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RESUMO

A prop6sito de um problema de diagnéstico diferencial frequente - Doenga de Crohn vs
Tuberculose intestinal, apresenta-se um caso elucidativo de tuberculose intestinal complicado e
amiloidose secunddria. Apresentam-se os passos de diagnéstico e abordagem terapéutica. Faz-se
revisdo da literatura e discuss@o técnica sobre as patologias.

SUMMARY

Ileal tuberculosis.

Differential diagnosis concerning Crohn’s Disease and intestinal tuberculosis is often difficult.
The authors present an illustrative case with ileal tuberculosis and secondary amiloidosis.
Diagnostic tools and therapeutic measures are described. Literature review and theoretical discus-
sion of both pathologies are included.

INTRODUCAO

Mulher de 44 anos, raga caucasiana, casada, doméstica,
natural de Viseu e residente na Amadora.

Antecedentes de insuficiéncia venosa dos membros infe-
riores post flebotromboses de repeticdo (a primeira aos
trinta anos, apds o parto), tendo sido excluidas nomeada-
mente doengas auto-imunes e alteragdes da coagulagio.

Aos 42 anos refere o aparecimento de dores abdominais,
tipo moinha, ndo localizadas, e alteragdes do transito
intestinal com episédios de diarreia (sem muco, por vezes
com sangue) e emagrecimento de £ 20 Kg/1 ano (altura=1,
70 e peso habitual =70 Kg ), febricula e massa palpdvel na
fossa ilfaca direita.

Analiticamente apresentava anemia hipocrémica, mi-
crocftica, ferropénica (Hb=8,9 g/dl; VGM=80u3;
HGM=26%; CMGH=31%; Ferro sérico=14e<g/dl), velo-
cidade de sedimentagdo 1* hora=44mm, proteinas totais=6,0
g/dl, albumina sérica=2,8 g/dl.

Em internamento € efectuado o diagndstico de Doenga
de Crohn do fleon terminal, com base em elementos de
ordem clinica e nos exames complementares de diagnéstico
efectuados: ecografia abdominal e pélvica - aglomerado de
ansas na fossa iliaca direita (Fig.1); clister opaco - imagem
de subtrac¢do polipoide com efeito de massa, ndo se
podendo excluir obstrugdo da valvula ileo-cecal (Fig. 2 e
3); colonoscopia - mucosa sem alteragdes, ndo se conse-
guindo ultrapassar a vélvula ileo-cecal, compressdo do
cego?; clister do delgado-alteragdes do relevo mucoso nos
dois tergos distais do fleon, com perda do relevo, lesdes
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Fig.1 - Aglomerado de ansas na FID.
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Fig.2 - Clister opaco.

Fig.3 - Clister opaco. Leso ileon terminal.
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Fig.5 - Clister do delgado.

ulcerativas e zonas de estenose marcadas com dilatagdo
sacular, parecendo haver retracgio do cego com deforma-
¢do (Fig. 4 e 5); bidpsia jejunal - inespecifica e TAC
abdominal e pélvica - aglomerado de ansas, sem imagens
de abcessos e sem adenopatias lombo aérticas (Fig. 6);
endoscopia alta-hérnia do hiato; rectoscopia-hemorroidas.

Teve alta medicada com 4cido 5-aminosalicilico que
tomava irregularmente sendo a dose habitual de 750 mg/
/dia. Manteve periodos de diarreia e distensdo abdominal
sem seguimento médico.

Reinternada um ano depois por reaparecimento das
queixas e em suboclusdo intestinal (Fig. 7). Apresentava-
-se emagrecida (58 Kg) , subfebril, com distensdo abdomi-
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Fig.6 - TAC abdominal pélvica.

Fig.7 - Rx simples abdémen, niveis liquidos.

nal, ruidos hidro-aéreos escassos, ascite moderada (Fig. 8),
edema da parede abdominal e edema dos membros inferio-
res até a raiz da coxa.

Laboratorialmente apresentava anemia microcitica,
hipocrémica, ferropénica (Hb=8,5 gr/dl, VGM=80u3,
HGM=25%, CMHG=31% , Ferro sérico=27nug/dl) veloci-
dade de sedimentagdo 1*hora=40mm, glicémia=80mg/dl,
proteinas totais=5,4 g/dl, albumina sérica=1,6.g/dl, urina
II= densidade de 1014, proteiniria vestigial e sedimento
sem alteragdes.

407

Fig.8 - Eco abdominal, sinais ascite.

A paracentese diagndstica efectuada revelou: células-
-800/mm3 (linf6citos-50%, células mesoteliais-46%)
proteinas-2,7gr/dl, albumina-1,0g/dl e glucose-98mg/dl.
O exame bacteriol6gico e pesquisa de BK no liquido
ascitico foram negativos. A pesquisa de HIV-I ¢ II foi
negativa € o Rx de térax ndo apresentava alteragdes.

Efectuada correcgao hidro-electrolitica, aspiragdo naso-
gdstrica continua, alimentag@o parentérica e antibioterapia
com metronidazol(500mg 3x/dia), ampicilina (1g 6/6 ho-
ras), gentamicina (80 mg 8/8). A situagdo evoluiu no en-
tanto para ocluséo intestinal sendo laparotomizada de ur-
géncia ao 6° dia de internamento.Intraoperatoriamente ob-
servam-se inimeras granulagbes peritoneais, irregulares,
de varidveis dimensdes, esbranquigadas, aparentemente
compativeis com carcinomatose peritoneal, sendo efec-
tuadas bidpsias. E feito ileotransversostomia sem ressec-
cOes.

O exame histol6gico dos fragmentos colhidos revelou
imagens de tuberculose em actividade em todas as amos-
tras, pelo que iniciou terapéutica tuberculostitica com
isoniazida (300mg/dia), rifampicina (450mg/dia), etam-
butol (1000mg/dia) e pirazinamida (1500mg/dia) .

No periodo do pds-operatdrio imediato e ap6s o restabe-
lecimento do trinsito intestinal, reaparecem as dejecgdes
diarreicas (5-6 dejecg¢des/dia sem sangue, muco ou pus),
que se mantiveram apesar da terapéutica especifica e de se
ter efectuado um curso de antibioterapia com metronidazol
(500mg 3x dia), tendo levado a suspensao da ingesta oral
¢ a reintrodugdo da alimentag@o parentérica. A rectosi-
gmoidoscopia efectuada evidenciou uma mucosa com
miultiplas ulceragdes lineares, superficiais, coberta com
um inducto muco sanguinolento. Efectuadas bi6psias, é
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revelado um infiltrado inflamatério inespecifico e depdsitos
de substincia amiloide, que se demonstrou igualmente em
bidpsias colhidas, por colonoscopia total, a nivel do cego,
colon ascendente e ileon terminal. As protefnas totais ¢ a
albumina sérica eram respectivamente 3,9g/dl e 1,6g/dl e
a proteinuria nas 24 horas era de 3,3 g/l. A pesquisa de
proteina de Bence Jones foi negativa e electroforese das
protefnas da urina revelou essencialmente albumina sem
componentes anémalos. Apresentava hiperlipidemia (co-
lesterol sérico=420mg/dl, triglicéridos=264mg/dl), hipe-
ruricémia e fungdo renal normal (ureia=23mg/dl, creatini-
na sérica=0,6mg/dl, clearence da creatinina=95ml/min).
Mantinha edemas dos membros inferiores até a rafz da
coxa ¢ edema da parede abdominal, efectuando-se neste
contexto clinico e laboratorial o diagnéstico de sindroma
nefrético por provdvel amiloidose renal secunddria.
Manteve alimentagdo parentérica até ao desaparecimen-
to da diarreia e iniciou lovastatina e hidroclorotiazida com
moderada diminui¢io dos edemas e aumento discreto das
proteinas totais(6g/dl) e albumina sérica (2,18g/dl); bem
como diminuigdo da proteindria das 24 horas para 1,4gr/24
horas. Teve alta dezoito semanas apés o internamento,
referenciada ao SLAT da sua 4drea de residéncia ¢ 2
consulta de Gastroenterologia, medicada com isoniazida
(300mg/dia), rifampicina (450mg/dia), pirazinamida
(1500mg/dia), piridoxina, hidroclorotiazida e alopurinol.
Evolugdo aos dois anos: desaparecimento progressivo da
diarreia, actualmente uma dejecgdo por dia de fezes mol-
dadas, resolugdo progressiva dos edemas (mantendo al-
gum edema dos membros inferiores mais por insuficiéncia
venosa) sem edema da coxa ou da parede abdominal,
aumento de peso para os valores anteriores a doenga.
Laboratorialmente anemia (Hb=12,3 g/dl), siderémia=60
mg/dl, proteinas totais=6,5 g/dl, albumina=3 g/dl, pro-
teindria das 24 horas=1,2 g/l, fungdo renal normal.

DISCUSSAO

A tuberculose intestinal, ainda um problema major de
Saiide Piblica nos paises subdesenvolvidos, € actualmente
rara nos paises ocidentais'. Localiza-se preferencialmente
a nivel da regido ileocecal (49 % a 85%) e com muito
menor incidéncia a nivel do restante delgado ou do co-
lon'2. Clinicamente sdo predominantes as dores abdomi-
nais inespecificas, vomitos e diarreia. Atinge mais fre-
quentemente o sexo feminino (2:1) entre a terceira € a
quarta décadas de vida. A tuberculose intestinal parece ser
de localizagdo primdria em cerca de 75% dos casos,’
podendo nos restantes estar relacionada com disseminagdo
hematogénia, a partir de um foco pulmonar , ou a partir de
um foco pélvico.? O diagnéstico ¢ ainda hoje dificil, em
virtude da inespecificidade dos testes serolgicos'?; por
outro lado o material colhido em biépsias, por colonosco-
pia, revela grande ndimero de falsos negativos, visto que o
processo € frequentemente submucoso. Os granulomas
caseosos, patognoménicos de tuberculose, localizam-se
classicamente nos linfonodos mesentéricos sendo de dificil
demonstra¢do™. As culturas de tecidos de bi6psia sdo po-
sitivas em menos de 1/3 dos casos, tendo que se recorrer a
outros critérios indirectos de diagnéstico, como seja o
facto de coexistirem lesdes activas ou cicatrizadas e ainda
a positividade das provas terapéuticas com tuberculostéticos®.
A tuberculose intestinal € usualmente segmentar na sua
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distribui¢do e as estenoses podem causar quadros de obs-
trucdo intestinal'. O diagnéstico € apesar de tudo frequen-
temente intraoperatdrio’, durante laparotomia efectuada
por obstrugdo intestinal, hemorragia gastro intestinal ou
tumor palpével. O diagnéstico diferencial com Doenga de
Crohn é geralmente dificil, sendo as imagens baritadas
muito semelhantes. Algumas particularidades podem no
entanto ajudar ao diagnéstico como sejam a existéncia de
abcessos, fistulas, tlceras aftoides ou estenoses> 3cm e
submucosa espessada afastando as ansas favorecendo o
diagnéstico de Doenga de Crohn*4, No presente caso, 0
diagnéstico inicial de Doenga de Crohn, baseou-se em
critérios clinicos e radiol6gicos, na auséncia de biopsias do
fleon terminal por colonoscopia. A relativa resposta posi-
tiva ao 4cido 5-aminosalicilico, com desaparecimento dos
sintomas assim como da massa palpdvel corroborou o
diagnéstico. O diagnéstico revestiu-se de dificuldades
acrescidas em virtude de se ter deparado com um aspecto
morfolégico intraoperatério, sugestivo de carcinomatose
peritoneal. O diagnéstico diferencial com peritonite tuber-
culosa é por vezes dificil apesar de se descreverem algu-
mas diferengas: naquela os granulomas assumem maiores
dimensdes, sdo irregulares e esbranquicadas, enquanto na
tuberculose peritonial os granulomas ndo sendo pato-
gnoménicos t&m aspecto punctiforme, sio regulares hipe-
remiados e com halo translicido®S. Pode ainda revestir-se
de carécter pseudo tumoral, apresentando-se como massa
abdominal palpdvel, ascite e dores abdominais em cerca de
37,5% dos casos'™!, sendo necessdrio excluir doenga
neopldsica'?2, A peritonite tuberculosa € provavelmente
devida a disseminagdo hematogénia, a partir de zonas
infectadas recentes ou antigas, geralmente pulmonares,
activagdo de foco latente peritoneal, ou por contaminagdo
a partir de foco ganglionar abdominal, intestinal ou pélvi-
co. Nio existia nos antecedentes pessoais histéria de tuber-
culose pulmonar. A coexisténcia de peritonite e enterite
tuberculosa é no entanto pouco comum®. A peritonite
tuberculosa, neste caso, é seguramente secunddria a tuber-
culose intestinal ndo diagnosticada. Uma vez instituida a
terapéutica é de esperar alguma resposta em cerca de uma
a trés semanas, traduzindo-se em rdpida melhoria do
estado geral e diminuigdo dos sintomas, podendo a ascite
e a massa abdominal persistirem mais tempo. Espera-se
um desaparecimento dos sinais ecograficos em cerca de
dois meses ap6s o inicio da terap@utica'!.

Neste caso como a sintomatologia se mantivesse, passa-
do um més sobre o inicio da terapéutica, havia que eliminar
a possibilidade de existéncia de um sindroma de ansa cega
(lembremo-nos que ndo foi feita ressec¢éo intestinal), ou
de eventual colite pseudomembranosa (a diarreia era o
sintomna mais marcante), hip6teses que foram excluidas em
virtude da diarreia ndo ter cedido a administragdo de
antibiéticos e de a rectosigmoidoscopia ndo apresentar
lesdes tipicas de colite pseudomembranosa. Foram reali-
zadas biopsias que mostraram substincia amiloide.

A amiloidose secundéria associada a doengas infeccio-
sas arrastadas, reumatismos inflamatérios, neoplasias ou
doengas inflamatérias do intestino tem uma incidéncia de
83,7%"2, localizando-se principalmente no rim , embora
outros orgdos possam ser atingidos, como seja o tubo
digestivo, figado e supra renais. Na sua localizagdo diges-
tiva a principal manifestagio € a diarreia, sintoma que mais
persistiu no caso presente € menos frequentemente a
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hemorragia digestiva por tlceras ou enfartes. Raramente
existe enteropatia exsudativa'® . Em estudo recentemente
publicado a tuberculose de orgdos vérios constitui a prin-
cipal causa de amiloidose secundéria em 72,4% dos ca-
s0s'2, O sindrome nefrético com proteintria ndo selectiva'*
em doentes com bi6psia rectal positiva para amiloide
sugere amiloidose renal mesmo sem confirmagdo por
bibpsia renal. A evolugdo € quase invariavelmente para
insuficiéncia renal, necessitando de didlise ou transplante
renal®® . A infiltragio de orgdos e os sintomas de amiloi-
dose , parecem regredir por vezes com o tratamento da
doenga de base (por interrupgdo do estimulo amiloidético),
embora esta regressdo seja mais clinica que histol6gica.
No entanto hd que realgar que o tratamento da amiloidose
secunddria era um sucesso apenas quando a deposi¢io de
amiloide era minima ou moderada, mas nunca grave's, A
boa resposta clinica e laboratorial desta doente aos dois
anos de evolugdo parece apontar para um caso de evolugdo
com bom prognéstico. No entanto ainda é cedo para
qualquer consideragdo favordvel. E escassa na literatura, a
informagdo acerca da remissdo da amiloidose renal se-
cunddria apés terapéutica ou remogdo do estimulo ami-
loidético, havendo referéncia & diminuigdo ou desapareci-
mento da proteintria em alguns pacientes com o diagnéstico
de amiloidose efectuado apenas por critérios clinicos's. O
tempo médio de regressdo € varidvel. O seu prognéstico
continua portanto fechado.
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