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RESUMO: Objetivo: Analisar o perfil da RCU. Casuistica e MétodosAnalise retrospectiva de pacientes acompanhados
pelos autores de 1996 a 2006. Confrontamos topografia das lesdes, colonoscopia / histopatologia com énfase na displasia e
CCR. Rastreamos displasia apos 7 anos de doendaste t de 8ident foi usado para média e qui-quadrado para nUmers
absolutos. P< 0,05 significativo. Resultados: 127 pacientes, 40 homens e 87 mulheres. Média de idade 47+13 N=61 (48%) na
pancolite e 45+15 na colite esquerda N=66 (52%) p> 0,05 para idade. Displasia em 9 (7%), 8 (6%) na pancolite p< 0,01. Dois
(2%) em mucosa lisa e 7 (12,5%) em portadores de nodularidade e DALM (dysplasia associated lesion or mass) p< 0,05.
Pseudopélipos N=55 (43%). CCR em 7 (5,5%). 13 colectomizados (10%), 3 por intratabilidade, 3 por megacdlon toxico, 1 por
displasia com tumor na peca e 6 com CCR. CCR tinham mais de 12 anos de doengca. Em 3 (2,3%) com doenca ativa a
histopatologia né&o foi detectado sangue macroscoépico nas fezes. Conclusfes: Reafirmamos a necessidade de vigilancia para
displasia e CCR. Pancolite aumenta risco de displasia e CCR.idade néo interfere na extensdo da doenca. Sangue nas
fezes é importante no diagnéstico.

Descritores: Colite, displasia, cancer, colonoscopia.

INTRODUCAO PACIENTES E MET ODOS

A RCU é importante pela sua cronicidade, Andlise retrospectiva de pacientes acompanha-
morbidade e associacdo com o CCGR.(Os fatores dos pelos autores em clinica privada, Servi¢cos de
de risco para o desenvolvimento do CCR séo: tempo &ndoscopia Digestiva da Casa de Portugal e de
gravidade da doenca, historia familiar para CCR, as-Coloproctologia do HSE- MS do Rio de Janeiro, no
sociacdo com colangite esclerosante primaria e a preperiodo de 1996 a 2006. Foram incluidas somente as

senca de displasi& {>¢"}. formas tipicas da doenga. Confrontamos topografia das
lesBes, colonoscopia/histopatologia com énfase no di-
OBJETIVO agnostico de displasia e do CCR. Rastreamos displasia

apos 7 anos do inicio ou do diagndstico da dodega.
Analisar o perfil clinico evolutivo da RCU te t de Student foi usado para andlise da média e desvio
com énfase no acompanhamento colonescdé padrado, e qui-quadrado para estudo de nimeros abso-
pico. lutos. P< que 0,05 foi considerado significativo.

Trabalho realizado no Serigco de Colopoctologia do HSE-RJ, no Seco de Endoscopia Digestiva da Casa de tBgal e em consultério
particular - Rio de Janeiro - RJ - Brasil.
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RESULTADOS Interessante salientar também, que a presen-
¢a de sangue vivo visivel nas fezes correspondeu a
Preencheram os parédmetros para este estuddoenca ativa histopatolégica, como podemos observar
127 pacientes, sendo 87 do sexo feminino e 40 do sexoa Tabela 6.
masculino. O mais jovem com 18 e o0 mais velho com

72 anos de idade na data da avaliacao. DISCUSSAO
A Tabela 1 mostra a idade em anos confronta-
da com a topografia ou estadiamento da doenca. A presenca de pancolite é importante na evo-

Displasia foi detectada em 9 pacientes, perfa-lucdo e progressédo da RCU e devera ser topografica-
zendo um total de 7% €Tabela 2 mostra a sua distri- mente confirmada por estadiamento histopatolégjico (
buicdo em fungéo do estadiamento topografico da doNeste contexto, a displasia foi mais freqliente em
enca. mucosa macroscopicamente doente, isto &€, com

A displasia foi mais freqliente em mucosa ndonodularidade é©ALM , como se pode observar nas
lisa, correspondendo a presenga de pseudopdlipos oTABELAS 2 e 3, fato consoante com a literatura es-
polipos inflamatérios, nodularidad®&LM (dysplasia  pecializada’f). Embora menos frequente, a displasia
associated lesion or mgssomo podemos observar poderd ser também detectada em mucosa lisa e apa-
naTabela 3. rentemente normal. Para aprimorarmos o indice de di-

Detectamos a presenca de pdlipos inflamaté-agnéstico, devemos aumentar o numero de fragmen-
rios, pseudopdlipos, em 55 (43%) dos 127 acompanhaos obtidos. Costumamaos coletar cerca de 30 fragmen-
dos. tos. Eventualmente, usamos cromoscopia com indigo

CCR foi encontrado em 7 pacientes (5,5%), carmin a 0,4 % com aparelho de magnificacdo, embo-
todos observados em colon proximal e em portadoresa na nossa experiéncia ndo percebamos vantagem,
de RCU com mais de 12 anos de evolucdo. Em unpois a presenca de muco, nem sempre facil de ser re-
deles, a RCU foi diagnosticada na adolescéncia e tirado, induz-nos a impressao de se tratgpitie |V,

CCR apareceu ap6s 21 anos de tratamento. gue significa displasia com CCR invasivo. Parece existir
A idade nos portadores de CCR pode ser vistaconsenso, quando concordamos, que conseguimos
naTabela 4. melhorar nosso desempenho diagnéstico aumentando

O perfil do CCR na RCU pode ser evidencia- o tempo do exame, isto €, trocamos o tempo dispendido
do naTabela 5, que mostra também as indicacBes d@o numero elevado de bidpsias em tempo maior no es-
proctocolectomia N=13 (10 %) na amostra estudada.crutinio detalhado da mucosa, procurando detalhes em

Tabela 1 -Faixa etaria e estadiamento.

Idade N %
Pancolite 47,7 +13 61 48
Colite esquerda, inclui proctite ulcerativa 451 +15 66 52
P> 0,05
Proctite ulcerativa 36 28,3

Tabela 2 -Displasia e estadiamento topogréafico. Tabela 3 -Displasia.

N % N %
Pancolite 8 6,2 Mucosa lisa 2 2,7
Colite esquerda 1 0,8 Pseudopdlipos, nodularidade e DALM7 125
P<0,01 P <0,05
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Tabela 4 -Faixa etaria dos pdadores de CCR. A pesquisa de displasia na RCU é muito im-
portante e devera ser procurada sempre gue possivel,
N % em doenca inativa, pois o epitélio em reparagdo pode
idade em anos 49 + 9 9 ser confu_ndido como disglésico.’EpitéIi,o displasico em
mucosa lisa, menos freqiiente, € passivel de tratamen-
to endoscopico através a mucosectorifja fao te-
mos exemplo de epitélio displasico em mucosa lisa tra-
Tabela 5 -Indicacdes de juctocolectomia. tado por via endoscépica, até porque nestas circuns-
tancias s6 percebemos a presenca de displasia quando
N % recebemos o laudo histopatolégico. Um de nossos pa-
Intratabilidade 3 23 cientes apresentava displasia multifocal, inclusive em
Megacolon téxico 3 23 area nodularEra portador de doenga ha 21 anos, com
Displasia multifocal repetida ~ 1* 07 controle clinico dificil, e RCU iniciada no comec¢o da
CCR 6 47 adolescéncia, motivo pelo qual optou-se pela

proctocolectomia. Na peca cirurgica, na area nodular
em colon direito préximo ao ceco, foi diagnosticada a
presenca também de CCR nao identificado
anormalidade para com isso dirigir melhor o local dasmacroscopicamentd indicacao cir(gica neste ce-
bidpsias {1213, nario de displasia ndo &, no entanto, consefiso'y.

Nem sempre é facil distinguir pseudopdélipo de As nossas indicagoes cirdrgicas estédo contempladas
DALM e de adenomadenoma costuma se manifes- Na TABELA 5.
tar como pdlipo, que geralmente ocorre em mucosa A incidéncia de CCR na RCU vem diminuindo
macroscopicamente normal, e devera ser retirado, sentZ’), provavelmente devido ao melhor aproveitamento
pre que for possivel em peca tnica. O diagnéstico finaflo arsenal terapéuticivemos 7 (5,5%) pacientes por
sera histopatolégico. Sendo adenoma um epitélidadores de CCR, fBELA 5) com média de idade 499,
displasico, como tal sera rotulado e o tratamento atra(TABELA 4), que esta abaixo do esperado quando se
vés polipectomia com alca diatérmica esta bem definitrata do CCR esporadico. Embora faca parte da nossa
do. DALM, achado caracteristico de doenca inflama-rotina atual, néo tivemos computado o historico familiar
téria cronica intestinal, sobretudo RCU, se encontracom relacéo ao CCR na amostragem estudada.
em area doente e as vezes se confunde com pdlipo A presenca de sangue vivo nas fezes em por-
inflamatério ou pseudopdlipo, com a diferenca de quetadores de RCU foi parametro estudado e € funda-
este ndo é neoplasico, exibe apenas processo inflam#ental para seu diagnostico, BABELA 6 confirma
tério caracteristico da RCU, enquanto aquele apresersta assertiva, quando mostra, que doenca ativa con-
ta-se como lesdo displasica elevada, confirmaddirmada por exame histopatologico, esta associada a
histopatolégicamente quando da sua retirbdd.M,  este achado em 97,6 % dos pacientes.
portanto, se encontra em célon doente, ndo raro com Temos por rotina avaliar nossos pacientes com
displasia observada também em outras areas, multifoca®, toque retal, pesquisando também o aspecto
sendo importante fator na génese do CCR na RCU &1acroscopico das dejecdes, pois como ja foi descrito

um dos fatores determinantes na indicagédo de*), 0 doente portador de RCU, seria um fronteirigo
proctocolectomia 1519, entre a normalidade psicolégica e a esquizofrenia, e,

*No paciente portador de displasia multifocal foi encontrado
CCR em é&rea nodular na peca cirdrgica.

Tabela 6 -Histopatologia e pgsenca de sangue vivo nas fezes.

N %
RCU ativa a histologia e presenca de sangue macroscopico nas fezes 124 97,6
RCU ativa a histologia sem a presenca de sangue macroscopico nas fezes 3 2,3

P<0,01
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portanto, esconderia ou negaria a doenca, dificultando CONCLUSOES
assim o diagnésticd@ivemos oportunidade de confir
mar esta afirmativa por varias vezes ao longo dos anos 1. Pancolite com a presenca de mucosa néo

durante exame proctoldgico sem preparo do célon, ondésa, pseudopdlipos, nodularidadBALM, aumentam
além do processo inflamatorio difuso proprio da RCU significativamente o risco de displasia e de CCR em
encontramos apenas sangue em meio a poucas fezpsrtador de RCU.

liquidas, em alguém que refere somente apresentar di- 2. Displasia, sobretudo multifocal, é fator
arréia sem sanguéenho ha muitos anos por habito, determinante para a presenca de CCR.

guando examino paciente do sexo masculino, com 3. A idade nao interfere na extensdo ou
hematocrito abaixo de 30 e historia de diarréia cronicagstadiamento topografico da doenca.

sem sangue, pensar como primeira hipotese o diagnos- 4. Sangue vivo nas fezes é determinante no
tico de RCU, que comeca a se delinear apos o toqualiagnéstico de RCU ativa e devera ser procurado in-
estando o dedo enluvado sujo de sangue. dependente do relato histérico do paciente.

ABSTRACT: Objectives: Ulcerative colitis is a risk factorfor colorectal cancerCRC. The aim of this study was to evaluate the
profile of this disease. Methods: Retrospective data of patients with ulcerative colitis observed between 1996 and 2006 were
analyzed for colonoscopic/histological findings. Colonoscopy surveillance stad 7 years afterdisease onset.t8dent t test was
used formeans and chi-squae to compae frequency A p<0.05 was considexd significant. Results: 127 patients werenmlled in

this study, being 40 male and 87 female. Mean age was 47+13 years N=61 (48%)ptancolitis, 45+15 years N=66 (52%) foteft

side colitis p>0,05 forage. Dysplasia was @sent in 9 (7%) being 8 (6%) in pancolitis p<0,0Among displastic patients 2 (2%) had

it in flat mucosa and 7 (12,5%) in nodularity and DALM (dysplasia associated lesion or mass) p<0,05. Post-inflammatory polyps
were seen in 55 (43%). CRC was diagnosed in 7 (5,5%). 13 (10%) undent proctocolectomy 3 for refractory disease, 3 fotoxic
megacolon, 1 fordysplasia with tumor diagnosed only at the surgical specimen and 6 f@RC. All of the CRC patients had disease

for more than 12 years. Macroscopic blood on stools was seen in all but 3 (2%) with active disease by histology p<0,01. Conclusions:
Ulcerative colitis is a risk factor for dysplasia and CRC in longstanding extensive disease with abnormal looking mucosa at
colonoscopic surveillance.Age does not interfee with extension of disease. Blood means active disease.

Key words: Colitis, dysplasia, cancecolonoscopy
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