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RESUMO: A colite de derivacio fecal (CD) é um processo inflamatério que ocorre no segmento colorretal desfuncionalizado,
apGs uma cirurgia de desvio do trinsito intestinal. As principais caracteristicas dessa entidade clinica sdo: apresenta-sc na
desfuncionalizacio do célon ou reto; nio hd doenga inflamatéria intestinal preexistente; nunca acomete o sitio proximal &
colostomia e ocorre resolugdo do processo apds a restauragio do trinsito intestinal, Diversas séo as hipéteses postuladas
para explicar o seu aparccimento; todavia, a deficiéncia nutricional do epitélio coldnico, pela auséncia dos dcidos graxos de
cadeia curta (AGCC), no segmento desfuncionalizado, é a mais accita na atualidade. Os autores fazem uma revisdo da
literatura enfocando os aspectos clinicos, histopatolégicos e terapéuticos desta doenga.

Unitermos: Colite de derivacdo; Acidos graxos de cadeia curta; Mucosa intestinal; Colostomia.

INTRODUCAO

Morson e Dawson,' em 1972, descreveram o desenvol-
vimento de inflamacio inespecifica no intestino desfuncio-
nalizado. Porém, esta entidade permaneceu muito pouco com-
preendida e recebeu minima atengiio até 1981, quando Glotzer
et al? relataram dez casos que denominaram de “colite de de-
rivagiio” (CD). Entretanto, os aspectos histopatologicos per-
maneceram escassamente evidenciados, até que Murray et
al,* em 1987, descreveram detalhadamente as alteragdes na
CD severa, em uma pega cirdrgica ressecada de um paciente
que havia sido tratado com uma colostomia apds trauma
abdominal.

A CD, complicagio iatrogénica que pode ocorrer preco-
cemente a partir de dois meses, ou tardiamente 13 anos apGs
a operagiio (colostomia desfuncionalizante), apresenta as

seguintes caracteristicas: aparece na desfuncionalizagdo do
c6lon distal e reto; niio hd doenca inflamatdria preexistente;
inicia-se com tempo variado apés a cirurgia, evidencia-se a
resolugdo do processo quando hd restauragdo da continuidade
colénica (reconstrugiio do trinsito intestinal) e ndo hd envol-
vimento do célon proximal acima do sitio da colostomia.****

A CD pode ser confundida com a doenga inflamatdria
intestinal ativa, conduzindo a um retardo desnecessdrio na
reconstrucio do trinsito intestinal e, apesar dos relatos exis-
tentes, muito pouco é conhecido sobre sua histéria natural.”®
Tem sido relacionada & invasdo bacteriana da mucosa
coldnica. Entretanto, as culturas niio t€m mostrado um agente
predominantemente responsavel por tal patologia.”!’

As hipéteses postuladas para explicar o desenvolvimento
da CD sdo muitas ¢ ainda niio confirmadas. Elas incluem os
efeitos da estase fecal, supercrescimento bacteriano da flora
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colnica autdctone residual, invasio do segmento excluido
por organismos patogénicos ¢ a deficiéncia nutricional do
epitélio coldnico (auséncia de dcidos graxos de cadeia curta),
levando a um distirbio da relagio simbidtica entre a micro-
flora intestinal ¢ a mucosa colénica.*!""?

Harig et al'? enfatizaram a etiologia da CD, através da
deficiéncia de dcidos graxos de cadeia curta (AGCC) no
segmento desfuncionalizado. Eles trataram quatro pacientes
com CD, administrando AGCC em concentragdes semelhantes
as encontradas nas fezes normais, resultando no desapa-
recimento da colite. A célula epitelial lesada, pela inibigio da
oxidagdo dos AGCC, € como um estimulo continuo imunolé-
gico, provavelmente capaz de alterar o metabolismo dos colo-
ndcitos e a permeabilidade da barreira das células epiteliais. '

Normalmente, os AGCC, tais como o dcido acético, o n-
propidnico e o n-butirico que, em conjunto, representam 90%
desses dcidos, sdo produzidos no célon pela fermentagio
dos polissacarideos nilo reabsorvidos pelas bactérias anaerd-
bicas (exceto o acético) e, dessa forma, séo importantes fatores
energéticos para o epitélio coldnico.* Neste local sdo utiliza-
dos, via cadeia oxidativa, como um combustivel respiratério,
pelas células epiteliais colnicas.*'* Em colondeitos humanos
isolados, tem sido demonstrado que 70% do consumo de oxi-
génio do colon ascendente e descendente ¢ devido a oxidagio
do dcido n-butirico.'>!

A diminuigdo dos AGCC no ldmen intestinal conduziria
auma deficiéncia energética na mucosa coldnica, reduzindo
a absor¢do e a secrecfio de eletrdlitos e, conseqiientemente,
diminuindo a produgio de muco e da vida das células das
criptas coldnicas.*'” O epitélio coldnico humano depende
dos AGCC como maior fonte energética, e sua deficiéncia
local, ocorrida na cirurgia de derivagio, conduz a um processo
inflamatério.'*'"® O colondcito deve utilizar os AGCC da luz
intestinal, uma vez que as concentragdes plasmaticas sdo
despreziveis.*'* Comparando os combustiveis respiratérios
daluz intestinal e da circulagiio de ratos, alguns estudos verifi-
caram que 0os AGCC eram os combustiveis preferidos pelas
células epiteliais colénicas, seguidos dos corpos cetbnicos,
aminodcidos e glicose."*!7

QUADRO CLINICO

Clinicamente, os pacientes podem apresentar-se com dor
abdominal em célica, descarga mucosa, sangramento retal,
ou serem totalmente assintomdticos.'™"” Hass et al* descre-
veram os achados clinicos em 41 pacientes submetidos a
cirurgia de Hartmann, sendo que 39% eram assintomdlticos,
49% tinham dor abdominal em célica, 27% tinham sangra-
mento retal e 56% apresentavam-se com descarga mucosa.
Essa sintomatologia pode levar a confusdo com um quadro
de retocolite ulcerativa.

Quando os pacientes com cirurgia de derivagio do con-
teddo intestinal sfio observados prospectivamente, a inci-
déncia da CD pode atingir 100% dos casos, num periodo

compreendido entre 3-36 meses do pdés-operatério.?’ Uma
vez que a maioria dos pacientes é assintomdtica, a prevaléncia
da CD tem sido provavelmente subestimada e, dessa forma,
pode ndo atrair a atengdo dos clinicos e patologistas,'®19

ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS

O diagndstico da CD permanece comumente baseado
nos achados histopatoldgicos. Ma et al,'’analisando 21 casos
de CD, encontraram as principais alteragdes histopatoldgicas
que caracterizam essa doenga: inflamagfo cronica moderada
com infiltrado linfoplasmocitdrio na lamina propria, congestio
vascular, alteragdes minimas na arquitetura das criptas e ligeira
diminuic¢iio do seu nlimero. :

O segundo achado mais comum foi a presenga de nédu-
los linféides proeminentes com ou sem hiperplasia de centros
germinativos, localizados na mucosa ou submucosa. A infla-
magio aguda com infiltrado neutrofilico na ldmina prépria,
abscesso nas criptas e ulceragdes siio incomuns e usualmente
correlacionam-se com a presenca de sintomatologia. Em
nenhum paciente foi verificada inflamagio transmural. Os
achados microscépicos daCD nunca envolvem o c6lon proxi-
mal, diferentemente das alteragdes encontradas na colite ulce-
rativa, que sio difusas>* (Tabela 1).

Tabela 1
Achados histolégicos na colite de derivagiio comparados com a
colite ulcerativa e doenga de Crohn.

Caracteristicas (€)b) Ulcerativa Crohn
Distor¢io de arquitetura ausentes presentes presentes
Hiperplasia folicular +++ + ++
Reagio de centros

germinativos 95% 10% 10%
Inflamagio crénica mucosa/

acima 2/3 mucosa transmural
Distribuigio continua continua descontinua
Granulomas de Mucina ausentes podem estar | podem estar
presentes presentes
Granulomas epitelidides ausentes ausentes podem estar
presentes

Adaptado do Hague®

Yeong et al®® observaram, nos seus pacientes com CD,
agregados linfocitarios em 0,6/mm de camada muscular da
mucosa, bem como um aumento acentuado de reagiio de cen-
tros germinativos em torno de 67-83% e cujos valores, no
intestino normal, sio 0,03 e 1%, respectivamente. Em todos
os pacientes foram constatados focos de degeneragio epi-
telial, caracterizada por redugéio do tamanho das células. Tem
sido encontrado infiltrado inflamatério médio da mucosa sem
distor¢fio da arquitetura das criptas, destacando-se a hiper-
plasia linféide como a alteragfio mais marcante.? A arquitetura
bdsica da cripta da mucosa colénica é preservada.?'?
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ASPECTOS ENDOSCOPICOS, RADIOLOGICOS E
LABORATORIAIS

Harig et al” descreveram um indice endoscépico para
graduagdo da CD, através da observagio do coto retal desfun-
cionalizado, e instituiram os seguintes valores para essas alte-
ragdes: eritema (2), edema (1), friabilidade (1), granula-
ridade (2) e erosdes da mucosa (1), perfazendo um escore
mdximode 7.

O exame endoscdpico do segmento excluido tem reve-
lado achados anormais em 80% dos pacientes.'"?* Em metade
dos casos, a mucosa encontra-se fridvel e sangrando facil-
mente. Nos casos moderados ¢ nos graves, a mucosa encontra-
se muito hiperemiada, muito fridvel com sangramento espon-
tineo e com ulceragdes profundas contendo tecido de granu-
lag@o." Exame reto-sigmodoscdpico realizado em 16 paci-
entes revelou as seguintes alterages no segmento desfun-
cionalizado: friabilidade da mucosa em 13 pacientes, exsudato
em nove casos, nodularidade e lesdes aftosas em trés casos.?
Radiologicamente, no enema de duplo contraste, o segmento
desfuncionalizado mostra algumas imagens de pélipos infla-
matcérios isolados até nodularidade difusa com ulceragdes
puntiformes ou superficiais na mucosa.?

Estudo de quarenta pacientes com segmento coldnico
excluido diagnosticou radiologicamente, através da técnica
de duplo contraste, a hiperplasia folicular linféide em 12 ca-
sos. A presenga de muiltiplos nédulos pontiagudos circuns-
critos em torno de Imm a 3 mm, que eram encontrados na
mucosa, servia como critério, suficientemente caracteristico,
para permitir o diagndstico presuntivo da hiperplasia linf6ide.
Além da endoscopia e do enema baritado, a cintilografia com
leucdcitos marcados com indio 111 pode fazer o diagndstico
da CD, através da detecgiio de agregados leucocitdrios nas
dreas de inflamagdo, definindo a colite focal no segmento
excluido."

Neut et al”’ relataram estudo sobre a flora bacteriana do
contetdo intraluminal dos segmentos colorretais desfuncio-
nalizados e observaram que havia uma pequena diminuigdo
do nimero de bactérias em relag¢do ao grupo controle. Entre-
tanto, constataram que a variedade da flora era significativa-
mente reduzida, principalmente as custas das bactérias anaerd-
bicas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

As caracteristicas da doenga inflamatdria intestinal estio
bem estabelecidas. A doenga de Crohn caracteriza-se por ulce-
ragdes aftosas, granuloma e aparéncia de mucosa em “mosai-
co”, secunddria ao edema e ulceragdes. Hd ainda comprome-
timento transmural com lesdes salteadas ¢ fissuras.®

Korelitz et al*® evidenciaram a presenga de CD em paci-
entes portadores de doenga de Crohn, bascados em bidpsias
limitadas & mucosa. Foi observado que, em 87% dos pacientes
que foram submetidos a ileostomia, o segmento retal, que era
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previamente normal, tornou-se progressivamente envolvido
por processo inflamatério, caracterizado por friabilidade, exsu-
dato, lesdes aftosas e nodularidade da mucosa. A alta inci-
déncia de remissio clinica, apos a derivagio fecal na colite de
Crohn, sugere que o contetido fecal pode participar no meca-
nismo inflamatério.?

A colite ulcerativa estd confinada A mucosa ¢ caracteriza-
s¢ pelas ulceragdes superficiais, pela diminuigio do nimero
de criptas, e pela infiltragiio neutrofilica com abscessos nas
criptas, entre outras.

A semelhanga histoldgica de alguns casos da CD com
colite ulcerativa ativa sugere a possibilidade de uma etiologia
semelhante entre essas duas patologias. A sustentacdo dessa
hipétese tem sido evidenciada em trabalhos experimentais,
onde foi observado que, através da interferéncia do metabo-
lismo dos colonécitos pela inibigdo da oxidagio dos AGCC,
sdo iniciados os eventos da colite ulcerativa.'**3'32 (Tabela 1)

A colite pseudomembranosa é causada pelas toxinas do
Clostridium difficile, sendo freqiientemente associada com o
uso de antibidticos de largo espectro. Caracteriza-se por ne-
crose epitelial, ulcerag@es epiteliais difusas, cobertas por uma
pseudomembrana amarelada de mucina, fibrina e debris ce-
lulares.*

TRATAMENTO

O tratamento de escolha para a CD € a reconstrucio do
transito intestinal, apés a qual a inflamacdo desaparece na
maioria dos casos, no intervalo de duas semanas.”?! Contudo,
a dificuldade de distinguir a CD da retocolite ulcerativa tem
conduzido alguns pesquisadores a procurar uma terapéutica
medicamentosa para a CD, evitando a cirurgia de reanasto-
mose.

Harig etal' relataram o sucesso do tratamento em quatro
pacientes com CD através da administraciio, duas vezes ao
dia, de enemas com AGCC, nas seguintes concentracoes:
acetato de sddio-60mM, propionato de sédio-30mM ¢ n-
butirato de sédio-40mM. Até a publicagio desses resultados,
a reanastomose era a unica forma de tratamento.™ Esses
pacientes foram tratados com aplicagdo tépica de AGCC e
mostraram uma melhora acentuada apos 4-6 semanas, tanto
na aparéncia endoscdpica quanto nas alteragdes histopa-
tolGgicas. O bom resultado caracterizou-se por melhora acen-
tuada na cicatrizagiio das tlceras aftosas, diminuigdo das
alteragdes das células epiteliais com retorno da secregio de
mucina, diminui¢do do edema e do infiltrado leucocitdrio na
limina prépria, bem como a diminui¢io do tamanho dos
foliculos linféides ¢ o desaparecimento da reacio de centros
germinativos. '3

No entanto, essa forma de tratamento tem sido questio-
nada por Guillemot et al,* que ndo observaram nenhurma me-
Ihora tanto endoscépica quanto histopatolégica, em um estu-
do duplo cego composto por 13 pacientes, comparando os
efeitos dos enemas com AGCC e aplicagfio tépica da solugio
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salina isotdnica, em pacientes com CD. Os autores conclui-
ram que a heterogeneidade da populagdo bacteriana nos
célons excluidos de pacientes diferentes poderiam explicar
os resultados conflitantes, apds o uso de enemas de AGCC
para o tratamento da CD. Tripodi et al'” trataram uma paciente

de 85 anos com CD, através de enemas com dcido 5-amino-
salicilico, havendo resolug@o endoscopica e histopatolégica
do caso. Os autores enfatizaram que nfo s6 a agéo direta do
dcido 5-aminosalicilico ¢ importante, mas também que esse
tipo de enema contém dcido acético, que é um AGCC,

ABSTRACT

The authors present a revision of diversion colitis. It is an inflammatory disorder that occurs in the colorectum segment after
adiverting colostomy. The main features of this disease are: colon or rectum disfunction; no previous intestinal inflammatory
disorder; it never attacks the colon upper colostony; after intestinal transit restoration, the inflammatory process is solved.

Many hypothesis are postulated to explain its occurrance. They include: fecal stasis; changes in the bacterial population of
colon; nutritional deficiency of colonic epithelium due to the absence of short chain fatty acids in the defunctionalized segment
is the most accepted nowadays. The absence of fatty acids produces energetic defficiency in colon mucosa, reduced electrolite

absorption and secretion, and reduced mucus production. The patients have abdominal pain, mucus diarrhoea and bleeding.

Histopathological features include chronical inflamation of colon wall, vascular congestion and changes in mucosa cripts.

Lynphoid hiperplasy of mucosa and submucosa are common. The diagnosis is done by endoscopy, radiology, pathology and
laboratory data. Surgery is considered the best treatment and when the intestinal continuity is restored the patients get cured.

The topical use of short chain fatty acids by enema have had good results in some cases. As diversion colitis results in many
assimptomatic patients, its incidence is understimated and more attention is needed always when a colostomy is done.

Key Words: Derivation colitis; Short-chain fatty acids, Intestinal mucosa.
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