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RESUMO

Uma doente de 37 anos de idade com úlcera duodenal resistente ao tratamento médico foi
sujeita a vagotomia troncular e antrectomia com reconstrução em Bilroth II e, no exame histológi
co da peça operatória foram encontradas lesões inflamatórias granulomatosas de células epiteliói
des, com células multinucleadas e com necrose caseosa, nas quais foram i entificados bacilos
álcool-ácido-resistentes, na vertente gástrica do piloro. Foram também isolados três gânglios com
lesões de Adenite Tuberculosa. Não havia evidência ou história prévia, pessoal ou familiar, de
tuberculose com outra localização. A epidemiologia, a patologia, a clínica, o diagnóstico e o trata
mento da tuberculose gástrica são discutidos de acordo com a bibliografia consultada.

UM R

GAST1UC TUBERCULOSIS - Experience with a cinical case

A 37 year old woman with duodenal ulcer not responsive to medical treatment was operated.
Antrectomy, truncal vagotomy and Bilroth II gastrojejunostomy were performed. The
histopathology revealed epithelioid cell granulomas with multinucleated cells and central
caseation, in the gastric side of the pylorus and in three isolated lymph nodes. With Ziehl-Neelsen
staining there were multiple acid-fast bacilli. There was no evidence or previous history, personal
or familial, of tuberculosis in an other localization. Epidemiology, pathology, diagnosis, and
treatment of gastric tuberculosis are discussed according to the literature.

INTRODUÇÃO

Em Portugal, a partir de 1980, segundo dados fornecidos
pelos Serviços de Tuberculose e Doenças Respiratórias,
tém-se verificado um decréscimo da Tuberculose primária e
um aumento das formas com outra localização’ tal como é
referido relativamente aos EUA2. A prevalência da tubercu
lose desde 1981 para 1988 estava praticamente estabilizada
à volta de 100 casos por cada 100.000 habitantes e a inci
dência anual de novos casos era de cerca de 70 por cada
100.000 habitantes, ao passo que nos países desenvolvidos
ronda os 10 por 100.0001.

O tubo digestivo foi outrora importante porta de entrada
do Micobacterium bovis, agente da tuberculose no gado
bovino e que se transmitia ao homem através do leite, onde
provocava tuberculose intestinal. A pasteurização do leite e
as medidas de combate à tuberculose do gado, vieram redu
zir drasticamente a incidência desta forma de tuberculose’.

A tuberculose gástrica é muito rara e justificou o interes
se do estudo e da apresentação do caso clínico presente.
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há cerca de 13 anos, internada por úlcera duodenal resis
tente ao tratamento médico. Referia uma história, com
cerca de 6 anos, de dores na região epigástrica, sem irra
diação, que apareciam com o jejum prolongado e se
agravavam com refeições abundantes ou com ingestão de
molhos, legumes frescos ou frutas. Não havia sintomato
logia acompanhante e como factores de alívio referia a
ingestão de refeições pequenas e de antiácidos. Feito o
diagnóstico de úlcera duodenal por Endoscopia Digestiva
Alta, a situação persistiu, sem cicatrização, mantendo-se
a sintomatologia, com períodos de remissão e de exacer
bação, apesar de vários tratamentos com antagonistas H2.
No último ano antes do presente internamento passou a
referir também azia, enfartamento, vómitos pós-prandiais
e emagrecimento de cerca de 10 Kg. Nega hematemeses,
melenas e icterícia. Após nova tentativa falhada de trata
mento médico, agora com omeprazol, foi-nos referencia
da para tratamento cirúrgico.

Ao exame objectivo, apresentava bom estado geral e
de nutrição (apesar do emagrecimento), mucosas coradas
e ausência de outras alterações além de ligeira hipersen
sibilidade à palpação no epigastro.

Os exames laboratoriais de rotina apresentavam: Hemo
globina 12,9g dl; Hematócrito 38,3°o; Leucocitos
3,200x109/l com 3900 de Neutrófilos e 5500 de Linfócitos;
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Fig. 1 Rx Gastro-duodenal: Espessamento das pregas antro-
pilóricas, estreitamento do canal pilórico, bolbo duodenal
espástico e retraído.
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Fig. 2 — Porção pré-pilórica gástrica com numerosos granulo
mas na mucosa e na submucosa.
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deformado por provável sequela de lesão ulcerosa em fase
de acalmia ou cicatrizada (Fig. 1). O relatório da endoscopia
digestiva alta referia a existência de gastrite antral, defor
mação bulbar e persistência de pregas edemaciadas com
erosões extensas na sua face anterior.

A exploração cirúrgica revelou a existência de um seg
mento piloro-duodenal espessado, de consistência fibrosa,
com múltiplas aderências, deformado, de dissecção muito
dificil. Optou-se pela realização de Vagotomia Troncular e
Antrectomia com reconstrução em Bilroth II.

O exame histopatológico da peça operatória revelou,
no piloro, a presença de lesões inflamatórias granuloma
tosas de células epitelióides, com células multinucleadas
e necrose caseosa central, onde se identificaram bacilos
álcool-ácido resistentes: Gastrite Tuberculosa (Figs. 2 e
3); a restante mucosa antral não mostrava alterações e
havia uma úlcera na vertente duodenal do piloro; da
pequena curvatura foram isolados três gânglios linfáticos
com lesões de Adenite Tuberculosa.

No pós-operatório, ao 70 dia surgiram alterações clíni
cas e ecográficas sugestivas de colecistite aguda alitiásica
e derrame pleural direito que cederam a antibioterapia
com piperacilina. Iniciou o tratamento anti-tuberculoso
ao 16° dia pós-operatório: Rifampicina 600mg, Isoniazi
da 300mg, Pirazinamida l,5g, Estreptomicina lg, Predni
solona 3Omg por dia.

O estudo posteriormente efectuado não revelou tuber
culose pulmonar ou óssea mas na Urografia Intravenosa
foram encontradas alterações compatíveis com tubercu
lose renal subclínica (Fig.4). Na consulta de seguimento,
aos três meses, estava bem, sem queixas e tinha um
aumento de peso de cerca de 3 Kg.

DISCUSSÃO

Epidemiologia
A tuberculose extrapulmonar representa 14,6% dos

casos de tuberculose e atinge preferencialmente pessoas
jovens, na 3~ e 4a décadas da vida e, sobretudo, do sexo
feminino, por razões que se desconhecem2’3. A tubercu
lose abdominal é rara no Ocidente mas é ainda prevalen
te em países em desenvolvimento como a India4’5, onde a
tuberculose intestinal é comum e admira que o envolvi
mento gástrico seja tão raro6.

A incidência de lesões primárias do tubo digestivo varia
entre 0.03% e 0.57° o dos casos de tuberculose6 e a região
ileo-cecal é o local de envolvimento mais comum4’5 sendo
responsável por cerca de 75° o dos casos6 (85% a 90% nos
EUA3). De seguida estão o jejuno e o colon, sendo comuns
vários locais de envolvimento5.

A tuberculose gástrica foi encontrada em 0,11% de
17542 ressecções gástricas efectuadas por outras causas,
em 0,16% de 96251 autópsias de rotina e em 0,57% de
20585 autópsias de doentes com tuberculose pulmonar7.

A raridade da tuberculose gástrica tem sido atribuida,
por vários autores, ao rápido esvaziamento gástrico, à
acidez do suco gástrico67’8’9”0” e à escassez de folículos
linfáticos na parede gástrica7’8’9”0’1.

No entanto, as razões apontadas para essa raridade são
contestáveis7 pois a velocidade do trânsito no intestino

Fig. 3 — Granuiomas epitelióides com numerosas células gigan
tes, na submucosa.

Plaquetas 31 8x 1 0~/l; Ureia 28mg!dl; Glicose ‘86mg/dl; Cre
atinina 0.78mg/dl. A radiografia do tórax não mostrava
alterações dos campos pulmonares nem da silhueta cardía
ca. O estudo radiológico gastro-duodenal mostrava um
segmento antral um pouco distendido e com peristalse de
fraca intensidade, além de pequeno prolapso da mucosa pré-
pilórica do antro. O bolbo duodenal estava muito retraído e
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delgado é maior que a velocidade de esvaziamento gástri
co e a tuberculose é mais frequente no ileon; a viabilidade
do bacilo de Koch não é afectada por muitas horas de con
tacto com suco gástrico in vitro pelo que a acidez só pode
rá, eventualmente, afectar a sua capacidade de penetração
na parede gástrica; a maioria dos casos de tuberculose gás
trica ocorre na região pré-pilórica em que o tecido linfático
é relativamente mais abundante, mas, também este ponto
não parece ter importância convincente7.

Há, ainda, quem refira a integridade da mucosa gástri
ca como importante factor de protecção contra a tubercu
lose, por contraponto com lesões ulcerosas ou tumorais
que facilitariam a infecção da parede gástrica8”1. De fac
to em 10% dos casos de tuberculose gástrica coexistia
carcinoma gástrico9” e aquela era mais frequente em
associação com úlcera duodenal do que com carcinoma
gástrico’1. Isso pode ser evidência em suporte da teoria
de que o cancro, a úlcera e a erosão da mucosa gástrica
podem baixar a resistência à tuberculose actuando como
portas de entrada para a infecção7.

Geralmente, a tuberculose gástrica está combinada com
tuberculose pulmonar ou intestinal9: mais de 50% dos
casos relatados de tuberculose gástrica tinham envolvi
mento pulmonar e a maioria dos restantes tinham lesões
tuberculosas no tubo digestivo, nos ossos, no epidídimo ou
noutra localização”.

No que se refere às vias possíveis de infecção gástrica, a
disseminação por via hematogénea4’9” é usual e será por
isso que as lesões tendem a predominar na submucosa7. A
disseminação linfática proveniente de gânglios infectados é
uma via possível e a extensão directa à parede gástrica atra
vés de órgãos vizinhos4’9” já foi encontrada mas parece ser
rara7. O contacto e invasão directa da mucosa após a inges
tão de bacilos tem sido considerado4”,’2 e, embora não
tenha sido possível produzir doença experimentalmente por
esse método, parece razoável concluir que uma lesão da
mucosa associada com acidez reduzida toma essa infecção
mais fácil7. Aliás, a infecção tuberculosa sobre lesão gástri
ca não específica, como tumor maligno ou úlcera benigna, é
uma das vias apontadas’~.

No caso presente, a associação de tuberculose antral e
úlcera duodenal deixa supôr a infecção gástrica através
de erosão antral de etiologia péptica, mas a presença de
sinais de tuberculose renal apoia a ideia de disseminação
por via hematogénea.

Patologia
Os aspectos patológicos encontrados nesta doente enqua

dram-se bem nos habitualmente descritos: as lesões tubercu
losas gástricas ocorrem mais frequentemente na extremida
de pilórica do estômago e ao longo da pequena curvatura7’9
e, geralmente, são lesões ulcerantes, em 80% dos casos, ou
estenosantes, por reacção inflamatória e fibrose secundária a
úlcera ou a granuloma tuberculoso11. Pode, também, encon
trar-se um tipo infiltrativo ou hipertrófico caracterizado pela
infiltração da submucosa do antro7. Na maioria dos casos os
gânglios linfáticos regionais também estão atingidos9.

A obstrução por estenose ou aderências, é a complica
ção mais comum, ocorrendo em 12% a 60% dos casos4, e
necessitando, usualmente, de tratamento cirúrgico. A

Fig. 4 Deformações caliciais com sinais de estenoses infundi
bulares e hipotonia do ureter esquerdo, compatíveis com pro
cesso inflamatório específico.

perfuração livre é rara por causa da reacção inflamatória
e da fibrose e aderências que se desenvolvem3’7 mas pode
ocorrer em 100 a 1 0%~. A hemorragia pelas lesões tuber
culosas do tubo digestivo não é usual e raramente é
grave3 pois o processo inflamatório tuberculoso, além de
necrose caseosa, tende a produzir trombose vascular4.

Diagnóstico
Os doentes podem ser assintomáticos e a tuberculose

gástrica um achado, ou terem sintomas sugestivos de
úlcera péptica ou de estenose pilórica: dor epigástrica
pós-prandial, enfartamento, náuseas e vómitos. Podem,
também, existir sintomas gerais como febre, sudação
nocturna, mal estar geral, astenia, anorexia e perda de
peso5’9” e sintomas relacionados com outras localiza
ções associadas4. Em cerca de metade dos casos relata
dos há massa palpável e a evidência de tuberculose com
outra localização existe em mais de 50% dos casos11.

No nosso caso, a sintomatologia e a evolução do qua
dro clínico são típicos da úlcera péptica e a tuberculose
gástrica permaneceu desconhecida.

Segundo Gaines, deve suspeitar-se de tuberculose em
caso de doente jovem, com lesão demonstrável no estô
mago que não respondeu ao tratamento conservador e
com um ou mais dos seguintes achados: tuberculose com
outra localização, reacção tuberculínica fortemente posi
tiva, massa abdominal palpável, evidência radiológica de
fistula, envolvimento simultâneo do estômago e duodeno
com contiguidade das lesões~~.
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A ausência de antecedentes de tuberculose e de outras
localizações não constitui elemento negativo de diagnós
tico nesta afecção frequentemente primitiva12.

O diagnóstico baseia-se no exame anatomo-patológico
de biópsias de lesões observadas à gastroscopia ou, mais
frequentemente, de peças de ressecção gástrica por outro
motivo, como foi o nosso caso. A presença de uma mas
sa palpável pode, eventualmente, levar a fazer o diagnós
tico através de biópsia laparoscópica.

O próprio aspecto macroscópico intra-operatório, na
maior parte dos casos, não fornece pistas e, geralmente,
terá de se esperar o resultado do exame anatomo-patoló
gico para ter um diagnóstico que será frequentemente
uma surpresa12. Alguns autores chamam a atenção para a
presença frequente de volumosas adenopatias cujo aspec
to caseoso, ao corte, é inconfundível para quem já viu12.

O aspecto macroscópico intra-operatório, no caso pre
sente, foi confundido com aquele que seria de esperar em
qualquer paciente com uma longa história de exacerba
ções e remissões de úlcera péptica, não tendo sido identi
ficadas quaisquer adenopatias. O diagnóstico histopatoló
gico foi, portanto, uma surpresa.

Nas biópsias por gastroscopia, geralmente, só se
encontra tecido inflamatório crónico o que não é surpre
endente uma vez que os granulomas estão localizados na
submucosa enquanto as biópsias são quase sempre limi
tadas à mucosa3’10’13’14. No entanto, o diagnóstico pré-
operatório pelo método gastroscópico pode ser possível
em alguns casos8’7 sugerindo-se que todas as lesões ulce
rosas do tubo digestivo alto deveriam ser biopsadas à
endoscopia, especialmente numa área endémica em que a
tuberculose é frequente6.

A demonstração de granulomas de células epitelióides
com células gigantes de Langhans e com necrose caseosa
no material de biópsia e, no caso óptimo, de bacilos álco
ol-ácido resistentes no material de biópsia ou em culturas
de material de excisão faz o diagnóstico5’9’13.

Tratamento
O tratamento da tuberculose gástrica é primariamente

médico, com antituberculosos em associação tripla, e
produz uma melhoria dramática nos primeiros 3 meses9.
O uso de corticosteróides, embora não esteja provado o
seu beneficio, tem sido recomendado na tentativa de
reduzir a fibrose cicatricial2’5.

A cirurgia tem indicação apenas na presença de com
plicações como obstrução, perfuração ou hemorragia mas

a morbilidade e a mortalidade nas situações de urgência
são muito elevadas, devendo, se possível, efectuar-se tra
tamento conservador e diferir-se a cirurgia para 2 a 4
semanas depois4’5. Até porque o tratamento antitubercu
loso oferece a possibilidade de remissão completa mes
mo em situações de perfuração ou hemorragia3.

Os problemas pós-operatórios verificados nesta doente
podem inserir-se nas altas taxas de morbilidade referidas
após cirurgia sem protecção anti-tuberculosa prévia e a
óptima recuperação após os primeiros meses de trata
mento está de acordo com as referências da literatura.
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