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Informações aos Autores
Modificado em setembro de 2012

A GED, órgão oficial da Sociedade Brasileira de Endoscopia 
Digestiva – SOBED, da Federação Brasileira de Gastroentero-
logia – FBG, da Sociedade Brasileira de Hepatologia – SBH, do 
Colégio Brasileiro de Cirurgia Digestiva – CBCD e da Socieda-
de Brasileira de Motilidade Digestiva – SBMD, tem por objetivo 
a divulgação de trabalhos que contribuam para o progresso da 
Gastroenterologia, da Endoscopia Digestiva, da Hepatologia, 
da Cirurgia Digestiva e da Motilidade Digestiva.

São publicáveis as colaborações que, enviadas à Secretaria da 
GED (Av. Brig. Faria Lima, 2.391 – 10o andar – cj. 102 –1452-
000 – São Paulo, SP, e-mail: comunicacao@fbg.org.br), forem 
aceitas pelo Conselho Editorial e não tenham sido previamente 
publicadas e nem o venham a ser, simultaneamente, em outros 
periódicos. Serão aceitos artigos escritos na língua portuguesa. 
A critério do Conselho Editorial, poderão ser considerados ma-
nuscritos em língua inglesa e castelhana.

A GED adota as regras da Uniform Requirements for Manu-
scripts Submitted to Biomedical Journals emitidas pelo Inter-
national Co mmittee for Medical Journal Editors, disponível na 
Internet (http:// www.icmje.org).

Conteúdo dA ged
Editoriais
Destinam-se à apresentação de temas de natureza polêmica, 
atual e de impacto, nos quais os editores da GED percebam 
a necessidade de manifestar de forma sintética a visão destes 
editores, abordando ou não artigos publicados na GED. Serão 
escritos pelos editores e/ou membros do Conselho Editorial ou, 
mediante convite, por outros especialistas.

Artigos Originais
De pesquisa clínica e/ou experimental, devem apresentar a apro-
vação da pesquisa pelo Conselho de Ética do hospital, serviço 
ou instituição onde o trabalho foi realizado. Os artigos devem 
ser estruturados com os seguintes itens: Resumo e Unitermos, 
Summary e Keywords, Introdução, Métodos, Resultados, Dis-
cussão, Conclusões e Referências (acompanhado de uniter-
mos). O título do Artigo Original deverá ser bilíngue (português 
e inglês).

Introdução – Em que se apresenta a justificativa para o es-
tudo, com referências relacionadas ao assunto e o objetivo do 
artigo.
Métodos – Em que se apresentam: a) descrição da amos-
tra utilizada; b) mencionar se há consentimento informado; c) 
identificação dos métodos, aparelhos e procedimentos utiliza-
dos, de modo a permitir a reprodução dos resultados pelos lei-
tores; d) breve descrição e referências de métodos publicados 
mas não conhecidos amplamente; e) descrição de métodos 
novos ou modificados; f) se for o caso, referir a análise estatís-
tica utilizada, bem como os programas empregados.

Resultados – Em que serão apresentados os resultados em 
sequência lógica, em forma de texto, tabelas e ilustrações; re-
comenda-se evitar repetição excessiva de dados em tabelas 
ou ilustrações e no texto. No texto, números menores que 10 
serão grafados por extenso; de 10 em diante, serão expressos 
em algarismos arábicos.

Discussão – Em que serão enfatizados: a) os aspectos ori-
ginais e importantes do artigo, evitando repetir dados já apre-
sentados anteriormente; b) a importância e as limitações dos 
achados, confrontando com dados da literatura; c) a ligação 
das conclusões com os objetivos do estudo; d) as conclusões 
decorrentes do estudo.

Referências – As Referências devem ser numeradas na or-
dem em que são citadas primeiramente no texto. Elas devem 
seguir as regras do Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals – http://www.icmje.org. Al-
guns exemplos mais comuns são apresentados a seguir.

 Exemplos:
 1.  Artigo padrão em periódico (devem ser listados todos os 

autores; se houver mais de seis, citar os seis primeiros, 
seguidos por et al..): Alper CA, Kruskal MS, Marcus-
-Bagle Y, Craven DE, Katz AJ, Brint SJ, et al. Genetic 
prediction of response to hepatitis B vaccine. N Engl J 
Med. 1989;321:708-12.

 2.  Autor institucional: NHI Consensus Development Panel 
on Helicobacter pylori in Peptic Ulcer Disease. Helicobac-
ter pylori in peptic ulcer disease. JAMA. 1994;272:65- 9.

 3.  Livro com autor(es) responsável(is) por todo o conteú-
do: With TK. Bile pigments. New York: Academic Press, 
1968.

 4.  Livro com editor(es) como autor(es): Magrath I, editor. 
The non-Hodgkin’s limphomas. 2nd ed. London: Arnold, 
1997.

 5.   Capítulo de livro: Warshaw AL, Rattner DW. Residual co 
mmon duct stones and disorders of duodenal ampullae. 
In: Ellis H, editor. Maingot’s abdominal operations. New 
York: Lange Publishers, 1990:1471-2

Os títulos dos periódicos devem ser abreviados de acordo com 
o Index Medicus (List of Journals Indexed). Se o periódico não 
constar dessa lista, grafar o nome por extenso.

Tabelas – As tabelas devem possuir um título sucinto, com 
itens explicativos dispostos em seu pé. Devem ser numerados 
sequencialmente com algarismos arábicos.

Figuras – Serão aceitas figuras em preto e branco. Figuras co-
loridas poderão ser publicadas quando forem essenciais para 
o conteúdo científico do trabalho; nesses casos, o ônus de sua 
publicação caberá aos autores. 
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Artigos de Revisão 
Somente serão aceitos quando, a convite dos editores da pu-
blicação, fizerem parte da linha de pesquisa do autor, compro-
vada pela presença de artigos originais na bibliografia e citados 
no texto.

Relato de Caso
Devem ser objetivos e precisos, contendo os seguintes itens: 
1) Resumo e Unitermos, Summary e Keywords; 2) Introdução; 
3) Relato objetivo; 4) Discussão; 5) Conclusões; 6) Referên-
cias. O título do Relato de Caso deverá ser bilíngue (português 
e inglês).

Cartas ao Editor
Cartas endereçadas ao(s) editor(es) serão consideradas para 
publicação se promoverem discussão intelectual sobre deter-
minado artigo de publicação recente. Devem conter título infor-
mativo e não mais que 500 palavras. Se aceita, uma cópia será 
enviada ao autor do trabalho que suscitou a discussão, com 
convite para submeter uma réplica que será publicada junto 
com a carta.

Conflito de interesses
Conforme determinação da Agência Nacional de Vigilância 
Sanitária (RDC 102/2000) e do Conselho Nacional de Saúde 
(196/96) o(s) autor(es) deve(rão) tornar explícito, por meio 
de formulário próprio (Divulgação de potencial conflito de in-
teresses), qualquer potencial conflito de interesse relacionado 
ao artigo submetido. A presente exigência visa informar sobre 
relações profissionais e/ou financeiras (como patrocínios e par-
ticipação societária) com agentes financeiros relacionados aos 
produtos farmacêuticos ou equipamentos envolvidos no arti-
go, os quais podem teoricamente influenciar as interpretações 
deste. A existência ou não de conflito de interesses declarado 
estará ao final de todos os artigos publicados.

Bioética de experimentos com seres humanos
Experimentos envolvendo seres humanos devem seguir resolu-
ção específica do Conselho Nacional de Saúde (196/96), dis-
ponível na Internet (http://conselho.saúde.gov.br//docs/Reso-
luções/Reso/96de96.doc), incluindo a assinatura de um termo 
de consentimento informado e a proteção da privacidade dos 
voluntários.

Bioética de experimentos com animais
Experimentos envolvendo animais devem seguir resoluções 
específicas (Lei 6.638, de 8/5/1979, e Decreto 24.645, de 
10/7/1934).

Ensaios clínicos
Artigos que contêm resultados de ensaios clínicos deverão 
possibilitar todas as informações necessárias à sua adequada 
avaliação, conforme previamente estabelecido. Os autores de-
verão referir-se ao “CONSORT” (www.consort.statement.org).

Revisão pelos pares
Todos os artigos submetidos serão avaliados por dois reviso-
res, os quais emitirão parecer fundamentado que servirá para 
o(s) editor(es) decidir(em) sobre sua aceitação. Os critérios 
de avaliação incluem originalidade, contribuição para corpo 
de conhecimento da área, adequação metodológica, clareza e 
atualidade. Os artigos aceitos para publicação poderão sofrer 
revisões editoriais para facilitar sua clareza e entendimento sem 
alterar seu conteúdo.

Direitos autorais
Todas as declarações contidas nos artigos serão da inteira 
responsabilidade dos autores. Aceito o artigo, a GED passa a 
deter os direitos autorais do material. Assim, todos os autores 
dos artigos submetidos à GED devem encaminhar um Termo 
de Transferência de Direitos Autorais. O autor responsável pela 
correspondência receberá 20 separatas impressas do artigo e 
o arquivo correspondente em formato pdf.

Como eNvIar o artIgo

O(s) autor(es) deve(m) encaminhar:
•  Carta de apresentação assinada por todos os autores ou 

pelo primeiro autor em nome dos demais, contendo:
1) Informação à respeito de submissão prévia ou dupla ou 
submissão de qualquer parte do artigo atual; 2) Uma decla-
ração de relações, financeiras ou não, que possam levar a 
conflito de interesses; 3) Uma declaração de que o artigo 
foi lido e aprovado por todos os coautores e que os crité-
rios necessários para a declaração de autoria (consultar Uni-
form Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals) foram alcançados por todos os autores e que cada 
autor afirma que os dados do manuscrito são verdadeiros; 
4) Nome, endereço, telefone e e-mail do autor para corres-
pondência; ele será o responsável pela comunicação com os 
outros autores a respeito de revisões e provas gráficas.

• Termo de Divulgação de Potencial Conflito de Interesses.
• Termo de Transferência de Direitos Autorais.

A submissão do artigo pelo correio eletrônico (e-mail) 
possibilita maior agilidade no procedimento de revisão. 
Para isso, será necessário o envio dos arquivos contendo 
o texto e as figuras para o e-mail da GED (comunicacao@
fbg.org.br).

Mensagem aos editores com identificação dos autores deve 
ser enviada, acompanhada dos endereços convencional e 
eletrônico e de informações sobre o formato utilizado.

O artigo deverá ser enviado em anexo, como attachment, no 
formato Word para Windows. As figuras deverão estar nos 
formatos JPEG ou TIFF. 



Informations to Authors

GED is the official journal of the Brazilian Society of Diges-
tive Endoscopy – SOBED, the Brazilian Federation of Gas-
troenterology – FBG, the Brazilian Society of Hepatology 
– SBH, the Brazilian College of Digestive Surgery – CBCD, 
and of the Brazilian Society of Digestive Motility – SBMD, 
and the purpose of the journal is to publish papers that 
may contribute towards the progress of Gastroenterology, 
Digestive Endoscopy, Hepatology, Digestive Surgery and 
Digestive Motility. Papers sent to the GED Secretariat (Av. 
Brig. Faria Lima, 2.391 – 10o andar – cj. 102 –1452-000 
– São Paulo, SP, Brazil, e-mail: comunicacao@fbg.org.br), 
which are accepted by the Editorial Board, and which have 
not been previously or will not be concomitantly published 
in other journals may be published.

Papers drafted in the Portuguese language will be accept-
ed. At the discretion of the Editorial Board, papers in the 
Spanish and in the English language may also be accepted.

GED adopts the Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals of the International Co 
mmittee for Medical Journal Editors, available in the Inter-
net (http://www.icmje.org).

ged ContentS

Editorials
Intended to present polemic, current, and impacting top-
ics whenever GED editors feel the need to present their 
view in a synthetic manner, whether or not such topics are 
presented in GED published papers. Editorials are written 
by the editors and/or by Editorial Board members, or by 
invited specialists.

Original Articles
Clinical and/or experimental research papers should pres-
ent the approval of the research given by the Ethics Co 
mmittee of the hospital, clinic, or institution were the study 
was carried out. The following items must be included: 
Summary (and keywords), Introduction, Methods, Results, 
Conclusions, References, and Summary and Keywords. 
The title of the Original Article must be bilingual (Portu-
guese and English).

Introduction – Presents the justification for the study, 
with references related to the topic and the objective of 
the paper.

Methods – Presenting: a) description of the sample used; 
b) mention whether or not an informed consent has been 

obtained; c) identification of methods, devices, and pro-
cedures used in order to permit reproduction of the re-
sults by the readers; d) brief description and references to 
methods that have been published but that are not broadly 
know; e) description of new methods or of modified meth-
ods; f) mention the statistical analysis or the software used, 
as the case may be.

Results – Presenting results in a logical sequence, in text 
format with tables and illustrations; authors should avoid 
excessive information repetition in the tables and illustra-
tions and in the text. In the text, numbers below ten will 
be written in full, whereas numbers 10 and beyond will be 
written in Arabic numbers.

Discussion – Emphasis will be given to: a) original and major 
aspects of the paper, without repetition of the aspects previ-
ously presented; b) relevance and limitations of the findings, 
comparing them to information in the literature; c) connection 
of the conclusions to the objectives of the study; d) conclusions 
arising out of the study.

References – Bibliographic references should appear in the 
order in which they are first quoted in the text. They should 
follow the Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to 
Biomedical Journals – http://www. icmje.org. Some of the more 
usual example are presented.

 Examples:
 1.  Standard paper in journals (all authors must be listed; 

if they are more than six, list the first six followed by et 
al..): Alper CA, Kruskal MS, Marcus-Bagle Y, Craven DE, 
Katz AJ, Brint SJ, et al... Genetic prediction of response to 
hepati tis B vaccine. N Engl J Med. 1989;321:708-12.

 2.  Autor institucional: NHI Consensus Development Panel on 
Helicobacter pylori in Peptic Ulcer Disease. Helicobacter 
pylori in peptic ulcer disease. JAMA. 1994;272:65- 9.

 3.  Book with author(s) responsible for the full text With TK. 
Bile pigments: New York: Academic Press, 1968.

 4.  Book with editor(s) as author(s): Magrath I, editor. The 
non-Hodgkin’s limphomas. 2nd ed. London: Arnold, 1997.

 5.   Chapter of a book: Warshaw AL, Rattner DW. Residual 
co mmon duct stones and disorders of duodenal ampul-
lae. In: Ellis H, editor. Maingot’s abdominal operations. 
New York: Lange Publishers, 1990:1471-2.

The titles of journal should be abbreviated according to the 
Index Medicus (List of Journals Indexed). If the journal is not 
included in such list, write the name in full.
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Tables – Tables should have a su mmarized title, with explanatory 

co mments at the foot of the table. They should be sequentially 

numbered with Arabic numbers.

Figures – Black and white figures will be accepted. Color figures 

may be published when they are essential for the scientific con-

tents of the paper; in such case, the cost of publishing colored 

figures will be covered by the authors.

Letters to the Editor
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Colecistite em pacientes jovens

Cholecystitis in young adults

Pedro Ivo Palhares MonteIro1, GuIlherMe FrancIsco santos valentIM2, MarIsa Fonseca MaGalhães3,  
carlos henrIque dInIz MIranda4, nathan assIs Jordão PInto2, renato lott Bezerra2, thales FIGueIredo de carvalho2

reSumo

Introdução: A colecistite é uma doença frequente na prá-
tica médica e a afecção mais comum do trato biliar, com 
uma prevalência estimada de 9,3% na população global. 
Objetivo: Realizar um estudo de coorte retrospectivo a 
partir dos registros médicos de pacientes adultos hospi-
talizados com colecistite no Departamento de Gastroente-
rologia da Santa Casa de Misericórdia de Belo Horizonte, 
entre 2012 e 2015, para investigar os fatores predisponen-
tes, complicações e resultados dos casos, estabelecendo 
uma relação entre doenças de base e casos de colecis-
tite. Método: Análise de dados dos registros médicos 
dos pacientes, tabulação no Excel e análise estatística no 
programa SAS®. Resultados e Discussão: 52 casos fo-
ram analisados, a prevalência foi maior nas mulheres, cor-
respondendo a 76,92%. O IMC médio detectado revelou 
uma população com excesso de peso, sendo a obesidade 
mais severa nos homens. As complicações mais frequen-
tes foram os fenômenos obstrutivos caracterizados por 
icterícia e colúria, associados a casos de pancreatite em 
9,60% (5/52) dos pacientes analisados. Os fatores predis-
ponentes identificados foram: gravidez, cirurgia bariátrica 
prévia, hepatite, obesidade, diabetes mellitus, doenças he-
matológicas, insuficiência cardíaca congestiva e obesidade. 
Conclusão: A sintomatologia clínica foi semelhante para 
jovens adultos e adultos.

Unitermos: Colelitíase, Colecistite, Colecistite Aguda, 
Colecistite em Adultos Jovens.
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SummAry

Introduction: Cholecystitis is a usual disease in medical 
practice and is the most common biliary tract disease, with 
an estimated prevalence of 9.3% in the global population. 
Purpose: To carry out a cross-sectional cohort study, 
from the medical records of adult patients hospitalized with 
cholecystitis in the Gastroenterology Department of Santa 
Casa de Misericórdia, Belo Horizonte, between 2012 and 
2015, and to investigate the predisposing factors, com-
plications and outcome of the Cases, establishing a rela-
tionship between basic diseases and cases of cholecys-
titis. Method: Data analysis of patients medical records, 
tabulation in Excel and statistical analysis in the SAS pro-
gram. Results and Discussion: 52 cases were analy-
zed, the prevalence was higher in women, corresponding 
to 76.92%. The mean population BMI detected revealed 
an overweight population, with obesity being more severe 
in men. Among the most frequent complications were the 
obstructive phenomena characterized by jaundice and co-
luria, associated with 9.60% (5/52) cases of pancreatitis. 
The predisposing factors identified were: pregnancy, ba-
riatric surgery, hepatitis, severe disease, obesity, diabetes 
mellitus, hematological diseases, congestive heart failure 
and obesity. Conclusion: Clinical symptomatology was 
similar for young adults and adults.

Keywords: Cholecystitis, Cholecystitis, Acute Cholecysti-
tis, Cholecystitis in Young Adults.
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introdução

Um estudo de coorte retrospectivo foi realizado, analisando-
-se os registros médicos de pacientes adultos hospitaliza-
dos com colecistite no Setor de Gastroenterologia da Santa 
Casa de Misericórdia de Belo Horizonte. O objetivo deste 
estudo foi investigar os fatores de risco, complicações e re-
sultados dos casos, bem como estabelecer a relação entre 
doenças de base e casos de colecistite, especialmente em 
pacientes adultos (mais de 30 anos) e adultos jovens (até 
30 anos). 

A colecistite é a inflamação da vesícula biliar que ocorre 
mais comumente devido à obstrução do ducto cístico por 
cálculos biliares provenientes da vesícula biliar. É um trans-
torno comum na prática clínica, com prevalência estimada 
de 9,3% na população global1. As mulheres são mais pro-
pensas a desenvolver esta doença que os homens, com 
uma proporção de 2:1²; no entanto, a doença tem sintoma-
tologia grave na população masculina3. O estudo NHANES 
III revelou uma prevalência de 7,9% nos homens e 16,1% 
nas mulheres.4

Os cálculos biliares são formados devido à composição 
anormal da bile, sendo divididos em cálculos de colesterol 
(80%), cálculos pigmentares e mistos (que, em conjunto, 
correspondem a cerca de 20% dos casos).5 Sua gênese 
está associada a várias condições, das quais destacam-se: 
predisposição genética, dismotilidade vesicular associada à 
vagotomia troncular, nutrição parenteral total, diabetes, gra-
videz, lesão da medula espinhal, obesidade, dieta rica em 
calorias e pobre em fibras, Doença de Crohn, cirrose he-
pática, doenças hemolíticas e tratamento prolongado com 
hormônios sexuais.6

A sintomatologia clínica inclui dor em cólicas, náuseas, vômi-
to, acolia fecal, icterícia colestática e febre. A tríade clássica 
de Charcot é composta por dor, febre e icterícia.7 A ultrasso-
nografia abdominal é o melhor método de diagnóstico na co-
lelitíase, com sensibilidade e especificidade superior a 95%.8

A prevalência geral de colecistite em adultos jovens é des-
conhecida, mas esta doença deve ser investigada como uma 
possível primeira manifestação de outras doenças, uma vez 
que geralmente apresenta uma etiologia diferente da obser-
vada em pacientes idosos. Pode ser a manifestação inicial de 
outras doenças sistêmicas, como lúpus9, obesidade e dieta6, 
mononucleose10, malformações, vasculite, aumento da de-
gradação da hemoglobina e trauma cirúrgico.11 Os adultos jo-
vens podem apresentar características semiológicas diferen-
tes de pacientes idosos, com predominância de dor limitada 
ao epigastro, irradiação para dorso e ataques noturnos. Pa-
cientes da terceira década de vida tendem a apresentar maior 
intolerância aos alimentos gordurosos, dispepsia, eructação, 
flatulência, icterícia e maior mortalidade pós-operatória.12

metodologiA

O desenho experimental foi uma coorte retrospectiva, que 
analisou os prontuários de adultos jovens hospitalizados com 
colecistite na Santa Casa de Misericórdia em Belo Horizonte 
entre 2012 e 2015. O critério de inclusão foi o diagnósti-
co de colecistite ou colecistolitíase confirmada pelo USG, 
ano de internação (2012 e 2015), notas sobre idade, sexo 
e história pregressa. A amostra calculada de acordo com a 
metodologia proposta por Lwanga e Lemeshow (1991)13 e 
52 registros médicos avaliados. Os registros médicos foram 
selecionados aleatoriamente de nossa base de dados.

De acordo com a definição de variáveis dependentes (ida-
de e sexo), os registros médicos foram avaliados em duas 
faixas etárias: Grupo 1- 18 a 30 anos, e Grupo 2- mais de 
30 anos. A avaliação das condições anteriores permitiu o 
estudo das medidas das associações e a determinação do 
risco relativo, de acordo com a faixa etária. 

As variáveis dicotômicas foram descritas em valores percen-
tuais e comparadas com o teste Qui-quadrado. As variáveis 
numéricas (contínuas) foram descritas como média ± erro 
padrão das médias e submetidas ao teste Shapiro-Wilk para 
definir a normalidade. As médias das variáveis não paramé-
tricas foram comparadas com o teste de Wilcoxon (dois gru-
pos) ou com o teste de Kruskall-Wallis (mais de dois gru-
pos), enquanto os comparados com a distribuição normal 
foram comparados com o teste T (dois grupos) ou Student 
Newman Keuls (mais de dois grupos). Todas as compara-
ções foram consideradas significativas ao nível de 95% (p 
<0,05). A probabilidade de ocorrência dos fenômenos es-
tudados foi avaliada pela taxa de Likelihood. Todos os regis-
tros foram tabulados em Excel e analisados pelo programa 
estatístico SAS®.

reSultAdoS

Foram coletados 52 registros médicos, 25 de adultos jovens 
e 27 adultos. Entre os registros médicos, observou-se maior 
prevalência de pacientes do sexo feminino (76,92% - 40/52) 
em relação aos pacientes do sexo masculino (23,08% - 
12/52), tanto para adultos jovens (88 x 12%) quanto para 
adultos não jovens (66,67 x 33,33%).

A idade média total de adultos jovens foi de 23,88 + 0,68 
anos e de adultos 45,74 + 1,67 anos (p <0,05). Em rela-
ção ao período de hospitalização, quando o sexo agrupado, 
foi encontrado um período médio de 4,32 + 1,16 dias para 
adultos jovens e 1,89 + 0,34 dias para adultos não jovens 
(p<0,05). Os adultos jovens tiveram um período de hospita-
lização cerca de 2,5 vezes maior em relação aos adultos não 
jovens. O IMC médio foi maior em pacientes adultos não 
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jovens (29,44 x 27,85), embora pacientes adultos jovens 
apresentassem um grau de obesidade mais severo que os 
adultos não jovens, conforme observado na tabela 1.

Tabela 1. Distribuição (%) do Índice de Massa  
Corporal (IMC), em adultos jovens e não jovens,  
de acordo com o grau de obesidade.

Classificação IMC Adulto Jovem Adulto

Adequado (18 - 24,9) 28,00 0,00

Pré Obeso (25 - 29,9) 18,75 44,44

Obeso Grau 1 (30 - 34,9) 25,00 55,56

Obeso Grau 2 (35 - 39,9) 6,25 0,00

Obeso Grau 3 (> 40) 6,25 0,00
Teste Qui-quadrado (p<0,05)

A dor foi o sinal clínico mais prevalente, relatado por 96,16% 
(50/52) dos pacientes. Apenas dois pacientes não se queixa-
ram de nenhum tipo de dor, sendo um dos grupos de adultos 
jovens e outro do grupo de adultos. A dor no hipocôndrio 
direito isoladamente foi encontrada em 40,38% (21/52) dos 
pacientes e 34,62% (18/52) apresentaram dor no hipocôn-
drio direito associado à dor epigástrica.

A tabela 2 mostra os outros sinais ou sintomas relatados, úni-
cos ou múltiplos, de acordo com o grupo e o sexo. Mulheres 
adultas jovens são mais sintomáticas que os homens, mas 
essa diferença pode ser atribuída ao baixo número de ho-
mens. Além disso, observou-se maior frequência de colúria e 
acolia fecal em pacientes do sexo feminino no grupo adulto 
jovem e maior porcentagem de sintomas no grupo masculino.

Tabela 2. Distribuição (%) dos sinais ou sintomas 
da colelitíase em pacientes adultos jovens e não 
jovens, de acordo com o sexo.

Variável
Adulto Jovem Adulto

Feminino Masculino Feminino Masculino

Sinais e  
sintomas

40,91  
(9/22)

33,33  
(1/3)

22,22  
(4/18)

33,33  
(3/9)

Colúria/ 
Acolia

40,91 
(9/22)

0,00 
(0/3)

16,67  
(3/18)

33,33 
(3/9)

Icterícia
31,82 
(7/22)

0,00 
(0/3)

5,56 
(1/18)

22,22 
(2/9)

Distensão  
abdominal

9,09 
(2/22)

0,00 
(0/3)

5,56 
(1/18)

0,00 
(0/9)

Cólica
86,36 
(2/3)

66,67 
(2/3)

94,44 
(17/18)

100,00 
(9/9)

Náusea/ 
Vômito

40,91 
(9/22)

66,67 
(2/3)

55,56 
(10/18)

22,22 
(2/9)

De acordo com os registros médicos analisados, 92,31% dos 
pacientes apresentaram um ou mais sinais ou sintomas de 
colecistite, tais como: colúria, acolia fecal, icterícia, distensão 
abdominal, náuseas ou vômitos. Os pacientes também rela-
taram cólicas após ingerir alimentos gordurosos (17,31%), 
cólicas com náuseas e vômitos (25%), cólica (25%) e dor 
abdominal (23%). Apenas um paciente relatou febre.

Cinco pacientes com história de pancreatite ou que tiveram 
pancreatite foram encontrados durante a hospitalização, três 
adultos jovens e dois adultos não jovens. A taxa de compli-
cações foi de 9,62% (5/52) na população geral do estudo. A 
mesma taxa corresponde a 12,00% de adultos jovens (3/25) 
e 7,41% (2/27) de adultos não jovens.

Em adultos jovens, condições únicas ou associadas que po-
dem predispor à colelitíase foram relatadas. Estas incluem: 
gravidez, cirurgia bariátrica, síndrome de pânico, paralisia 
cerebral, hepatite, doença de Graves, obesidade. Além dis-
so, entre os adultos não jovens, além das condições afetivas 
descritas anteriormente, houve casos de diabetes mellitus, 
hipertensão arterial sistêmica, doenças hematológicas, insufi-
ciência cardíaca congestiva e obesidade. 

Curiosamente, apesar desses achados, apenas 12 pacientes 
relataram uso frequente de medicamentos. Da população to-
tal, 12 indivíduos (23,08%) relataram usar um medicamento. 
O uso de drogas sedativas, como Clonazepam e Topiramato, 
foi identificado em três pacientes. Esses medicamentos em 
seu uso crônico levam aos aumentos da sedação e de peso, 
o que pode contribuir para a formação de cálculos biliares.

diSCuSSão

Entre os prontuários, observou-se maior prevalência de pa-
cientes do sexo feminino (76,92% - 40/52) em relação aos 
pacientes do sexo masculino (23,08% - 12/52), tanto para 
adultos jovens (88 x 12%) quanto para não jovens adultos 
(66,67 x 33,33%). Esta prevalência mais elevada em mulhe-
res é esperada de acordo com a literatura consultada, uma 
vez que a colelitíase predomina em mulheres, com propor-
ção de 2:1.2,14

Em relação ao período de hospitalização, quando o sexo 
agrupado, foram encontrados períodos médios de 4,32 + 
1,16 dias para adultos jovens e 1,89 + 0,34 dias para adultos 
não jovens (p <0,05). Os adultos jovens tiveram um período 
de hospitalização de cerca de 2,5 vezes maior em relação aos 
adultos. Embora não tenham sido encontrados dados sobre 
o período de hospitalização, observou-se que isso foi maior 
no grupo de pacientes adultos jovens. Acredita-se que isso 
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se deve à maior gravidade dos casos e aos pacientes apre-
sentarem mais comorbidades e, consequentemente, mais 
complexidade, sendo necessário seu período mais longo de 
hospitalização.

O IMC médio foi maior em pacientes adultos (29,44 x 27,85), 
embora pacientes adultos jovens apresentassem graus de 
obesidade mais severos que os adultos. A obesidade é um 
fator de risco para a formação de cálculos em populações 
pediátricas.15 Além disso, os cálculos podem estar presentes 
por várias décadas antes dos primeiros sintomas aparecerem 
e 70% a 80% dos pacientes permanecem assintomáticos por 
toda a vida.16

Vários estudos também apontam para a obesidade como fa-
tor de risco para a formação de cálculos biliares em adultos17, 
sendo que as mulheres com IMC maior que 30 podem ter até 
sete vezes mais probabilidade de desenvolver cálculos biliares 
do que aqueles com IMC inferior a 24.18

Além disso, os resultados mostraram um maior grau de obe-
sidade em homens quando comparado com mulheres. Vários 
estudos não revelaram associação entre obesidade e colelitía-
se em homens18-20; no entanto, os estudos de Kato21 e Kono22 
demonstraram essa associação. Será necessário um maior 
grau de obesidade para a formação de cálculos na vesícula 
biliar masculina? 

É intrigante o fato encontrado por Kono22 et al. quando de-
clararam que a intolerância à glicose está possivelmente 
associada à presença de pedras na vesícula biliar, indepen-
dentemente da obesidade. Uma vez que a obesidade é uma 
possível causa de intolerância à glicose, esta hipótese pode 
ser verdadeira, conforme confirmado por estudos posterio-
res, em relação à colelitíase em homens com gordura abdo-
minal, diabetes mellitus e resistência à insulina.23

A grande maioria dos pacientes relatou sofrer dor abdominal. 
A dor no hipocôndrio direito isoladamente foi encontrada em 
40,38% (21/52) dos pacientes e 34,62% (18/52) apresenta-
ram dor no hipocôndrio direito associado à dor epigástrica. 
Estudos relataram que 86% dos pacientes reclamaram de dor 
no quadrante superior direito durante a internação e que, em 
alguma fase da doença, a dor biliar é encontrada em 99% dos 
pacientes.12,24

ForSburg12 relatou que 48% dos pacientes adultos jovens 
apresentavam apenas dor epigástrica como a queixa prin-
cipal, enquanto que apenas 10% dos adultos não jovens 
apresentavam esse sintoma. No presente estudo, apenas um 
paciente jovem apresentou essa queixa. A literatura mostra 
que cerca de 13% dos pacientes apresentam algum sofri-
mento epigástrico durante o curso da doença24, sendo que 

31% dos pacientes se queixavam de desconforto epigástrico 
mas apenas 11% apresentavam dor epigástrica.25

Dos registros médicos analisados, 92,31% dos pacientes 
apresentaram um ou mais sinais ou sintomas de colecistite, 
tais como: colúria, icterícia, acolia fecal, distensão abdominal, 
náuseas ou vômitos. Os pacientes também relataram cólicas 
após comer alimentos gordurosos (17,31%), cólicas com 
náuseas e vômitos (25%), cólicas (25%) e dor abdominal 
(23%). Apenas um paciente relatou febre. 

Fosburg12 relatou abordar a presença de intolerância a ali-
mentos gordurosos, náuseas e vômitos na população adulta 
com mais de 30 anos de idade. Em seu estudo, os adultos 
jovens apresentaram essa queixa em 60% dos casos e adul-
tos jovens em apenas 20%, enquanto que, em nosso estudo, 
a presença de náuseas e vômitos foi de cerca de 40% para 
ambos os grupos.

A presença de microcálculos (menos de 0,5 cm) leva à pan-
creatite aguda e obstrução biliar.26 Foram encontrados cinco 
pacientes com história de pancreatite ou com pancreatite du-
rante a hospitalização, três adultos jovens e dois adultos não 
jovens. A taxa desta complicação foi de 9,62% distribuída en-
tre 12,00% de adultos jovens e 7,41% de adultos não jovens. 
A literatura descreve a colelitíase como a principal causa da 
pancreatite nos EUA, representando 30% a 60% dos casos 
de pancreatite.27 Aproximadamente 10% dos pacientes com 
colelitiase apresentam complicações, como icterícia, colangi-
te e pancreatite.28

As mulheres adultas não jovens também apresentaram sin-
tomas de inchaço, náuseas e vômitos do que os homens. 
Apesar disso, os homens apresentaram mais colúria e acolia, 
sinais sugestivos de complicações obstrutivas. É observado, 
no entanto, que a taxa de apresentação dos sintomas não 
diferiu muito entre os grupos.

O agrupamento por sexo da presença de colúria e de cólicas 
também foi diferente da descrita por Fosburg12, que encon-
trou diferentes taxas de colúria e cólicas em seus pacientes, 
com porcentagens de 12% em adultos jovens versus 60% em 
adultos não jovens. 

Entre os adultos jovens, foram relatadas situações únicas ou 
associadas a uma predisposição à colelitíase. Estas incluem: 
gravidez, cirurgia bariátrica, síndrome de pânico, paralisia 
cerebral, hepatite, Doença de Graves, obesidade.

Por outro lado, entre adultos, além das condições descritas 
acima, houve casos de diabetes mellitus, doenças hematoló-
gicas, insuficiência cardíaca congestiva e obesidade. Todas 
as condições encontradas foram evidenciadas como fontes 
de origem para a formação de cálculos biliares.12,29
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ConCluSão

A prevalência de colecistite foi maior nas mulheres (76,92%) 
do que nos homens e o IMC médio revelou uma população 
com excesso de peso com obesidade mais grave em homens. 
Entre as complicações mais frequentes foram encontrados 
fenômenos obstrutivos caracterizados por icterícia e colúria, 
com 5 casos de pancreatite (9%). Os fatores de risco identi-
ficados foram: casos de gravidez, cirurgia bariátrica, hepati-
te, doença de Graves, obesidade, diabetes mellitus, doença 
hematológica, insuficiência cardíaca congestiva e obesidade. 
Condições associadas foram síndrome de pânico, paralisia 
cerebral e hipertensão arterial sistêmica. Os sintomas clínicos 
foram semelhantes para adultos jovens e adultos.
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Relato de Caso

Linfoma gástrico de zona marginal extranodal (Linfoma MALT), 
revelando imunofenótipo B (CD20+) e índice de proliferação celular de 
10% em paciente negativo para Helicobacter pylori: um relato de caso

Gastric extranodal marginal zone lymphoma (MALT lymphoma) revealing 
B immunophenotype (CD20+) and cell proliferation rate of 10% in patients 
negative for Helicobacter pylori: a case report

GuIlherMe staBIle1, henrIque vIctor ruanI1, Fernando sPInosa sestI2

reSumo

O linfoma de células B da zona marginal extranodal do tipo 
MALT (Linfoma MALT) representa cerca de 8% dos linfo-
mas não-Hodgkin. Este linfoma de células pequenas mani-
festa-se em locais extranodais, como o trato gastrintestinal. 
Antigamente, era considerado um linfoma de linfócitos pe-
quenos ou, algumas vezes, um pseudolinfoma. A manifes-
tação do linfoma não-Hodgkin é um achado raro, sendo as 
queixas dispépticas mais comuns. Discorre o caso de um 
paciente na quarta década de vida com quadro dispéptico, 
recém-diagnosticado com Linfoma MALT com imunofenó-
tipo B (CD20+) e índice de proliferação celular de 10% à luz 
da imuno-histoquímica. Evoluiu com melhora progressiva 
após tratamento quimioterápico, não havendo, no decorrer 
da evolução, infiltração na medula óssea tampouco metas-
tatização do linfoma. Ressalta-se da correta investigação 
quanto à necessidade da diferenciação do Linfoma MALT 
dos outros linfomas de pequenas células B, que possam 
estar presentes ou que envolvam locais extranodais devido 
às diferenças de comportamento clínico e de tratamento 
dos linfomas.

Unitermos: Linfoma, Linfoma não-Hodgkin, Neoplasias 
Gástricas, Endoscopia.
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tácio – SP - CEP 19360-000/e-mail: henriquevictorruani@hotmail.com. Data de Recebimento: 23/01/2018. Data de Aprovação: 06/02/2018.

SummAry

B-cell lymphoma of the extranodal marginal zone of the 
MALT type (MALT Lymphoma) accounts for about 8% 
of non-Hodgkin’s lymphomas. This small cell lymphoma 
manifests itself in extranodal sites, such as the gastroin-
testinal tract. In the past, it was considered a lymphoma 
of small lymphocytes or, sometimes, a pseudolymphoma. 
The manifestation of non-Hodgkin’s lymphoma is a rare 
finding, with dyspeptic complaints being more common. 
The case of a patient in the fourth decade of life with a 
dyspeptic condition, newly diagnosed with MALT lym-
phoma with immunophenotype B (CD20+) and a 10% cell 
proliferation index in the light of immunohistochemistry, is 
described. It evolved with progressive improvement after 
chemotherapeutic treatment, and there was no metasta-
tization of the lymphoma during the course of the bone 
marrow infiltration. It is important to note the correct in-
vestigation of the need to differentiate MALT lymphoma 
from other small B-cell lymphomas that may be present or 
that involve extranodal sites due to differences in clinical 
behavior and treatment of lymphomas.

Keywords: Lymphoma, Lymphoma, Non-Hodgkin, Sto-
mach Neoplasms, Endoscopy.
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introdução

O termo linfoma da mucosa associado a tecido linfoide 
(MALT – Mucosal Associated Linfoid Tissue) foi introduzido 
em outubro de 1983, por Isaacson e Wright, a partir da análi-
se de semelhanças histológicas e imuno-histoquímicas entre 
o linfoma do mediterrâneo e o envolvimento primário do es-
tômago por linfoma, sugerindo na ocasião uma histogênese 
distinta da dos linfomas linfonodais1. 

Após longo período de pesquisa envolvendo os linfomas 
MALT, reconheceu-se agora como um subtipo distinto de 
linfoma não-Hodgkin (LNH), com patogenia, histologia e 
características próprias.

Os linfomas de células B MALT gástrico são os mais co-
muns e, talvez por isso, têm sido exaustivamente estudados. 

Tipicamente, linfomas gástricos são do tipo MALT, de zona 
marginal extranodal, ou são linfomas difusos de grandes 
células B que, de patogênese duvidosa, pode tratar-se de 
uma transformação do linfoma MALT ou ainda se caracte-
rizar por um linfoma “de novo”.

Os aspectos clínicos mais comuns de apresentação do lin-
foma MALT gástrico de baixo grau são queixas dispépticas 
inespecíficas, sendo a dor epigástrica o achado principal 
ocorrendo em mais de 70% dos casos, podendo ocorrer 
náuseas, vômitos, manifestações de hemorragia gastrintesti-
nal crônica (anemia por doença crônica) e melena em menos 
da metade dos casos.2,3,4 

A elevação do nível de desidrogenase láctica (DHL) e o au-
mento de β2-microglobulina ocorrem em menos de 10% dos 
LNH gástricos, sendo que, no linfoma difuso de grandes cé-
lulas B, podem estar presentes em até 30% dos casos.5,6

Os linfomas, cujo grupo é classificado como linfomas MALT 
de baixo grau, incluem uma parcela de linfomas extranodais 
de células B, composta, na maior parte, por pequenas célu-
las, que compartilham aspectos clínicos, patológicos e mole-
culares semelhantes. 

Estes são definidos como linfomas de células B da zona margi-
nal extranodal do tipo MALT na classificação REAL – Revised 
European-American Classification of Lymphoid Neoplasm, que 
integra critérios histológicos, imunofenotípicos e genéticos, e 
atualmente na Classificação de Doenças Neoplásicas do Te-
cido Hematopoiético e Linfoide da Organização Mundial da 
Saúde, concebida em 1999, como linfoma da zona marginal 
extralinfonodal do tecido linfoide associado à mucosa.7,8

O estômago normal não apresenta, na sua constituição his-
tológica, tecido linfoide. Entretanto, quando a presença de 
uma inflamação sustentada, como no caso da infecção pelo 
Helicobacter pylori, uma bactéria Gram-negativa, espiralada e 
flagelada, que habita a superfície do epitélio da mucosa gás-
trica sob a camada de muco, geralmente na região do canal 
pilórico, ocorre uma proliferação de tecido linfoide associado 
à mucosa como resposta. Esta resposta precede o desenvol-
vimento da maioria dos casos de linfoma MALT. 

A incidência dos linfomas gástricos primários está intima-
mente ligada com a taxa de infecção pelo H. pylori, porém, 
em cerca de 5% a 10% dos linfomas MALT gástricos, não 
há evidência de infecção por H. pylori, e sua fisiopatogenia 
não está totalmente elucidada.9 

De patogênese duvidosa, o citotoxin-associated gen A 
(CagA) pode ter um papel no desenvolvimento do linfoma 
MALT por causar intensa resposta inflamatória, produ-
ção de citocinas, ativação de neutrófilos e dano ao áci-
do desoxirribonucleico, com instabilidade cromossômica, 
facilitando a presença de alterações genéticas, tal como 
a translocação t(11;18)(q21;q21), em doentes negativos 
para infecção por H. pylori.10,11 

Este trabalho tem o objetivo de descrever uma breve revisão 
e ilustra o relato de um caso clínico de Linfoma Extranodal do 
tipo MALT, com enfoque especial nos achados endoscópicos, 
em paciente na quarta década de vida, cuja apresentação se 
desenvolveu na ausência de infecção pelo Helicobacter pylori.

relAto de CASo

GL, 42 anos, sexo masculino, natural e procedente de Marti-
nópolis (SP), gerente administrativo, comparece em consul-
ta ambulatorial em 12 de dezembro de 2012, com queixas 
discretas de disfagia aos sólidos e dispepsia do tipo pleni-
tude pós-prandial, particularmente em refeições no período 
noturno, referindo ter iniciado o quadro há 30 dias. Nega-
va uso prévio de medicamentos ou drogas ilícitas, cirurgias 
prévias, tampouco tabagismo e/ou etilismo. 

Exames precedentes: aminotransferases dentro dos parâme-
tros, função renal normal dada pela creatinina, hemograma 
completo sem alterações e glicose de jejum, não evidencian-
do hipo ou hiperglicemia. 

A conduta foi a realização de uma Endoscopia Digestiva Alta 
(EDA), e medicado com pantoprazol 40 mg por dia durante 
8 semanas. 

staBIle G, ruanI hv. sestI Fs
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Figura 1- a).

Figura 1- b).

Figura 1-c).

Figura 1- d).

Em 14 de dezembro, o paciente evoluiu com melhora aparen-
te dos sintomas dispépticos, porém retornou com achados 
na EDA que elucidaram erosões planas hiperêmicas no fundo 
e corpo gástrico (figura 1), no qual foram colhidas as bióp-
sias. O resultado do anatomopatológico das biópsias obtidas 
em 21 de dezembro revelou fragmentos de mucosa gástrica 
de padrão oxíntico, apresentando densos infiltrados linfoides 
confluentes alojados na lâmina própria das camadas foveolar 
e glandular. Negativa a pesquisa do Helicobacter pylori pela 
coloração Giemsa.

Em 8 de janeiro de 2013 foi solicitado o estudo imuno-histo-

químico, realizado em Botucatu (SP), constatando a presença 

de infiltrado linfoide denso em mucosa gástrica oxíntica, cujo 

padrão foi compatível com Linfoma da Zona Marginal Extrano-

dal (Linfoma MALT) com imunofenótipo B (CD20+) e índice 

de proliferação celular de 10%. O paciente foi encaminhado 

para o Serviço de Oncologia da Santa Casa de Misericórdia 

de Presidente Prudente para tratamento quimioterápico, man-

tendo seguimento ambulatorial pela Gastroenterologia.

Em 13 de fevereiro, foi realizado o estudo imuno-histoquímico 

de material colhido da medula óssea, também realizado em 

Botucatu, corroborando infiltrado intersticial com imunofenó-

tipo B (CD20+) e T (CD3+), sem atipias, o que configurou 

ausência de infiltração por linfoma.

Figura 2- a).

Figura 2- b).

Figura 2- c).

Figura 2- d).

Fonte: Prontuário do paciente

Fonte: Prontuário do paciente

linFomA gáStriCo de zonA mArginAl extrAnodAl (linFomA mAlt), revelAndo imunoFenótipo B (Cd20+) e 
índiCe de proliFerAção CelulAr de 10% em pACiente negAtivo pArA HeliCoBACter pylori: um relAto de CASo
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Em 12 de junho, nova EDA foi procedida após tratamento 
quimioterápico, o que apresentou área irregular de coloração 
esbranquiçada com cerca de 4 cm de diâmetro (figura 2), sen-
do efetuadas biópsias. O estudo anatomopatológico de 17 de 
junho resultou em mucosa gástrica oxíntica, com inflamação 
crônica inespecífica moderada em atividade (com formação de 
folículos linfoides e participação focal de macrófagos típicos 
xantomatosos), caracterizando ausência de metaplasia intesti-
nal e de malignidade. A pesquisa de H. pylori resultou negativa.

Em 25 de outubro, foi sucedido estudo anatomopatológico 
de medula óssea para avaliação após tratamento quimiote-
rápico, evidenciando infiltrado medular intersticial incons-
pícuo por pequenos linfócitos, cujo estudo imuno-histoquí-
mico ocorrido em 4 de novembro desvelou imunofenótipo T 
(CD3+), esparsos e raros linfócitos B (CD20+), de permeio. 

No contexto clínico, estes achados foram compatíveis de me-
dula óssea com citotoxicidade pós-quimioterapia. Não houve 
critérios definitivos de infiltração de linfoma.

Em 9 de maio de 2014, a EDA confirmou uma área de 3 cm 
de diâmetro de retração cicatricial no fundo gástrico (figura 
3). Em 17 de maio, o estudo anatomopatológico das biópsias 
obtidas determinou uma gastrite crônica em discreta ativida-
de associada ao H.pylori, na qual a pesquisa por Giemsa re-
sultou positiva em +/3+. Não houve presença de metaplasia 
intestinal e de malignidade. O paciente retornou em consulta, 
tratado com o esquema tríplice: omeprazol 40 mg 1 vez ao 
dia por 8 semanas, claritromicina 500 mg de 12 em 12 horas 
e amoxacilina 1 g de 12 em 12 horas por 7 a 14 dias.

Figura 3- a).

Figura 3- b).

Figura 3- c).

Figura 4- a).

Figura 4- b).

Figura 4- c).

Figura 4- d).

Fonte: Prontuário do paciente

Em 3 de dezembro, foi praticada nova EDA, o que verificou ex-
tensa cicatriz de neoplasia prévia no fundo gástrico (figura 4). O 
estudo anatomopatológico de 9 de dezembro exibiu segmen-
tos de mucosa gástrica oxíntica com inflamação inespecífica 
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Figura 5: a). Figura 6: a).

Figura 5: b). Figura 6: b).

Figura 5: c). Figura 6: c).

Figura 5: d). Figura 6: d).

Fonte: Prontuário do paciente Fonte: Prontuário do paciente

leve e hipertrofia da musculares mucosae (cicatriz). Foi provada 
ausência de malignidade na amostra e a pesquisa pelo H. pylori 
resultou negativa. Em 17 de junho de 2015, a EDA determi-
nou cicatriz de neoplasia prévia de fundo gástrico (figura 5). 
O estudo anatomopatológico das biópsias colhidas resultou, 
em 24 de junho, segmentos de mucosa gástrica oxíntica com 
infiltrados linfoides esparsos na lâmina própria, cujo estudo 
imuno-histoquímico procedido em 6 de julho propalou na-
tureza inflamatória (imunofenótipo B, CD20+ e T, CD3+, com 
predomínio dos linfócitos T). Os achados foram compatíveis 
de gastrite crônica. Não houve evidências de infiltração de 
linfoma. A pesquisa pelo H. pylori manteve-se negativa.

Em 15 de dezembro, foi efetuada a última EDA, que cons-
tatou extensa cicatriz de neoplasia prévia de fundo gástrico 
(figura 6). O estudo anatomopatológico de 19 de dezembro 
apresentou segmento de mucosa gástrica oxíntica com in-
flamação inespecífica leve predominantemente edematosa, 

adelgaçamento focal da camada glandular e hipertrofia da 
muscularis mucosae. Não houve evidências de malignidade 
no material e a pesquisa pelo H. pylori permaneceu negativa.

diSCuSSão

Os linfomas são determinados por proliferações clonais de 
linfócitos T/NK e B, ou seja, representam células originadas 
de um único clone celular, que expressam moléculas de su-
perfície e apresentam o mesmo rearranjo gênico para essas 
moléculas. São divididos inicialmente em dois grandes gru-
pos: os Hodgkin e os não-Hodgkin. 

Os linfomas Hodgkin acometem principalmente linfonodos 
cervicais em indivíduos adultos; por outro lado, os linfomas 
não-Hodgkin (LNH) dividem-se por sua vez em nodais e 
extranodais. Os LNH nodais acometem primariamente linfo-

linFomA gáStriCo de zonA mArginAl extrAnodAl (linFomA mAlt), revelAndo imunoFenótipo B (Cd20+) e 
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nodos, enquanto que os extranodais, representando apro-
ximadamente 1/3 de todos os LNH, acometem em locais 
diferentes do linfonodo12 que, embora possam ter início em 
qualquer tecido, mais frequentemente atingem o trato gas-
trintestinal. O linfoma MALT é a terceira forma mais comum 
de LNH e afeta principalmente o estômago. O tubo digesti-
vo é particularmente suscetível porque está intimamente em 
contato com inúmeros antígenos em uma longa extensão. 
Cerca de 50% de todos os linfomas gástricos detectados são 
linfomas MALT. Os locais extra-gástricos mais comumente 
afetados são órbita, intestino, pulmões, tireoide, glândulas 
salivares, pele, tecidos moles, bexiga, rins e SNC. Pode ma-
nifestar-se como massa recente, detectada em exames de 
imagem de rotina, ou estar associado a sintomas locais, como 
desconforto abdominal superior no linfoma gástrico, o que foi 
evidenciado em nosso paciente. 

A grande maioria dos linfomas MALT é de origem gástrica e 
ocorre em adultos, com predomínio na sexta década de vida 
e com uma ligeira preponderância para o sexo masculino; 
semelhante, mas não fiel ao descrito na literatura, no contexto 
clínico do relato, o nosso paciente teve um diagnóstico pre-
coce na quarta década de vida.13

O linfoma de células B da zona marginal extranodal é uma en-
tidade clínica patológica discreta, que surge a partir do tecido 
linfoide associado à mucosa. Dois tipos de MALT podem ser 
identificados no trato gastrintestinal. Uma (responsável por cer-
ca de 50% dos casos) caracterizada pela t (11;18)(q21;q21) 
que justapõe a terminação amino do produto do gene API2 à 
terminação carbóxi do produto do gene MALT1, criando um 
produto de fusão API2/ MALT1, e a outra caracterizada por 
múltiplos locais de instabilidade genética, como trissomias dos 
cromossomos 3, 7, 12 e 18.14 Cerca de 95% dos linfomas MALT 
gástricos estão associados à infecção por H. pylori, porém os 
que não estão geralmente apresentam t (11;18). 

A t (11;18) costuma resultar na ativação de NF-κB, que atua 
como fator de sobrevida para as células. Os linfomas com 
translocações t (11;18) são geneticamente estáveis e não 
evoluem para linfoma difuso de grandes células B. Diferen-
temente, os linfomas MALT t (11;18)-negativos muitas vezes 
adquirem mutações de BCL6 e evoluem para linfomas de his-
tologia agressiva.15 Os linfomas MALT localizam-se no órgão 
de origem em cerca de 40% dos casos, bem como no órgão e 
em linfonodos regionais em cerca de 30% dos pacientes. Con-
tudo, podem ocorrer metástases à distância – particularmente 
com a transformação em linfoma difuso de grandes células B. 
Muitos pacientes que desenvolvem este linfoma apresentam 
um processo autoimune ou inflamatório, como síndrome de 
Sjögren (MALT da glândula salivar), tireoidite de Hashimoto 
(MALT da tireoide) ou gastrite por Helicobacter (MALT gás-
trico), conjuntivite por C. psittaci (MALT ocular) ou infecções 
cutâneas por Borrelia (MALT cutâneo).16,17

Na gênese do linfoma MALT gástrico, há o recrutamento de 
linfócitos B e T na mucosa, como parte da resposta imune à 
infecção provocada pelo H. pylori. Não é claro, porém, se a ati-
vação de células B exige a presença contínua do H. pylori como 

uma fonte antigênica ou se está relacionada indiretamente com 
um mecanismo autoimune.18 De fato, as células B neoplásicas 
mostram frequentemente anticorpos com especificidade para 
autoantígenos e necessitam de ajuda contato-dependente de 
células T intratumorais para proliferarem. O mecanismo exato 
da passagem pelo H. pylori ao linfoma MALT de baixo grau é 
incerto, visto que a maioria dos pacientes com gastrite devi-
do ao H. pylori não desenvolve linfoma; desta forma, deverá 
haver fatores ambientais, além de fatores genéticos do hos-
pedeiro e microbianos que possam desempenhar um papel 
na gênese do linfoma gástrico.19

A avaliação de pacientes com linfoma MALT segue o padrão 
para o estadiamento de pacientes com LNH. Os exames en-
doscópicos, como a ultrassonografia, podem ajudar a definir 
a extensão do comprometimento gástrico. A endoscopia ge-
ralmente revela gastrite inespecífica, o que foi evidenciado 
em nosso paciente, ou úlcera péptica, raramente encontran-
do-se lesões com efeito de massa.20 

Em particular, os pacientes com linfoma gástrico devem ser 
submetidos a exames para documentar a presença ou au-
sência de infecção pelo H. pylori. A presença de infecção 
ativa pelo H. pylori deve sempre ser excluída por histologia, 
necessitando estudos sorológicos quando os resultados da 
histologia são negativos. Embora a disseminação sistêmica da 
doença não seja comum por um longo período, ou mesmo du-
rante todo o curso da doença, deve-se pesquisar incluindo a 
medula óssea, de modo a afastar a possibilidade de metastatiza-
ção logo à apresentação.21,22 

O prognóstico de pacientes com linfoma não-Hodgkin é de-
finido utilizando o índice prognóstico internacional (IPI) (qua-
dro 1), um poderoso indicador do prognóstico em todos os 
subtipos de Linfoma não-Hodgkin. Atribui-se um escore do 
IPI a cada paciente com base na presença ou ausência de 
cinco fatores prognósticos adversos, podendo ele apresentar 
nenhum ou todos os cinco fatores prognósticos adversos. 

O prognóstico da maioria dos pacientes com linfoma MALT 
é satisfatório, com taxa de sobrevida após 5 anos de cerca 
de 75%. Nos pacientes com baixo escore do IPI, a taxa de 
sobrevida após 5 anos é de, aproximadamente, 90%, caindo 
para cerca de 40% nos que têm alto escore de IPI.23

Quadro 1

Índice Prognóstico Internacional  
para Linfomas não-Hodgkin

Cinco fatores de risco clínico

Idade ≥ 60 anos

Níveis séricos elevados de desidrogenase láctica

Estado de desempenho ≥ 2 (ECOG) ou ≤ 70 (Karnofsky)

Estágios III ou IV de Ann Harbor

> 1 local de acometimento extranodal
ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group

Fonte: The International Non-Hodgkin’s Lymphoma Prognostic Factors Project, 1993
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ConCluSão

Seja qual for o tipo de tumor linfoide, a avaliação inicial do 
paciente deve incluir a anamnese e o exame físico minucio-
sos. Ambos irão ajudar a confirmar o diagnóstico, identificar 
as manifestações da doença que possam exigir imediata 
atenção e selecionar outros exames para caracterizar melhor 
o estado do paciente, permitindo a escolha do tratamento 
mais adequado. Nunca é demais enfatizar a importância da 
anamnese e do exame físico minuciosos. Ambos podem pro-
porcionar informações que levam à reconsideração do diag-
nóstico, fornecem sugestões quanto à etiologia, esclarecem 
o estágio da doença e permitem ao médico estabelecer uma 
relação com o paciente, que tornará possível a elaboração e 
implementação de um plano terapêutico.

O linfoma MALT é frequentemente localizado. Os pacien-
tes com linfomas gástricos MALT que apresentam infecção 
pelo H. pylori podem obter uma remissão em 80% dos ca-
sos com a erradicação da infecção. Estas remissões podem 
ser duráveis, porém as evidências moleculares de neoplasia 
persistente não são infrequentes. Após a erradicação do H. 
pylori, os sintomas em geral melhoram rapidamente, porém 
pode haver evidências moleculares de doença persisten-
te durante 12-18 meses. Não há indicação de tratamento 
adicional, a não ser que se documente uma doença pro-
gressiva. Os pacientes que apresentam doença mais extensa 
ou doença progressiva são mais frequentemente tratados com 
monoquimioterapia, como clorambucil. Os esquemas combina-
dos que incluem rituximabe também são altamente efetivos. O 
linfoma difuso de grandes células B coexistente deve ser tratado 
com pós-liquimioterapia. As mutações adicionais adquiridas que 
medeiam a progressão histológica também conferem indepen-
dência do Helicobacter ao crescimento.
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Relato de Caso

Colelitíase dolorosa em paciente com gastrite crônica

Painful cholelithiasis in a patient with chronic gastrites
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reSumo

A formação do cálculo biliar decorre de alterações na se-
creção e na motilidade vesicular; quando presente, o sin-
toma principal é dor irradiante. A gastrite é uma inflamação 
do revestimento do estômago que tem como principal fator 
etiológico a infecção pela bactéria H. pylori. O acometimen-
to múltiplo das patologias é infrequente, as complicações 
associadas reduzem a qualidade de vida do paciente ao 
prolongar o efeito álgico e estado inapetente. O diagnóstico 
requer um alto grau de suspeição clínica para a detecção 
precoce, garantindo um prognóstico favorável. O tratamen-
to é a associação da erradicação da bactéria e exérese do 
processo calculoso. Relatamos um caso de gastrite com 
colecistopatia e dor epigástrica persistente.

Keywords: Colelitíase, Gastrite, Gastroenterologia, Dor 
Epigástrica

SummAry

The formation of biliary calculi derives from alterations in ve-
sicle secretion and motility, when present, the main symptom 
is radiating pain. Gastritis is an inflammation of the stomach 
wall that has the main etiological factor H. pylori infection. 
The multiple involvement of the pathologies is infrequent, 
the associated complications reduce the quality of life of the 
patient, prolonging the pain and appetite. Diagnosis requi-
res a high degree of clinical suspicion for early detection, 
ensuring a favorable prognosis. Treatment is the association 
of bacterial eradication and excision of the calculus process. 
We report a case gastritis with cholecystitis and persistent 
epigastric pain.

Unitermos: Cholelithiasis, Gastritis, Gastroenterolog, Epi-
gastric pain.

introdução

O cálculo biliar pode ser formado pela hipersaturação da 
bile, diminuição dos ácidos biliares, aumento na produção 
de muco e vesícula biliar sem motilidade, condições que 
ocasionam o depósito de substâncias na vesícula e con-
sequente colelitíase.1,2 

Esta doença afeta cerca de 10-15% da população per-
tencente aos países desenvolvidos e tem, como fatores 
de risco, a etnia, o gênero feminino, idade avançada, dieta 
rica em gordura, sedentarismo, perda de peso rápida e 
obesidade, assim como fatores genéticos. Porém, a pre-
valência de litíase vesicular varia de acordo com o conti-
nente, país, estado e cidade.3,4,5 

A maioria das pessoas acometidas pela doença é assin-
tomática. No entanto, quando presente, o sintoma mais 
característico é a dor no quadrante superior direito que 
irradia em direção ao ombro e pescoço.2 

A ultrassonografia é o exame solicitado para o diagnós-
tico da doença e o tratamento padrão, a colecistectomia 
laparoscópica.5,1

Já a gastrite crônica caracteriza-se pela inflamação com 
alterações histológicas da mucosa estomacal, possui 
elevada prevalência e ampla distribuição mundial, e tem, 
como principal fator etiológico, a bactéria Helicobacter 
pylori.6,4 Porém, além do bacilo, existem diversos fatores 
que podem estar envolvidos na gênese e progressão da 
gastrite crônica, tais como: dieta, ingestão de álcool, taba-
gismo, alguns medicamentos, procedimentos cirúrgicos, 
estresse por traumas, septicemia, insuficiência hepática, 
irradiação do estômago e infecções sistêmicas.7,8 Para o 
diagnóstico adequado da gastrite, associado aos dados 
clínicos, deve ser realizado o exame endoscópico.9,10
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Na literatura, os relatos sobre o acometimento simultâneo por 
litíase vesicular e gastrite não são frequentes. Dessa forma, 
este estudo se propõe a avaliar a evolução do diagnóstico e 
tratamento de ambas as patologias.

relAto de CASo

Paciente masculino, 35 anos, bancário, casado, ensino superior 
completo, natural de Belém-PA, residente em Imperatriz -MA, 
com História Patológica Pregressa (HPP) e História Familiar 
Pregressa (HFP), sem relato de algo digno de nota. Quanto aos 
hábitos de vida, refere ser etilista eventual e sedentário com 
hábitos alimentares desregrados. 

Em 2014, iniciou quadro de dor mal definida (“sensação de 
vazio”) em região epigástrica, de intensidade moderada, que 
piorava com a ingestão de alimentos gordurosos; no entanto, 
apresentava melhora com o uso de medicamento antiespas-
módico via oral. Além disso, em certas ocasiões, a dor des-
pertava o paciente durante o sono. 

Diante da primeira crise de dor, não solucionada pelo me-
dicamento supramencionado, desencadeada após refeição 
copiosa e à noite, durante o sono, o paciente procurou pron-
to-atendimento. No local, foi medicado com espasmolítico 
endovenoso, obtendo efeito imediato no alívio da dor e, em 
seguida, orientado a realizar o exame de Endoscopia Diges-
tiva Alta (EDA).

O paciente procurou atendimento médico ambulatorial, sub-
metendo-se à primeira EDA, a qual revelou gastrite leve a 
moderada e, a partir da biópsia, a presença da H. pylori. Ini-
ciou uso do inibidor da bomba de prótons (IBP), 20 mg uma 
vez ao dia, em jejum, durante 35 dias. 

Após término da terapêutica, refere retorno da dor epigás-
trica, a qual era aliviada com o uso do antiespasmódico, so-
lução oral.

Em janeiro de 2016, com a progressão da referida dor para 
intensidade elevada, passou a apresentar crises mais fre-
quentes, em torno de cinco crises a cada três meses, das 
quais em torno de três episódios o faziam procurar a unidade 
de emergência, onde recebia o antiespasmódico endoveno-
so. Os episódios apresentavam melhora sob uso do mesmo 
medicamento via oral em domicílio.

Com a evolução do quadro, em uma de suas idas ao pron-
to-atendimento, um médico de plantão solicitou a realização 
da segunda EDA, de Ultrassonografia (USG) do abdômen 
superior, e que o paciente também procurasse um especia-
lista após o resultado dos exames.

Figura 1. Achado endoscópico na mucosa 
estomacal em fevereiro de 2016, revelando 
gastrite enantemática com sinais de sangramento 
intramural do corpo.

Figura 2. Ultrassom abdominal revelando 
o cálculo biliar.

A segunda EDA (figura 1) revelou gastrite enantemática 
acentuada com sinais de sangramento intramural do corpo do 
estômago. A USG do abdômen superior demonstrou sinais de 
esteatose hepática leve e colecistopatia calculosa (figura 2), 
que media cerca de 1,8 cm. 
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Figura 3. Achado endoscópico na 
mucosa estomacal em outubro de 2016, 
revelando gastrite leve folicular.

Figura 4. Cálculo 
biliar retirado após 
colecistectomia 
laparoscópica.

A biópsia gástrica apresentou o seguinte diagnóstico histo-
patológico: gastrite crônica moderada de antro em ativida-
de inflamatória moderada, e a pesquisa de bactéria morfo-
logicamente consistente com H. pylori foi positiva. Diante do 
resultado, o paciente foi orientado pelo médico especialista 
a iniciar a terapêutica em duas etapas.

A primeira durou sete dias, com a tomada de quatro com-
primidos pela manhã e quatro comprimidos pela noite, dos 
seguintes compostos: um comprimido do IBP (20 mg), um 
de claritromicina (500 mg) e dois de amoxicilina 500 mg; a 
segunda durou 28 dias, com o uso apenas do medicamento 
inibidor da secreção de ácido gástrico. 

Enquanto colecistopatia calculosa, o paciente foi direcionado 
à colecistectomia laparoscópica e dieta com restrição de gor-
duras, alteração alimentar que provocou melhora na dor em 
região epigástrica e consequente perda de peso no paciente, 
em torno de dois quilogramas. Entretanto, relata que, há cer-
ca de seis meses antes do procedimento cirúrgico de cole-
cistectomia, passou a apresentar azia diária, tanto no período 
pós-prandial quanto interprandial, que apresentava melhora 
momentânea sob uso de antiácidos. Desta forma, mediante à 
persistência da acidez estomacal, o paciente foi direcionado 
ao uso de IBP 30 mg via oral, em jejum, durante 28 dias.

Cinco meses antes do procedimento cirúrgico, o paciente 
foi submetido a uma nova endoscopia, constatando re-
gressão da gastrite para leve folicular (figura 3) e H. pylori 
negativo. Em março de 2017, submeteu-se à colecistecto-
mia laparoscópica (figura 4), apresentando boa evolução no 
pós-cirúrgico, e com remissão completa dos sintomas de dor 
epigástrica e azia um mês após a cirurgia. A dor permaneceu 
ausente, de acordo com relato do paciente em consulta rea-
lizada no mês de setembro do mesmo ano, enquanto que a 
pirose retornou com menor frequência.

diSCuSSão

Dentro da apresentação clínica, a dor abdominal foi a queixa 
prevalente; contudo, o médico deve ser cuidadoso ao atribuir 
à colelitíase as queixas abdominais. Há diversas causas para 
a dor abdominal, desde alterações funcionais simples até 
muito frequentes, bem como doenças mais graves. 

Os sinais e sintomas de alerta como natureza da dor, locali-
zação, intensidade, frequência e fatores de melhora ou piora, 
perda de peso, sangramento nas fezes, anemia, disfagia, an-
tecedentes de neoplasia, além dos exames complementares, 
devem ser considerados para nortear a investigação diag-
nóstica e a conduta terapêutica.11

Nessa perspectiva, realizar o diagnóstico diferencial da dor 
abdominal em sua fase aguda torna-se mais compreensível, 

uma vez que é mais comumente gerada a partir de uma única 
fonte periférica. Em contrapartida, é mais complexo aplicar um 
modelo de dor aguda em pacientes com dor abdominal crô-
nica. Aqui, os sintomas de dor podem não se comportar da 
maneira esperada, sendo sempre presentes, mal localizados, 
associados a testes negativos de diagnóstico, e não pronta-
mente respondem aos tratamentos. As opções diagnósticas e 
terapêuticas deixam o médico confuso e a própria legitimida-
de destas condições pode entrar em questão e discussão.12

Baseados nessas informações, pacientes jovens acometidos 
pela gastrite, como o do presente caso clínico, devem sofrer 
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minuciosa investigação para outras gastroenteropatias como 
a colelitíase, quando portadores de sintomas difusos, inespe-
cíficos e persistentes. 

A dor epigástrica referida pode ter diversas origens, como a 
lesão no estômago e vesícula biliar; nesse sentido, uma alter-
nativa para chegar-se ao diagnóstico da doença é a solicitação 
da EDA e ultrassonografia abdominal, como foi feito para se 
conhecer a etiologia da dor relatada pelo paciente.10,1 Apesar 
de ser uma doença de elevada prevalência, o diagnóstico da 
colelitíase biliar ainda encontra alguns desafios. Dentre eles, 
destacamos a apresentação assintomática de boa parte dos 
casos ou até mesmo a inespecificidade das queixas apresen-
tadas pelos pacientes, pois espera-se que apenas 20% destes 
apresentem sintomas biliares típicos ao longo da vida.11,13 

Segundo Martins et al. (2017), pacientes na faixa etária de 
11-29 anos, com anemia falciforme, apresentam um risco 
elevado de desenvolver a colelitíase devido ao aumento da 
hemólise relacionada à alteração da morfologia do eritrócito 
e consequente produção de bilirrubina, substância que faz 
parte do conteúdo biliar.

No que tange à gastrite inicialmente determinada, foi obser-
vada a presença da H. pylori, a qual contribui para a altera-
ção histológica da parede estomacal, visto que essa bacté-
ria atravessa a camada de muco que protege o epitélio do 
estômago, libera agentes quimiotáticos e pró-inflamatórios, 
induzindo a migração de leucócitos, que atuam liberando ra-
dicais livres e contribuindo para o agravamento da inflamação 
e dano tecidual.16,17,18

Vale ressaltar que, para a análise da H. pylori, pode envolver 
testes evasivos como a cultura, histologia, teste rápido de urea-
se (PRU) e análise do material genético bacteriano pela reação 
em cadeia da polimerase (PCR) e fluorescência hibridização 
in-situ (FISH); porém, todos necessitam da biópsia obtida atra-
vés da endoscopia digestiva. Outro teste como o sorológico 
da ponta do dedo ou de sangue total, teste de antígeno fecal 
e teste respiratório com urease marcada com C13 ou C14 não 
necessitam da endoscopia.19,20 

Quanto ao tratamento da doença depois da primeira EDA e 
biópsia, foi realizada a conduta consenso brasileira sobre H. 
pylori, ou seja, sem a erradicação da bactéria, usando apenas 
o IBP, pois o uso de anti-H. pylori é indicado nos seguintes 
casos: dispepsia, úlcera gastroduodenal, ativa ou cicatriza-
da, linfoma MALT de baixo grau, pós-cirurgia para câncer 
gástrico avançado, em pacientes submetidos à gastrectomia 
parcial, pós-ressecção de câncer gástrico precoce e gastrite 
histológica intensa.21,20

Após tratamento e persistência da dor epigástrica, o segun-
do diagnóstico constatou gastrite enantemática (figura 1), a 

qual tem maior prevalência em mulheres entre 30-49 anos, 
e pode vir associada à forma erosiva.22 No que se refere ao 
tratamento com um quadro crônico, a presença de sangra-
mento intramural e a bactéria, foi utilizado o recomendado 
para a condição clínica, o “esquema tríplice”, o qual inclui IBP 
associado, amoxicilina e claritromicina. 

No entanto, a dose da claritromicina foi maior que a preconizada 
pelo consenso sobre a H. pylori. A Organização Mundial de Gas-
troeneterologia recomenda que o fármaco 0,5 g seja administra-
do duas vezes ao dia, e não quatro, como solicitado pelo médico 
do paciente.20,23,24 O referido esquema terapêutico apresentou 
um efeito positivo, já que na última EDA (figura 3) do pacien-
te revelou que a gastrite passou para forma leve e não foi 
identificada a presença da bactéria na biópsia realizada. 

Entretanto, o aspecto folicular estava presente e o mesmo é 
característico de alteração crônica associada à presença da 
H. pylori e, segundo Genta et al. (2013), essa modificação 
está relacionada à origem do linfoma gástrico. Mesmo com a 
erradicação da bactéria, a sensação de “azia” apareceu antes 
da cirurgia, a qual foi tratada por meio da automedicação de 
antiácidos, porque este neutraliza a secreção do ácido gás-
trico pós-prandial.25 

Porém, diante da persistência da acidez, foi recomendado ao 
paciente, em consulta médica, o uso do IBP, que atua forte-
mente direto na bomba de prótons, impedindo a produção 
do ácido clorídrico e, consequentemente, favorecendo para o 
alívio da pirose.27 A apresentação desse sinal clínico corrobo-
ra aos achados de Ddine et al. (2012), pois observaram que 
a presença ou ausência da H. pylori não influenciou no estado 
clínico dos pacientes com gastrite crônica.

No que tange ao diagnóstico de colelitíase, a ultrassonografia 
abdominal (figura 2), realizada no paciente pertencente ao 
relato, é o exame de imagem inicial para o diagnóstico da 
doença, que apresenta sensibilidade e especificidade supe-
riores a 90% na constatação de litíase vesicular. Além disso, 
permite a visualização de critérios que suscitem o diagnóstico 
de colecistite aguda e ainda detecta uma possível litíase da 
via biliar principal.29 

Em termos de tratamento, tem-se que a colecistectomia lapa-
roscópica geralmente é o procedimento cirúrgico definitivo 
de primeira linha.30,31 Ademais, tal estratégia terapêutica veio 
para modificar o manejo e a evolução dos pacientes, possi-
bilitando um pós-operatório mais breve, com menos quadros 
dolorosos, quando comparado com a colecistectomia aber-
ta.31,32 Além de outras vantagens, a videolaparoscopia deixa 
pequenas cicatrizes, tem melhor aceitação do paciente ao 
procedimento, com probabilidade de retorno ao trabalho e 
atividades diárias em uma semana, além da garantia de bai-
xas taxas de complicações e desconforto diminuído.33
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Durante o curso da doença, apesar de realizado o tratamen-
to para a gastrite, a dor epigástrica foi um sinal prevalente, 
o qual pode aparecer tanto diante do dano à mucosa esto-
macal quanto na litíase biliar, porém, no presente caso, su-
gere-se que a gênese da dor estava relacionada ao cálculo 
biliar (figura 4), já que a referida queixa clínica foi totalmente 
eliminada após o processo cirúrgico.1,10

ConCluSão

Mediante o panorama apresentado, percebe-se a importân-
cia de uma avaliação detalhada em pacientes possuidores de 
sintomas mal definidos do aparelho digestivo, incluindo seus 
anexos. 

Nesse sentido, o profissional médico deve lançar mão de 
anamnese e exames físicos completos, a fim de elencar os 
principais diagnósticos diferenciais e exames complementa-
res como a utilização da ultrassonografia para análise de dor 
epigástrica e suspeita de cálculo biliar.

Diante de um quadro de gastrite e dor epigástrica persistente, 
é importante uma maior investigação da gênese da dor, entre 
uma das suspeitas pode se encontrar a colelitíase. Ambas 
as doenças diante do acompanhamento médico, diagnósti-
co e tratamento adequado chega-se à completa remissão da 
patologia, principalmente se respeitadas as recomendações 
preconizadas sobre os fármacos e doses terapêuticas, evi-
tando a resistência do uso de antibióticos.

reFerênCiAS

1. Cafasso, DE; Smith, RR. Symptomatic Cholelithiasis and Functional Dis-
orders of the Biliary Tract. Surg Clin N Am 94 (2014) 233–256.

2. Rakel, D. Integrative Medicine. 4 nd edition. Philadelphia: Saunders El-
sevier; 2017. p. 450–456. 

3. Ferreira, AC; Mauad, FF; Mauad, FM; Gardella, A; Spara, P; Joge, IF. 
Fatores de risco clínicos e ultra-sonográficos relacionados à litíase ve-
sicular assintomática em mulher. Radiol Bras, 2004; 37(2):77-82.

4. Sousa KPQ, Souza PM, Guimarães NG. Fatores antropométricos, bio-
químicos e dietéticos envolvidos na litíase biliar. Comum. ciênc. saúde 
2008;19(3):261-270. 

5. Stinton LM, Shaffer EA. Epidemiology of gallbladder disease: Cholelithi-
asis and cancer. Gut Liver. 2012;6(2):172-187. 

6. Ladeira MSP, Salvadori DMF, Rodrigues MAM. Biopatologia do Helico-
bacter pylori. J Bras Patol Med Lab. 2003; 39:335-42

7. Warren JR. Gastric pathology associated with Helicobacter pylori. Gas-
troenterol Clin North Am 2000; 29: 705-51.

8. Vergueiro CV, Cordiolli R, Martucci D, Peres V, Kiyamu A, Ribeiro KCB, 
et al. Soroprevalência e fatores associados à infecção pelo Helicobacter 
pylori em doadores de medula óssea de São Paulo. Rev Bras Epidemiol 
2008;11(2):196-203.

9. kreuning, J; Bosman, FT; Kuiper, G, WAL, AM; Lindeman, J. Gastric 
and duodenal mucosa in ‘healthy’ individuals An endoscopic and histo-
pathological study of 50 volunteers. Journal of Clinical Pathology. 1978, 
31, 69-77

10. Zeitune, JMR; Monici, LT. Gastrite: Como diagnosticar e tratar. Rev Bras 
Med 2000; 57 (12).

11. Stinton LM, Myers RP, Shaffer EA. Epidemiology of gallstones. Gastro-
enterol Clin North Am. 2010;39(2):157-69.

12. Drossman DA. Functional abdominal pain syndrome. Clin Gastroenterol 
Hepatol. 2004; 2:353–65.

13. Sperber, AD; Drossman, DA. Síndrome da dor abdominal funcional: dor 
abdominal constante ou frequentemente recorrente. Arq Gastroenterol 
2012;49(Suppl):34-38.

14. Al-Chaer ED, Traube RJ. Biological basis of visceral pain: recent devel-
opments. Pain. 2002;96(3):221-5.

15. Martins RA; Soares, RS; De Vito, FB; Barbosa, VF; Silva, SS; Souza, HM; 
Martins, PRJ. Cholelithiasis and its complications in sickle cell disease in a 
university hospital. rev bras hematol hemoter. 2017 ;39(1):28–31Dross-
man DA. Functional abdominal pain syndrome. Clin Gastroenterol 
Hepatol. 2004; 2:353–65.

16. Jenks, P.J. & Kusters, J.G. Pathogenesis and virulence of Helicobacter 
pylori. Curr. Opin. Gastroenterol., 2000, 16(suppl. 1): S11-8.

17. Israel, D.A. & Peek, R.M. Review article: pathogenesis of Helicobacter 
pylori-induced gastric inflammation. Aliment. Pharmacol. 2001, Ther, 15: 
1271-90.

18. Naito, Y. & Yoshikawa, T. Molecular and cellular mechanisms involved 
in Helicobacter pylori-induced inflammation and oxidative stress. Free 
Radic. Biol. Med., 33(3): 323-36, 2002

19. Guimarães, J; Corvelo, TC.; Barile, KA. Helicobacter pylori: Fatores rela-
cionados à sua patogênese. Revista Paraense de Medicina, 2008, V.22 
(1), p. 33-38.

20. World Gastroenterology Organisation Practice Guidelines-WGO Practice 
Guidelines. Helicobater pylori nos países em desenvolvimento. 2010.

21. Coelho, LGV; Zaterka, S. II Consenso Brasileiro Sobre: Helicobacter py-
lori. Arq Gastroenterol. 2005, 42 (2), p.128-32.

22. Fonseca, ALP; Acampora, AJD; Zeni, LP; Sombrio, LS; Oliveira, SCV. 
Análise dos achados endoscópicos mais comuns em pacientes sinto-
mas dispépticos. GED gastroenterol. endosc. dig. 2014: 33(3): 92-101. 

23. Mincis M, Mincis R, Mincis R. Avanços no tratamento da bactéria Helico-
bacter pylori (HP). GED gastroenterol. endosc. dig. 2011; 30(2):75-79. 

24. Coelho LG, Maguinilk I, Zaterka S, Parente JM, Passos MCF, Mo-
raes-Filho JPP. 3rd Brazilian Consensus on Helicobacter pylori. Arq. 
Gastroenterol. 2013, vol.50, n.2, pp.81-96. 

25. Genta RM, Hammer HW, Grahan DY. Gastric lymphoid follicles in Heli-
cobacter pylori infection: frequency, distribution, response to triple ther-
apy. Hum Pathol; 1993, 24:557

26. Lam, SK. Antacids: The past, the present, and the future. Baillière’s Clin-
ical Gastroenterology Volume 2, Issue 3, July 1988, Pages 641-654.

27. Sauvet, P; Schouler. L. Oméprazole et fonctions hépatiques. La Revue 
de Médecine Interne Volume 13, Issue 5, September–October 1992, 
Pages 359-363 

28. Ddine LC, Ddine CC, Rodrigues CCR, Kirsten VR, Colpo E. Fatores asso-
ciados com a gastrite crônica em pacientes com presença ou ausência 
do Helicobacter pylori. ABCD Arq Bras Cir Dig 2012;25(2):96-100.

29. Melo MTPT. Litíase Vesicular: Fisiopatologia, diagnóstico e tratamento. 
Porto. Tese [Mestrado Integrado em Medicina] – Universidade do Por-
to; 2012.

30. Rutledge D, Jones D, Rege R. Consequences of delay in surgical treat-
ment of biliary disease. Am J Surg. 2000;180(6):466-9.

31. Miho S, Imanaka Y, Hirose M, Ishizaki T, Murakami G, Fukata Y, et al. 
Impact of treatment policies on patient outcomes and resource utiliza-
tion in acute cholecystitis in Japanese hospitals. BMC Health Services 
Research 2006;6(40):1-7. 

32. Maya MCA, Freitas RG, Pitombo MB, Ronay A. Colecistite aguda: Di-
agnóstico e tratamento. Revista do Hospital Universitário Pedro Ernesto, 
UERJ Jun 2009; 8:52-60.

33. Salim MT, Cutait R. Complicações da cirurgia videolaparoscópica no 
tratamento de doenças da vesícula e vias biliares. ABCD Arq Bras Cir 
Dig 2008;21(4):153-7.



18

Relato de Caso

Tumor neuroendócrino primário do fígado: um relato de caso

Primary neuroendocrine tumor of the liver: a case report

eManuelly Botelho rocha Mota2, luís antônIo noGueIra santos, luIz Fernando veloso1,2, alexandre vIana reIs1, WalFredo 
Gonçalves de quadros JúnIor1, alIsson olIveIra andrade3, Fernando de azevedo Gonçalves3, MIlton carneIro da sIlva8

reSumo

O tumor neuroendócrino primário do fígado (TNPF) é uma 
entidade rara, sendo importante o relato do caso. Pacien-
te, C.P.S., masculino, 52 anos, deu entrada com quadro de 
fadiga, episódios frequentes de vômitos e diarreia episódi-
ca incaracterística, cerca de 2 anos antes da admissão. Ao 
exame físico, apresentava-se com dor à palpação em hi-
pocôndrio direito. O diagnóstico de tumor neuroendócrino 
foi evidenciado por meio de tomografia computadorizada 
(TC), ressonância magnética e firmado após análise his-
tológica de tecido hepático, que mostrou expressão para 
citoceratina e positividade para cromogranina A e sinapto-
fisina. O sítio primário foi considerado o fígado, após resul-
tados negativos de exames complementares para presen-
ça de sítios extra-hepáticos. Foram realizadas: endoscopia 
digestiva alta, ileocolonoscopia, TC de tórax e Cintilografia 
de Receptores da Somatostatina. Como medida terapêu-
tica, o paciente foi submetido a transplante ortotópico de 
fígado de doador cadáver. Após procedimento cirúrgico, 
paciente apresentou boa evolução, recebeu alta e está em 
acompanhamento ambulatorial. Esse relato mostra o caso 
de um paciente com tumor neuroendócrino primário do 
fígado em estágio avançado quando diagnosticado, pos-
sivelmente pela sintomatologia frustra e indolência desse 
tipo de tumor, e tratado definitivamente com o transplante 
hepático.

Unitermos: Tumores Neuroendócrinos, Tumor Carcinoi-
de, Diagnóstico; Transplante de Fígado.

SummAry

The primary liver neuroendocrine tumor (TNPF) is a rare 
entity, being important the report of the case. Patient, 
C.P.S., male, 52 years-old, was admitted to the hospital 
with history of weakness, episodes of vomiting and un-
characteristic episodic diarrhea that have been frequent 
for about 2 years before admission. On physical examina-
tion, pain was felt on palpation in the right hypochondrium. 
The diagnosis of neuroendocrine tumor was evidenced 
through computed tomography (CT) and magnetic reso-
nance imaging and established after histological analysis 
of hepatic tissue that showed expression for cytokeratin 
and positivity for chromogranin A and synaptophysin. The 
primary site was considered the liver after negative results 
of complementary tests for the presence of extrahepa-
tic sites. The following were performed: upper digestive 
endoscopy, ileocolonoscopy, chest CT, and Somatostatin 
Receptor Scintigraphy. As a therapeutic measure, the pa-
tient underwent orthotopic liver transplantation from ca-
daver donor. After surgery, the patient progressed well, 
received discharge and is in outpatient follow-up. This 
report shows the case of a patient diagnosed with advan-
ced primary liver neuroendocrine tumor, possibly due to 
the frustrating and indolent symptomatology of this type 
of tumor, and definitely treated with liver transplantation.

Keywords: Neuroendocrine Tumors; Carcinoid Tumor; 
Diagnosis; Liver; Transplantation.
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introdução

Os tumores neuroendócrinos (TNE) constituem um grupo 
heterogêneo e incomum de neoplasias com história natural 
variável, crescimento lento e, frequentemente, uma evolução 
indolente. Essas neoplasias são caracterizadas pela capaci-
dade de sintetizar, armazenar e secretar substâncias hormo-
nais e aminas vasoativas, que estão diretamente relacionadas 
às manifestações clínicas.1

A exata incidência dos tumores neuroendócrinos não é bem 
estabelecida, sendo uma condição rara na população geral. 
Podem se desenvolver em qualquer parte do corpo, entre-
tanto, entre 54% e 90% dos casos têm sua origem no trato 
gastrintestinal, principalmente no apêndice cecal, intestino 
delgado e reto.2 O fígado raramente é o sítio primário, embora 
seja frequentemente acometido por metástases.3

Os tumores neuroendócrinos primários do fígado (TNPF) são 
raros, representando 0,3% dos casos de TNE.2 É ligeiramente 
mais frequente em mulheres e acometem indivíduos na faixa 
etária entre 40 e 50 anos. Os casos relatados se apresentam 
como tumorações de grandes dimensões no parênquima he-
pático, com sintomas inespecíficos e brandos.4

Este estudo objetiva relatar um caso raro de TNPF, eviden-
ciado por meio de tomografia computadorizada e confirmado 
após análise histológica de tecido hepático, com a exclusão 
de outros possíveis sítios primários da doença e tratado defi-
nitivamente com transplante hepático. 

relAto de CASo

C.P.S, masculino, 52 anos, trabalhador da zona rural, admiti-
do no serviço com relato de fadiga, episódios frequentes de 
vômitos e diarreia episódica incaracterística cerca de 2 anos 
antes da admissão. Ao exame físico, apresentava-se com dor 
à palpação em hipocôndrio direito. Previamente hipertenso, 
ex-etilista, abstêmio há 11 anos e ex-tabagista, 10 anos-maço.

Laboratório demonstrava hemograma e coagulograma sem 
alterações; alanina aminotransferase 142U/I; aspartato ami-
notransferase 176,85U/I; bilirrubinas totais 0,44mg/dL; al-
bumina 4,27g/dL; fosfatase alcalina 716U/I; gama glutamil 
transferase 1110U/I; sorologias virais negativas; alfa-fetopro-
teína 2,24UI/ml; CA 19-9 18,0U/ml. A tomografia computa-
dorizada (TC) de abdome mostrou fígado com parênquima 
heterogêneo, às custas de volumosa lesão predominante-
mente hipodensa com calcificação de permeio e realce pe-
riférico na fase arterial com clareamento (wash-out) rápido, 
tornando-se hipocontrastada nas fases portal e equilíbrio, 
havendo área central de necrose e liquefação. 

A lesão acometia difusamente o lobo direito com extensão 
para o segmento medial e caudado (20,0 x 16,0 x 21,0cm) 
(figura 1). A ressonância magnética de abdome superior cor-
roborou os achados da tomografia, sugerindo lesão neoplá-
sica. Endoscopia digestiva alta (EDA), ileocolonoscopia e TC 
de tórax não evidenciaram processos neoplásicos.

A análise histopatológica do tecido hepático mostrou expres-
são para citoceratina, que favorece a histogênese epitelial 
da neoplasia, e a positividade para cromogranina A e para 
sinaptofisina, confirmando o diagnóstico de neoplasia neu-
roendócrina infiltrando parênquima hepático.

Figura 1. Tomografia computadorizada de abdome 
superior. (A) Fase arterial, (B) Fase portal e  
(C) Fase de equilíbrio.

Figura 2. Pesquisa de corpo inteiro com 
OctreoScan® apresentando extensa área 
sugestiva de tumor, que expressa receptores de 
somatostatina no fígado.

Investigação complementada com Cintilografia dos Recep-
tores da Somatostatina (OctreoScan®) não identificou áreas 
extra-hepáticas sugestivas de tumores, comprovando a hipó-
tese de tumor neuroendrócrino primário do fígado (figura 2).

Como conduta terapêutica, foi realizado transplante ortotó-
pico de fígado de doador cadáver, apresentando boa evolu-
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Figura 3. Fígado com lesão extensa, 
acometendo lobo hepático direito.

ção (figura 3). Histologia do explante ratifica os achados da 
biópsia inicial. Após procedimento cirúrgico, paciente apre-
sentou boa evolução, recebeu alta e está em acompanha-
mento ambulatorial. Após um ano, paciente encontra-se com 
adequada função do enxerto, evoluindo assintomático e com 
avaliação laboratorial sem alterações.

diSCuSSão

O TNPF foi descrito pela primeira vez por Edmonson em 
1958, sendo uma condição rara, relatada somente 124 vezes 
na literatura.5 Em contrapartida, os tumores carcinoides me-
tastáticos para o fígado são relativamente comuns, por isso o 
diagnóstico de TNPF é um desafio médico.6

Os TNPF possuem apresentação clínica que se distingue dos 
demais tumores neuroendócrinos, pois normalmente crescem 
lentamente e tornam-se clinicamente evidentes somente em 
um estágio avançado. Relatos demonstram que cerca de 10% 
dos casos são assintomáticos e os sintomas, quando presen-
tes, são inespecíficos: dor abdominal, massa palpável em qua-
drante superior direito do abdome, fadiga e perda de peso.6 
Os tumores neuroendócrinos metastáticos do fígado geral-
mente evoluem em associação com a síndrome carcinoide típi-
ca, evidenciada pela presença de rubor da pele, dor abdominal 
e diarreia. Entretanto, no acometimento primário, apenas 6,8% 
dos pacientes cursam com a síndrome carcinoide clássica.5

A investigação é um processo contínuo que compreende 
tanto a fase pré-operatória quanto pós-operatória em busca 
de um sítio primário do tumor neuroendócrino. O estudo imu-
no-histoquímico é o método mais eficaz para o diagnóstico e 
os achados patológicos e radiológicos são semelhantes nos 
casos primários e metastáticos.7

Portanto, cuidadosas investigações são necessárias para 
excluir a presença de tumores extra-hepáticos. Estas in-
cluem radiografia de tórax e abdome, ultrassonografia de 

abdome, TC, EDA, ileocolonoscopia, além de ressonância 
nuclear magnética, varredura OctreoScan® e tomografia por 
emissão de pósitrons (PET-SCAN).8 

Devido ao fato de os TNPF serem raros, o melhor método de 
tratamento ainda não está claro. Contudo, uma abordagem 
multiterapêutica é essencial no seguimento do paciente.9 Em 
muitos casos, a ressecção cirúrgica foi relatada como a única 
abordagem capaz de proporcionar cura completa.10 Atual-
mente, o transplante de fígado foi sugerido para ser uma 
opção de tratamento em pacientes com múltiplas lesões ou 
insuficiência hepática.4

ConCluSão

Os tumores carcinoides metastáticos para o fígado são relati-
vamente comuns. Entretanto, o acometimento primário desse 
órgão é bastante raro. Por isso, uma investigação minuciosa em 
busca de tumores extra-hepáticos, por meio de diversos méto-
dos de imagem e análise histopatológica, é fundamental para a 
confirmação diagnóstica. Apesar do tratamento mais eficaz não 
estar bem estabelecido na literatura, o transplante hepático no 
caso relatado mostrou-se como uma alternativa efetiva.
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Revisão de Literatura

Doença de Wilson em um adulto jovem: relato de caso e 
revisão de literatura

Wilson’s Disease in a young adult: case report and literature review

rodolFo costa sylvestre1, MarIana santana lIMa1, aluana MarInho rIGonI1, anna Paula PIlon BastIanello1,  
alexandre caleGarI olIosI2, João MIGuel Malta dantas3

reSumo

O objetivo deste trabalho é relatar um caso de Doença 
de Wilson em um adulto jovem e fazer uma revisão de 
literatura sobre o assunto. Descrição do Caso: C.R.C, 
feminino, 27 anos, sem comorbidades prévias, apresen-
tou elevação de transaminases em exames de rotina, com 
padrão decrescente-crescente, de forma atípica e sem 
explicação, seguidas pelo surgimento de hipotireoidis-
mo, sintomas depressivos sem ideações suicidas, varizes 
esofágicas de pequeno calibre, gastropatia, hipertensão 
portal leve e cirrose hepática sem indicação de transplan-
te. Confirmado o diagnóstico de Doença de Wilson após 
avaliação clínica e laboratorial através da presença do 
anel de Kayser-Fleischer, alteração ocular patognomônica 
da doença, e dosagens de ceruloplasmina e cobre séri-
co. Resultados: A Doença de Wilson é uma desordem 
hereditária autossômica recessiva, causada por mutações 
no gene ATP7B localizado no cromossomo 13 que leva à 
redução na excreção de cobre pelas vias biliares e conse-
quente acúmulo em diversos tecidos, principalmente no 
fígado e sistema nervoso central, gerando lesões hepa-
tocelulares cirrotizantes, demência, distúrbios neuropsi-
quiátricos, alterações de função renal e cardíaca. Con-
clusão: De um modo geral, por ser uma doença rara, 
incomum na prática médica e ter uma baixa incidência, os 
estudos consolidados com a Doença de Wilson são limi-
tados. Sendo que o seu diagnóstico, a partir da suspeita 
clínica, deve ser confirmado o quanto antes para afetar 
positivamente na morbimortalidade da doença.

Unitermos: Doença de Wilson; Degeneração Hepatoce-
lular; Anéis de Kayser-Fleischer; Ceruloplasmina.
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SummAry

The purpose of this paper is to report a case of Wilson’s 
disease in a young adult and to review the literature of 
this subject. Case Description: CRC, woman, 27 years 
old, without previous comorbidities, presented elevation 
of transaminases in routine exams with atypical, unex-
plained and a decreasing-increasing pattern, followed by 
the onset of hypothyroidism, depressive symptoms wi-
thout suicidal ideation, small caliber esophageal varices, 
gastropathy, mild portal hypertension and liver cirrhosis 
without indication of transplantation. The diagnosis of Wil-
son’s disease was confirmed after clinical and laboratory 
evaluation through the presence of Kayser-Fleischer ring, 
pathognomonic ocular alteration of the disease, and ceru-
loplasmin and serum copper dosages. Results: Wilson’s 
disease is an autosomal recessive hereditary disorder 
caused by mutations in the ATP7B gene located on chro-
mosome 13 that leads to a reduction in copper excretion 
through the biliary tract and consequent accumulation in 
several tissues, mainly in the liver and central nervous sys-
tem, causing cirrhotizing hepatocellular lesions, dementia, 
neuropsychiatric disorders, changes in renal and cardiac 
function. Conclusion: In general, once it is a rare disea-
se, uncommon in medical practice and has a low inciden-
ce, consolidated studies with Wilson’s disease are limited. 
Its diagnosis, based on clinical suspicion, should be confir-
med as soon as possible to positively affect the morbidity 
and mortality of the disease.

Keywords: Wilson’s Disease; Hepatocellular Degenera-
tion; Kayser-Fleischer rings; Ceruloplasmin.
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introdução

A Doença de Wilson (DW), também conhecida como de-
generação hepatolenticular, foi descrita pela primeira vez 
em 1912 por Kinnear Wilson1, um neurologista norte-ame-
ricano. É uma desordem hereditária autossômica recessiva, 
causada por mutações no gene ATP7B localizado no cro-
mossomo 13.2 Existem várias mutações distintas, sendo a 
mutação c.3402delC a mais comum descrita para a popula-
ção geral do Brasil, com uma frequência alélica de 30,8%.3 

Esta mutação leva à redução na excreção de cobre pelas vias 
biliares e à sua incorporação à ceruloplasmina, uma glicopro-
teína que transporta o metal pelo organismo. Como conse-
quência, o cobre se acumula em diversos tecidos, como fíga-
do, sistema nervoso central, córneas e rins, gerando lesões 
hepatocelulares cirrotizantes, demência, distúrbios neuropsi-
quiátricos, alterações de função renal e cardíaca.4,5 

A DW predomina na população do sexo masculino e nos 
locais onde o casamento consanguíneo é mais habitual, 
tais como Grécia e Turquia.5 Tem prevalência estimada de 
1:30.0001, podendo chegar até a 1:100.000 pessoas.6 A ida-
de mais comum ao diagnóstico é a segunda década de vida, 
sendo raro o achado em menores de 5 e maiores de 40 anos.7

métodoS

Trata-se de um estudo de caso clínico, exploratório, retrospec-
tivo e de natureza descritiva, com objetivo de relatar o caso de 
uma paciente diagnosticada com Doença de Wilson e fazer 
uma revisão bibliográfica sobre o tema. Foi realizada a coleta 
das informações clínicas (cronologia dos sintomas e exames 
solicitados) diretamente com a paciente em estudo através de 
uma anamnese médica, após o seu consentimento e assina-
tura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 
Para embasamento teórico do estudo e revisão bibliográfica, 
foi realizada uma pesquisa integrativa de artigos nas bases de 
dados do Pubmed/Medline e Lilacs. 

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa 
do Centro Integrado de Atenção à Saúde - CIAS/ Unimed 
Vitória, obtendo o parecer favorável para a sua realização sob 
número 1.742.749 – 09/2016 e CAAE 57676216.0.0000.5061.

relAto do CASo

C.R.C, feminino, 27 anos, sem comorbidades prévias, apre-
sentou elevação de transaminases (transaminase glutâmica 
oxalacética - TGO e transaminase glutâmica pirúvica - TGP, 
também conhecidas como aspartato aminotransferase - AST 

e alanina aminotransferase - ALT, respectivamente), no final 
de 2011 em exames de rotina para iniciar uso de isotretinoí-
na, objetivando redução de acne. 

O tratamento começou com doses baixas da medicação e, 
mesmo assim, a elevação de enzimas hepáticas persistiu 
com um padrão decrescente-crescente, de forma atípica e 
sem explicação. Suspenso, então, o uso da medicação, a 
paciente foi orientada a procurar um gastroenterologista, o 
que não ocorreu. 

Dentre o período entre 2012 e 2014, a paciente relata surgi-
mento de hipotireoidismo e sintomas depressivos, sem ideações 
suicidas, fato este que a levou procurar um neurologista. Neste 
acompanhamento foi indicado uso de cloridrato de duloxetina 
30 mg, 1 vez ao dia, levotiroxina 50 mcg, 1 vez ao dia, e clona-
zepam 0,25 mg, SOS; novamente foram constatadas elevações 
das transaminases e reencaminhada ao gastroenterologista. 
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Figura 1. Anel de Kayser-
Fleischer em olho direito.

Figura 2. Anel de Kayser-
Fleischer em olho esquerdo.
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O diagnóstico da Doença de Wilson foi confirmado em 2015 
após avaliação clínica e laboratorial através da presença do anel 
de Kayser-Fleischer (figuras 1 e 2) e dosagens de ceruloplas-
mina e cobre sérico. A paciente já apresentava, neste momento, 
varizes esofágicas de pequeno calibre, gastropatia, hipertensão 
portal leve e cirrose hepática sem indicação de transplante. 

Iniciou o tratamento específico para Doença de Wilson com 
D-penicilamina 250 mg, de 12 em 12 horas, por 1 semana 
e, posteriormente, 3 vezes ao dia por 3 meses, apresentan-
do, como efeito colateral, disgeusia e artralgia. Interrompeu o 
tratamento por 3 meses e reiniciou em agosto de 2015 com 
sulfato de zinco 200 mg, 3 vezes ao dia.

diSCuSSão

Quadro Clínico

As características clínicas da DW incluem doença hepática 
inespecífica, anormalidades neurológicas e anormalidades 
psiquiátricas. O envolvimento hepático está sempre presente, 
mas muitas vezes assintomático, podendo variar apenas de 
alterações laboratoriais até cirrose com suas complicações.6 

Uma forma de apresentação é a insuficiência hepática aguda, 
podendo apresentar-se de forma semelhante à hepatite viral 
aguda, com icterícia e desconforto abdominal.6,8 

A DW é responsável por 6% a 12% de todos os pacientes 
com insuficiência hepática aguda que são encaminhados para 
o transplante de emergência e, quando não tratada, carrega 
uma mortalidade de quase 95%.8 A hepatite crônica surge 
com sinais de hipertensão portal, hepatomegalia, esplenome-
galia e elevação de enzimas hepáticas, com ou sem icterícia8. 

Os sintomas neurológicos mais descritos são a disartria, dis-
tonia, rigidez, temor, marcha anormal, salivação excessiva, ca-
retas faciais, mandíbula aberta, escrita descoordenada e uma 
neuropatia motora e sensorial periférica combinada.8 Altera-
ções de fala e salivação são muitas vezes sintomas neuroló-
gicos iniciais. A síndrome de tremor-rigidez (“Parkinsonismo 
juvenil”) deve levantar a suspeita de DW devido ao compro-
metimento da mesma área cerebral nas duas doenças.8,9

Os sintomas comportamentais e psiquiátricos são comuns e 
alguns deles podem preceder sinais e sintomas neurológicos 
ou hepáticos. Em crianças, observa-se o declínio no desem-
penho escolar, as alterações de personalidade, a impulsivida-
de, o humor lábil, o exibicionismo sexual e o comportamento 
impróprio. Em pessoas mais velhas, características psicóticas 
que se assemelham à paranoia, esquizofrenia ou depressão 
podem ser observadas, mas mudanças comportamentais 
também são comuns.8,9 

A DW possui um sinal patognomônico, conhecido como anel 
de Kayser-Fleischer (K-F), um depósito anular de cobre, de 
coloração dourada a marrom-esverdeada, na periferia da 
córnea.8 Aproximadamente 95% dos pacientes com sinais 
neurológicos e 65% daqueles com manifestações hepáticas 
apresentam o anel de K-F.1 A reversão e clareamento do co-
bre na córnea ocorre com o tempo após uso de quelantes 
de cobre.5,9

Diagnóstico
O diagnóstico da doença é suspeitado com o surgimento de 
um ou mais sinais ou sintomas. como alterações hepáticas 
inespecíficas, anemia hemolítica e aumento das aminotrans-
ferases, além de sintomas neurológicos, psiquiátricos, com-
portamentais, disfunção renal, alterações esqueléticas e pre-
sença dos anéis de K-F.1 

Mas o padrão ouro para o diagnóstico, mesmo sendo uma 
técnica invasiva, é a biópsia hepática com agulha percutâ-
nea, determinando a concentração de cobre hepático.5 Valo-
res de cobre superiores a 250 mcg/g do seu peso ideal são 
característicos da DW.5,14,15 

No que tange aos exames laboratoriais, o diagnóstico pode 
ser confirmado através da detecção de níveis séricos baixos 
de ceruloplasmina (valores < 20 mg/dL já podem ser consi-
derados anormais) e cobre total.4,16 O déficit de cobre sérico 
pode ser detectado através da avaliação da sua excreção uri-
nária, sendo que valores maiores que 40 mcg em 24 horas já 
são considerados sugestivos de DW.4,10,17,18 

Sendo assim, foi proposto que a presença de dois dos cri-
térios a seguir é confirmatória para a Doença de Wilson: 
(1) história familiar positiva; (2) presença do anel de K-F; 
(3) ceruloplasmina reduzida (< 20 mg/dL); (4) cobre livre 
maior de 20 a 25 µg/dL (calculado a partir da fórmula: cobre 
livre = cobre sérico em mcg/dL – [3,15 x ceruloplasmina 
em mg/dL]), e (5) cobre urinário de 24 horas acima de 40 
mcg/24h.11,16,17,18

O teste genético da mutação do gene ATP7B vem sendo 
hoje utilizado com maior frequência por ter reduzido custos 
de sua investigação, bem como o aprimoramento da sua téc-
nica; porém, um fator limitante destes testes genéticos, como 
ferramenta única para o diagnóstico, é a grande diversidade 
de mutações que existem, corroborando para testes falsos-
-positivos.3,4

Diagnósticos Diferenciais
O diagnóstico diferencial da DW com as demais doenças de 
desordem metabólica do cobre, que gera acúmulo do metal 
no organismo, é de extrema importância para identificar ou-
tros possíveis acometimentos neurológicos. Podemos citar, 
com isso: 
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• Doença de Menkes e variantes: doença caracterizada por 
mutação do gene ATP7A, comum em meninos entre 2 e 
3 meses de idade. Apresenta-se com anormalidades na 
substância branca à ressonância nuclear magnética devi-
do à mielinização prejudicada. Há também atrofia cerebral 
difusa e ventriculomegalia.1

• Síndrome de Mednik: representa o acrônimo de uma 
síndrome caracterizada por retardo mental, enteropatia, 
surdez, neuropatia, ictiose e queratodermia. A mutação 
acontece no gene AP1S1.1

• Síndrome Huppke-Brendl: também caracterizada por ní-
veis baixos de ceruloplasmina e de cobre, porém a muta-
ção é no gene SLC33A1.1

Tratamento

O tratamento adequado deve ser iniciado precocemente para 
evitar ou minimizar os efeitos nocivos da impregnação do co-
bre nos diversos tecidos do organismo. O objetivo consiste 
em utilizar agentes quelantes do cobre para remover o metal 
dos tecidos e evitar o seu reacúmulo.6 

As estratégias terapêuticas para WD incluem D-penicilamina, 
trientina, tetratiomolibdato ou zinco, com doses de ataques 
mais agressivas no início, passando para doses mais brandas 
na fase de manutenção8, e utilização das medicações pelo 
resto da vida, pois a não aderência, eventualmente, leva à 
insuficiência hepática fulminante.8

A dieta de restrição de alimentos que contêm grande quan-
tidade de cobre, mariscos e fígado é adjuvante no tratamen-
to.2 A água deve ser testada para avaliar a concentração de 
cobre e evitadas aquelas com níveis próximos de 1,3 mg/L.8 
Nos pacientes recém-diagnosticados, há frequentemente 
uma necessidade de terapia da fala e fisioterapia ocupacio-
nal, além de aconselhamento psicológico e genético.11

A terapia clínica costuma ter bons resultados, sendo rara a 
necessidade de transplante hepático. Geralmente este se faz 
quando a baixa adesão resulta em dano hepático irreversível 
ou nos casos de diagnóstico tardio, nas formas de apresen-
tação fulminante, para pacientes com insuficiência hepática 
grave que não respondem ao tratamento, e em casos de 
complicações da hipertensão porta.11

D-Penicilamina é a droga mais usada e estudada. Esta medi-
cação forma complexos ao se ligar no cobre a fim de aumen-
tar a sua excreção urinária. A boa resposta ao tratamento me-
dicamentoso é considerada após a normalização dos exames 
de função hepática. 

O tempo para resposta clínica é de 10 a 12 meses após o iní-
cio do uso, desde que o paciente apresente função estável. 
A dose de manutenção é normalmente 750 a 1500 mg/dia, 

dividida em duas ou três doses.12 A posologia em crianças 
ou adultos que pesam menos que 45 kg é de 20 mg/kg/
dia ou aproximadamente 1000 mg/dia, divididas em duas ou 
três doses.12 Apresenta uma melhor ação quando adminis-
trada uma hora antes das refeições porque o alimento inibe 
a sua absorção. 

Pode haver efeitos colaterais no primeiro mês tais como 
febre, cefaleia, rash e linfadenopatia; a longo prazo: artro-
patia, elastose perfurante serpiginosa, síndrome nefrótica, 
miastenia gravis, nefrotoxidade, polimiosite e supressão 
medular.8 A deficiência de vitamina B6 se desenvolve a 
partir do uso prolongado da penicilamina, portanto deve 
ser prescrita, concomitantemente ao tratamento, a pirido-
xina (vitamina B6).8 

Trientina também promove a excreção urinária de cobre. É 
uma alternativa à D-Penicilamina e possui menos efeitos co-
laterais. A dose de ataque é de 750 a 1500 mg, dividida em 
2 a 3 doses, duas horas após as refeições ou uma hora antes 
delas, com manutenção de 750 a 1000 mg.9 Não é recomen-
dada a associação da droga com a D-Penicilamina.12 

Sulfato de zinco atua aumentando os níveis de metalotioneí-
na do intestino, que tem uma maior afinidade para o cobre do 
que para o zinco e, assim, preferencialmente se liga ao cobre 
presente no enterócito e inibe a sua entrada na circulação 
portal. Uma vez ligado, o cobre não é absorvido. É usado em 
pacientes que ainda não apresentaram os sintomas, mas têm 
o diagnóstico. Dose: 220 mg/dia, em 3 administrações ao 
dia, pelo menos 1 hora antes das refeições. Associação com 
D-Penicilamina não é recomendada. 

O zinco tem poucos efeitos colaterais, sendo a irritação gás-
trica um problema comum. Pode ter efeitos imunossupresso-
res e reduzir a quimiotaxia dos leucócitos, ou gerar elevações 
da lipase e/ou amilase sérica, sem evidência clínica ou radio-
lógica de pancreatite. Deterioração neurológica é incomum 
com uso de zinco. Ainda não está estabelecido se altas doses 
de zinco é seguro para pacientes com insuficiência renal.9

A monoterapia com zinco é indicada em pacientes jovens, 
pré-sintomáticos, em gestantes, em função dos possíveis 
efeitos teratogênicos fetais de outros compostos, e como 
terapia de manutenção para o paciente após alcançar a ex-
creção ideal do cobre.12 A única desvantagem é o período de 
longo tempo, quatro a seis meses, para restaurar o equilíbrio 
de cobre adequado se o zinco for usado isoladamente nas 
fases iniciais do tratamento.12 

Tetratiomolibdato age impedindo a absorção de cobre no 
intestino, ou estimulando a ligação do metal com a albumi-
na, tornando-o indisponível para a absorção celular. É mais 
apropriado para o tratamento inicial de pacientes com apre-
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sentações neurológicas, pois possui ação rápida, restauran-
do o equilíbrio normal do cobre em semanas.9

Apesar de os estudos clínicos com o tetratiomolibdato se-
rem poucos e limitados, justificando o uso clínico limitado, 
ele é considerado um quelante promissor, pois é superior 
na redução do cobre circulante, além de restaurar o balanço 
normal de cobre do organismo em semanas, comparando 
com demais agentes que levam meses.4,9

ConCluSão

De um modo geral, por ser uma doença rara, incomum na 
prática médica e ter uma baixa incidência, estudos conso-
lidados com a DW são limitados5, sendo que o seu diag-
nóstico, a partir da suspeita clínica, deve ser confirmado o 
quanto antes para afetar positivamente na morbimortalida-
de da doença1,8,13.

Existe um sinal bastante característico da doença, conside-
rado como um dos critérios de diagnóstico, que é o anel de 
Kayser-Fleischer, caracterizado pela deposição de cobre na 
córnea, predominando na periferia, sendo mais comuns nos 
adultos do que nas crianças.7

Devido à grande heterogeneidade de apresentação desta 
doença, conclui-se que seu diagnóstico deve e pode ser feito 
mediante história clínica e familiar juntamente com os acha-
dos laboratoriais3. 

Além disso, é possível dizer que em crianças com mais de dois 
anos de idade com história que corroboram para a DW, sem 
sinais laboratoriais e clínicos para uma possível infecção ou as-
pectos de autoimunidade, deve-se sempre suspeitar de DW.8
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Artigo de Revisão

Dor abdominal em epigástrico: tudo é gastrite?

Abdominal pain in the epigastric region: not everything is gastritis?

José roBerto alves1

reSumo

Com a globalização e a facilitação do acesso ao conhe-
cimento, é comum e rotineiro que os pacientes procu-
rem informações, e até algumas vezes realizem exames, 
mesmo antes de se submeterem a uma primeira consulta 
(avaliação) médica. Um exemplo é quando o paciente 
apresenta dor abdominal em epigástrico ou epigastral-
gia. Na concepção popular, essa queixa é descrita, quase 
invariavelmente, como “dor no estômago”, assim como, 
muitas vezes, compulsivamente deduzida pelos pacientes 
como resultante de uma “gastrite”. Esse cenário é agra-
vado quando esses pacientes resolvem realizar uma en-
doscopia digestiva alta, algumas vezes antes de passar 
pela avaliação médica inicial, e se deparam em sequência 
com o resultado da conclusão do laudo endoscópico igual 
a “gastrite enantemática ou enantematosa leve”, a qual 
produz o combustível necessário para esse paciente estar 
certo da causa do seu problema. Ademais, muitas vezes, 
o diagnóstico diferencial da epigastralgia vai muito além 
da gastrite. É neste contexto polêmico que o médico deve 
se fortalecer nas melhores evidências científicas para rea-
lizar adequado diagnóstico diferencial da epigastralgia, 
possibilitando o melhor manejo, esclarecimento e orien-
tação para esses pacientes. Assim, pretende-se apresen-
tar informações que possam auxiliar o médico a realizar e 
facilitar o estabelecimento do diagnóstico diferencial da 
epigastralgia, como também desmistificar conceitos ina-
dequados relacionados a essa queixa.

Unitermos: Dor Abdominal, Gastrite, Diagnóstico, Diag-
nóstico Diferencial.

1. Doutor em Ciências da Cirurgia UNICAMP (Universidade Estadual de Campinas) , Professor de Medicina da UFSC (Universidade Federal 
de Santa Catarina) e Unisul (Universidade do Sul de Santa Catarina) e Membro Titular do Colégio Brasileiro de Cirurgia Digestiva e da Fe-
deração Brasileira de Gastroenterologia. Endereço para correspondência: Departamento de Cirurgia (4º andar) – Hospital Universitário 
Polydoro Ernani de São Thiago – Universidade Federal de Santa Catarina - Campus Universitário – Rua Professor Maria Flora Pausewang, 
s/nº – Bairro de Trindade – Florianópolis – SC – CEP 88036-800/ / e-mail: joserobertoalves1980@gmail.com. Recebido em: 23/11/2017. 
Aprovado em: 23/01/2018.

SummAry

Globalization and the consequent easy access to informa-
tion enable patients to seek information and, sometimes, 
to perform tests even before they undergo the first medi-
cal consultation (assessment), such as in the case of pa-
tients presenting abdominal pain in the epigastric region, 
also known as epigastralgia. Epigastralgia symptoms, in 
lay terms, are often described as “stomach pain” by pa-
tients, who compulsively deduce it results from “gastritis”. 
The situation gets worse when these patients decide to 
undergo upper gastrointestinal endoscopy, before initial 
medical consultation, and read endoscopic report conclu-
sions such as “mild enanthematous gastritis”, which make 
these patients sure about the cause of their symptoms; 
moreover, differential epigastralgia diagnoses often go far 
beyond gastritis. Due to this controversial context, physi-
cians should find support on the best scientific evidences 
in order to get to a proper differential epigastralgia diag-
nosis, as well as to provide the best management, clarifi-
cation and guidance to these patients. Thus, the aim of the 
current study is to present information able to help physi-
cians to easily get to the differential epigastralgia diagno-
sis, as well as to demystify inappropriate concepts related 
to abdominal pain complaint.

Keywords: Abdominal Pain, Gastritis, Diagnosis; Differ-
ential Diagnosis.
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introdução

A dor abdominal é uma das queixas mais comuns que levam 

o paciente a procurar um médico em consultas eletivas em 

consultórios ou mesmo nas emergências de hospitais.1 

Quando a dor abdominal está localizada na região epigás-

trica ou simplesmente epigástrio, pode ser denominada de 

epigastralgia.

Com a globalização e a facilitação do acesso ao conheci-

mento, os pacientes cada vez mais procuram o médico para 

realizar uma avaliação inicial após terem inferido, por conta 

própria, a causa provável de sua epigastralgia ou como de-

nominada pelos mesmos da “dor no estômago”; algumas ve-

zes até mesmo após terem já realizado previamente exames 

complementares, ansiando apenas por receber uma confir-

mação do seu diagnóstico preconcebido de “gastrite” e, em 

sequência, o estabelecimento de uma proposta terapêutica 

mais adequada, visto muitas vezes, já terem realizado várias 

frustras tentativas de automedicação.2

Para tanto, o médico precisa estar preparado para esse 

cenário. Deve-se armar das melhores evidências científi-

cas, estando em sua mente com os conceitos relacionados 

ao tema de forma clara, atualizada e simples, para possibi-

litar exercer a sua função. 

Deve-se também procurar a extrair informações do paciente, 

objetivando fomentar possibilidades diagnósticas para deter-

minação do adequado diagnóstico diferencial e, no final des-

se processo, obter a confirmação do diagnóstico definitivo da 

causa da epigastralgia. 

Assim, pretende-se apresentar informações que possam 

auxiliar o médico a organizar seu raciocínio clínico, possibi-

litando o mais adequado diagnóstico diferencial da epigas-

tralgia e desmistificando conceitos inadequados relaciona-

dos a essa queixa.

Gastrite

Conceitualmente, gastrite é a presença de lesão na mucosa 

do estômago associada a um processo inflamatório (inflama-

ção), que deverá ser identificado por meio de estudo histo-

lógico.3-5 

Essa inflamação será caracterizada principalmente pela 

presença na mucosa gástrica de células polimorfonuclea-

res (neutrófilos), ou linfócitos e plasmócitos5-7, sendo essas 

características histológicas determinantes para o patologis-

ta auxiliar a desvendar a etiologia do processo inflamatório, 

como também para determinação da melhor e mais específi-

ca opção terapêutica.6

Entretanto, ainda existem situações nas quais a presença da 

inflamação na mucosa gástrica (identificada no estudo histo-

lógico) pode não ser responsável pela epigastralgia, visto a 

correlação dessa alteração histológica e a manifestação clíni-

ca ser limitada.3,6 

Além disso, sabe-se que muitos autores relataram pobre 

concordância entre o diagnóstico endoscópico e histológico 

relacionado à identificação da inflamação na mucosa gástrica, 

chegando a taxas de concordância entre 54% e 63%. 

Esse fato leva ao ponto de se recomendar que termos como 

“erosão” e “gastrite” não deveriam ser usados nas conclu-

sões apresentadas pelos médicos endoscopistas. Estes, por 

sua vez, devem meramente restringirem-se a descrever a 

alteração evidenciada na imagem endoscópica, deixando o 

médico responsável pela avaliação do paciente melhor corre-

lacionar a possível relação clínica com as alterações endos-

cópicas identificadas.4

Ademais, a despeito dos avanços relacionados ao desen-

volvimento dos aparelhos de endoscopia para possibilitar o 

adequado e correto diagnóstico da gastrite, em 90-95% dos 

casos seria necessário a realização de, pelo menos, 2 bióp-

sias do antro (cada uma retirada a 3 cm proximal ao esfíncter 

pilórico na pequena e na grande curvatura gástrica) e 2 bióp-

sias do corpo gástrico (retiradas próximo ao meio da grande 

curvatura gástrica); quando um menor número dessas bióp-

sias for realizado, ou mesmo se essas biópsias do antro ou 

do corpo estiverem faltando, a etiologia e o diagnóstico da 

gastrite serão comprometidos e ficarão incorretos.6

Diagnóstico diferencial

Para fortalecer as opções de diagnóstico diferencial da epi-

gastralgia, o médico deverá se atentar para algumas manifes-

tações clínicas associadas a ela, além de valorizar até mesmo 

as hipóteses diagnósticas menos prevalentes. 
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POSSIBILIDADE CARACTERÍSTICA DA MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

DIAGNÓSTICA EPIGASTRALGIA ASSOCIADAS

Colelitíase3,7-9  
(cólica biliar)

Dor tipo cólica, progressiva com duração  
de minutos a menos de 6 horas

Náuseas, vômito, dor em HCD associada  
a Sinal de Murphy negativo

Colecistite3,7-9 

Dor tipo cólica, contínua, com duração maior que 6 horas 
com tendência a predominar em região  

de hipocôndrio direito

Febre, náuseas, vômitos, hiporexia  
e Sinal de Murphy positivo

Colangite3,7-9

Dor tipo cólica, contínua, com duração maior que  
6 horas com tendência a predominar em região  

de hipocôndrio direito

Febre, náuseas, vômitos, hiporexia, icterícia, colúria,  
acolia e Sinal de Murphy positivo

Gastroduodenites  
(não complicadas)1,7

Dor tipo queimação, intermitente, que melhora após  
alimentação e retorna com o jejum

Plenitude pós-prandial, saciedade precoce, dor à palpação 
do epigástrico e Sinal de Carnett negativo

Úlcera péptica  
(não complicada)3,7

Dor tipo queimação, pouco intensa, pode piorar ou  
melhorar com alimentação, mas alivia com uso de antiácidos 

Náuseas, “cloocking” (sugere presença de UD) e exame do 
abdome geralmente normal

Doença do Refluxo  
Gastroesofágico3,8,10

Desconforto inespecífico, tipo queimação que sobe  
para o tórax

Pirose por mais 1 x/sem; regurgitação por, pelo menos,  
1x/sem, sialorreia, odinofagia, eructação, soluços,  

náuseas e vômitos

Pancreatite aguda3,8

Dor contínua de forte intensidade, com longa duração  
localizada ou com irradiação para todo abdome superior ou 
em metade dos casos também para dorso (dor em faixa)

Náuseas, vômitos, dor à palpação de abdome superior  
e distensão abdominal

Pancreatite crônica3,7

Incômodo ou dor crônica, profunda, recorrente, localizada 
ou algumas vezes com irradiação para coluna, que melhora 

sentando-se e inclinando-se para frente, e piora após 
alimentação ou uso de álcool (com frequência à noite)

Náuseas, vômitos, hiporexia, perda ponderal,  
desnutrição e tardiamente esteatorreia

Pseudocisto e cistos  
pancreáticos1,11 Desconforto inespecífico, localizado, recorrente

Náuseas, vômitos, mal-estar e massa palpável no exame 
físico do abdome superior

Assim, apresenta-se uma lista das principais possibilida-
des diagnósticas relacionadas à etiologia da epigastralgia 
(tabela 1).

diSCuSSão

Com a globalização do conhecimento na era moderna, não 
há mais como negar que os pacientes estão muito mais infor-
mados e esclarecidos tendo, como consequência, a neces-
sidade dos médicos, principalmente os em início de carreira, 
de melhor se capacitarem para lidarem com as novas exigên-
cias do mercado profissional. 

Apesar disso, é preciso inferir que o exame complementar 
continua sendo “complementar” a um raciocínio clínico, po-
dendo o paciente pagar com o estabelecimento de um diag-
nóstico incorreto e desfecho terapêutico sem sucesso.

Como foi possível verificar, existe mais de uma dezena de 

possibilidades diagnósticas relacionada à etiologia da epigas-

tralgia. Não é correto dar a certeza para o paciente que seu 

diagnóstico é uma gastrite apenas fundamentado no resul-

tado de laudo de exame endoscópico, a qual apresente, por 

exemplo, uma conclusão de gastrite enantematosa ou enan-

temática leve. Uma explicação importante a ser fornecida 

para o paciente é a evidência científica de que o diagnóstico 

da gastrite é estabelecido idealmente por meio de estudo his-

tológico, assim como a correlação dos achados endoscópi-

cos e histológicos é baixa4. 

É crucial que esse estudo seja realizado com método de 

coloração mais adequado (por exemplo, coloração do tipo 

Giemsa), como também ter adequado número de biópsias 

gástricas (em quantidade e localização específica de retirada 

dos fragmentos biopsiados).3,6,7

Tabela 1. Diagnósticos etiológicos possíveis para epigastralgia, suas características e manifestações  
clínicas associadas.
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DIAGNÓSTICA EPIGASTRALGIA ASSOCIADAS

Hérnia epigástrica1,12

Dor, localizada, desencadeada aos esforços ou durante a 
Manobra de Valsalva, que melhora com repouso na posição 

de decúbito dorsal

Abaulamento na linha média supraumbilical (em qualquer 
ponto entre o apêndice xifoide e o umbigo) à palpação e 

principalmente durante a Manobra de Valsalva, associado a 
Sinal de Carnett positivo

Câncer gástrico3,7 Dor inespecífica ou semelhante à dor do tipo úlcera péptica 
de intensidade variável

Perda ponderal, náuseas, vômitos, eructações, flatulência, 
hiporexia, disfagia, melena, anemia e saciedade precoce

Câncer pancreático3

Dor de baixa intensidade, persistente, podendo na doença 
avançada estar localizada no meio e na parte superior do 

dorso, de ocorrência pós-prandial
Náuseas, hiporexia, emagrecimento, fadiga e icterícia

Giardíase13 Dor em queimação, que melhora com ingesta de alimentos 
e retorna com o jejum

Plenitude gastrica pós-prandial, eructações, flatulência, 
pirose, náuseas, vômitos e diarréia (2-4 x por dia com fezes 
pastosas, abundantes, fétidas e com predomínio de muco), 

com períodos de evacuação normal e até constipação

Estrongiloidíase7,14 Dor em queimação, que melhora com ingesta de alimentos 
e retorna com o jejum

Diarreia, naúseas, vômitos e eritema serpinginoso onde 
houve contato da larva com a pele

Dispepsia Funcional15 Dor surda ou em queimação, localizada, intermitente Saciedade precoce, plenitude pós-prandial

 Síndrome do Intestino  
Irritável3

Dor surda contínua ou recidivante que pode aumentar com 
a alimentação ou estresse e diminuir após evacuação, ou 

seu início está associado a aumento ou diminuição  
da frequência de evacuação, ou a fezes mais moles  

ou mais firmes

Constipação e/ou diarreia, náuseas, distensão abdominal, 
podendo ocorrer agravamento desses sintomas conforme  

o estado emocional

Intolerância alimentar  
(principalmente lactose)16,17

Dor surda ou em peso, intermitente, que aparece após 
ingesta de alimentos com lactose

Plenitude pós-prandial, náuseas, vômitos, borborigmo, 
diarreia, constipação, distensão abdominal, flatulência, além 
de sintomas neurológicos (cefaleia, vertigem, comprometi-

mento da memória, letargia) e até arritmia cardíaca

Doença celíaca7,18 Dor surda, intermitente, que aparece após ingesta de 
alimentos que contenham glúten

Diarreia crônica, distensão abdominal, perda de peso, 
flatulência, anemia e raramente constipação

Abcesso de estômago19 Dor surda ou tipo peso, localizada Mal-estar, prostração, perda ponderal e febre alta

Isquemia mesentérica 
(aguda)3 Dor intensa, súbita, persistente e inexplicável

Abdome depressível (com sinais mínimos) e distendido,  
associado à evacuação intestinal rápida e forçada,  

mau estado geral, palidez cutânea, inquietude e presença 
de sinais de sangue ao toque retal

Doença de Crohn  
(gastroduodenal)3 Dor tipo queimação, localizada

Mal-estar, saciedade precoce, náuseas, vômitos  
e perda ponderal

Infarto agudo  
do miocárdio20

Dor ou desconforto súbito, desencadeada por estresse ou 
exercício, e aliviada com repouso e/ou uso de nitratos

Sudorese, palidez cutânea, náuseas, vômitos,  
agitação psicomotora e dispneia

 Pericardite20,21

Dor tipo aperto, contínua, que piora com a posição supina, 
tosse e inspiração, mas alivia na posição sentada ou com 

inclinação do tronco
Atrito pericárdico e febre

Dissecção  
aórtica20,22

Dor de forte intensidade, súbita, que vem irradiada  
desde o tórax

Sudorese, palidez cutânea, hiper ou hipotensão arterial, 
choque cardiogênico e pulsos assimétricos (diferença 

significativa entre o valor da PA aferida entre os membros 
superiores) e raramente hemorragia gastrointestinal

Legenda: HCD = hipocôndrio direito; clocking = paciente desperta no meio da noite com epigastralgia; UD = úlcera duodenal; 1x/sem = uma vez por 
semana; dor surda = dor a qual o paciente não sabe descrever como ela parece, ou seja, não sabe descrevê-la; PA = pressão arterial.
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Ademais, mesmo para a confirmação etiológica da causa 
mais comum da gastrite, a infecção por Helicobacter pylori 
poderá ser descartada inadequadamente se fundamentada 
apenas no resultado do teste da urease. A acurácia desse 
exame é afetada negativamente pelo uso de medicamentos 
(antibióticos, inibidores da bomba de prótons e compostos 
contendo bismuto) nos últimos 14 dias antes da realização 
do exame, ou na vigência de contaminação da amostra testa-
da com saliva ou sangue encontrados no estômago e trajeto 
do tubo digestivo alto.3,7,23

Assim, fica cada vez mais fácil perceber que deveria ser uma 
rotina estabelecida durante os exames endoscópicos a rea-
lização de biópsias, podendo, só depois disso, estabelecer 
uma conclusão de real normalidade ou alteração patológi-
ca. Assim, evitar-se-ia a superestimação da identificação de 
gastrites enantemáticas ou mesmo a subestimação de outros 
diagnósticos (como, por exemplo, a dispepsia funcional).15,24 

Somado a isso, em uma sociedade contaminada pelo estres-
se e solidão inerentes à vida moderna, a qual se expressa 
nos pacientes por meio de manifestações clínicas variadas 
resultantes de distúrbios psicogênicos, como também na 
identificação de doenças em apresentações atípicas, como 
por exemplo, a Doença de Crohn gastroduodenal (superior). 
Ela se manifesta semelhante a um quadro ulceroso péptico 
que pode em 1/3 dos casos não apresentar doença distal 
clássica3, aumentando a dificuldade para o estabelecimento 
do diagnóstico diferencial da epigastralgia, sendo essas si-
tuações como outras justificativas para reforçar a necessida-
de de um real diagnóstico conseguido somente por meio da 
realização de biópsias e estudo histológico adequados.

Também serve de ensinamento, em meio à epidemia atual 
da automedicação e das prescrições leigas (medicamentos 
indicados por amigos, parentes, entre outros) para o trata-
mento da epigastralgia, a necessidade de se buscar confir-
mar o verdadeiro diagnóstico etiológico. Com isso, evita-se, 
por exemplo, pacientes submetidos a restrições alimentares 
que aumentariam seu custo de vida assim como reduziriam 
sua qualidade de vida (como no caso da doença celíaca e 
intolerância aos carboidratos), além de retardar o diagnóstico 
real de sua doença com prejuízo do seu prognóstico.

Deve-se destacar que as causas mais comuns de epigas-
tralgia continuam a ser as variantes das doenças pépticas, 
doença calculosa da vesícula biliar e pancreatites. Entretanto, 

em um país como o Brasil, ainda persiste a necessidade de 
incluir na investigação inicial de pacientes com epigastralgia, 
surda ou em queimação, a solicitação de exames parasitoló-
gicos de fezes (no mínimo, 3 amostras diferentes), visando 
excluir hipóteses como as parasitoses intestinais (giardíase e 
estrongiloidíase).7,13,14

Outro fato para se enfatizar, frente ao diagnóstico diferencial 
das patologias biliares, grupo comum de causas de epigas-
tralgia, é a correta pesquisa do Sinal de Murphy. Ela será 
fundamental para diferenciar as causas infecciosas da cólica 
biliar, lembrando que o mesmo estará positivo apenas quan-
do, durante a compressão do ponto cístico, ocorrer a súbita 
parada do movimento respiratório de inspiração, e não ape-
nas pelo fato da existência de dor local à palpação, que é 
comum a todas essas doenças.3,7-9

Outros diagnósticos para epigastralgia poderão depender 
de um raciocínio clínico mais apurado associado à realização 
de um exame complementar para exercer, principalmente, a 
função de exclusão diagnóstica. Ou mesmo, na dependência 
de ter sido realizadas biópsias durante a endoscopia digesti-
va alta (para estudo histológico), poder definir o diagnóstico 
etiológico final, como no caso da dispepsia funcional - aqui os 
pacientes se apresentam com clássicos sintomas dispépticos 
(saciedade precoce, plenitude pós-prandial e epigastralgia) 
associados a uma endoscopia digestiva que não evidencia 
alterações.15

Ou mesmo no caso da síndrome do intestino irritável, na 
qual os pacientes apresentam-se com desconforto abdo-
minal relacionado a distúrbios na evacuação (presença de 
diarreia e/ou constipação), que sofrem influência do estado 
emocional e não apresentam alterações em exames com-
plementares séricos e endoscópicos.3

Aproveito para lembrar da importância da pesquisa do Sinal 
de Carnett1 durante o exame físico do abdome em pacientes 
portadores de epigastralgia; até mesmo porque, muitas ve-
zes, ele é pouco ensinado nos cursos de graduação médica 
ou mesmo é esquecido em meio aos clássicos livros textos de 
medicina. Quando presente (presença de dor ou piora da dor 
durante a palpação da linha mediana na região entre o xifoide 
e o umbigo quando o paciente eleva a sua cabeça e tronco, 
com a contração de sua musculatura da parede abdominal), 
ou seja, positivo, revelará provável origem álgica relacionada 
a uma patologia da parede abdominal, como, por exemplo, 
a hérnia epigástrica na qual, em pacientes obesos, poderá 
passar desapercebida.1,12

dor ABdominAl em epigáStriCo: tudo é gAStrite?
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Como vimos, as manifestações clínicas acompanhantes, mui-
tas vezes, são importantes para auxiliar no diagnóstico dife-
rencial da epigastralgia e que mesmo as pouco frequentes, 
como no caso da constipação em pacientes portadores de 
intolerância à lactose e doença celíaca, deverão ser lembra-
das e possivelmente poderão auxiliar em uma investigação 
etiológica mais pormenorizada.

Ainda é de extrema importância ter a sabedoria que exis-
tem causas não abdominais de epigastralgia, como princi-
palmente as emergências cardiovasculares (infarto agudo do 
miocárdio, pericardite e dissecção aguda de aorta), as quais 
devem ser sempre lembradas particularmente quando ava-
liarmos pacientes com epigastralgia do sexo feminino, idosos 
e portadores de diabetes.20

Por fim, talvez a principal dica para o diagnóstico diferencial 
da epigastralgia, de maior custo-benefício, seja a boa e velha 
história clínica associada ao exame físico. 

Com isso, o médico deve se esforçar para “garimpar” ma-
nifestações clínicas de seus pacientes, evitando que apre-
sentem fragmentos de diagnósticos preconcebidos funda-
mentados em exames realizados por conta própria ou em 
explicações encontradas na mídia leiga ou não especializada. 

O médico, de forma judiciosa, deve solicitar poucos, mas 
suficientes, exames complementares direcionados para con-
firmar suas hipóteses diagnósticas, assim como, muitas ve-
zes, provar para o paciente que ele pode, na verdade, ser 
portador de uma dor abdominal em epigástrico muito além e 
diferente da “gastrite”.
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Imagem em Foco

Colite pseudomembranosa

Pseudomembranous colitis

ruIz1, r.F., alves1, P.r.a., BIcalho1 , l. G. M. F., PIcolo1, M.M., santos1, c.F.; staBach2 l., FIuza2, F.

reSumo

A colite pseudomembranosa é uma condição infecciosa 
do cólon causada pela infecção do Clostridium difficile, 
caracterizada por placas amarelo-esbranquiçadas, eleva-
das, que se aglutinam para formar pseudomembranas na 
mucosa. Esse aspecto clássico está presente em apenas 
50% dos pacientes. Essas lesões podem ocorrer em todo 
o cólon, mas na maioria dos casos é mais evidenciada no 
retossigmoide. 

Deve-se suspeitar de uma infecção por C.difficile em in-
divíduos hospitalizados, ou que estiveram recentemente 
internados, com diarreia, e que fizeram uso de antibióticos 
recentemente (principalmente nos 3 meses anteriores).

O diagnóstico pode ser realizado através de testes imu-
noenzimáticos para toxinas A e B ou para glutamato de-
sidrogenase (GDH) em amostras de fezes, além de PCR 
para genes da bactéria ou cultura de suas toxinas. Exames 
de imagem são utilizados para fins diagnósticos em situa-
ções em que os testes imunoenzimáticos são negativos, 
porém a suspeita clínica permanece. 

No exame endoscópico, como dito, pode-se encontrar 
placas amareladas aderentes à mucosa colônica (pseudo-
membranas), que variam entre 2 e 10mm (imagens 1 e 2). 
Na tomografia, pode ser visualizada, em algumas vezes, 
parede do cólon espessada.

O tratamento pode ser realizado com antibióticos, metro-
nidazol ou vancomicina via oral. Em casos refratários ou 
onde haja complicações, pode ser necessário o transplan-
te fecal ou, muito raramente, a cirurgia.
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