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RESUMO: A retocolite ulcerativa é uma doenc¢a intestinal
inflamatéria, descrita hi mais de um século, mas que continua
como moléstia de etiologia desconhecida. Os estudos a respeito
de aspectos infecciosos, inflamatdrios, imunoldgicos, genéticos,
psicolégicos e os conhecimentos acumulados com pesquisas
epidemioldgicas ganharam com o progresso cientifico, trazendo
inquestionaveis contribui¢des para o melhor conhecimento do
carater evolutivo e cronico da doenga, suas complicac¢des e
tratamento, mas contribuiram pouco na elucidacio de sua
etiologia. Na primeira parte da presente revisdo, procuraremos
discutir sobre generalidades da doenca, alguns topicos sobre sua
etiopatogenia e, a seguir, nas outras duas partes, faremos revisoes
sobre quadro clinico, diagnéstico, tratamento clinico e cirirgico.

UNITERMOS: retocolite ulcerativa; pesquisa epidemioldgica;
etiologia

Generalidades

A retocolite ulcerativa (RCU) é doenca diferente de
qualquer outra que afeta o intestino grosso. Foi descrita por
Sir Samuel Wilks'", em 1859, como um “processo inflamatdrio
da mucosa do c¢élon que se apresentava avermelhada, coberta
de muco e com ulceragdes configurando uma entidade que foi
denominada de colite e que ndo deveria ser confundida com a
disenteria”. A descrigfio cldssica feita mais tarde acrescentou
0s seguintes aspectos:

- mucosa ulcerada; tlceras de vdrios tamanhos, mas, na
maioria das vezes, pequenas;

- sangue na iuz intestinal, misturado com exsudagio
amarelada.

- paciente apresentando taquicardia, diarréia mucos-
sangiiinolenta, tenesmo, emagrecimento e febre.

Em 1885. Allchin® descreveu um caso de doencga ul-
cerativa extensa do célon, semelhante 4 que havia sido descrita
por Sir Samuel Wilks!”. A paciente evoluiu mal, com
taquicardia, febre, anorexia, nduseas, vémitos, distensiio
abdominal, diarréia grave e 6bito.

A partir dessa data, a RCU tornou-se cada vez mais
investigada, conhecida e diagnosticada.

Em 1949, Warrens e Sommers™ estudaram, no perfodo de
1927 a 1946,180 casos de RCU - 120 em pacientes operados e
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60, em material de autépsia. Nessa série, 55% dos pacientes
eram mulher, a maioria na idade de 20 a 40 anos. Os autores
descreveram dois tipos de doenga ulcerativa que denominaram
de tipo A e tipo B. No Tipo A predominou a vasculite e, no B,
os abscessos cripticos. Os mais importantes sinais e sintomas
descritos foram os que ja haviam sido relatados, 100 anos antes.
por Wilks'", tais como: diarréia mucossangiiinolenta, tenesmo,
febre, fraqueza, anorexia, taquicardia, manutri¢do e desordens
mentais.

Os ataques da doenga foram descritos como de duas formas:
subita e insidiosa.

Em 1929, a RCU era considerada como crénica de cardter
irreversivel, comprometendo, na maioria das vezes, o reto e 0
célon sigmdide, podendo haver o aparecimento dos pseu-
dopdlipos, vistos como seqiielas da moléstia de evoluciio mais
longa, Nessa mesma década, foi descrita a forma fulminante
da RCU, com o megacélon toxico™ e o enema opaco, in-
troduzido em 1912, passou a ser usado de rotina nos pacientes
com suspeita de RCU.

Etiologia - Etiopatogenia

A histéria natural de uma doenca envolve seu modo de
apresentagiio, o “‘comportamento” clinico e as complicagdes
relacionadas as suas peculiaridades patolégicas. Nessa
seqiiéncia deve ser levado em considerac¢do o tratamento
“médico” ou cirtirgico capazes de interromper a evolugio da
moléstia, seja por interferir com seu desenvolvimento ou por
provocar complicagdes acelerando a atividade patolégica ou
outros tipos de efeitos adversos, as vezes ndo relacionados a
doenga. A “verdadeira” histdria, no entanto, sé poderd ser
obtida da observagio do desenvolvimento clinico e patolégico,
desde o surgimento da doenga até o seu final, sem intervengdes
médicas'®.

Em qualquer uma dessas duas situacdes é imprescindivel
identificar o agente etiolégico o que tornard possivel a re-
produgdo da doenga, ainda que em animal de experimentagio.

No estudo clinico e experimental devem estar incluidos:

1. a patogénese - que retine um complexo de mecanismo
envolvido no ataque e ne processo evolutivo da doenga incluindo
fatores que contribuem, provocam e que se superpdoem a ela;

2. o fator especifico para sua ocorréncia;

3.0 ponto de vista anatomopatoldgico das observagbes €

4. a coletinea das caracteristicas tipicas que podem ser
reproduzidas permitindo o maior conhecimento da *“verda-
deira” histéria natural da enfermidade.



Rev bras Coloproct
Janeiro/Margo, 1999

Esses elementos néio podem ser, ao todo, aplicados 8 RCU.
Assim, a etiologia permanece desconhecida e, em torno dela,
a maior parte dos dados reunidos sdo fruto das especulagdes
cientificas. E possivel, no entanto, discutir formas de abor-
dagem do problema e aspectos nio solucionados a respeito de
sua patogénese”, programando estudos e coletando dados
epidemioldgicos, genéticos, de aparéncias patoldgicas, de
eventual participacdo de agente infeccioso, de aspectos
imunolégicos, psicolégicos e outros!”

Algumas outras questdes, de fundamental importancia, que
dizem respeito & RCU, mas que parecem insoldveis sdo:

a. a RCU € uma doenca ou uma sindroma?

b. a RCU ¢ uma doenca intestinal inflamatéria individual

ou € um aspecto de outra doenga?

¢. aetiologia é multifatorial ou tnica?

d. € manifestacio secunddria de fatores superpostos?

e. quais os indicios que nos levam & etiologia da RCU?

Estudos epidemioldgicos tém sido feitos com o propésito
de permitir acercar-se de dados que possam fornecer subsidios
para a determinacg@o do(s) fator(es) etiolégico(s) e pa-
togénico(s) da RCU™.

Os seguintes dados surgiram da avaliagdo de fatores
genéticos, ambientais e infecciosos envolvidos com a RCU:

* parece que a RCU tem menor incidéncia nos pafses
subdesenvolvidos, o que torna pouco provavel suarelagdo com
fator etioldgico do tipo infeccioso.

* ndo hd evidéncia de processo contagioso na génese da
RCU.

* a incidéncia da RCU permanece constante ao longo de
sua histdria o que de certa forma pde em questio os aspectos
ambientais.

* ndo foi possivel estabelecer associagdo com hdbitos
dietéticos™

* quando se estuda a prevaléncia da RCU no mundo parece
haver influéncia do fator étnico (maior prevaléncia entre
determinados povos)® .

* hd incidéncia familiar maior do que se espera na po-
pulagdio geral!!'?. Nessa circunstincia hd aumento de 5 para
10% entre parentes. H4d acentuado aumento entre gémeos
homozigotos.

* hd relagdo bem evidente entre RCU e espondilite
anquilosante que € doenga estabelecida por gene autossémico
dominante ligado ao HLA-B27. No entanto, se o fator genético,
em alguma circunstancia, é concorrente forte na etiologia da
RCU, o mecanismo niio € simples, 0 que sugere tratar-se, entéo,
de participag@io de um tipo de heranca multifatorial ou
poligénica™1¥,

Os aspectos macroscopicos e microscdpicos também recebem
especial aten¢do. A importancia que se deve dar a apargncia da
RCU, sem diivida alguma, pode fornecer dados que eventualmente
serdo auxiliares no estudo da etiologia da doenca.

Aparéncias macroscépicas

- a doenga compromete, preferentemente, a mucosa do
intestino grosso
- comprometimento predileto do reto
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- agpecto homogéneo e difuso de envolvimento do intestino
grosso, sem saltos, com parada abrupta, sem transigfio entre o
segmento distal doente e o proximal sadio

- lesBes nfio envolvem outros segmentos do tubo digestivo
(confinadas ao reto e célons)

Aparéncias microscépicas

- altera¢fo inicial, superficial, é caracterizada por
intflamacgdo hemorragica catarral, com abscessos cripticos e
deplecio de células caliciformes.

O estudo da participagfio de agente infeccioso na RCU
passou por trés fases distintas. Na 1+ fase, a RCU foi
considerada como disenteria, e classificada como doenga
comum do grupo das infecgdes intestinais. A bactéria - bactéria
de Bargen'® - foi considerada agente etioldgico da RCU até a
década de 30. A 28 fase foi caracterizada por completo
desinteresse na consideragao de agente infeccioso participando
na etiologia da RCU e a 3* fase, emergindo nas tltimas décadas,
porém mais relacionadas com a doenga de Crohn do que com
aRCU, aidéia da participagdo de microorganismos na génese
da doenga passou a ser objeto de pesquisa e de debates. Assim,
vérias bactérias foram relacionadas: Yersinia enterocolitica,
Micobacterium kansasii, Campylobacter, Pseudomonas
maltophilia, Clostridium difficile, E. coli, Eubacterivim e
Peptostreptococcus. Todas, mais recentemente, tém sido
consideradas apenas como agentes secunddrios na doenga!” ¥,
No entanto, o conhecimento atual de que a gastrite cronica é
causada por uma bactéria, ndo detectada no passado, inclina-
nos a considerar possibilidade semelhante no que diz respeito
a génese da RCU. Todavia, mesmo que haja uma bactéria, a
semelhanga do H. pylori, participando na génese da RCU, é
certo que as lesdes observadas nessa doenga sdo devidas as
reagdes imunes aquele agente'”. Além disso, os seguintes virus
tém sido isolados ou parcialmente identificados nas doengas
intestinais inflamatérias:

a. citomegalovirus;

b. pequeno virus de RNA,;

c. rotavirus;

d. reovirus®”,

Apesar de algumas evidéncias relativas a etiologia in-
fecciosa da RCU ha argumentos que séo fortemente contra:

1. Estudos usando agrupamento de tempo-espaco invalidam

a hipétese®?,

2. A microflora intestinal dos pacientes com RCU néo difere

da dos pacientes normais®®.

3. Adenovirus de DNA n#o foram encontrados em

associagdo com a RCU®Y,

4. Nunca se obteve, na RCU, evidéncias soroldgicas de

exposicéo prolongada a um virus?,

O que se conclui € que seja altamente provdvel que a
infecgd@o, como fendmeno secunddrio na doenga intestinal in-
flamatéria, contribua, em grande parte, para a sua sinto-
matologia. N@o se aceita a participacfio direta do agente
infeccioso, como elemento especitico na etiologia da RCU. O
que se sugere é um mecanismo mais complicado que envolve,
inclusive, um estado imunolégico anormal.
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Os resultados clinicos obtidos com a introducio da
sulfasalazina® e sucedineos, cuja agio tdpica parece estar
relacionada ao bloqueio das cicloxigenases e inibigfo das
prostaglandinas, no c6lon®’; com a corticoterapia®”, agindo
na diminuicdo das células K e inibindo a sintese das
prostaglandinas™, e com a hiperalimentagfo parenteral, sem
efeito controlador na atividade do processo inflamatério'-,
mas de relevante papel terapéutico e definida importincia na
recuperagfo dos pacientes com RCU, candidatos ao tratamento
cirdrgico®™' ¥, foram motivos para novas especulagdes.

Os dados relacionados aos novos medicamentos e aos re-
sultados obtidos no tratamento da RCU ensejaram con-
sideragdes a respeito de sua etiologia. No entanto, a fase
moderna do estudo da RCU tem sido relacionada a sua ocor-
réncia ao longo do mundo, a fisiopatologia e a apresentacfo
clinica; muito menos progresso tem sido feito em relagéo a
causa da doenga e melhores tratamentos.

As técnicas e métodos histoquimicos modernos, enzimdticos
ou ndo, tém evidenciado vdrios distirbios associados com o
processo inflamatério da mucosa, porém foram incapazes de
demonstrar uma causa primdria simplest™ .

Intimeros outros fatores t&m sido estudados para melhor
conhecer os participantes, precipitantes, colaboradores, ou
mesmo os que possam ser os diretos causadores da RCU. Assim,
a observacdo de que a glucosamina estd diminuida na mucosa
do c6lon quando a doenga estd em atividade e aumentada quando
em remissio; os lisosimas aumentados no sangue dos pacientes
com doenca intestinal inflamatdria; a atividade aumentada da
enzima profil-hidroxilase na mucosa; os danos causados pelas
prostaglandinas na mucosa intestinal do paciente com RCU; o
aumento da atividade no N-acetil-beta-D-glucominidase, no soro
e nos mondcitos desses pacientes, foram motivos para es-
peculagdes e retletem a participagdo de vérios elementos
contribuintes na patogénese da RCU, mas o papel preciso e o
significado de cada um ainda n@o foi estabelecido™7.

As alteragdes patoldgicas descritas ao longo de todos os
anos, desde a primeira descri¢cdo da RCU, sfio essencialmente
as mesmas e ndo acrescentaram muito no que diz respeito ao
conhecimento etioldgico da doenca.

As alteracdes precoces sdo do tipo inflamatéria exsudativa,
sem a formacio de granulomas ou de fibrose e o ~ompro-
metimento nunca € segmentar; a infiltracio eosinofilica € fato
evidente, lembrando os estados de hipersensibilidade, e o reto
estd sempre envolvido. Dentre os inimeros trabalhos versando
sobre os problemas fisiopatoldgico e etioldgico da doenga
talvez os mais interessados sdo os que especulam sobre as
alteracdes microbioldgicas e imunolégicas como fatores
patogenéticos, embora nunca tenha sido demonstrado qualquer
microorganismo desenvolvendo papel primario na seqliéncia
de eventos que caracterizam as perturbagdes teciduais vistas
na doenga, mas ele pode ter papel secunddrio.

No exame histopatoldgico, o fato mais comumente obser-
vado sdo as alteracdes restritas & mucosa. Outras técnicas
diagnésticas, tais como o enema de duplo contraste € a
endoscopia por fibra éptica, trouxeram valiosas contribuicdes,
tanto para o diagndstico como para avaliar a gravidade do
processo inflamatdrio.
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Outras investigagdes interessantes siio as relativas ao papel
dos distiirbios psiquidtricos como possivel causa primdria ou
fator secunddrio agravante. Os elementos causais de origem
psicoldgica foram destacados no final da década de 400
Contudo, a falta de observagbes controladas tem impedido
qualquer conclusdo mais firme a respeito. Alguns argumentos
podem ser apresentados a favor de elementos psicossomaticos
na génese da RCU:

. em 75% dos casos de RCU pode-se identificar alguma
sorte de estresse.

2. morte devida 8 RCU foi documentada em macacos, no
cativeiro, por causa de separagfo do companheiro.

H4, porém, uma série de observa¢des e dados que se
contrapdem as evidéncias de fatores relativos a estrutura de
personalidade e afeto na génese da RCU.,

Os mais importantes sdo oriundos de estudos que
demonstram ndo haver uma particular estrutura psiquica
diferenciando os pacientes com doenga intestinal inflamatdria.
O estresse € de fato desencadeador dos ataques de RCU, mas
eles ocorrem também em situages em que ndo se pode
caracterizar o estresse. Em outras ocasides, hd fortes distiirbios
emocionais sem implicar em ataque da doenca, ou quando
isso ocorre, ndo é diferente dos distirbios experimentados
pelos pacientes sadios.

Por outro lado, € sabido que a grande maioria dos
pacientes melhora com o tratamento clinico que ndo envolve
qualquer método que afete sua estrutura psiquica. Ndo ha
davida, e isso deve ser aceito como coroldrio, que os fatores
emocionais devem ser vistos como elementos contribuidores
e precipitadores da melhor ou pior fase da doenca intestinal
inflamatéria, como o é em quase todas as moléstias,
independente da etiologia, mas dificilmente, no caso da RCU,
pode ser considerado como agente etioldgico. Alids, os
pacientes com RCU nio tém freqiiéncia significativamente
maior de diagndstico de doencas psiquidtricas associadas,
estio em nivel semelhante ao observado nos pacientes
portadores de outras doengas crdnicas e com menos
dificuldades de ordem psicolégica do que os pacientes com
sindrome do célon irritdvel 42, Sob esse tema, o que deve
interessar ao clinico ou cirurgido que tratam as pessoas com
RCU s#o os distirbios psicossociais, em termos, muito mais,
das conseqiiéncias do que dos antecedentes ou associagdes
concorrentes!'” !+ 444 Tsto €, 0 que deve nos interessar, sem
abandonar os antecedentes, € o impacto psicossocial da doen-
¢a no intestino®®,

No que diz respeito aos progressos efetuados no campo do
diagnéstico e da evolugdo clinica da doenga, os estudos
multicéntricos“” coletam dados que permitem observar que
0s mais importantes sintomas para o diagnéstico sdo: diarréia
(mais de seis evacuacbes por dia), sangue e muco nas fezes,
presenga de dlceras, alteragSes inflamatdrias continuas e
sangramento de contato ao exame endoscépico.

Os estudos sobre a evolugfo clinica da moléstia permitiram
registrar néio menos que 56 aspectos clinicos da RCU%”,

Em relagfio ao curso cronico de tratamento e observacao
clinica, no entanto, podem-se notar quatro aspectos de
significante valor prognéstico que sdo: temperatura corporal
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maxima. {reqiiéncia didria do pulso, freqiiéncia didria das
evacuagdes e nivel plasmdtico da albumina. No perfodo de
observagdo prolongado tem sido possivel concluir que a RCU
confinada ao reto e sigmdide € a de melhor progndstico.

Q risco de cancer nos pacientes com RCU estd aumentado
em relag@io & populagiio geral principalmente quando a doenge
se profonga além de 10 anos, particularmente entre os pacientes
mais jovens™ *1 O risco estimado aumenta de 5%, da primeira
década, para 20%, na segunda década, e 6% para cada ano
subseqiiente**1". Num estudo populacional envolvendo 3.117
pacientes com RCU observou-se aumento de 15 vezes no risco
de desenvolver ciincer entre os pacientes com pancolite; de
2.8 vezes nos que tinham colite comprometendo somente o
¢6lon esquerdor™. A morte por causa do céncer colorretal é
trés vezes maior na populagiio com RCU do que o esperado
para a populagdo geral®",

Ainda, na busca do agente etioldgico, vdrios tipos de
mecanismos (&m sido aventados para explicar o envolvimento
do sistema tmunolégico na génese da RCU e incluem: atopia,
reatividade tecidual local (fendmeno de Schwartzman), cito-
toxicidade direta causada por anticorpo ou por auto-anticorpo,
citotoxicidade dependente de anticorpo mediada pela célula,
participagiio de imune-complexos e imunodeficiéncia®™ . Ag
alicragdes imunoldgicas ém sido demonstradas ocorrendo
paralelas as alteragdes patoldgicas®™*” o que tem contribuido
para o entendimento da associacdo entre a RCU e outras
doengas determinadas imunologicamente, como a espondilite
anquilosante.

Revisdes recentes e extensas de dados da literatura a
respeito da participa¢@o do sistema imunolégico na génese da
RCU tém sido selecionadas para mostrar a complexidade do
assunto. as controvérsias nos resultados e nas interpretagdes.
Apesar disso. hd elementos relevantes que nos dao alguma
1déia pertinente a participagfo do estado imunolégico na génese
daRCU. Sho. porém, genéricos. Nio hd divida de que, muitas
vezes, pode se observar um profundo distirbio da imunidade
no paciente com RCU. demonstrdvel, in vitro (sintese e
secre¢do de imunoglobulinas, especialmente de IgA, bem
como todas as espécies de resposta imunoldgica, tanto humoral
como celular). Esses tipos de anormalidade tem sido, também,
estabelecidos em outras moléstias (ciincer, doenga celfaca, etc.)
dando aimpressio de que os distdrbios imunolégicos sdo mais
secunddrios ao comprometimento global causado pela doenga
do que definitivamente causador. Assim, o genérico da
participagdo imunoldgica na RCU diz respeito as respostas
sistémicas.

Maior complexidade de resposta especifica, no entanto,
tem sido observada nos estudos dos fatores imunoldgicos
dependentes do sistema imune da mucosa intestinal. Esse
epitélio tem 25% de sua massa constitu{da por células lin{éides,
o que faz do intestino um grande, se ndo o maior, 6rgio linféide
do corpo humano'™ ™, Esse érgao estd estratificado em quatro
compartimentos''”’ representados por:

. placas de Peyer e os foliculos linféides isolados,
formando o sistema associado linfo-reticular;

2. linféeitos da 1Amina prépria;

3. linfécitos intra-epiteliais € os
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4. linfonodos do mesentério.

A mencionada complexidade desse sistema estd niio s na
distingdo fisica e estrutural dos compartimentos como, também,
no tipo e fungdo das células que eles contém. Deve-se
acrescentar a esses fatores biolégicos outros relacionados, por
exemplo, aenorme quantidade de estimulos antigénicos sofrida
pelo sistema intestinal, jd que o nimero de micrébios no
homem € maior que o nimero de células do corpo humanoe a
maioria deles estd no intestino“",

Fatores exdgenos tém sido demonstrados relacionando-se
com aRCU. Por exemplo, a incidénciade RCU € inversamente
proporcional ao hdbito de fumar; enquanto a doenga de Crohn
¢ diretamente proporcional®”. Outro fator exégeno € o agticar
refinado que aumenta a atividade da doenga de Crohn®".

As concepgdes modernas, diante da impossibilidade de se
estabelecer uma definida etiologia para a RCU, que tém ganho
maior nimero de adeptos, € a teoria de um sistema geral
multifatorial que considera os seguintes aspeclos: genético,
ambiental, imunoldgico, infeccioso, psicoldgico e nutricional,
tendo, cada um, variado grau de importincia.

Para alguns autores”’, no entanto, essa teoria dificilimente
pode ser aceita para doengas com tdo distintas caracteristicas
com a RCU.

O desenvolvimento da RCU, com seus aspectos carac-
teristicos, faz com que se torne pouco provavel que a ettologia
seja multifatorial, sem um agente etioldgico especifico.

Assim, para a patogénese da RCU deve-se considerar uma
nova teoria que inclui dois componentes:

(1) um fator etiolégico causador da lesdo inicial que tem a
caracterfstica de ser periddico (aparece e desaparece).

(2) mecanismo patogenético secunddrio que inclui infecgio
superimposta, sensibilizac@o e uma série de outras deficiéncias
e alteracBes. A magnitude das alteracdes acessorias contribui
para a gravidade da doenga®®.

A suposi¢iio baseia-se no fato de que a lesio bdsica da
RCU ¢ a alteracéo superficial da mucosa (inflamagio do tipo
hemorrdgico catarral), sem qualquer manifestagfo sistémica e
sem resposta a terapéutica antiinflamatéria, e com curso tipico
de recidiva intermitente.

Nas formas mais graves as manifestaces secundarias
prevalecem: a mucosa € mais ulcerada e hd manifestacio
sistémica que se caracteriza por febre e leucocitose. Esta fase
pode, parcialmente, ser afetada por tratamento antiinfeccioso.
Em alguns casos a infec¢fio secunddria é tio relevante que se
torna a maior responsavel pela maior parte da sintomatologia.
O tratamento com antibidtico produz efeito salutar notdvel,
da mesma forma que a colectomia com fleo-reto anastomose,
num paciente com o segmento retal muito afetado, produz
melhora substancial no processo inflamatério do reto, ou faz
regredir as manifestacdes sistémicas da doenga.

Enfim, a etiologia continua desconhecida mas hd a
possibilidade de se acenar com indicios sobre sua génese™:

1. Nfo € contagiosa.

2. A ocorréncia familiar que excede a incidéncia ao acaso
aponta para um fator genético predisponente.

3. O aspecto intermitente e o curso periédico da doenga
falam a favor da interferéncia de fatores imunoldgicos.
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4. Os ataques stbitos, seguindo impulsos de ordem
emocional, ndo implicam em causa psicogénica, jd que outras
moléstias, de agente etioldgico especitico, tém comportamento
semethante.

5. A predilec@o pelo reto chama a atengdo para alguma
coisa de peculiar nesse érgéio.

6. A doenga respeita o intestino delgado o que sugere que
ha condi¢do bdsica peculiar no intestino grosso que torna
possivel a manifestagfo da doenga.

7. Na fase inicial a doenga se limita & mucosa o que sugere
especifica vulnerabilidade dessa camada.

8. Vidrios aspectos chamam a atengfio para o papel do
sistema vascular: cardter hemorrdgico da les@o primdria,
fragilidade capilar aumentada, alta incidéncia de anticorpos
contra antigeno vascular e positividade do fendmeno P 4,
Apesar disso, hé evidéncias de que o fendmeno vascular seja
secunddrio & reagio inflamatdria tipica da doenga®>®,

Incidéncia e prevaléncia

RCU ¢ relativamente comum nos paises desenvolvidos.
No aspecto geral. estima-se que a incidéncia populacional da
RCU varie entre trés e sete casos por ano por 100.000
habitantes. Isso dd uma prevaléncia global na populagdo de
30-90 casos por 100.000 pessoas. Nos pafses tipicamente
desenvolvidos, como nos EUA e no norte da Europa, a
incidéncia da RCU fica ao redor de 5 - 10 por ano por 100.000
pessoas, com prevaléncia de 50 - 100 casos por 100.000
pessoas da populagdo geral®7". A incidéncia familiar varia
de | a 5%, mas hd relatos de 15 a 20%. O envolvimento
genético € sugerido, mas pouco se conhece a respeito do gene
envolvido, embora haja indicagdo, com os estudos do HLA-
B27, que a doenca intestinal inflamatdria estd ligada a
espondilite anquilosante!™,

Sexo

Na grande maioria dos estudos epidemiolégicos pode-se
perceber ligeira preponderdncia da doenca em pacientes do
sexo feminino, sem, no entanto, atingir niveis de significancia.
Na Inglaterra e no Pafs de Gales a freqiiéncia é de 1,5 mulheres
para um homem 7",

Idade

A doenca afeta, na grande maioria das vezes, pessoas
jovens, em geral, entre 20 e 40 anos de idade. A média de
idade do ataque da doenca estd ao redor de 37 anos. Ha notdvel
diminuigdo aos 45 anos, para nova ascensdo aos 55 com pico
aos 75 anos 7",

SANTOS Jr. JCM - Ulcerative colitis - Clinical features, diagnosis
and treatment - First part

SUMMARY: Its very hard to provide a comprehensive literature
review concerning inflammatory bowel disease, mainly about

Retocolite ulcerativa - Aspectos clinicos, diagndstico e tratamento
Parte | - Jilio César M. dos Santos Jr. N2l
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ulcerative colitis. Almost all knowledge on ulcerative colitis is
based on large epidemiology study more than on its pathogenesis
or pathophysiology. Ulcerative colitis is of unknown etiology, its
courses is uncertain and unpredictable, and its responses to
medical treatment is variable. In this first part of “Ulcerative
colitis - Clinical features, diagnosis and treatment” our aim is to
review some generalities and available evidences among literature
pertaining inflammatory bowel disease and its pathogenesis and
etiology. In the second and third parts there will be a review
about pathophysiology of symptoms, clinical features, diagnosis,
medical and surgical therapy.

KEY WORDS: ulcerative colitis; epidemiologic study; etiology
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