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CARACTERIZACAO FISIOPATOLOGICA DA DOENCA INFLAMATORIA
INTESTINAL, RETOCOLITTE ULCERATIVA®

Vanessa Oliveira da Cunha®

Vonivaldo Goncalves Ledo?

RESUMO: O trato gastrointestinal atua no organismo como uma barreira imunoldgica contra
patégenos e a desregulacdo desse sistema resulta em doencas como a Doenga Inflamatéria
Intestinal, que correspondem a Retocolite ulcerativa e Doenca de Crohn. A RCU é limitada a mucosa
e submucosa com presenca de inflamacdes e/ou ulceragbes se entendendo ao longo do cdlon de
maneira continua, além disso, manifestacdes extraintestinais também sdo encontradas. Sua origem
ainda é desconhecida, acreditando-se que seja relacionada a resposta imunolégica da microbiota
além de fatores genéticos, ambientais e estilo de vida. Paises desenvolvidos apresentam maior
prevaléncia das Dlls, no Brasil, dados epidemioldgicos sdo pequenos. O diagnédstico é realizado
através de sinais e sintomas de analises histologicas e endoscépicas, intervengdes cirlrgicas sao
necessarias em cerca de 30% dos casos. Os tratamentos sao realizados de acordo com a gravidade
da doenca, sendo normalmente empregados sulfasalazina ou em combinacdo com corticosteroides.
Dessa forma, faz-se necessario diagnostico precoce para evitar o agravamento da doencga, além de
ser indispensavel a realizagcao de mais pesquisas a fim de encontrar novas opg¢des terapéuticas além
das ja empregadas, para beneficiar a qualidade de vida dos portadores.

Palavras-chave: Colite ulcerosa. Doenca inflamatdria intestinal. Retocolite ulcerativa x Doenga de
Crohn

PHYSIOPATHOLOGICAL CHARACTERIZATION OF BOWEL INFLAMMATORY
DISEASE, ULCERATIVE RETCHOLITE

ABSTRACT: The gastrointestinal tract acts in the body as an immunological barrier against pathogens
and the deregulation of this system results in diseases such as Bowel Inflammatory Disease, which
correspond to Ulcerative Rtocolitis and Crohn's Disease. The RCU is limited to mucosa and
submucosa with the presence of inflammation and/or ulceration and is understood along the colon in a
continuous manner, in addition, extraintestinal manifestations are also found. Its origin is still unknown,
and it is believed to be related to the immunological response of the microbiota in addition to genetic,
environmental and lifestyle factors. Developed countries have a higher prevalence of IBD in Brazil;
epidemiological data are small. Diagnosis is made through signs and symptoms of histological and
endoscopic analyses; surgical interventions are necessary in about 30% of cases. The treatments are
performed according to the severity of the disease, usually using sulfasalazine or in combination with
corticosteroids. Thus, early diagnosis is necessary to avoid the worsening of the disease, in addition to
being essential to carry out more research in order to find new therapeutic options in addition to those
already employed, to benefit the quality of life of patients.
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1 INTRODUCAO

O trato gastrointestinal € um dos principais sistemas responsaveis pela
homeostase imunoldgica, atuando como protetor do organismo contra patdgenos,
montando uma resposta inflamatéria. A quebra dessa homeostase resulta em
diversas doencas incluindo a Doenca Inflamatoria Intestinal (DII) (AHLUWALIA,
MAGNUSSON, OHMAN, 2017).

A DIl corresponde a uma disturbio crénico que engloba tanto a Doenca de Crohn
guanto a Retocolite Ulcerativa, ambas idiopaticas (COSTA, 2017). Séo
caracterizadas por fases alternadas de reincidéncias clinicas (AHLUWALIA et al.,
2018).

A Doenca de Crohn (DC), e a Retocolite Ulcerativa (RCU) apresentam sintomas
parecidos, porém possuem algumas caracteristicas fisiopatolégicas fazendo com
que se diferenciem entre si (MARANHAO, VIEIRA e CAMPQOS, 2015).

A RCU é restrita & mucosa e submucosa, com inflamagdes que envolvem a
mucosa do coélon e reto, levando ao desenvolvimento de Ulceras. A doenga tem
inicio no reto podendo se estender a todo o célon de maneira continua (BARBOSA,
2018)

A etiologia da doenca ainda nao foi totalmente esclarecida, acredita-se no
entanto, que a mesma esteja relacionada a resposta imunolégica da microbiota,
fazendo-se com que ocorra alteracbes na barreira da mucosa (CORRIDONI,
ARSENEAU e COMINELLI, 2014).

Além disso, outros mecanismos como condi¢cbes genéticas, socioambientais e
microbiologicas podem estar incluidos como fatores de risco tanto no inicio como no
tratamento da doenca em questdo (MARANHAO, VIEIRA e CAMPOS, 2015).

A maior prevaléncia e incidéncia das DIl, sdo encontradas em paises
desenvolvidos. No Brasil, dados epidemiolégicos sobre as doencas inflamatorias
intestinais séo escassos (KLEINUBING et al., 2011).

Portadores de DIl sdo mais susceptiveis ao desenvolvimento de doencas
malignas, principalmente a RCU, na qual se tem o aumento do cancro coloretal.
Além disso, a RCU esta relacionada a outras complicacdbes como colangite
esclerosante primaria (SOARES, 2017).

A necessidade de intervencao cirargica acomete cerca de 30% dos portadores

de RCU, sendo indicadas nos casos de perfuracdo colonica, hemorragia



gastrointestinal, megacoélon téxico, resisténcia ao tratamento médico, displasia e
cancer de célon (NISHIDA et al., 2019).

Os tratamentos sdo baseados de acordo com o grau de gravidade da doenca,
sendo este feito através de exames laboratoriais. O tratamento farmacoldgico é feito
basicamente com utilizacdo de sulfassalazina ou combinado com corticdides,
hidrocortisona e em casos graves necessidade de intervencao cirargica (SOUZA et
al., 2015).

Sendo assim, o trabalho objetiva-se a trazer informacgOes pertinentes sobre a
doenca inflamatodria intestinal, focando na caracterizagcdo da retocolite ulcerativa.
Visando a diferenciacdo entre os diferentes tipos de doenca inflamatéria intestinal,
suas manifestacdes clinicas, diagnostico, intervencdes de tratamento e suas

possiveis procedéncias.

1.1 DESENVOLVIMENTO

1.1.1 Historiada Doenca

O primeiro relato de Doenca Inflamatoria Intestinal se deu por volta de 1761
pelo médico italiano Giovanni Battista Morgagni, no qual descreveu o caso de um
jovem, masculino, com enterocolite granulomatosa fatal (SANTOS, 2011). A partir
dai comecaram a surgir indmeros relatos de caso sobre doencas inflamatérias
intestinais.

O médico Samuel Wilks, 1859, em Londres, foi quem descreveu pela primeira
vez a RCU, realizado através de um relatério de autdépsia de uma mulher. Onde a
mesma veio a 6bito apés um grande periodo de tempo apresentando quadros de
diarreia e febre. Por meio da autopsia pode-se observar o comprometimento do
célon e reto por uma inflamacéo ulcerosa (WILKS, 1859).

Um outro relato feito por W. Saundres, descreve um homem com um longo
historico apresentando dores abdominais, no qual a autopsia, evidenciou inflamacéo
e estenose no ileo (DICKINSON e GODDEN, 1964; RIBEIRO, 2009).

Em 1932, Burrill Bernard Crohn, juntamente com Leon Ginzburg, descrevam
as caracteristicas clinicas e patologicas de uma determinada DIIl. Onde observaram
gue a mesma apresentava quadros de inflamacdes cronicas, além de ulceracbes e
estenose (SILVA, 2011).



Os casos de Dlls sédo inumeros, todavia, nos primeiros relatos nao se
realizavam a diferenciacdo entre as mesmas. Apenas em 1954, Erick Brooke,
avaliou os caracteristicas fisiopatoldgicas descritas por Crohn e considerou que
essas eram diferentes das apresentadas na RCU, ocasionando entdo a
diferenciagdo entre as duas patologias. No entanto essa afirmativa nao foi acolhida
(DICKINSON e GODDEN, 1964).

Em 1959, considerando a importancia da diferenciacdo entre DC e RCU,
Lockhart-Mummery, descreveu algumas alteracdes em determinadas fases da
doenca, analisando principalmente caracteristicas histolégicas da mucosa intestinal
e a formacdo das Ulceras. A partir dai, considerando estudos macro e
microscopicos, as duas patologias foram oficialmente admitidas como doencas
distintas (NUNES, 2009).

1.1.2 Retocolite Ulcerativa x Doencga de Crohn

As Dlls que compreendem Doencga de Crohn e Retocolite Ulcerativa, sao
patologias sistémicas de carater imunolégico, acometendo principalmente o trato
gastrointestinal, podendo comprometer outros 6érgdos e sistemas (ABRAHAM e
CHO, 2009) (ORDAS et al., 2012).

Séo caracterizadas por desordens que alteram e causam inflamacg&o cronica
em todo o trato gastrointestinal (TGI), podendo apresentar quadros agudos seguido
por periodos de melhora e reincidéncia clinica (BARBOSA, 2018).

Mesmo com diversos estudos, a etiologia de ambas ainda nao foram
totalmente esclarecidas. Todavia, acredita-se que as mesma originam-se de
desordens imunolégicas na microbiota, além de fatores ambientais, genéticos e
estilo de vida que também podem estar relacionados ao aparecimento da doenca
(SOUZA et al., 2015).

Os sintomas séo semelhantes em ambos os casos, incluindo dor abdominal,
guadros de diarreia acompanhados ou ndo de sangue e muco, perda de peso,
cansaco, febre, nauseas e vomitos (CAMBUI, NATALI, 2015)

A diferenciacdo entre RCU e DC sdo fundamentadas através de exames
como endoscopia e analises histologicas. Dados de um estudo realizado por Souza
et al., (2015), demonstram que em cerca de 20% dos casos nao € possivel fazer a

distincdo entres as DIIs.



A DC se caracteriza por inflamag&o cronica, podendo atingir uma ou varias
porcdes do intestino, principalmente ileo e célon (HABR-GAMA et al., 2008). Além
disso podem ocorrer manifestacfes extraintestinais, afetando principalmente as
articulagdes e pele (BAUMGART e SANDBORN, 2012).

Na primeira fase da DC o intestino sofre hiperplasia da mucosa e submucosa
causando perda das pregas intestinais levando ao surgimento de ulceracao
transformando-se em fistulas. Contudo, a doenca ocorre de forma descontinua
podendo ter areas saudaveis entre as porces danificadas (STEVENS e LOWE,
2002).

Ja a RCU, de acordo com o Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuticas (2002)
€ marcada por ocorréncias periodicas de inflamacao que agride preferencialmente a
camada mucosa do célon. Além disso, a doenca também afeta o reto e areas
proximas do célon, avancando de maneira continua, sem que haja porcdes
intestinais saudaveis entre as afetadas (GHOSH, SHAND e FERGUSON, 2000).

Portadores de RCU possuem maior probabilidade de desenvolvimento de céancer
colorretal. Normalmente a RCU € marcada por ocorréncias de recaidas com um
tempo de remissédo. Contudo, em alguns casos, a doenca pode ser sucessiva, sem
periodos de remissdo (MENDES, 2016).

1.1.3 Fisiopatologia — Retocolite Ulcerativa

A RCU é uma doenca inflamatoéria idiopatica de caracteristica cronica, no qual
apresenta inflamacédo das mucosas do reto podendo se estender continuamente até
o colon (YASHIRO, 2014).

De acordo com a Sociedade de Coloproctologia (2009) a RCU ¢é classificada de
acordo com a extensdo e area acometida, sendo: proctite - quando apenas o reto é
afetado; colite esquerda — a porcdo esquerda do célon é afetada; e pancolite ou
colite extensa quando atinge todo o célon.

Os sintomas compreendem o aumento do peristaltismo, diarréia com presenca
de sangue ou muco, emergéncia evacuatoria, anemia, dor abdominal, nausea,
vomitos e emagrecimento. Os sintomas podem sofrer variagdes de acordo com o
paciente, podendo ocorrer periodos de remissdo e reincidéncia, ou ainda pode
seguir de maneira continua (OLIVEIRA, EMERICK e SOARES, 2010).



A mucosa intestinal € uma barreira de defesa imunolégica contra o0s
microrganismos maléficos do intestino, na RCU h& uma diminuicdo dessa barreira,
fazendo com que fique mais susceptivel a infeccdo (ORDAS et al., 2012).

Os colondcitos - células epiteliais do cdlon - também estdo relacionados a
doenca. A expressao de receptores como o receptor gama ativado por proliferador
de peroxissomo (PPAR-y), um regulador negativo da inflamacgéo, € diminuido nas
células epiteliais do colon em pacientes com RCU (UNGARO et al., 2017).

Ungaro e colaboradores (2017), ainda citam que a defesa de que a disfuncao da
barreira imunolégica como um dos principais motivos da causa da doenca é apoiada
pelo fato dos portadores da RCU ativa apresentarem células colbnicas decaidas e
uma barreira permeavel ao muco.

A patogenia das DIl sdo complexas e complicadas, porém alguns estudos
realizados, evidenciaram demasiada producdo de interleucinas do tipo 17 (IL-17),
estando ela envolvida no processo da doencga (LEPPKES et al., 2009).

Pesquisas realizadas recentemente, focam nas célula secretoras de IL-17, que
sé@o as células T helper ou Th1l7. Acredita-se que a inibicdo dessa célula secretora
possa ser a chave para a diminuicdo da inflamacao na colite aguda. Outros linfécitos
patogénicos também estdo envolvidos na patogénese da RCU, sendo essas
chamadas de células linfoides inatas (LEE, KWON e CHO, 2018).

Grande parte das pesquisas a respeito da fisiopatologia da DIl dirigiu-se a
imunologia intestinal. Além disso, outros fatores podem estar coesos ao surgimento
e progressao da RCU além dos fatores genéticos e células de resposta imune, como
os fatores ambientais e estilo de vida.

Embora a DIl seja origem desconhecida, fatores como histérico familiar possui
cerca de trés a quatro vezes a mais de chances de desenvolver a doenca
(OLIVEIRA, EMERICK e SOARES, 2010) (ORDAS et al., 2012).

Além de outros fatores, como ambientais, antigenos do microbioma intestinal,
dieta, tabagismo, uso de farmacos, principalmente os antiinflamatoérios e antibiéticos,
baixa de vitamina D e etnia (ANANTHAKRISHNAN, 2015).

1.1.4 Manifestacbes Extraintestinais
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Grande parte dos pacientes apresentam, além dos sintomas locais,
manifestacées em outras partes do corpo, ou seja, manifestacdes e/ou complicacdes
extraintestinais (MANSER et al., 2016).

As manifestacdes extraintestinais (EIM) podem aparecer antes ou juntamente as
manifestacbes intestinas, que podem incluir problemas articulares, oftalmicos,
dermatoldgicos, uroldgicos, hepaticos e pulmonares (MOTA, 2007).

Dados de um estudo realizado por Mota (2007), demonstrou que cerca de 59,2%
dos portadores de RCU possuem algum tipo de manifestacédo extraintestinal, sendo
essas manifestacdes proporcionais a extensao da doencga.

Um estudo realizado na Hungria com 873 pacientes com DIl, sendo 619
portadores de RCU, foi evidenciado que histérico familiar aumenta o risco de
manifestacdes articulares, problemas dermatologicos foram demonstrados em cerca
de 3,8% e complicagbes oculares em aproximadamente 3% (LAKATOS et al., 2003).

Grande parte das EIMs seguem o fluxo da manifestacdo intestinal, porém
algumas ndo dependem da mesma, como a anemia e a osteoporose, que sao
resultados da DIl ou do seu tratamento. Por isso a necessidade do diagnostico
rapido e diferencial e tratamento apropriado (OTT e SCHOLMERICH, 2013).

1.1.5 Diagnéstico

Nos ultimos anos houve um avanco consideravel em relacdo aos métodos
diagnosticos paras as Dlls. O diagnostico de RCU é realizado avaliando sinais e
sintomas apresentados pelo paciente, além de evidéncias por endoscopia e exames
histopatoldgicos que revelam a inflamacdo ao longo do colon (MOHANMMED e
SUBRAMANIAN, 2016) (FEUERSTEIN, MOSS e FARRAYE, 2019).

Inicialmente, os sinais e sintomas apresentados no exame clinico sédo facilmente
confundidos com outras patologias, como intoxicagdo alimentar ou intolerancia a
lactose, sendo entdo necessario uma investigacdo mais concisa para o diagnostico
correto (SILVA, 2015).

A colonoscopia juntamente com a biépsia € um método primério de diagndstico
da RCU além de estimar a expansado e agravamento da doenca (BEERY e KANE,
2014).
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Novos métodos como ressonancia magnética (RM) tem sido empregado em
casos de agravamento ou risco de perfuracdo coldénica com a colonoscopia e para
medir a avanco a progressio ou remisséo da doenca (ORDAS et al., 2013).

Uma das principais caracteristicas visualizadas na colonoscopia séo eritema,
alteracao vascular, erosées, hemorragias e Ulceras (MAGRO et al., 2013).

A mucosa inflamada apresenta por¢cfes mais claras entre a area saudavel e a

afetada. A colonoscopia é considerado o método mais eficaz para determinacao da

gravidade e extensdo da inflamagédo, sendo assim classificadas como leve,
moderada e grave, como mostrado na figura 1 (PASSOS, CHAVES e CHAVES Jr.,
2018).

#o -
= e \.('. 1. 0 e 7 lf .

Figura 1. Imagens endoscopicas com a classificacéo da RCU em: Leve; Moderada e Grave. Adapiado pelo autor. Fonte:
SEVERO, 2014.

A gravidade da doenca é classificada em leve — com perda do padrédo vascular;
moderada — perda do padréo vascular e erosdes; grave — sangramento e ulceracdes
(PASSOS, CHAVES e CHAVES Jr., 2018).

Outros métodos diagndstico sdo empregados para as Dlls, como 0s exames
laboratoriais, sendo utilizados para diagnostico manifestacfes extraintestinais, e
exames radioldgicos, usados em casos mais severos (CARTER, LOBO e TRAVIS,
2004) (SILVA, 2015).

O diagnostico precoce dos pacientes com embasamento em parametros clinicos,
expansdo da doenca e agravamento da doenca € essencial para definir o
andamento da terapia (BEERY e KANE, 2014).

1.1.6 Tratamento

Sabe-se que a inflamagéo intestinal é decorrente de uma desregulacdo imune
intestinal, fazendo com que o intestino figue mais susceptivel as bactérias levando a
inducado de uma resposta imune descontrolada (CHUL e JEEN, 2015).

O tratamento de portadores de RCU ativa, varia de acordo com a severidade,
local afetado e utilizacdo de medicamentos anteriormente para DIIl. O tratamento
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com combinados de &cido 5-aminosalicilico — Sulfassalazina - € a primeira opcao
farmacologica para casos leves a moderados. Corticosterdides, sao habituais em
pacientes com RCU de moderada a grave (BERENDS et al., 2019).

Os corticosteroides — prednisona - normalmente sdo usados para inducdo da
remissédo podendo ser acompanhados ou nao por outra classe terapéutica, como as
tiopurinas (TRIPATHY e FEUERSTEIN, 2019).

Todavia, em até 15% das ocorréncias, pacientes que apresentam alguma falha
no tratamento ou que desenvolveram displasia, acabam sendo submetidos a algum
procedimento cirargico (FEUERSTEIN, MOSS e FARRAYE, 2019) (TRIPATHY e
FEUERSTEIN, 2019).

As recomendacfes para cirurgia de situacdo critica compreendem megacélon
toxico refratério, perfuracédo do célon ou sangramento colorretal grave (GAJEDRAN,
2019).

O tratamento convencional para RCU pode apresentar falhas nos resultados ou
ainda desencadear reacfOes adversas graves. Assim sendo, alguns agentes
biolégicos vem sendo averiguados para o tratamento da colite ulcerosa (CHUL e
JEEN, 2015).

Medicamentos como agentes do fator de necrose antitumoral (TNF) foram os
primeiros a serem empregados para o tratamento da DII, por exemplo, infliximabe e
adalimumabe (CHUL e JEEN, 2015) (TRACEY et al., 2008).

Recentemente aprovado pela Food and Drug Administration (FDA) o golimumab,
outro agente anti-TNF, e o vedolizumab, vem sendo utilizado para o tratamento da
RCU. Novos medicamentos estdo surgindo como agentes terapéuticos (CHUL e
JEEN, 2015).

Uma nova opgao de tratamento vem sendo um dos principais focos de estudos
atualmente - Transplante de Microbiota Fecal (TMF).

Pacientes om RCU possuem o microbioma intestinal prejudicado, com baixos
niveis de bactérias benéficas e aumento das bactérias patogénicas (SHEN et al.,
2018).

Dessa forma os probidticos vem sendo utilizados frequentemente por conterem
gquantidades suficientes de Lactobacillus e Enterococcus. Onde esses
microrganismos ajudam a manter a estabilidade intestinal, restaurando a mucosa
afetada (SHEN et al, 2018) (DICKSVED, 2012).
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O TMF aponta reparar a funcdo e recompor a microbiota intestinal, podendo
assim, beneficiar as doencas intestinais. Ainda ndo se sabe o mecanismo pelo qual
o TMF age frente a DIl (SHEN et al., 2018).

Alguns estudos sugerem que ap6s a TMF, a composicao da flora intestinal dos
receptores era semelhante com a dos doadores. Dessa forma, acredita-se que o
mecanismo de acdo da TMF pode estar relacionado a competitividade junto aos
patdgenos intestinais, levando entdo a uma melhora na imunidade (BAKKEN, et al.,
2011).

ApGs varios ensaios, revelou-se também a eficacia frente ao tratamento de

doenca inflamatoria intestinal, além de doencas hepéaticas e hematoldgicas.

2. MATERIAIS E METODOS

O trabalho foi elaborado em forma de artigo cientifico, utilizando como
referéncias artigos, monografias, dissertacdes e teses, todos encontrados nos
principais bancos de dados online. Foram acatados preferencialmente trabalhos
recentes publicados nos ultimos cinco anos.

Utilizando como estratégia de busca nas plataformas digitais a combinagao de
palavras chave dirigindo os idiomas inglés, espanhol e portugués.

Foram usados como critérios de inclusdo a relevancia da tematica, além dos
achados clinicos referentes a doenca em questdo. Do total geral de trabalhos

encontrados foram selecionados 59 para elaboracéo do artigo.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

As Doencas Inflamatérias Intestinais representam um grande problema de saude
publica, principalmente por afetar jovens em idade produtiva. Fazendo com que se
tenha prejuizos na educacdo, desenvolvimento profissional, condicdo de vida e
socializacao.

Um dos principais problemas relacionados a patogenia das Dlls, sdo a
semelhanca entre 0s sinais e sintomas, o que dificulta e muito o diagndstico e

consequentemente o tratamento. S&o facilmente confundidas com outras
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complicag@es intestinais, como constipacéo intestinal, intoxicacdo alimentar, diarréia
e intolerancia a lactose, por apresentarem sintomas brandos no inicio,

As principais Dlls, a RCU e DC, apresentam grandes taxas de prevaléncia e
incidéncia em grandes centros, como Europa e Estados Unidos, Nova Zelandia,
Canada e Austrélia, porém é frequente em todos os continentes (GASPARINI, 2018)
(SILVA, 2018).

As Dlls acometem homens e mulheres de maneira analoga, atingindo
principalmente pessoas entre os 15-30 anos e 60-80 anos (STEIDLER et al., 2000).

A diferenca nas taxas de incidéncia entre os continentes pode estar relacionado
a fatores ambientais, genéticos e também a forma de notificacdo epidemioldgica de
cada pais (SILVA, 2018).

Em um estudo publicado por Torres e colaboradores (2015), evidenciou-se um
aumento da incidéncia de Dlls, em todo o mundo, inclusive em paises
subdesenvolvidos como a América do Sul (TORRES et al., 2011).

No Brasil, notificacbes de casos de DlIs sdo pequenas, porém a busca por
consultas e internacdes causados pela patologia tem aumentado, principalmente nas
grandes cidades (SILVA, 2018).

Silva (2018) ainda mostra em seu trabalho, que no ano de 2017 foram coletados
dados pacientes portadores de RCU em Botucatu. Demonstrando uma maior taxa de
incidéncia em mulheres (62,99%), grande parte dos portadores eram de raga branca
(93,31%), pacientes fumantes (5,53%), pacientes com remissdo clinica (45,68%),
manifestacdes extraintestinais foram observados em 52,36%, cerca de 9,45% foram
submetidos a cirargia, o desenvolvimento de cancer colorretal foi identificado em
2,36%.

A possibilidade de desencadear cancer colorretal entre 10-30 anos do
diagnéstico foi de 0,4 a 0,6%; e 2,1 a 7,5% respectivamente. Esse risco pode estar
relacionado ao tempo da doenga, extensdo e agravamento do quadro inflamatério
(FUMERY et al., 2017).

Sonnerberg (2007), afirma que a mortalidade entre os portadores de RCU esta
em declinio, acredita-se que seja devido a melhora nos métodos diagndésticos e
tratamentos (SONNENBERG, 2007).

A dificuldade de adquirir dados epidemioldgicos nos paises da América Latina e
até mesmo no Brasil atrapalham os estudos sobre a doenca, o que pode estar

relacionado a ndo obrigacao de notificacdo da doenca.
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4. CONCLUSAO

Um dos principais problemas relacionados a patogenia das Dlls, sdo a
semelhanca entre os sinais e sintomas, o que dificulta e muito o diagnostico e
consequentemente o tratamento. Sdo facilmente confundidas com outras
complicacfes intestinais, por apresentarem sintomas brandos no inicio, como
constipacéo intestinal, intoxicagao alimentar e intolerancia a lactose.

O diagnéstico precoce de ambas as Dlls sdo fundamentais para impedir 0
agravamento da mesma e gerar mais complicacdes ao paciente. A dificuldade na
obtencéo de dados epidemiolégicos atinge de maneira negativa na busca do melhor
entendimento da patologia.

Sao poucas as opgdes e tratamento, fazendo-se imprescindivel a realizagdo de
pesquisas com o intuito de encontrar op¢des terapéuticas além das ja empregadas.
Portanto, ha grande empenho cientifico em ampliar estudos que visem causar

resultados positivos na qualidade de vida dos portadores.
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