causar Dispepsia, por exemplo, hipercalcemia,
diabetes.

EXAMES DE IMAGEM
ULTRASSONOGRAFIA DE ABDOMEN

A Ultrassonografia (USG) de abdome pode ser solicitada para investigagao
em pacientes que apresentem Ictericia (sinal sugestivo de acometimento das vias

biliares) ou em quadros de dor abdominal atipica.

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA

O limite de idade para a avaliacdo endoscopica é controverso e recebe apoio
de evidéncias limitadas. As Diretrizes preconizam que a idade ideal varia entre os
paises, de acordo com a idade de prevaléncia de Cancer Géstrico.

De acordo com o VI Consenso Brasileiro, todo paciente acima de 40 anos ja
possui indicagdo para a realizacdo de Endoscopia digestiva alta (EDA). Enquanto,

as Diretrizes da American Gastroenterological Association sugerem que possa ser
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razoavel, em paises ricos em recursos, considerar a idade de 60 ou 65 anos como
idade limite, ja para as populagdes com alta incidéncia de cancer gastrico em indivi-

duos jovens, um limite de 45 a 50 anos.

A EDA possui o objetivo de definir se o paciente apresenta doenga orgéanica ou
ndo e é o exame complementar de escolha em pacientes com sintomas refratérios,
hemorragia digestiva e presenca de sinais de alarme, nos quais deve ser realizada

precocemente. Pode-se associar também

AVALIACAO ADICIONAL

Grande parte dos pacientes com endoscopia digestiva alta e exames laborato-
riais de rotina normais apresenta dispepsia funcional. Contudo, os mesmos necessi-

tam de avaliacdo adicional baseada na sua sintomatologia.

INVESTIGACAO PARA H. PYLORI

Além de em quadros de dispepsia, a investigacdo para a presencga da H. Pylori
deve ser realizada em pacientes com lesdes pré-neoplasicas, linfoma malt, cancer
gastrico, histérico familiar de cancer gastrico em parentes de primeiro grau, parpu-

ra trombocitopénica imune, ferropenia inexplicada e deficiéncia de vitamina B12.

Os métodos de diagnostico da infeccdo da mucosa gastrica pela bactéria Heli-
cobacter Pylori podem ser classificados como invasivos ( que requerem biépsia du-
rante o exame endoscépico) e ndo invasivos( testes sorolégicos, testes respiratérios
e pesquisa de antigeno fecal), sendo este ultimo solicitado para pacientes que nao
tem indicagao para EDA.

TESTES NAO INVASIVOS
Teste Respiratério da Ureia (TRU)

O Teste respiratério com ureia contendo carbono marcado é considerado “pa-
drdo-ouro” para diagnostico e controle da erradicagao da H. pylori, apresentando
sensibilidade e especificidade de aproximadamente 96%.

O paciente ingere uma solucdo de ureia marcada com isétopos de carbono
( C13 e C14). Sob acao da urease da H. pylori, a ureia é convertida em amonia e
bicarbonato, o qual é convertido em CO2 (com o C marcado), sendo este ultimo
prontamente absorvido para a circulagao e eliminado na exalagdo. O paciente entdao
expira num recipiente onde a presencga do carbono marcado pode ser detectada por
cintilagdo ou espectrografia.
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Importante ressaltar que o Teste respiratério com C14, por ser radioativo, é
contraindicado em criangas e mulheres gravidas. Enquanto, o C13 é o mais utilizado
em adultos e criangas acima de 6 anos, na rotina clinica, por ndo ter contraindica-

coes.
Teste Sorologico

ELISA é a técnica mais utilizada para pesquisa de anticorpos anti-H. pylori de-
vido ao seu baixo custo. Contudo, apresenta sensibilidade e especificidade variaveis
e relativamente baixas quando comparados com outros métodos. Ndo distingue a
infecgdo ativa de exposi¢ao, uma vez que mesmo ap6s a erradicacao da bactéria, os
anticorpos permanecem presentes por meses a anos. Sendo assim, ndo é mais um

método indicado de rotina para o diagnoéstico de infeccdo ativa.

Testes de antigenos fecais ( HpSA)

Detectam a presenca de antigenos da H. Pylori nas fezes. E um teste ttil no
controle da erradicacdo da H. pylori, apresentando sensibilidade (94,7%) e especifi-
cidade (97,5%)Para evitar alteracdes na sensibilidade do teste, assim como no Teste
Respiratorio de Ureia com Carbono marcado, deve-se suspender o uso de medigdes
como: Inibidores da Bomba de Prétons (2 semanas antes), Inibidores dos receptores

H2 (1 dia antes) e qualquer antibi6tico(4 semanas antes).

TESTES INVASIVOS

Varios trabalhos demonstraram que a presenca de exame endoscépico sem
alteracdes macroscopicas, ndo descarta a possibilidade de infeccao por H. Pylori,

sendo necessdria a realizacdo de biépsia da mucosa.

Teste da urease

As amostras de bidpsia da mucosa sdo colocadas num meio contendo ureia e
um marcador de pH, por conta da grande produgao de urease pela H. pylori, a ureia
é convertida e CO2 e amonia, aumentando o pH e mudando a cor da solucdo de

amarela para avermelhada.

Devido a eficiéncia, facilidade, rapidez e baixo custo, é o método de escolha na

avaliacdo inicial dos pacientes que foram submetidos a endoscopia digestiva alta.

A sensibilidade e especificidade do UBT sdo de aproximadamente 88 a 95 por
cento e 95 a 100 por cento, respectivamente. Portanto, resultados falso-positivos sao

incomuns.
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Em pacientes com dispepsia funcional, a sensibilidade do teste varia de 90-
98% e a especificidade de 98-100%. Importante salientar que em casos de hemorra-

gia digestiva alta, a presenca de sangue diminui a sensibilidade do teste.
Histopatologia

As biopsias gastricas para histologia devem ser retiradas do antro e corpo do
estdbmago e podem diagnosticar ndo s6 infecgdes por H. pylori, como também le-
sOes associadas (por exemplo, metaplasia intestinal, gastrite atréfica). A precisdo do
diagnostico histolégico da infeccdo pela bactéria pode ser melhorado com o uso de
coloracdes especiais como Giemsa ou colora¢des imunolégicas especificas.

Para o diagnostico de infeccdo por H. pylori, a histologia apresenta especifici-
dade de 98% e sensibilidade de 95%, esta a tiltima encontra-se diminuida em caso

de pacientes com sangramento por tlcera péptica aguda e em terapia com IBP.

Cultura

E um método demorado, caro e embora a cultura bacteriana possua alta espe-
cificidade, tem baixa sensibilidade, pois a H. pylori é dificil de cultivar. Métodos de
cultura microcapilar e meios de transporte melhorados podem melhorar a sensibi-
lidade.

TRATAMENTO

A dispepsia funcional ainda é de desafiador manejo para a gastroenterologia.
O tratamento visa aliviar os sintomas e melhorar a qualidade de vida. Para isso é
imprescindivel a boa relagdo médico-paciente e o esclarecimento sobre essa desor-

dem funcional, que ndo oferece obrigatoriamente risco de morte.

Medidas gerais

O tratamento nao farmacolégico envolve a pratica de atividade fisica regular
e alimentacdo adequada. Apesar de nao existir dieta especifica, deve-se investigar
alimentos que agravem o quadro e assim, evita-los, como nas intolerancias alimen-
tares especificas. Essas mudancas trazem grandes beneficios na sintomatologia da
doenca. Além disso, a reducdo do consumo de alimentos gordurosos tende a me-
lhorar o empachamento pés-prandial e o fracionamento das refei¢des alivia a sacie-
dade precoce. Descartar causas psicologicas como ansiedade, depressdo e estresse

também é necessario. Bem como, o tratamento psicoterapico tem se mostrado eficaz.
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Tratamento medicamentoso

O tratamento farmacolégico sera balizado pela natureza e a intensidade dos
sintomas, do grau de comprometimento funcional e dos fatores psicossociais rela-

cionados. O objetivo é aliviar os sintomas predominantes.

Dentre os medicamentos utilizados, tem-se: antissecretores, procinéticos, an-
tibiéticos para erradicagdo do H. pylori e antidepressivos. Antissecretores: langa-se
mao dos bloqueadores de H2 (BH2) e inibidores da bomba de prétons (IBP), podem
ser prescritos como medicamentos de primeira linha para pacientes com DF do tipo
sindrome da dor epigastrica. Usados na dose padrao, uma vez ao dia. A resposta
terapéutica ndo é dose-dependente. Procinéticos: sao indicados para pacientes por-
tadores da sindrome do desconforto pés-prandial. Capazes de melhorar a motilida-
de gastroduodenal ao aumentar o tonus géstrico, a motilidade antral e coordenagao
antroduodenal. Agonistas da 5-hidroxitriptamina: (sumatriptano e buspirona) sao
capazes de relaxar o fundo gastrico aliviando o sintoma de saciedade precoce. A
erradicacao do H. pylori resulta em ganho terapéutico. Sendo assim, é recomendada
a pesquisa e tratamento com antibitticos para erradicacdo. Além de reduzir o risco
de evolugao para tlcera péptica ou ainda neoplasia géstrica. O esquema terapéuti-
co consiste em: IBP na dose padrao, claritromicina (500mg) e amoxicilina (1g) duas

vezes ao dia por 07 dias.

Para os pacientes que ndo respondem ao tratamento cléssico, pode-se lancar
mao dos antidepressivos triciclicos ou inibidores de captacdo de serotonina. Apre-
sentam acdo analgésica central, sendo capazes de bloquear a transmissao da dor
do trato gastrointestinal para o cérebro. O tratamento minimo deve durar por 3 a 6

meses, iniciando com doses baixas caso a resposta clinica seja satisfatoria.

Terapias complementares ou alternativas como: ervas chinesas, japonesas e
indianas, acupuntura, hipnose psicoterapia e terapia cognitiva comportamental e
proioticos, mostram bons resultados nos pacientes nao respondentes ao tratamento

farmacologico, porém os estudos sdo controversos.
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INTRODUCAO

s disttrbios motores do esdfago podem ser de etiologia idiopatica, quan-

do a alteracdo motora ndo ocorre em consequéncia de outra doenga, ou
secunddria, quando decorre do acometimento do esofago por patologias sistémicas,
como doengas reumaticas, endocrinoldgicas, inflamatoérias, infectoparasitarias ou
neoplasicas. Os principais distarbios motores primarios sdo: acalasia, espasmo difu-
so do esofago, esdfago em quebra-nozes, esfincter inferior do eséfago hipertensivo,
motilidade esofagiana ineficaz e esfincter inferior do es6fago hipotensivo (CAMA-
CHO-LOBATO, 2011).

CONCEITOS ANATOMICOS

O esdfago é um tubo muscular de aproximadamente 25 centimetros e nor-
malmente apresenta trés constricdes que o dividem nas porcdes cervical, tordcica
e abdominal. A primeira e tltima constricdes coincidem com o esfincter esofagia-
no superior (ESE) e inferior (EIE), respectivamente. Sua musculatura é composta
por laminas musculares circulares internas e longitudinais externas. O segmento
proximal é composto por musculatura estriada voluntaria, o segmento inferior por
musculatura lisa e o segmento medial por musculatura por ambas. Os esfincteres
esofagianos, da mesma forma que a porcdo medial, sio compostos por musculatura
lisa e estriada (MOORE; DALEY, 2014).

O esodfago possui inervagdo intrinseca e extrinseca, sendo a intrinseca compos-
ta pelos plexos submucoso (Meissner) e mioentérico (Auerbach) e a extrinseca pelos
nucleos ambiguo e motor distal do nervo vago. O centro de degluticdo, no tronco
cerebral, controla a motilidade esofagica e é estimulado pelas vias aferentes dos pa-
res de nervos cranianos V, VII, IX e X, envolvidos no inicio da degluticao. Alteracdes
motoras primarias do esdéfago acometem a porcdo esofagiana distal e sdo causadas
por lesdo muscular ou alteragdes na inervagao intrinseca e extrinseca do esoéfago
(PARK; CONKLIN, 1999).

FISIOPATOLOGIA E ETIOPATOGENIA

Disttirbios motores ocorrem por aumento ou reducdo da atividade motora,
mediados por uma inervagao deficiente ou por altera¢cdes da camada muscular (MI-
TTAL; BHALLA, 2004).
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Altera¢oes da camada muscular:

Aumento da espessura/da area de seccdo transversal: comumente en-
contrado em pacientes com acalasia, espasmo difuso do esofago e eso-
fago em quebra-nozes.

Contracdes musculares sustentadas sem alteracao da pressao lumi-
nal: presente no distarbio de espasmo difuso do esofago.

Assincronia entre as camadas musculares circular e longitudinal: pre-
sente no esdfago em quebra-nozes.

Alteragdes da inervacao esofagiana:

Desregulacao da inervagao excitatéria: quando ha aumento da ativi-
dade excitatoria, o esdfago torna-se hipercontratil. Porém, quando ha
diminuicdo da atividade excitatdria, a musculatura esofagiana apresen-
ta hipocontratilidade, tornando-se flacida. Estas alteracdes podem estar
acompanhadas ou nao de reducdo do tonus basal.

Desregulacao da inervacao inibitéria: a diminuicao da inervagao ini-
bitdria leva a perda da persistalse, com ou sem incapacidade de rela-
xamento do EIE. No entanto, o aumento da atividade inibitéria leva ao
relaxamento transitério espontaneo do EIE.

A etiologia dos distarbios motores primarios do eso6fago é desconhecida. Tal-

vez a agressao inicial a mucosa, na acaldsia, seja decorrente de um quadro infeccio-

so ou motivada por um fator ambiental que, em populacdes susceptiveis, desenca-

dearia destruigdo do plexo mioentérico por desregulagdo da resposta imunoldgica a
agressao (CAMACHO-LOBATO, 2011).

Quadro 1: possivel mecanismo de agressdo a mucosa esofagiana.

Dano aos neurdnios entéricos (em populagao susceptivel ou com

Destruicao do plexo mioentérico na porgao distal do corpo e do

Infeccao ou fator ambiental

J«

Processo inflamatorio

L

Resposta autoimune desregulada

L

predisposicao genética)

esfincter inferior do esd6fago

APRESENTACAO CLINICA

O quadro clinico do paciente com anormalidades da motilidade esofagiana é

variavel e os sintomas isolados ndo sao capazes de predizer qual tipo de distarbio
esta presente (CAMACHO-LOBATO, 2011).
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Os disttrbios de motilidade do es6fago podem apresentar-se como uma sen-
sacdo de “bola” na garganta, que pode ser mais perceptivel a degluticao, acompa-
nhada de disfagia, dor retroesternal, regurgitacdo e pirose (MARTINEZ et al., 2015;
DOMINGUES; LEMME, 2001).

Tabela 1: apresentacao clinica do paciente com distirbios motores do eséfago

Principais sintomas

Dor torécica (ndo cardiaca)

Disfagia

Pirose ou regurgitacao

Sensagao de globus

Odinofagia

Tosse

Ansiedade e depressao

Perda de peso

A disfagia é um dos sintomas mais frequentes e deve ser avaliada cuidadosa-
mente. Possui diferentes formas de apresentacdo, que podem variar de acordo com
a gravidade e frequéncia do sintoma. Pode ser classificada como de transferéncia
(orofaringea), em que o paciente relata dificuldade na transferéncia do bolo alimen-
tar da boca para a faringe, ou de transporte (esofagiana), quando a dificuldade re-
side na passagem do bolo alimentar pelo esofago (DOMINGUES; LEMME, 2001).
Também pode ser caracterizada em relagdo a(os):

* Fatores desencadeantes: ingesta de liquidos, alimentos sélidos ou pas-
tosos.

* Duracao: intermitente ou persistente.

DIAGNOSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES

A manometria é considerada exame padrado outro para o diagnéstico dos dis-
tarbios motores do es6fago. Permite identificar a presenca de aperistalse e a au-
séncia de relaxamento ou relaxamento incompleto do EEI, como ocorre na acalasia
(MARTINEZ et al., 2015). A caracterizacdo da disfagia referida pelo paciente au-
xilia no diagnoéstico presuntivo do disttrbio motor, mas o diagndstico definitivo,
que dita qual sera a conduta terapéutica, é obtido através da manometria (DOMIN-
GUES; LEMME, 2001).
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Outros exames, como a radiografia de térax e a endoscopia digestiva alta, ndo
sdo tao sensiveis quanto a manometria, mas sao utilizados para afastar diagnésticos
diferenciais (BOECKXSTAENS; ZANINOTTO; RICHTER, 2013).

A radiografia, embora nao seja tdo sensivel quanto a manometria, pode identi-
ticar anormalidades estruturais, estimar o didmetro do eso6fago e avaliar a presenca
diverticulo epifrénico (TRIADAFILOPOULOS et al., 2012). Embora geralmente nao
estejam presentes no inicio da evolucdo da doenca, os achados radiogréficos de di-
latacdo esofagica e formacao de nivel hidroaéreo por retardo do esvaziamento do
esofago, acompanhados por afilamentro simétrico e gradual da juncdo esofagogas-
trica com aspecto de “bico de passarinho” ou “ponta de lapis”, sdo caracteristicos de
acaldsia (BOECKXSTAENS; ZANINOTTO; RICHTER, 2013). J4 no espasmo difuso
do esdfago, pode-se observar aspecto em pedras de rosario ou em espiral, ou inter-
rupgdes completas da coluna baritada e diverticulos epifrénicos (CAMACHO-LO-
BATO, 2011).

Em casos mais avangados, a endoscopia digestiva alta pode revelar esdfago
dilatado, com retencao de resto alimentar e aumento da resisténcia da juncdo gas-
troesofagica (BOECKXSTAENS; ZANINOTTO; RICHTER, 2013).

Tabela 2: critérios monomeétricos para o diagnoéstico dos principais disttirbios motores do eséfago.
Adaptada de Camacho-Lobato (2011).

Distarbio Achados manométricos

Aperistalse, que pode estar acompanhada de:
Acaldsia | Relaxamento incompleto do EIE; pressao de repouso elevada do EIE;
pressdo intraesofagiana positiva; contracdes repetitivas e contracoes

com amplitude superiores a 37 mmHg (acalasia vigorosa).

Contragdes simultaneas com amplitude > 30 mmHg e peristalse
EDE normal intermitente, que podem estar acompanhadas de:

Contragdes repetitivas; contragdes prolongadas (> 6 segundos);
contragdes espontaneas frequentes; relaxamento incompleto do EIE;

contragdes de alta amplitude.

Ondas peristalticas de alta amplitude (= 180 mmHg), que pode estar
Esofago em | acompanhada de:

quebra- Ondas de duracdo prolongada (= 6 segundos); hipertensao do EIE;

nozes relaxamento incompleto do EIE.
EIE Aumento do tonus basal do EIE (> 45 mmHg), que pode estar
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hipertensivo | acompanhado de:

Relaxamento incompleto do EIE.

MEI Em > 50% das degluti¢des de dgua: ondas de contracdo < 30 mmHg
(peristalticas ou simultaneas) OU ondas de contracdo nao
transmitidas.

EIE Tonus basal do EIE <10 mmHg,.

hipotensivo

EIE: esfincter inferior do esofago; EDE: espasmo difuso do es6fago; MEIL: motilidade esofagiana
ineficaz.

CLASSIFICACAO

Ap6s investigacdo clinica, na auséncia de causa 6bvia, as desordens moto-
ras sao classificadas através dos achados manométricos (MARTINEZ et al., 2015).
Atualmente, a classificacdo mais aceita é a de Spechger e Castell, que se baseia nas
anormalidades peristalticas e do EIE a manometria convencional. Desta forma,
os distarbios motores sdo classificados quanto aos achados monométricos (SPE-
CHLER; CASTELL, 2001).

Tabela 3: classificacao de Spechcer e Castell. Adaptada de Martinez (2015).

Achados monométricos Disttirbios motores relacionados

Inadequagao do relaxamento do EIE Acalasia e desordens motoras atipicas de

relaxamento do EIE

Contracao descoordenada Espasmo difuso do esofago

Hipercontragao Esdofago em quebra-nozes e EIE
hipertensivo

Hipocontragao Motilidade esofagiana ineficaz

Alteracoes na motilidade do EIE e da peristalse esofdgica também ocorrem na
doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE) e ainda nao se sabe se essas alteragdes
sdo idiopaticas ou secundérias a DRGE. Agressao a musculatura do EIE e ao esofa-
go pelo refluxo de acido gastrico pode resultar em hipotensao de EIE e diminuigao
da amplitude dos movimentos peristalticos do esofago (MITTAL; BHALLA, 2004).
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Os parametros identificados por Spechger e Castell como referéncia de nor-
malidade, utilizados para a identificacdo de alteracdes monométricas patologicas,
conforme adaptados por (MITTAL; BHALLA, 2004), sdo:

* Pressado basal do EIE: 10 - 45 mmHg.

* Relaxamento do EIE a degluticao: completo - diferenca maior de 8
mmHg em comparacado a pressao gastrica.

* Progressao de onda: 2 - 8 cm/s de progressdo da peristalse desde o
ESE até o EIE.

* Amplitude de onda distal: 30 - 180 mmHg (média de 10 degluticdes
em 2 avaliag¢Oes, posicionadas a 3 e 8 centimetros acima do EIE).

Com o avango tecnolégico, o desenvolvimento da manometria de alta reso-
lugdo permitiu a criagdo de uma nova classificagdo, a Classificagdo de Chicago.
Esta abordagem alternativa permite a distingao entre os diferentes tipos de disttr-
bios motores e seus respectivos subtipos, de acordo com os achados na manome-
tria de alta resolucao (KAHRILAS et al., 2015; HERBELLA; ARMIJO; PATTI, 2016;
BOWERS, 2015). Porém, por ser um exame de custo elevado, a manometria tradicio-

nal continua sendo mais acessivel e, por isso, mais utilizada.

Tabela 4: classificagao de Chicago atualizada e simplificada. Adaptada de Kahrilas et al. (2015).

Classificacao Subtipos

Acalasia e obstru¢des da | Tipo 1: acalasia classica (aperistalse)
juncao esofagogastrica Tipo 2: acaldsia com pressurizacdo esofagiana
Tipo 3: acalasia espastica

Obstrugao da juncdo esofagogastrica

Distuarbios peristalticas | Auséncia de contratilidade
maiores Espasmo esofagico distal
Hipercontratilidade esofdgica ou esofago em

quebra-nozes

Distarbios peristalticos | Motilidade esofagica ineficaz
menores Peristalse fragmentada
TRATAMENTO

O tratamento baseia-se no alivio dos sintomas, uma vez que a fisiopatologia
dos disttrbios motores primarios do esdfago ainda é desconhecida. Incluiu medi-
das clinicas, farmacolégicas e cirtrgicas (BOWERS, 2015; MITTAL; BHALLA, 2004).
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A conduta é individualizada e deve ser definida levando em consideracao as carac-
teristicas clinicas do paciente.

Opc¢odes de tratamento farmacoldgico de acordo com a sintomatologia:

* Dor e desconforto retroesternal:

Nitratos

Inibidores da fosfodiesterase 5

Relaxantes musculares

Antidepressivos (imipramina ou trazodona)

* Pirose e regurgitamento:

Inibidores da bomba de prétons

* Opcoes de tratamento endoscopico:

* Injecao de toxina botulinica no EIE
* Injecdo de toxina botulinica no corpo do esofago
* Dilatacao pneumadtica com balao

Opc¢odes de tratamento cirargico:

* Miotomia
* Esofagectomia

Na acalasia, o tratamento consiste na reducdo da resisténcia causada por dis-
funcao do EIE, que pode ser obtida por: injecdo de toxina botulinica, dilatacdo pneu-
maética ou miotomia de Heller (MITTAL; BAHLLA, 2004).
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Helicobacter pylori (H. pylori) é uma bacteria Gram-negativa espiralada
que coloniza a mucosa gastrica dos seres humanos, desencadeando um
processo inflamatério agudo (gastrite aguda) e, posteriormente, inflamacao cronica,

caracterizada como gastrite cronica.

E uma das infec¢des mais comuns no ser humano em todo o planeta, com pre-
valéncia estimada em 50% da populagdo mundial.

No Brasil, os fatores de risco para adquirir a infecdo por HP sao condicdes de

vida inadequadas, status sanitério e socio-econémico baixos.

Principais vias de transmissdo :oral-oral e fecal-oral

FATORES DE RISCO

—Idade: nos cinco primeiros anos , estabelece o periodo de idade de maior

aquisicao .
—Elevada aglomeracdo de pessoas no domicilio;
—Ambientes insalubres;
—Precariedade das condicoes habitacionais e peridomicilares;
—Auséncia de instala¢des sanitarias basicas
—Praticas higiénicas inapropriadas;
—Baixo nivel de escolaridade dos pais.

—Fatores ambientais : consumo de alcool, fumo, exposi¢cao ocupacional e die-
ta.

QUADRO CLINICO

— A maioria dos individuos é assintomatica .

—Dos que apresentam , terdo sintomas caracteristicos de gastrite (ex: dor, pi-

rose e estufamento).

—Ulceras causadas pela infeccdo por H. Pylori provocam sintomas como nat-
seas , vOmitos e fezes escuras .
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DOENCAS ASSOCIADAS

—Além do seu reconhecido papel como o fator etiolégico mais importante
para gastrite cronica, ulcera gastroduodenal e adenocarcinoma do estomago, o H.

pylori tambem e responsavel por um tipo especial de linfoma, o “Mucosa Associated
Lymphoid Tissue tumor” (MALT)

Tabela 51.1 - Principails manifestagbes extra-
digestivas relacionadas com o H. pylori

Hematolégico  Anemia ferropriva Consistente

PTI Consistente
Deficiéncia de Consistente
vitamina B,
Cardiopulmonar Doenga coronariana  Discutivel
Asma Consistente®
Metabélico sindrome metabdlica Discutivel

Diabete melito tipo 2 Discutivel
Dermatolégico  Urticaria cronica Consistente

Rosacea Discutivel
Meurolégico AVC Discutivel
Parkinson Discutivel
Alzheimer Discutivel
Enxaqueca Discutivel
Outro Fibromialgia Discutivel
* Estudos sugerem efeito protetor da infecg@o pefo H. pylori,

CANCER GASTRICO

—O cancer gastrico tem uma incidéncia intermedidria no Brasil.
—E uma das cinco principais causas de mortalidade por cancer no pais.

—Estudos tem confirmado o papel do H. Pylori como fator de risco para Can-
cer Gastrico .

— A erradicacdo do H. Pylori associa-se com um descréscimo nas taxas de

cancer gastrico.

DIAGNOSTICO

—Meétodos diagnoésticos podem ser divididos em invasivos e ndo invasivos .

Testes ndo invasivos

Capitulo 4
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—Testes sorolégico : Pesquisa de anticorpos anti-H. pylori no soro pode ser
usada como o teste inicial para diagnosticar a infeccdo. Principalemente na presen-
ca de de sangramento gastrointestinal, gastrite atréfica, Linfoma MALT ou cancer

gastrico.

—Testes respiratodrios : O teste respiratério com ureia contendo carbono mar-
cado(13C) é considerado “padrao-ouro” para diagnéstico. Tem disponibilidade li-
mitada no Brasil .

—Testes de Antigeno-Fecais(HpSA):Esses testes detectam a presenca de anti-
genos do H. pylori nas fezes. Usando anticorpos monoclonais é uma boa alternativa,
porém também tem disponibilidade limitada.

Testes invasivos:

—Exame histolégico : Permite a identificacdo da bactéria e, também, avaliar o
tipo e a intensidade da inflamacao da mucosa gastrica, a presenca ou ndo de atrofia,
metaplasia ou displasia. E recomendado em pacientes com sangramento digestivo
alto .Para exame histolégico, coleta de dois fragmentos do antro e dois do corpo é

recomendada porque isto permite a analise morfolégica da mucosa.

—Teste da urease (TRU): Teste rapido , de baixo custo e é uma boa alternativa
diagnostica. Recomenda-se coleta de um fragmento do antro e um do corpo. O TRU
sozinho ndo é recomendado para controle da terapia de erradicagao .

TRATAMENTO

—A duracdo da terapia de erradicacao do HP deve ser de 14 dias, especial-

mente para a terapia tripla padrdo, afim de alcancar uma alta taxa de erradicacao.

—Terapia tripla consistindo na combinagao de IBP, Amoxicilina e Claritromi-

cina por 14 dias é recomendada como tratamento de primeira linha.

—Alternativas incluem terapia quadrupla com Bismuto por 10 a 14 dias e te-

rapia concomitante por 14 dias.

—Em casos de falha a terapia tripla com Claritromicina ou a terapia quadrupla
concomitante, as estratégias recomendadas sao terapia tripla com Levofloxacina ou
terapia quadrupla com Bismuto, ambas por 10 a 14 dias.Em caso de falha de um dos
dois regimes de segunda linha recomendados, o outro regime de tratamento deve

ser usado como terapia de terceira linha.
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—Tratamento do HP apés trés falhas terapéuticas deve ser restrito a casos
especiais e guiado por testes fenotipicos ou genotipicos de susceptibilidade antimi-

crobiana. O uso de Rifabutina, quando disponivel, pode ser uma alternativa
—Em caso de alergia a Amoxicilina :

E IBP 2x/dia, + Claritromicina 500 mg 2x/dia + Levofloxacina 500 mg 1x/dia
por 14 dias;

ou

IBP 2x/dia + Doxiciclina 100 mg 2x/dia ou Tetraciclina 500 mg 4x/dia + Me-
tronidazol 500 mg 3x/dia + Bismuto 240 mg 2x/dia por 14 dias

—Usar IBPs ap6s a erradicacao do HP para cicatrizar tlcera péptica duodenal
¢é desnecessario. Em casos de tlcera gastrica ou tlceras gastroduodenais complica-
das, tratamento com IBPs por 4 a 8 semanas ap0s a terapia de erradicacdo é reco-
mendada.

—Em pacientes infectados por HP, o uso de anti-inflamatérios nao esterdides
(AINEs) ou acido acetil salicilico (AAS), mesmo em baixas doses, aumenta o risco

de tlcera e suas complicagdes.

— Anticoagulantes (cumarinicos, Clopidogrel e os novos anticoagulantes orais)

podem aumentar o risco de tlcera/sangramento em pacientes infectados por HP.

—Em pacientes sob alto risco de desenvolvimento de tlceras, antes do inicio
de tratamento de longo prazo com AINEs ou AAS, mesmo em baixas doses, HP
deve ser pesquisado e erradicado.Entretanto, a erradicagdo isoladamente nao pre-

vine a recorréncia de dlcera/sangramento.
DISPEPSIA

—Dispepsia é muito comum e é classificada como investigada e nao-investi-
gada. Apods investigacao, a dispepsia é agora classificada como organica, associada

ao HP ou funcional.

—Pacientes com dispepsia e HP devem ser submetidos a terapia de erradica-
c¢ao do HP.

—A estratégia “teste e trate” é recomendada para pacientes abaixo de 40 anos

com dispepsia, ainda ndo diagnosticados com HP e sem sintomas de alarme.
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—Nao ha evidéncia de uma associacao entre infeccdo por HP e Doenca do
Refluxo Gastroesofégico (DRGE).

MICROBIOTA

—HP e as drogas utilizadas na terapia de erradicacao afetam a fisiologia das
microbiotas gastrica e intestinal e podem modificar a microbiota, com graves conse-

quéncias para a saade global.

—O uso de probidticos associados a terapia de erradicacdo é uma tentativa
de otimizar a erradicacdo do HP e minimizar os efeitos adversos, reequilibrando a

microbiota.
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Apresenta-se como uma das causas que levam a internacdo de urgéncia;

Acima do ligamento de Treitz: Hemorragia Digestiva Alta (HDA).
Abaixo do ligamento de Treitz: Hemorragia Digestiva Baixa (HDB);

Caracteriza-se por hematémese e/ou melena (HDA), enterorragias (HDB);

HDA de grande volume pode produzir enterorragias, da mesma forma que
lesdes baixas, do colon direito ou delgado terminal podem manifestar-se com me-
lena.

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NAO VARICOSA:

— A hemorragia ocorre acima do ligamento de Treitz, ligamento responséavel

pela fixacdo do intestino;

— Causas: Pacientes com tlcera péptica gastroduodenal, lesdao aguda de mu-
cosa gastroduodenal, laceracdo aguda da transicdo esofagogéstrica (Sindrome de
Mallory- Weiss), neoplasia gastrica e esofagite.

— A causa mais comum: Doenga ulcerosa péptica;

— Mortalidade associada com: Idade >60 anos, comorbidades prévias, volu-

me de sangramento, uso prévio de medicamentos lesivos a mucosa;
— 80% dos casos cessam espontaneamente;
— Mais frequente, na proporgao 2:1, em homens.
ETIOPATOGENIA E APRESENTA(;AO:
— Doengas do aparelho digestivo:

* Doenga ulcerosa péptica: Os principais fatores contribuintes para o sangra-
mento das tlceras gastricas sao a infeccao pela bactéria Helicobacter pylori (H. pylori),

que coloniza a mucosa do estdmago, e o uso dos anti-inflamatérios nado esteroidais
(AINE’s);

* Esofagite erosiva: Inflamacdo na mucosa esofdgica com possivel erosao, sen-

do a segunda causa mais comum para complicagdo de HDA;

* Sindrome de Mallory-Wess: Vomitos incoerciveis e que laceram a mucosa
esofagica (normalmente na juncdo gastroesofagica) devido aos grandes esforcos,

podendo atingir plexos venosos ou arteriais. Mais frequente em etilistas e gestantes;

Paulo Henrique Soares da Silva, Rebecca Nobre Marques
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* Neoplasias do Trato Gastrointestinal: sdo causas de sangramentos leves, mas

com possiveis complica¢des posteriores.

FATORES DE RISCO:
— Etilismo;
— Dispepsia;
— Historico de Ulcera Péptica;
— Infeccao por H. pylori;
— Uso de AINEs ou anticoagulantes;
— Comorbidades (ex.: Doenga Renal Cronica, Hepatopatias)

SINAIS E SINTOMAS:

— A presenca de hematémese e/ou melena normalmente indica um quadro
de provavel Hemorragia Digestiva Alta, e o sangramento pode vir do esdfago, es-

tomago ou duodeno.

— A enterorragia pode estar presente, ainda que em menor frequéncia, nor-
malmente com hemorragias de grande volume associadas a instabilidade hemo-

dindmica.
DIAGNOSTICO

— Anamnese: sintomas caracteristicos, definir intensidade, duracao e frequén-
cia, fator desencadeante e de alivio, padrao de evolucao e impacto na qualidade de

vida.

— Exame fisico: A prioridade é a estabilizacdo hemodinamica. Sinais vitais,
palidez cutanea, nivel de consciéncia do paciente devem sempre ser analisados. Os
sinais clinicos de um quadro de hipovolemia (taquicardia, hipotensdo) permitem
prever a evolucao da hemorragia digestiva e possiveis recidivas de sangramento.

— O toque retal é ferramenta importante para pesquisa de melena ou enteror-

ragia.

— Inspecdo, ausculta, palpacado e percussao do abdome também sdo necessa-

rios para determinar a causa.
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EDA (ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA):

— E 0 exame de escolha para diagnéstico de HDA e deve ser realizado nas
primeiras 24 horas do inicio do epis6dio hemorrégico, ja com o paciente hemodina-
micamente estavel. Podendo auxiliar no processo terapéutico no diagnoéstico etiolo-
gico em 90% casos.

— Contribui para avaliar os pacientes de maior risco de ressangramen-
to, identificando fatores progndsticos para uma possivel recidiva hemorrégica. Seu
método terapéutico visa promover a hemostasia e profilaxia de grandes perdas de

sangue dos pacientes.

— Os achados endoscépicos serdao descritos de acordo com a classificagao de

Forrest, utilizada como indicador para risco de sangramento.

— A classificacao endoscépica de Forrest avalia a possibilidade de recorréncia
de sangramento na presenga de: Estigma com sangramento ativo ou recente 1 . De
acordo com a classificagdo de Forrest, os resultados da endoscopia IA, IB, IIA e IIB
incluem alto risco de sangramento novamente. Forrest IIC e Forrest III sao classifi-

cados como de baixo risco.

Classificacao Forrest.

Classificacao Prevalénci Ressangrame
a (%) nto (%)
Hemorragia ativa IA - Jorrando 10 90
IB - Escorrendo 10 10 A 20
ITA - Vaso visivel sem 25 50
sangramento
Sinais de hemorragia recorrente  IIB - Codgulo aderente 10 25 A 30
IIC - Manchas planas coberta 10 7A10
de hematina
III - Cama limpa de tlcera 35 3A5

Fonte: Franco et al. (adaptado)

— Desde a aparéncia sugerida através da endoscopia, o profissional endos-
copista ird determinar que lesdes serdo pertinentes e que necessitarao de terapia

endoscopica.

— Varios tipos de terapia endoscépica sao referidos, desde injecdo endoscépi-
ca de solugodes esclerosantes e/ou vasoativas - como adrenalina, métodos térmicos
- eletrocoagulacdo mono e bipolar e meios mecanicos - como a utilizacao de clipes
hemostaticos. Podendo ser utilizado de maneira conjunta, o método injetavel e tér-

mico.
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— Nas primeiras 72 horas, a risco de ressangramento (15 a 20%) ap6s a he-
mostasia endoscopica das lesdes achadas. Quando pacientes que nao respondem a
terapia endoscépica, permanecendo com sangramento ativo, o tratamento cirtrgico
deve ser considerado. Atualmente, devido ao sucesso terapéutico dos bloqueadores
de bomba de prétons e da terapia endoscépica, é menos frequente a abordagem

cirargica
TRATAMENTO:

O objetivo do tratamento da HDA é a correcao do choque hipovolémico, rea-
lizacdo da hemostasia, prevengao do ressangramento e complicagdes associadas a
HDA.

— CLINICO:

Como os pacientes com HDA que chegam ao setor de urgéncia e emergéncia,
em sua maioria estdo em estado grave, eles devem ser tratados como pacientes po-

litraumatizados.

Portanto, inicialmente deve-se avaliar e proteger a via aérea, mantendo-a pér-
vea, cujo manejo principal em pacientes com HDA é: o seu estado hemodindmico. E

para considerar pacientes com hemodinamica estavel, devemos buscar:
1) Pulso Arterial <100batimentos/minuto
2) Pressdo Arterial Sist6lica >90mmHg (> ou = 100mmHg)

3) Boa Perfusdo Tecidual Periférica
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ESTIMATIVA DA INTENSIDADE DO SANGRAMENTO

SANGRAMENTO PULSO PRESSAO VOLUME
ARTERIAL PERDIDO
Pequeno (20% da FC < 100 bpm Valores normais Inferior a 1.000 ml
volemia) (deitado) e (deitado) e
elevacdo de até 20 diminuicao de até 20
bpm em pé mmHg em posigao
ortostatica
(hipotensao
postural)
Moderado  (20%- FC:100-110bpm PAS =  80-100 1.500 ml
40% volemia) mmHg
Macico (> 40% da FC>110 bpm PAS <80 mmHg 2.000 ml

volemia)

FC: Frequéncia Cardiaca PAS: Pressdo Arterial Sist6lica
Fonte: Castanheira et al. (adaptado)

O tratamento de estabilizacdo hemodinadmica é indicado e administrado a to-

dos os pacientes com sangramento, porém na HDA, possui suas particularidades.

Se ocorrer sangramento gastrointestinal, uma avaliagdo preliminar deve ser
realizada para determinar os sinais de choque circulatério e a intensidade do san-

gramento deve ser estimada com base nos dados do exame clinico.

Pacientes com instabilidade hemodindmica apresentam evolucdo imprevisivel
e sdo considerados pacientes de alto risco, devendo ser encaminhados para trata-

mento de emergéncia.

A conduta inicial, seria injetar através de dois acessos intravenosos periféri-
cos, distribuidos em cada extremidade superior da area resistente ao cotovelo, cuja
quantidade seja trés vezes o valor da perda de volume estimada. Se o paciente esti-

ver estavel, pelo ou menos, um acesso venoso periférico deve ser garantido.

Em pacientes com diabetes ou doenca hepética, eles ndo poderado receber soro
de ringer-lactato, e os pacientes com hipoalbuminemia precisarao repor a albumina

humana e solugao cristal6ide o mais breve possivel.

Se a reposigao for eficaz, deve-se atentar para o desaparecimento dos sinais cli-

nicos de choque hipovolémico, adicionar diurese >30ml / hora e normalizar a PVC.

O objetivo inicial e principal do tratamento da HDA ¢é garantir que a hemo-

dindmica esteja estavel, tendo sempre em mente as seguintes questoes: A) Existem
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sinais de insuficiéncia respiratéria? B) Existe sangramento ativo? C) Existem sinais

de choque?

Nesse momento, a histéria clinica deve ser orientada: aumentar o tempo em
que o paciente apresenta sintomas de sangramento gastrointestinal e avaliar co-
morbidades (cardiopatias, hepatopatias, renais) e uso de medicamentos (AINE e
anticoagulantes orais).

E imprescindivel se atentar a sinais de doenga hepatica (vasodilatacdo, icteri-
cia, ascite, eritema da palma) e sinais de perda de peso (Tumor). Vale ressaltar, que
o exame de toque retal, é indicado para caracterizar o melena e descartar a causa de

lesdes oroficiais.

Recomenda-se a coleta exames laboratoriais complementares de sangue, in-
cluindo hematdcrito, hemoglobina, contagem de plaquetas, tipo sanguineo e Rh,

coagulograma, sédio, potassio, ureia e creatinina.

MEDICAMENTOS USADOS NA HDA NAO VARICOSA

1) Inibidor da bomba de prétons-omeprazol: 40 mg (IV) a cada 12 horas para
pacientes de alto risco, para (VO) para pacientes de baixo risco, até que a EDA seja

realizada.

Ap6s o paciente receber alta do hospital, omeprazol 20 mg ou toprazol 40 mg
(VO) 1x / dia (estdgio inicial) deve ser prescrito por quatro meses consecutivos
(para tlcera duodenal) ou oito meses (para tlcera gastrica), e continuar a tomar
EDA em pacientes com alto risco de sangramento de estigma endoscépico.

2) Erradicacao do H. pylori ao iniciar a dieta, com as altimas diretrizes brasi-
leiras e internacionais, o tempo de tratamento para a erradicacdo do Helicobacter
pylori deve ser de 14 dias, principalmente na terapia tripla composta por dois anti-

biéticos e um inibidor da bomba de prétons (IBP).

O tratamento de primeira linha deve usar amoxicilina 1 g + claritromicina 500
mg + omeprazol 20 mg (ou outro IBP - por exemplo: pantoprazol 40 mg, lansopra-
zol 30 mg, esomeprazol 20 mg, dexlansoprazol 60 mg), todos os medicamentos uma
vez a cada 12 horas por 14 dias. Para recidiva, surge o de segunda linha mais comu-

mente usado, a substituicao da claritromicina por levofloxacino.

3) Drogas vasoativas como a terlipressina, somatostatina, octreotideo, serdo
reservadas para situacdes de perda sanguinea incontrolavel, até o momento da rea-

lizagdo da endoscopia digestiva alta ou a realizacdo da abordagem cirtrgica.
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— CIRURGICO:
INDICACOES PARA ABORDAGEM CIRURGICA

1) Em caso de alto risco de sangramento na endoscopia, a primeira EDA ndo
consiga promover a hemostasia do sangramento ou, apos ressangramento, a tilcera
é encontrada na endoscopia anterior, sendo esta lesdo de dificil acesso ao proce-
dimento endoscépico ou ha grande risco de sangramento rescindir, relacionada a
idade avancada do paciente ou associada a efeitos clinicos, sera sujeito a uma abor-
dagem cirtrgica.

2) Ap6s intervencao diagndstica endoscépica promovendo uma ruptura gas-

troduodenal.

3) Solicitado hemotransfusao acima do valor médio ou volemia necessaria nas

primeiras 24 horas.

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA (HDB):

— Hemorragias que ocorrem abaixo do ligamento de Treitz;
— Os quadros de HDB sao geralmente autolimitados;

— Variam desde sangramentos pequenos até hemorragias macicas e choques

hemodinamicos;

— A etiologia da HDB difere de acordo com a faixa etéria.

ETIOLOPATOGENIA E APRESENTACAO:

— Na crianga, o diverticulo de Meckel é a causa mais comum de sangramento;

— No adulto, as causas variam entre Doenca Diverticular do Célon, Angiodis-

plasias e Doengas Proctolégicas, sobretudo Hemorroidarias;

— Sao também causas de HDB: as neoplasias, as colites isquémicas e infeccio-

sas, além das doencas inflamatdrias intestinais;
— AINE podem produzir lesdes de delgado e c6lon, com consequente HDB;

— Fistulas aorto-entéricas, vasculites, intussussepgao e enteropatia associada

a hipertensao portal podem também causar HDB.
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— Doengas proctoldgicas: Os sangramentos originarios de doenga hemorroi-
daria sdo muito comuns, raramente em grandes quantidades e apresentam-se com
caracteristicas que permitem sua suspeicao - sangue rutilante, habitualmente de
pequeno volume, ndo misturado as fezes, que goteja e tinge o vaso ou o papel hi-

giénico.
DIAGNOSTICO:

— Através de uma anamese, exame fisico e exames complementarias na emer-

géncia;

— Nas doencas proctoldgicas: a realizacdo de uma retossigmoidoscopia pode
ser suficiente para afirmar a fonte do sangramento e providenciar o tratamento lo-

cal.

— Nas doencas do célon: se faz necessaria a colonoscopia para elucidagao do
quadro. A colonoscopia, com o acréscimo do estudo histolégico, também permite
diagnosticar lesdes neoplésicas (polipos e tumores), doencas inflamatoérias intesti-
nais (Crohn e retocolite ulcerativa), colites infecciosas ou amebianas e as colites is-

quémicas.
TRATAMENTO:
— A conduta deve ser baseada de acordo com a causa base do sangramento.

— Nas hemorragias macicas: Nesses casos, as medidas de reposicao volémica,

correcao da anemia e restauracao do equilibrio hemodindmico sao prioritarias.

REFERENCIAS

1. Alves JR, Rodrigues JMS. Hemorragia digestiva: manejo fundamentado na medi-
cina baseada em evidéncias. Rev Fac Ciénc Méd Sorocaba. 2008;10(1):5-10

2. CASTANHEIRA, Suzeide Bernardo; MOTA, Gustavo de Assis; ROSA, Guilher-
me Viana; KEMP, Rafael; SANTOS, José Sebastido dos. Protocolo clinico e de regu-

lacdo para hemorragia digestiva alta. In: Protocolos clinicos e de requlagio: acesso a rede
de satide[S.1: s.n.], 2012.

3. Ferreira RPB; Eisig JN. Projeto Diretrizes: Federacao Brasileira de Gastroenterolo-
gia. Hemorragias Digestivas. 2008.

4. Franco MC, Nakao FS, Rodrigues R, Maluf-Filho F, Paulo GA, Libera ED. Pro-
posal of a clinical care pathway for the management of acute upper gastrointesti-
nal bleeding. Arq Gastroenterol. 2015 dez;52(4):283-92. http:/ /dx.doi.org/10.1590/
S0004-28032015000400007. PMid:26840469.

Capitulo 5
HEMORRAGIA DIGESTIVA NAO VARICOSA (HDNV)



GUIA PRATICO DE GASTROENTEROLOGIA CLINICA
50 PARA O ESTUDANTE DE MEDICINA

5. Goldman, L.; Schafer, Al. Goldman’s Cecil Medicine. 25th ed. Philadelphia: Else-
vier Saunders, 2016.

6. Longo, DL et al. Harrison’s Principles of Internal Medicine. 19th ed. New York:
McGraw-Hill, 2015.

Paulo Henrique Soares da Silva, Rebecca Nobre Marques



CAPITULO 6

INTOLERANCIAS ALIMENTARES

Kevin Krwyslley Melo Lima’
Daniel Dantas?

DOI: 10.46898/rfb.9786558890799.6

1 Centro Universitario FAMETRO. Kevin: https:/ /orcid.org/0000-0002-6188-5784. E-mail: Krwyslleymelolima@
ail.com
Centro Universitario FAMETRO https:/ / orcid.org/0000-0002-0416-4112E-mail: dantas_daniel@outlook.com.br



https://orcid.org/0000-0002-6188-5784
mailto:Krwyslleymelolima@gmail.com
mailto:Krwyslleymelolima@gmail.com
mailto:dantas_daniel@outlook.com.br

GUIA PRATICO DE GASTROENTEROLOGIA CLINICA
PARA O ESTUDANTE DE MEDICINA

EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA

uando falamos em intolerancias alimentares (IA), é muito importante ter

Qem mente que a epidemiologia é bastante varidvel, ndo existindo dados

e pesquisas epidemioldgicas muito concretas para se embasar, todavia é estimado

que um percentual de 15-20% da populacdo a nivel mundial possa ser acometida
por alguma IA.

Agora quando falamos de etiologia, as opcdes sdo muitas. Glutamatos (toma-
te, queijo), cafeinas (café, chd, chocolate), salicilatos (uva, pepino, limado) e aminas
(cerveja, vinho, carnes) sao algumas classes bem recorrentes. Outra etiologia extre-
mamente recorrente sao as relacionadas a defeitos enzimaticos sendo o exemplo
mais famoso de todos a intolerancia a lactose, podendo também existir a frutose,

galactanos e polidis.

SINTOMATOLOGIA

As reagdes sintomatoldgicas de hipersensibilidade aos alimentos podem ser

classificadas de acordo com o mecanismo imunolégico:

MEDIADAS POR IGE

Reacdes cutaneas (urticdria, angioedema); Gastrintestinais (edema e prurido
de labios, lingua ou palato, vomitos e diarreia); Respiratérias (broncoespasmo, cori-

za) e reagOes sistémicas (anafilaxia e choque anafilatico).

REACOESMISTAS (MEDIADASPORIGEEHIPERSENSIBILIDADE
CELULAR)

Esofagite eosinofilica; Gastrite eosinofilica; Gastrenterite eosinofilica; Derma-

tite atopica e a asma.

REACOES NAO MEDIADAS POR IGE

Dermatite herpetiforme; Dermatite de contato; Sindrome de enteropatia indu-

zida por proteina alimentar.

DIAGNOSTICO

Para realizar o diagnostico de uma IA, precisa haver um grau de suspeigao
elevado. O ponto-chave para o diagnéstico € uma anamneses bem rica e detalhada,
levando em consideragdo todos os habitos dietéticos do paciente, estilo de vida e

sinais e sintomas que o mesmo possui. Dessa forma, ap6s a coleta da anamnese, fa-
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z-se necessario a coleta de alguns exames complementares para nos ajudar a fechar
de fato o diagnéstico. E importante salientar que até achar de fato o alimento ou o
grupo de alimentos que desencadeia a IA em um paciente, pode demorar semanas,

meses e até anos.

EXCLUSAO ALIMENTAR

Atualmente, a exclusdo alimentar de um alimento ou um grupo de alimentos
se tornou o padrao ouro para diagndstico de IA. O teste é o seguinte: é removido da
dieta do paciente um certo grupo de alimentos muito provavel de lhe causar intole-
rancia e quando os sintomas estiverem sumidos, é reinserido vagarosamente certos

grupos de alimento para ver qual dele causa a IA.

TESTES RESPIRATORIOS

Este teste é excelente para a avaliacdo da absorgao de hidratos de carbono (lac-
tose e frutose como os principais), j4 que como eles sao mal absorvidos na IA, eles
acabam sendo metabolizados por microrganismos produtores de hidrogénio, que

acaba sendo absorvido pela corrente sanguinea e expirado pelos pulmdes.

Deve ser medidos os niveis basais de hidrogénio previamente ao teste para se
ter um controle. Administra-se 25-50g de hidrato de carbono dissolvido em agua e
o resultado é positivo quando ha um aumento de pelo menos 10-20 ppm de hidro-

génio ou metano comparados ao nivel basal.
- Endomicroscopia laser confocal

Um procedimento novo que tem como base a visualizagdo da mucosa em alta
definicdo através de um laser, que é absorvido por um agente fluorescente. E uma
técnica que tem-se uma olhar direto aos antigenos, que sdo previamente administra-
dos, e em casos de IA, pode ocorrer uma resposta em tempo real com os antigenos
alimentares. Apesar de tudo isso, € uma técnica que ainda precisa de mais estudos

na area para ter sua validagao completa.

TRATAMENTO

Deve-se orientar a interrupcdo imediata da ingestdao ou do contato com o ali-
mento envolvido, se caso houver reacdes clinicas pelo mesmo alimento como an-
teriormente. Em casos mais graves, ou com histéria prévia de anafilaxia deverao
ser mantidos em observacao continua, até o alivio dos sintomas, e se necessario

hospitalizar.
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TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

Muitas drogas podem fornecer alivio para determinadas manifestacdes da

alergia alimentar:

Os anti-histaminicos, por exemplo, aliviam parcialmente os sintomas da sin-
drome da alergia oral e os sintomas cutaneos decorrentes de reagdes mediadas pela

IgE, porém ndo sdo capazes de bloquear as manifestacdes sistémicas mais graves.

Os corticosteroides sistémicos sdo geralmente eficazes no tratamento das
doengas cronicas IgE mediadas ou mistas (p. ex. dermatite atépica e asma), ou das
doengas gastrintestinais ndo IgE mediadas graves (p. ex. esofagite ou gastrenterite

eosinofilica alérgica e enteropatia induzida pela dieta).

Os inibidores de bomba de prétons (IBP), sdo utilizados no tratamento da eso-

fagite eosinofilica.

AMBULATORIAL ESPECIALIZADO

Apo6s estabelecido o diagnostico de alergia alimentar, a tnica terapia com-
provadamente eficaz é a exclusdo dietética do alérgeno implicado nas manifesta-
¢oes clinicas. Os pacientes, seus responsdveis ou ambos, devem ser exaustivamente
educados e informados detalhadamente sobre como garantir de fato a exclusao do
alérgeno alimentar (por exemplo: leitura de rétulos, evitando alimentacdao em ani-
versarios, festas e buffets), reconhecendo os sintomas e instituir o tratamento pre-
coce de possiveis complicagdes, em especial nos casos que envolvem reagdes graves
(anafilaxia), onde o paciente deverd transportar sempre consigo a adrenalina auto

injetavel.
TRATAMENTO DA ALERGIA ALIMENTAR NA URGENCIA
Os principais agentes terapéuticos utilizados no tratamento da anafilaxia:

Adrenalina 1:1000 (1mg/ml) - Adultos/Adolescentes: 0,2-0,5 mg (dose maxi-

ma) IM na face anterolateral da coxa.

Criancas: 0,01 mg/kg até o maximo de 0,3 mg. IM na face anterolateral da

coxa.

(Administrar imediatamente e repetir se necessario, a cada 5-15 minutos. Mo-

nitorar a toxicidade e frequéncia cardiaca).
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Manter sinais vitais: Checar A (vias aéreas), B (respiracdo), C (circulagdo) e M

(mente-sensorio).

Expansao de volume (solucgdo salina, ringer lactato): Adultos/Adolescentes:
1-2 litros rapidamente EV. Criancas: 5-10ml/kg EV nos primeiros 5 minutos e 30
mL/kg na primeira hora.

Oxigénio: Sob canula nasal ou mascara. (Manter a saturacao de O2 se Sat O2

<95%, ha a necessidade de mais de uma dose de adrenalina.
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doenga celiaca (DC) é considerada uma afeccao sistémica imune media-

da, desencadeada e mantida pelo gliten em individuos geneticamente
suscetiveis. O denominador comum para os pacientes com DC é a combinagdo va-
ridvel de manifestacdes clinicas gliten-dependentes; auto anticorpos especificos
antiendomisio e antitransglutaminase (EmA e anti-tTG) no soro; presenca de ha-
plotipos HLA DQ2e/ou DQS8; e diferentes graus de enteropatia, que variam desde
infiltracdo linfocitaria no epitélio até completa atrofia de vilosidades. Epidemiolo-
gia A prevaléncia global da DC aumentou substancialmente nos dltimos 50 anos
e, atualmente, pode ser considerada um problema de satide publica. Este aumento
pode ser explicado pela maior disponibilidade dos testes sorologicos (EmA-IgA e
anti-tTG IgA) e pela facilidade de bidpsias por meio de exames endoscopicos. No
entanto, ha dados que apontam aumento real em todas as faixas etarias causados
por alteragdes ambientais. Fatores de risco —Histérico familiar de DC em primeiro
grau, sintomas ou sinais da forma cléssica e nao classica de DC; individuos de ris-
co, entre os quais a prevaléncia de DC é esperada como consideravelmente maior
do que a populagdo geral. Individuos com uma das seguintes condicdes clinicas:
—Anemia por deficiéncia de ferro refrataria a reposigdo de ferro oral, reducao da
densidade mineral dssea, atraso puberal ou baixa estatura sem causa aparente. —
doencas autoimunes, como diabetes melito dependente de insulina, tireoidite au-
toimune, deficiéncia seletiva de IgA, Sindrome de Sjogren, colestase autoimune e
miocardite autoimune; —Sindrome de Down, Sindrome de Turner, Sindrome de

Williams, infertilidade, histéria de aborto espontaneo e dermatite herpetiforme.

Etiopatogénese A DC resulta da combinacado de fatores genéticos, ambientais e
imunolégicos. — Fatores ambientais O glaten é o fator ambiental desencadeador e
mantenedor das alteracdes, mas ha outros fatores a serem considerados, tais como:
papel protetor do leite materno, a estagdo do nascimento, infec¢des gastrointesti-
nais e o uso de antibiéticos, disbiose no trato digestivo caracterizada por aumento
de Bacteroides spp. e pequena quantidade de Bifidobacterium spp. e B. longum
quando comparados a controles sadios. — Fatores genéticos Semelhante a outras
doencas autoimunes, a DC é uma doenca para a qual o locus MHC é o fator gené-
tico mais importante, estimando-se que contribui com aproximadamente 40 a 50%
da variacao genética da enfermidade. A relacdo entre a DC e os genes HLA no cro-
mossomo 6p21 (regido CELIAC 1) é uma das associacdes HLA-doenca tida como
o exemplo mais forte e bem estabelecido até o momento. — Fatores imunologicos
As células B téem importantes fun¢des independentes de anticorpos e agora sao re-
conhecidas como atores-chave em doencas autoimunes tradicionalmente conside-

radas como mediadas por células T. O papel das células B como células apresenta-
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doras de antigeno, no entanto, ndo é bem compreendido. Ao estudar a resposta de
auto anticorpos contra a enzima transglutaminase 2 na doenca celiaca, mostramos
que as células B direcionadas a epitopos especificos sdo ativadas seletivamente e
que esse desvio de epitopo reflete a apresentagdo eficiente do antigeno de glaten
as células T. A producdo de anticorpos contra o epitopo preferido coincidiu com o
inicio clinico da doenca, sugerindo que as células B com esta especificidade podem
ser as principais células apresentadoras de antigenos para células T especificas do
glaten patogeénicas. As células T gltten-reativas estdo presentes na ldmina prépria
de pacientes com DC. Elas ddo inicio a resposta imune adaptativa, ao reconhecer
o peptideo, levando a producado de citocinas pré-inflamatérias como IFN-gama e
TNF-alfa. A enzima transglutaminase (TG2, usualmente denominada tTG) é uma
enzima intracelular e tem sido detectada em todas as camadas da parede do intesti-
no delgado. Constitui o autoantigeno-alvo na DC e tem importante participagdo no
processo fisiopatologico da doenga. O alto contetido em glutamina e a proximidade
com prolina e residuos hidrofébicos de aminoacidos fazem das proteinas do gla-
ten, especialmente as gliadinas, o substrato especifico da enzima tTG.14 Por meio
de deamidacdo, a tTG converte a glutamina em acido glutamico, em sitios-chave
dentro do peptideo de gliadina, gerando potentes epitopos imunoestimulatoérios.
O aumento de carga negativa da molécula do peptideo favorece uma interagao de
maior afinidade na fenda de ligacdo da molécula HLA-DQ?2 (ou HLA-DQS8), na su-
perficie das células apresentadoras de antigenos, levando a uma intensa ativagao
dos clones de linfécitos T CD4+gltaten-especificos, induzindo, dessa forma, a reagao
autoimune da DC. Subsequente a ativagdo das células T CD4+estabelece-se uma
resposta Th1 e/ou Th2. As células da resposta Th1 liberam fator de necrose tumoral
(TNF-alfa) e interferongama (IFN-gama), que estimulam fibroblastos intestinais a
secretarem metaloproteinases (MMP-1 e MMP-3), que causam a destruicao da mu-
cosa, com consequente atrofia vilositaria e hiperplasia de criptas. As citocinas da
resposta Th2 promovem ativacao e expansao clonal de células B, com consequente
producdo de autoanticorpos (IgA e IgG) contra o glaten (gliadina), tTG e comple-
xos gliadina tTG. Por sua vez, citocinas como IL18, IFN-alfa e IL-21 parecem atuar
na polarizacao e manutencao da resposta Th-1. A IL-21, produzida por células Th-
1CD4+, foi caracterizada como um fator adicional da imunidade inata, ao atuar em
conjunto com a IL-15. A deteccdo de altas concentracdes de IL-21 em bidpsias de
pacientes com doenca ativa sugere sua participagdo na patogénese da DC, embora o
mecanismo envolvido em sua producao e seu papel preciso no processo de doenga

ainda permanecam sem explicacdes.
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Apresentacao Histopatologica Classica A lesdo classica da DC consiste em
mucosa plana ou quase plana, com criptas alongadas e aumento de mitoses, epitélio
superficial cuboide, com vacuolizagdes, borda estriada borrada, aumento do niime-
ro de linfdcitos intraepiteliais e lamina prépria com denso infiltrado de linfécitos e
plasmocitos. Classificacao — Forma Cléssica (tipica): caracteriza-se pela presenca de
diarreia cronica, em geral acompanhada de distensdao abdominal e perda de peso.
Também pode haver diminuic¢do do tecido celular subcutaneo, atrofia da muscula-
tura glatea, falta de apetite, alteragdo de humor (irritabilidade ou apatia), vomitos
e anemia. Esta forma clinica pode ter evolugdo grave, conhecida como crise celiaca,
ocorrendo quando hd retardo no diagndstico e no tratamento, particularmente entre
o primeiro e o segundo ano de vida, e frequentemente desencadeada por infeccao.
Esta complicagdo potencialmente fatal se caracteriza pela presenga de diarreia com
desidratacdo hipotonica grave, distensdo abdominal por hipopotassemia e desnu-
tricdo grave, além de outras manifestacdes como hemorragia e tetania. — Forma
nao cléssica (atipica): caracteriza-se por quadro mono ou oligossintomético, em que
as manifestacdes digestivas estdo ausentes ou, quando presentes, ocupam um se-
gundo plano. Os pacientes podem apresentar manifestacdes isoladas, como, por
exemplo, baixa estatura, anemia por deficiéncia de ferro refrataria a reposicao de
ferro por via oral, anemia por deficiéncia de folato e vitamina B12, osteoporose,
hipoplasia do esmalte dentario, artralgias ou artrites, constipacgdo intestinal refra-
taria ao tratamento, atraso puberal, irregularidade do ciclo menstrual, esterilidade,
abortos de repeticdo, ataxia, epilepsia (isolada ou associada a calcificagdo cerebral),
neuropatia periférica, miopatia, manifestacdes psiquiatricas (depressao, autismo,
esquizofrenia), tlcera aftosa recorrente, elevacdo das enzimas hepaticas sem cau-
sa aparente, fraqueza, perda de peso sem causa aparente, edema de surgimento
abrupto ap6s infecgdo ou cirurgia e dispepsia nao ulcerosa. — Forma assintomaética
(silenciosa): caracteriza-se por alteracdes soroldgicas e histolégicas da mucosa do
intestino delgado compativeis com DC, na auséncia de manifestacoes clinicas. Esta
situacdo pode ser comprovada especialmente entre grupos de risco para a DC como,
por exemplo, parentes de primeiro grau de pacientes celiacos, e vem sendo reconhe-
cida com maior frequéncia nas tltimas duas décadas, apds o desenvolvimento dos
marcadores sorolégicos para esta doenga. DIAGNOSTICO Para o diagnéstico defi-
nitivo da DC é imprescindivel a realizacdo de endoscopia digestiva alta com bidpsia
de intestino delgado com vista a realizacdo de exame histopatolégico, considerado
o padrdo-ouro para o diagnostico. A bidpsia deve constar de pelo menos quatro
fragmentos, incluindo amostra do bulbo e das por¢des mais distais do duodeno.
Os marcadores sorolégicos sao tteis para identificar os individuos que deverao ser

submetidos a biopsia de intestino delgado e também para acompanhamento do pa-

Alicia Jorgelina Goyeneche Sobreira



GUIA PRATICO DE GASTROENTEROLOGIA CLINICA
PARA O ESTUDANTE DE MEDICINA

ciente celiaco, como, por exemplo, para detectar transgressao a dieta. Os principais
testes sorolégicos para a detecgdo da intolerancia ao glaten sao o anticorpo antiglia-
dina, o anticorpo antiendomisio e o anticorpo antitransglutaminase (TTG). Segundo
a ESPGHAN, o diagnéstico de doenga celiaca pode ser preciso e estabelecido com
seguranca com ou sem bidpsias duodenais, se seguindo recomendagdes apropriada-
mente. —Testes para IgA total e IgA anti-transglutaminase devem ser usados para
criangas com suspeita de doenca celiaca. Em criangas com valores séricos normais
de IgA para aidade, a IgA-antitransglutaminase deve ser usada, independentemen-
te daidade. Em criancas com valor de IgA total baixo, um teste baseado em IgG pre-
cisa ser usado como segundo passo. —Endoscopia com bidpsias duodenais devem
ser realizada em criancas com IgAantitransglutaminase positivo, mas titulos mais
baixos (—Uma abordagem sem bi6psia é apropriada para criangas com valores de
IgAantitransglutaminase >10 vezes o limite superior e anticorpos anti-endomisio
(IgA) positivo em segunda amostra. —Testes de HLA e presenca de sintomas nao
sdo obrigatorios para um diagnéstico sem bidpsia. —Para diagnoéstico de doenca
celiaca sem bidpsia, a concentragao sérica de IgAantitransglutaminase> 10xo limite
superior da normalidade deve ser obrigatéria. —Pacientes com deficiéncia de IgA e
que sdo positivo para um teste sorolégico baseado em IgG deve ser biopsiados. —
“Doencga Celiaca em potencial”: pacientes com IgA-antitransglutaminase e antien-
domisio positivo e sem alteragdes histologicas . No entanto, esses resultados podem
ser devido a baixa ingestdo de glaten antes das bidpsias, erro de amostragem. Re-
quer vigilancia clinica e laboratorial (sorologia, biopsias adicionais) para monitorar
a possivel evolugao atrofia das vilosidades e encaminhamento para especialista com
experiéncia em doenca celiaca para acompanhamento. Deve-se enfatizar que, até o
momento, os marcadores sorolégicos para DC nao substituem o exame histopatolo-
gico do intestino delgado, que continua sendo o padrao-ouro para o diagndstico de
DC. No entanto, a bidpsia intestinal deve ser solicitada mesmo com sorologia nega-
tiva nos casos de deficiéncia de IgA e nos casos com alta suspeicdo clinica, como nos
parentes de primeiro grau de doentes celiacos com sinais ou sintomas compativeis.
—A ESPGHAN (Sociedade Europeia de Gastrenterologia, Hepatologia e Nutrigdo
Pediatrica) Guidelines 2020, recomenda que a decisao de realizar ou nao biépsias
duodenais em pacientes com alto TGA-IgA seja tomada durante um processo de
tomada de decisao compartilhado. Isso deve ser entre o gastroenterologista pedia-
trico / especialista em DC, o (s) pai (s)/ cuidador (es) e, se apropriado, a crianga.
Em relacdo a biopsia de intestino delgado, para que a interpretacdo histolégica do
fragmento seja fidedigna, é fundamental o intercAmbio entre o médico endoscopis-
ta e o médico responsavel direto pelo doente de preferéncia médico experiente em

Gastroenterologia Pediatrica ou Clinica com o médico patologista.
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A orientagdo do fragmento de bidépsia pelo endoscopista e a inclusao corre-
ta deste material em parafina pelo histotecnologista sao de extrema importancia
para a avaliacdo anatomo-patolégica dos fragmentos biopsiados. FLUXO PARA O
DIAGNOSTICO DA DOENCA CELIACA —Na evidéncia de sintomas ou sinais
das formas classica e atipica da DC e para individuos que fazem parte de grupos de
risco, especialmente se sintoméaticos, deve-se solicitar, simultaneamente, a dosagem
do anticorpo antitransglutaminase recombinante humana da classe IgA (TTG) e da
imunoglobulina A (IgA). —Se ambas as dosagens mostrarem-se normais, o acome-
timento do individuo pela DC é pouco provavel. Entretanto, na forte suspeita de
DC, deve-se encaminhar o paciente para servico de referéncia em Gastroenterologia
Pediatrica ou Clinica, para melhor avaliacdo quanto a indicacdo de realizagao de
bidpsia de intestino delgado. —Em individuo assintomatico com parente de primei-
ro grau acometido de DC, ou com diagnéstico de doenca autoimune ou doenca nao
autoimune relacionada a DC, recomendase repetir a dosagem do TTG no futuro. Se
a dosagem do TTG for normal, mas a dosagem de imunoglobulina A (IgA) estiver
alterada, deve ser considerada a possibilidade de falso negativo pela presenca de
imunodeficiéncia primaria, e o individuo devera ser encaminhado a servico de refe-
réncia em Gastroenterologia Pediatrica ou Clinica com vistas a realizagdo de bidpsia
de intestino delgado. —Se a dosagem do TTG for anormal, IgA normal e bi6épsia
de intestino delgado com resultado do exame histopatolégico negativo excluem o
diagnostico de DC, e o resultado da dosagem de TTG deve ser considerado falso
positivo. Contudo, o exame histopatolégico deve ser revisto e, se realmente for ne-
gativo, ou seja, se estiver ausente a lesdo classica da mucosa do intestino delgado,
deve-se considerar a possibilidade de lesdo em mosaico (acometimento em patchy)
e indicar nova bi6psia intestinal com a obten¢do de multiplos fragmentos. Se, no-
vamente, o padrao histolégico nao for de DC, a existéncia desta doenca é pouco

provavel.

Caso o exame histopatolégico seja positivo para lesdo classica da mucosa in-
testinal da DC, confirma-se o diagnoéstico. Andlise histopatologica A biépsia do in-
testino delgado atualmente é realizada durante endoscopia digestiva alta, pois a
DC compromete o duodeno e o jejuno proximal, justamente segmentos em que se
visualiza a mucosa com os endoscépios e nos quais se pode colher, sob visdo direta,
fragmentos do bulbo e quantos forem necessarios na segunda por¢ao duodenal. O
que tem importancia é o correto manejo do fragmento para adequada orientagao
dos cortes e andlise acurada do espécime: coloca-lo em papel de filtro embebido ou
nado em soro fisiologico e com a superficie vilositaria para cima, para depois coloca-

-lo em solugao de formalina. Em 1992, Marsh28 sugeriu um repertorio de alteracoes
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na mucosa em relacdo a DC, advindo da sensibilizacdo dos linfocitos T. Para esse
autor, pelo menos quatro padrdes distintos, inter-relacionados e sequenciais de alte-
ragdes da mucosa poderiam ser reconhecidos: Infiltrativo, hiperpléstico, destrutivo
e hipoplasico. — Tipo infiltrativo (Tipo 1): arquitetura mucosa normal na qual o epi-
télio das vilosidades estd marcadamente infiltrado por uma populacao de pequenos
linfécitos ndo mitéticos gluten dependentes (LIE). Tal lesdo é encontrada em cerca
de 40% dos pacientes portadores de DH nao tratada e, aproximadamente, em 10%
de familiares de primeiro grau dos pacientes celiacos. Habitualmente ndo se asso-
cia a sintomas gastrointestinais ou mé absor¢do. —Tipo hiperplastico (Tipo 2): ha
semelhanca com o tipo 1, mas soma-se alongamento das criptas cujo epitélio, como
as vilosidades, também se apresenta infiltrado por pequenos LIE nao mitéticos. E
visto em aproximadamente 20% dos pacientes nado tratados de DH e também quan-
do se provoca o desafio com quantidades moderadas de gltten, revelando resposta
imune mediada por linfécitos T. — Tipo destrutivo (Tipo 3): lesao “tipica” com mu-
cosa achatada que preenche os critérios para considera-la como do tipo imunidade
mediada por células. Ha hiperplasia de criptas e namero aumentado de LIE. Ocorre
em pacientes sintométicos, mas pode também ser vista em cerca de 40 a 50% dos
portadores de DH e em mais ou menos 50% dos familiares de primeiro grau dos ce-
liacos. —Tipo hipoplésico (Tipo 4): esta lesao é descrita nos casos de refratariedade
a dieta isenta de gltaten, nos quais a mucosa apresenta intensa hipoplasia de criptas,

além da reducao das vilosidades.

Correlagao entre testes sorologicos e bidpsia intestinal —Tipica: EmA positivo,
Marsh 2-3. — Atipica: EmA positivo, Marsh 1-3. —Silenciosa: EmA positivo, Marsh
1-3. — Latente: EmA positivo ou negativo, Marsh 0-1.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

O tratamento da DC consiste na dieta sem glaten, devendo-se, portanto, ex-
cluir da alimentacdo alimentos que contenham trigo, centeio e cevada, por toda a
vida.Com a instituicdo de dieta totalmente sem gltten, ha normalizacdo da mucosa
intestinal, assim como das manifestacdes clinicas. Porém, no caso de diagnéstico
tardio, pode haver alteracdo da permeabilidade da membrana intestinal por longo
periodo de tempo e a absor¢ao de macromoléculas podera desencadear quadro de
hipersensibilidade alimentar, resultando em manifesta¢des alérgicas. Esse quadro
deve ser considerado, quando o individuo nao responde adequadamente a dieta
sem gliten e apresenta negatividade nos exames sorolégicos para DC. Deficiéncias
nutricionais decorrentes da ma-absorcdo de macro e micronutrientes, como, por

exemplo, deficiéncia de ferro, acido félico, vitamina B12 e célcio, devem ser diag-
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nosticadas e tratadas. O dano nas vilosidades da mucosa intestinal pode ocasionar
deficiéncia na producdo das dissacaridases, na dependéncia do grau de seu acome-
timento. Por isso, deve-se verificar a intolerancia temporaria a lactose e sacarose,

que se reverte com a normalizagao das vilosidades.

Ha relatos de uma série de manifesta¢des nao malignas associadas a DC, como,
por exemplo, osteoporose, esterilidade, distarbios neurolégicos e psiquiatricos. En-
tre as doengas malignas, sdo relatadas associagdes com o adenocarcinoma de intesti-
no delgado, linfoma e carcinoma de esdfago e faringe. O risco dessas manifestacdes
estd associado com a inobservancia a dieta isenta de gliten e com o diagndstico
tardio, como nos sintomas neurolégicos. Portanto, justifica-se a prescricao de dieta
totalmente isenta de glaten, por toda a vida a todos os individuos com DC, inde-
pendentemente das manifestacdes clinicas. A adogao da dieta isenta de gltten deve
ser rigorosa, pois transgressdes sucessivas a ela poderdo desencadear um estado
de refratariedade ao tratamento. A dieta imposta é restritiva, dificil e permanente,
ocasionando alteragdes na rotina dos individuos e de sua familia. Devido ao cara-
ter familiar da desordem, aproximadamente 10% dos parentes dos celiacos podem
apresentar a mesma doenga. Recomenda-se a adocao de cuidado multidisciplinar e
multiprofissional aos individuos com DC, envolvendo, além de médicos, profissio-
nais de nutricdo, psicologia e servico social.

Inicialmente, usam-se medicamentos para correcdo de caréncias, enfatizando
ao paciente e a familia que o verdadeiro tratamento da DC é dietético, sem glaten,
permanentemente. —Acido félico, compostos poli vitaminicos, vitamina K, vitami-
na B12 sdo utilizados quando necessario; ferro por via oral ou parenteral em casos
mais graves. —Enzimas pancredaticas sdo utilizadas como coadjuvantes em conse-
quéncia de insuficiéncia pancreatica exdcrina, que ocorre em muitos casos. —An-
tibiéticos ou antimicrobianos sdo usado quando ha supercrescimento bacteriano.
—Corticosteroides sdo indicados apenas em insuficiéncia suprarrenal e necessitam

de reposicao concomitante de cloreto de sédio por via EV.

Ap6s a retirada de glaten o desaparecimento dos sintomas é bastante rapido:
os defeitos absortivos desaparecem, a diarreia cessa, ha perda do edema e surgi-
mento de apetite as vezes voraz. Inicia-se recuperagdo nutricional com ganho de
peso e retomada da velocidade de crescimento. Os adolescentes iniciam ganho pon-
deral logo em seguida, e muitos até necessitam de controle em poucos meses. Ha
melhora do psiquismo, que passa da irritabilidade, depressao ou apatia a participa-
¢do na vida familiar e escolar, tomando gosto pelas brincadeiras e trabalho, chegan-

do muitas vezes a euforia. Ha uma verdadeira mudanca no aspecto do individuo,
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o que revela melhor qualidade de vida. A fertilidade volta ao normal, devendo-se

orientar as celiacas quanto a possiveis gestacdes e planejamento familiar.

Prognéstico O prognostico para os seguidores de dieta sem glaten é bom. En-
tretanto, se j4 houver osteoporose, mesmo com tratamento de reposicao de calcio
e vitamina D e alendronato, é pouca a melhora referida. O risco de desenvolver
malignidade é maior que na populacdo geral, bem menor do que se referia nos
anos 1970 ou 1980. Contribuiram para esse fato o diagnostico precoce e o tratamen-
to com DIG. Quanto a DIG proteger contra doencas malignas, ainda permanecem
controvérsias. Entretanto, os pacientes devem ser reassegurados em relagao a dieta
adequada, vigiados e reinvestigados a qualquer modificagao referida. O principal
tumor associado a DC é o Enteropathy-associated T-cell Lymphoma - EATL (0,5 a
1 caso por 1 milhado de individuos). A DC s6 ¢é fatal quando nao é reconhecida e o
paciente chega a desnutricao muito grave, ocorrendo hemorragias, infeccoes recor-
rentes ou insuficiéncia suprarrenal. Com o advento da nutricao parenteral, doentes

podem ser recuperados.
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diarréia pode ser definida em termos de frequéncia, consisténcia, volume

Aou peso das fezes. Naverdade, a consisténcia fecal é determinada pela
capacidade de retencao de dgua das fezes (ou seja, o quantidade de dgua "livre" ndo
ligada), e talvez isso defina melhor o conceito de diarréia. No entanto, a quantifica-
¢do disso na pratica clinica pode ser dificil, dai a utilidade das escala de Bristol (a

partir do tipo 5) .

No passado, eram usado peso fecal (=200g / dia), no entatnto isso é varia-
vel, pois as fezes "normais" podem exceder este valor, especialmente em ingesta de
dietas ocidentais. Portanto, o peso das fezes ndo é recomendado como medida de
diarreia.

PREVALENCIA

Taxas de prevaléncia sao dificeis de estimar, em parte devido as diferencas
populacionais, mas também devido as dificuldades de definicao. No dois inquéritos
populacionais, Talley et al relataram uma prevaléncia de diarreia cronica entre 7%
e 14% em uma populacdo idosa, uma proporcao da qual provavelmente inclui pa-
cientes com distarbios de motilidade (ou seja, "doenca intestinal funcional"). Usan-
do uma definicdo baseada na frequéncia excessiva de fezes sem a presenca de dor
abdominal, estimativas da prevaléncia de diarreia cronica em uma populagao oci-
dental sao 4-5% .

ABORDAGEM

Segue-se a hierarquia de ‘Prevaléncia e prognoéstico” adotado pelos britanicos
a partir das Diretrizes da Sociedade de Gastroenterologia, priorizando transtornos

comuns e progressivos antes de considerar causas raras [Tabela 1].
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Tabela 1. Causas de diarreia crénica em adutos

Transtorno

Malignidade

Inflamatério

Infeccdo e
imunocomprometido

‘Diarreias benignas’:

Distarbios de absorcao
/ digestao

Terapia induzida

Funcional e metabélico

Causas comuns

Adenocarcinoma colorretal

Doenca celiaca
Doencga de Crohn

Colite ulcerativa

Tuberculose

HIV

Supercrescimento/ disbiose
bacteriana do intestino
delgado

Diarreia de 4cido biliar
Hipolactasia

Insuficiéncia ~ pancreatica

exocrina
Radioterapia e quimioterapia
Resseccdo cirtrgica
Droga-induzida:
- Antibitticos
- Terapia HIV
- Laxativos
- AINES
- IBPs
- ISRSs
-IECA
- Micofenolato
- Topiramato
SII-D

Diarreia facticia

Causas raras

Linfoma
Neuroendécrino

Metastase, por exemplo,

melanoma

Colite microscépica
Mastocitose
Amiloidose

Virus cronico
(Adeno, rota, noro)
Giardia
Cryptosporidium
Doenca de Whipple

Ma digestdo de outros
carboidratos

Linfangiectasia

intestinal

Respostas idiossincréticas

Isquemia mesentérica
Hipertireodismo
Doenca de Addison

Hiperparatireoidismo
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Pelas caracteristicas das fezes, pode-se classificar a diarreia crénica em 3 ti-
pos:iflamatoria, esteatorreia e aquosa. A sua abordagem diagnodstica é mais comple-

xa atendendo a multiplicidade de causas.

Histoéria Clinica: deve avaliar-se caracteristicas da diarreia: inicio (gradual ou
subito),padrao (intermitente ou continuo), duracdo, volume da diarreia e caracteris-
ticas das fezes (aquosas, com sangue ou com &cidos gordos). -Relacao da diarreia
com o stress, a alimentacdo (a diarreia osmoética melhora com o jejum, enquantoa
diarreia secretora mantém-se)e o periodo do dia (a diarreia nocturna sugere uma
doenca organica). -Outros sintomas associados, nomeadamente: dor abdominal,
perda de peso,distensdao abdominal, flatuléncia.-Presenca de incontinéncia fecal:
importante diagnostico diferencial que pode ser confundido com diarreia.-Revisdao
detalhada por aparelhos e sistemas com oobjectivo de procurar doengas sistémicas
tais como hipertiroidismo, diabetes, tumores neuroendécrinos, vasculites e imuno-
deficiéncias adquiridas.-Historia de infecgdes bacterianas recorrentes (pode indicar
uma deficiéncia de imunoglobulinas).-Causas iatrogénicas: medicamentos, radio-
terapia e cirurgias anteriores.-Diarreia ficticia: consumo abusivo de laxantes, de hi-
dratos de carbono nao absorviveis como a frutose, sorbitol, manitol e a lactulose em
individuos com deficiéncia de lactase.-Factores epidemiol6gicos: viagens recentes;

consumo de dgua e alimentos contaminados; contactos pessoais

Exame fisico: Tal como na diarréia aguda, o exame fisico é importante para
determinar a severidade da doenga. Alguns achados sugerem determinados diag-
nosticos: hiperpigmentacdo cutanea (doenga de Addison); flushing, sibilos, sopros
cardiacos e hepatomegalia (tumores carcinéides); dermatite herpeteriforme (doenca
celiaca); tlceras orais, episclerite, rash cutaneo, fissuras ou fistulas anais (DII); linfa-
denopatia(podera sugerir infeccao HIV); massa tiroidea e exoftalmia (hipertiroidis-
mo); diminuicdo do ténus e contratilidade do esfincter anal (incontinéncia fecal);

sinais de doenga vascular periférica (isquemia mesentérica)

Exames complementares de diagnostico: Na maioria dos doentes, uma ava-
liacdo laboratorial minima deve incluir: hemograma, ionograma, ureia, creatinina,
velocidade de sedimentacdo, fungdo tiroidea; proteinas totais, albumina e pesquisa
de sangue nas fezes. A andlise das fezes pode ser usada para classificar a diarreia em
aquosa (subdividida em secretora ou osmoética), inflamatdria e esteatorreia e assim
limitar o nimero de doengas consideradas no diagnéstico diferencial. Uma avalia-
¢do endoscépica também é necesséria em grande parte dos casos, contrariamente ao

que acontece na diarreia aguda

Danney Paulo Silva de Souza, Arlene dos Santos Pinto
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Na diarreia cronica o tratamento é individualizado, segundo as causas. O tra-
tamento empirico é usado em trés situagdes: quando existe forte suspeita de um
diagnostico, mas que ainda nao foi confirmado; quando os exames auxiliares de

diagnostico ndo permitiram um diagnoéstico; ou quando o diagnoéstico é estabeleci-
do, mas ndo existe nenhum tratamento especifico

Histdria Clinica & ; ; & ;
Epidemiologia Caracterizagdo da diarreia | | Sintomas associados | | Doengas sistémicas Causas iatrogénicas
-Viagens -Forma de inicio -Dor abdominal -Hipertireoidismo -Medicamentos
-Alimentos e agua -Padrao -Perda de peso -Diabetes -Cirurgias
-Contato com pessoas | |-Duragio -Incontinéncia fecal -Tumores carcindides | |-Radioterapia
-Volume -Flatuléncia -Vasculites
-Variagdo com alimentos e | |-Febre, artralgias -Imunodeficiéncias -Diarreia facticia
stress adquiridas
-Padrdo diurno/noturno -HIV
v
Exame fisico I * + * + + + + *
Geral Pele Olhos Tiredide Coragdo/pul || Abdome Exame Extremidades
-Estado -Rash -Exoftalmia -Massas na moes -Massas anorretal -Edema
nutricional -Flushing -Episclerite tiredide -Sopros -Hepatomegalia | | -Ténus
-Sinais vitais || -Hiperpigmentagao cardiacos -Ascite esfincter anal
-Peso -Sibilos -Fissuras ou
fistulas
v
Exames laboratoriais ‘ +
Hemograma Bioquimica
-lonograma, fungao renal, albumina,

TSH, T3L, glicose

v
Andlise das fezes + + + + + + +
PesO | | Gap osmético | | pH fecal | |Pesquisa  de| | Leucdcitos fecais | | P i de| P isa de

oculto acidos graxos laxantes

v

Classificacdo das diarreias ] ‘ * v /

]
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ﬁ constipa¢do ¢ um problema funcional comum do sistema digestivo e pode ocor-

er secundaria a dieta, medicamentos, doencas endocrinas, doengas metabolicas,

doengas neurolégicas, distirbios psiquiatricos ou obstrugdo gastrointestinal. Quando ndo ha
causa secundaria, a constipacao ¢ diagnosticada como constipacao funcional. Os primeiros
passos que devem ser dados para aliviar os sintomas sao dieta e estilo de vida modificacdes,

e se ndo tiver sucesso, a terapia laxante deve ser iniciada.

TIPOS DE CONSTIPACAO

Constipacdo normal por transito: ¢ a mais comum. Quando voceé tem isso, os musculos
do colon se contraem e relaxam como deveriam: nem muito rapido, nem muito lento. Seus
residuos se movem na velocidade certa. Mesmo assim, suas fezes podem ser duras e dificeis

de passar. Vocé também pode sentir dor de barriga ou inchago.

Constipagao por transito lento: isso significa que seu colon ndo estd se movendo de

forma rapida o suficiente.

Distarbios da defecagdo: sdo necessarios movimentos musculares coordenados no as-
soalho pélvico para mover as fezes para fora do corpo. Esses musculos, incluindo o esfincter

anal, precisam relaxar no momento certo para que vocé faga cocd confortavelmente.

CLASSIFICACAO:

No intuito de padronizar o diagndstico e 0 manejo da constipagao intestinal, os pesqui-
sadores inicialmente descreveram os critérios de Roma I, 18 que incluiam quatro sintomas
que deveriam estar presentes nos 3 meses anteriores: menos de trés evacuagdes por semana,
esfor¢o para evacuar, a presenga de fezes endurecidas e uma sensagdo de evacuacdes in-
completas. Posteriormente, os critérios de Roma I119 englobaram os quatro sintomas men-
cionados e dois sintomas adicionais: sensa¢cdo de obstru¢do ou interrupcao da evacuagdo e
manobras manuais para facilitar as evacuacdes. Por fim, os critérios Roma 11120 e Roma
IV21 modificaram principalmente o fator cronoldgico, ou seja, os sintomas deveriam ter se

originado 6 meses antes do diagnostico e estar presentes nos trés meses anteriores.

Arlene dos Santos Pinto, Karoline Teixiera Loila



GUIA PRATICO DE GASTROENTEROLOGIA CLINICA
PARA O ESTUDANTE DE MEDICINA

Table 1 - Historical evolution of the Rome consensuses and their diagnostic criteria.

Symptoms and diagnosis Rome [ Rome II Rome IIT Rome IV

Straining to evacuate
Lumpy or hard stools

Sensation of incomplete evacuation
Sensation of ancrectal obstruction/blockage
Manual maneuvers to facilitate defecations
Less than three evacuations per week
Number of criteria for diagnosis

Chronological factor

>25% of defecations
>25% of defecations
=>25% of defecations
Yes

=32

3 months

>25% of defecations
>25% of defecations
=>25% of defecations
>25% of defecations
>25% of defecations
fes

=2

12 weeks/12 months

>25% of defecations
>25% of defecations
=25% of defecations
>25% of defecations
>25% of defecations
fes

=2

36 months®

>25% of defecations
>25% of defecations
=25% of defecations
>25% of defecations
>25% of defecations
fes

=2

3-6 months®

= Criteria fulfilled over the previous 3 months with symptom onset at least 6 months prior to diagnosis.

Avaliacdo da constipagdo

A historia clinica obtida e o exame fisico realizado em pacientes com constipagao
intestinal devem buscar identificar seu inicio, a presenca de fator causal e caracteristicas

alarmantes.

Exames fecais, radiologicos ou endoscopicos em constipagdo sem caracteristicas alar-

mantes ndo sao rotineiramente indicados.

Exames de sangue: os exames incluem hemograma completo, sorologia para doenca
de Chagas (para pacientes com endemicareas), exames de calcio sérico, tireoide, paratireoi-

de e fun¢ao renal, glicemia de jejum e potassio e magnésio.

Manometria anorretal: Este exame deve ser realizado em casos de constipagdo cronica
refratdria ao tratamento médico, com o objetivo de identificar ou excluir a agan-glionose

(megacdlon chagésico ou doenga de Hirschsprung) e megacolon psicogénico.

Videodefecografia, defecografia por ressonancia magnética ouecodefecografia: Esses
exames devem ser realizados para estudar distirbios do assoalho pélvico, preferencialmente
realizados em conjunto com a manometria anorretal em pacientes com sinais sugerindo de-

fecagdo obstruida (DO) ou saida obstruida pela historia e exame fisico.

Tempo de transito colénico (CTT): O exame CTT ¢ realizado para avaliar o tempo
necessario para a eliminagdo das fezes e pode ser realizado com o uso de marcadores radio-

pacos ou pelo método de cintilografia.

Teste de expulsio do baldo: E um método simples e util, principalmente indicado como

teste de triagem para sintomas de obstrucao de saida (dissinergia do assoalho pélvico).

Eletromiografia do esfincter anal (EMG): este método ¢ recomendado para diagnosti-

car a contracdo paradoxal do musculo puborretal.

Teste respiratorio de hidrogénio: Recomendado para avaliar o tempo de transito oro-
cé-cal, este teste ¢ um auxilio valioso para diferenciar a motilidade do trato gastrointestinal

(superior e inferior) da inércia colonica isolada.
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Manejo

Dieta. Pacientes com CIC sdo frequentemente instruidos a aumentar sua ingestao de
fibra dietética, com orientagdes que sugerem 25e¢30 g de fibra por dia. Isso deve ser intro-
duzido lentamente, com titulagdo gradual para evitar efeitos colaterais. Fibras insoluveis,
como farelo de trigo, pode acelerar gastrointestinal transito, aumentando assim a frequéncia
das fezes.54 No entanto, efeitos negativos foram relatados, particularmente em pacientes
com IBS-C, para quem a fibra insoltivel pode piorar sintomas, incluindo dor abdominal e

distensao abdominal.

Probioticos. Nao esta claro se os probiodticos t€ém um papel no CIC. L4 ¢ alguma su-
gestdo de que eles podem melhorar o tempo de transito intestinal, a frequéncia das fezes e

consisténcia das fezes.

Exercicio. Um estudo em pacientes com IBS descobriu que aumentou a atividade fi-
sica melhorou os sintomas gastrointestinais e foi também protege contra a deterioracao dos
sintomas, 63 efeitos que pode ser mediado por meio de efeitos positivos no antiinflamatorio

e vias antioxidantes, bem como a fun¢do imunoldgica.

Tratamentos farmacologicos Os medicamentos para o tratamento da constipacao in-
cluem principalmente osméticos ou laxantes estimulantes, drogas prosecretoras e receptor

5-HT4 agonistas.

Laxantes osmoticos. Se os pacientes nao respondem as medidas de estilo de vida, la-
xantes osmoticos, como polietilenoglicol e lactulose sdo os tratamento medicamentoso de

primeira linha.

Laxantes estimulantes. Laxantes estimulantes podem ser usados se ndo houver respos-
ta a laxantes osmdticos. O bisacodil e o picossulfato de s6dio sdo bem tolerados e melhoram

a fun¢do intestinal, os sintomas e qualidade de vida em RCTs.

Agentes de procuragdo. Se um paciente nao responde ao convencional laxantes, drogas
secretoras podem ser experimentadas. Lubiprostona, linaclotida, e a plecanatida funcionam
aumentando o fluido e eletrdlito fluxo para o limen intestinal, embora, no momento da es-
crita, nenhum desses medicamentos estavam disponiveis na Australia. Lubiprostona atinge
1sso ativando os canais de cloreto 2 nas células epiteliais luminais, enquanto a linaclotida e a
plecanatida ativam a fibrose cistica canal de cloreto do regulador de condutancia transmem-

brana (CFTR) por aumentando o monofosfato de guanosina ciclico luminal

Agonistas do receptor 5-HT4. A prucaloprida ¢ um receptor 5-HT4 seletivo agonista

que estimula gastrointestinal e colonico motilidade. Uma analise integrada de seis RCTs de

Arlene dos Santos Pinto, Karoline Teixiera Loila
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fase 3 e 4 mostrou que significativamente mais pacientes com CIC alcangaram uma média
de trés ou mais evacuagdes espontaneas por semana com tratamento com prucaloprida 2 mg

uma vez ao dia durante 12 semanas em comparacdo com placebo.

Tratamentos medicamentosos emergentes. O desenvolvimento de drogas continua com
novos tratamentos para CIC no horizonte. Como prucaloprida, velusetrag e naronaprida sao
ambos agonistas seletivos do receptor 5-HT4 com efeitos procinéticos.79,80 Essas drogas

tém se mostrado promissoras em ensaios clinicos de fase 2, mas ainda ndo foram avaliados.
Other treatments

Biofeedback anorretal O biofeedback anorretal, que ¢ uma técnica de treinamento
comportamental, pode ser usado no tratamento da DD. Compreende a medi¢do de fisiologia
anorretal, com as respostas anormais mostradas ao paciente em tempo real e treinamento

direcionado para corrigi-los, assim melhorando a fungdo anorretal.

Irrigacdo transanal A irrigagdo transanal ¢ um tratamento comumente usado para de-
sordem defecag¢@o. Em adultos, isso ocorre predominantemente no contexto de intestino neu-

rogénic

Cirurgia Os procedimentos cirargicos incluem colectomia total com ileorretal forma-
¢ao de anastomose ou ileostomia. No entanto, eles raramente sdo indicado, e critérios estritos
de selecdo de pacientes sdo vitais. Cirurgia ¢ adequado apenas para pacientes com transito
lento comprovado, para os quais outros causas corrigiveis de constipac¢ao foram excluidas, e

quem nao responderam a todos os tratamentos farmacoldgicos disponiveis.

Black CJ, Ford AC. Chronic idiopathic constipation in adults: epidemiology, patho-
physiology, diagnosis and clinical management. Med ] Aust. 2018 Jul 16;209(2):86-
91. doi: 10.5694/mja18.00241. PMID: 29996755.

Shin JE, Park KS, Nam K. [Chronic Functional Constipation]. Korean ] Gastroenter-
ol. 2019 Feb 25;73(2):92-98. Korean. doi: 10.4166/kjg.2019.73.2.92. PMID: 30845385.

SOBRADO, Carlos Walter et al . Diagnosis and treatment of constipation: a clinical
update based on the Rome IV criteria. J. Coloproctol. (Rio J.), Rio de Janeiro, v.
38, n. 2, p. 137-144, June 2018 . Available from <http://www.scielo.br/scielo.
php?script=sci_arttext&pid=52237-93632018000200137&Ing=en&nrm=iso>. access
on 26 Mar. 2021. https://doi.org/10.1016/].jcol.2018.02.003.
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DOENCA DIVERTICULAR DOS COLONS (DDC)
e FE comum com o avancar da idade (5% e 6* década de vida).

* Consequéncia da herniacdo da mucosa do intestino grosso entre as fibras

musculares da parede intestinal.
* Formam-se na borda mesentérica da ténia antimesentérica.
¢ Comum na porcao sigmoide do célon.
* Os diverticulos colonicos podem ser congénitos ou adquiridos.
* Forma assintomaética- Diverticulose coldnica (DC).

* Forma sintomatica- Doenca diverticular dos célons (DDC).

EPIDEMIOLOGIA

* Maior prevaléncia de DDC para o sexo feminino;

* Aincidéncia vem aumentando em negros norte-americanos e asidticos que

migraram para os Estados Unidos e adquiriram héabitos ocidentais;

* Incidéncia maior em paises industrializados, em que ha pouca ingestdo de
tibras na dieta. E comum no extremo leste da Europa, nos Estados Unidos

e no Canad4, sendo incomum na India e na Africa.

* Nos paises ocidentais a localizagdo preferencial é o célon sigmoide, nos

paises asiaticos o célon direito é mais comprometido.

* A incidéncia de diverticulose aumenta com a idade, e raramente compro-
mete pessoas abaixo dos 30 anos, mas supera os 30% na quinta década de

vida e 65% ou mais das pessoas com idade superior a 80 anos;

* A maioria das pessoas com diverticulose é assintomatica, mas cerca de 25%
apresentardo sintomas, sendo que, destes, 15% desenvolvem complicacoes

graves, como abscessos, fistulas e perfuracoes.

ETIOPATOGENIA
¢ Euma doenca de diversas etiologias.

* Fatores de risco que explicam a génese da DC e DDC:

Antonina Linhares Moraes Neta, Beatriz Juliany Cavalcante Reis, Arlene dos Santos Pinto
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e Idade

* Dieta pobre em fibras

* Alto consumo de carne vermelha

* Maior nivel socioecondmico

* Hipertensao arterial

* Numero de partos

* Baixa pratica de atividade fisica

* Aumento do indice de massa corporal (IMC)

e Sindrome de Ehlers - Danlos, de Marfan e doenca policistica renal

Fatores genéticos, alteracdo da parede intestinal e motilidade colénica tam-
bém estao associados a doenca.

1.1 O papel da dieta pobre em fibras:

Dietas pobre em fibras ocasionam constipagdo cronica, os quais podem
aumentar a pressao intracdlica e ser estimulo para uma atividade muscu-
lar aumentada. Esses fatores associados, a distarbios motores preexistente

causam uma hipertrofia das camadas musculares.

Sendo assim, ha um aumento da tensdao na parede coldnica e, a0 mesmo
tempo, em decorréncia da idade, ha perda da elasticidade parietal e sur-

gem os diverticulos.

Os diverticulos sdo herniagdes de mucosa através da parede colonica e
ocorrem em pontos de maior fraqueza no célon (locais de penetragao das

artérias na camada muscular circular- vasa recta).
Formam-se na borda mesentérica da ténia antimesentérica.

O sigmoide o local do c6lon mais acometido.

1.2 Mudanga na parede do célon:

Como do resultado do envelhecimento, ocorre diminui¢do da resisténcia a

tragdo tanto do colageno como das fibras musculares da parede do célon.

A matriz extracelular (MEC) é importante na manutengao da forca e da
integridade da parede do célon. E danos e quebra de coldgeno maduro e a
sintese de coldgeno imaturo podem ocasionar enfraquecimento da parede

do célon e maior dissociacao das fibras musculares.

Capitulo 10
DOENCA DIVERTICULAR



GUIA PRATICO DE GASTROENTEROLOGIA CLINICA
PARA O ESTUDANTE DE MEDICINA

* A distencdo do colon sigmoide e descendente demostrou ser menor que
no transverso e ascendente, explicando em partes, o predominio do lado

esquerdo da diverticulose.

1.3 Motilidade colénica:

* Anormalidade motora do célon é fator importante na patogénese da DC e
DDC.

* Paciente com diverticulose demostram motilidade anormal e contratilida-
de excessiva do c6lon, em especial, em segmentos préximos aos diverticu-

los.

1.4 Fatores genéticos:

* Euma doenga rara em jovens e se torna comum com a progressao as idade,

principalmente, entre a 5% e 6 década de vida.

* Considerasse que 40 a 50% dos casos estdo associados a fatores genéticos,

porém os estudos precisam ser concluidos.

FISIOPATOLOGIA

* Os fatores associados a patogénese da diverticulite complicada/nao com-

plicada:

* Microflora intestinal exerce importante funcdo de barreira contra toxi-
nas e bactérias patogénicas.

* A baixa ingestao de fibras pois altera a microflora intestinal, permitin-
do a presenca de inflamacao cronica da parede intestinal e aumento da
pressao sobre a parede do c6lon.

* A inflamacdo cronica, na forma, de microcolite ou colite, a qual faz par-
te das diversas fases e forma da diverticulite.

* A quebra da homeostase entre citocinas pro-inflamatérias (IL-1, TNF),
anti-inflamatorias (IL-1ra, IL-4, IL-10, IL-11) e o oxido nitrico sdo fa-
tores importantes na inflamacdo da doenca e na redugao da resposta
imunolégica do colon.

Sendo assim, além das alteracoes da resisténcia da parede do cé6lon, dos trans-
tornos de motilidade colonica e de deficiéncia dietéticas, especialmente as fibras, a

inflamagdo é o principal mecanismo patogenético.
LOCALIZACAO

* Envolvimento do sigmoide: 95%;

Antonina Linhares Moraes Neta, Beatriz Juliany Cavalcante Reis, Arlene dos Santos Pinto
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Apenas sigmoide: 65%;
Todo o célon: 7%;

4% em outros locais.

CLASSIFICACAO

A DDC pode ser classificada como:

1Doenga diverticular sintomética nao complicada;

2Doenca diverticular sintomatica ndo complicada recorrente;

3 Doenga complicada.

a)Diverticulite aguda;
b)Perfuracao;
c)Hemorragia;
d)Fistulas;
e)Obstrugao intestinal;

QUADRO CLINICO

7.1 Doenca diverticular sintomatica nao complicada:

Dor abdominal do tipo célica, geralmente em abdome inferior, localizada

em fossa iliaca esquerda (FIE), sem evidencia macroscopica de inflamacao.
Melhora da dor com a evacuacgao e eliminacao de flatos.
Distensao abdominal.

Alteragao do hébito intestinal é caracterizada por periodos de diarreia in-
termitente com periodos de constipagao.

Sensacao de desconforto e peso em FIE.

Ao exame fisico pode-se apresentar sem anormalidade ou ocasionalmente
pode ser identificado o sigmoide com consisténcia endurecida e as vezes

dolorosa a palpacao.
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7.2 Doenca diverticular nao complicada recorrente:

* Caracteriza-se pela forma intermitente da doenga, com os mesmos sinto-
mas citados acima, com remissao e reaparecimento dos sintomas, geral-

mente diversas vezes ao ano.

7.3Divertiulite aguda:

* Causa comum de abdome agudo em idosos.

* Doenca diverticular com presenca de sinais e sintomas que refletem a infla-
magcao diverticular, tais como febre, taquicardia, palidez cutaneo mucosa,
distensdo abdominal, dor a palpacdo abdominal, com ou sem o sinal de
descompressdao brusca, ruidos hidroaéreos normais, ausentes ou aumen-

tados.

* Os sintomas classicos sao dor no quadrante inferior esquerdo, febre, ndu-

seas e vomito. Geralmente, encontra-se descompressao brusca positiva.
¢ COMPLICACOES

* Hemorragias, abscessos, perfuracdo, obstrucdo intestinal, peritonite fecal

e fistulas.

DIAGNOSTICO

e  Anamnese e exame fisico bem detalhado, caracterizando a dor, definir sin-

tomas associados e estar atento a possiveis complicagdes.
* Avaliagdo complementar:
* Proteina c reativa e colprotectina fecal

* Exames de imagem (auxiliam a definir a localizagao e a extensao da doen-

ca):

* Tomografia computadorizada de abdome- apresenta sensibilidade e espe-

cificidade elevadas para DDC, em especial nos casos complicados.

* Colonoscopia- na doenga diverticular sintomatica ndo complicada e recor-

rente
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.DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Neoplasia do célon, colite isquémica, apendicite aguda, doenca de Crohn e
outras.

TRATAMENTO
Tratamento clinico dos pacientes com diverticulose:
* Intervencao terapéutica ndo € necessaria.

¢ Eaconselhado alta ingestéo de fibras, dieta pobre em gorduras e aumentar
sua atividade fisica.

Tratamento clinico da doenca diverticular nao complicada:

* A conduta terapéutica inicial envolve modificagdo da dieta ou suplementa-

cdo de fibras, junto com terapia antibittica.
Tratamento clinico da diverticulite aguda:

* Nos pacientes com as formas leves (sem febre alta, peritonite importante
ou vomitos), formas nao recorrentes, sem complicacdes, o tratamento pode
ser feito ambulatorialmente. Nesses pacientes, usualmente sao recomenda-

dos dieta liquida e antibiéticos orais de largo espectro por 7 a 10 dias.

* Internacado hospitalar é recomendada, para os casos de maior gravidade,
quando o paciente ndo melhora com o tratamento instituido, em pacientes
imunodeprimidos, nos pacientes com miltiplas e/ou comorbidades gra-

ves ou incapazes de tolerar hidratacdo oral/antibiéticos.

2

* E recomendado inicialmente restricdo de dieta oral, uso de opioides ou
antiespasmodicos.

* Coleta de amostra para hemocultura.
* Uso de antibiéticos intravenosos de largo espectro, durante 7 a 10 dias.

* Ap6s o episddio agudo resolvido é aconselhados a manter uma dieta rica

em fibras como maneira de otimizar as evacuacoes.

¢ Rifaximina
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* A rifaximina é um antibidtico oral pouco absorvivel e com amplo espec-
tro de agdo, Uma meta-anélise recente avaliou quatro estudos prospectivos
randomizados de 1.660 pacientes e evidenciou que o resultado primario
do alivio dos sintomas em 1 ano foi alcancado por 64% dos pacientes no
grupo de tratamento de rifaximina em comparacao com 34,9% no grupo de

controle e este diferenca foi estatisticamente significativa.
Mesalamina

Uma vez que se acredita que a inflamacao cronica de baixo grau pode desem-
penhar um papel na patogénese da Doenca diverticular, a mesalamina foi investiga-
da nesta populagao de pacientes. °Um estudo randomizado norte-americano de 12
semanas de mesalamina apds um episédio de diverticulite aguda mostrou melhora
nos sintomas globais em alguns pontos de tempo, mas nao teve forga suficiente
para avaliar a recorréncia. No entanto, Raskin ef a/ . conduziram um estudo mul-
ticéntrico maior, randomizado, duplo-cego e controlado por placebo de fase 3 em
1.182 pacientes, avaliando a eficacia da mesalamina na prevengao da recorréncia de
diverticulite. Eles descobriram que a mesalamina ndo reduziu a taxa de recorréncia
da diverticulite, o tempo de recorréncia ou o namero de pacientes que requerem
cirurgia e, portanto, concluiram que a mesalamina nao deve ser recomendada para

a prevencao da diverticulite recorrente
Probiéticos

Suspeita-se que a inflamagdo secundaria a estase fecal na doenca diverticu-
lar causa alteracdes no microbioma coldénico, Uma revisdo sistematica conduzida
por Lahner et al . examinaram 11 estudos nos quais varios probidticos (a maioria
dos quais cepas de Lactobacillus) foram usados no tratamento da doenca diverticu-
lar. Ap6s o exame de um grupo geral de 764 pacientes, parece haver uma tendéncia
positiva na reducao e / ou remissao dos sintomas abdominais com a implementa-

¢do de probidticos.
Atividade fisica

A atividade fisica foi estudada em muitos disttrbios gastrointestinais e pro-
posta para reduzir o risco de cancer de célon e outros disttrbios gastrointestinais por
meio da diminuicdo do tempo de transito, inflamagao e / ou pressdao do célon, que
sdo mecanismos semelhantes em acdo na doenca diverticular. Strate et al . %’ estuda-

ram 47.228 homens americanos na coorte do Health Professionals Follow-up Study
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e descobriram que a atividade fisica diminui o risco de diverticulite e sangramento

diverticular.

Tratamento cirargico da doenca diverticular:

Caso haja piora clinica ou ndo ocorra melhora apés periodo de 24 a 72 horas,
e nos casos em que houver presenca de perfuragao colonica ou sepse de origem ab-
dominal, os pacientes devem ser encaminhados para tratamento cirargico. Pode-se

dividir o tratamento cirtrgico em duas situagoes:
Diverticulite aguda:

Conservadora (sem resseccdo colonica): drenagem somente, sutura de perfu-

ragdo, derivagdo proximal com drenagem ou sutura e exteriorizacdo da perfuracao.

Com ressecgao coldnica: resseccdo com anastomose, resseccao e colostomia,
resseccdo com anastomose e colostomia protetora, resseccao com colostomia com

duas bocas e colectomia subtotal.
Diverticulite recidivante:

O tratamento cirtargico eletivo da doenga diverticular ndo pode ser baseado
no numero de episdédios agudos prévios. E indicado quando o paciente tiver uma

obstrugao intestinal que ndo melhora com tratamento conservador.

COLONOSCOPIA APOS DIVERTICULITE

E uma pratica geralmente aceita realizar a colonoscopia ap6s a resolugao da
diverticulite aguda nos candidatos em que um exame do célon néao foi realizado
recentemente para excluir um diagndstico incorreto de neoplasia colonica, se o pa-

ciente ndo tivesse feito uma avaliagdo colonoscépica recente
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INTRODUCAO

Doen(;a inclusa no grupo dos disttrbios funcionais digestivos cronicos e
recorrentes, no qual se notam anormalidades motoras, secretoras e sen-
sitivas, vindas de qualquer parte do sistema que comp®de o trajeto do canal alimen-
tar. Mais de uma viscera pode ser acometida, podendo sua localizagdo e padrao de
acometimentos serem diferentes em cada paciente. Sua etiologia permanece incerta,
mas considera-se que essa sindrome seja multifatorial, a depender dos habitos de
vida, estado psicolégico, caracteristicas socioculturais, disfuncdes do sistema ner-
voso central, comportamento do sistema imunolégico ap6ds infecgao intestinal e de
aspectos genéticos. (MISZPUTEN, 2016)

EPIDEMIOLOGIA

A sindrome do intestino irritavel (SII) é uma das doencas de maior prevaléncia
registradas nos consultérios médicos na atengdao primaria com 12% e do gastroen-
terologistas sendo 28% das consultas, estima-se que seja em torno de 3% a 25% da
populacao mundial (MEDEIROS RIBEIRO, ALVES GALDINO, DA SILVA-FON-
SECA, & SILVA DE AGUIAR NEMER, 2011). Nao ha perfil exato do tipo de pa-
ciente mais acometido, assim como regido geogréfica. No Ocidente, as mulheres,
principalmente abaixo da quarta década de vida, sdo consideradas o grupo mais
frequente. A razao para o resultado mencionado é explicada pelo método de anélise
e coleta de dados, levando em consideracdo, também, a cultura regional e seus ha-
bitos cotidianos. (MISZPUTEN, 2016)

No entanto, a maioria dos doentes com SII ndo procuram assisténcia médica,
devido a adaptacao que passam para conseguirem realizar as atividades do dia a
dia. Logo, os dados apresentados ndo possuem boa acurécia. Os episédios intermi-
tentes da doenga também prejudicam a distingdo dos grupos que adquiriram recen-

temente a sindrome daqueles que j& a possuem a longo prazo. (MISZPUTEN, 2016)
FISIOPATOLOGIA

Nao se sabe especificamente o que acontece no individuo que possui SII, nos
altimos anos, muitos fatores foram descobertos como sendo gatilhos para o desen-
volvimento e exacerbacdo dessa doenca. Sao levadas, em consideragao eventos mul-

tifatoriais para o surgimento dessa sindrome:

Problemas no eixo cérebro- intestino em qualquer nivel do sistema nervoso
central (SNC) e visceras. Substancias neuroenddcrinas sao liberadas, e responsa-

veis, pelo inicio do quadro clinico por causarem disfungdes secretoras, motoras e
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sensitivas. Reduc¢do do limiar do desconforto, da dor, aumento da sensacao dos mo-
vimentos peristalticos e ruidos intestinais sdo alguns dos achados correspondentes.
(MISZPUTEN, 2016)

Inflamagao de baixa intensidade e alteragdo no funcionamento do sistema
imunolégico. A atuacdo do sistema imune é uma hip6tese que poderia justificar o
inicio da fisiopatologia do SII p6s infeccdo de origem bacteriana ou viral. Muitos
doentes ressaltam o aparecimento ou a intensificacdo de seus sintomas apds um
quadro de diarréia aguda. (MISZPUTEN, 2016)

Fatores psicossociais. Episoédios de trauma emocional e comorbidades psi-
quiatricas sdo mais comuns em pacientes com SII, pois eventos pregressos podem
ter sido gatilhos essenciais para a formagdo da personalidade e do perfil psicologi-
co, moldando a capacidade de lidar com o estresse de forma diferente daqueles con-
siderados sadios. (MISZPUTEN, 2016). Isoladamente, ndo devem ser considerados
causas de SII, mas sim como agravantes da doenca (MEDEIROS RIBEIRO, ALVES
GALDINO, DA SILVA-FONSECA, & SILVA DE AGUIAR NEMER, 2011).

Intolerancia alimentar. Pacientes apontam a comida como sendo o gatilho
para o inicio da crise de SII. Alimentos fermentaveis e carboidratos de cadeia curta
(frutose e lactose) foram reconhecidos como potenciais causadores dos sintomas.
(CHEY, KURLANDER, & ESWARAN, 2015).

Genética. Genes ligados a producdo citocinas pré inflamatérias e interagao
neuroimune, com formacao feita por namero maior de células enterocromafins, cé-
lulas de lamina prépria e processo neuroenddécrinos que liberam serotoninas seriam
responsaveis pela neuromodulacdao e o aumento da permeabilidade no intestino,

sem considerar a localizagdo do processo infeccioso. (MISZPUTEN, 2016).

APRESENTACAO CLINICA E DIAGNOSTICO

O diagnostico de SII é clinico, levando em consideragao a auséncia consistente
de achados fisicos, laboratoriais, endoscopicos e radiolégicos. Também, é impor-
tante a exclusdao de outras doengas organicas. Durante um estudo com duragao de
24 meses, 32 pacientes apresentaram SII, com exclusdo de outras doengas, com os
sintomas mais frequentes (Tabela 2):
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Tabela 1: achados sintomatolégicos mais frequentes do paciente com SII.

Quadpro clinico da SII

Aumento do nimero de evacuacgoes

Distensao abdominal referida

Dor abdominal com melhora somente apds evacuacao
Presenca de muco

Sensacdo de evacuagdo incompleta

Fezes inconsistente durante crise

Para organizar e detectar com melhor os casos de SlI, foi criado um questio-
nario com 15 sintomas possiveis, cujos achados foram encontrados em 109 doentes.
(MISZPUTEN, 2016).

Tabela 2: Analise sintomatolégica por Manning et al.

Quadro clinico

Sensacao de distensao abdominal

Presenca de distensdao abdominal visivel

Amenizacdo ou alivio completo da dor pds evacuagao
Fezes moles ou liquidas associadas a dor

Aumento na frequéncia de evacuagdes junto com a dor
Muco

Sensacdo de evacuagdo incompleta

Necessidade de evacuagdo antes do desjejum
Evacuacao noturna

Urgéncia para evacuar

Aumento da dor pés evacuagao

Auséncia da dor ap6s eliminagao de gases

Mais de duas evacuacdes entre refeicoes
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Fezes de consisténcia endurecida junto com a dor

Evacuagdes menos frequentes no inicio da dor

Também, ha os critérios de Roma IV, ainda usados para o diagnéstico clini-
co, com 0s trés subtipos de modelo de evacuacao. No entanto, cabe ressaltar que o
doente normalmente procura assisténcia médica em tempo superior ao estabelecido
por esse critério, apresentando periodos de remissdao menores e frequéncia das cri-

ses maiores.

Tabela 3: Critérios de Roma IV
ROMA IV

Paciente tem dor abdominal recorrente (= 1 dia por semana, em média,

nos 3 meses anteriores), com inicio = 6 meses antes do diagndstico

- A dor abdominal est4 associada a pelo menos dois dos seguintes sintomas:
Dor relacionada a defecagao

Mudanga na frequéncia das fezes

Mudanga na forma (aparéncia) das fezes

- O paciente ndo possui nenhum dos seguintes sinais de alerta:

Idade = 50 anos, triagem prévia do cancer de célon e presenga de sintomas
Mudancas recentes no habito intestinal

Evidéncia de sangramento GI oculto (melena ou hematoquezia)

Dor noturna ou passagem das fezes

Histéria familiar de CA colorretal ou doenca inflamatdria intestinal

Massa abdominal palpavel ou linfadenopatia

Evidéncia de anemia ferropriva em exames de sangue

Perda de peso involuntéria

Teste positivo para sangue oculto nas fezes
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A caracterizacdo do modelo de disfuncao é importante para se chegar a um

diagnostico corretamente. Existem 3 tipos de modelo de disfuncao:

Tipo diarreico: Intervalos curtos, com multiplas evacuagdes de urgéncia, pre-
cedidas de dor e desconforto abdominal, com alivio da mesma apés a exoneragao.
A primeira evacuacdo costuma ter fezes consistentes sendo o restante em forma
liquida. H4 presenca de muco sem sangue. Modelo limitante de SII, ha relato de
pacientes que apontam a alimenta¢do como fator de piora e depois melhora, com
mudanca para dieta restritiva.

Tipo constipado: O oposto do diarreico. Evacuacdes dificultosas, mesmo que
didrias. Calibres das fezes reduzidas, com sensacdo eliminacdo incompleta, além
de desconforto acompanhada, ou ndo, de dores, distensao visivel ou impressao de

plenitude.

Tipo alternante. Ora é diarreico, ora é constipado. Pode ser acompanhado por

formato e consisténcia normal das fezes.

TRATAMENTO

A abordagem terapéutica da SII depende da apresentacao clinica de cada pa-
ciente, pois se trata de uma doenca de caracteristica heterogénea. Suas terapias far-
macolégicas e ndo farmacolégicas tém como objetivo o alivio dos sintomas e melho-
ra da qualidade de vida, e ndo na mudanca funcional do mecanismo fisiopatolégico.
(SOUZA FERNANDES, et al., 2020).

Terapéutica nao farmacoldgica da SII

Atividade fisica: Melhora do transito intestinal e elevacdo do tonus simpé-

tico.

* Reeducacgao alimentar: A mais importante dos tratamentos nao farmacolé-

gicos. E individualizada.

* Baixa ingestdo de FODMAP’s: Evitar se alimentar de qualquer alimento
que se enquadre nas letras dessa sigla. F sdo os alimentos fermentaveis, O
representa os oligossacarideos, D sao os dissacarideos, M sdo os monossa-

carideos e a letra P sdo os polidis.

* Psicoterapia: Terapia cognitivo comportamental ou terapia psicodindmica
sdo indicados para os pacientes que estdo cientes de que as questdes psico-

logicas agravam as crises de SIL.
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Terapia farmacologica da SII
* Probiodticos: Melhora a dor abdominal e o transito intestinal.
* Linaclotide
* Loperamida
* Antiespasmodicos
* Antidepressivos
e Rifaximina
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INTRODUCAO

Doenga inflamatoéria intestinal contempla duas enfermidades, doenga de
crohn e retocolite ulcerativa, imunomediadas cuja inflamagao tem por

6rgao-alvo o intestino.
* Seus sintomas principais sao:
* diarreia, independente da presenca de muco ou sangue;
* dor abdominal tipo célica;
* emagrecimento com perda ponderal relevante;
e febre;
* tenesmo ou anorexia.

Nas manifestacdes extraintestinais podem estar presentes: manifestagdes arti-
culares, muitas vezes de cardter migratorio; manifestagcdes cutaneas, como eritema

nodoso e pioderma grangenoso; e oculares como conjuntivites.
Dentre esses a diarreia é o sintoma mais comum nos casos.

Seu principal fator de risco com foi comprovado é a histéria familiar positiva
para DIL

A apresentacdo é mais observada em pessoas jovens, dos dez aos quarenta

anos. A populagao branca é mais atingida, em especial os judeus.

O diagnostico diferencial é feito entre as proprias doencas inflamatoérias (Crohn
e Retocolite ulcerativa), infec¢des parasitarias, infec¢cdes bacterianas, adenocarcino-

ma, linfoma, tumor carcinoma e até mesmo o uso de farmacos como os AINEs.

DOENCA DE CROHN (DC)

A doenca de Crohn tem origem multifatorial e afeta todo o sistema gastroin-
testinal, do anus até a boca, mas tém uma preferéncia pelo ileo terminal, valvula

ileocecal e o ceco. Essa informagdo é um grande diferenciador entra a DC e a RCU.

O seu diagnoéstico é baseando no quadro clinico, exames laboratoriais, exames

endoscopicos e de imagens.
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Ela acomete pessoas de qualquer idade, porém tem a maioria de seus diag-
nosticos identificados na segunda e terceira década de vida. Pessoas fumantes tém
maior propensdo a apresentar a doencga, enquanto no RCU o fumo é um fator pro-

tetor.

Seus sintomas principais incluem: diarreia, febre e dor abdominal; pode ainda
haver perda ponderal, anorexia, fadiga, deficiéncia nutricional e presenca de san-
gue nas fezes.

A doenga forma uma lesdo que inicia-se como uma tlcera aftosa, vai progre-
dindo de tamanho, se fundindo com outras aftas até obterem a forma de tlceras
alongadas. As fistulas ocorrem porque a doenca atinge todas as camadas, desde a

mucosa até a pele.

Outro ponto importante a se considerar é a forma que as lesdes se apresentam,
ha um acometimento macroscépico em diferentes locais ao mesmo tempo. Nao tem

um padrao homogéneo e continuo, e sim focal e descontinuo.

Na fase aguda da doenc¢a ha um aumento no nimero de neutrofilos infiltra-
dos, causando maior inflamacdo, abcessos e a fistulizacdo da pele. Deve-se ter em
mente que na Retocolite isso ndo vai acontecer. Logo, dentre as DlIs, a fistulizagao

da pele é exclusiva da DC.

A classificagdo, de acordo com Lichtenstein et.al (2009), é de leve a moderada
quando o paciente tem diarreia frequente e dor abdominal, ndo esta desidratado e
nem tem febre alta. Também pode ter obstrugao e perda ponderal acima de dez por-
cento do peso; a classificagdo moderada a grave é o paciente que falhou com o trata-
mento da leve ou que tem sintomas mais evidentes como cerda ponderal significa-
tiva, c6lica abdominal ou sensibilidade, ndusea e vomitos intermitentes ou anemia
significativa. A doenga classificada como de grave a fulminante é aquela em que ha
persisténcia dos sintomas, com febre alta e vomitos, tem evidéncias de obstrugao
intestinal ou abcessos e perda ponderal grave. A diarreia é frequente, juntamente

com a dor abdominal, mas pode andar e se alimentar normalmente.

Exames laboratoriais e de imagem sao de extrema importancia. E necessario
um pedido de hemograma, dosagem de hemoglobina, fragdes proteicas e albumina.
E muito comum haver anemia de doenca cronica ou por sangramento intestinal.
Também deve haver atencao quanto aos niveis dos eletrdlitos(Na, K, CI). As provas
inflamatérias também sdao importantes, deve-se ser solicitado VHS(velocidade de

hemossedimentacao), proteina-C-reativa e Calprotectina.
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Também é necessario a solicitagao dos anticorpos especificos:

PANCA (Perinuclear anti-neutrophil cytoplasmic antibody): Encontra-se po-
sitivo em apenas 5% a 15% dos casos de DC e no casos de RCU entre 60% a 80% dos
paciente

ASCA (IgA e IgG anti-Saccharomyces cerevisiae):

IgG encontra-se positivo em 55% dos paciente com DC e 5-10% das pessoas
com RCU

IgA encontra-se positivo em 35% dos pacientes com DC e 1% dos pacientes
com RCU.

A solicitacdo dos exames de imagem tem suma importancia porque traz infor-
magoes sobre possiveis complicacdes da doenga. Faz-se o pedido de Raio-x, Resso-
nancia magnética, Enema Baritado, ecografia, endoscopia e biopsia. A endoscopia e
a biopsia sao exames que diferenciam entre RCU, DC e Céncer.

O tratamento da DC pode ser feito de forma clinica ou cirtrgica, sendo esta
deixada para ser usada apds complicacdes ou ap6s a falha da terapia medicamen-
tosa.

O tratamento clinico é composto por duas fases, a inducdo a remissao e a ma-

nutenc¢ao de remissao.

No tratamento farmacolégico temos a opgao de usar: Sulfassalazina e deriva-
dos do acido salicilico (5-ASA); antibiéticos como metronidazol e ciprofloxacina;
corticosteroide oral como prednisona ou prednisolona; imunossupressores como
azatioprina, metotrexate e 6-mercaptopurina; e também os biol6gicos, o novo des-
taque no tratamento de Crohn, com os Anti-TNFs( infliximabe, adalimumabe, cer-

tolizumabe-pegol) e Anti-integrina a4p7 (vedolizumabe).

As indicagdes para o tratamento cirtrgico sdo: obstrugdes intestinais, fistulas,
abcessos, perfuracdes etc. A cirurgia é voltada para a resolugdo de cada problema
especifico.

RETOCOLITE ULCERATIVA (RCU)

A Retocolite ulcerativa, assim como a Doenca de Crohn, é uma doenca idio-
pética inflamatdria. Seu acometimento acontece primariamente na camada mucosa

do célon e o reto.
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Seu diagnéstico é baseado no quadro clinico, exames laboratoriais, exames

endoscopicos e exames de imagem.

A RCU ¢ vista em ambos os sexos, porém estudos recentes mostram que ha
uma tendéncia em diagnosticar a doenca mais em homens na faixa etaria de 30 até
40 anos. Pessoas fumantes tém o peculiar fator protetor. Ao contrario da DC, o fu-
mante tem menos propensao a abrir o quadro de RCU.

A doenca é clinicamente caracterizada por dor abdominal, diarréia, febre, he-
morragia retal e perda de peso; embora seja predominante a diarréia, os pacientes
também podem apresentar sintomas de constipagdo. As manifestagdes extra-abdo-
minais também estdo presentes, podendo acometer a pele com eritema nodoso e
pioderma grangrenoso; olhos com uveite e episclerite; rins com hidronefrose; o fi-

gado com esteatose; entre outras manifestacoes.

A fisiopatologia da doenca é desconhecida e isso abre espaco para que teorias
sejam pensadas e estudadas. Sabe-se que é necessario pesquisar os antigenos que
desencadeiam a resposta imune, pois esta estd diretamente relacionada tando com

Retocolite Ulcerativa quanto com a Doenga de Crohn.

As lesdes da RCU afetam exclusivamente a mucosa do célon, ou seja, ao con-
trario da DC, ela ndo abre fistulas em derme. Sua forma de acometimento também
ajuda a diferenciar as duas doencas inflamatérias intestinais, hd um padrao ascen-

dente e uniforme, homogéneo, de lesao.

A classificagdo é feita pela extensao do envolvimento da mucosa e a gravidade
da doenga clinica. Sabe-se que aproximadamente um terco dos pacientes diagnos-
ticado com RCU tém lesdes de acometimento limitado ao reto, os 15 cm distais do

intestino grosso, ou entdo a procite ulcerativa.

A proctite ulcerativa é endoscopicamente caracterizada por edema, eritema e
perda de marcagdes vasculares. Granularidade, friabilidade e ulceragao franca tam-

bém sao observadas em doengas mais graves.

Além dessa, também ha a colite distal, ou colite do lado esquerdo, que se ex-
tende do reto até 40 cm. Sua atividade de doenca nao se extende além da flexura

esplénica.

Por fim também tem a pancolite. Esta envolve a porcao do célon até além da
flexura esplénica. Seu quadro é mais grave e pode ser acompanhado de hemato-

quezia, diarreia, célicas abdominais intensas, febres e perda ponderal consideravel.
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H4 desaparecimento das marcas haustrais devido ao encurtamento generalizado e
a tubularizagao do cé6lon. E descrito uma mucosa nodular com pseudopdélipos, pa-

drdo reticular e tlceras.
A classificagao clinica divide-se em leve, moderada e grave.

Na leve ha 4 ou menos evacuagdes por dia, auséncia de sinais de inflamacao
sistémica, VHS normal. Célicas abdominais leves, tenesmo e periodos de constipa-

¢do costumam fazer parte do quadro.

A moderada apresenta-se com mais de 4 evacuagdes por dia, anemia leve
e dor abdominal moderada. Pode haver sinais discretos de inflamacado sistémica,

como febre baixa. Nao ha desnutricao.

Ja na grave ocorrem 6 ou mais evacuacoes por dia, dor abdominal intensa,
inflamacao sistémica exuberante (febre > 37,50C, FC > 90 bpm), anemia moderada/
grave (Hb <10,5 g/dl) e VHS alta (= 30 mm/h). Em geral ha desnutricao rapida.

Exames laboratoriais devem ser analisados. Dentre eles estdao: hemograma,
plaquetograma, proteinas totais e albumina, eletroélitos, vitaminas, provas hepéticas
para pesquisa de colangite esclerosante, provas inflamatérias como VHS, Lactofer-
rina e Calprotectina, além dos marcadores de anticorpos.

PANCA (Perinuclear anti-neutrophil cytoplasmic antibody): Encontra-se po-
sitivo em apenas 5% a 15% dos casos de DC e no casos de RCU entre 60% a 80% dos

paciente
ASCA (IgA e IgG anti-Saccharomyces cerevisiae):

IgG encontra-se positivo em 55% dos paciente com DC e 5-10% das pessoas
com RCU

IgA encontra-se positivo em 35% dos pacientes com DC e 1% dos pacientes
com RCU.

Assim, o melhor marcador para RCU é o pANCA.

Além desses, os exames de imagem e de biépsia sao de extrema importancia.
E necessario a solicitacdo de Radiografia abdominal, Enema baritado, Tomografia

computadorizada, Ressonancia magnética, Colonoscopia e Capsula endoscopica.

Entre as complicacOes estdo o megacolon téxico e colangite esclerosante pri-

maria.
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O megacolon toxico tem critérios diagndsticos:

Distensao coldnica maior que 6cm (>6cm) (acamulo intramural de gas em
um colo dilatado)

mais(+) pelo menos 3 dos seguintes:

Febre maior que 380C;

Frequéncia cardiaca maior que 120 batimento por minuto;
Leucocitose com neutrofilia;

Anemia.

E, pelo menos, 1 dos seguintes:

Desidratacéao;

Alteracao do nivel de consciéncia;

Disturbios eletroliticas;

Hipotensao arterial.

A conduta do megacoélon toxico é: Dieta zero, Volemia, Antibioticoterapia,
Metronidazol, Hidrocortisona e imunobiolégicos. Jamais deve-se prescrever anti-

diarreicos.
Ap06s 48hrs e situacao ndo revertida é utilizada a Colostomia.

Também pode haver a formacao de estenoses, essa complicacdo leva a um
quadro de obstrucao. Seus sintomas sdo célicas, distensao abdominal, massa palpa-

vel, constipacao e diarréia paradoxal.

A colangite esclerosante é uma doenga hepatica colestético caracterizada por
inflamacao fibrosante dos ductos biliares. Sua apresentagao tem febre, dor abdomi-
nal, ictericia, prurido e fadiga. Sua relacdo com RCU é mais vista em homens, apos
uma década do caso de pancolite. Seu acometimento pode ser tao grave que leva até

mesmo a um transplante de figado.

O tratamento da RCU pode ser clinico ou cirtrgico, dependendo da gravida-
de. Diferentemente da DC, ha a possibilidade de cura na RCU. Como a doenca se
limita ao c6lon uma proctocolectomia total pode resolvé-la. Esse tratamento cirtr-
gico, embora elimine a doenga, traz muitos efeitos adversos, sendo uma das altimas

opgodes a serem buscadas.

A terapia farmacolégica tradicional tem como protagonistas os farmacos ami-
nosalicilatos sulfassalazinas e mesalazina. N& proctite leve e moderada sdao usados
supositorios de mesalazina (5-ASA) em dosagem de 1g por dia. Para colite leve e
moderada de qualquer extencdo proximal ao reto é usada a 5-ASA oral na doosa-

gem de 2 até 4,8mg por dia. Para doencas moderadas e graves é recomendado o uso
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de corticoide prednisona 40mg e 60mg via oral. O corticoide nado deve ser utilizado
como terapia de manutencdo, sendo avaliado em 2 a 4 semanas a sua resposta tera-
péutica. Os imunossupressores a serem utilizados sao: azatioprina e seu metabdlito
6 mercaptopurina, e o methotrexate. Eles sao bem usados em terapia de manuten-
¢do. Outra classe de medicamentos a ser utilizada é a de imunobiolégicos com an-
ticorpos anti-TNF como infliximabe e adalimumabe; ou drogas antimoléculas de

adesao como o vedolizumab.

Tabela comparativa

Doenca de Crohn Retocolite ulcerativa
Epidemiologia
Fumo Fator predisponente Fator protetor
Sinais e sintomas
Sangramento retal Menos comum Mais frequente
Queixas anais Menos comum Mais frequente
Achados
proctoscopicos
Fistulas, abcessos Mais frequentes Rara
Poupa o reto Sim Nao
Ulceracao Aftosa, linear e Em botao de
profunda colarinho, superficial
Padrao Esparsas Homogéneas
Acometimento Todo trato Apenas colon
gastrointestinal
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causas que levam a internagdo de | apresenta-se como uma das causas que
urgéncia; levam a internagdo de urgéncia;
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45 - Nas primeiras 72 horas, a risco | = Nas primeiras 72 horas, ha risco de
de ressangramento (15 a 20%) ressangramento (15 a 20%) apds a
apods a hemostasia endoscépica hemostasia endoscopica das lesGes
das lesdes achadas. achadas.

Mesalamina Mesalazina

Uma vez que se acredita que a Uma vez que se acredita que a inflamagao
inflamagdo cronica de baixo grau | crénica de baixo grau pode desempenhar
pode desempenhar um papel na um papel na patogénese da Doenga
patogénese da Doenca diverticular, a mesalazina foi investigada
diverticular, a mesalamina foi nesta populagdo de pacientes. 5 Um estudo
investigada nesta populagdo de randomizado norte-americano de 12
pacientes. 5 Um estudo semanas de mesalamina apds um episddio
randomizado norte-americano de | de diverticulite aguda mostrou melhora

12 semanas de mesalamina apds | nos sintomas globais em alguns pontos de
um episddio de diverticulite tempo, mas ndo teve forga suficiente para
aguda mostrou melhora nos avaliar a recorréncia. No entanto, Raskin et
sintomas globais em alguns al . conduziram um estudo multicéntrico
pontos de tempo, mas ndo teve maior, randomizado, duplo-cego e

forga suficiente para avaliar a controlado por placebo de fase 3 em 1.182
recorréncia. No entanto, Raskin pacientes, avaliando a eficacia da

et al . conduziram um estudo mesalazina na prevengdo da recorréncia de
multicéntrico maior, diverticulite. Eles descobriram que a
randomizado, duplo-cego e mesalamina ndo reduziu a taxa de
controlado por placebo de fase 3 | recorréncia da diverticulite, o tempo de
em 1.182 pacientes, avaliando a recorréncia ou o nimero de pacientes que
eficacia da mesalamina na requerem cirurgia e, portanto, concluiram
prevencdo da recorréncia de que a mesalazina ndo deve ser
diverticulite. Eles descobriram recomendada para a prevencgao da

gue a mesalamina ndo reduziu a diverticulite recorrente

taxa de recorréncia da

diverticulite, o tempo de

recorréncia ou o numero de

pacientes que requerem cirurgia

e, portanto, concluiram que a

mesalamina ndo deve ser

recomendada para a prevengao

da diverticulite recorrente

97 DOENCA INFLAMATORIA DOENCA INFLAMATORIA INTESTINAL
INTESTINAL

98 Doenga inflamatdria intestinal Doenga inflamatdria intestinal contempla

contempla duas enfermidades,
doenca de crohn e retocolite
ulcerativa

duas enfermidades, Doenca de Crohn e
Retocolite Ulcerativa
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Seus sintomas principais
sdo:

Retirar o marcador

Seu principal fator de
risco com foi comprovado
é a histdria familiar
positiva para DII.

Seu principal fator de risco com foi
comprovado é a histéria familiar positiva
para DIl (doenga inflamatdria intestinal).
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