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Informacoes aos Autores

Modificado em setembro de 2012

A GED, ¢rgdo oficial da Sociedade Brasileira de Endoscopia
Digestiva - SOBED, da Federacdo 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 divulgagéo de trabalhos que contribuam para o progresso da
Gastroenterologia, da Endoscopia Digestiva, da Hepatologia,
da Cirurgia Digestiva e da Motilidade Digestiva.

Sdo publicaveis as colaboragdes que, enviadas a Secretaria da
GED (Av. Brig. Faria Lima, 2.391 - 10° andar - ¢j. 102 -1452-
000 - Séo Paulo, SP, e-mail: comunicacao@fbg.org.br), forem
aceitas pelo Conselho Editorial e ndo tenham sido previamente
publicadas e nem o venham a ser, simultaneamente, em outros
periédicos. Serdo aceitos artigos escritos na lingua portuguesa.
A critério do Conselho Editorial, poderdo ser considerados ma-
nuscritos em lingua 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, disponivel na
Internet (http:// www.icmje.org).

ConTEUDO DA GED

Editoriais

Destinam-se & apresentagdo de temas de natureza polémica,
atual e de impacto, nos quais os editores da GED percebam
a necessidade de manifestar de forma sintética a visdo destes
editores, abordando ou ndo artigos publicados na GED. Serédo
escritos pelos editores e/ou membros do Conselho Editorial ou,
mediante convite, por outros especialistas.

Artigos Originais

De pesquisa clinica e/ou experimental, devem apresentaraapro-
vagio da pesquisa pelo Conselho de Etica do hospital, servico
ou instituicdo onde o trabalho foi realizado. Os artigos devem
ser estruturados com os seguintes itens: Resumo e Unitermos,
Summary e Keywords, Introdugdo, Métodos, Resultados, Dis-
cusséo, Conclusdes e Referéncias (acompanhado de uniter-
mos). O titulo do Artigo Original deveré ser bilingue (portugués
e inglés).

Introducédo - Em que se apresenta a justificativa para o es-
tudo, com referéncias relacionadas ao assunto e o objetivo do
artigo.

Métodos - Em que se apresentam: a) descricdo da amos-
tra utilizada; b) mencionar se ha consentimento informado; c)
identificacdo dos métodos, aparelhos e procedimentos utiliza-
dos, de modo a permitir a reproducdo dos resultados pelos lei-
tores; d) breve descricéo e referéncias de métodos publicados
mas ndo conhecidos amplamente; €) descricdo de métodos
novos ou modificados; f) se for 0 caso, referir a andlise estatis-
tica utilizada, bem como os programas empregados.

Resultados - Em que serdo apresentados os resultados em
sequéncia légica, em forma de texto, tabelas e ilustracdes; re-
comenda-se evitar repeticdo excessiva de dados em tabelas
ou ilustragdes e no texto. No texto, nimeros menores que 10
serdo grafados por extenso; de 10 em diante, seréo expressos
em algarismos arabicos.

Discussao - Em que serdo enfatizados: a) 0s aspectos ori-
ginais e importantes do artigo, evitando repetir dados ja apre-
sentados anteriormente; b) a importancia e as limitacdes dos
achados, confrontando com dados da literatura; c) a ligagdo
das conclusbes com os objetivos do estudo; d) as conclusdes
decorrentes do estudo.

Referéncias - As Referéncias devem ser numeradas na or-
dem em que sdo 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 sdo apresentados a seguir.

Exemplos:

1. Artigo padrdo em periddico (devem ser listados todos os
autores; se houver mais de seis, citar 0s seis primeiros,
seguidos por ef a/.): Alper CA, Kruskal MS, Marcus-
-Bagle Y, Craven DE, Katz AJ, Brint SJ, e7 a/ 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 pyloriin Peptic Ulcer Disease. Helicobac-
ter pyloriin peptic ulcer disease. JAMA. 1994;272:65- 9.

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

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

5. Capitulo 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 titulos dos periddicos devem ser abreviados de acordo com
0 Index Medicus (List of Journals Indexed). Se o periédico ndo
constar dessa lista, grafar o nome por extenso.

Tabelas - As tabelas devem possuir um titulo sucinto, com
itens explicativos dispostos em seu pé. Devem ser numerados
sequencialmente com algarismos arabicos.

Figuras - Serdo aceitas figuras em preto e branco. Figuras co-
loridas poder&o ser publicadas quando forem essenciais para
o0 conteldo cientifico do trabalho; nesses casos, 0 6nus de sua
publicac8o caberd aos autores.



Artigos de Revisdo

Somente serdo aceitos quando, a convite dos editores da pu-
blicagéo, fizerem parte da linha de pesquisa do autor, compro-
vada pela presenca de artigos originais na bibliografia e citados
no texto.

Relato de Caso

Devem ser objetivos e precisos, contendo 0s seguintes itens:
1) Resumo e Unitermos, Summary e Keywords; 2) Introducg&o;
3) Relato objetivo; 4) Discusséo; 5) Conclusdes; 6) Referén-
cias. O titulo do Relato de Caso deverd ser bilingue (portugués
e inglés).

Cartas ao Editor

Cartas enderegadas ao(s) editor(es) serdo consideradas para
publicagdo se promoverem discussdo intelectual sobre deter-
minado artigo de publicacdo recente. Devem conter titulo infor-
mativo e ndo mais que 500 palavras. Se aceita, uma cépia serd
enviada ao autor do trabalho que suscitou a discuss&o, com
convite para submeter uma réplica que sera publicada junto
com a carta.

Conflito de interesses

Conforme determinacdo da Agéncia Nacional de Vigilancia
Sanitéria (RDC 102/2000) e do Conselho Nacional de Satde
(196/96) o(s) autor(es) deve(rdo) tornar explicito, por meio
de formulério préprio (Divulgagdo de potencial conflito de in-
teresses), qualquer potencial conflito de interesse relacionado
a0 artigo submetido. A presente exigéncia visa informar sobre
relagdes profissionais e/ou financeiras (como patrocinios e par-
ticipag&o societdria) com agentes financeiros relacionados aos
produtos farmacéuticos ou equipamentos envolvidos no arti-
go, 0s quais podem teoricamente influenciar as interpretacdes
deste. A existéncia ou ndo de conflito de interesses declarado
estara ao final de todos os artigos publicados.

Bioética de experimentos com seres humanos
Experimentos envolvendo seres humanos devem seguir resolu-
cdo especffica do Conselho Nacional de Satide (196/96), dis-
ponivel na Internet (http://conselho.satide.gov.br//docs/Reso-
lucBes/Reso/96de96.doc), incluindo a assinatura de um termo
de consentimento informado e a protecdo da privacidade dos
voluntdrios.

Bioética de experimentos com animais

Experimentos envolvendo animais devem seguir resolucdes
especificas (Lei 6.638, de 8/5/1979, e Decreto 24.645, de
10/7/1934).

Ensaios clinicos

Artigos que contém resultados de ensaios clinicos deverdo
possibilitar todas as informagdes necessérias & sua adequada
avaliagdo, conforme previamente estabelecido. Os autores de-
verdo referir-se ao “CONSORT” (www.consort.statement.org).

INFORMAGOES AOS AUTORES

Revisdo pelos pares

Todos os artigos submetidos serdo avaliados por dois reviso-
res, 0s quais emitirdo parecer fundamentado que serviré para
o(s) editor(es) decidir(em) sobre sua aceitagdo. Os critérios
de avaliagdo incluem originalidade, contribuicdo para corpo
de conhecimento da drea, adequagdo metodoldgica, clareza e
atualidade. Os artigos aceitos para publicagdo poderdo sofrer
revisdes editoriais para facilitar sua clareza e entendimento sem
alterar seu contetdo.

Direitos autorais

Todas as declaragdes contidas nos artigos serdo 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 a GED devem encaminhar um Termo
de Transferéncia de Direitos Autorais. O autor responsavel pela
correspondéncia receberd 20 separatas impressas do artigo e
0 arquivo correspondente em formato pdf.

COoMO ENVIAR O ARTIGO

0O(s) autor(es) deve(m) encaminhar:
+ Carta de apresentagdo assinada por todos os autores ou
pelo primeiro autor em nome dos demais, contendo:

1) Informacdo a respeito de submissdo prévia ou dupla ou
submissdo de qualquer parte do artigo atual; 2) Uma decla-
racdo de relagdes, financeiras ou ndo, que possam levar a
conflito de interesses; 3) Uma declaracdo de que o artigo
foi lido e aprovado por todos o0s coautores e que os crité-
rios necessdrios para a declaragdo de autoria (consultar Uni-
form Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical
Journals) foram alcangados por todos os autores e que cada
autor afirma que os dados do manuscrito séo verdadeiros;
4) Nome, endereco, telefone e e-mail do autor para corres-
pondéncia; ele serd o responsével pela comunicagdo com 0s
outros autores a respeito de revisoes e provas gréficas.

+ Termo de Divulgacdo de Potencial Conflito de Interesses.
+ Termo de Transferéncia de Direitos Autorais.

A submissdo do artigo pelo correio eletronico (e-mail)
possibilita maior agilidade no procedimento de revisdo.
Para isso, serd necessario o envio dos arquivos contendo
0 texto e as figuras para o e-mail da GED (comunicacao@
fbg.org.br).

Mensagem aos editores com identificagdo dos autores deve
ser enviada, acompanhada dos enderecos convencional e
eletronico e de informagdes sobre o formato utilizado.

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



INnformations 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 - 100 andar - cj. 102 -1452-000
- Sdo 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 e#
al.): Alper CA, Kruskal MS, Marcus-Bagle Y, Craven DE,
Katz AJ, Brint SJ, ez a/.. 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
pyloriin 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 |, editor. The
non-Hodgkin's limphomas. 2nd ed. London: Armold, 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.




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

Letters sent to the editor(s) will be considered for publication if
they carry an intellectual discussion regarding a recently pub-
lished article. They should have an informative title and not more
than 500 words. If accepted, a copy will be sent to the author of
the paper that raised the discussion, with an invitation to submit
a reply to be published together with the letter.

Conflict of interests

As determined by the Sanitary Surveillance Agency (RDC
102/2000) and by the National Health Council (196/96) au-
thor(s) should inform explicitly in the adequate form (Disclo-
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REsumo

Introducéo: A colecistite € uma doenga frequente na pré-
tica médica e a afec¢gdo mais comum do trato biliar, com
uma prevaléncia estimada de 9,3% na populacdo 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 Misericordia de Belo Horizonte,
entre 2012 e 2015, para investigar os fatores predisponen-
tes, complicac@es e resultados dos casos, estabelecendo
uma relacdo entre doencas de base e casos de colecis-
tite. Método: Andlise de dados dos registros médicos
dos pacientes, tabulagdo no Excel e andlise estatistica no
programa SAS®. Resultados e Discusséao: 52 casos fo-
ram analisados, a prevaléncia foi maior nas mulheres, cor-
respondendo a 76,92%. O IMC médio detectado revelou
uma populacdo com excesso de peso, sendo a obesidade
mais severa nos homens. As complicagdes mais frequen-
tes foram os fendmenos obstrutivos caracterizados por
ictericia e coldria, associados a casos de pancreatite em
9,60% (5/52) dos pacientes analisados. Os fatores predis-
ponentes identificados foram: gravidez, cirurgia bariatrica
prévia, hepatite, obesidade, diabetes mellitus, doencas he-
matoldgicas, insuficiéncia cardiaca congestiva e obesidade.
Concluséo: A sintomatologia clinica foi semelhante para
jovens adultos e adultos.

Unitermos: Colelitiase, Colecistite, Colecistite Aguda,
Colecistite em Adultos Jovens.

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 Misericordia, 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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INTRODUCAO

Um estudo de coorte retrospectivo foi realizado, analisando-
-Se 0s registros médicos de pacientes adultos hospitaliza-
dos com colecistite no Setor de Gastroenterologia da Santa
Casa de Misericordia de Belo Horizonte. O objetivo deste
estudo foi investigar os fatores de risco, complicagdes e re-
sultados dos casos, bem como estabelecer a relagdo entre
doencas de base e casos de colecistite, especialmente em
pacientes adultos (mais de 30 anos) e adultos jovens (até
30 anos).

A colecistite é a inflamagdo da vesicula biliar que ocorre
mais comumente devido a obstrucdo do ducto cistico por
calculos biliares provenientes da vesicula biliar. E um trans-
torno comum na prética clinica, com prevaléncia estimada
de 9,3% na populagdo global'. As mulheres sdo mais pro-
pensas a desenvolver esta doenga que os homens, com
uma propor¢ao de 2:12; no entanto, a doenga tem sintoma-
tologia grave na populagdo masculina®. O estudo NHANES
Il revelou uma prevaléncia de 7,9% nos homens e 16,1%
nas mulheres.*

Os célculos biliares s&o formados devido a composicdo
anormal da bile, sendo divididos em célculos de colesterol
(80%), célculos pigmentares e mistos (que, em conjunto,
correspondem a cerca de 20% dos casos).® Sua génese
estd associada a vérias condi¢des, das quais destacam-se:
predisposicdo genética, dismotilidade vesicular associada a
vagotomia troncular, nutricdo parenteral total, diabetes, gra-
videz, lesdo da medula espinhal, obesidade, dieta rica em
calorias e pobre em fibras, Doenca de Crohn, cirrose he-
pética, doengas hemoliticas e tratamento prolongado com
horménios sexuais.®

A sintomatologia clinica inclui dor em cdlicas, nduseas, vomi-
to, acolia fecal, ictericia colestética e febre. A triade cléssica
de Charcot é composta por dor, febre e ictericia.” A ultrasso-
nografia abdominal € o melhor método de diagndstico na co-
lelitiase, com sensibilidade e especificidade superior a 95%.°

A prevaléncia geral de colecistite em adultos jovens € des-
conhecida, mas esta doenga deve ser investigada como uma
possivel primeira manifestagdo de outras doengas, uma vez
gue geralmente apresenta uma etiologia diferente da obser-
vada em pacientes idosos. Pode ser a manifestagdo inicial de
outras doengas sistémicas, como lipus®, obesidade e dieta®,
mononucleose', malformagdes, vasculite, aumento da de-
gradagdo da hemoglobina e trauma cirdrgico."" Os adultos jo-
vens podem apresentar caracteristicas semioldgicas diferen-
tes de pacientes idosos, com predominancia de dor limitada
ao epigastro, irradiagéo para dorso e ataques noturnos. Pa-
cientes da terceira década de vida tendem a apresentar maior
intolerancia aos alimentos gordurosos, dispepsia, eructacao,
flatuléncia, ictericia e maior mortalidade pés-operatdria.'?

COLECISTITE EM PACIENTES JOVENS

METODOLOGIA

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

De acordo com a definicdo de varidveis dependentes (ida-
de e sexo), 0s registros médicos foram avaliados em duas
faixas etarias: Grupo 1- 18 a 30 anos, e Grupo 2- mais de
30 anos. A avaliagdo das condigOes anteriores permitiu o
estudo das medidas das associagdes e a determinacéo do
risco relativo, de acordo com a faixa etéria.

As variaveis dicotomicas foram descritas em valores percen-
tuais e comparadas com o teste Qui-quadrado. As varidveis
numeéricas (continuas) foram descritas como média * erro
padrdo das médias e submetidas ao teste Shapiro-Wilk para
definir a normalidade. As médias das varidveis ndo 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 distribuicdo normal
foram comparados com o teste T (dois grupos) ou Student
Newman Keuls (mais de dois grupos). Todas as compara-
¢Bes foram consideradas significativas ao nivel de 95% (p
<0,05). A probabilidade de ocorréncia dos fendbmenos es-
tudados foi avaliada pela taxa de Likelihood. Todos os regis-
tros foram tabulados em Excel e analisados pelo programa
estatistico SAS®.

RESULTADOS

Foram coletados 52 registros médicos, 25 de adultos jovens
e 27 adultos. Entre os registros médicos, observou-se maior
prevaléncia de pacientes do sexo feminino (76,92% - 40/52)
em relacdo aos pacientes do sexo masculino (23,08% -
12/52), tanto para adultos jovens (88 x 12%) quanto para
adultos ndo 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-
¢&o ao periodo de hospitalizagdo, quando o sexo agrupado,
foi encontrado um periodo médio de 4,32 + 1,16 dias para
adultos jovens e 1,89 + 0,34 dias para adultos n&o jovens
(p<0,05). Os adultos jovens tiveram um periodo de hospita-
lizag&o cerca de 2,5 vezes maior em relagdo aos adultos ndo
jovens. O IMC médio foi maior em pacientes adultos néo
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jovens (29,44 x 27,85), embora pacientes adultos jovens
apresentassem um grau de obesidade mais severo que os
adultos ndo jovens, conforme observado na tabela 1.

Tabela 1. Distribui¢éo (%) do indice de Massa
Corporal (IMC), em adultos jovens e nio jovens,
de acordo com o grau de obesidade.

Classificacdo 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 clinico mais prevalente, relatado por 96,16%
(50/52) dos pacientes. Apenas dois pacientes néo se queixa-
ram de nenhum tipo de dor, sendo um dos grupos de adultos
jovens e outro do grupo de adultos. A dor no hipocéndrio
direito isoladamente foi encontrada em 40,38% (21/52) dos
pacientes e 34,62% (18/52) apresentaram dor no hipocén-
drio direito associado a dor epigdstrica.

A tabela 2 mostra os outros sinais ou sintomas relatados, uni-
cos ou mltiplos, de acordo com o grupo € o sexo. Mulheres
adultas jovens s&o mais sintomaticas que os homens, mas
essa diferenca pode ser atribuida ao baixo ndmero de ho-
mens. Além disso, observou-se maior frequéncia de coldria e
acolia fecal em pacientes do sexo feminino no grupo adulto
jovem e maior porcentagem de sintomas no grupo masculino.

Tabela 2. Distribuicdo (%) dos sinais ou sintomas
da colelitiase em pacientes adultos jovens e ndo
jovens, de acordo com o sexo.

. Adulto Jovem Adulto
Variavel
Feminino Masculino Feminino Masculino
Sinais e 40,91 33,33 22,22 33,33
sintomas 9/22) (1/3) (4/18) (3/9)
Coluria/ 4091 0,00 16,67 33,33
Acolia 9/22) (0/3) (3/18) 3/9)
\cterfcia 31,82 0,00 5,56 22,22
(7/22) (0/3) (1/18) (2/9)
Distensdo 9,09 0,00 5,56 0,00
abdominal (2/22) (0/3) (1/18) (0/9)
Célica 86,36 66,67 94,44 100,00
(2/3) (2/3) (17/18) 9/9)
Néusea/ 4091 66,67 55,56 22,22
\omito 9/22) (2/3) (10/18) 2/9)

De acordo com os registros médicos analisados, 92,31% dos
pacientes apresentaram um ou mais sinais ou sintomas de
colecistite, tais como: coluria, acolia fecal, ictericia, distensdo
abdominal, nduseas ou vomitos. Os pacientes também rela-
taram cdlicas apds ingerir alimentos gordurosos (17,31%),
coOlicas com nduseas e vomitos (25%), cdlica (25%) e dor
abdominal (23%). Apenas um paciente relatou febre.

Cinco pacientes com histéria de pancreatite ou que tiveram
pancreatite foram encontrados durante a hospitalizaco, trés
adultos jovens e dois adultos ndo jovens. A taxa de compli-
cacoes foi de 9,62% (5/52) na populacdo geral do estudo. A
mesma taxa corresponde a 12,00% de adultos jovens (3/25)
e 7,41% (2/27) de adultos ndo jovens.

Em adultos jovens, condi¢des Unicas ou associadas que po-
dem predispor a colelitiase foram relatadas. Estas incluem:
gravidez, cirurgia baridtrica, sindrome de pénico, paralisia
cerebral, hepatite, doenga de Graves, obesidade. Além dis-
so, entre os adultos ndo jovens, além das condi¢Bes afetivas
descritas anteriormente, houve casos de diabetes mellitus,
hipertens&o arterial sistémica, doengas hematoldgicas, insufi-
ciéncia cardiaca congestiva e obesidade.

Curiosamente, apesar desses achados, apenas 12 pacientes
relataram uso frequente de medicamentos. Da populagéo to-
tal, 12 individuos (23,08%) relataram usar um medicamento.
O uso de drogas sedativas, como Clonazepam e Topiramato,
foi identificado em trés pacientes. Esses medicamentos em
Seu uso cronico levam aos aumentos da sedacdo e de peso,
0 que pode contribuir para a formag&o de célculos biliares.

Discussao

Entre os prontudrios, observou-se maior prevaléncia de pa-
cientes do sexo feminino (76,92% - 40/52) em relagdo aos
pacientes do sexo masculino (23,08% - 12/52), tanto para
adultos jovens (88 x 12%) quanto para néo jovens adultos
(66,67 x 33,3300). Esta prevaléncia mais elevada em mulhe-
res é esperada de acordo com a literatura consultada, uma
vez que a colelitiase predomina em mulheres, com propor-
cdo de 2:1.21

Em relagdo ao periodo de hospitalizacdo, quando o sexo
agrupado, foram encontrados periodos médios de 4,32 +
1,16 dias para adultos jovens e 1,89 + 0,34 dias para adultos
ndo jovens (p <0,05). Os adultos jovens tiveram um periodo
de hospitalizacdo de cerca de 2,5 vezes maior em relacio aos
adultos. Embora néo tenham sido encontrados dados sobre
o periodo de hospitalizagdo, observou-se que isso foi maior
no grupo de pacientes adultos jovens. Acredita-se que isso

GED gastroenterol. endosc. dig. 2018: 37 (1): 01-05

37 (1):01-05

GED



GED 87 (1):01-05 E

se deve a maior gravidade dos casos e aos pacientes apre-
sentarem mais comorbidades e, consequentemente, mais
complexidade, sendo necessario seu periodo mais longo de
hospitalizaggo.

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 formagdo de célculos em populagdes
pedidtricas.’ Além disso, os célculos podem estar presentes
por vérias décadas antes dos primeiros sintomas aparecerem
e 70% a 80% dos pacientes permanecem assintomaticos por
toda a vida.'®

Vérios estudos também apontam para a obesidade como fa-
tor de risco para a formag&o de célculos biliares em adultos™,
sendo que as mulheres com IMC maior que 30 podem ter até
sete vezes mais probabilidade de desenvolver célculos 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. Véarios
estudos ndo revelaram associacdo entre obesidade e colelitia-
se em homens'®?%; no entanto, os estudos de Kato?' e Kono?
demonstraram essa associagdo. Serd necessario um maior
grau de obesidade para a formagdo de calculos na vesicula
biliar masculina?

E intrigante o fato encontrado por Kono? et al. quando de-
clararam que a intolerancia a glicose estd possivelmente
associada a presenca de pedras na vesicula biliar, indepen-
dentemente da obesidade. Uma vez que a obesidade é uma
possivel causa de intolerancia a glicose, esta hipétese pode
ser verdadeira, conforme confirmado por estudos posterio-
res, em relagéo a colelitiase em homens com gordura abdo-
minal, diabetes mellitus e resisténcia a insulina.?

A grande maioria dos pacientes relatou sofrer dor abdominal.
A dor no hipocéndrio direito isoladamente foi encontrada em
40,38% (21/52) dos pacientes e 34,62% (18/52) apresenta-
ram dor no hipocondrio direito associado a dor epigdstrica.
Estudos relataram que 86% dos pacientes reclamaram de dor
no quadrante superior direito durante a internagdo e que, em
alguma fase da doenca, a dor biliar € encontrada em 99% dos
pacientes.'?

ForSburg' relatou que 48% dos pacientes adultos jovens
apresentavam apenas dor epigdstrica como a queixa prin-
cipal, enquanto que apenas 10% dos adultos ndo 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 epigastrico durante o curso da doenga®, sendo que

COLECISTITE EM PACIENTES JOVENS

31% dos pacientes se queixavam de desconforto epigastrico
mas apenas 110% apresentavam dor epigastrica.?®

Dos registros médicos analisados, 92,31% dos pacientes
apresentaram um ou mais sinais ou sintomas de colecistite,
tais como: coluria, ictericia, acolia fecal, distensdo abdominal,
nauseas ou vomitos. Os pacientes também relataram cdlicas
apés comer alimentos gordurosos (17,31%), célicas com
nduseas e vomitos (25%), cdlicas (25%) e dor abdominal
(23%). Apenas um paciente relatou febre.

Fosburg' relatou abordar a presenca de intolerancia a ali-
mentos gordurosos, nduseas e vomitos na populacdo 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 presenca de nduseas e vomitos foi de cerca de 40% para
ambos os grupos.

A presenca de microcélculos (menos de 0,5 cm) leva a pan-
creatite aguda e obstrucdo biliar.?® Foram encontrados cinco
pacientes com histdria de pancreatite ou com pancreatite du-
rante a hospitalizac8o, trés adultos jovens e dois adultos ndo
jovens. A taxa desta complicagéo foi de 9,62% distribuida en-
tre 12,00% de adultos jovens e 7,41% de adultos n&o jovens.
A literatura descreve a colelitiase como a principal causa da
pancreatite nos EUA, representando 30% a 60% dos casos
de pancreatite.?” Aproximadamente 10% dos pacientes com
colelitiase apresentam complicagdes, como ictericia, colangi-
te e pancreatite.?®

As mulheres adultas no jovens também apresentaram sin-
tomas de inchago, nduseas e vomitos do que os homens.
Apesar disso, 0s homens apresentaram mais coldria e acolia,
sinais sugestivos de complicagdes obstrutivas. E observado,
no entanto, que a taxa de apresentagdo dos sintomas néo
diferiu muito entre os grupos.

O agrupamento por sexo da presenga de coluria e de célicas
também foi diferente da descrita por Fosburg'?, que encon-
trou diferentes taxas de coldria e célicas em seus pacientes,
com porcentagens de 12% em adultos jovens versus 60% em
adultos ndo jovens.

Entre os adultos jovens, foram relatadas situa¢des Unicas ou
associadas a uma predisposicao a colelitiase. Estas incluem:
gravidez, cirurgia bariétrica, sindrome de péanico, paralisia
cerebral, hepatite, Doenca de Graves, obesidade.

Por outro lado, entre adultos, além das condi¢des descritas
acima, houve casos de diabetes mellitus, doengas hematolé-
gicas, insuficiéncia cardiaca congestiva e obesidade. Todas
as condigdes encontradas foram evidenciadas como fontes
de origem para a formacdo de calculos biliares.'??®
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Monrteiro PIP, VaLentivm GFS, MacaLHaes MF, Miranpa CHD, Pinto NAJ, Bezerra RL, pe CarvaLHo TF

CONCLUSAO

A prevaléncia de colecistite foi maior nas mulheres (76,92%)
do que nos homens e o IMC médio revelou uma populagéo
com excesso de peso com obesidade mais grave em homens.
Entre as complicagdes mais frequentes foram encontrados
fendmenos obstrutivos caracterizados por ictericia e coldria,
com 5 casos de pancreatite (9%). Os fatores de risco identi-
ficados foram: casos de gravidez, cirurgia baridtrica, hepati-
te, doenca de Graves, obesidade, diabetes mellitus, doenca
hematoldgica, insuficiéncia cardiaca congestiva e obesidade.
Condi¢Bes associadas foram sindrome de panico, paralisia
cerebral e hipertenséo arterial sistémica. Os sintomas clinicos
foram semelhantes para adultos jovens e adultos.
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Relato de Caso

Linfoma gastrico de zona marginal extranodal (Linfoma MALT),
revelando imunofendétipo B (CD20+) e indice de proliferacéo 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 STABILE', HENRIQUE VicTOR RUANI', FERNANDO SPINOSA SESTI?

REsumo

O linfoma de células B da zona marginal extranodal do tipo
MALT (Linfoma MALT) representa cerca de 8% dos linfo-
mas ndo-Hodgkin. Este linfoma de células pequenas mani-
festa-se em locais extranodais, como o trato gastrintestinal.
Antigamente, era considerado um linfoma de linfécitos pe-
quenos ou, algumas vezes, um pseudolinfoma. A manifes-
tacdo do linfoma néo-Hodgkin € 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 imunofeno-
tipo B (CD20*) e indice de proliferagdo celular de 10% a luz
da imuno-histoquimica. Evoluiu com melhora progressiva
ap0s tratamento quimioterdpico, ndo havendo, no decorrer
da evolugdo, infiltragdo na medula 6ssea tampouco metas-
tatizagcdo do linfoma. Ressalta-se da correta investigagdo
quanto & necessidade da diferenciagdo do Linfoma MALT
dos outros linfomas de pequenas células B, que possam
estar presentes ou que envolvam locais extranodais devido
as diferengas de comportamento clinico e de tratamento
dos linfomas.

Unitermos: Linfoma, Linfoma ndo-Hodgkin, Neoplasias
Gastricas, Endoscopia.

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 ymphomas 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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INTRODUCAO

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 anali-
se de semelhancas histoldgicas e imuno-histoquimicas entre
o linfoma do mediterraneo e o envolvimento primario do es-
témago por linfoma, sugerindo na ocasido uma histogénese
distinta da dos linfomas linfonodais’.

ApO6s longo periodo de pesquisa envolvendo os linfomas
MALT, reconheceu-se agora como um subtipo distinto de
linfoma ndo-Hodgkin (LNH), com patogenia, histologia e
caracteristicas proprias.

Os linfomas de células B MALT géstrico sdo os mais co-
muns e, talvez por isso, tém sido exaustivamente estudados.

Tipicamente, linfomas géstricos séo do tipo MALT, de zona
marginal extranodal, ou sdo linfomas difusos de grandes
células B que, de patogénese duvidosa, pode tratar-se de
uma transformagéo do linfoma MALT ou ainda se caracte-
rizar por um linfoma “de novo”.

Os aspectos clinicos mais comuns de apresentacéo do lin-
foma MALT gastrico de baixo grau sdo queixas dispépticas
inespecificas, sendo a dor epigastrica o achado principal
ocorrendo em mais de 70% dos casos, podendo ocorrer
nauseas, vomitos, manifestacbes de hemorragia gastrintesti-
nal crénica (anemia por doenga cronica) e melena em menos
da metade dos casos.?3*

A elevagéo do nivel de desidrogenase lactica (DHL) e o au-
mento de B2-microglobulina ocorrem em menos de 10% dos
LNH géstricos, sendo que, no linfoma difuso de grandes cé-
lulas B, podem estar presentes em até 30% dos casos.>®

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 clinicos, patolégicos e mole-
culares semelhantes.

Estes s&o definidos como linfomas de células B da zona margi-
nal extranodal do tipo MALT na classificagdo REAL - Revised
European-American Classification of Lymphoid Neoplasm, que
integra critérios histolégicos, imunofenotipicos e genéticos, e
atualmente na Classificagdo de Doencas Neoplésicas do Te-
cido Hematopoiético e Linfoide da Organizacdo Mundial da
Saude, concebida em 1999, como linfoma da zona marginal
extralinfonodal do tecido linfoide associado a mucosa.”®

StaBILE G, Ruani HV. Sesti FS

O estdbmago normal ndo apresenta, na sua constituigdo his-
toldgica, tecido linfoide. Entretanto, quando a presenca de
uma inflamacéo sustentada, como no caso da infecgéo pelo
Helicobacter pylori, uma bactéria Gram-negativa, espiralada e
flagelada, que habita a superficie do epitélio da mucosa gés-
trica sob a camada de muco, geralmente na regiéo do canal
pilérico, ocorre uma proliferagdo de tecido linfoide associado
a mucosa como resposta. Esta resposta precede o desenvol-
vimento da maioria dos casos de linfoma MALT.

A incidéncia dos linfomas géstricos primadrios esta intima-
mente ligada com a taxa de infeccdo pelo H. pylori, porém,
em cerca de 5% a 10% dos linfomas MALT géstricos, ndo
ha evidéncia de infecgéo por H. pylori, e sua fisiopatogenia
ndo estd totalmente elucidada.’

De patogénese duvidosa, o citotoxin-associated gen A
(CagA) pode ter um papel no desenvolvimento do linfoma
MALT por causar intensa resposta inflamatéria, produ-
¢do de citocinas, ativacdo de neutrdfilos e dano ao &ci-
do desoxirribonucleico, com instabilidade cromossdmica,
facilitando a presenca de alteragdes genéticas, tal como
a translocacgdo t(11;18)(g21;g21), em doentes negativos
para infecgdo por H. pylori.'®"

Este trabalho tem o objetivo de descrever uma breve revisdo
e ilustra o relato de um caso clinico de Linfoma Extranodal do
tipo MALT, com enfoque especial nos achados endoscépicos,
em paciente na quarta década de vida, cuja apresentacgéo se
desenvolveu na auséncia de infecgéo pelo Helicobacter pylori.

RELATO DE CASO

GL, 42 anos, sexo masculino, natural e procedente de Marti-
népolis (SP), gerente administrativo, comparece em consul-
ta ambulatorial em 12 de dezembro de 2012, com queixas
discretas de disfagia aos sélidos e dispepsia do tipo pleni-
tude p6s-prandial, particularmente em refeicdes no periodo
noturno, referindo ter iniciado o quadro ha 30 dias. Nega-
va uso prévio de medicamentos ou drogas ilicitas, cirurgias
prévias, tampouco tabagismo e/ou etilismo.

Exames precedentes: aminotransferases dentro dos parame-
tros, funcdo renal normal dada pela creatinina, hemograma
completo sem alteragdes e glicose de jejum, ndo evidencian-
do hipo ou hiperglicemia.

A conduta foi a realizagdo de uma Endoscopia Digestiva Alta
(EDA), e medicado com pantoprazol 40 mg por dia durante
8 semanas.
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LINFOMA GASTRICO DE ZONA MARGINAL EXTRANODAL (LINFOMA MALT), REVELANDO IMUNOFENOTIPO B (CD20+) E
INDICE DE PROLIFERAGAO CELULAR DE 10% EM PACIENTE NEGATIVO PARA HELICOBACTER PYLORI: UM RELATO DE CASO

Figura 1- a).

Figura 1- b).

Figura 1-c).

Figura 1- d).

Fonte: Prontudrio do paciente

Em 14 de dezembro, o paciente evoluiu com melhora aparen-
te dos sintomas dispépticos, porém retornou com achados
na EDA que elucidaram erosdes planas hiperémicas no fundo
e corpo gastrico (figura 1), no qual foram colhidas as bidp-
sias. O resultado do anatomopatolégico das biépsias obtidas
em 21 de dezembro revelou fragmentos de mucosa gastrica
de padrdo oxintico, apresentando densos infiltrados linfoides
confluentes alojados na lamina prépria das camadas foveolar
e glandular. Negativa a pesquisa do Helicobacter pylori pela
coloragdo Giemsa.

Em 8 de janeiro de 2013 foi solicitado o estudo imuno-histo-
quimico, realizado em Botucatu (SP), constatando a presenca
de infiltrado linfoide denso em mucosa gastrica oxintica, cujo
padrdo foi compativel com Linfoma da Zona Marginal Extrano-
dal (Linfoma MALT) com imunofenétipo B (CD20%) e indice
de proliferagdo celular de 10%. O paciente foi encaminhado
para o Servico de Oncologia da Santa Casa de Misericérdia
de Presidente Prudente para tratamento quimioterdpico, man-
tendo seguimento ambulatorial pela Gastroenterologia.

Em 13 de fevereiro, foi realizado o estudo imuno-histoquimico
de material colhido da medula 6ssea, também realizado em
Botucatu, corroborando infiltrado intersticial com imunofené-
tipo B (CD20%) e T (CD3%), sem atipias, o que configurou
auséncia de infiltragéo por linfoma.

Figura 2- a).

Figura 2- b).

Figura 2- c).

Figura 2- d).

Fonte: Prontudrio do paciente
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Em 12 de junho, nova EDA foi procedida apds tratamento
quimioterdpico, 0 que apresentou érea irregular de coloragdo
esbranquicada com cerca de 4 cm de didmetro (figura 2), sen-
do efetuadas bidpsias. O estudo anatomopatolégico de 17 de
junho resultou em mucosa géstrica oxintica, com inflamagédo
cronica inespecifica moderada em atividade (com formacao de
foliculos linfoides e participacdo focal de macréfagos tipicos
xantomatosos), caracterizando auséncia de metaplasia intesti-
nal e de malignidade. A pesquisa de H. pylori resultou negativa.

Em 25 de outubro, foi sucedido estudo anatomopatoldgico
de medula d¢ssea para avaliagdo apds tratamento quimiote-
répico, evidenciando infiltrado medular intersticial incons-
picuo por pequenos linfdcitos, cujo estudo imuno-histoqui-
mico ocorrido em 4 de novembro desvelou imunofendtipo T
(CD3%), esparsos e raros linfécitos B (CD20%), de permeio.
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No contexto clinico, estes achados foram compativeis de me-
dula éssea com citotoxicidade pés-quimioterapia. Nao houve
critérios definitivos de infiltracdo de linfoma.

Em 9 de maio de 2014, a EDA confirmou uma érea de 3 cm
de didmetro de retracéo cicatricial no fundo géstrico (figura
3). Em 17 de maio, o estudo anatomopatoldgico das bidpsias
obtidas determinou uma gastrite cronica em discreta ativida-
de associada ao H.pylori, na qual a pesquisa por Giemsa re-
sultou positiva em +/3+. Ndo houve presenca de metaplasia
intestinal e de malignidade. O paciente retornou em consulta,
tratado com o esquema triplice: 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 4- a).

Figura 4- b).

Figura 4- c).

Figura 4- d).

Fonte: Prontudrio do paciente

Em 3 de dezembro, foi praticada nova EDA, o que verificou ex-
tensa cicatriz de neoplasia prévia no fundo géstrico (figura 4). O
estudo anatomopatolégico de 9 de dezembro exibiu segmen-
tos de mucosa géstrica oxintica com inflamacdo inespecifica

GED gastroenterol. endosc. dig. 2018: 37 (1): 06-12
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Figura 5: a).

Figura 5: b).

Figura 5: c).

Figura 5: d).

Fonte: Prontudrio do paciente

leve e hipertrofia da musculares mucosae (cicatriz). Foi provada
auséncia 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 gastrico (figura 5).
O estudo anatomopatolégico das bidpsias colhidas resultou,
em 24 de junho, segmentos de mucosa gastrica oxintica com
infiltrados linfoides esparsos na lamina prépria, cujo estudo
imuno-histoquimico procedido em 6 de julho propalou na-
tureza inflamatdria (imunofenétipo B, CD20* e T, CD3*, com
predominio dos linfécitos T). Os achados foram compativeis
de gastrite cronica. Ndo houve evidéncias de infiltragdo de
linfoma. A pesquisa pelo H. pylori manteve-se negativa.

Em 15 de dezembro, foi efetuada a ultima EDA, que cons-
tatou extensa cicatriz de neoplasia prévia de fundo gastrico
(figura 6). O estudo anatomopatolégico de 19 de dezembro
apresentou segmento de mucosa gastrica oxintica com in-
flamacdo inespecifica leve predominantemente edematosa,

Figura 6: a).

Figura 6: b).

Figura 6: c).

Figura 6: d).

Fonte: Prontudrio do paciente

adelgagamento focal da camada glandular e hipertrofia da
muscularis mucosae. Ndo houve evidéncias de malignidade
no material € a pesquisa pelo H. pylori permaneceu negativa.

Discussao

Os linfomas sdo determinados por proliferagdes clonais de
linfécitos T/NK e B, ou seja, representam células originadas
de um Unico clone celular, que expressam moléculas de su-
perficie e apresentam 0 mesmo rearranjo génico para essas
moléculas. S&o divididos inicialmente em dois grandes gru-
pos: os Hodgkin e os ndo-Hodgkin.

Os linfomas Hodgkin acometem principalmente linfonodos
cervicais em individuos adultos; por outro lado, os linfomas
ndo-Hodgkin (LNH) dividem-se por sua vez em nodais e
extranodais. Os LNH nodais acometem primariamente linfo-
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nodos, enquanto que o0s extranodais, representando apro-
ximadamente 1/3 de todos os LNH, acometem em locais
diferentes do linfonodo' que, embora possam ter inicio em
qualquer tecido, mais frequentemente atingem o trato gas-
trintestinal. O linfoma MALT € a terceira forma mais comum
de LNH e afeta principalmente o estémago. O tubo digesti-
vo € particularmente suscetivel porque esta intimamente em
contato com indmeros antigenos em uma longa extensao.
Cerca de 50% de todos os linfomas géstricos detectados s&o
linfomas MALT. Os locais extra-géstricos mais comumente
afetados s8o orbita, intestino, pulmdes, tireoide, glandulas
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 géstrico, o que foi
evidenciado em nosso paciente.

A grande maioria dos linfomas MALT é de origem gdstrica e
ocorre em adultos, com predominio na sexta década de vida
e com uma ligeira preponderancia para o sexo masculino;
semelhante, mas n&o fiel ao descrito na literatura, no contexto
clinico do relato, 0 nosso paciente teve um diagndstico pre-
coce na quarta década de vida."

0O linfoma de células B da zona marginal extranodal € uma en-
tidade clinica patoldgica discreta, que surge a partir do tecido
linfoide associado @ mucosa. Dois tipos de MALT podem ser
identificados no trato gastrintestinal. Uma (responsével por cer-
ca de 50% dos casos) caracterizada pela t (11;18)(g21;921)
que justapde a terminagdo amino do produto do gene API2 3
terminagdo carbdxi do produto do gene MALTT, criando um
produto de fusdo API2/ MALT1, e a outra caracterizada por
multiplos locais de instabilidade genética, como trissomias dos
cromossomos 3, 7, 12 e 18." Cerca de 95% dos linfomas MALT
gastricos estdo associados a infecgdo por H. pylor, porém os
que nao estdo geralmente apresentam t (11;18).

At (11;18) costuma resultar na ativagdo de NF-xB, que atua
como fator de sobrevida para as células. Os linfomas com
translocacdes t (11;18) sdo geneticamente estéveis e ndo
evoluem para linfoma difuso de grandes células B. Diferen-
temente, os linfomas MALT t (11;18)-negativos muitas vezes
adquirem mutagdes de BCL6 e evoluem para linfomas de his-
tologia agressiva.” Os linfomas MALT localizam-se no érgdo
de origem em cerca de 40% dos casos, bem como no érgéo e
em linfonodos regionais em cerca de 30% dos pacientes. Con-
tudo, podem ocorrer metdstases a distancia - particularmente
com a transformag&o em linfoma difuso de grandes células B.
Muitos pacientes que desenvolvem este linfoma apresentam
um processo autoimune ou inflamatério, como sindrome de
Sjogren (MALT da glandula salivar), tireoidite de Hashimoto
(MALT da tireoide) ou gastrite por Helicobacter (MALT gés-
trico), conjuntivite por C. psittaci (MALT ocular) ou infecgdes
cutaneas por Borrelia (MALT cutaneo).'®"”

Na génese do linfoma MALT gastrico, hé o recrutamento de
linfécitos B e T na mucosa, como parte da resposta imune a
infecgdo provocada pelo H. pylori. N&o € claro, porém, se a ati-
vacdo de células B exige a presenca continua do H. pyloricomo

StaBILE G, Ruani HV. Sesti FS

uma fonte antigénica ou se esté relacionada indiretamente com
um mecanismo autoimune.'® De fato, as células B neopldsicas
mostram frequentemente anticorpos com especificidade para
autoantigenos 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 ndo desenvolve linfoma; desta forma, devera
haver fatores ambientais, além de fatores genéticos do hos-
pedeiro e microbianos que possam desempenhar um papel
na génese do linfoma géstrico.™

A avaliacdo de pacientes com linfoma MALT segue o padrdo
para o estadiamento de pacientes com LNH. Os exames en-
doscdpicos, como a ultrassonografia, podem ajudar a definir
a extenséo do comprometimento gastrico. A endoscopia ge-
ralmente revela gastrite inespecifica, 0 que foi evidenciado
em nosso paciente, ou Ulcera péptica, raramente encontran-
do-se lesdes com efeito de massa.?’

Em particular, os pacientes com linfoma gdstrico devem ser
submetidos a exames para documentar a presenga ou au-
séncia de infeccdo pelo H. pylori. A presenga de infecgdo
ativa pelo H. pylori deve sempre ser excluida por histologia,
necessitando estudos soroldgicos quando os resultados da
histologia s&o negativos. Embora a disseminagdo sistémica da
doenca ndo seja comum por um longo periodo, ou mesmo du-
rante todo o curso da doenga, deve-se pesquisar incluindo a
medula 6ssea, de modo a afastar a possibilidade de metastatiza-
¢do logo a apresentagdo.?'?

O prognéstico de pacientes com linfoma ndo-Hodgkin é de-
finido utilizando o indice progndstico internacional (IPI) (qua-
dro 1), um poderoso indicador do progndstico em todos os
subtipos de Linfoma ndo-Hodgkin. Atribui-se um escore do
IPl a cada paciente com base na presenca ou auséncia de
cinco fatores progndsticos adversos, podendo ele apresentar
nenhum ou todos os cinco fatores progndésticos adversos.

O progndstico da maioria dos pacientes com linfoma MALT
¢ satisfatorio, com taxa de sobrevida apds 5 anos de cerca
de 75%. Nos pacientes com baixo escore do IPl, a taxa de
sobrevida apds 5 anos € de, aproximadamente, 90%, caindo
para cerca de 40% nos que tém alto escore de IP|.%

indice Prognéstico Internacional
para Linfomas ndo-Hodgkin

Cinco fatores de risco clinico

|dade = 60 anos

Niveis séricos elevados de desidrogenase lactica
Estado de desempenho = 2 (ECOG) ou = 70 (Karnofsky)
Estégios Ill 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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LINFOMA GASTRICO DE ZONA MARGINAL EXTRANODAL (LINFOMA MALT), REVELANDO IMUNOFENOTIPO B (CD20+) E
INDICE DE PROLIFERAGAO CELULAR DE 10% EM PACIENTE NEGATIVO PARA HELICOBACTER PYLORI: UM RELATO DE CASO

CONCLUSAO

Seja qual for o tipo de tumor linfoide, a avaliagéo inicial do
paciente deve incluir a anamnese e 0 exame fisico minucio-
sos. Ambos irdo ajudar a confirmar o diagnéstico, identificar
as manifestagcdes da doenga que possam exigir imediata
atencdo e selecionar outros exames para caracterizar melhor
o estado do paciente, permitindo a escolha do tratamento
mais adequado. Nunca é demais enfatizar a importancia da
anamnese e do exame fisico minuciosos. Ambos podem pro-
porcionar informagdes que levam a reconsideragdo do diag-
ndstico, fornecem sugestdes quanto a etiologia, esclarecem
0 estdgio da doenga e permitem ao médico estabelecer uma
relagdo com o paciente, que tornaré possivel a elaboracgéo e
implementacéo de um plano terapéutico.

O linfoma MALT é frequentemente localizado. Os pacien-
tes com linfomas géstricos MALT que apresentam infec¢do
pelo H. pylori podem obter uma remisséo em 80% dos ca-
so0s com a erradicacgéo da infeccéo. Estas remissdes podem
ser durdveis, porém as evidéncias moleculares de neoplasia
persistente ndo sdo infrequentes. Apds a erradicacdo do H.
pylori, os sintomas em geral melhoram rapidamente, porém
pode haver evidéncias moleculares de doenca persisten-
te durante 12-18 meses. N&o hd indicacdo de tratamento
adicional, a ndo ser que se documente uma doenga pro-
gressiva. Os pacientes que apresentam doenca mais extensa
ou doenca progressiva sdo mais frequentemente tratados com
monoquimioterapia, como clorambucil. Os esquemas combina-
dos que incluem rituximabe também s&o altamente efetivos. O
linfoma difuso de grandes células B coexistente deve ser tratado
com pos-liquimioterapia. As mutagdes adicionais adquiridas que
medeiam a progressdo histoldgica também conferem indepen-
déncia do Helicobacter ao crescimento.
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Relato de Caso

Colelitiase dolorosa em paciente com gastrite crénica

Painful cholelithiasis in a patient with chronic gastrites

RoNAN LACERDA BARBOSA', TEOGFILO DORNELES CLARO DOS SANTOS SILVA!, VINicIus DE ARAUJO VALVERDE',

Luecya ALves DE CARVALHO SiLvaZ?, MICHELLI ERICA SouzA FERREIRA?

REsumo

A formacdo do célculo biliar decorre de alteragdes na se-
crecdo e na motilidade vesicular; quando presente, o0 sin-
toma principal é dor irradiante. A gastrite € uma inflamagdo
do revestimento do estdbmago que tem como principal fator
etioldgico a infecgéo pela bactéria H. pylori. O acometimen-
to multiplo das patologias é infrequente, as complicagdes
associadas reduzem a qualidade de vida do paciente ao
prolongar o efeito dlgico e estado inapetente. O diagnéstico
requer um alto grau de suspeicdo clinica para a deteccdo
precoce, garantindo um progndstico favoravel. O tratamen-
to é a associagdo da erradicacdo da bactéria e exérese do
processo calculoso. Relatamos um caso de gastrite com
colecistopatia e dor epigastrica persistente.

Keywords: Colelitiase, Gastrite, Gastroenterologia, Dor
Epigastrica

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.

INTRODUCAO

O célculo biliar pode ser formado pela hipersaturagéo da
bile, diminuicdo dos &cidos biliares, aumento na producdo
de muco e vesicula biliar sem motilidade, condices que
ocasionam o depdsito de substancias na vesicula e con-
sequente colelitiase.?

Esta doenca afeta cerca de 10-15% da populacdo per-
tencente aos paises desenvolvidos e tem, como fatores
de risco, a etnia, 0 género feminino, idade avangada, dieta
rica em gordura, sedentarismo, perda de peso répida e
obesidade, assim como fatores genéticos. Porém, a pre-
valéncia de litlase vesicular varia de acordo com o conti-
nente, pais, estado e cidade.?*5

A maioria das pessoas acometidas pela doenca é assin-
tomatica. No entanto, quando presente, 0 sintoma mais
caracteristico é a dor no quadrante superior direito que
irradia em direcdo ao ombro e pesco¢o.?

A ultrassonografia é o exame solicitado para o diagnds-
tico da doenca e o tratamento padréo, a colecistectomia
laparoscdpica.®!

Jé a gastrite cronica caracteriza-se pela inflamagdo com
alteragdes histolégicas da mucosa estomacal, possui
elevada prevaléncia e ampla distribuicdo mundial, e tem,
como principal fator etioldgico, a bactéria Helicobacter
pylori®* Porém, além do bacilo, existem diversos fatores
que podem estar envolvidos na génese e progressdo da
gastrite cronica, tais como: dieta, ingest&o de élcool, taba-
gismo, alguns medicamentos, procedimentos cirdrgicos,
estresse por traumas, septicemia, insuficiéncia hepatica,
irradiacdo do estdmago e infeccbes sistémicas.”® Para o
diagndstico adequado da gastrite, associado aos dados
clinicos, deve ser realizado 0 exame endoscopico.®'®

1. Graduando do Curso de Medicina da Universidade Federal do Maranhéo. 2. Docente do Curso de Medicina da Universidade Federal do Maranhéo.
Endereco para correspondéncia: Universidade Federal do Maranhdo (UFMA)/Centro de Ciéncias Sociais Satde e Tecnologia (CCSST)- Campus
Avancado - Bom Jesus/Prédio de Medicina do Laboratdrio de Fisiopatologia e Medicina Investigativa - Avenida da Universidade, S/N, Bairro Dom Afonso
Felipe Gregory - CEP 65.915-240/e-mail. mferreira@ufpa.br. Recebido em: 17/11/2017. Aprovado em: 17/01/2108.
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Na literatura, os relatos sobre o acometimento simultaneo por
littiase vesicular e gastrite ndo sdo frequentes. Dessa forma,
este estudo se propde a avaliar a evolucdo do diagndstico e
tratamento de ambas as patologias.

RELATO DE CASO

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

Em 2014, iniciou quadro de dor mal definida (“sensacéo de
vazio”) em regido epigastrica, de intensidade moderada, que
piorava com a ingestdo de alimentos gordurosos; no entanto,
apresentava melhora com o uso de medicamento antiespas-
madico via oral. Além disso, em certas ocasides, a dor des-
pertava o paciente durante o sono.

Diante da primeira crise de dor, n&o solucionada pelo me-
dicamento supramencionado, desencadeada apds refeicdo
copiosa e a noite, durante 0 sono, 0 paciente procurou pron-
to-atendimento. No local, foi medicado com espasmolitico
endovenoso, obtendo efeito imediato no alivio 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 a primeira EDA, a qual revelou gastrite leve a
moderada e, a partir da biépsia, a presenca da H. pylori. Ini-
ciou uso do inibidor da bomba de prétons (IBP), 20 mg uma
vez ao dia, em jejum, durante 35 dias.

Apds término da terapéutica, refere retorno da dor epigas-
trica, a qual era aliviada com o uso do antiespasmddico, so-
lugdo oral.

Em janeiro de 2016, com a progresséo da referida dor para
intensidade elevada, passou a apresentar crises mais fre-
quentes, em torno de cinco crises a cada trés meses, das
quais em torno de trés episddios o faziam procurar a unidade
de emergéncia, onde recebia o antiespasmddico endoveno-
so. Os episddios apresentavam melhora sob uso do mesmo
medicamento via oral em domicilio.

Com a evolugdo do quadro, em uma de suas idas ao pron-
to-atendimento, um médico de plant&o solicitou a realizacdo
da segunda EDA, de Ultrassonografia (USG) do abdémen
superior, € que o paciente também procurasse um especia-
lista apds o resultado dos exames.

COLELITIASE DOLOROSA EM PACIENTE COM GASTRITE CRONICA

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

WESTCULA BILIAN

VESTCTLE BILTAR

Figura 2. Ultrassom abdominal revelando
o célculo biliar.

A segunda EDA (figura 1) revelou gastrite enantematica
acentuada com sinais de sangramento intramural do corpo do
estdmago. A USG do abdémen superior demonstrou sinais de
esteatose hepdtica leve e colecistopatia calculosa (figura 2),
que media cerca de 1,8 cm.
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A bidpsia gastrica apresentou o seguinte diagndstico histo-
patoldgico: gastrite cronica moderada de antro em ativida-
de inflamatéria moderada, e a pesquisa de bactéria morfo-
logicamente consistente com H. pylorifoi positiva. Diante do
resultado, o paciente foi orientado pelo médico especialista
a iniciar a terapéutica em duas etapas.

A primeira durou sete dias, com a tomada de quatro com-
primidos pela manh& 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 secre¢do de dcido géstrico.

Enquanto colecistopatia calculosa, o paciente foi direcionado
a colecistectomia laparoscépica e dieta com restrigdo de gor-
duras, alteragdo alimentar que provocou melhora na dor em
regido epigastrica e consequente perda de peso no paciente,
em torno de dois quilogramas. Entretanto, relata que, ha cer-
ca de seis meses antes do procedimento cirdrgico de cole-
cistectomia, passou a apresentar azia didria, tanto no periodo
pos-prandial quanto interprandial, que apresentava melhora
momentanea sob uso de antidcidos. Desta forma, mediante a
persisténcia 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 cirdrgico, o paciente
foi submetido a uma nova endoscopia, constatando re-

gressdo da gastrite para leve folicular (figura 3) e H. pylori

negativo. Em margo de 2017, submeteu-se a colecistecto-
mia laparoscopica (figura 4), apresentando boa evolugdo no
pds-cirdrgico, e com remissdo completa dos sintomas de dor
epigdstrica e azia um més ap6s a cirurgia. A dor permaneceu
ausente, de acordo com relato do paciente em consulta rea-
lizada no més de setembro do mesmo ano, enquanto que a
pirose retornou com menor frequéncia.

DiscussAo

Dentro da apresentag&o clinica, a dor abdominal foi a queixa
prevalente; contudo, o médico deve ser cuidadoso ao atribuir
a colelitiase as gqueixas abdominais. H4 diversas causas para
a dor abdominal, desde alteracBes funcionais simples até
muito frequentes, bem como doencgas mais graves.

Os sinais e sintomas de alerta como natureza da dor, locali-
zac8o, intensidade, frequéncia 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 investigacdo diag-
nostica e a conduta terapéutica."

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

Bareosa RL, Siva TDCS, VaLveroe VA, Siva LAC, Ferreira MES

Figura 3. Achado endoscépico na
mucosa estomacal em outubro de 2016,
revelando gastrite leve folicular.

" Figura 4. Calculo
biliar retirado apés
colecistectomia
laparoscopica.

uma vez que é mais comumente gerada a partir de uma Unica
fonte periférica. Em contrapartida, € mais complexo aplicar um
modelo de dor aguda em pacientes com dor abdominal cro-
nica. Aqui, os sintomas de dor podem nao se comportar da
maneira esperada, sendo sempre presentes, mal localizados,
associados a testes negativos de diagndstico, e ndo pronta-
mente respondem aos tratamentos. As op¢des diagndsticas e
terapéuticas deixam o médico confuso e a proépria legitimida-
de destas condi¢Bes pode entrar em questdo e discussdo.'

Baseados nessas informacdes, pacientes jovens acometidos
pela gastrite, como o do presente caso clinico, devem sofrer
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minuciosa investigacao para outras gastroenteropatias como
a colelitiase, quando portadores de sintomas difusos, inespe-
cificos e persistentes.

A dor epigastrica referida pode ter diversas origens, como a
lesdo no estdbmago e vesicula biliar; nesse sentido, uma alter-
nativa para chegar-se ao diagnéstico da doenca € a solicitagéo
da EDA e ultrassonografia abdominal, como foi feito para se
conhecer a etiologia da dor relatada pelo paciente.' Apesar
de ser uma doenga de elevada prevaléncia, o diagndstico da
colelitiase biliar ainda encontra alguns desafios. Dentre eles,
destacamos a apresentagdo assintoméatica 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 tipicos ao longo da vida.'""®

Segundo Martins et al. (2017), pacientes na faixa etéria de
11-29 anos, com anemia falciforme, apresentam um risco
elevado de desenvolver a colelitiase devido ao aumento da
hemdlise relacionada a alteracdo da morfologia do eritrécito
e consequente producdo de bilirrubina, substancia que faz
parte do contetdo biliar.

No que tange a gastrite inicialmente determinada, foi obser-
vada a presenca da H. pylori, a qual contribui para a altera-
¢éo histolégica da parede estomacal, visto que essa bacté-
ria atravessa a camada de muco que protege o epitélio do
estdbmago, libera agentes quimiotaticos e pré-inflamatdrios,
induzindo a migrag&o de leucdcitos, que atuam liberando ra-
dicais livres e contribuindo para o agravamento da inflamagdo
e dano tecidual.'®'718

Vale ressaltar que, para a andlise da H. pylori, pode envolver
testes evasivos como a cultura, histologia, teste rapido de urea-
se (PRU) e andlise do material genético bacteriano pela reacéo
em cadeia da polimerase (PCR) e fluorescéncia hibridizacdo
in-situ (FISH); porém, todos necessitam da bidpsia obtida atra-
vés da endoscopia digestiva. Outro teste como o soroldgico
da ponta do dedo ou de sangue total, teste de antigeno fecal
e teste respiratério com urease marcada com C13 ou C14 ndo
necessitam da endoscopia.’®?

Quanto ao tratamento da doenca depois da primeira EDA e
bidpsia, foi realizada a conduta consenso brasileira sobre H.
pylori, ou seja, sem a erradicagéo da bactéria, usando apenas
o IBP, pois 0 uso de anti-H. pylori é indicado nos seguintes
casos: dispepsia, Ulcera gastroduodenal, ativa ou cicatriza-
da, linfoma MALT de baixo grau, pés-cirurgia para cancer
gdstrico avancado, em pacientes submetidos a gastrectomia
parcial, pds-resseccdo de cancer gastrico precoce e gastrite
histolégica intensa.?'2

Apo6s tratamento e persisténcia da dor epigastrica, o segun-
do diagndstico constatou gastrite enantemdtica (figura 1), a

COLELITIASE DOLOROSA EM PACIENTE COM GASTRITE CRONICA

qual tem maior prevaléncia em mulheres entre 30-49 anos,
e pode vir associada a forma erosiva.?2 No que se refere ao
tratamento com um quadro crénico, a presenca de sangra-
mento intramural e a bactéria, foi utilizado o recomendado
para a condigdo clinica, o “esquema triplice”, 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 Organizagdo Mundial de Gas-
troeneterologia recomenda que o farmaco 0,5 g seja administra-
do duas vezes ao dia, € ndo quatro, como solicitado pelo médico
do paciente. 2?24 Q referido esquema terapéutico apresentou
um efeito positivo, jd que na dltima EDA (figura 3) do pacien-
te revelou que a gastrite passou para forma leve e ndo foi
identificada a presenca da bactéria na bidpsia realizada.

Entretanto, o aspecto folicular estava presente e 0 mesmo é
caracteristico de alteragéo cronica associada a presenca da
H. pylori e, segundo Genta et al. (2013), essa modificagdo
estd relacionada a origem do linfoma gdstrico. Mesmo com a
erradicac8o da bactéria, a sensagdo de “azia” apareceu antes
da cirurgia, a qual foi tratada por meio da automedicagdo de
antidcidos, porque este neutraliza a secrecdo do 4cido gés-
trico p6s-prandial.®®

Porém, diante da persisténcia da acidez, foi recomendado ao
paciente, em consulta médica, o uso do IBP, que atua forte-
mente direto na bomba de prétons, impedindo a producéo
do 4cido cloridrico e, consequentemente, favorecendo para o
alivio da pirose.” A apresentacgdo desse sinal clinico corrobo-
ra aos achados de Ddine et al. (2012), pois observaram que
a presenca ou auséncia da H. pylorindo influenciou no estado
clinico dos pacientes com gastrite cronica.

No que tange ao diagndstico de colelitiase, a ultrassonografia
abdominal (figura 2), realizada no paciente pertencente ao
relato, é o exame de imagem inicial para o diagndstico da
doenga, que apresenta sensibilidade e especificidade supe-
riores a 90% na constatacgdo de litiase vesicular. Além disso,
permite a visualizagdo de critérios que suscitem o diagndstico
de colecistite aguda e ainda detecta uma possivel litiase da
via biliar principal.?

Em termos de tratamento, tem-se que a colecistectomia lapa-
roscopica geralmente € o procedimento cirdrgico definitivo
de primeira linha.2®¥' Ademais, tal estratégia terapéutica veio
para modificar o0 manejo e a evolugdo dos pacientes, possi-
bilitando um pés-operatdrio mais breve, com menos quadros
dolorosos, quando comparado com a colecistectomia aber-
ta.3'%2 Além de outras vantagens, a videolaparoscopia deixa
pequenas cicatrizes, tem melhor aceitagdo do paciente ao
procedimento, com probabilidade de retorno ao trabalho e
atividades didrias em uma semana, além da garantia de bai-
xas taxas de complicagdes e desconforto diminuido.®
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Durante o curso da doenga, apesar de realizado o tratamen-
to para a gastrite, a dor epigéastrica foi um sinal prevalente,
0 qual pode aparecer tanto diante do dano a mucosa esto-
macal quanto na litiase biliar, porém, no presente caso, su-
gere-se que a génese da dor estava relacionada ao célculo
biliar (figura 4), ja que a referida queixa clinica foi totalmente
eliminada apds o processo cirdrgico."°

CONCLUSAO

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

Nesse sentido, o profissional médico deve langar mao de
anamnese e exames fisicos completos, a fim de elencar os
principais diagndsticos diferenciais e exames complementa-
res como a utilizagdo da ultrassonografia para anélise de dor
epigastrica e suspeita de célculo biliar.

Diante de um quadro de gastrite e dor epigastrica persistente,
€ importante uma maior investigacdo da génese da dor, entre
uma das suspeitas pode se encontrar a colelitiase. Ambas
as doengas diante do acompanhamento médico, diagnésti-
co e tratamento adequado chega-se a completa remiss&o da
patologia, principalmente se respeitadas as recomendagdes
preconizadas sobre os farmacos e doses terapéuticas, evi-
tando a resisténcia do uso de antibidticos.
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Relato de Caso

Tumor neuroenddcrino primario do figado: um relato de caso

Primary neuroendocrine tumor of the liver: a case report

EmANUELLY BoTeLHo RocHA MoTA2, Luis ANTONIO NOGUEIRA SANTOS, Luiz FERNANDO VELOSO'?, ALEXANDRE VIANA REIS!, WALFREDO
GongALves b QuaDROS JUNIOR!, ALIsSON OLIVEIRA ANDRADE®, FERNANDO DE AZEVEDO GONGALVES®, MIILTON CARNEIRO DA SiLvA®

Resumo

O tumor neuroenddécrino primdrio do figado (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, episddios frequentes de vomitos e diarreia episodi-
ca incaracteristica, cerca de 2 anos antes da admiss&o. Ao
exame fisico, apresentava-se com dor a palpagé&o em hi-
pocondrio direito. O diagnéstico de tumor neuroenddécrino
foi evidenciado por meio de tomografia computadorizada
(TC), ressonancia magnética e firmado apés anélise his-
toldgica de tecido hepatico, que mostrou expressdo para
citoceratina e positividade para cromogranina A e sinapto-
fisina. O sitio primdrio foi considerado o figado, apds resul-
tados negativos de exames complementares para presen-
¢a de sitios extra-hepéticos. Foram realizadas: endoscopia
digestiva alta, ileocolonoscopia, TC de térax e Cintilografia
de Receptores da Somatostatina. Como medida terapéu-
tica, o paciente foi submetido a transplante ortot6pico de
figado de doador cadéver. Ap6s procedimento cirdrgico,
paciente apresentou boa evolugéo, recebeu alta e estd em
acompanhamento ambulatorial. Esse relato mostra o caso
de um paciente com tumor neuroenddcrino primério do
figado em estégio avangado quando diagnosticado, pos-
sivelmente pela sintomatologia frustra e indoléncia desse
tipo de tumor, e tratado definitivamente com o transplante
hepético.

Unitermos: Tumores Neuroenddcrinos, Tumor Carcinoi-
de, Diagndstico; Transplante de Figado.

SUMMARY

The primary liver neuroendocrine tumor (TNPF) is a rare
entity, being important the report of the case. Patient,
C.PS., 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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INTRODUCAO

Os tumores neuroenddcrinos (TNE) constituem um grupo
heterogéneo e incomum de neoplasias com histéria natural
varidvel, crescimento lento e, frequentemente, uma evolucdo
indolente. Essas neoplasias s&o caracterizadas pela capaci-
dade de sintetizar, armazenar e secretar substancias hormo-
nais e aminas vasoativas, que estdo diretamente relacionadas
as manifestacgdes clinicas.’

A exata incidéncia dos tumores neuroenddcrinos ndo é bem
estabelecida, sendo uma condicdo rara na populacdo geral.
Podem se desenvolver em qualquer parte do corpo, entre-
tanto, entre 54% e 90% dos casos tém sua origem no trato
gastrintestinal, principalmente no apéndice cecal, intestino
delgado e reto.? O figado raramente € o sitio primario, embora
seja frequentemente acometido por metastases.®

Os tumores neuroenddcrinos primdrios do figado (TNPF) sdo
raros, representando 0,3% dos casos de TNE.2 E ligeiramente
mais frequente em mulheres e acometem individuos na faixa
etéria entre 40 e 50 anos. Os casos relatados se apresentam
como tumoragdes de grandes dimensdes no paréngquima he-
pético, com sintomas inespecificos e brandos.*

Este estudo objetiva relatar um caso raro de TNPF, eviden-
ciado por meio de tomografia computadorizada e confirmado
apo6s andlise histolégica de tecido hepatico, com a exclusdo
de outros possiveis sitios primarios da doenca e tratado defi-
nitivamente com transplante hepatico.

RELATO DE CASO

C.P.S, masculino, 52 anos, trabalhador da zona rural, admiti-
do no servigo com relato de fadiga, episodios frequentes de
vomitos e diarreia episddica incaracteristica cerca de 2 anos
antes da admiss&o. Ao exame fisico, apresentava-se com dor
a palpacdo em hipocondrio direito. Previamente hipertenso,
ex-etilista, abstémio ha 11 anos e ex-tabagista, 10 anos-mago.

Laboratério demonstrava hemograma e coagulograma sem
alteragdes; alanina aminotransferase 142U/I; aspartato ami-
notransferase 176,85U/1; bilirrubinas totais 0,44mg/dL; al-
bumina 4,27g/dL; fosfatase alcalina 716U/I; gama glutamil
transferase 1110U/I1; sorologias virais negativas; alfa-fetopro-
teina 2,24Ul/ml; CA 19-9 18,0U/ml. A tomografia computa-
dorizada (TC) de abdome mostrou figado com parénquima
heterogéneo, as custas de volumosa lesdo predominante-
mente hipodensa com calcificagdo de permeio e realce pe-
riférico na fase arterial com clareamento (wash-out) rapido,
tornando-se hipocontrastada nas fases portal e equilibrio,
havendo &rea central de necrose e liquefacdo.

A lesdo acometia difusamente o lobo direito com extensdo
para 0 segmento medial e caudado (20,0 x 16,0 x 21,0cm)
(figura 1). A ressonancia magnética de abdome superior cor-
roborou os achados da tomografia, sugerindo lesdo neopla-
sica. Endoscopia digestiva alta (EDA), ileocolonoscopia e TC
de térax ndo evidenciaram processos neoplasicos.

A andlise histopatolégica do tecido hepético mostrou expres-
sdo para citoceratina, que favorece a histogénese epitelial
da neoplasia, e a positividade para cromogranina A e para
sinaptofisina, confirmando o diagnéstico de neoplasia neu-
roenddcrina infiltrando parénquima hepatico.

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

Investigacdo complementada com Cintilografia dos Recep-
tores da Somatostatina (OctreoScan®) n&o identificou dreas
extra-hepéticas sugestivas de tumores, comprovando a hip6-
tese de tumor neuroendrdcrino primdrio do figado (figura 2).

Como conduta terapéutica, foi realizado transplante ortoté-
pico de figado de doador cadéver, apresentando boa evolu-

Figura 2. Pesquisa de corpo inteiro com
OctreoScan® apresentando extensa area
sugestiva de tumor, que expressa receptores de
somatostatina no figado.
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TUMOR NEUROENDOCRINO PRIMARIO DO FIGADO: UM RELATO DE CASO

¢do (figura 3). Histologia do explante ratifica os achados da
bidpsia inicial. Apés procedimento cirldrgico, paciente apre-
sentou boa evolugéo, recebeu alta e estd em acompanha-
mento ambulatorial. Apés um ano, paciente encontra-se com
adequada fung&o do enxerto, evoluindo assintomatico e com
avaliacdo laboratorial sem alteragdes.

il L
Figura 3. Figado com lesdo extensa,
acometendo lobo hepatico direito.

Discussao

O TNPF foi descrito pela primeira vez por Edmonson em
1958, sendo uma condicdo rara, relatada somente 124 vezes
na literatura.® Em contrapartida, os tumores carcinoides me-
tastéaticos para o figado séo relativamente comuns, por iSso 0
diagndstico de TNPF é um desafio médico.®

Os TNPF possuem apresentagdo clinica que se distingue dos
demais tumores neuroenddcrinos, pois normalmente crescem
lentamente e tornam-se clinicamente evidentes somente em
um estdgio avangado. Relatos demonstram que cerca de 10%
dos casos séo assintomaticos e 0s sintomas, quando presen-
tes, sdo inespecificos: dor abdominal, massa palpavel em qua-
drante superior direito do abdome, fadiga e perda de peso.®
Os tumores neuroendécrinos metastaticos do figado geral-
mente evoluem em associagdo com a sindrome carcinoide tipi-
ca, evidenciada pela presenca de rubor da pele, dor abdominal
e diarreia. Entretanto, no acometimento primério, apenas 6,8%
dos pacientes cursam com a sindrome carcinoide cléssica.®

A investigagdo é um processo continuo que compreende
tanto a fase pré-operatéria quanto pés-operatdria em busca
de um sitio primario do tumor neuroendécrino. O estudo imu-
no-histoquimico é o método mais eficaz para o diagndstico e
0s achados patoldgicos e radioldgicos sdo semelhantes nos
casos primdrios e metastdticos.”

Portanto, cuidadosas investigagcBes sdo necessérias para
excluir a presenca de tumores extra-hepéticos. Estas in-
cluem radiografia de térax e abdome, ultrassonografia de

abdome, TC, EDA, ileocolonoscopia, além de ressonancia
nuclear magnética, varredura OctreoScan® e tomografia por
emissdo de pdsitrons (PET-SCAN).2

Devido ao fato de os TNPF serem raros, o melhor método de
tratamento ainda ndo estd claro. Contudo, uma abordagem
multiterapéutica é essencial no seguimento do paciente.® Em
muitos casos, a ressecgéo cirdrgica foi relatada como a dnica
abordagem capaz de proporcionar cura completa. Atual-
mente, o transplante de figado foi sugerido para ser uma
opgdo de tratamento em pacientes com multiplas lesdes ou
insuficiéncia hepatica.*

CONCLUSAO

Os tumores carcinoides metastaticos para o figado séo relati-
vamente comuns. Entretanto, 0 acometimento primério desse
6rgdo é bastante raro. Por isso, uma investigagdo minuciosa em
busca de tumores extra-hepdticos, por meio de diversos méto-
dos de imagem e andlise histopatolégica, é fundamental para a
confirmag&o diagndstica. Apesar do tratamento mais eficaz ndo
estar bem estabelecido na literatura, o transplante hepatico no
caso relatado mostrou-se como uma alternativa efetiva.

REFERENCIAS

1. Rothenstein J, Cleary SP, Pond GR, Dale D, Gallinger S, Moore MJ,
et al. Neuroendocrine tumors of the gastrointestinal tract: a decade
of experience at the Princess Margaret Hospital. American journal of
clinical oncology. 2008;31(1):64-70.

2. Camargo ES, Viveiros MDM, Corréa Neto, IJF, Robles L, Rezende MB.
Tumor neuroenddcrino primdrio do figado: descrigdo de caso e revi-
sdo da literatura. Einstein (Séo Paulo). 2014; 12(4):505-508.

3. Fernandes LC, Pucca L, Matos D. Diagnéstico e tratamento de tumores
carcindides do trato digestivo. Rev Assoc Med Bras. 2002;48(1):87-92.

&, Yalav O, Ulkii A, Akcam TA, Demiryiirek H, Doran F. Primary hepatic
neuroendocrine tumor: Five cases with different preoperative diag-
noses. The Turkish journal of gastroenterology: the official journal of
Turkish Society of Gastroenterology. 2012;23(3):272-278.

5. Quartey B, Primary Hepatic Neuroendocrine Tumor: What Do We
Know Now?. World Journal of Oncology. 2011;2(5):209-216.

6. Song JE, Kim BS, Lee CH. Primary hepatic neuroendocrine tumor:
a case report and literature review. World journal of clinical cases.
2016;4(8):243.

7. Baek SH, Yoon JH, Kim KW. Primary hepatic neuroendocrine tumor:
gadoxetic acid (Gd-EOB-DTPA)-enhanced magnetic resonance ima-
ging. Acta radiologica short reports. 2013;2(2):1-5.

8. Landen S, Elens M, Vrancken C, Nuytens F, Meert T, Delugeau V.
Giant hepatic carcinoid: a rare tumor with a favorable prognosis. Case
reports in surgery. 2014;2014.

9. Wang LM, An SL, Wu JX. Diagnosis and therapy of primary hepatic
neuroendocrine carcinoma: clinical analysis of 10 cases. Asian Pac J
Cancer Prev. 2014;15:2541-2546.

10. Knox CD, Anderson CD, Lamps LW, Adkins RB, Pinson CW. Lon-
g-term survival after resection for primary hepatic carcinoid tumor.
Annals of surgical oncology. 003;10(10):1171-1175.

GED gastroenterol. endosc. dig. 2018: 37 (1): 18-20



Revisao de Literatura

Doenca de Wilson em um adulto jovem: relato de caso e
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Wilson’s Disease in a young adult: case report and literature review
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Resumo

O objetivo deste trabalho é relatar um caso de Doenga
de Wilson em um adulto jovem e fazer uma reviso de
literatura sobre o assunto. Descri¢gdo do Caso: C.R.C,
feminino, 27 anos, sem comorbidades prévias, apresen-
tou elevagéo de transaminases em exames de rotina, com
padrdo decrescente-crescente, de forma atipica e sem
explicacdo, seguidas pelo surgimento de hipotireoidis-
mo, sintomas depressivos sem ideacdes suicidas, varizes
esofégicas de pequeno calibre, gastropatia, hipertenséo
portal leve e cirrose hepética sem indicacdo de transplan-
te. Confirmado o diagndstico de Doencga de Wilson apés
avaliagdo clinica e laboratorial através da presenga do
anel de Kayser-Fleischer, alteracdo ocular patognomaénica
da doenca, e dosagens de ceruloplasmina e cobre séri-
co. Resultados: A Doenca de Wilson é uma desordem
hereditéria autossémica recessiva, causada por mutacoes
no gene ATP7B localizado no cromossomo 13 que leva a
reducéo na excrec¢do de cobre pelas vias biliares e conse-
quente acimulo em diversos tecidos, principalmente no
figado e sistema nervoso central, gerando lesdes hepa-
tocelulares cirrotizantes, deméncia, distdrbios neuropsi-
quidtricos, alteragdes de funcdo renal e cardiaca. Con-
clusdo: De um modo geral, por ser uma doenca rara,
incomum na prética médica e ter uma baixa incidéncia, 0s
estudos consolidados com a Doencga de Wilson s&o limi-
tados. Sendo que o seu diagndstico, a partir da suspeita
clinica, deve ser confirmado o quanto antes para afetar
positivamente na morbimortalidade da doenga.

Unitermos: Doenca de Wilson; Degenerac&o Hepatoce-
lular; Anéis de Kayser-Fleischer; Ceruloplasmina.

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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INTRODUCAO

A Doenca de Wilson (DW), também conhecida como de-
generacdo hepatolenticular, foi descrita pela primeira vez
em 1912 por Kinnear Wilson', um neurologista norte-ame-
ricano. E uma desordem hereditaria autossomica recessiva,
causada por mutacdes no gene ATP7B localizado no cro-
mossomo 13.% Existem vérias mutacdes distintas, sendo a
mutagdo ¢.3402delC a mais comum descrita para a popula-
¢&o geral do Brasil, com uma frequéncia alélica de 30,8%.°

Esta mutacg8o leva a reducéo na excrecdo de cobre pelas vias
biliares e a sua incorporag&o a ceruloplasmina, uma glicopro-
teina que transporta o metal pelo organismo. Como conse-
guéncia, o cobre se acumula em diversos tecidos, como figa-
do, sistema nervoso central, cérneas e rins, gerando lesdes
hepatocelulares cirrotizantes, deméncia, distirbios neuropsi-
quidtricos, alteragdes de fungdo renal e cardiaca.*®

A DW predomina na populagdo do sexo masculino e nos
locais onde o casamento consanguineo € mais habitual,
tais como Grécia e Turquia.® Tem prevaléncia estimada de
1:30.000', podendo chegar até a 1:100.000 pessoas.® A ida-
de mais comum ao diagndstico é a segunda década de vida,
sendo raro 0 achado em menores de 5 e maiores de 40 anos.’

METODOS

Trata-se de um estudo de caso clinico, exploratorio, retrospec-
tivo e de natureza descritiva, com objetivo de relatar o caso de
uma paciente diagnosticada com Doenga de Wilson e fazer
uma revisdo bibliogréfica sobre o tema. Foi realizada a coleta
das informagdes clinicas (cronologia dos sintomas & exames
solicitados) diretamente com a paciente em estudo através de
uma anamnese meédica, apds 0 seu consentimento e assina-
tura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).
Para embasamento tedrico do estudo e revisdo bibliografica,
foi realizada uma pesquisa integrativa de artigos nas bases de
dados do Pubmed/Medline e Lilacs.

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa
do Centro Integrado de Atengdo a Satde - CIAS/ Unimed
Vitéria, obtendo o parecer favordvel para a sua realizagdo sob
ndmero 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 elevacdo de transaminases (transaminase glutdmica
oxalacética - TGO e transaminase glutamica pirdvica - TGP,
também conhecidas como aspartato aminotransferase - AST

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

O tratamento comegou com doses baixas da medicagdo e,
mesmo assim, a elevagdo de enzimas hepéticas persistiu
com um padrdo decrescente-crescente, de forma atipica e
sem explicagdo. Suspenso, entdo, o uso da medicaco, a
paciente foi orientada a procurar um gastroenterologista, o
que néo ocorreu.

Dentre o periodo entre 2012 e 2014, a paciente relata surgi-
mento de hipotireoidismo e sintomas depressivos, sem ideacdes
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 elevacoes
das transaminases e reencaminhada ao gastroenterologista.

Figura 1. Anel de Kayser-
Fleischer em olho direito.

Figura 2. Anel de Kayser-
Fleischer em olho esquerdo.
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O diagnéstico da Doenga de Wilson foi confirmado em 2015
ap6s avaliacdo clinica e laboratorial através da presenca do anel
de Kayser-Fleischer (figuras 1 e 2) e dosagens de ceruloplas-
mina e cobre sérico. A paciente ja apresentava, neste momento,
varizes esofégicas de pequeno calibre, gastropatia, hipertenséo
portal leve e cirrose hepética sem indicagdo de transplante.

Iniciou o tratamento especifico para Doenca 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.

DiscussAo

Quadro Clinico

As caracteristicas clinicas da DW incluem doencga hepética
inespecifica, anormalidades neurolégicas e anormalidades
psiquiatricas. O envolvimento hepatico estd sempre presente,
mas muitas vezes assintomatico, podendo variar apenas de
alteracdes laboratoriais até cirrose com suas complicagdes.®

Uma forma de apresentacg&o € a insuficiéncia hepatica aguda,
podendo apresentar-se de forma semelhante a hepatite viral
aguda, com ictericia e desconforto abdominal.8®

A DW ¢é responsavel por 6% a 12% de todos os pacientes
com insuficiéncia hepética aguda que sdo encaminhados para
o0 transplante de emergéncia e, quando ndo tratada, carrega
uma mortalidade de quase 95%.8 A hepatite crénica surge
com sinais de hipertenséo portal, hepatomegalia, esplenome-
galia e elevacdo de enzimas hepéticas, com ou sem ictericia®.

Os sintomas neuroldgicos mais descritos s&o a disartria, dis-
tonia, rigidez, temor, marcha anormal, salivagéo excessiva, ca-
retas faciais, mandibula aberta, escrita descoordenada e uma
neuropatia motora e sensorial periférica combinada.® Altera-
¢Bes de fala e salivagdo s&o muitas vezes sintomas neurold-
gicos iniciais. A sindrome de tremor-rigidez (“Parkinsonismo
juvenil”) deve levantar a suspeita de DW devido ao compro-
metimento da mesma &rea cerebral nas duas doencas.®®

Os sintomas comportamentais e psiquidtricos sdo comuns e
alguns deles podem preceder sinais e sintomas neuroldgicos
ou hepdticos. Em criancas, observa-se o declinio no desem-
penho escolar, as alteracdes de personalidade, a impulsivida-
de, o humor labil, o exibicionismo sexual e o comportamento
impréprio. Em pessoas mais velhas, caracteristicas psicéticas
que se assemelham a paranoia, esquizofrenia ou depressdo
podem ser observadas, mas mudancgas comportamentais
também sdo comuns.®®

Svvestre RC, Ouiost AC, Lima MS, Riconi AM, BastianeLLo APP, Dantas JMM

A DW possui um sinal patognoménico, conhecido como anel
de Kayser-Fleischer (K-F), um depdsito anular de cobre, de
coloracdo dourada a marrom-esverdeada, na periferia da
coérnea.t Aproximadamente 95% dos pacientes com sinais
neuroldgicos e 65% daqueles com manifestagdes hepéticas
apresentam o anel de K-F.! A reverséo e clareamento do co-
bre na cérnea ocorre com o tempo apés uso de quelantes
de cobre.?®

Diagnéstico

O diagndstico da doenca é suspeitado com o surgimento de
um ou mais sinais ou sintomas. como alteragdes hepéticas
inespecificas, anemia hemolitica e aumento das aminotrans-
ferases, além de sintomas neuroldgicos, psiquiatricos, com-
portamentais, disfunc8o renal, alteracdes esqueléticas e pre-
senca dos anéis de K-F.

Mas o padréo ouro para o diagnéstico, mesmo sendo uma
técnica invasiva, € a bidpsia hepética com agulha percuta-
nea, determinando a concentragdo de cobre hepatico.® Valo-
res de cobre superiores a 250 mcg/g do seu peso ideal sdo
caracteristicos da DW.>1%18

No que tange aos exames laboratoriais, 0 diagndstico pode
ser confirmado através da detecgfo de niveis séricos baixos
de ceruloplasmina (valores < 20 mg/dL j& podem ser consi-
derados anormais) e cobre total.*'® O déficit de cobre sérico
pode ser detectado através da avaliagdo da sua excregdo uri-

néria, sendo que valores maiores que 40 mcg em 24 horas ja
sdo considerados sugestivos de DW. 4101718

Sendo assim, foi proposto que a presenca de dois dos cri-
térios a seguir é confirmatéria para a Doenga de Wilson:
(1) histéria familiar positiva; (2) presenga do anel de K-F;
(3) ceruloplasmina reduzida (< 20 mg/dL); (4) cobre livre
maior de 20 a 25 pg/dL (calculado a partir da férmula: cobre
livre = cobre sérico em mcg/dL - [3,15 x ceruloplasmina
em mg/dL]), e (5) cobre urinério de 24 horas acima de 40
ng/24h.H’16’17’18

O teste genético da mutagdo do gene ATP7B vem sendo
hoje utilizado com maior frequéncia por ter reduzido custos
de sua investigacédo, bem como o aprimoramento da sua téc-
nica; porém, um fator limitante destes testes genéticos, como
ferramenta Unica para o diagndstico, é a grande diversidade
de mutacdes que existem, corroborando para testes falsos-
-positivos.®*

Diagndsticos Diferenciais

O diagnéstico diferencial da DW com as demais doencas de
desordem metabdlica do cobre, que gera acimulo do metal
no organismo, é de extrema importancia para identificar ou-
tros possiveis acometimentos neurolégicos. Podemos citar,
com isso:

GED gastroenterol. endosc. dig. 2018: 37 (1): 21-25

g@ 37 (1):21-25 E



GED  87(1):21-25 E

DoENGA DE WILSON EM UM ADULTO JOVEM: RELATO DE CASO E REVISAO DE LITERATURA

» Doenca de Menkes e variantes: doenga caracterizada por
mutacdo do gene ATP7A, comum em meninos entre 2 e
3 meses de idade. Apresenta-se com anormalidades na
substancia branca a ressonancia nuclear magnética devi-
do a mielinizagdo prejudicada. Ha também atrofia cerebral
difusa e ventriculomegalia.!

« Sindrome de Mednik: representa o acrébnimo de uma
sindrome caracterizada por retardo mental, enteropatia,
surdez, neuropatia, ictiose e queratodermia. A mutagdo
acontece no gene AP1S1.

+ Sindrome Huppke-Brendl: também caracterizada por ni-
veis baixos de ceruloplasmina e de cobre, porém a muta-
¢do é no gene SLC33A1.!

Tratamento

O tratamento adequado deve ser iniciado precocemente para
evitar ou minimizar os efeitos nocivos da impregnagado 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 0 seu reacimulo.

As estratégias terapéuticas para WD incluem D-penicilamina,
trientina, tetratiomolibdato ou zinco, com doses de ataques
mais agressivas no inicio, passando para doses mais brandas
na fase de manutengdo®, e utilizagdo das medicagdes pelo
resto da vida, pois a ndo aderéncia, eventualmente, leva a
insuficiéncia hepatica fulminante.®

A dieta de restricdo de alimentos que contém grande quan-
tidade de cobre, mariscos e figado é adjuvante no tratamen-
to.? A &gua deve ser testada para avaliar a concentracdo de
cobre e evitadas aquelas com niveis préximos de 1,3 mg/L.8
Nos pacientes recém-diagnosticados, ha frequentemente
uma necessidade de terapia da fala e fisioterapia ocupacio-
nal, além de aconselhamento psicoldgico e genético.”

A terapia clinica costuma ter bons resultados, sendo rara a
necessidade de transplante hepético. Geralmente este se faz
quando a baixa adesdo resulta em dano hepatico irreversivel
ou nos casos de diagndstico tardio, nas formas de apresen-
tacdo fulminante, para pacientes com insuficiéncia hepética
grave que ndo respondem ao tratamento, e em casos de
complicagdes da hipertenséo porta."

D-Penicilamina é a droga mais usada e estudada. Esta medi-
cacdo forma complexos ao se ligar no cobre a fim de aumen-
tar a sua excrec¢do urindria. A boa resposta ao tratamento me-
dicamentoso é considerada apds a normalizagdo dos exames
de funcéo hepética.

O tempo para resposta clinica é de 10 a 12 meses ap0s o ini-
cio do uso, desde que o paciente apresente funcio estével.
A dose de manutenc&o é normalmente 750 a 1500 mg/dia,

dividida em duas ou trés doses.'? A posologia em criangas
ou adultos que pesam menos que 45 kg é de 20 mg/kg/
dia ou aproximadamente 1000 mg/dia, divididas em duas ou
trés doses." Apresenta uma melhor agdo quando adminis-
trada uma hora antes das refeicdes porque o alimento inibe
a sua absorgéo.

Pode haver efeitos colaterais no primeiro més tais como
febre, cefaleia, rash e linfadenopatia; a longo prazo: artro-
patia, elastose perfurante serpiginosa, sindrome nefrética,
miastenia gravis, nefrotoxidade, polimiosite e supressdo
medular.® A deficiéncia 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 excregdo urindria de cobre. E
uma alternativa a 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 apds as refeicdes ou uma hora antes
delas, com manutengdo de 750 a 1000 mg.® Ndo é recomen-
dada a associagdo da droga com a D-Penicilamina.™

Sulfato de zinco atua aumentando os niveis de metalotionei-
na do intestino, que tem uma maior afinidade para o cobre do
que para 0 zinco e, assim, preferencialmente se liga ao cobre
presente no enterdcito e inibe a sua entrada na circulagdo
portal. Uma vez ligado, o cobre néo é absorvido. E usado em
pacientes que ainda ndo apresentaram os sintomas, mas tém
o diagndstico. Dose: 220 mg/dia, em 3 administraces ao
dia, pelo menos 1 hora antes das refei¢cdes. Associagdo com
D-Penicilamina ndo é recomendada.

O zinco tem poucos efeitos colaterais, sendo a irritagdo gas-
trica um problema comum. Pode ter efeitos imunossupresso-
res e reduzir a quimiotaxia dos leucdécitos, ou gerar elevacdes
da lipase e/ou amilase sérica, sem evidéncia clinica ou radio-
l6gica de pancreatite. Deterioracdo neurolégica € incomum
com uso de zinco. Ainda ndo estd estabelecido se altas doses
de zinco é seguro para pacientes com insuficiéncia renal.®

A monoterapia com zinco é indicada em pacientes jovens,
pré-sintométicos, em gestantes, em fungdo dos possiveis
efeitos teratogénicos fetais de outros compostos, e como
terapia de manutengdo para o paciente apos alcangar a ex-
crecdo ideal do cobre.'? A Unica desvantagem € o periodo de
longo tempo, quatro a seis meses, para restaurar o equilibrio
de cobre adequado se o zinco for usado isoladamente nas
fases iniciais do tratamento.?

Tetratiomolibdato age impedindo a absor¢do de cobre no
intestino, ou estimulando a ligagdo do metal com a albumi-
na, tornando-o indisponivel para a absorgdo celular. E mais
apropriado para o tratamento inicial de pacientes com apre-
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sentacgBes neuroldgicas, pois possui agdo réapida, restauran-
do o equilibrio normal do cobre em semanas.®

Apesar de os estudos clinicos com o tetratiomolibdato se-
rem poucos e limitados, justificando o uso clinico limitado,
ele é considerado um quelante promissor, pois é superior
na redugdo do cobre circulante, além de restaurar o balancgo
normal de cobre do organismo em semanas, comparando
com demais agentes que levam meses.*®

CONCLUSAO

De um modo geral, por ser uma doenga rara, incomum na
pratica médica e ter uma baixa incidéncia, estudos conso-
lidados com a DW sdo limitados®, sendo que o seu diag-
nostico, a partir da suspeita clinica, deve ser confirmado o
quanto antes para afetar positivamente na morbimortalida-
de da doenga'®™,

Existe um sinal bastante caracteristico da doenca, conside-
rado como um dos critérios de diagndstico, que é o anel de
Kayser-Fleischer, caracterizado pela deposicdo de cobre na
cornea, predominando na periferia, sendo mais comuns nos
adultos do que nas criangas.’

Devido a grande heterogeneidade de apresentacdo desta
doenca, conclui-se que seu diagndstico deve e pode ser feito
mediante histdria clinica e familiar juntamente com os acha-
dos laboratoriais®.

Além disso, é possivel dizer que em criancas com mais de dois
anos de idade com histéria que corroboram para a DW, sem
sinais laboratoriais e clinicos para uma possivel infecgéo ou as-
pectos de autoimunidade, deve-se sempre suspeitar de DW.®
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Artigo de Revisao

Dor abdominal em epigastrico: tudo é gastrite?

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

Jost RoBERTO ALVES!

RESUMO

Com a globalizag&o e a facilitagdo do acesso ao conhe-
cimento, € comum e rotineiro que 0s pacientes procu-
rem informacdes, e até algumas vezes realizem exames,
mesmo antes de se submeterem a uma primeira consulta
(avaliagdo) médica. Um exemplo é quando o paciente
apresenta dor abdominal em epigdstrico ou epigastral-
gia. Na concepgéo popular, essa queixa é descrita, quase
invariavelmente, como “dor no estdbmago”, assim como,
muitas vezes, compulsivamente deduzida pelos pacientes
como resultante de uma “gastrite”. Esse cenério é agra-
vado quando esses pacientes resolvem realizar uma en-
doscopia digestiva alta, algumas vezes antes de passar
pela avaliagdo médica inicial, e se deparam em sequéncia
com o resultado da conclus&o do laudo endoscopico igual
a “gastrite enantemdtica ou enantematosa leve”, a qual
produz o combustivel necessério para esse paciente estar
certo da causa do seu problema. Ademais, muitas vezes,
o diagndstico diferencial da epigastralgia vai muito além
da gastrite. E neste contexto polémico que o médico deve
se fortalecer nas melhores evidéncias cientificas para rea-
lizar adequado diagnéstico diferencial da epigastralgia,
possibilitando o melhor manejo, esclarecimento e orien-
tacdo para esses pacientes. Assim, pretende-se apresen-
tar informacdes que possam auxiliar o médico a realizar e
facilitar o estabelecimento do diagndstico diferencial da
epigastralgia, como também desmistificar conceitos ina-
dequados relacionados a essa queixa.

Unitermos: Dor Abdominal, Gastrite, Diagnéstico, Diag-
ndstico Diferencial.

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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INTRODUCAO

A dor abdominal € uma das queixas mais comuns que levam
0 paciente a procurar um médico em consultas eletivas em
consultérios ou mesmo nas emergéncias de hospitais.’

Quando a dor abdominal esté localizada na regido epigés-
trica ou simplesmente epigéastrio, pode ser denominada de
epigastralgia.

Com a globalizagdo e a facilitagdo do acesso ao conheci-
mento, 0s pacientes cada vez mais procuram o médico para
realizar uma avaliacdo inicial apds terem inferido, por conta
propria, a causa provavel de sua epigastralgia ou como de-
nominada pelos mesmos da “dor no estbmago”; algumas ve-
zes até mesmo apos terem jé realizado previamente exames
complementares, ansiando apenas por receber uma confir-
macdo do seu diagndstico preconcebido de “gastrite” e, em
sequéncia, o estabelecimento de uma proposta terapéutica
mais adequada, visto muitas vezes, ja terem realizado varias
frustras tentativas de automedicagdo.?

Para tanto, o médico precisa estar preparado para esse
cendrio. Deve-se armar das melhores evidéncias cientifi-
cas, estando em sua mente com 0s conceitos relacionados
ao tema de forma clara, atualizada e simples, para possibi-
litar exercer a sua funcdo.

Deve-se também procurar a extrair informagdes do paciente,
objetivando fomentar possibilidades diagnésticas para deter-
minac¢do do adequado diagndstico diferencial e, no final des-
Se processo, obter a confirmacdo do diagndstico definitivo da
causa da epigastralgia.

Assim, pretende-se apresentar informagcdes que possam
auxiliar o médico a organizar seu raciocinio clinico, possibi-
litando o mais adequado diagndstico diferencial da epigas-
tralgia e desmistificando conceitos inadequados relaciona-
dos a essa queixa.

Gastrite

Conceitualmente, gastrite é a presenca de lesdo na mucosa
do estdbmago associada a um processo inflamatério (inflama-
¢80), que deveré ser identificado por meio de estudo histo-
l6gico.®®
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Essa inflamacdo seré caracterizada principalmente pela
presencga na mucosa gastrica de células polimorfonuclea-
res (neutrdfilos), ou linfécitos e plasmacitos®, sendo essas
caracteristicas histolégicas determinantes para o patologis-
ta auxiliar a desvendar a etiologia do processo inflamatdrio,
como também para determinac&o da melhor e mais especffi-
ca opcéo terapéutica.b

Entretanto, ainda existem situa¢des nas quais a presenga da
inflamag&o na mucosa gastrica (identificada no estudo histo-
l6gico) pode ndo ser responsavel pela epigastralgia, visto a
correlacdo dessa alteracdo histoldgica e a manifestacao clini-
ca ser limitada.®®

Além disso, sabe-se que muitos autores relataram pobre
concordancia entre o diagndstico endoscépico e histolégico
relacionado a identificagdo da inflamac&o na mucosa géstrica,
chegando a taxas de concordancia entre 54% e 63%.

Esse fato leva ao ponto de se recomendar que termos como
“erosdo” e “gastrite” ndo deveriam ser usados nas conclu-
sBes apresentadas pelos médicos endoscopistas. Estes, por
sua vez, devem meramente restringirem-se a descrever a
alteragdo evidenciada na imagem endoscopica, deixando o
médico responsével pela avaliacdo do paciente melhor corre-
lacionar a possivel relacdo clinica com as alteragdes endos-
copicas identificadas.

Ademais, a despeito dos avancos relacionados ao desen-
volvimento dos aparelhos de endoscopia para possibilitar o
adequado e correto diagndéstico da gastrite, em 90-95% dos
casos seria necessdrio a realizagéo de, pelo menos, 2 bidp-
sias do antro (cada uma retirada a 3 cm proximal ao esfincter
pilérico na pequena e na grande curvatura gastrica) e 2 biop-
sias do corpo gastrico (retiradas préximo ao meio da grande
curvatura gastrica); quando um menor nuimero dessas bidp-
sias for realizado, ou mesmo se essas biépsias do antro ou
do corpo estiverem faltando, a etiologia e o diagndstico da
gastrite serdo comprometidos e ficardo incorretos.®

Diagnéstico diferencial

Para fortalecer as op¢des de diagndstico diferencial da epi-
gastralgia, 0 médico deveré se atentar para algumas manifes-
tagdes clinicas associadas a ela, além de valorizar até mesmo
as hipdteses diagndsticas menos prevalentes.
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Assim, apresenta-se uma lista das principais possibilida-
des diagndsticas relacionadas a etiologia da epigastralgia
(tabela 1).

DiscussAo

Com a globalizagdo do conhecimento na era moderna, ndo
h& mais como negar que 0s pacientes estdo muito mais infor-
mados e esclarecidos tendo, como consequéncia, a neces-
sidade dos médicos, principalmente os em inicio de carreira,
de melhor se capacitarem para lidarem com as novas exigén-
cias do mercado profissional.

Apesar disso, é preciso inferir que o exame complementar
continua sendo “complementar” a um raciocinio clinico, po-
dendo o paciente pagar com o estabelecimento de um diag-
ndstico incorreto e desfecho terapéutico sem sucesso.

DOR ABDOMINAL EM EPIGASTRICO: TUDO E GASTRITE?

Como foi possivel verificar, existe mais de uma dezena de
possibilidades diagndsticas relacionada a etiologia da epigas-
tralgia. Ndo é correto dar a certeza para o paciente que seu
diagnéstico é uma gastrite apenas fundamentado no resul-
tado de laudo de exame endoscépico, a qual apresente, por
exemplo, uma conclusdo de gastrite enantematosa ou enan-
temética leve. Uma explicacdo importante a ser fornecida
para o paciente é a evidéncia cientifica de que o diagnéstico
da gastrite é estabelecido idealmente por meio de estudo his-
toldégico, assim como a correlagdo dos achados endoscopi-
cos € histolégicos é baixa*.

E crucial que esse estudo seja realizado com método de
coloracdo mais adequado (por exemplo, coloracdo do tipo
Giemsa), como também ter adequado numero de bidpsias
géstricas (em quantidade e localizagdo especifica de retirada
dos fragmentos biopsiados).24”

Tabela 1. Diagndsticos etioldgicos possiveis para epigastralgia, suas caracteristicas e manifestacoes

clinicas associadas.

Colelitiase®”°
(cdlica biliar)

Dor tipo cdlica, progressiva com duragéo
de minutos a menos de 6 horas

Néuseas, vomito, dor em HCD associada
a Sinal de Murphy negativo

Colecistite®’*
de hipocondrio direito

Dor tipo cdlica, continua, com duragdo maior que 6 horas
com tendéncia a predominar em regido

Febre, nduseas, vomitos, hiporexia
e Sinal de Murphy positivo

Dor tipo cdlica, continua, com duragdo maior que

Febre, nduseas, vomitos, hiporexia, ictericia, collria,

(ndo complicadas)'”

alimentag8o e retorna com o jejum

0379 AN i i
Colangite 6 horas com tenden0|? a predpmlnar em regido ezl Sinal de Murphy positive
de hipocondrio direito
Gastroduodenites Dor tipo queimagdo, intermitente, que melhora apés Plenitude pds-prandial, saciedade precoce, dor a palpacdo

do epigastrico e Sinal de Carnett negativo

Ulcera péptica
(ndo complicada)®’

Dor tipo queimacg&o, pouco intensa, pode piorar ou
melhorar com alimentag8o, mas alivia com uso de antidcidos

Nauseas, “cloocking” (sugere presenca de UD) e exame do
abdome geralmente normal

Doenca do Refluxo
Gastroesofagico®®'°

Desconforto inespecifico, tipo queimagdo que sobe
para o térax

Pirose por mais 1 x/sem; regurgitagdo por, pelo menos,
1x/sem, sialorreia, odinofagia, eructacéo, solugos,
nauseas e vomitos

Pancreatite aguda®®

Dor continua de forte intensidade, com longa duragéo
localizada ou com irradiac&o para todo abdome superior ou
em metade dos casos também para dorso (dor em faixa)

Néuseas, vomitos, dor a palpacio de abdome superior
e distensdo abdominal

Pancreatite cronica®’

Incémodo ou dor cronica, profunda, recorrente, localizada
ou algumas vezes com irradiagdo para coluna, que melhora
sentando-se e inclinando-se para frente, e piora apés
alimentag&o ou uso de alcool (com frequéncia a noite)

N&useas, vomitos, hiporexia, perda ponderal,
desnutricdo e tardiamente esteatorreia

Pseudocisto e cistos
pancreaticos'"

Desconforto inespecifico, localizado, recorrente

Néuseas, vomitos, mal-estar e massa palpavel no exame
fisico do abdome superior
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Hémia epigastrica''

Cancer gastrico®’

Cancer pancreatico®

Giardiase'®

Estrongiloidiase’ "

Dispepsia Funcional®®

Sindrome do Intestino
Irritavel

Intolerancia alimentar
(principalmente lactose)'®"”

Doenca celiaca’'®

Abcesso de estomago'®

Isquemia mesentérica
(aguda)®

Doenca de Crohn
(gastroduodenal)®
Infarto agudo
do miocardio®

Pericardite®?

Disseccédo
aortica®?

Dor, localizada, desencadeada aos esforcos ou durante a
Manobra de Valsalva, que melhora com repouso na posi¢do
de dectbito dorsal

Dor inespecifica ou semelhante a dor do tipo Ulcera péptica
de intensidade varidvel

Dor de baixa intensidade, persistente, podendo na doenca
avancada estar localizada no meio e na parte superior do
dorso, de ocorréncia pés-prandial

Dor em queimac&o, que melhora com ingesta de alimentos
€ retorna com o jejum

Dor em queimac&o, que melhora com ingesta de alimentos
e retorna com o jejum

Dor surda ou em queimagdo, localizada, intermitente

Dor surda continua ou recidivante que pode aumentar com
a alimentagdo ou estresse e diminuir apds evacuagéo, ou
seu inicio estd associado a aumento ou diminuigdo
da frequéncia de evacuacdo, ou a fezes mais moles
ou mais firmes

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

Dor surda, intermitente, que aparece apds ingesta de
alimentos que contenham gltiten

Dor surda ou tipo peso, localizada

Dor intensa, subita, persistente e inexplicavel

Dor tipo queimacé&o, localizada

Dor ou desconforto stbito, desencadeada por estresse ou
exercicio, e aliviada com repouso e/ou uso de nitratos

Dor tipo aperto, continua, que piora com a posicdo supina,
tosse e inspiragdo, mas alivia na posi¢do sentada ou com
inclinagdo do tronco

Dor de forte intensidade, stibita, que vem irradiada
desde o torax
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Abaulamento na linha média supraumbilical (em qualquer
ponto entre o apéndice xifoide e 0 umbigo) a palpagéo e
principalmente durante a Manobra de Valsalva, associado a
Sinal de Carnett positivo

Perda ponderal, nduseas, vomitos, eructacdes, flatuléncia,
hiporexia, disfagia, melena, anemia e saciedade precoce

Néuseas, hiporexia, emagrecimento, fadiga e ictericia

Plenitude gastrica pds-prandial, eructacdes, flatuléncia,
pirose, nauseas, vomitos e diarréia (2-4 x por dia com fezes
pastosas, abundantes, fétidas e com predominio de muco),

com periodos de evacuagdo normal e até constipagdo

Diarreia, natseas, vomitos e eritema serpinginoso onde
houve contato da larva com a pele

Saciedade precoce, plenitude pés-prandial

Constipag&o e/ou diarreia, nduseas, distensdo abdominal,
podendo ocorrer agravamento desses sintomas conforme
0 estado emocional

Plenitude pdés-prandial, nduseas, vomitos, borborigmo,
diarreia, constipacgdo, distensdo abdominal, flatuléncia, além
de sintomas neuroldgicos (cefaleia, vertigem, comprometi-

mento da meméria, letargia) e até arritmia cardiaca

Diarreia cronica, distensdo abdominal, perda de peso,
flatuléncia, anemia e raramente constipagdo

Mal-estar, prostragdo, perda ponderal e febre alta

Abdome depressivel (com sinais minimos) e distendido,
associado a evacuacdo intestinal répida e forgada,
mau estado geral, palidez cutanea, inquietude e presenca
de sinais de sangue ao toque retal

Mal-estar, saciedade precoce, nduseas, vomitos
e perda ponderal

Sudorese, palidez cutanea, nduseas, vomitos,
agitacdo psicomotora e dispneia

Alrito pericardico e febre

Sudorese, palidez cutanea, hiper ou hipotensdo arterial,
choque cardiogénico e pulsos assimétricos (diferenga
significativa entre o valor da PA aferida entre os membros
superiores) e raramente hemorragia gastrointestinal

Legenda: HCD = hipocondrio direito; clocking = paciente desperta no meio da noite com epigastralgia; UD = Ulcera duodenal; 1x/sem = uma vez por
semana; dor surda = dor a qual o paciente ndo sabe descrever como ela parece, ou seja, ndo sabe descrevé-la; PA = pressdo arterial.
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Ademais, mesmo para a confirmacgéo etioldgica da causa
mais comum da gastrite, a infeccdo por Helicobacter pylori
poderd ser descartada inadequadamente se fundamentada
apenas no resultado do teste da urease. A acurdcia desse
exame € afetada negativamente pelo uso de medicamentos
(antibidticos, inibidores da bomba de prétons e compostos
contendo bismuto) nos Ultimos 14 dias antes da realizagdo
do exame, ou na vigéncia de contaminagdo da amostra testa-
da com saliva ou sangue encontrados no estdbmago e trajeto
do tubo digestivo alto.?”%

Assim, fica cada vez mais fécil perceber que deveria ser uma
rotina estabelecida durante os exames endoscopicos a rea-
lizagdo de bidpsias, podendo, sé depois disso, estabelecer
uma conclusdo de real normalidade ou alteracdo patoldgi-
ca. Assim, evitar-se-ia a superestimacéo da identificacdo de
gastrites enantematicas ou mesmo a subestimagéo de outros
diagnésticos (como, por exemplo, a dispepsia funcional).’>2

Somado a isso, em uma sociedade contaminada pelo estres-
se e soliddo inerentes a vida moderna, a qual se expressa
nos pacientes por meio de manifestagdes clinicas variadas
resultantes de disturbios psicogénicos, como também na
identificacdo de doencas em apresentagdes atipicas, como
por exemplo, a Doenga de Crohn gastroduodenal (superior).
Ela se manifesta semelhante a um quadro ulceroso péptico
que pode em 1/3 dos casos ndo apresentar doenca distal
classica®, aumentando a dificuldade para o estabelecimento
do diagnéstico diferencial da epigastralgia, sendo essas si-
tuacbes como outras justificativas para reforgar a necessida-
de de um real diagndstico conseguido somente por meio da
realizagdo de bidpsias e estudo histolégico adequados.

Também serve de ensinamento, em meio a epidemia atual
da automedicacdo e das prescricOes leigas (medicamentos
indicados por amigos, parentes, entre outros) para o trata-
mento da epigastralgia, a necessidade de se buscar confir-
mar o verdadeiro diagnéstico etiolégico. Com isso, evita-se,
por exemplo, pacientes submetidos a restrices alimentares
que aumentariam seu custo de vida assim como reduziriam
sua qualidade de vida (como no caso da doenga celiaca e
intolerancia aos carboidratos), além de retardar o diagnostico
real de sua doenga com prejuizo do seu progndstico.

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

DOR ABDOMINAL EM EPIGASTRICO: TUDO E GASTRITE?

em um pais como o Brasil, ainda persiste a necessidade de
incluir na investigacdo inicial de pacientes com epigastralgia,
surda ou em queimagdo, a solicitagdo de exames parasitold-
gicos de fezes (no minimo, 3 amostras diferentes), visando
excluir hipéteses como as parasitoses intestinais (giardiase e
estrongiloidiase).”'3

QOutro fato para se enfatizar, frente ao diagnéstico diferencial
das patologias biliares, grupo comum de causas de epigas-
tralgia, é a correta pesquisa do Sinal de Murphy. Ela sera
fundamental para diferenciar as causas infecciosas da célica
biliar, lembrando que 0 mesmo estaré positivo apenas quan-
do, durante a compressdo do ponto cistico, ocorrer a subita
parada do movimento respiratério de inspiracdo, e ndo ape-
nas pelo fato da existéncia de dor local a palpacdo, que é
comum a todas essas doencgas.®””

Outros diagndsticos para epigastralgia poderdo depender
de um raciocinio clinico mais apurado associado a realizagdo
de um exame complementar para exercer, principalmente, a
funcdo de exclusdo diagndstica. Ou mesmo, na dependéncia
de ter sido realizadas bidpsias durante a endoscopia digesti-
va alta (para estudo histoldgico), poder definir o diagndstico
etiolégico final, como no caso da dispepsia funcional - aqui 0s
pacientes se apresentam com cldssicos sintomas dispépticos
(saciedade precoce, plenitude pés-prandial e epigastralgia)
associados a uma endoscopia digestiva que ndo evidencia
alteracoes.'

Ou mesmo no caso da sindrome do intestino irritavel, na
qual os pacientes apresentam-se com desconforto abdo-
minal relacionado a distdrbios na evacuacéo (presenca de
diarreia e/ou constipacgéo), que sofrem influéncia do estado
emocional e ndo apresentam alteragdes em exames com-
plementares séricos e endoscopicos.?

Aproveito para lembrar da importancia da pesquisa do Sinal
de Carnett' durante o exame fisico do abdome em pacientes
portadores de epigastralgia; até mesmo porque, muitas ve-
zes, ele é pouco ensinado nos cursos de graduagdo médica
ou mesmo é esquecido em meio aos classicos livros textos de
medicina. Quando presente (presenca de dor ou piora da dor
durante a palpacdo da linha mediana na regido entre o xifoide
e 0 umbigo quando o paciente eleva a sua cabeca e tronco,
com a contracdo de sua musculatura da parede abdominal),
ou seja, positivo, revelara provavel origem élgica relacionada
a uma patologia da parede abdominal, como, por exemplo,
a hérnia epigdstrica na qual, em pacientes obesos, podera
passar desapercebida.’'?
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Como vimos, as manifestac¢des clinicas acompanhantes, mui-
tas vezes, sdo importantes para auxiliar no diagndstico dife-
rencial da epigastralgia e que mesmo as pouco frequentes,
como no caso da constipacdo em pacientes portadores de
intolerancia a lactose e doenca celiaca, deverdo ser lembra-
das e possivelmente poderdo auxiliar em uma investigacdo
etioldgica mais pormenorizada.

Ainda é de extrema importancia ter a sabedoria que exis-
tem causas ndo abdominais de epigastralgia, como princi-
palmente as emergéncias cardiovasculares (infarto agudo do
miocdrdio, pericardite e dissec¢do aguda de aorta), as quais
devem ser sempre lembradas particularmente quando ava-
liarmos pacientes com epigastralgia do sexo feminino, idosos
e portadores de diabetes.?

Por fim, talvez a principal dica para o diagnéstico diferencial
da epigastralgia, de maior custo-beneficio, seja a boa e velha
histéria clinica associada ao exame fisico.

Com isso, 0 médico deve se esforgar para “garimpar” ma-
nifestacBes clinicas de seus pacientes, evitando que apre-
sentem fragmentos de diagndsticos preconcebidos funda-
mentados em exames realizados por conta prépria ou em
explicacdes encontradas na midia leiga ou néo especializada.

O médico, de forma judiciosa, deve solicitar poucos, mas
suficientes, exames complementares direcionados para con-
firmar suas hipdteses diagnésticas, assim como, muitas ve-
zes, provar para 0 paciente que ele pode, na verdade, ser
portador de uma dor abdominal em epigéstrico muito além e
diferente da “gastrite”.
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Colite pseudomembranosa

Pseudomembranous colitis

Ruiz', R.F., Auves', P.R.A., BicatHo', L. G. M. F,, Picoro’, M.M., Santos', C.F.; StasacH? L., Fiuza?, F.

REsumo

A colite pseudomembranosa é uma condi¢8o infecciosa
do célon causada pela infecgdo do Clostridium difficile,
caracterizada por placas amarelo-esbranquigadas, eleva-
das, que se aglutinam para formar pseudomembranas na
mucosa. Esse aspecto classico estd presente em apenas
50% dos pacientes. Essas lesdes podem ocorrer em todo
o0 c6lon, mas na maioria dos casos é mais evidenciada no
retossigmoide.

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

O diagnéstico pode ser realizado através de testes imu-
noenzimaticos 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 sdo utilizados para fins diagnésticos em situa-
¢Bes em que os testes imunoenzimaticos séo negativos,
porém a suspeita clinica permanece.

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

O tratamento pode ser realizado com antibidticos, metro-
nidazol ou vancomicina via oral. Em casos refratérios ou
onde haja complicagdes, pode ser necessdrio o transplan-
te fecal ou, muito raramente, a cirurgia.
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