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Prefdcio

Ana Célia Caetano
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O Nucleo de Neurogastrenterologia e Motilidade Digestiva lancou um
novo desafio aos internos de Gastrenterologia na terceira edi¢do do curso
“24H de Neurogastrenterologia” em novembro de 2021 - “E se faldssemos
de Patologia Diverticular?!” Desafios prévios deram corpo a dois livros
relativos aos temas “Sindrome do Intestino Irritavel” e “Dispepsia”. Conti-
nuamos a sair da nossa zona de conforto, desta vez com um tema que nos
parece aliciante e que obriga a um didlogo frequente (e por vezes exigente)
com outras especialidades. Sendo uma patologia tdo comum, ainda muito
continua por explorar na patologia diverticular.

A diverticulose cdlica tem uma prevaléncia estimada crescente ao longo
da vida: desde <10% abaixo dos 40 anos até 50-70% aos 80 anos. Os facto-
res de risco para diverticulose célica podem ser considerados factores nido
controldveis (como idade, sexo, factores genéticos) e factores controldveis
(quer relacionados com o estilo de vida quer relacionados com co-morbili-
dades). (Capitulo 1)

A etiologia da diverticulose e da doenca diverticular é multifatorial e va-
rios mecanismos parecem envolvidos de acordo com a manifestacdo da
doenga diverticular. Alterac¢des do tecido conjuntivo, alteragdes da moti-
lidade, a neuropatia entérica, a disbiose e a inflamacdo crénica de baixo
grau sdo alguns factores implicados na génese da diverticulose e da doen-
¢a diverticular. (Capitulo 2)

A doenca diverticular sintomatica ndo complicada é uma entidade que in-
tegra a presenca de diverticulose cdlica e sintomas gastrointestinais ines-
pecificos que podem ser atribuidos a presenca de diverticulos, como a dor
abdominal crénica, distensdo abdominal e altera¢do do transito intestinal.
Parece estar associada a alterac¢des inflamatérias microscdpicas e a eleva-
¢do de calprotectina fecal. O tratamento da doenga diverticular sintoma-
tica ndo complicada podera incluir a suplementagéo de fibras, os antibid-
ticos ndo absorviveis como a rifaximina, os probidticos e a messalazina.
(Capitulo 3)



A diverticulite aguda é a apresentac¢do mais frequente da doenga diverticu-
lar do célon. A sua prevaléncia ronda os 5% de todos os individuos com di-
verticulose. A sua fisiopatologia néo estd totalmente esclarecida e o espe-
tro da sua gravidade élargo, podendo ir desde a diverticulite simples auma
peritonite complexa. A abordagem terapéutica vai depender da gravidade
da doenca, da presenca de complicag¢des e também das comorbilidades do
doente. Essa decisao terapéutica deve imbuir-se de um cardcter multidisci-
plinar. O paradigma tem mudado nos tltimos anos com uma abordagem
tendencialmente menos agressiva e mais individualizada (Capitulo 4)

A hemorragia diverticular é uma das apresentagoes clinicas da doenga di-
verticular do célon, ocorrendo em 3 a 5% dos individuos com diverticulose. O
diagnéstico de hemorragia diverticular pode ser realizado por colonoscopia
ou por exames imagiol6gicos. E embora a maioria das hemorragias diverti-
culares possa ter resolucdo espontdnea, a hemostase endoscdpica esta reco-
mendada na presenca de estigmas de hemorragia ativa ou recente, existin-
do diversas técnicas disponiveis. A embolizacio arterial e a colectomia sio
alternativas numa situacéo de insucesso endoscépico. (Capitulo 5)

A colite segmentar associada a diverticulos caracteriza-se por inflamagao
na mucosa interdiverticular sem envolvimento dos orificios diverticula-
res, é mais frequente no célon sigmoide. Tem uma prevaléncia estimada
entre 0.3-1.5%. Os achados desta doenga diverticular sdo semelhantes e po-
dem ser confundidos com doenca inflamatoéria intestinal. Varias teorias
foram propostas sobre a sua patogénese desde a disbiose relacionada com
a estase fecal na diverticulose até ao aumento da permeabilidade da muco-
sa a antigenos intraluminais, e a isquemia focal por alteragées na permea-
bilidade da microcircula¢do. O tratamento da colite segmentar associada
a diverticulos ndo estd totalmente definido e pode incluir uma dieta rica
em fibras em associa¢do com antibioterapia e/ou acido 5-aminosalicilico.
(Capitulo 6)
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Assim, este livro foi estruturado com uma 6ptica abrangente e multidisci-
plinar, porque assim deve ser o conhecimento cientifico e o trabalho assis-
tencial de quem se dedique a estas patologias. Estes materiais pretendem
ser uma mais-valia na nossa actividade assistencial didria, promovendo a
actualizagdo e a formacao sobre patologia diverticular. Esperamos que este
livro cumpra o seu objectivo de enriquecer os nossos conhecimentos nesta
area exigente.

Um bom proveito!

Ana Célia Caetano
Presidente do NMD
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1- Definicdo / Epidemiologia / Fatores de risco

A primeira descri¢do de diverticulos célicos surge em 1849, pelo patolo-
gista francés Jean Cruveilhier, como uma série de tumores pequenos, em
forma de pérola, entre as fibras musculares longitudinais célicas, forma-
dos pela herniacdo da mucosa entre as falhas na parede muscular (ténias
c6licas). Esta defini¢io mantém-se praticamente inalterada desde a sua
descrigao inicial. Apesar do seu uso didrio, o termo diverticulo célico é
tecnicamente incorreto, dado que o termo diverticulo implica uma her-
niacdo completa de todas as camadas da parede do c6lon. Na presenga de
multiplos diverticulos sem sintomas associados, diverticulose célica é a
terminologia aceite.

A diverticulose cdlica é uma condi¢do muito comum, com uma prevalén-
cia estimada de <10% abaixo dos 40 anos, cerca de 30% até aos 60 anos
e 50-70% aos 80 anos. A maioria dos portadores desta condi¢cdo perma-
necem assintomaticos, no entanto cerca de 20% vao desenvolver doenca
diverticular, o que a torna uma das doencas clinica e economicamente
mais significativas em Gastrenterologia. Em 2004, nos EUA, a doenca di-
verticular foi o 3° diagndstico mais comum na alta hospitalar. Existe uma
preponderancia da diverticulose em idades avancadas e no sexo mascu-
lino. Embora seja mais frequente em idosos, a evidéncia recente sugere
que o seu diagndstico tem vindo a aumentar, particularmente em indivi-
duos jovens com menos de 45 anos de idade. As taxas estimadas de diver-
ticulite em doentes com diverticulose conhecida sdo baixas (1-4%), sendo
que 10% destes doentes vao desenvolver complicacdes como abcesso ou
perfuracao.

Os diverticulos cdlicos podem ocorrer em qualquer segmento do cdlon,
mas sdo mais frequentes no célon sigmdide, seguido do célon direito.

A etiopatogénese da diverticulose e doenca diverticular é multifatorial e
ainda nao esta totalmente estabelecida.
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Na literatura, sdo descritos alguns factores de risco para o desenvolvimen-
to de diverticulose célica, podendo ser divididos em nao controlaveis (ida-
de, sexo, genéticos) e controlaveis. Os ultimos, podem estar relacionados
com estilo de vida (dieta, hdbitos etilicos e tabagicos, peso, exercicio fisico)
e comorbilidades (hipotiroidismo, diabetes mellitus, hipertensao arterial).

O envelhecimento estd associado ao desenvolvimento de diverticulose,
existindo varios estudos a demonstrar uma incidéncia crescente de diver-
ticulose com o aumento da idade. Ainda assim, esta associagao parece estar
mais relacionada com o tempo mais prolongado de exposicao do célon a
outros fatores de risco do que pela idade per se.

Embora a incidéncia de diverticulose e de hemorragia diverticular pareca
ser semelhante em ambos os sexos, a incidéncia de diverticulite aguda em
doentes com idade inferior a 50 anos é superior nos homens, contraria-
mente a de doentes com idade superior a 50 anos em que é superior nas
mulheres.

Existem algumas sindromes genéticas raras, envolvendo mutacdes que
codificam componentes da matriz extracelular, como a sindrome de Mar-
fan, Ehlers-Danlos, Williams-Beuren, Coffin-Lowry e a doenga renal policisti-
ca com uma forte predisposigio para o desenvolvimento de diverticulose.
Adicionalmente, uma componente familiar pode também promover um
risco aumentado de diverticulose. Irmaos de doentes com diverticulose
podem apresentar um risco 3 vezes superior de desenvolver diverticulose
quando comparado com a populagdo geral.

A associagdo entre habitos dietéticos e diverticulose célica é ainda contro-
versa. Historicamente, a ingestdo de fibra ocupou um papel dominante en-
tre as teorias de influéncia ambiental, em que o aumento da ingestdo de
fibra se associaria a um menor risco de diverticulose. Contudo, esta asso-
ciagdo tem-se tornado cada vez menos clara dada a publicacédo de evidéncia
cientifica a refutar esta hipdtese. A ingestdo de dieta rica em gordura pare-
ce conferir um risco 1,7 vezes superior de diverticulose, contrariamente a
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ingestdo de carne vermelha, nozes, cereais e milho que nao parece conferir
um aumento do risco de diverticulose.

A obesidade é um fator de risco importante para diverticulose com uma re-
lagao linear e um risco relativo por cada aumento de 5 unidades de IMC de
1,28 (IC 95% 1,18-1,40) para doenca diverticular, 1,31 (IC 95% 1,09-1,56) para
diverticulite e 1,20 (IC 95% 1,04-1,40) para doenga diverticular complicada.

H4 parca evidéncia cientifica a corroborar a associagao entre habitos eti-
licos, hébitos tabagicos, sedentarismo e a diverticulose. Contudo, estes fa-
tores parecem estar associados a um aumento do risco de doenga diverti-
cular.

A evidéncia sugere que firmacos comummente usados, como anti-infla-
matorios nio esterdides, dcido acetilsalicilico, corticosterdides e opidides
aumentam o risco de doenca diverticular, particularmente diverticulite
complicada.

Por fim, existe evidéncia contraditéria a associar algumas comorbilidades

como o hipotiroidismo, diabetes mellitus e hipertensao arterial com a di-
verticulose célica.
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Introdugao

Apesar da crescente prevaléncia da doenga diverticular, o mecanismo fi-
siopatolégico é complexo e ndo estd completamento compreendido. Con-
tudo, acredita-se que a sua etiologia seja multifatorial, com diferentes me-
canismos envolvidos consoante a manifestacio da doenca, como mostra
a figura 1. Por exemplo, alteragdes do tecido conjuntivo predispdem ao
desenvolvimento da doenga assintomadtica, enquanto outros fatores, como
adisbiose, parecem estar implicados na doenga sintomadtica e no desenvol-
vimento da doenca diverticular complicada.

A - DIVERTICULOSE B - DOENCA DIVERTICULAR SINTOMATICA
NAO COMPLICADA

Y células gliais
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FIGURA 1- Mecanismos fisiopatolégicos propostos para a doenca diverticular.

Adaptado de Tursi A, Scarpignato C, Strate LL, Lanas A, Kruis W, Lahat A, Danese S. Colonic di-
verticular disease. Nat Rev Dis Primers. 2020;26;6(1):20.
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Arquitetura da parede célica

A diverticulose cdlica parece estar ligada a alteragdes provocadas por me-
canismos de alta pressdo na mucosa do célon em locais de maior fragilida-
de, onde a mucosa e a submucosa herniam através da camada muscular,
coberta apenas por serosa.

A muscular prépria do célon engloba uma camada muscular circular inter-
na e uma longitudinal externa e inclui trés bandas longitudinais (as taenia
coli). Os vasa recta, com origem no mesentério, penetram a camada muscu-
lar circular para irrigar a mucosa, resultando em areas de maior fragilida-
de estrutural, suscetiveis a formacao diverticular.

Uma das alteragdes estruturais mais importantes que ocorre na parede c6-
lica, na doenca diverticular é o aumento da espessura e encurtamento da
muscular prépria. Funcionalmente, esta alteragao determina uma contra-
tura intrinseca e permanente. E importante realcar que, apesar das altera-
¢oes serem da camada muscular prépria, as células musculares sao morfo-
logicamente normais. A deposigao de elastina nas taenia, com consequente
encurtamento da camada muscular longitudinal e aumento da espessura
da camada muscular circular, parece ser o principal determinante desta
alteracao estrutural. Este processo explica a hipersegmentacao célica, im-
portante fator fisiopatoldgico na formacao diverticular. Estas alteracdes
sdo responsaveis pelo aspeto macroscépico em “fole de acordedo” do célon
destes doentes.

Outra alteracdo que parece contribuir para o aumento da rigidez da pa-
rede intestinal é o aumento e desorganizac¢do das fibras de colagénio. A
camada submucosa é constituida maioritariamente por fibras de colagé-
nio, cruciais para manter a integridade da parede cdlica. O metabolismo
do colagénio e as interacdes dos componentes da matriz extracelular pa-
recem ter um papel na remodelagao da parede do célon na doenca diverti-
cular. Segundo Bode et al, existe aumento da sintese de colagénio tipo III
na diverticulose, apesar do seu significado ainda nio estar completamente
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esclarecido. Mimura et al, observaram o aumento de colagénio na camada
mucosa e submucosa nos doentes com doenca diverticular complicada e
nao complicada e o aumento da expressdo dos inibidores tecidulares de
metaloproteinases (TIMP-1 e TIMP-2), que regulam a deposigao de protei-
nas na matriz extracelular, na camada muscular prépria, nos doentes com
doenca diverticular complicada. O aumento da expressao de colagénio tipo
I e a diminuigdo da expressdo da colagenase foram também detetados por
imunohistoquimica, no célon de individuos com diverticulite. Estas alte-
ra¢des parecem estar em harmonia com a incidéncia mais elevada da di-
verticulose nas doencas do tecido conjuntivo, como a Sindrome de Ehlers-
-Danlos, a Sindrome de Marfan e a doenca renal poliquistica autossémica
dominante.

Motilidade e Sistema Nervoso Entérico

O padrdo motor normal do c6lon caracteriza-se por uma segmentagao t6-
nica e contragao ritmica, responsaveis pela progressao do contetdo intes-
tinal. Na doenca diverticular ha aumento da pressao intraluminal e o célon
deixa de se comportar como um tubo continuo, com for¢as propulsivas.
Desta forma, comporta-se como um conjunto de compartimentos segmen-
tados, em que a pressdo é direcionada a parede do célon (com maior im-
pacto nos pontos de maior fragilidade), em vez de desenvolver ondas de
propulsido para mover o contetido intestinal distalmente. Estas alteracdes
permitem a hernia¢do da mucosa e submucosa através da camada muscu-
lar. De facto, nos doentes com doenca diverticular verifica-se um aumento
da pressao intraluminal em comparac¢io com os individuos sem doenca
diverticular, assim como nos individuos com doenga complicada relativa-
mente aos da doenca nao complicada.

O desenvolvimento de diverticulos, mais frequentemente no célon sig-
moide, segmento do célon com menor didmetro e maior pressao, pode ser
explicado pela lei de Laplace, segundo a qual a pressdo é proporcional a
tensao da parede e inversamente proporcional ao raio intestinal.
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Também a atividade mioelétrica parece estar alterada nestes individuos.
O sistema nervoso entérico é uma divisao do sistema nervoso auténomo,
fundamental na atividade mioelétrica intestinal. As células intersticiais de
Cajal funcionam como células pacemaker, que dio origem as ondas lentas
do cdlon. A diminuigao de todos os subtipos de células de Cajal e alteracdes
morfoldgicas tém sido descritas em individuos com doenca diverticular.

As células gliais entéricas sdo importantes na homeostase dos neurénios
entéricos e na manutencao da integridade da barreia epitelial intestinal,
mas também parecem regular a motilidade do célon e na doenga diverticu-
lar parecem estar reduzidas.

Genética

A contribuicdo dos fatores genéticos para a patogénese da diverticulose e
da doenga diverticular é apoiada por provas indiretas. A doenga diverti-
cular é mais frequente em individuos com doencas hereditérias do tecido
conjuntivo, tais como a sindrome de Marfan, a sindrome Ehlers—-Danlos e
a sindrome Williams—-Beuren, sendo o mecanismo subjacente, a degene-
ragao do tecido conjuntivo da parede do célon. Adicionalmente, dois estu-
dos escandinavos de agregacdo familiar e base populacional, mostraram
que o risco de hospitaliza¢ao por doenga diverticular é superior em irmaos
de individuos com doenga diverticular face a populagio geral, sendo o
risco mais pronunciado em gémeos monozigéticos comparativamente a
gémeos dizigéticos. Estes estudos, estimam que os fatores genéticos sdo
responsaveis por 40-50% do risco de doenga diverticular com necessidade
de internamento.

Apesar da evidéncia demonstrando que a genética contribui significativa-
mente para a patogénese da diverticulose e da doenga diverticular, os estu-
dos que identificam genes envolvidos na sua fisiopatologia sdo escassos. A
variante genética rs7848647 do TNFSFI5 (citocina da familia do TNF) foi o
primeiro single nucleotide polymorphism (SNP) identificado e esta associada
a diverticulite, designadamente em individuos que requereram interven-
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¢do cirtrgica. O SNP rs313464646 do gene COL3AT (colagénio tipo III cadeia
alfa-1) associa-se a diverticulose em homens caucasianos, apoiando o papel
do colagénio vascular na patogénese desta entidade. Também uma varian-
te da RPRM (proteina reprimo — regulacao do ciclo celular e reparacao de
DNA) foi descrita em individuos com diverticulose. Por fim, o SNP D435N
do LAMB4 (laminina 4 — constituinte da matriz extracelular) foi identifica-
do em individuos com diverticulite em idade jovem (< 52 anos).

Desde 2017, multiplas variantes genéticas que conferem suscetibilidade
para doenca diverticular foram identificadas através de genome-wide as-
sociation studies (GWAS). As variantes da ARHGAPI15 (regulacdo da ativi-
dade da GTPase) e da COLQ (subunidade de colagénio da acetilcolineste-
rase) associaram-se a doenca diverticular em internados, e a variante da
FAMI155A, a doenga diverticular complicada e necessidade de intervencao
cirirgica. Outros loci foram conhecidos a partir do biobanco do Reino Uni-
do e de uma coorte americana. Os genes identificados encontram-se envol-
vidos na regulacdo da motilidade intestinal, organizacdo do citoesqueleto,
adesdo celular e matriz extracelular, o que suporta o papel da func¢do neu-
romuscular, musculo liso e tecido conjuntivo na fisiopatologia da doenga
diverticular.

Ainda que nao esteja bem estabelecido o papel destas variantes genéticas
na pratica clinica, a evidéncia suporta que os fatores genéticos interagem
com fatores ambientais para o desenvolvimento de diverticulose e doenca
diverticular.

Ambiente

A dieta e outros fatores de estilo de vida contribuem para a fisiopatolo-
gia da doenga diverticular. A avalia¢do do impacto da dieta na satide e na
doenga do trato gastrointestinal é complexa, visto ser dificil estabelecer
uma relacdo de causalidade entre uma determinada dieta (ex.: dieta pobre
em fibras), e o desenvolvimento de doenga diverticular, face a variagdo na
constitui¢do da dieta ingerida e complexidade da composi¢ao nutricional.
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A dieta pobre em fibras promove a reducido do volume fecal que condicio-
na um menor didmetro célico e o consequente aumento da pressao intra-
luminal sobre parede cdlica, o que facilita a formacao de diverticulos. Re-
centemente, uma revisao sistematica com metanalise veio confirmar que
adietarica em fibras (30 g por dia) se associa a uma reducdo de 41% do risco
de doenca diverticular em comparacdo com individuos que ingerem uma
dieta pobre em fibras. As fibras promovem a diversificacio da microbio-
ta intestinal através da promocao da produgao de acidos gordos de cadeia
curta®. Por outro lado, as nozes e sementes, que foram outrora descritas
como deletérias por poderem condicionar a oclusao de diverticulos, tém
na realidade um papel protetor no desenvolvimento de diverticulite e he-
morragia diverticular.

A dieta ocidentalizada (elevado teor de carne vermelha, gordura e aguicar
refinado) associa-se a um risco aumentado de diverticulite. Também o ta-
bagismo e a obesidade sdo fatores de risco para doenga diverticular com-
plicada. Por outro lado, o exercicio fisico regular, ao reduzir o tempo de
transito cdlico e consequentemente a pressao célica, encontra-se descrito
como fator protetor de hemorragia diverticular e diverticulite.

Por fim, varios farmacos tém sido apontados como fatores de risco de
doenca diverticular, entre os quais, os anti-inflamatérios nao-esteréides
(AINE’s) sdo os mais estudados. Estes condicionam um risco acrescido de
diverticulite complicada, em consequéncia da reducéo de sintese de pros-
taglandinas. Também, os corticosterdides sdo apontados como fator de ris-
co para diverticulite. Apesar de nio estar tao bem documentado o risco de
doenca diverticular em doentes com formas de imunossupressio, como a
quimioterapia ou transplantacdo, parece existir um risco aumentado de
doenca complicada, para a qual contribui o aparecimento de sintomas me-
nos pronunciados.

28



2 ®

Inflamacao

O sistema imunitdrio é responsavel pela manutengao do equilibrio entre
o hospedeiro, microorganismos benéficos, dos quais dependemos e orga-
nismos patogénicos. O sistema imune inato é responsavel pela defesa pri-
maria aos insultos, diferenciando microorganismos patogénicos de nio
patogénicos. O sistema imunitario adaptativo, ao permitir uma memoria
imunoldgica, permite também a eliminagio mais afinada de patogéneos.
O papel do sistema imunitdrio na fisiopatologia da doenga diverticular
ainda ndo estd totalmente compreendido. Apesar disto, varios tém sido os
estudos que associam a doenga diverticular nao sé a um processo agudo,
responsavel pelos episédios de diverticulite, mas também a uma inflama-
¢do crénica de baixo grau, responsavel pela doenca diverticular sintoma-
tica, complicada ou nao. Esta hipdtese tem sido principalmente levantada
pela associacdo entre fatores de risco para inflamacéo crénica de baixo
grau, como a obesidade, o consumo de carnes vermelhas, o tabagismo e o
sedentarismo e a doenca diverticular.

Trabalhos recentes tém mostrado maior prevaléncia de infiltra¢do de ma-
créfagos em doentes com doenga diverticular, o que podera estar associado
a diminuicdo de microorganismos com propriedades anti-inflamatdrias.
De facto, uma maior prevaléncia de macréfagos ativados CD68+CD163+ foi
encontrada no colon sigmoéide de doentes com doenga diverticular.

Para além disto, também o equilibrio entre fatores pré e anti-inflamacao
se encontra alterado nos doentes com doenca diverticular sintomatica.
Citocinas pré-inflamatérias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-),
interleucina-6 (I1-6) e recetor da neurocinina-1 encontram-se aumentadas
em doentes sintomaticos. Tem vindo a ser proposto que estes peptideos
contribuam para uma inflamagdo crénica de baixo grau da mucosa nio
apenas nos diverticulos, mas também na parede célica adjacente. Adicio-
nalmente, foi também demonstrado que doentes sintomaticos, com doen-
¢ando complicada, apresentam niveis mais elevados de calprotectina fecal
quando comparados com doentes com diverticulose, assintomaticos. Este
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dado reforca a hipétese de a infiltragdo leucocitéria ter papel na sintoma-
tologia. Apesar disto, estes resultados nao sao consensuais na literatura.

Na diverticulose, a inflamagdo pode nio se encontrar restrita ao diverticulo,
mas apresentar-se na forma de colite segmentar. Esta entidade surge rara-
mente e a sua etiologia é multifactorial: exposicdo a bactérias e toxinas in-
traluminais, estase com consequentes altera¢oes da flora bacteriana local,
prolapso e isquemia da mucosa, entre outros fatores®. Por vezes o diagnés-
tico diferencial com doencas como a Doenga de Crohn pode ser complexo.

Concluindo, a fisiopatologia da doenga diverticular poderd passar por uma
desregulacdo do sistema imunitario, mas mais estudos sdo necessarios
para explicar estas possiveis alteracoes.

Microbioma

O microbioma humano é uma complexa organizacdo de microorganismos,
(bactérias, fungos, virus, entre outros) que habitam no hospedeiro em simbio-
se com este. Tipicamente os dois fila de bactérias que mostram maior abun-
dancia sao os Bacteroidetes e os Firmicutes. Apesar da maior parte dos microor-
ganismos ndo variar entre individuos, existe uma pequena propor¢io de
espécies variavel, o que confere ao microbioma uma unicidade dificilmente
encontrada noutros 6rgdos. Este ecossistema tem intimeras fungdes, sendo
que uma das mais importantes é a promogao da imunotolerancia.

A disbiose é a disrupcdo da homeostasia da microbiota. Esta alteracdo pa-
rece estar envolvida na fisiopatologia de doengas como a Doenga Infla-
matdria Intestinal ou o Sindrome do Intestino Irritdvel. Para além disto,
a disbiose tem também vindo a ser associada a fisiopatologia da doenga
diverticular. De facto, a variagdo geografica a nivel mundial associada
a doenca diverticular espelha as variagdes da microbiota. Apesar do seu
papel ainda néo estar completamente compreendido, parece haver uma
diminuicdo relativa de espécies benéficas e um aumento de espécies pro-
motoras de inflamag¢do. Doentes com diverticulose mostram uma dimi-
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nuicdo relativa de espécies de Clostridium do grupo IV, o que mostrou uma
correlacdo negativa com a presenca de macréfagos, como referido acima.
Doentes com Doenga Diverticular sintomatica ndo complicada mostraram
uma diminui¢do de Clostridium do grupo IX, de Fusobacterium e de Lacto-
bacillaceae e sobrecrescimento de Enterobacteriaceae, Bifidobacteria e Akker-
mansia. A diminuicdo de bactérias produtoras de dcidos gordos de cadeia
curta podera contribuir também para a fisiopatologia da doenga. Estas
conclusdes tém ainda cardcter muito preliminar dada a heterogeneidade
entre os desenhos dos varios estudos. Um estudo que comparou a micro-
biota de doentes que realizaram colonoscopia de rastreio com e sem diver-
ticulose descoberta incidentalmente, nao mostrou diferencas entre os dois
grupos®. Adicionalmente, a maioria dos estudos apenas analisa a micro-
biota luminal, perdendo a informacéo da microbiota intradiverticular que
podera ter um papel fulcral na fisiopatologia da doenca.

De forma adicional, além das bactérias, tanto os fungos como as intera-
¢oes fungos-bactérias, parecem ter papel importante na fisiopatologia da
diverticulose.

Finalmente, também o sobrecrescimento bacteriano, quer a nivel do intes-
tino delgado, quer a nivel célico, pode ter um papel na fisiopatologia da
diverticulite aguda ndo complicada.

Conclusao

A fisiopatologia da diverticulose e da doenga diverticular ainda néo se en-
contra completamente esclarecida. E o resultado de intera¢des complexas
entre fatores ambientais, do hospedeiro e das rela¢des entre eles. Altera-
¢Oes na arquitetura da parede célica e na sua motilidade, bem como a dieta
e hdbitos téxicos e medicamentosos parecem estar subjacentes. A inflama-
¢do crénica de baixo grau, a microbiota e algumas alterag¢des genéticas fo-
ram apontadas como contribuidores para a fisiopatologia da doenca, mas
mais estudos sdo necessarios para confirmar estas teoria.
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Introducao

Adoencadiverticular sintomdtica ndo complicada (DDSNC) é uma entidade
que contempla a associacdo entre diverticulose célica e sintomas gastroin-
testinais inespecificos atribuiveis a presenca de diverticulos, incluindo dor
abdominal crénica, distensido abdominal e alteracdo do transito intestinal,
na auséncia de complicagdes da doenca diverticular, nomeadamente de
diverticulite aguda, e de outras alteragées macroscépicas do c6lon. No pre-
sente capitulo descrevem-se as manifesta¢des clinicas e a evidéncia exis-
tente acerca da abordagem diagndstica e terapéutica da DDSNC.

Manifestacoes Clinicas

A diverticulose do célon é a alteragdo anatémica mais frequentemente de-
tetada durante a realizacdo de colonoscopias, contudo, apenas um quinto
dos doentes apresenta sintomas relacionados com a diverticulose, definin-
do assim a presenca de doenga diverticular.

A DDSNC ¢ a forma de doenca diverticular mais frequente. Geralmente
caracteriza-se pela presenca de dor abdominal crénica, frequentemente
localizada a nivel do quadrante inferior esquerdo do abdémen, que pode
ser exacerbada pela ingesta alimentar. Sdo caracteristicos epis6dios de dor
moderada a intensa, com duragéo superior a 24h. Outros sintomas podem
estar presentes, incluindo distensdo abdominal, diarreia, por vezes com
muco e, menos frequentemente, obstipa¢do. O exame objetivo frequente-
mente é normal, mas pode verificar-se distensdo abdominal, assim como
dor a palpagdo na fossa iliaca esquerda, sem sinais de irritagao peritoneal.
Arelagao causal entre a diverticulose célica e os sintomas gastrointestinais
é dificil de estabelecer, podendo o diagnéstico diferencial com a sindrome
do intestino irritavel (SII) ser complexo.

Além dos sintomas intestinais, os doentes com DDSNC apresentam menor

qualidade de vida em relacdo a popula¢ao em geral, registando uma maior
incidéncia de ansiedade e depressao. Contudo, existem poucos estudos que
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avaliem o efeito da DDSNC na qualidade de vida. Um estudo publicado em
2015 analisou as repercussodes fisicas, sociais e psicolégicas da DDSNC e
elaborou o primeiro questiondrio que permite avaliar a qualidade de vida
nestes doentes. O questiondrio contempla ndo s6 os sintomas fisicos, como
também o seu impacto nos hdabitos alimentares, na qualidade do sono, no
bem-estar psicolégico e na evic¢ao laboral/social, enfatizando a importan-
cia da avaliagdo da qualidade de vida nos doentes com DDSNC. Salienta-se
que este estudo foi conduzido em doentes com episddios prévios de diver-
ticulite, podendo a atribui¢do dos sintomas a DDSNC estar sobrestimada
em relagao a doentes sem complicagdes prévias.

Diagndstico

O diagnéstico da DDSNC assenta na exclusao de doenga diverticular com-
plicada e de outras doencas organicas do cdlon, na presenca de um quadro
clinico compativel e de diverticulose cdlica documentada. Para além dos
métodos endoscépicos e imagioldgicos, existe evidéncia crescente de que
a presenga de inflamagédo crénica, documentavel histologicamente e atra-
vés de diferentes biomarcadores, pode ser um aspeto chave no diagnéstico,
nomeadamente na diferenciacdo com a SIIL.

Métodos Endoscépicos e Imagiolégicos

O diagnéstico de diverticulose cdlica é naturalmente necessario para es-
tabelecer a presenca de DDSNC. A colonoscopia é o meio complementar
de diagnéstico mais utilizado. Contudo, nao é superior a colonografia por
tomografia computorizada (TC) na detecdo de diverticulos.

No que diz respeito a DDSNC propriamente dita, o papel dos exames endos-
cbpicos e dos métodos de imagem centra-se na exclusdo de outros diagnds-
ticos. ATC é o método de imagem de eleigao no diagnéstico de diverticulite
aguda. A colonografia por TC, contraindicada no contexto de diverticulite
pelo risco de perfuragdo intestinal, é itil na exclusido de complicagdes apos
um episédio de diverticulite aguda, incluindo fistulas peridiverticulares e
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estenoses. A colonoscopia permite a exclusdo de alteragdes macroscépicas
da mucosa peridiverticular, assim como a realizacdo de bidpsias célicas.

Na doenga inflamatdria intestinal, existe evidéncia crescente na utilizagio
da ecografia intestinal para o diagndstico e follow-up. Os mesmos benefi-
cios da ecografia em termos de custos, acessibilidade e seguranca poderao
ser aplicados a doenca diverticular. Um estudo que utilizou a colonoscopia
como gold standard, verificou sensibilidade e especificidade superiores a
85% na detecdo de diverticulose célica por ecografia. Na DDSNC, a ecogra-
fia pode ser util na exclusio de altera¢des inflamatérias da parede célica e
de lesdes extracolicas, assim como no estabelecimento da associagdo entre
alocalizacdo dos sintomas e da diverticulose. Adicionalmente, a dor desen-
cadeada pela compressao da sonda, na auséncia de altera¢des estruturais
inflamatérias, pode ser um dado a favor da presenca de hipersensibilidade
visceral, um dos mecanismos fisiopatolégicos da DDSNC. Apesar da ausén-
cia de recomendagoes padronizadas acerca da realizacdo de ecografia nes-
ta entidade, a sua utilizacdo pode ser ponderada como método de primeira
linha para exclusao de diverticulose célica em situacdes de baixa suspeicdo
clinica, nomeadamente em doentes jovens nos quais nio se justifique a
realizagdo de outros meios complementares de diagndstico mais invasi-
VOs.

A documentagio de diverticulose cdlica por métodos imagioldgicos ou
endoscdpicos e a auséncia de complicagoes e de outras lesdes macrosco-
picas do célon sdo necessarias, mas insuficientes, para o estabelecimento
do diagndstico de DDSNC. Para este concorrem também dados clinicos e,
eventualmente, marcadores analiticos e histolégicos.

Biomarcadores
Um dos biomarcadores que tem mostrado utilidade no diagnéstico da
DDSNC € a calprotectina fecal. Um estudo com doseamento da calprotec-

tina fecal na SII, doenga diverticular e em individuos sauddveis mostrou
elevacdo ligeira da calprotectina fecal (>15 pg/g) apenas na doenca diverti-
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cular sintomatica, incluindo DDSNC e diverticulite aguda nido complicada.
Outro trabalho verificou positividade da calprotectina fecal em cerca de
dois tercos dos doentes com DDSNC em comparacdo com nenhum doente
com SII. Verificou-se uma associa¢do entre o doseamento da calprotectina
fecal e a presenca de infiltrado inflamatdrio nas biépsias célicas. Real¢a-se
ainda uma correlag¢do positiva entre a intensidade da dor abdominal e o
valor da calprotectina fecal.

Existem ainda outros biomarcadores em estudo. Barbara et al. identifica-
ram seis metabolitos urindrios que distinguiram doentes com DDSNC de
controlos saudaveis com taxas de sucesso superiores a 95%. Contudo, num
trabalho subsequente, dos seis metabolitos, apenas o hipurato se mostrou
associado a presenca de DDSNC de forma estatisticamente significativa.
Ambos os estudos contemplaram um numero limitado de doentes com
DDSNC. Sdo necessarios estudos com amostras maiores antes da utilizacao
destes marcadores na pratica clinica.

Alteracoes Histologicas

Apesar da auséncia de aspectos macroscépicos de inflamacdo na DDSNC,
a evidéncia sugere a presenca de inflamac&o cdlica crénica detetavel his-
tologicamente. Barbara e al. documentaram um aumento do nimero de
macréfagos intra-epiletiais na mucosa peridiverticular e em mucosa néo
afetada, tanto na DDSNC como na diverticulose assintomdtica. Uma ané-
lise retrospetiva de doentes submetidos a sigmoidectomia por doenga
diverticular ndo complicada revelou evidéncia histolégica de inflamacao
da mucosa em 76% das pegas operatodrias. A realizacdo de bidpsias célicas
podera assim ter utilidade diagnéstica, apesar da necessidade de evidéncia
mais robusta e de critérios histolégicos reprodutiveis que permitam a uti-
lizagao destes dados na pratica clinica.
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Diagnéstico diferencial com a Sindrome do Intestino Irritavel

O diagndstico diferencial entre DDSNC e SII na presenca de diverticulose
cdlica é o principal desafio na abordagem inicial desta entidade, tendo em
conta a presenca de manifestagées clinicas e de mecanismos fisiopatoldgi-
cos comuns. Tal como na SII, suspeita-se que a disbiose, a hipersensibilidade
visceral e a dismotilidade cdlica sejam preponderantes na origem dos sinto-
mas. Barbara et al. verificaram uma deplec¢do da populagio de bactérias com
comportamento anti-inflamatério na microbiota fecal de doentes com DDS-
NC [13]. Clemens et al. mostraram um aumento da sensibilidade rectal em
doentes com DDSNC em comparagao com individuos sem diverticulose ou
com diverticulose assintomadtica [16]. Bassotti et al. demonstraram uma re-
dugao do niimero de células intersticiais de Cajal e de células gliais no célon
em doentes operados com diverticulose, o que podera justificar alteracoes
na motilidade associadas a um aumento do transito c6lico. A DDSNC e a SII
poderdo assim ser manifestacoes de fendmenos fisiopatoldgicos semelhan-
tes. Distinguem-se, contudo, em alguns aspetos demograficos e clinicos e
pela elevagdo de biomarcadores inflamatérios apenas na DDSNC.

A SII apresenta o seu pico de incidéncia abaixo dos 40 anos, ao contrario da
doenca diverticular, que se torna mais frequente com a idade, particular-
mente a partir dos 60 anos. A SII é mais frequente em mulheres, enquanto
que os estudos na DDSNC mostram uma discreta preponderancia do géne-
ro masculino.

Em termos clinicos, tanto a DDSNC como a SII se podem manifestar por
um quadro de dor abdominal crénica associada a alteragdes do transito in-
testinal. Contudo, doentes com DDSNC descrevem frequentemente dor lo-
calizada no quadrante inferior esquerdo do abdémen, ao contrario da dor
difusa descrita pela maioria dos doentes com SII. Um estudo com inclusio
de 72 individuos com dor abdominal e diverticulose do célon, comparou
os doentes com dor a nivel do quadrante inferior esquerdo do abdémen
com duracdo de pelo menos 24 horas com os doentes que preenchiam os
critérios de Roma III. Os autores concluiram que o sintoma que melhor
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caracteriza a DDSNC € a dor abdominal moderada a intensa localizada no
quadrante inferior esquerdo com duragdo prolongada (superior a 24 horas)
[4]. Esta definigdo havia sido proposta por um estudo que comparou duas
amostras demograficamente sobreponiveis de individuos com doenga di-
verticular e SII que concluiu que a dor abdominal prologada seguida de
episédios mais curtos de dor é mais frequente nos individuos com doencga
diverticular. Os autores postulam que esta sintomatologia se possa asso-
ciar a inflamagao crénica ap6s um episédio agudo, através de um fenéme-
no fisiopatoldgico semelhante a SII pés-infeciosa. A dor na DDSNC tende a
ser mais intensa do que a associada a SII, podendo ser incapacitante e levar
mais frequentemente a recorrer a assisténcia médica e/ou a terapéutica
sintomatica. O alivio da dor apds as dejecdes é caracteristico da SII, nédo
sendo tao frequente na DDSNC.

E caracteristica de ambas as entidades a auséncia de alteracdes macroscé-
picas nos exames endoscépicos e imagioldgicos. Contudo, como discutido
previamente, a elevacgao ligeira de biomarcadores como a calprotectina fe-
cal e alteracdes histolégicas inflamatérias estdo frequentemente presentes
na DDSNC, sendo a sua auséncia sugestiva de SII. As principais diferencas
entre as duas patologias encontram-se sumarizadas na Tabela 1.

DDSNC Sll
Género Masculino > Feminino Feminino >> Masculino
Pico etdrio > 60 anos <40 anos
Dor abdominal
Localizagdo Quadrante inferior esquerdo Difusa
Duragdo dos episédios > 24 horas < 24 horas

Intensidade

Moderada - Intensa

Ligeira - Intensa

Alivio com a defecacdo

Menos frequente

Sim

Alteracdes do transito intestinal

Diarreia > Obstipacdo

Diarreia/Obstipacdo,/Mista

Elevacdo ligeira da calprotectina fecal

Sim

Né&o

Alteracdes histolégicas inflamatérias da mucosa

Sim

Né&o

DDSNC, Doenca diverticular sintomdtica ndo complicada; Sll, Sindrome do intestino irritavel.

TABELA 1- Diagnéstico diferencial entre DDSNC e SII.
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A importancia do diagndstico diferencial entre DDSNC e SII em indivi-
duos com diverticulose assenta no risco de progressao para doenca di-
verticular complicada na primeira entidade, favorecendo a possibilidade
de intervencao terapéutica atempada em doentes corretamente diagnos-
ticados.

Terapéutica

Os principais objetivos do tratamento da DDSNC sao a reducdo da inten-
sidade e frequéncia dos sintomas e a prevencdo da progressdo para diver-
ticulite. Apesar de ndo existir uma abordagem terapéutica bem definida,
o tratamento da DDSNC assenta na utilizacdo de fibra, antibidticos ndo
absorviveis como a rifaximina, probidticos e farmacos que atuam sobre a
inflamacgdo intestinal como a messalazina. Embora estes firmacos tenham
mostrado impacto no controlo de sintomas, o seu papel especifico no ma-
nejo da doenca ainda nao se encontra completamente estabelecido, sendo
necessaria para tal a realizacdo de ensaios mais robustos, aleatorizados e
com populagdes mais homogéneas.

Fibra

Nos doentes com DDSNC, as fibras podem atuar através de diferentes me-
canismos, contribuindo para a redugio da dor entre os quais se destacam:
1) aumento da massa fecal, promovendo a regularidade dos movimen-
tos intestinais; 2) capacidade de atuagdo como prebiético, favorecendo o
crescimento de bactérias como Bifidobacteria e Lactobacilli. Uma revisao
sistematica, incluindo 19 estudos (9 com dieta rica em fibras e 10 com su-
plementacdo com fibras) mostrou que, em estudos isolados, parece existir
beneficio na utilizacdo da fibra na DDSNC. Contudo, a presenca de limita-
¢oes metodoldgicas e a elevada heterogeneidade entre estudos ndo permi-
tiram afirmar a sua eficdcia. As recomendacdes atuais sugerem a adogio
de uma dieta rica em fibra na prevencdo da doenga diverticular, mas néo
existe evidéncia robusta quanto a suplementa¢do nem quanto ao tipo de
fibra a utilizar.
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Messalazina

A messalazina é um agente anti-inflamatdrio e antioxidante utilizado no
tratamento de primeira linha da colite ulcerosa. A justifica¢do para o seu uso
na DDSNC pressupde que existe um baixo nivel de inflamagao do célon que
contribui para o desenvolvimento de sintomas. Numa revisdo sistematica
recente de 6 ensaios aleatorizados, incluindo 1021 doentes, a messalazina
mostrou ser superior ao placebo e a outras terapéuticas no controlo sinto-
matico, mas a reducéo do risco absoluto apenas foi significativa quando a
messalazina foi comparada com placebo, com uma dieta fica em fibras e
com rifaximina em baixa dose (200-400 mg por dia). As recomendacdes ita-
lianas e alemas sugerem que a messalazina isoladamente pode ser eficaz no
controlo da dor abdominal em doentes com DDSNC.

Antibioticos

O principio para a utiliza¢io de antibidticos com elevada disponibilidade in-
traluminal na DDSNC baseia-se no sobrecrescimento bacteriano associado a
doenga diverticular. A rifaximina é um antibi6tico nao absorvivel com um
largo espectro de a¢do, com efeito eubidtico e com propriedades anti-infla-
matorias. Numa meta-analise com inclusio de 4 ensaios controlados e alea-
torizados, a combinagdo de rifaximina (400 mg 2 vezes por dia, 7 dias por
més) com suplementac¢io com fibra mostrou ser 29% mais eficaz do que a
fibra isoladamente na reducio de sintomas de DDSNC a um ano. As socieda-
des dinamarquesa, polaca e italiana recomendam a utilizagdo de rifaximina
juntamente com suplementacéo com fibra para alivio sintomatico em doen-
tes com DDSNC. Contudo, sdo necessdrios ensaios aleatorizados controlados
com placebo no sentido de avaliar a melhor dose terapéutica e modalidade
de administracao (ciclica versus continua).

Probioticos

Poucos estudos até a data se focaram na caracteriza¢do da microbiota na
doenga diverticular, mas alguns mostraram presenga de sobrecrescimen-
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to bacteriano nesta patologia. Assumindo que a doenga diverticular pode
representar, em parte, um estado de disbiose, os probiéticos poderao assu-
mir um papel importante no tratamento da DDSNC. A maioria dos estudos
combina probidticos com a messalazina ou a rifaximina. Um ensaio dupla-
mente cego e comparado com o placebo mostrou que a messalazina ciclica
e o Lactobacillus caseisubsp DG foram superiores ao placebo na manutencéo
da remissao da DDSNC, particularmente quando usados em combinacao.
Embora pareca existir uma tendéncia para uma resposta sintomatica favo-
ravel, a generalidade dos estudos é muito heterogénea e de baixa qualida-
de, ndo havendo evidéncia suficiente para suportar a utilizagdo de probié-
ticos na pratica clinica.

Anticolinérgicos e Antiespasmédicos

Atendendo a hipermotilidade célica associada a doenga diverticular, a uti-
lizagao de agentes antiespasmddicos poderia contribuir para o alivio da
dor abdominal, contudo, ndo existem ensaios aleatorizados que confir-
mem este possivel beneficio.

Cirurgia

A intervengao cirurgica nao é geralmente considerada nos doentes com
diverticulose nao complicada. Contudo, alguns doentes apresentam dor
crénica caracteristica de diverticulite sem sinais de inflamac3o sistémica.
Numa coorte de 900 doentes da Mayo Clinic com DDSNC submetidos a sig-
moidectomia com anastomose primaria, 77% tiveram resolu¢ao completa
de sintomas. Esta alternativa deve ser considerada em doentes com doenca
ndo complicada refratdria ao tratamento médico.

Conclusao
A DDSNC é uma entidade dificil de caracterizar e o seu diagndstico é com-

plexo, atendendo a sintomatologia inespecifica e a dificuldade no estabe-
lecimento da causalidade dos sintomas. A sua histéria natural, o impacto
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na qualidade de vida e o risco a longo prazo de progressdo para doenga
diverticular complicada ndo se encontram completamente definidos. O
sintoma que melhor caracteriza a DDSNC é a dor abdominal intensa a ni-
vel do quadrante inferior esquerdo do abdémen com duragido superior a
24 horas. Apesar de ser definida pela auséncia de complicac¢oes da doen-
¢a diverticular e de alteragdes macroscépicas da mucosa célica, a DDSNC
parece associar-se a altera¢oes inflamatérias microscépicas, documenta-
veis histologicamente e traduzidas na elevagdo de biomarcadores como
a calprotectina fecal. Estes aspectos, associados a variaveis demograficas
e clinicas, sdo uteis no diagndstico diferencial com a SII. Nio existe uma
abordagem clinica padronizada desta entidade, contudo, a suplementagao
de fibra na dieta, os antibiéticos ndo absorviveis como a rifaximina, os pro-
bidticos e a messalazina mostraram beneficio no controlo sintomético. E
necessaria evidéncia mais robusta que suporte e padronize a abordagem
terapéutica da DDSNC, visando néo s6 o controlo sintomatico, como tam-
bém a prevengao da progressao para doenca complicada.
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A diverticulite aguda é a apresentagao mais frequente da doenca diverticu-
lar do célon. Trata-se de uma patologia complexa cuja fisiopatologia nao
estd totalmente esclarecida. E uma patologia frequente cuja prevaléncia
tem vindo a aumentar nas ultimas décadas. No Ocidente, trata-se da se-
gunda doenca mais frequentemente submetida a tratamento cirurgico, a
seguir ao cancro. Outras formas de doenga diverticular clinicamente signi-
ficativa sdo a doenga diverticular sintomatica ndo complicada, hemorragia
diverticular e a colite segmentar associada a diverticulose.

O espetro de gravidade desta doenga é amplo, podendo ir desde um caso
nado complicado de diverticulite com envolvimento localizado do célon, a
uma diverticulite com perfuragao intestinal e peritonite generalizada.

A abordagem terapéutica depende da gravidade da doenga, da presenga
de complicacoes e das comorbilidades do doente, sendo fulcral uma deci-
sdo terapéutica individualizada e em contexto multidisciplinar. Apesar de
existirem recomendagdes bem definidas quanto a avalia¢do diagndstica e
tratamento da diverticulite aguda, a abordagem desta patologia tem vindo
a mudar ao longo dos anos. A maioria da evidéncia cientifica que suporta
as decisoes relativamente a abordagem da diverticulite aguda é de baixa
qualidade.

Dado o aumento da incidéncia desta patologia nos tiltimos anos, é necessa-
rio compreender melhor a sua fisiopatologia, no sentido de se assumirem
medidas preventivas. A compreensdo crescente da histdria natural da di-
verticulose e diverticulite tem levado a uma abordagem terapéutica menos
agressiva, e estudos recentes acerca da inflamacao diverticular e da micro-
biota intestinal tém aberto caminho em termos de investigacdo de novas
terapéuticas.
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A diverticulose do célon é extremamente comum, com uma prevaléncia
de quase 60% nos individuos com mais de 60 anos de idade. No entanto,
apenas 20% dos doentes com diverticulose desenvolvem doenga sintomati-
ca. A diverticulite aguda do cdlon esquerdo é uma situagado clinica comum
nos paises desenvolvidos do Ocidente. A incidéncia é superior nas areas
urbanas e em individuos com grau de escolaridade inferior e menores ren-
dimentos.

A prevaléncia da doenga diverticular do célon varia consideravelmente de
acordo com a faixa etaria, sendo de 10% nos individuos com menos de 40
anos e de até 70% nos com mais de 80 anos de idade. Quanto a diverticulite
aguda, pelo menos 80% dos doentes tém mais de 50 anos de idade. A in-
cidéncia desta patologia tem aumentado nos tltimos anos, destacando-se
um aumento relativo da incidéncia nos doentes jovens comparativamente
aos idosos. Nos individuos com menos de 50 anos de idade a diverticulite
¢ mais comum no sexo masculino. A partir da 6 década de vida, a doenga
passa a ser mais prevalente no sexo feminino. Em termos raciais, a diverti-
culite é mais comum nos individuos caucasianos.

Estima-se que o verdadeiro risco de diverticulite aguda nos doentes com
diverticulose seja inferior a 5%, desde o uso generalizado de colonoscopia
e tomografia computorizada (TC). Depois da recuperagao, cerca de 8% ird
apresentar recorréncia no primeiro ano apds o episédio de diverticulite.
Além disso, até 20% irdo apresentar uma ou mais recorréncias dentro de
10-15 anos. O risco de recorréncia é progressivamente maior conforme o
nimero de episédios subsequentes. Complicac¢des da diverticulite aguda
ocorrem em cerca de 12% dos casos, sendo a mais comum o abcesso, segui-
do da peritonite, obstrugao, perfuragdo e fistula. A maioria das complica-
¢des ocorre no primeiro ou segundo episédios de diverticulite (Figura 1).
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Diverticulite
complicada

60% aos 60 anos
de idade <5%

Auser}ma de Diverticulose
diverticulose

20%
aos 10 anos
Diverticulite

4% aos 6 meses

Diverticulite néo
complicada

Histdria natural da diverticulose e diverticulite

A diverticulite aguda tem um impacto consideravel nos sistemas de satde,
sendo responsavel por uma elevada taxa de internamentos hospitalares.
Os custos em saude associados a esta doenga sdo elevados e tém vindo a
aumentar de forma progressiva.

A mortalidade da diverticulite aguda é substancialmente mais elevada
perante complicagdes, sendo maior em caso de perfuragéo.

O mecanismo fisiopatolégico envolvido na doenga diverticular é complexo
e permanece pouco esclarecido, sendo provavelmente multifatorial. A di-
verticulite aguda é provavelmente secundéria a uma interagao complexa
entre varios fatores como caracteristicas estruturais da parede do célon e
respetiva motilidade, dieta e estilo de vida, idade avangada, predisposicédo
genética, microbiota intestinal, entre outros (Figura 2).

No passado acreditava-se que a diverticulite era causada pela infecéo
primaria do diverticulo. Mais recentemente, as duas teorias mais aceites
quanto a patogénese desta doenca sao as hipdteses do “trauma” e da isque-
mia, sendo a primeira a mais consensual. No entanto, ambas poderao coe-
xistir no mesmo doente e atuar de forma diferente em doentes distintos.
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O mecanismo fisiopatolégico envolvido na doenga diverticular é complexo
e permanece pouco esclarecido, sendo provavelmente multifatorial. A di-
verticulite aguda é provavelmente secundaria a uma interacdo complexa
entre varios fatores como caracteristicas estruturais da parede do célon e
respetiva motilidade, dieta e estilo de vida, idade avangada, predisposi¢ao
genética, microbiota intestinal, entre outros.

No passado acreditava-se que a diverticulite era causada pela infecdo
primaria do diverticulo. Mais recentemente, as duas teorias mais aceites
quanto a patogénese desta doenca sdo as hipéteses do “trauma” e da isque-
mia, sendo a primeira a mais consensual. No entanto, ambas poderao coe-
xistir no mesmo doente e atuar de forma diferente em doentes distintos.

O dano causado pelo “trauma” do diverticulo no contexto da retengao de
um fecalito no diverticulo com obstrugdo do mesmo explicaria a infla-
magao local, congestdo vascular e edema, com consequente estase fecal e
proliferacdo bacteriana. Secundariamente, as artérias nutrientes também
seriam comprimidas e/ou sofreriam erosao, potencialmente levando a is-
quemia e perfuracdo. Por outro lado, de acordo com a teoria da isquemia,
a diverticulite aguda também podera resultar de contracdes espaticas cré-
nicas com compressao persistente dos vasos sanguineos ao nivel do colo
diverticular, desencadeando isquemia da mucosa célica.

Nos tltimos anos tém surgido novos modelos de fisiopatologia da diverticu-
lite que nomeiam a inflamagéo crénica e alteragdes da microbiota intestinal
como os principais mecanismos envolvidos no surgimento da doenga.

Parece existir uma inflamacdo crénica e de baixo grau nos doentes com
doenca diverticular do célon, mesmo se sem histéria de diverticulite. Mul-
tiplos estudos associam a diverticulite aguda a um estado inflamatdrio
crénico, possivelmente secunddrio a outros fatores do individuo que nio
a diverticulose em si. Esta inflamacao leva a hipertrofia muscular e ao re-
modelling dos nervos entéricos, levando a hipersensibilidade visceral e al-
teracdo da motilidade.
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A dieta e o estilo de vida poderdo induzir alteracdes da microbiota intes-
tinal que, por sua vez, estdo associadas a inflamacdo da mucosa do célon
e a diverticulite, possivelmente com translocagido de bactérias comensais
através da mucosa do cdlon. A variabilidade da prevaléncia da doenca di-
verticular a nivel mundial espelha as diferengas geograficas de composi-
¢do da microbiota intestinal. Diversos estudos ja reportaram alteracées da
microbiota intestinal em doentes com diverticulite aguda, nomeadamente
uma maior diversidade de Proteobacteria e uma redugio de Clostridiales,
Fusobacterium, e Lactobacillaceae (comparativamente aos individuos com
diverticulose cdlica assintomatica), entre outras. As bactérias envolvidas
no metabolismo dos dcidos gordos de cadeia curta e na funcio de barreira
da mucosa do cdlon parecem ser particularmente importantes na patogé-
nese, sendo dificil determinar se estas altera¢ées da microbiota intestinal
tém uma relacdo causal com a diverticulite aguda.

Os principais fatores de risco identificados para diverticulite aguda sdo
idade avancada, consumo elevado de carne vermelha, gordura, dieta po-
bre em fibra, atividade fisica reduzida, obesidade e tabagismo. As nozes e
as sementes ndo parecem aumentar o risco, e alguns estudos até demons-
tram uma menor incidéncia de diverticulite perante um maior consumo
desse tipo de alimentos. Aproximadamente metade dos casos de diverti-
culite aguda poderiam ser prevenidos casos os individuos aderissem a um
estilo de vida saudavel.

Varios medicamentos ja foram associados a um risco aumentado de diver-
ticulite, nomeadamente os anti-inflamatdrios nao esteréides (menor risco
se acido acetilsalicilico), corticosteréides e analgésicos opidides, associan-
do-se também a um maior risco de diverticulite complicada.

Finalmente, parece existir uma predisposicdo genética para a ocorréncia
de doenca diverticular, podendo os fatores genéticos ser responsaveis por
até 50% da suscetibilidade. Doentes com histéria familiar de diverticulite
aguda apresentam um maior risco de vir a desenvolver essa doenca, nao
havendo qualquer marcador genético identificado até a data.
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A diverticulite aguda pode apresentar-se na sua forma nao complicada ou
complicada.

Doentes com diverticulite aguda apresentam-se tipicamente com dor ab-
dominal localizada a fossa iliaca esquerda, o que reflete a maior prevalén-
cia da diverticulose no cdlon sigmoide ou célon descendente verificada
nos paises ocidentais. Contudo, um cdlon sigmoide redundante pode de-
terminar dor supra-pubica ou na fossa iliaca direita. Por outro lado, nos
doentes de ascendéncia asiatica, onde a diverticulose ocorre predominan-
temente no cé6lon direito, a dor localiza-se habitualmente nos quadrantes
direitos do abdémen. A dor abdominal tem um inicio agudo a subagudo,
com um tempo médio de instalacdo de dois dias, tende a agravar com o
movimento e pode ser de caracter constante ou intermitente. A dor abdo-
minal decorrente da diverticulite aguda pode associar-se ainda a outros
sintomas como a alteracdo dos habitos intestinais, quer seja diarreia (35%)
ou obstipagao (50%), anorexia, nauseas e vémitos. Estes dois Gltimos pode-
rdo ser consequéncia de ileus paralitico causado pela irritagdo peritoneal.
A irritacdo vesical causada pela inflamacdo do célon sigmoide adjacente
pode também condicionar disuria e polaquitria. Hematoquézias sdo um
sintoma incomum neste contexto e devem levar a investigacdo de outras
causas de dor abdominal. Os casos de diverticulite aguda complicada com
fistula colovesical e colovaginal podem apresentar-se com pneumattiria
ou fecaluria e passagem de fezes pela vagina, respetivamente.

Ao exame objetivo, é comum identificar-se febre, geralmente inferior a
39°C. Alteragdes do perfil hemodinamico como hipotensao e taquicardia,
ou alterac¢do do estado de consciéncia podem ocorrer, contudo devem sem-
pre levantar a suspeita da presenca de complica¢bes de diverticulite. Na
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avaliacdo abdominal, destaca-se a presenca de dor abdominal localizada
a palpacdo da fossa iliaca esquerda. Rigidez abdominal e dor abdominal a
descompressdo podem estar presentes, tal como a palpacdo de uma massa
nessa localizacdo. Na auscultacdo abdominal, os ruidos hidroaéreos en-
contram-se diminuidos, podendo encontrar-se normais em casos ligeiros
ou eventualmente aumentados em caso de diverticulite complicada com
obstrucao abdominal. O toque retal pode ser doloroso ou objetivar uma
massa, particularmente nos casos complicados com abcesso pélvico. Nas
mulheres, deve ainda realizar-se avaliacdo ginecolégica para excluir pato-
logia pélvica.

Perante a suspeita de diverticulite aguda no servigo de urgéncia, deve ser
solicitada avaliacdo analitica, nomeadamente hemograma, func¢io renal,
ionograma, provas e func¢do hepdticas e enzimas pancreaticas. Doentes
com diverticulite aguda apresentam frequentemente leucocitose e eleva-
¢do da proteina C reativa (PCR), sendo a sua elevagdo tipicamente ligeira
nos casos nao complicados e mais marcada na presenca de complicacdes.
No entanto, a auséncia de alteragdo destes pardmetros nio exclui a pos-
sibilidade de diverticulite aguda. Destaca-se ainda a possibilidade de néo
se verificar ainda um valor de PCR elevado no contexto agudo da doenga,
dado existir um atraso de 6-8h na sua elevacio relativamente ao inicio do
processo inflamatdrio, atingindo o seu pico apenas apds 48h. Eventuais
altera¢des da funcdo renal e equilibrios idnicos permitem avaliar a reper-
cussdo sistémica do processo inflamatério e devem ser prontamente cor-
rigidos ap6s avaliagdo inicial. A avalia¢do das provas e funcio hepaticas e
enzimas pancreaticas permite excluir causas bilio-pancreaticas para a dor
abdominal. Deve ainda ser realizado um exame sumadrio de urina para ex-
cluir infegdo do trato urinario, sobretudo em doentes que referem distria
ou polaquitria, e solicitada pesquisa da hormona gonadotrofina coriénica
humana urinaria em mulheres pré-menopausicas para excluir gravidez.
Em doentes que se apresentam com diarreia, devem também ser realiza-
dos exames culturais das fezes para excluir etiologias infeciosas.
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Apesar de se considerar a combinagio de dor abdominal do flanco esquer-
do, febre e leucocitose como sendo a apresentacdo cldssica da diverticulite
aguda, o seu diagnoéstico baseado em achados clinicos e analiticos é im-
perfeito, com uma taxa de diagndstico incorreto de 40-60%, sobretudo na
auséncia de histéria prévia de diverticulite. Deste modo, em doentes que
se apresentam pela primeira vez com suspeita de diverticulite aguda, os
exames de imagem sdo necessarios para confirmar o seu diagnoéstico.

Para além de confirmar o diagndstico, a avaliagdo imagioldgica nos casos
de suspeita de diverticulite aguda permite também identificar complica-
¢Oes e guiar a abordagem terapéutica. No contexto do servigo de urgéncia,
as técnicas imagioldgicas disponiveis sdo a ecografia e a TC.

Atualmente, a TC abdominal e pélvica constitui o exame de primeira li-
nha para o diagndstico e estadiamento de diverticulite aguda, dada a sua
excelente sensibilidade e especificidade, cerca de 97% e 100%, respetiva-
mente. Adicionalmente, a TC permite também excluir outras etiologias de
dor abdominal. Idealmente, deve ser realizada com recurso a contraste en-
dovenoso iodado e contraste luminal solivel em dgua (ex: gastrografina),
este ultimo administrado tanto por via oral como rectal. A utilizacio de
contraste baritado neste contexto encontra-se contraindicada, devido ao
risco de peritonite em caso de perfuragdo. Os achados em TC de doentes
com diverticulite aguda nao complicada incluem diverticulose associada
a espessamento da parede cdlica (>4mm), densificacdo de gordura peri-
c6lica, liquido pericélico, ar intramural, fleimao e/ou presenga de abces-
sos pequenos confinados a parede célica (Figura 2A e 2B). Na diverticuli-
te aguda complicada por abcessos, estes definem-se imagiologicamente
como colec¢des de fluido no interior de dreas com altera¢des inflamatdrias,
podendo o seu centro conter ar, liquido e/ou tecido necrético. As fistulas
colovesicais e colovaginais, apesar de o seu trajeto nem sempre ser visua-
lizado de forma clara na TC, podem ser identificadas pela presenca de ar
intra-vesical e vaginal, respetivamente, associado a espessamento da pare-
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Achados imagiolégicos em TC de diverticulite aguda ndo complicada (A — corte axial;
B - corte coronal): diverticulose (cabegas de seta), espessamento da parede célica e densificagdo
de gordura pericélica (setas).

de deste 6rgdo adjacente a um segmento cdlico inflamado, bem como pelo
extravasamento do contraste luminal administrado. A presenca de ar ou
liquido livre na cavidade abdominal indica a presenca de perfuracio (Figu-
ra 3A e 3B), enquanto a dilata¢do cdlica a montante ao local de inflamac&o
é um sinal de obstrucao.

Achados imagiolégicos em TC de diverticulite aguda complicada com perfuragao (A
- corte axial; B — corte coronal): diverticulose (cabegas de seta), pneumoperitoneu pequeno a
moderado disperso (asteriscos), espessamento da parede célica e densificagdo de gordura peri-
cdlica (setas)
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A classificagdo de Hinchey permite classificar o grau de contaminacéio pe-
ritoneal, de modo a definir abordagem terapéutica e progndstico. O esta-
dio 1 define-se por abscessos pericdlicos ou mesentéricos pequenos e con-
finados a parede cdlica, enquanto no estadio 2 se identificam abscessos de
maiores dimensdes, muitas vezes confinados a cavidade pélvica. O estadio
3 define-se pela rutura contida de abscesso peridiverticular, causando pe-
ritonite purulenta generalizada, enquanto no estadio 4 existe rutura nao
contida de um diverticulo para a cavidade peritoneal, causando peritonite
fecal generalizada.

A ecografia é um exame dindmico e em tempo-real, com ampla disponi-
bilidade e facil acessibilidade. Tem como limitages o facto de ser opera-
dor-dependente, a fraca avaliacdo em doentes obesos e a dificuldade em
detetar gds livre e abcessos localizados em planos profundos. A sua sensi-
bilidade e especificidade de cerca de 90%, torna-a inferior a TC. No entanto,
apesar de a TC ser o método de imagem mais sensivel para a investigacao
de doentes com suspeita de diverticulite aguda, uma abordagem sequen-
cial onde a TC é realizada apenas apds uma ecografia negativa ou incon-
clusiva pode ser uma abordagem alternativa e segura nestes doentes. Para
além disso, a ecografia tem ainda utilidade especial nas mulheres gravidas
com suspeita de diverticulite aguda, a fim de evitar radiagio ionizante.

A radiografia abdominal permite excluir complica¢des, como perfuragio
e obstrugao, mas, dada a sua baixa sensibilidade e especificidade, ndo tem
papel no diagnéstico da diverticulite aguda. O enema contrastado com
recurso a gastrografina, em tempos o exame de primeira linha para o
diagndstico de diverticulite aguda, foi suplantado pela TC, podendo atual-
mente ser considerando em cendrios onde a TC e a ecografia se encontram
indisponiveis. A ressondncia magnética, apesar de apresentar sensibilida-
de e especificidade de quase 100%, nio ser operador-dependente e ser livre
de radiagao, nao se encontra amplamente disponivel no servi¢o de urgén-
cia. A colonoscopia encontra-se contraindicada na suspeita de diverticulite
aguda, dado o risco de perfuragao associado a insuflagio intraluminal.

64



Os diagnésticos diferenciais da diverticulite aguda sido extensos, sendo
que a apendicite aguda constitui o principal diagnédstico incorretamente
realizado, principalmente no contexto da doenca do célon direito. Outros
diagnésticos diferenciais comuns que devem ser considerados sdo a doen-
¢a inflamatdria intestinal, colite de outra etiologia, como isquémica e in-
feciosa, sindrome do intestino irritavel, neoplasia colorretal, hérnia ingui-
nal, pancreatite aguda, colecistite aguda, pielonefrite aguda, nefrolitiase e,
no sexo feminino, patologia ginecolégica como doenga inflamatdria pélvi-
ca, rutura de quisto ovarico, torsao ovarica ou gravidez ectépica.

Apds o diagnéstico clinico e imagioldgico de diverticulite aguda, é neces-
sdrio avaliar se o tratamento pode ser realizado em regime de ambulatério
ou se deve ser realizado em internamento. Doentes com diverticulite agu-
da devem receber tratamento em internamento de acordo com os critérios
expressos na Tabela 1:

Diverticulite aguda complicada: Diverticulite aguda néo complicada, mas presenca de um ou mais critérios:
a) Perfuragéo a) incapacidade de tolerar a ingesta oral ou vémitos;

b) Abcesso b) dor abdominal néo controlada;

c) Obstrucdo c) febre alta (= 392C);

d) Fistula d) leucocitose marcada;

e) imunossupressao;
f) comorbilidades significativas;
g) idade >70 anos;

h) falha do tratamento em ambulatério

Critérios para tratamento da diverticulite aguda em internamento.

Os doentes que ndo preencham os critérios referidos anteriormente po-
dem ser tratados em ambulatdrio.
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Tradicionalmente, o pilar do tratamento em ambulatério consistia em
antibioterapia oral, com cobertura para micro-organismos Gram ne-
gativos e anaerdbios, adaptada ao perfil de resisténcias local (Tabela
2). Com base na evidéncia atual, admite-se que a diverticulite aguda é
um processo predominantemente inflamatério que pode resultar em
microperfuragio, ndo sendo um processo primariamente infeccioso. A
utilizacdo de antibioterapia em casos de diverticulite aguda nao com-
plicada, nao alterou outcomes relevantes como tempo de recuperacao,
complicacdes ou recorréncia. Pelo que, atualmente, na diverticulite
aguda nao complicada preconiza-se a utilizacdo de antibioterapia ape-
nas de forma seletiva e nao por rotina. A eficacia e seguranga da es-
tratégia sem antibiético também foram demonstradas em contexto de
ambulatério.

Em relacgdo a dieta, deve ser mantida uma dieta regular, conforme toleran-
cia, e hidratacdo adequada, nao existindo evidéncia para recomendar uma
dieta restritiva na diverticulite aguda ndo complicada.

A taxa de sucesso do tratamento em ambulatério ronda os 94-100%.

No tratamento em internamento, todos os doentes devem receber inicial-
mente fluidoterapia e analgesia endovenosa, antibiéticos endovenosos e
dieta zero ou dieta liquida, dependendo da gravidade dos seus sintomas.

Os antibidticos devem ser selecionados consoante a gravidade da doenca
(Tabela 2) e devem ser ajustados mediante os resultados culturais, se dispo-
niveis. Na auséncia de complicag¢des, é expectavel que ocorra uma resposta
clinica favoravel apds 2 a 4 dias de antibioterapia endovenosa.
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Tratamento em ambulatério
Ciprofloxacina 500mg PO 12/12h

+ Metronidazol 500
Levofloxacina 750mg PO 24/24h PO ;/r(;r: aze me
Trimetoprim-sulfametoxazol 800mg+160mg PO 12/12h 7al0
Amoxicilina-clavulanato 875mg+125mg PO 12/12h dias

Moxifloxacina 400 mg PO 24/24h (se intolerdncia ao metronidazol

ou beta-lactamicos)

Tratamento em internamento — diverticulite aguda complicada ligeira/ moderada
Cefuroxime 1.5g IV 8/8h
Ceftriaxone 1-2g 1V 24/24h ou 12/12g

+ Metronidazol 500mg IV

Cefotaxime 1-2 g IV 8/8h ou 6/6h
efotaxime glv8/8hou6/ 8/8h o 12/12h 10a 14
Levofloxacina 750mg IV 24/24h dias

Ciprofloxacina 400mg IV 12/12h
Ertapenem 1g IV 24/24h

Tratamento em internamento — diverticulite aguda complicada grave

Piperacilina-tazobactam 4,5g IV 8/8h
Meropenem 1 g1V 8/8h

10a 14
Ceftazidime 29 IV 8/8h + Metronidazol 500mg dias
Cefepime 2g IV 8/8h Iv8/8h
ou 12/12h

Legenda: EV = endovenoso; PO = oral;

Esquemas de antibioterapia para diverticulite aguda

Adicionalmente, os doentes com diverticulite aguda complicada devem re-
ceber tratamento especifico para o tipo de complicagdo:

Os doentes que apresentem melhoria sustentada (normalizagao de para-
metros vitais, resolu¢do de dor abdominal intensa e da leucocitose, tole-
rancia de dieta oral), podem completar o curso de antibioterapia oral em
ambulatério de modo a perfazer no total 10 a 14 dias, e ser reavaliados pe-
riodicamente até resolucdo sintomatica.

Na auséncia de melhoria devem ser reavaliados com TC para exclusio de
complicagdes de novo e a cirurgia podera estar indicada, inclusivamente
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no caso de ndo serem identificadas complicacdes. Estima-se que apenas 15-
25% dos doentes hospitalizados necessitem de cirurgia durante a admissao
hospitalar. Para os doentes submetidos a procedimentos para controlo de
foco infeccioso (drenagem percutanea ou cirurgia) a duracio da antibiote-
rapia é variavel.

Adicionalmente, os doentes com diverticulite aguda complicada devem re-
ceber tratamento especifico para o tipo de complicacdo:

Perfuragdo — pode ocorrer perfuracdo livre (Hinchey III e IV), perfuragio
contida com abcesso (Hynchey I e II) e microperfuragio (ndo incluida na
classificagdo de Hinchey). A perfuracao livre com peritonite generalizada
(presenca de pneumoperitoneu, com ou sem extravasamento de fluido ou
contraste oral), é rara e requer intervengao cirurgica urgente, sendo que a
escolha do procedimento depende do estado hemodinamico do doente, do
grau de contaminacdo peritoneal e experiéncia do cirurgido.

No caso de abcesso, devem ser tratados de acordo com as caracteristicas deste.

Na microperfuragao (presenca de bolhas de ar pericélico ou intraperitoneal
a distancia), a maioria dos doentes com ar pericélico (99%) ou intraperito-
neal a distancia em pequena quantidade (86%) respondem ao tratamento
conservador com antibioterapia endovenosa, sem necessidade de cirurgia.

Abcesso - Os abcessos pericélicos ou intramesentéricos ocorrem em 15 a
40% dos doentes com diverticulite aguda do c6lon sigmoide.

Os antibiéticos constituem a primeira linha de tratamento para todos os
abcessos diverticulares. Para abcessos com dimensodes inferiores a 3-4 cm,
a antibioterapia exclusiva e a drenagem percutdnea apresentam taxas de
sucesso, morbilidade e mortalidade semelhantes.

A drenagem percutinea deve ser equacionada se abcessos com dimensdes
superiores a 3-4 cm, se deterioracdo clinica ou se auséncia de resolugao
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com antibioterapia. Esta é normalmente guiada por TC, por via abdomi-
nal anterior e minoritariamente por via transgliitea no caso de abcessos
pélvicos profundos, deixando-se um dreno externo até este apresentar
drenagem residual. Os doentes devem ser reavaliados com TC seriadas. A
drenagem percutanea pode nao ser exequivel em abcesso de dimensdes
reduzidas ou se interposic¢do de visceras que impeca o acesso percutaneo.

Verificam-se taxas de sucesso em média de 80% para o tratamento nio
cirirgico (antibioterapia associada ou nédo a drenagem percutinea), que
diminui inversamente com o didmetro do abcesso. Nos restantes doentes
estd indicada a cirurgia. Dos doentes submetidos a tratamento nao cirurgi-
co 25% apresenta recorréncia.the paper aimed to compare different treat-
ment options. METHODS: PubMed, EMBASE and the Cochrane Library
were searched. Two authors screened the records independently, initially
on title and abstract and subsequently on full-text basis. Articles describ-
ing patients treated acutely for Hinchey Ib and II were included. Results
were presented by treatment, classified as non-operative (percutaneous
abscess drainage (PAD

Obstrucao — A obstrugdo pode ocorrer no episédio agudo, secundaria a
estenose luminal pelo processo inflamatdrio ativo ou por compressao por
abcesso, ou pode ocorrer em contexto crénico, consequente a episédios re-
correntes de diverticulite que provocam estenose crénica. No contexto agu-
do, a oclusdo total é pouco frequente e a maioria dos doentes respondem
ao tratamento médico (medidas gerais, dieta zero, sonda nasogastrica). A
resseccdo cirurgica esta indicada nos doentes com obstrugdo persistente,
realizando-se geralmente anastomose primaria ou, nos casos em que nao
é exequivel realizar preparacdo intestinal pré-operatéria, realiza-se um
procedimento de Hartmann. No contexto crénico, podera verificar-se obs-
trugdo completa e é fundamental o diagnéstico diferencial com neoplasia
colorretal por colonoscopia e/ou TC. Apés exclusdo de neoplasia, podera
ser tentada dilatacdo endoscépica, com taxa de sucesso reportada entre 67
e 80%. O uso de préteses metdlicas auto-expansiveis associa-se a uma ele-
vada taxa de complicacdes, ndo estando recomendado. Por outro lado, se
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nio for possivel excluir neoplasia o doente deve ser submetido a ressecgdo
cirurgica.

Fistula - As fistulas ocorrem em menos de 5% dos casos e podem desenvol-
ver-se quando um fleim&o ou abcesso pericdlico é contiguo com um érgéao
adjacente, mais frequentemente a bexiga (65% dos casos), seguido da vagina
(25% dos casos), mas também ttero, outros segmentos intestinais e a parede
abdominal. Nestes casos, aresolu¢do espontinea é rara sendo frequentemente
necessdria a ressecgdo cirdrgica do segmento afetado e encerramento do tra-
jeto fistuloso. A anastomose primaria é exequivel na maioria dos casos.

A taxa de detegdo de neoplasia colorretal por colonoscopia é superior apds
diverticulite complicada (11%) em comparagédo com diverticulite ndo com-
plicada (0,7%), pelo que, ap6s um episédio de diverticulite aguda complica-
da os doentes devem ser sempre submetidos a colonoscopia, para excluir
neoplasia do célon concomitante, exceto se tiverem realizado uma colo-
noscopia completa recentemente. Este exame é geralmente realizado seis
a oito semanas apos resolugao do episédio para diminuir a probabilidade
de perfuragéo. Por outro lado, a sua realizagdo em doentes com diverticuli-
te aguda nao complicada é mais controversa, dado estes doentes apresen-
tarem um risco de cancro colorretal semelhante a populacdo em geral. Se-
gundo as recomendagdes da American Society of Colon and Rectal Surgeons a
colonoscopia esta indicada em doentes com diverticulite aguda nao com-
plicada com achados imagioldgicos, sintomas ou curso clinico atipico.

Uma pequena percentagem dos doentes, apresentam sintomas persisten-
tes ou recorrentes de dor abdominal ou alteracdo dos habitos intestinal
apos o episodio inicial. Nestes doentes devem ser considerados outros
diagnésticos diferenciais como doenga inflamatdria intestinal ou sindro-
me do intestino irritdvel. Uma vez excluidas outras etiologias, devem ser
avaliados em consulta de cirurgia para eventual cirurgia eletiva para con-
trolo sintomadtico.

70



Apds um episédio de diverticulite aguda controlada por abordagem nao
cirurgica, a ressecgao cdlica eletiva esta preconizada em doentes que apre-
sentem elevado risco de desenvolverem complica¢des graves ou mortali-
dade secundarias a um episédio recorrente de diverticulite aguda. Assim,
a cirurgia estd normalmente recomendada em doentes com diverticulite
aguda complicada por fistula, obstru¢ao ou estenose. No caso de abcesso
diverticular, o papel da cirurgia eletiva é mais controverso, uma vez que
apesar de os doentes submetidos a abordagem nao cirirgica apresentarem
uma taxa de recorréncia de até 28%, a maioria destes doentes ird responder
a terapéutica conservadora, pelo que a colectomia eletiva podera nao ser
necessaria por rotina.

Os doentes imunocompetentes com diverticulite aguda nao complicada
nao necessitam de colectomia eletiva, independentemente do nimero de
episddios prévios, no entanto esta pode ser uma opgao a considerar em ca-
sos individualizados.
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A hemorragia diverticular é uma das apresentagdes clinicas da doenga diver-
ticular do célon, ocorrendo em 3 a 5% dos individuos com diverticulose.

Epidemiologia

A hemorragia diverticular constitui a causa mais frequente de hemorragia
digestiva baixa (HDB) aguda ou clinicamente significativa (até 41,6% e 66%
dos casos, respetivamente). A sua prevaléncia aumenta com a idade, sendo
responsavel por 85% dos casos de HDB em individuos de 85 anos. Adicio-
nalmente, é a causa mais frequente de hemorragia digestiva maciga.

Embora os diverticulos possam desenvolver-se em todo o célon, a hemor-
ragia diverticular origina-se mais frequentemente no célon direito. Al-
guns estudos apontam para mais de 2/3 dos estigmas de hemorragia re-
cente detetados na colonoscopia de doentes com hemorragia diverticular
se localizarem no dngulo esplénico, ou proximalmente ao mesmo.

Para além da idade, a utilizagdo de aspirina ou de anti-inflamatérios néo este-
roides também se associa a maior incidéncia de hemorragia diverticular.

Fisiopatologia

Os diverticulos formam-se em pontos de fraqueza bem definidos da mus-
culatura da parede célica, que correspondem a locais onde os vasa recta,
ramos da artéria marginal, responsdveis pela nutricdo da parede cdlica,
penetram a camada muscular interna e atingem a submucosa. Nestes lo-
cais, aquando da herniacdo da mucosa e submucosa que da origem a um
diverticulo, verifica-se igualmente desvio excéntrico do vas rectum corres-
pondente ao longo da submucosa herniada, ficando este vaso, ao nivel do
diverticulo, separado do limen célico apenas pela camada mucosa.

A hemorragia diverticular resulta da rotura assimétrica dos vasa recta, ti-

picamente ao nivel do fundo ou colo diverticular, resultante da fragilidade
estrutural acima referida. Embora a fisiopatologia ainda néo se encontre
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totalmente esclarecida, sabe-se que o traumatismo resultante de fatores
mecanicos e quimicos no limen diverticular, perpetuados ao longo do
tempo, leva a diminuicado da espessura da mucosa ao nivel do fundo e colo
do diverticulo, bem como ao enfraquecimento da parede dos vasa recta,
potenciando a sua rotura. Estudos anatomopatoldgicos revelam que, em
locais de hemorragia diverticular, ocorre espessamento assimétrico da in-
tima e reducdo da espessura da tinica média dos vasa recta.

Os diverticulos do célon direito associam-se a uma maior incidéncia de
hemorragia e complicagdes hemorragicas, que tem sido atribuida ao facto
destes diverticulos apresentarem geralmente um colo e fundo hernidrios
mais largos, encontrando-se, assim, os vasa recta expostos a fatores lesivos
do Iimen célico ao longo de uma maior extensao.

Manifestacoes clinicas

A hemorragia diverticular apresenta-se habitualmente por hematoquézia
indolor autolimitada. Contudo, nalguns doentes verifica-se hematoquézia
macica persistente.

SINTOMATOLOGIA

A hematoquézia indolor, de inicio sibito e auto-limitada constitui a apre-
sentacdo tipica da hemorragia diverticular. A maioria dos doentes apre-
senta hemorragia em quantidade moderada e auto-limitada e cerca de me-
tade dos casos tem um episédio prévio de hematoquézia. O sangue com
origem no c6lon esquerdo tende a apresentar cor vermelho-viva, enquanto
o sangue com origem no célon direito habitualmente apresenta cor escura
ou acastanhada (cor de tijolo) e pode estar misturado com as fezes. Rara-
mente, doentes com hemorragia com origem no célon direito podem apre-
sentar melenas.

Os sintomas acompanhantes sdo na maioria dos casos escassos, 0 que re-
flete a fisiopatologia nado-inflamatdria da hemorragia. No entanto, uma
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vez que o sangue tem um efeito catdrtico no célon, alguns doentes referem
distensao abdominal (bloating), dor abdominal e urgéncia defecatéria. Si-
nais e sintomas de diverticulite n3o estdo presentes uma vez que as duas
patologias raramente se manifestam em simultaneo.

Nos casos de hemorragia com gravidade suficiente para causar instabili-
dade hemodinamica, pode ocorrer sincope, tonturas ou sintomas de hipo-
tensao ortostatica, o que deve obrigar o clinico a excluir hemorragia diges-
tiva com origem no trato digestivo alto.

EXAME FiSICO

Ao exame objetivo, no caso de cessacdo da hemorragia, os doentes encon-
tram-se frequentemente normotensos. Quando a hemorragia é grave e
persistente, pode verificar-se taquicardia e hipotensio. Pele e mucosas de-
sidratadas, oligtiria e alteragao do estado de consciéncia sdo sinais tardios
da hipovolémia.

O exame fisico abdominal tipicamente ndo apresenta alteragdes. Alguns
doentes podem ter dor a palpacdo superficial ou profunda e o toque retal
frequentemente revela sangue que pode ser de cor vermelho-viva, verme-
lho-escura ou negra (melenas). A lavagem por sonda nasogastrica pode ser
realizada para excluir hemorragia digestiva alta, e quando a hemorragia é
diverticular a lavagem ndo apresentara sangue.

AVALIACAO LABORATORIAL

O valor inicial da hemoglobina em doentes com hemorragia digestiva habi-
tualmente corresponderd ao valor de base do doente uma vez que também é
perdido plasma. Com o tempo (habitualmente 24 horas ou mais), o valor de
hemoglobina diminui por dilui¢do com a entrada de fluidos extra-vascula-
res para o espago vascular e com a administracdo de soros durante a ressus-
citagdo volémica. Deve ser tido em conta que a reposigao excessiva de fluidos
pode levar a valores de hemoglobina falsamente diminuidos.
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Doentes com hemorragia aguda apresentam eritrécitos normociticos. Mi-
crocitose ou anemia ferropénica sugerem hemorragia crénica, que nao
deve ser atribuida a hemorragia diverticular. Contrariamente aos doentes
com hemorragia digestiva alta, o ratio de ureia para creatinina e blood urea
nitrogen (BUN) para creatinina nao se encontra elevado na hemorragia di-
verticular.

Diagndstico

O diagnéstico de hemorragia diverticular pode ser realizado por colonos-
copia ou por exames imagiolégicos. A hemorragia originada em diverticu-
los do célon é considerada definitiva quando ¢ identificado o diverticulo
sangrante com seguranca, o que acontece em 20% dos casos de hemorragia
digestiva baixa. Este valor ascende a 34% quando sdo também incluidos os
casos de hemorragia diverticular presumida, nestes casos, o diagndstico é
de exclusao pela presenga de diverticulose, evidéncia de hemorragia diges-
tiva baixa e auséncia de outras lesdes suspeitas.

A abordagem inicial dos doentes com suspeita de hemorragia diverticular
deve incluir a avaliagdo da estabilidade hemodinimica, como acontece em
todos os casos de hemorragia digestiva.

Nos doentes estaveis, apds a reposi¢ao da volémia e exclusdo de hemorra-
gia digestiva alta, o exame de primeira linha é a colonoscopia. Este exame
endoscépico permite localizar o ponto de partida da hemorragia e realizar
terapéutica endoscopica, de preferéncia, durante a permanéncia do doente
em regime hospitalar. Na figura 1, ilustra-se um caso em que foi possivel
identificar o diverticulo sangrante com coagulo aderente (Fig. 1a). Ap6s
lavagem, verificou-se hemorragia pulsatil em toalha (Fig. 1b). Foi injetada
adrenalina (Fig. 1c) e aplicaram-se clips metalicos com encerramento do
diverticulo (Fig. 1d).
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FIG 1a - Colonoscopia com identificacdo de FIG 1b - Apés lavagem, verificou-se hemorra-
diverticulo com codgulo fresco aderente. gia pulsatil no centro do diverticulo.

FIG 1c - Inje¢do com adrenalina. FIG 1d - Jugulacio do diverticulo
com aplicagao de dois clips metalicos.

Em caso de instabilidade hemodindmica, o0 método de elei¢do é a angio-
grafia por tomografia computorizada (angioTC) abdominal. Em 15% dos
casos de hemorragia macica ou com instabilidade hemodindmica, o pon-
to de partida encontra-se acima da papila duodenal - hemorragia digesti-
va alta. Desta forma, apés estabilizagdo, nos casos em que a angioTC ndo
identificou o ponto de partida definitivo no trato digestivo baixo deve ser
realizada endoscopia digestiva alta. A angiografia convencional deve ser
utilizada apenas com intuito terapéutico. A cintigrafia com marcacio de
eritrécitos nao esta recomendada, uma vez que apresenta uma acuidade
limitada e logistica complexa.
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Diagnéstico diferencial

O diagnéstico diferencial de hematoquézia de sangue vivo é vasto e inclui
a hemorragia digestiva alta macica, cancro do cdlon, doenga inflamatéria
intestinal, tlceras, angiodisplasia e hemorragia hemorroidéria grave.

Caracteristicas sugestivas de hemorragia digestiva alta incluem a ja refe-
rida instabilidade hemodindmica, mas também as melenas e a elevac¢do do
ratio de ureia para creatinina ou BUN para creatinina (>100:1 ou >20:1, res-
petivamente). Quanto maior o ratio, maior a probabilidade de hemorragia
digestiva alta. Outros fatores de risco sdo os antecedentes de hipertensio
portal, doenga ulcerosa péptica e farmacos antiagregantes ou anticoagu-
lantes. A lavagem nasogastrica pode revelar sangue, mas uma lavagem
sem sangue nao exclui hemorragia digestiva alta. Deve ser realizada en-
doscopia digestiva alta em doentes com alteragdes sugestivas de hemorra-
gia com origem proximal a papila duodenal.

Outras causas de hemorragia digestiva baixa, como o cancro colorretal ou
as angiectasias, sdo habitualmente de facil diagndstico pelas suas carac-
teristicas endoscépicas. Contudo, a diverticulose é comum e pode estar
presente em doentes com hemorragia de causa distinta. Em doentes com
varias causas possiveis de hemorragia, pode nio ser possivel identificar
com seguranga o ponto de partida de hemorragia em caso de auséncia de
hemorragia ativa ou estigmas de hemorragia recente.

Tratamento

Apesar da maioria das hemorragias diverticulares ter resolugao esponta-
nea, a hemostase endoscépica é recomendada na presenca de estigmas de
hemorragia ativa ou recente e o método de terapéutica endoscdpica deve
ser selecionado tendo em conta as caracteristicas anatémicas dos diver-
ticulos e dos vasa recta. A embolizacéo arterial e a colectomia sdo opgdes
alternativas quando a hemostase endoscépica nao é bem sucedida.
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TERAPEUTICA ENDOSCOPICA

A terapéutica endoscépica surge como primeiralinha de tratamento na he-
morragia diverticular. Hemorragia diverticular definitiva é definida pela
presenca de hemorragia ativa, vaso visivel ou codgulo aderente na locali-
zacgdo de diverticulo, identificada em colonoscopia ou exame de imagem.
Na auséncia dos estigmas de hemorragia recente podemos apenas fazer
o diagndstico presuntivo de hemorragia diverticular, nomeadamente na
presenca de sangue fresco em area cdlica com diverticulose ou no recto,
perante uma colonoscopia total com hemorragia diverticular como tnica
potencial justificacdo para a hemorragia. O termo diverticulose incidental
pode ser implementado quando outra lesio é identificada como causa da
hemorragia e ha, simultaneamente, diverticulose célica. Estima-se que em
doentes com hematoquézias, 52% tenham diverticulose incidental, 31% he-
morragia diverticular presuntiva e 17% hemorragia diverticular definitiva.

Doentes com hemorragia diverticular definitiva submetidos unicamente a
terapéutica conservadora apresentam altas taxas de recidiva hemorragica
precoce (até aos 30 dias), na ordem dos 53-66%, em contraste aos doentes
submetidos a terapéutica endoscdpica. Por outro lado, doentes com diver-
ticulos com hematina ndo tiveram maior taxa de recorréncia. Assim sendo,
a terapéutica endoscépica esta recomendada na presenga de estigmas de
alto risco, isto é, aquando do diagndstico definitivo de hemorragia diver-
ticular.

Niikura et al. mostrou que a identificacao de estigmas de alto risco é mais
provavel se: colonoscopia realizada nas primeiras 24 horas, colonoscopia
realizada por um endoscopista experiente (>1000 procedimentos) e uso de
cap e sistema de lavagem de dgua durante a endoscopia. Outros trabalhos
mostraram ainda beneficio na realiza¢do de colonoscopia ap6s preparagio
intestinal anterégrada.
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As diversas modalidades de terapéutica hemostatica podem ser usadas,
inclusive injegao de adrenalina, eletrocoagulacao, aplicacao de clips e la-
queacdo eldstica. A ultima parece estar associada a menores taxas de ne-
cessidade de embolizacdo e cirurgia, no entanto a evidéncia nao é clara
quanto a sua superioridade global. Assim, e conforme as recomendacoes
europeias, a primeira op¢do na terapéutica endoscépica da hemorragia di-
verticular é a terapéutica mecéanica, isto é, clip ou laqueacao elastica.

A par da prépria doenca ulcerosa péptica complicada de hemorragia, a in-
jecdo isolada de adrenalina tem um efeito meramente temporario pelo que
nao deve ser o tinico método utilizado. Quando aplicada, sugere-se a inje-
¢do submucosa de adrenalina diluida 1:20 000 em soro fisiolégico, aplican-
do1mL em cadaldos 4 quadrantes que envolvem o local da hemorragia ou
para remocao de coagulo aderente. Adicionalmente podera optar-se pela
aplicacdo de métodos térmicos de contacto como sonda monopolar, com
10 a 15 W, e leve pressdo se vaso identificado no colo do diverticulo. Num
estudo prospetivo, a eletrocoagulagdo monopolar apresentou maior risco
de perfuragido quando o diverticulo néo inclui a muscularis répria, isto é,
nos falsos diverticulos, e consequentemente esse método de eletrocoagu-
lagdo ndo é o mais recomendado particularmente quando a hemorragia
tem sede no fundo do diverticulo.

Quanto a aplicacdo de clips, recomenda-se o uso de clips through-the-scope
com abordagem direta, quando o vaso em causa é clampado diretamente,
ou indireta, quando o orificio diverticular é encerrado com clips. O método
indireto vai condicionar maior risco de recorréncia, dado o vaso em causa
nao ser diretamente ocluido (como descrito na Fig. 2), mas nao parece con-
dicionar risco de diverticulite. Se o método direto for dificil de aplicar, por
exemplo, por hemorragia no fundo do diverticulo, a laqueacédo pode ser
usada em alternativa. A terapéutica hemostatica com clip, com ou sem in-
jecdo concomitante de adrenalina, alcangou a hemostase em 88% dos casos
e apresentou uma taxa de recidiva precoce na ordem dos 24%. Dado ser glo-
balmente mais acessivel, mais facil de aplicar do que a laqueacéio elastica e
mais segura do que os métodos térmicos de contacto, particularmente no
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cblon direito, a aplicagdo de clips surge como primeira opgdo na terapéuti-
ca hemostatica endoscépica diverticular nas recomendag¢bes americanas e
britanicas, com ou sem injec¢do de adrenalina.

FIG2a FIG2b

FIGURA 2 - Mulher de 72 anos recorre ao servigo de urgéncia por hematoquézias. Em co-
lonoscopia foi identificada hemorragia ativa com sede no fundo de um diverticulo no
cdlon sigmoide. Procedeu-se a injecdo de adrenalina e encerramento do orificio diverti-
cular com colocagdo de 2 clips (Fig. 2a). No entanto, 5 dias depois verificou-se recidiva hemor-
ragica. Optou-se pela repeticdo do exame, verificando-se a avulsdo dos clips que encerravam
o diverticulo. Foi possivel identificar um vaso visivel no fundo do diverticulo e aplicar 1 clip
(Fig. 2b). A segunda hemostase foi bem sucedida, sem recidiva hemorragica ou complicagdes.

A utilidade da laqueagdo com bandas eldsticas ou aplicagdo de ansas como
Endoloop® tem sido demonstrada, com taxas de sucesso inicial de 87a100%.
A laqueacdo elastica permite hemostase mecanica independentemente da
localizagao do vaso que condiciona a hemorragia. No entanto, para a sua
aplicacdo sdo necessdrias a identificagdo do diverticulo em causa, a sua
marcagdo com tinta da china ou clip, posterior remoc¢do do colonoscépio
e introducao do endoscépio alto ou colonoscépio pediatrico com o dispo-
sitivo para disparo dos elasticos devidamente montado. Adicionalmente,
na incapacidade de eversao do diverticulo ou na presenca de um orificio
diverticular com dimensdes superiores as do cap, a aplicacdo de elasticos
pode ndo ser tecnicamente possivel. Neste caso, que é infrequente, a aplica-
¢do de clips é uma alternativa viavel.[2,3,7] Um estudo japonés de 2012, que
incluiu 29 doentes, apresentou 11% de taxa de recidiva precoce (<30 dias),
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variando entre 0 e 15% em outras séries, e necessidade de cirurgia em 1
doente. Nao ha estudos randomizados que comparem abordagens, sendo
que uma revisao sistemadtica recente, com base em estudos observacionais,
mostrou nio haver diferencas significativas na taxa de hemostase inicial
e recidiva hemorragica precoce entre a eletrocoagulagao (n = 33), aplicagao
de clips (n = 192) e a laqueagio elastica (n = 156). Quanto a taxa de neces-
sidade de embolizagdo e cirurgia, esta foi menor no ultimo grupo (0,00;
IC95% 0,00-0,01) quando comparado com a eletrocoagulagao (0,18; IC95%
0,00-0,61) ou a aplicacéo de clips (0,08; IC95% 0,03-0,16). Dado o risco de
apreensao da totalidade de parede célica, particularmente no célon direito,
alaqueacdo eldstica pode condicionar risco de perfuragio e, adicionalmen-
te, hd casos reportados de diverticulite ap6s a laqueacdo.Globalmente a in-
formacao disponivel acerca das complicagdes pds-laqueacdo diverticular é
limitada, pelo que é dificil estimar a real frequéncia de perfuracao intesti-
nal e diverticulite neste contexto. A perfuragio intestinal é uma complica-
¢do que pode condicionar intervencdo cirurgica e desfecho desfavoravel, o
que torna preponderante medir riscos e beneficios aquando da laqueagao
elastica na hemorragia diverticular.

Por ultimo, pequenos estudos demonstraram resultados favoraveis no uso
de agentes hemostaticos tépicos, com sucesso inicial em 83% num estudo
prospetivo multicéntrico.

Alguns autores sugerem a tatuagem cdlica rotineiramente do diverticu-
lo com hemorragia, mesmo ap6s hemostase eficaz, de forma a permitir a
identificagdo do mesmo na presenca de recidiva hemorrégica.

EMBOLIZACAO ARTERIAL

Nio estdo disponiveis estudos controlados randomizados, no entanto, a
embolizacdo arterial é geralmente recomendada, em alternativa a cirur-
gia, quando: a hemorragia diverticular é grave, a terapéutica endoscépica
ndo é eficaz por hemorragia ativa, nio é possivel identificar a origem da
hemorragia ou na hemorragia diverticular que recorre apds terapéutica
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endoscépica. E de realgar que a taxa de sucesso com a terapéutica hemos-
tatica endoscépica é mais baixa no célon ascendente em comparagao com
o restante célon (79,6% versus 100%), pelo que a embolizacéo arterial podera
ser mais prevalente nesse contexto.

A angiografia por tomografia computorizada é recomendada para iden-
tificar a localizacdo da hemorragia. No entanto, o local de hemorragia é
identificado em apenas cerca de 24-48% dos doentes, ndo sendo recomen-
dada a embolizacdo na auséncia de extravasamento de contraste, isto é,
hemorragia ativa, que estd associada a aumento do risco de isquemia. Nao
é necessdria preparacdo intestinal e acresce-se o beneficio de permitir o
tratamento no mesmo momento. Diferentes materiais sdo usados para a
emboliza¢do como N-butil-cianoacrilato e coils metalicos, sem diferengas
significativas entre eles, com taxas de sucesso técnicos entre 67 e 98% e
recidiva hemorragica entre 12 e 50%.

As complicacdes da embolizacdo incluem isquemia intestinal, que ocorre
em até 10% dos doentes, nefropatia induzida por contraste, isquemia do
membro inferior e outras complica¢ées relacionadas com o contraste. O
risco de isquemia intestinal aumenta com o nimero de vasa recta embo-
lizados, sendo que um estudo relata isquemia complicada com perfuracéo
ou estenose ap6s a emboliza¢ao de 3 ou mais vasa recta. O tratamento con-
servador é suficiente no manejo da isquemia intestinal, mas a presenca de
perfuracgdo requer abordagem cirirgica.

CIRURGIA

A ressecdo cirdrgica é raramente necessaria e é reservada para casos de
hemorragia grave em que a terapéutica endoscépica e a emboliza¢do nédo
foram eficazes. A instabilidade hemodindmica mantida apds todos os es-
forcos na ressuscitagdo pode condicionar a necessidade de intervencdo
cirirgica emergente. Em doentes selecionados a cirurgia pode ser uma op-
¢ao na hemorragia diverticular recorrente.
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A colectomia segmentar recomenda-se quando é identificada a sede da
hemorragia, reservando-se a colectomia subtotal na incapacidade de a
identificar de forma definitiva. Em alternativa a colectomia subtotal surge
a colectomia “cega” quando a origem da hemorragia nio é identificada,
sendo que ndo ha diferengas quanto a morbi-mortalidade entre as duas
abordagens. A colectomia segmentar, com identificagdo prévia da sede de
hemorragia, estd associada a morbilidade perioperatdria de 8,6% versus
37% quando a opgao € a colectomia subtotal emergente. Mesmo perante a
identificagdo da localizagdo da hemorragia previamente a cirurgia, a co-
lectomia segmentar estd associada a uma taxa de recidiva hemorragica de
0 a14%.

TERAPEUTICA COM BARIO

Nao ¢é recomendada a terapéutica com enema de bario ou aplicagdo en-
doscédpica de bario, dado a atual evidéncia ndo suportar a sua eficdcia he-
mostatica e dada a possibilidade de comprometer subsequente terapéutica
endoscdpica, embolizagdo e colectomia. Esta opgao, descrita pela primeira
vez em 1970, é reportada em multiplos casos e séries de casos na literatura,
particularmente em doentes com multiplos orificios diverticulares, que fa-
lharam ou sdo maus candidatos a outras op¢des terapéuticas.
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A inflamacéo do cdlon associada a diverticulose foi descrita, pela primeira
vez, no final da década de 1960 [1]. Mais tarde, na década de 1980, a colite
segmentar associada a diverticulos (CSAD) foi descrita como uma entidade
associada a colite segmentar com origem em doentes com diverticulose.
Esta patologia caracteriza-se por inflamagdo na mucosa interdiverticular
sem envolvimento dos orificios diverticulares, sendo mais frequente no
c6lon sigmoide. Os achados da CSAD sao semelhantes e podem ser confun-
didos com doenga inflamatéria intestinal.

A prevaléncia exata de CSAD é desconhecida, no entanto, varios estudos
realizados na populagao geral de doentes submetidos a estudo endoscé-
pico estimam uma prevaléncia entre 0.3-1.5%. Em individuos com diverti-
culose, a prevaléncia reportada de CSAD varia entre 1.5 e 11%. No entanto,
devido a falta de critérios diagndsticos especificos e caracteristicas pa-
tognomonicas, esta entidade é provavelmente subdiagnosticada. Idade
avancada aparenta ser um fator de risco para esta entidade, sendo a idade
média ao diagndstico de 64 anos. No entanto, a CSAD também foi relatada
em doentes mais jovens. A prevaléncia da CSAD aparenta ser maior em in-
dividuos do sexo masculino.

A etiologia da CSAD nao estd bem definida. A diverticulose é uma caracte-
ristica proeminente em todos os casos relatados. No entanto, a razdo pela
qual a CSAD se desenvolve apenas em alguns doentes com diverticulose
ainda nao foi determinada. Varias teorias foram propostas sobre a patogé-
nese da CSAD, incluindo: (1) altera¢6es na microbiota e atividade enzima-
tica bacteriana secunddrias a estase fecal na diverticulose, (2) aumento da
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permeabilidade da mucosa a antigenos intraluminais, e (3) isquemia focal
secundaria a alteragdes na permeabilidade da microcirculagio. Estes me-
canismos inflamatdrios tém sido implicados igualmente na patogénese
da colite ulcerosa e da doenga de Crohn. No entanto, ha evidéncia de que
a CSAD ¢ uma forma distinta de doenga inflamatdria intestinal. Assim, a
CSAD pode ser um distirbio imunologicamente mediado que é causado
por uma resposta imune aberrante do hospedeiro aos antigenos intesti-
nais. Recentemente, a presenca de prolapso da mucosa foi descrita como
tendo também um papel etiolégico na CSAD. Supde-se que a mucosa pro-
lapsada, ao ser exposta ao stress de cisalhamento, possa causar inflamacao
crénica da mucosa.

Os sintomas associados a CSAD sao inespecificos e consistem na perda in-
termitente de sangue nas fezes (retorragias ou hematoquézias), diarreia
crénica e dor abdominal em célica (principalmente no quadrante inferior
esquerdo). A presenca de sintomas sistémicos como febre e perda ponderal
sdo raros. Até 1/3 dos doentes apresentam mais de um sintoma ao diagnoés-
tico. Ocasionalmente, o doente pode ser assintomadtico, sendo o diagndsti-
co realizado de forma incidental durante uma colonoscopia.

Adicionalmente, a predominancia de sintomas pode variar de acordo com o
subtipo de CSAD (Tabela 1). Enquanto a diarreia predomina no tipo A, a perda
hemadtica nas fezes predomina nos tipos C e D. No tipo B, aproximadamente
metade dos pacientes apresentam ambos sintomas simultaneamente.

O diagnéstico diferencial da CSAD inclui outras etiologias de diarreia cré-
nica e dor abdominal associadas a inflamacdo da mucosa célica. Os prin-
cipais diagnésticos diferenciais sdo a colite isquémica, colite induzida por
anti-inflamatoérios ndo-esteréides, colite infeciosa (citomegalovirus e Clos-
tridioides difficile) e doenga infamatdria intestinal (DII). Este ultimo diag-
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nostico diferencial é de especial importancia, uma vez que a apresentagio
clinica e endoscépica da CSAD pode mimetizar a apresentacdo inaugural
da DII. Adicionalmente, o aspeto endoscépico da CSAD pode ser indistin-
guivel da DII. Geralmente, o conjunto de achados clinicos, laboratoriais,
imagioldgicos, endoscépicos e histolégicos permitem o diagnéstico final
da CSAD.

TESTES LABORATORIAIS

Os resultados laboratoriais sdo habitualmente normais ou, quando alte-
rados, sdo frequentemente inespecificos. Contudo, podem ser tteis no
diagndstico diferencial com outras entidades. Apesar de frequentemente
normal, a contagem de leucdcitos pode estar aumentada nos casos de in-
flamacdo grave. A calprotectina fecal pode igualmente estar elevada, parti-
cularmente nos casos de inflamag¢ao mais grave.

IMAGIOLOGIA

Nao existem achados tipicos ou patognomdnicos da CSAD, contudo pode
ser evidente em tomografia computorizada um espessamento segmentar
do célon em zona de diverticulos pré-existentes e, ocasionalmente, ate-
nuacdo do sinal de gordura pericdlica (“fat stranding”).

ENDOSCOPIA

A colonoscopia é o exame de eleigao para o diagndstico. A CSAD caracteri-
za-se pela inflamacdo da mucosa célica interdiverticular, poupando os ori-
ficios diverticulares. A extensdo da inflamagao é restrita ao segmento atin-
gido pela diverticulose, mais frequentemente ao nivel do célon sigmoide,
podendo envolver também o cdélon descendente. A mucosa retal esta ha-
bitualmente poupada. Os achados endoscépicos variam em conformidade
com a gravidade da colite, sendo classificada em 4 subtipos (tabela 1).
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HISTOLOGIA

Os achados anatomopatolégicos da CSAD caracterizam-se pela presenca
de alteragoes inflamatérias crénicas, cuja extensio e gravidade varia con-
forme o subtipo (tabela 1). Para confirmar o diagnéstico é recomendado
que na colonoscopia sejam realizadas biépsias da mucosa célica afectada
e normal para caracterizar com precisido das alterac¢des inflamatorias. A
bidpsia da mucosa rectal, que é expectavel ser normal, deve ser igualmente
realizada uma vez que a auséncia de alteragdes histolégicas nesta localiza-

¢ao da suporte ao diagnédstico da CSAD.

Tipo Tipo A Tipo B Tipo C Tipo D
Padrdo “Crescentic fold” CU-like ligeira a DC-like CU-like grave
moderada

Macroscopia

LesGes eritematosas
arredondadas
(0.5-1.5¢cm) no topo
das pregas célicas

Perda difusa do
padréo vascular,
edema, eritema e
erosdes em “cabeca
de alfinete”

Ulceras aftéides
isoladas

Caracteristicas do tipo
B, embora mais graves,
com ulceracéo difusa
e reducdo do calibre
luminal

Histologia

Sem distorcdo da
arquitetura das
criptas

Infiltrado neutrofilico
e linfocitico limitado
ao epitélio das
criptas

Distorcdo das criptas,
abcessos cripticos e
deplecdo de células
caliciformes
Alteracdes crénicas
na l&mina prépria

Inflamagdo transmural
com microfissuras,
granulomas
epitelidides e vasculite
linfohistiocitica
Foliculos linféides

e infiltrados
inespecificos.

Distorcdo das criptas,
criptite difusa, abcessos
cripticos e deplecdo de
células caliciformes
Alteragées crénicas na
|&mina prépria

CSAD - Colite segmentar associada aos diverticulos; CU - Colite ulcerosa; DC - Doenca de Crohn

Classificagdo da CSAD em 4 subtipos (adaptado de Tursi et al. 2010 [5])

O tratamento da CSAD nio esta totalmente definido nas recomendacées
atuais, sendo baseado em relatos de casos e na experiéncia indireta com
a doenca inflamatdria intestinal. O tratamento de primeira linha é geral-
mente médico e incluiu uma dieta rica em fibras em associa¢do com anti-
bioterapia e/ou acido 5-aminosalicilico.
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Recomenda-se o tratamento inicial com ciprofloxacina e metronidazol
oral. Apesar de serem utilizados varios esquemas, o mais frequentemente
citado na literatura é a ciprofloxacina 500mg 2id associada a metronidazol
500mg 3id durante 7-14 dias. Se ndo existir melhoria clinica, devem ser as-
sociados apresentagdes orais de dcido 5-aminosalicilico, como a mesalazi-
na 800mg 3id durante 7-10 dias. A dose pode ser aumentada para 1600mg
3id se a resposta for inadequada. Em doentes com recidiva ao tratamento
inicial, pode ser repetido o mesmo esquema por mais um més.

A corticoterapia deve ser utilizada em casos refratarios ao tratamento ini-
cial. Habitualmente ¢é utilizada prednisolona oral 40mg/dia durante 1 se-
mana, sendo descontinuada progressivamente durante 6 semanas.

Estudos recentes demonstraram a possibilidade de combinar o dipropiona-
to de beclometasona com o probidtico VSL3 no tratamento de quadros ligei-
ros a moderados, com evidéncia de melhoria clinica e histolégica na maio-
ria dos casos. Os autores utilizaram dipropionato de beclometasona 10 mg/
dia durante 4 semanas seguido de 5 mg/dia por mais 4 semanas associada a
VSL3 1 saqueta/dia durante 15 dias seguido de 1 saqueta/dia durante 15 dias
a cada més. Existem ainda alguns casos descritos de CSAD com excelente
resposta ao tratamento com infliximab e adalimumab.

O tratamento cirirgico deve ser reservado para doentes refratarios ou de-
pendentes de corticoides. A colectomia segmentar é a abordagem cirirgica
preferencial.

A histdria natural da doenga nao esta totalmente esclarecida uma vez que
escasseiam estudos a longo-prazo. O progndstico da doenga parece ser fa-
voréavel, até porque a maioria dos doentes responde ao tratamento médico.
Na verdade, sdo poucos os casos refratarios que necessitam de cirurgia. No
entanto, uma percentagem significativa de doentes (30%) apresenta recidi-
va do quadro clinico em trés anos. A progressdo para doenca inflamatdria
intestinal foi reportada em algumas séries de casos.
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