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ARTIGO DE REVISAO
DOENGCA DE CROHN: UM ARTIGO DE REVISAO
CROHN'S DISEASE: A REVIEW ARTICLE

Nicolas Garcia Papacosta', Gabriel Martins Nunes', Renato Jdcomo Pacheco’,
Macaulay Viturino Cardoso’, Virgilio Ribeiro Guedes®.

RESUMO

INTRODUCAO: A doenca de Crohn é qualificada como uma doenca inflamatdria
intestinal, de carater cronico, recidivante, transmural e que pode afetar qualquer
parte do trato digestivo, desde a boca até o anus, mas, principalmente, o intestino
delgado e o célon. S3o de cunho multifatorial, com prevaléncia e incidéncia
variando de acordo com a genética, meio ambiente, microbiota intestinal e até
mesmo um possivel agente entérico infeccioso. E uma doenga que afeta pessoas
de vdrias idades, sexos e ragas, apesar de se verificar maior incidéncia em jovens
do sexo feminino e em regides urbanas. METODOLOGIA: Trata-se de um artigo de
revisdo no qual, a partir das palavras “doenca de Crohn” e “doenca inflamatdrias
intestinais”, foi realizado busca por periddicos nos bancos de dados: PubMed,
Scielo, Portal Periédicos CAPES e Google académico. CONCLUSAO: A doenca de
Crohn apresenta uma importante taxa de morbimortalidade no mundo,
principalmente em regides em franca urbanizagdo e industrializagdo. O
diagndstico é um procedimento extremamente complicado devido a sua clinica
inespecifica e pelos varios aspetos em comum com outras patologias. Dessa
forma, ainda se faz necessario uma melhor investigacdo cientifica na area, com
intuito de se desenvolver melhores técnicas diagnosticas e condutas a serem
tomadas no seguimento e cura dessa patologia.

Palavras-chave: Doenga de Crohn, Doenga inflamatdrias intestinais, Diarreia.

ABSTRACT

INTRODUCTION: Crohn's disease is described as an inflammatory, chronic,
recurrent, transmural inflammatory disease that can affect any part of the
digestive tract, from the mouth to the anus, but especially the small intestine and
colon. They are multifactorial, with prevalence and incidence varying according to
genetics, environment, intestinal microbiota and even a possible infectious enteric
agent. It is a disease that affects people of various ages, sexes and races, although
there is a greater incidence in young women and in urban areas. METHODOLOGY:
This is a review article in which, from the words "Crohn's disease" and
"inflammatory bowel disease", a search was made for journals in the databases:
PubMed, Scielo, Portal Periédicos CAPES and Google academic. CONCLUSION:
Crohn's disease presents an important morbidity and mortality rate in the world,
especially in regions where there is rapid urbanization and industrialization.
Diagnosis is an extremely complicated procedure due to its nonspecific clinical and
various aspects in common with other pathologies. Thus, a better scientific
investigation in the area is still necessary, in order to develop better diagnostic
techniques and behaviors to be taken in the follow-up and cure of this pathology.

Keywords: Crohn's disease, Inflammatory bowel disease, Diarrhea.
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INTRODUCAO

As doengas inflamatérias intestinais sao
representadas por duas grandes patologias, a retocolite
ulcerativa e a doenca de Crohn. A etiologia da palavra doenca
de Crohn surge apds a publicagdo de um trabalho marcante,
em 1932, de um médico especialista, Dr. Burrill Bernard
Crohn, e seus colaboradores, sobre doengas intestinais, o qual
decidiu apelidar a sua descoberta com o seu préprio nome,
doenga de Crohn (HEAD; JURENKA, 2004).

A patologia é descrita como uma doenga inflamataria
intestinal e é caracterizada como uma inflamagdo cronica da
mucosa do trato gastrointestinal, mais comumente afetando
regido do intestino delgado e grosso. Podendo ser limitada a
zona intestinal ou abranger outros 6rgdos subjacentes (RUBIN;
PALAZZA, 2006). Essa patologia possui uma apresentagdo
bastante caracteristica, sendo que seu acometimento se da de
forma segmentar, com areas entrepostas, ou seja, é
caracterizado por possuir segmentos sauddveis que separam
os segmentos inflamados (BEYER, 2012).

A colite ulcerativa é caracterizada pelo acometimento
continuo do tubo digestivo por um processo inflamatério
restrito @ mucosa colbnica. Esta doenga acomete o reto e
extensdes proximais varidveis do colo, cujas alteragdes
inflamatérias superficiais atingem a mucosa e submucosas
(SANDS, 2004).

A diferenciacdo de ambas, por muitas vezes, é um
desafio para os profissionais de saude, uma vez que
apresentam quadro clinico semelhante, sendo comum
apresentarem dores abdominais, diarreia, com sério risco de
evolugdo hemorragica, astenia, emagrecimento, febre, anemia
e défice nutricional (FRANCES; MONAHAN; SHARON, 2010).

A doenca de Crohn é uma doenca multifatorial, sendo
que estudos recentes demonstram que sua prevaléncia e
incidéncia variem de acordo com a o meio ambiente, habitos
de vida, genética e a prdopria microbiota intestinal indigena,
que predispdem ao surgimento de um possivel agente
entérico infeccioso (HANAUER, 2006). Estes fatores podem
desregular o equilibrio entre os antigenos luminais e a
resposta imune da mucosa intestinal e assim, ampliar e
perpetuar a reacdo de inflamacgéao.

Para o tratamento dessa doenca ¢é utilizado
medicag¢des anti-inflamatdrias e imunossupressoras, que tem
a intengdo de aliviar sintomas, prolongar a remissdo da
doenga, tentar adiar intervencgdes cirurgicas e melhorar a
qualidade de vida do paciente. Deve-se também atentar-se
para a correcdo do quadro de desnutricio e disturbios
hidroeletroliticos, muito comuns nesses pacientes (FRANCES;
MONAHAN; SHARON, 2010). Tendo em vista a gravidade
dessa patologia e sua importante repercussao na qualidade de
vida dos pacientes, essa revisdo tem o intuito de discutir a
epidemiologia, fisiopatologia, genética, clinica, diagndstico e
manejo da doenga de Crohn.

MATERIAIS E METODOS

Este estudo constitui-se de uma revisdo da literatura
especializada no qual foi realizado uma consulta a livros e
periddicos selecionados através de busca no banco de dados
do Pubmed, Scielo, Portal Periédicos da Capes e Google
académico. A pesquisa dos artigos foi realizada entre fevereiro
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e abril de 2017. Foram utilizadas as palavras-chave: “doenca
de Crohn” e “doenca inflamatdrias intestinais”. Em seguida,
buscou-se compreender e sintetizar os principais aspectos da
doenga de Crohn e realizar um estudo comparativo entre as
fontes adquiridas, com intuito de avaliar a melhor
propedéutica ao se lidar com essa doencga.

Epidemiologia

Levando em consideragdo o grande montante de
patologias do trato gastrointestinal, a doenga de Crohn pode
ser considerada como de baixa incidéncia. Pesquisas
demonstram que a incidéncia da doenga na populagdo em
geral era dificil de ser estabelecida, especialmente pelas
dificuldades diagndsticas; pela multiplicidade de suas formas
clinicas; pelas longas remissdes espontaneas e/ou devido as
limitagGes de recursos propedéuticos (CORREIA, 1986).

Ocorre em todo mundo, mas tem sido descrita com
maior frequéncia nos paises mais desenvolvidos do mundo
ocidental (COTRAN; KUMAR; COLLINS, 2000). Estudos
epidemioldgicos indicaram como areas de alta incidéncia a
Escandindvia, a Gra-Bretanha e a América do Norte, de
moderada incidéncia no Oriente Médio, Africa do Sul e
Austrdlia e de baixa na América do Sul, Asia, Africa
(STEINWURZ, 1998).

Nas ultimas décadas percebeu-se uma tendéncia de
aumento no numero de casos em alguns paises, como os da
América Latina. Esta tendéncia ao aumento do numero de
casos pode ser atribuida ao aperfeigopamento dos métodos
diagndsticos ou a um real crescimento da populagdo doente
(SOUZA; BELASCO; AGUILAR-NASCIMENTO, 2008). A
incidéncia é de 7 para 100.000 pessoas/ano nos Estados
Unidos e 15 para 100.000 pessoas/ano no Canada. No Brasil,
ndo ha dados oficiais, mas parece estar sendo mais
frequentemente diagnosticada a doenga em servicos de salude
(BARBIERI, 2000).

VariagOes regionais foram identificadas, refletindo
nas caracteristicas da patologia da doenga, diferencgas
genéticas e/ou ambientais préprias de cada populacio

estudada (STEINWURZ, 1998), parecendo haver maior
incidéncia das doencgas intestinais inflamatdrias nas
populagdes mais industrializadas, naquelas que ingerem

pouca fibra, fumam muito e usam anticoncepcionais orais
(QUILICI; REIS JUNIOR; REIS NETO, 1994).

A doenga de Crohn pode ocorrer em qualquer idade,
porém, seu inicio mais frequente é na idade adulta jovem
(COTRAN; KUMAR; COLLINS, 2000). A distribuicdo bimodal da
idade na DIl é evento ja confirmado pelos estudos relativos ao
tema, sendo evidenciado um primeiro pico da doenga entre os
15 e os 25 anos de idade e outro na faixa dos 50 aos 80 anos
(ESCOTT, 2009). Estudos revelam que a distribuicdo quanto ao
sexo € um pouco mais dominante em mulheres (20-30%), fato
que pode ocorrer como efeito da atuacdo de fatores
hormonais no desenvolvimento da doenca intestinal (LOFTUS,
2004).

E mais frequente na raca branca e nos judeus, sendo
rara em negros e indios americanos (BARBIERI; KODA, 1996).
Estudos no Brasil tém revelado que essa patologia apresenta
maior incidéncia em brancos e pardos do que em amarelos e
negros (SOUZA; BELASCO; AGUILAR-NASCIMENTO, 2008).
Existe uma tendéncia de maior incidéncia familiar entre
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irmdos (SALVIANO; BURGOS; SANTQOS, 2007), e entre gémeos
idénticos (BARBIERI; KODA, 1996).

Fisiopatologia

Estudos confidveis sobre a fisiopatologia desta
doenga tém sido, até a data, pouco conclusivos, porém
acredita-se que se trata de uma patologia multifatorial, onde
as unides de fatores imunoldgicos, fatores genéticos e fatores
de risco desencadeie o surgimento da doenga.

As hipoteses mais recentes tém focado o papel
citotoxico mediado por células, entre os quais muitos
defendem que as células citotdxicas, sensibilizadas por certos
antigenos, notadamente, algumas espécies de bactérias,
(pseudomonas e micobactérias atipicas) ou virus, que
desencadeiam o processo inflamatdrio da parede intestinal
(RUBIN; PALAZZA, 2006).

Os fatores de risco que mais se relacionam com a
doencga sdo a alimentacgdo, tabagismo, utilizacdo prolongada
de AINE’s, infe¢Oes intestinais e o uso de contraceptivos orais.
No que tange a alimentagdo, existem alguns produtos
alimentares que poderdo conduzir a uma eventual inflamagao
intestinal. Os mecanismos, que estdo envolvidos sdo o efeito
antigénico direto, alteragdo na expressio dos genes,
modulagdo dos mediadores inflamatdrios, alteragGes na
composicdo da flora entérica ou alteragGes na permeabilidade
do intestino (HOU; ABRAHAM; EL-SERAG, 2011).

Em pesquisa recente, realizada por Hou, Abraham e
El-Serag (2011), foi possivel fazer a relagdo entre trés
parametros alimentares que podem estar envolvidos no
aumento do risco de desenvolvimento da doenga de Crohn: o
elevado consumo de gorduras totais, de acidos gordos 6mega-
6 e de carne vermelha. Constatou-se, também, que o consumo
adequado de vegetais e frutas contribui para a diminuicdo do
risco de desenvolvimento da doenga.

O tabagismo esta relacionado com o agravamento do
estado clinico do paciente, exacerbando o curso clinico da
doenca de Crohn (NOS; DOMENECH, 2011). Ocorre uma
supressdo da atividade antimicrobiana, induzida pela nicotina
do tabaco e a supressdo das respostas imunes desencadeadas
pelos macréfagos, o que compromete as respostas do
organismo quando em contato com possiveis bactérias
luminais. Outros compostos do fumo do tabaco, como
produtos quimicos oxidantes, tém efeitos pré-trombdticos e
alteram a micro-vasculatura intestinal conduzindo a eventuais
isquemias (NIELSEN; CSILLAG; BJERRUM, 2009).

Os AINE’s, anti-inflamatdrios ndo esterdides, atuam
inibindo a enzima cicloxigenase (COX), desviando os
leucotrienos ou inibindo a atividade da NF-kB. Sdo, portanto,
farmacos capazes de induzir a inflamagdo da mucosa
gastrointestinal, e por isso tém sido sugeridos como potenciais
responsaveis pela exacerba¢do da doenga em doentes com DIl
(CABRE; DOMENECH, 2012).

O uso de contraceptivos orais estd associado a um
risco aumentado de desenvolver a doenca, pois o estrogénio
age como um potencializador imunolégico, podendo assim
contribuir para o aumento da producdo de TNF pelos
macrofagos. Pode também induzir fenOmenos micro-
trombdticos no intestino devido ao seu potencial
trombogénico (CABRE; DOMENECH, 2012).
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As alteracOes genéticas relacionadas com a doenca
sdo bastantes diversas, sendo que inUmeras mutacdes génicas
que contribuem para o aumento do risco de desenvolvimento
ja foram identificadas, assim como genes que modulam as
caracteristicas da doencga. Inumeros estudos indicaram a
importancia dos antecedentes familiares na doenga de Crohn
e que existe uma maior suscetibilidade genética para se
desenvolver em pares de gémeos e irmdos (RUBIN; PALAZZA,
2006). Contudo, a histéria familiar por si s6 ndo estd
diretamente relacionada com a gravidade da doenga, mas sim
com o aumento do risco do seu desenvolvimento (BEAUGERIE;
SOKOL, 2012).

Atualmente, duas principais abordagens tém sido
usadas para a identificagdo de genes envolvidos na doenga de
Crohn: abordagem da clonagem posicional e abordagem do
gene candidato. Estes estudos sdo designados de GWAS
(Genome-Wide Association Study) e permitem identificar se
determinados polimorfismos genéticos estdo associados a um

risco para o desenvolvimento da doenca (TSIANOS;
KATSANOS; TSINANOS, 2012).
Até agora, foram identificados varios genes

envolvidos em diferentes mecanismos. Os principais sdao os
genes NOD2 e CARD15 e o gene TLR4, sendo associados a
imunidade inata, através do reconhecimento de receptores
padrées, genes relacionados com a homeostasia da barreira
epitelial, com o mimetismo molecular e autofagia, com a
diferenciacdo dos linfocitos, com a resposta imunitdria
secundaria e com a apoptose (TSIANOS;, KATSANOS;
TSINANOS, 2012).

Nos pacientes com doenga de Crohn, a resposta
inflamatdria a qualquer estimulo antigénico, sendo ele
patogénico ou ndo, é exacerbada, contrariamente ao que se
verifica em individuos saudaveis, resultando dai um sistema
imunitario cronicamente ativado e uma mucosa intestinal
inflamada (HEAD; JURENKA, 2004). O equilibrio entre a
resposta imune perante as agressdes e tolerancia a antigenos
estda comprometido, originando um processo inflamatério
cronico com consequente lesdo tecidual (PACHECO;
CARDOSO, 2007).

Essa inflamacdo estd associada a um desequilibrio
entre citocinas pro- e anti-inflamatdrias, produzidas na
mucosa intestinal (HEAD; JURENKA, 2004). Estas citocinas
estdo envolvidas na produgdo de quimiocinas e moléculas de
adesdo, recrutando mais células inflamatérias da corrente
sanguinea (PACHECO; CARDOSO, 2007).

Clinica

As caracteristicas clinicas da doenca sdo variadas, mas
sua sintomatologia cldssica é composta por dor abdominal,
diarreia e febre. Outros sintomas bastantes distintos podem
estar presentes, como fadiga, perda de peso, anorexia, sangue
nas fezes, oclusdo intestinal e abdome agudo (RUBIN;
PALAZZA, 2006).

Devido a esse leque de sintomas heterogéneos, em
2005, foi pela primeira vez proposta uma classificacdo, a
classificacdo de Montreal, com a intencdao de uniformizar a
avaliagdo desta doenga. Essa classificagdo avalia trés variaveis,
a idade do diagnostico, localizagdo ou segmento afetado e o
comportamento da patologia (TORRES; RODRIGUES;
JUNQUEIRA, 2010), conforme apresentado pela Tabela 1.

Revista de Patologia do Tocantins, Vol. 4 No. 2, Junho 2017



Revista de Patologia do Tocantins 2017; 4(2): 25-35.

A classificacdo usando caracteristicas fenotipicas tem
sido proposta no sentido de permitir um adequado
recrutamento de doentes para ensaios clinicos, predizer a sua
histéria natural, definir uma eventual correlagdo genotipica e
avaliar as complica¢des da doencga (REBELO et al., 2011).

Pesquisas recentes demonstram que a localizagdo da
doenga, num paciente adulto, permanece estavel apds o
diagnostico. J4 o comportamento do fendtipo (L) muda ao
longo do tempo, progredindo de ndo penetrante e ndo
estenosante para penetrante (aparecimento de fistulas) e
estenosante (SIDDIQUE et al., 2012).

Tabela 1 - Classificagdo de Montreal da doenga de Crohn.

Variaveis Classificagdo

A1 <16 anos

A2 17-40 anos

A3 > 40 anos

L1 ileo terminal

L2 célon

L3 ileo e cédlon

L4 tubo digestivo superior

Bl ndo estenosante e
penetrante

B2 estenosante

B3 penetrante

Blp nao estenosante,

penetrante e doenca perianal
B2p estenosante, ndo penetrante e
doenca perianal

B3p penetrante e doenca perianal

Idade
diagnostico (A)

do

Localizagédo (L)

ndo
Comportamento
(B)

nao

Modificador (P)

Fonte: Adaptado de Rebelo et al. (2011)

A doenga de Crohn pode, também, ser classificada
guanto a sua atividade, através do Crohn’s Disease Activity
Index (CDAI), sendo essa, a principal ferramenta para
averiguar a eficacia da terapéutica. Essa classificagdo avalia
oito varidveis, nomeadamente, o numero de evacuagdes
liguidas ou pastosas, severidade da dor abdominal, bem-estar
geral, nimero de complicagGes, necessidade de farmacos
antidiarreicos, presenga de massas abdominais, hematdcrito e
perda de peso. Para cada varidvel é atribuido um score, no
qual, considera-se remissao da doenc¢a quando o valor total do
score se encontra abaixo dos 150, doenga ativa entre 151-450,
e doenca grave acima dos 450 (LAHIFF et al., 2013).

Como ja dito anteriormente, os sinais e sintomas
estdo intimamente relacionadas com a localizagdo anatémica
e a gravidade da inflamagdo, portanto, as manifestagdes
clinicas vao diferindo consoante a area afetada. Desta forma,
destrincharemos as principais manifestacGes nos todpicos
seguintes (RUBIN; PALAZZA, 2006).

1. DOR ABDOMINAL

A dor abdominal é uma manifestagdo bastante
presente na doenga de Crohn. Costuma apresentar-se como
uma dor em quadrante inferior direito ou em regido
epigdstrica, associada a aparecimento de uma massa
hipersensivel no quadrante inferior direito do abddomen.
Ocorre principalmente quando o ileo e o ceco sdo afetados,
sendo que a dor se assemelha a de uma apendicite. O
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diagndstico, por muitas vezes, é feito ocasionalmente por uma
cirurgia abdominal (RUBIN; PALAZZA, 2006).

2. DIARREIA

A diarreia é causada por um conjunto de fatores,
sendo relacionados a ma absorgdo de solutos e sais biliares, ao
crescimento bacteriano excessivo e, por fim, deterioragdo da
mucosa levando a perda da sua fungdo. Ocorre a absorgdo
eficiente de agua pela mucosa intestinal, devido ao estado
hiperosmolar das fezes e do mau funcionamento das células
intestinais, que ndo sdo capazes de realizar sua fungdo
adequada. A ma absor¢do de sais biliares pode conduzir a
esteatorréia, ao déficit de vitaminas lipossoluveis que
requerem a presenca destes sais para a sua absor¢do. Quando
o intestino delgado é afetado aumenta também a
probabilidade de ocorrer diarreia ou fezes semissdlidas,
contendo muco e eventualmente pus, mas raramente sangue
(FRANCES; MONAHAM; SHARON, 2010).

3. FEBRE

O paciente com doenga de Crohn, como ja dito
anteriormente, apresentam uma resposta inflamatodria
exacerbada a qualquer estimulo antigénico, devido a um
sistema imunitdrio cronicamente ativado e uma mucosa
intestinal inflamada. Esse processo é mediado por citocinas
inflamatdrias, que sdo largamente produzidas pela mucosa
intestinal desses pacientes. As citocinas inflamatérias vao
ganhar a corrente sanguinea e atuar como pirégenos
enddgenos, que ao entrar em contato com os neurdnios na
regido anterior do hipotalamo, fazem com que eles liberem
metabdlitos do acido araquidbnico. Esses metabdlitos se
difundem para a regido anterior do hipotdlamo, que aumenta
o set point termorregulador (HEAD; JURENKA, 2004).

4. PERDA DE PESO E DESNUTRICAO

A perda de peso e a desnutrigdo, assim como vdrios
outros sintomas, se devem a ma absor¢do dos nutrientes pela
mucosa intestinal, principalmente caso afete a porg¢do jejunal
do intestino. Apesar de a absor¢do de alguns nutrientes
ocorrerem no estébmago e cdélon, a absorcdo ao nivel do
intestino delgado é que é clinicamente importante nesta
patologia (RUBIN; PALAZZA, 2006). Bya e Krueger (2007)
referem que hd compromisso das fung¢des digestivas, tanto as
que ocorrem no lumen intestinal, sendo responsaveis pelas
alteragdes fisico-quimicas de varios nutrientes, para que estes
possam ser absorvidos pelas células entéricas, quanto as que
ocorrem nas células da parede intestinal.

A apresentacdo clinica da doenca de Crohn é
determinada também pelo déficit especifico dos nutrientes
ndo absorvidos, notadamente, vitaminas, proteinas e
minerais. O déficit vitaminico pode acarretar quadros de
anemia, hemorragias, alterages na densidade odssea e
dermatite. A deficiéncia proteica e de minerais pode levar ao
surgimento de edema, imunossupressdao e agravamento da
perda de peso (BYA; KRUEGER, 2007).

5. MANIFESTAGOES EXTRA-INTESTINAIS
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Além da variedade de manifesta¢Oes relacionadas ao
trato gastrointestinal, existem outros drgdos e sistemas que,
comumente, sdo afetados e por muitas vezes complicam o
tratamento. Estes sintomas podem envolver praticamente
qualquer sistema organico e embora sejam encarados como
perturbagGes sistémicas independentes, ndo se conhecem a
sua etiologia. Aparentemente ocorrem devido a uma
vulnerabilidade tecidual generalizada associada a uma
alteragdo dos mecanismos imunoldgicos sistémicos (FRANCES;
MONAHAM; SHARON, 2010).

As manifestagdes mais comuns sdo, nomeadamente,
articulares, podendo levar a uma artrite periférica ou
espondilite  anquilosante; oculares como uveites e
epiesclerites; cutaneas, podendo levar a um quadro de
eritema nodoso e piodermite; hepatobiliares, com a
ocorréncia de colelitiase, esteatose hepdtica e hepatite
cronica; e alteragdes renais, levando a nefrolitiase e obstrugao
ureteral (FRANCES; MONAHAM; SHARON, 2010).

6. COMPLICACOES

As principais complicagdes na doenga de Crohn sdo
caracterizadas por hemorragias, estenoses intestinais,
aderéncias fibrosas, perfuragdes intestinais, megacdlon toxico,
fistulas, fissuras, abcessos perianais e carcinoma coloretal,
sendo este, significativamente mais comum em pacientes com
doenga de Crohn, com um risco de quatro a sete vezes
superiores em comparagao a individuos higidos. Nas criangas
as manifestagdes caracteristicas sdo o atraso do crescimento e
do desenvolvimento fisico (RUBIN; PALAZZA, 2006).

DIAGNOSTICO

Devido a sua natureza complexa e pluralidade de
manifestacGes, o diagndstico da doencga de Crohn se torna um
desafio para a grande maioria dos profissionais de saude. Uma
vez que ndo existe um exame Gold Standard para a realizagdo
do diagnéstico, recorre-se a um conjunto de métodos para
complementar a avaliagdo clinica, que serdo descritos a seguir.
Para facilitar o processo diagnostico ele pode ser dividido em
trés etapas: exame clinico, laboratoriais e de imagem.

1. AVALIAGAO CLINICA

Deve ser iniciada pela anamnese, que inclui toda a
sintomatologia, gravidade e duragdo da doeng¢a. Para o
diagnéstico da doencga de Crohn é importante excluir uma
série de situagdes que podem cursar com sintomatologias
semelhantes. O paciente, por muitas vezes, ird apresentar os
sinais e sintomas classicos, como ja descrito anteriormente,
que sdo: dor abdominal, febre, diarreia de longa duragdo, com
periodos de atividade e remissdo. O problema consiste
quando os sintomas sdo atipicos ou o paciente apresenta
possiveis manifestagcdes extra intestinais, que confundem e
atrapalham o diagndstico (FRANCES; MONAHAM; SHARON,
2010).

Inimeras patologias podem ser enquadradas como
diagndsticos diferenciais: espiroquetoses, sindrome
inflamatdria intestinal pds-infecgdo, retocolite ulcerativa,
infeccdes mistas por Clostridium difficile e Campylobacter sp.,
relacdo com uso de medicamentos, colite alérgica associada a
resposta eosinofilica, colite microscdpica e tuberculose
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intestinal. Dessas entidades clinicas, a retocolite ulcerativa
merece destaque.

Como ja dito anteriormente, a retocolite ulcerativa é
classificada como uma doenga inflamatéria intestinal, que leva
a uma inflamagdo cronica, afetando o reto e progredindo de
forma proximal envolvendo comprimentos varidveis do célon.
Ao contrdrio da doen¢a de Crohn, sé afeta as camadas
superiores da mucosa. Os sintomas incluem dor abdominal em
forma de cdlica, diarreia, fezes com sangue e sensacdo de
urgéncia. Outros efeitos secunddrios podem incluir fadiga,
perda de apetite e, em casos graves, a anemia devido a perda
de sangue. Cerca de metade dos pacientes com retocolite
ulcerativa terdo sintomas leve, sendo que os periodos de
remissdo tendem a ser mais longos do que na doenga de Crohn
e as complicagbes sdo muito menos frequentes (FRANCES;
MONAHAM; SHARON, 2010).

2. AVALIACAO LABORATORIAL

Os exames laboratoriais que devem ser solicitados
incluem hemograma, velocidade de sedimentagdo, proteina C
reativa, albumina sérica, exame parasitolégico de fezes,
coprocultura, anticorpos anti-Saccharomyces cerevisiae
(ASCA) e anticorpos anti-neutrofilos (ANCA) (HEAD; JURENKA,
2004).

Ao hemograma, as alteragbes mais evidentes seriam
anemia e leucocitose. A anemia seria causada pelo quadro
comum de hemorragias intestinais, e a leucocitose associado a
infeccdo do trato gastrointestinal. Deve-se ficar atento a uma
possivel eosinofilia, indicando infec¢do parasitaria, importante
diagnostico diferencial (FRANCES; MONAHAM; SHARON,
2010).

Os testes soroldgicos de anticorpos (ASCA e ANCA),
ndo tém per si valor diagndstico, porém, sdo utilizados para
auxiliar o diagndstico diferencial entre doenga de Crohn e a
retocolite ulcerativa. Segundo estudos realizados neste
ambito, constatou-se que o perfil ASCA+/pANCA é bastante
especifico da doenga de Crohn (sensibilidade de 83% e 93%),
com um valor preditivo positivo de 75% (MAINARDI et al.,
2007).

Estudos recentes demonstram a existéncia de um
biomarcador presente em pacientes com doenga de Crohn, o
microRNA. Os microRNAs sdo uma classe de pequenos RNAs
que regulam a expressdo génica a nivel pds-transcricional.
Estas moléculas estdo envolvidas e em muitos processos
bioldgicos, bem como na indugdo de varios tipos de canceres e
doenca inflamatdria cronica (RUAN; FANG; OUYANG, 2009).
Estdo relacionados a processos celulares tais como o ciclo
celular, diferenciagdo, proliferacdo, apoptose e fungdes
imunitarias. Autores sugeriram que o miR-191 poderia ser um
novo biomarcador ndo-invasivo para distinguir colite
ulcerativa e doenga de Crohn (GLINSKY, 2008).

A andlise minuciosa das fezes dos pacientes é de
extrema importancia para defini¢cdo diagnostica, sendo que a
coprocultura e o exame parasitologico de fezes afastam
grande parte dos diagndsticos diferenciais de origem infecto
parasitarias. Estudos demonstraram que os indices de
proteinas fecais sdo significativamente maiores em pacientes
afetados. Niveis altos de calprotectina (proteina derivadas de
neutrdfilos) em pacientes com doencgas inflamatdrias
intestinais, notadamente, doencga de Crohn, sdo resultantes do
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aumento da infiltracdo de neutrdfilos na tunica mucosa
intestinal e a transmigragao para o limen intestinal, portanto,
também pode ser usado para confirmar a suspeita dessa
classe de doenga (ROSZAK et al., 2015).

3. AVALIACAO DE IMAGEM

Os exames de imagem s3do essenciais para o
diagnéstico da doengca de Crohn. Eles sdo amplamente
utilizados para visualizar e analisar a inflamagdo presente na
mucosa intestinal, além de complementar a andlise em
estenoses, doenca perfurante, situagbes de massas, abcessos
ou fistulas e aglomerados inflamatérios. Os principais exames
utilizados  sdo, nomeadamente, o0s  procedimentos
endoscopicos, raio-X contrastado, tomografia computorizada
e a ressonancia nuclear magnética (VAN ASSCHE et al., 2010).

1.3.1. Procedimentos endoscépicos

Os procedimentos endoscopicos, principalmente a
colonoscopia, sdo encarados como a primeira linha para a
investigacdo em pacientes com doengca de Crohn. A
colonoscopia é utilizada para determinar diretamente os
aspectos e o padrio da inflamacao e possibilita a realizagcdo da
coleta de material para andlise histopatoldgica, através da
biopsia das lesdes suspeitas. Avalia, também, a extensdo da
doenga, monitoriza a sua atividade, proporciona uma
vigilancia em situagGes de displasia ou neoplasia. O exame,
tipicamente, ird mostrar areas ulceradas, acometimento focal,
assimétrico e descontinuo é, também, possivel visualizar o
aspeto “pedra de calgada” da doenga em estagios avancados,
se houver a presenca de manchas focais de lesdes ulcerativas.
A andlise histopatoldgica ira evidenciar acometimento
transmural e presengca de granulomas n3do caseosos
(RAMESHSHANKER; AREBI, 2012).

A capsula endoscépica pode ser utilizada, uma vez
que permite visualizar toda a extensdo do intestino delgado,
sendo também caraterizada por ser menos invasiva e de boa
tolerabilidade. Nas ultimas décadas tem evoluido como uma
modalidade sensivel para a deteccdo de lesGes na doenga de
Crohn. Trata-se de uma cdpsula equipada com uma
microcamara, que é ingerida pelo paciente apds doze horas
em jejum. As imagens sdo transmitidas para um pequeno
gravador, colocado na cintura do doente, e essas mesmas
imagens sdo descarregadas cerca de oito horas mais tarde,
altura em que a cédmara ja passou pelo intestino delgado.
Posteriormente, sdo visualizadas sob a forma de fotos ou
filme. A sua eliminagdo é feita pelo reto, no espago de vinte e
quatro a quarenta e oito horas (FRANCES; MONAHAM;
SHARON, 2010).

1.3.2. Raio-x contrastado

O raio-X contrastado associado a um enema de bdrio
é utilizado para avaliar as alteragdes morfoldgicas do intestino
é fornece dados importantes e precisos, sobre a estrutura do
célon. Através desse exame é possivel avaliar a presenca de
fistulas e estenoses. Pode apresentar o sinal de “lesdo em
corda’”, um sinal classico da doenca de Crohn, que consistem
em vdrias regides de estenose em segmentos diversos do
colon, ndo confluentes (RUBIN; PALAZZA, 2006).
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1.3.3. Tomografia computadorizada

A tomografia computadorizada tem como vantagens
ser um equipamento com uma alta disponibilidade,
principalmente em grandes centros, aquisicdo rapida de
imagens, alta sensibilidade e especificidade para a detecgdo
de doencgas intramurais e extra-intestinais, além de ser bem
tolerado pelos pacientes (BRENNER; HALL, 2007).

A TC abdomino-pélvica convencional é tipicamente
usado para a detecgdo das complicagGes da doenca de Crohn,
tais como abscessos, fistulas, obstrucdo ou perfuracdo. Pode
ter um papel limitado na avaliagdo da atividade inflamatdria
coldnica. Um estudo realizado com 23 pacientes com doenga
de Crohn identificou correlagdo positiva entre o espessamento
da parede intestinal, presente na TC contrastada, e a
gravidade histoldgica da doenga. A TC convencional é limitada
na sua avaliacdo da inflamacgdo do intestino delgado devido a
artefatos produzidos pelo colapso intestinal (PATEL et al.,
2012).

A enterografia por TC (entero-TC) é uma nova técnica
de imagem, combinando alta resolugdo Tomografia
computadorizada com reconstrugdes multiplanares apds a
administragdo de contraste oral e parenteral, que age para
promover a distensdo da trama intestinal. Isso melhora
visualizagdo da mucosa do intestino delgado, possibilitando a
avaliagdo mais precisa da atividade da doenga no intestino
delgado (LAGUI, 2014). A enterro-TC pode ser util quando
associado a colonoscopia. Em um estudo de 2012 de 153
pacientes com doenga de Crohn nos Estados Unidos, a entero-
TC detectou a atividade da doenga no intestino delgado em 36
dos 67 pacientes (54%) com exame de ileoscopia normal
(SAMUEL et al., 2012).

A colonografia por TC (colono-TC) é uma técnica de
imagem bastante promissora. Enquanto a colonoscopia
continua a ser o exame com melhor sensibilidade e
especificidade para avaliagdo do coldn, a colono-TC pode ser
de grande ajuda onde a colonoscopia é incompleta ou
contraindicada. Porém, a esse método requer preparagido de
intestino completo, bem como a insuflacdo de diéxido de
carbono ou ar para o célon e, portanto, nem sempre é bem
tolerada.

1.3.4. Ressonancia nuclear magnética

A ressonancia nuclear magnética (RNM) é uma
técnica ndo-invasiva que pode ser usada para obter imagens
de alta definicdo do intestino delgado. Proporciona uma
resolucdo superior para visualizagdio de tecidos moles
comparado a TC, permitindo uma visualizagdo detalhada do
processo inflamatadrio e fibrose da parede intestinal sendo que
na doenca de Crohn que afeta a regido perianal, RNM é a
modalidade de imagem mais indicada (AMITAI et al., 2013).
Pesquisas recentes demonstraram uma precisdo comparavel
entre RNM e TC na avaliagdo do espessamento da parede
intestinal, aumento da parede e fistula enteroentérica.
Contudo, a RNM foi superior a TC na detecgdo de estenoses e
aumento da parede ileal (FIORINO et al., 2011).

Dada a sua precisdo diagndstica comprovada, a
European Crohn’s and Colitisn Organisation e a European
Society of Gastrointestinal and Abdominal Radiology,
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defendem aumento uso rotineiro de ressonancia magnética
para avaliacdo intestinal, para reduzir a exposi¢ao a radiacao
nestes pacientes (PANES et al., 2013)

1.3.5. Ultrassonografia trans-abdominal

A ultrassom trans-abdominal (USG-trans-abdominal)
tem sido cada vez mais utilizado como ferramenta de imagem
ndo-invasiva util para o diagndstico da doenca de Crohn. Ela
apresenta vantagens sobre o raio-x contrastado na detecgdo
da doenga extra intestinal, € mais barata e melhor tolerada do
que a RNM e evita a exposicdo a radiagdo da tomografia
computadorizada. Contudo, é um exame operador
dependente, portanto suas limitagdes incluem a dificuldade
de interpretagao e comparagao das imagens
retrospectivamente, dado que é um procedimento dinamico.
A presenca de gas no intralumial também pode dificultar a
qualidade do diagndstico (PARENTE et al., 2004).

E uma modalidade de exame muito indicada para
criangas com a doenga, uma vez que a colonoscopia requer
anestesia, pode haver dificuldade em permanecer imdével por
uma RNM demorada, e esse perfil de pacientes apresentam
um aumento da sensibilidade as radiagbes ionizantes,
presentes na TC e no raio-x. Pesquisas recentes demonstram
que a combinagdo da USG trans-abdominal com marcadores
soroldgicos e proteina C-reativa aumentou a especificidade
para a detecgdo da doenca de Crohn de 89% a 100% no jejuno,
e de 79% a 100% no ileo distal (ALOI et al., 2015)

Tratamento

Os principais objetivos no tratamento da doencga de
Crohn, tendo em conta o fato de se tratar de uma doenga
crénica que segue um curso que inclui periodos de
exacerbagdo e remissdo, sdo: melhoria da qualidade da vida;
preservagao da fungdo intestinal; prevenir e tratar qualquer
complicacdo. Todas as opgles de tratamento farmacoldgico
disponiveis sdo derivadas da hipdtese de que, como ja dito
anteriormente, a doenga de Crohn é uma condicdo resultante
da hiperatividade do sistema imunoldgico, levando a um
processo inflamatdrio crénico da mucosa intestinal. As
principais medidas baseiam-se no tratamento farmacolégicos
e ndo farmacoldgicos, sendo a cirurgia reservada para
complicagbes, com o intuito de melhorar a qualidade de vida
do paciente (FRANCES; MONAHAM; SHARON, 2010).

1. TRATAMENTO FARMACOLOGICO

No ambito da farmacoterapia para pacientes com
essa patologia, sdo utilizados varios tipos de medicamento,
nomeadamente, aminossalicilatos, corticosteroides, agentes
imunomodeladores/imunossupressores, anticorpos
monoclonais TNF-a e antibidticos (HEAD; JURENKA, 2004).

1.1.1. Aminossalicilatos
Os aminossalicilatos sdo muito utilizados no
tratamento da doenga de Crohn em estagio inicial,

especialmente quando ha comprometimento colorretal, com
quadro leve a moderada, devido a sua capacidade de manter a
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remissdo da doenca. Contudo tém um papel mais limitado em
casos de recidiva aguda. Atuam de forma semelhante aos
AINE’s, inibindo as enzimas COX-1 e COX-2, modulando, assim,
a resposta inflamatdria do paciente (FRANCES; MONAHAM;
SHARON, 2010). Os farmacos mais utilizados sdo a
Sulfassalazina, Olsalazina, Mesalazina e Balsalazida, sendo que
a Mesalazina parece proporcionar um efeito protetor contra o
desenvolvimento de displasia e cancer colorretal (CARTER;
LOBO; TRAVIS, 2004).
1.1.2. Antibidticos

Os antibidticos sao utilizados principalmente para
exacerbagdes agudas, megacolon téxico, abscessos, fistulas,
sepse e envolvimento perineal. O envolvimento da microbiota
intestinal é um fator preponderante na clinica da doenga,
sendo que, parece ser importante fator na patogénese do
processo inflamatério cronico, podendo levar, em alguns
casos, a crises agudas da doenca (SCRIBANO; PRANTERA,
2013).

Os farmacos, dessa classe, mais usados sdo o
metronidazol e a ciprofloxacina, sendo que seu uso pode ser
prolongado por mais de quatro semanas. A utilizagdo de
metronidazol em doentes por trés meses apds o
procedimento cirurgico intestinal esta associada a uma
reducdo recorréncia de doenca endoscépica grave em um ano
(COLOMBEL; LEMANN; CASSAGNOU, 1999).

O tratamento ndo deve se estender a mais de 16
semanas, devido principalmente ao aparecimento de efeitos
secundarios sistémicos, especialmente no que se refere a
neuropatia periférica. Portanto, ndo ha evidéncia para o uso
de antibidticos como terapia de manutencdo (SCRIBANO;
PRANTERA, 2013).

1.1.3. Corticosteroides

Os corticosteroides atuam como potentes anti-
inflamatdrios e imunossupressores, sendo farmacos Uteis nas
crises agudas da doenca em Crohn moderadas a grave, porém
ndo sdo eficazes no tratamento de manutencdo. A finalidade
do seu uso é reduzir a atividade da doenga, mas ndo altera a
evolugdo natural da doenga. Ndo devem ser usados em
tratamentos de longo prazo, devido aos seus efeitos adversos,
como o aparecimento de acne grave, insuficiéncia adrenal,
alteragdes visuais causadas por uma hiperglicemia que pode
evoluir para diabetes, aparecimento precoce de cataratas,
atrofia e fraqueza muscular, osteoporose, atraso do
crescimento em criangas (PITHADIA; JAIN, 2011).

Aqueles pacientes que respondem bem clinicamente
aos esteroides melhoram significativamente e a dosagem
aplicada é reduzida gradativamente até ser cessada,
mantendo a remissdo da doenca. Os que se tornam cortico-
dependentes respondem a terapéutica, mas com a reduc¢do da
dose rapidamente tém uma recaida no quadro clinico. Por fim,
aqueles que ndo respondem aos esteroides, ndo melhoram o
seu estado clinico, mesmo com doses elevadas e por longos
periodos de tratamento, deve-se indicar o uso terapias
alternativas, como o tratamento com imunossupressores ou
terapia bioldgica. Esta terapia faseada estd indicado nas
seguintes situacdes: piora clinica dentro de 6 semanas apds a
retirada de esteroides; Necessidade de mais de dois ciclos de
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corticosteroides durante um periodo de um ano; e recorréncia
de sintomas sempre que a dose é reduzida abaixo 15 mg.
(PITHADIA; JAIN, 2011).

Os corticosteroides mais usados na doenca de Crohn
sdo a prednisolona, hidrocortisona e a budesonida (RANG et
al., 2008). Sendo que a budesonida é mais bem indicada para
casos onde a doenca afeta o ileo terminal com atividade leve a
moderada. A prednisolona é mais eficaz em pacientes com
pancolite e com atividade inflamatéria grave (SEOW et al.,
2008).

1.1.4. Imunomodeladores

Os imunomodeladores sdo o pilar do tratamento a
longo prazo da doenga de Crohn, sendo particularmente uteis
em individuos refratdrios ao tratamento com corticosteroides
ou e pacientes corticosteroide-dependentes (PAGE et al.,
1999). Os principais farmacos dessa categoria sdo dois
analogos de purinas, a AZA (Azatioprina) e 6-MP (6-
mercaptopurina). Eles inibem a sintese de RNA e a atividade
dos linfécitos T e B e das células natural killer (NK), e também
induz a apoptose das células T. Sao farmacos usados na
manutengdo de recorréncias clinicas e cirdrgicas e no
tratamento de fistulas. S3o drogas de ac¢do lenta, sendo
necessario aguardar pelo menos 14 a 16 semanas para que
haja os efeitos farmacoldgicos esperados (ITAGAKI et al.,
2012).

Outro imunomodelador mais recentemente estudado
é o metotrexato, que foi desenvolvido inicialmente para
tratamentos de quimioterapia e da artrite reumatoide, porém,
demonstrando eficacia no tratamento do quadro agudo da
doenca de Crohn e na manuteng¢do dos pacientes que entram
em remissdo apos o seu uso (NIELSEN et al., 2013).

Quando esta é introduzida precocemente, a
azatioprina é o farmaco mais indicado para a manutencgao da
remissdo, sendo a primeira op¢do para esse tipo de
tratamento. Porem a 6-MP, seguida por metotrexato, sdo
também uma opcdo em casos de intolerdncia a azatioprina
(LEMANN et al., 2005)

Sao medicamentos seguros que podem ser usadas
durante a gravidez (CARTER; LOBO; TRAVIS, 2004). Porém
podem surgir efeitos desfavoraveis de imunossupressao, que
ocorrem em cerca de 20% dos casos, na maioria das vezes
entre 2 a 3 semanas apos o inicio da terapia, e compreendem
principalmente reagoes alérgicas, leucopenia e
hepatotoxicidade (PEARSON et al., 2000). Os principais efeitos
adversos do metotrexato sao hepatotoxicidade, pneumonite e
distlrbios gastrointestinais (estomatite, nauseas, vomitos e
diarreia), sendo que a administracdo de acido félico auxilia
prevenindo desses disturbios e evitam uma possivel ac¢do
toxica na medula 6ssea (ALFADHLI; MCDONALD; FEAGAN,
2003).

1.1.5. Terapia biolégica

Os farmacos incluidos neste grupo farmacoldgico
muito provavelmente representam o maior avango no
tratamento de inflamagdes cronicas graves nos ultimos anos
(RANG et al., 2008). Estes sdo modificadores da resposta
biolégica, que interferem com a resposta inflamatdria,
atuando no fator de necrose tumoral, conhecido como TNF-a.
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Os farmacos, atualmente disponiveis no Brasil, para o
tratamento da doenca de Crohn s3o o Infliximab e
Adalimumab (PITHADIA; JAIN, 2011).

Basicamente, sdo proteinas que reconhecem e ligam-
se a outras proteinas especificas, neste caso o TNF-a. Assim, a
ligagdo do anticorpo ao TNF-a ndo permite a reativagdo do
sistema imunolégico, ndo ha lesdo do tecido saudavel e ndo ha
formacgdo da inflamagdo (AROSA; CARDOSO, 2007).

A terapia bioldgica é indicada em casos de pacientes
qgue apresentam formas moderadas a graves da doenga, que
ndo respondem a terapia convencional, que corresponde ao
uso de aminossalicilatos ou imunossupressores, e aqueles que
desenvolvem efeitos adversos graves a estas terapias. Sendo
usada tanto para induzir remissdo durante periodos de
exacerbacdo da doenga, quanto para a manutengdo da
remissdo (SOBRADO; LEAL; SOBRADO, 2016).

Ndo hd recomendagBes quanto a duragdo do
tratamento com drogas anti-TNFs, mas quando necessario,
essas drogas podem ser mantidas muito tempo, sempre
avaliando o beneficio e o risco de possiveis complicacdes
(OUSSALAH; DANESE; PEYRIN-BIROULET, 2010). Deve-se
sempre monitorar os efeitos adversos e as possiveis
complicagbes decorrentes da utilizagdo da terapia bioldgica,
especialmente para evitar infecgdes oportunistas. Pacientes
com quadro infeccioso ndo deve receber esse tipo de terapia,
até que processo infeccioso tenha sido totalmente controlado.
InfecgGes latentes tais como tuberculose, hepatite B ou o virus
da imunodeficiéncia precisam ser excluidos ou tratadas antes
da sua instituicdo (SOBRADO; LEAL; SOBRADO, 2016).

Mais recentemente, outra classe de farmacos, como
anticorpos anti-integrina, foi introduzido na pratica clinica. O
Vedolizumab (VDZ) é um inibidor da integrina a4B7 e bloqueia
a migracdo de leucdcitos para o endotélio intestinal. Dado que
esse farmaco tem acdo seletiva no intestino, possui menos
efeitos adversos. Portanto as terapéuticas bioldgicas
constituem um grande avang¢o no tratamento da doenga de
Crohn, sendo que induzem a remissdo clinica muito
rapidamente (SOBRADO; LEAL; SOBRADO, 2016).

2. TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

O tratamento ndo farmacoldégico na doenga de Crohn
consiste em uma adequada assisténcia nutricional dos
pacientes, uma vez que é comum o desenvolvimento de
deficiéncias nutricionais resultantes da reducdo do apetite, da
ma absorcdo, e do proprio efeito secundario das medicagGes
(DONNELLAN; YANN; LAL, 2013).

Pesquisas demonstram que a um individuo com essa
doenga deve ter uma alimentacdo equilibrada, variada e
saudavel, com a preocupagdo destes consumirem as calorias
suficientes, proteinas e nutrientes essenciais, exercendo um
papel importante na manutencdo e indugdo da remissdo da
doenca (CABRE; DOMENECH, 2012).

Acredita-se que o suporte nutricional com nutri¢cdo
entérica ou parentérica pode levar a remissdo da doenca
mesmo quando utilizado como Unica fonte de tratamento, em
pacientes com quadro leve, porém, ndo é necessario o
repouso total do intestino. Portanto a nutricdo entérica deve
ser considerada a forma de suporte nutricional de primeira
linha, principalmente em criancas, por manter um aporte
nutricional eficiente, estimulando o crescimento e reduzindo a
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necessidade do uso de corticosteroides. J& o uso da nutricao
por via parenteral total deve ser reservado a pacientes que
ndo tolerem a nutricdo enteral ou ainda em ainda nos casos
de fistulas do aparelho digestivo (RODRIGUES; PASSONI;
PAGANOTTO, 2008).

O doente deve ter consciéncia dos alimentos que
agravam os seus sintomas e evitar a sua ingestao, procurando
alternativas para receber um suporte nutricional adequado.
Novas técnicas de tratamento nutricional estdo sendo
abordadas e englobam o uso de acidos graxos ricos em w-3,
como o o6leo de peixe, e vem apresentado resultados
benéficos em pacientes com esta enfermidade, quando se
trata de atividade leve e moderada. Outra possibilidade é a
utilizagdo de probidticos no prolongamento tempo de
remissdo (FLORA; DICHI, 2006). Estes sdo pacientes que
podem, ainda, necessitar de receber suplementos de zinco,
magnésio e vitamina B12, para contornar os efeitos
resultantes da diarreia aguda e persistente e da ma absorg¢ao
(FRANCES; MONAHAN; SHARON, 2010).

3. TRATAMENTO CIRURGICO

O tratamento cirdrgico, como ja dito anteriormente,
estda reservado as complicagdes da doengca, como as
obstrucgdes intestinais, complicagdes supurativas e na doenga
refrataria ao tratamento médico, porém, cerca de 75% dos
pacientes eventualmente necessitardo do procedimento
invasivo (FRANCES; MONAHAN; SHARON, 2010).

Estas abordagens cirlrgicas sdo realizadas com o
intuito de poupar e conservar a maior extensdo de intestino
possivel, especialmente quando ha envolvimento do intestino
delgado, porém, deve-se sempre que possivel evita-las, dada a
elevada taxa de recorréncia/remissio do processo
inflamatdrio, e complicacbes pds-operatérias, como a
sindrome do intestino curto, o que pode agravar ainda mais o
quadro de ma absorgdo e diarreia. Devido as constantes
descobertas de novos tratamentos e do diagnostico cada vez
mais precoce na populacdo, a tendéncia no futuro, é que se

reduza a necessidade dessas intervencGes (FRANCES;
MONAHAN; SHARON, 2010).
O paciente candidato a essa modalidade de

tratamento deve apresentar sinais de gravidade como
instabilidade clinica, obstrugdo intestinal total ou parcial,
fistulas entéricas, abcessos e massas inflamatorias,
hemorragias, perfuragdo, displasia de alto grau confirmada,
neoplasia maligna e atraso no crescimento em criancas, a
despeito do tratamento clinico e suporte nutricional
adequados terem sido instituidos.

Existem vdrias formas de intervengdo cirdrgica, no
que tange a retirada do segmento intestinal afetado, porém,
dois procedimentos se destacam na doenga de Crohn: a
ressecao segmentar do intestino delgado e a colectomia
abdominal total.

1.3.1. Ressecgdo segmentar do intestino delgado

Esse método tem sido, nos Ultimos anos, a principal
abordagem cirdrgica realizada nos pacientes com doenga de
Crohn, e é indicada em situagdes em que se apresenta oclusdo
intestinal, fistulas, abcessos, perfuracdes ou hemorragias. Ela
consiste, basicamente, na remocdo parcial ou total do
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intestino delgado, onde, o cirurgido faz a resseccdao do
intestino, cerca de 10 cm acima e abaixo da parte lesada
(SMALL BOWEL RESECTION, 2015). E uma cirurgia
relativamente com poucas complicagdes, porem as mais
comuns, como ja dito anteriormente, sdo a sindrome do
intestino curto, herniagdo no local da incisdo cirlurgica e as
infecGes associadas a feridas operatdria.

Apds o procedimento, o paciente deve permanecer
no hospital cerca de 3 a 7 dias, exceto quando envolve a
remocdo de uma grande parte do intestino. A partir do
segundo dia, o paciente ja pode ingerir liquidos e,
gradualmente, serdo introduzidos na dieta alimentos cada vez
mais espessos (FRANCES; MONAHAN; SHARON, 2010). A
recuperagdo é relativamente rdpida, e depende da extensdo
intestinal retirada pela cirurgia, sendo que a grande maioria
dos pacientes retornam a sua vida cotidiana sem grandes
alteragdes. Apresenta uma taxa de recorréncia dos sintomas é
de cerca de 10% por ano, o que ndo implica nova intervencao
cirurgica (SMALL BOWEL RESECTION, 2015).

1.3.2. Colectomia abdominal total

A colectomia total é um procedimento cirdrgico que
consiste na ressec¢do de todo o cdélon, desde a valvula ileo-
cecal até uma localizagdo varidvel entre o reto distal e a
porcdo do sigmoide, sendo realizadas anastomoses que se
localizam a uma distancia maxima de 25 cm da borda anal
(LILLEHEI; WANGENSTEEN, 1955). As morbimortalidades sdo
minimas quando a colectomia abdominal total é realizada sob
condigcGes eletivas, o que é pratica comum na doenga de
Crohn (PASTORE; WOLFF; HODGE , 1997).

O pos-operatério se assemelha bastante ao da
ressec¢ao segmentar do intestino delgado, sendo que o
paciente deve permanecer no hospital cerca de sete dias,
podendo iniciar ingestdo liquida conforme aceitagdo, a partir
do segundo dia. Grande maioria dos pacientes apresentam
uma recuperacdo rapida e sem intercorréncias (SMALL BOWEL
RESECTION, 2015).

CONCLUSAO

A doenga de Crohn é uma importante causa de
morbimortalidade, levando em consideragdo sua alta
capacidade debilitante e a possibilidade de desenvolver
inimeras sequelas, inclusive fatais. Ainda ndo se sabe, na
totalidade, os mecanismos que levam ao seu
desenvolvimento, mas acredita-se que se trata de uma doencga
multifatorial, onde a associacdo entre fatores genéticos,
ambientais e imunoldgicos culminam na a inflamagdo
transmural do cdlon. Novos estudos e investigacOes sdo
necessarios para melhor esclarecer estes mecanismos. Os
principais sintomas sdo dor abdominal, diarreia crénica e
febre, sendo que pode haver inimeras manifestacGes extra
intestinais. O diagndstico é realizado através de uma boa
anamnese e exame fisico, associado a exames endoscépicos,
como a colonoscopia, e exames de imagem, como a entero-
TC, e biomarcadores, como a proteina C reativa e
calprotectina.

Os tratamentos convencionais tém sido parcialmente
bem sucedidos ao reduzirem as crises agudas e prolongando a
remissdo da doenca. Normalmente o tratamento é iniciado
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com imunossupressores, como a Azatioprina, Infliximab e o
Metotrexato. Quando o paciente ndo apresenta melhora com
o tratamento farmacoldgico, pode ser indicado o tratamento
cirdrgico, que consiste na retirada da porgdo intestinal
afetada. Existe a necessidade de mais estudos para melhorar o
diagndstico e tratamento destes pacientes, principalmente
com relagdo a terapias que possibilitem a redugdo da
necessidade de cirurgia.
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