
Rev Fac Ciênc Méd Sorocaba. 2018;20(2):107-9.

107

DOI: 10.23925/1984-4840.2018v20i2a10 Relato de Caso / Case Report

Colecistopatia aguda calculosa como manifestação extraintestinal  
em paciente com doença de Crohn: relato de caso
Acute calculous cholecystitis as manifestation in extraintestinal patient  
with Crohn’s disease: case report
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RESUMO
A doença de Crohn (DC) é uma patologia inflamatória intestinal de etiologia desconhecida que acomete o trato gastrointestinal 
e pode afetar outros órgãos, como, por exemplo, a vesícula biliar. Entre as manifestações hepatobiliares, os pacientes podem 
apresentar colecistite, colelitíase, colangite. A associação entre DC e colelitíase é bem estabelecida, sendo esses pacientes são 
mais propensos a desenvolver colelitíase, devido à alteração na composição da bile e a uma redução da motilidade da vesícula 
biliar. Descrevemos um caso em que uma paciente com doença de Crohn apresentou colelitíase.
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ABSTRACT
Crohn’s disease is an inflammatory bowel disease of unknown etiology that affects the gastrointestinal tract, and it may 
attack other organs, including the gallbladder. Among the hepatobiliary manifestations, patients may have cholecystitis, 
cholelithiasis, cholangitis. The association between Crohn’s disease and gallstone disease is well established: these 
patients are more likely to develop gallstones because of changes in the composition of bile and the reduced motility of 
the gallbladder. We describe a case in which a patient with Crohn’s disease showed cholelithiasis.
Keywords: inflammatory bowel diseases; Crohn disease; cholecystitis; cholelithiasis.

INTRODUÇÃO
A doença de Crohn (DC) consiste em um processo infla-

matório crônico, de etiologia não esclarecida, não curável por 
tratamento clínico ou cirúrgico, que acomete o trato gastroin-
testinal de forma uni ou multifocal, com intensidade variável.1,2

Os locais mais comuns de acometimento no trato gas-
trointestinal são os intestinos delgado e grosso; além disso, 
manifestações clínicas perianais podem ocorrer em mais de 
50% dos pacientes acometidos por DC.1

Manifestações extraintestinais associadas ou isoladas po-
dem ocorrer em pacientes com DC, acometendo frequentemente 
pele, articulações, olhos, fígado, vesícula biliar e trato urinário.3,4

Manifestações hepatobiliares associadas à doença infla-
matória intestinal são frequentes e subdiagnosticadas. A cole-
litíase é duas vezes mais frequente em pacientes com DC do 

que na população geral.5 A causa desse aumento é multifato-
rial, decorrendo de alterações na composição da bile e de uma 
redução da motilidade da vesícula biliar.6

As manifestações hepatobiliares comumente descritas 
em associação à DC são: colelitíase, colangite esclerosante 
primária, cirrose biliar primária, esteatose hepática, hepatite 
autoimune, amiloidose hepática, abscesso hepático, trombose 
da veia porta e hepatite granulomatosa.7-9

Descrevemos um caso de colecistolitíase, como mani-
festação extraintestinal, em paciente portadora de DC.

RELATO DE CASO
Paciente do sexo feminino, 28 anos, deu entrada no se-

tor de emergência do Hospital Municipal de Paracatu, rela-
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tando que havia a seis meses iniciado quadro de diarreia e 
hematoquezia, com piora na última semana, associado a dor 
abdominal difusa com náuseas, vômito e astenia. Desconhe-
cia doenças de base, negava cirurgias prévias, alergias ou fa-
zer uso contínuo de medicações.

Ao exame, paciente em bom estado geral, anictérica, 
acianótica, afebril, avaliação cardíaca e respiratória sem alte-
rações, abdome globoso, ruídos hidroaéreos presentes, dor à 
palpação profunda de mesogastro, hipocôndrio direito, flan-
co esquerdo e fossa ilíaca esquerda. Exames laboratoriais: 
hemoglobina 13,7 g/dL, hematócrito 42% e leucócitos glo-
bais 16.800 mm3. Ultrassonografia abdominal: presença de 
vesícula biliar tópica, distendida, com conteúdo calculoso, 
múltiplos cálculos produtores de sombra acústica posterior e 
preenchendo toda a vesícula.

Realizado diagnóstico de colecistite litiásica, iniciou-se 
antibioticoterapia com ciprofloxacino 400 mg EV de 12/12 
h e metronidazol 500 mg EV de 8/8 h, além de internação 
hospitalar para procedimento de colecistectomia aberta. 
Durante o ato operatório observou-se: vesícula biliar com pa-
redes finas apresentando múltiplos cálculos em seu interior e 
vias biliares com calibre habitual sem evidência de cálculos. 
A presença de hematoquezia e colecistite litiásica levantou 
a suspeita de DC, haja vista a litíase biliar ser manifestação 
extraintestinal da DC.

Paciente com boa evolução após procedimento cirúrgi-
co relatou que suas fezes estavam com consistência pastosa, 
porém o sangramento ainda persistia. Submetida à colonos-
copia para investigação do quadro de sangramento intestinal, 
reforçando a suspeita de doença inflamatória intestinal. 

Realizada colonoscopia devido à suspeita de DC 
(Figuras 1A, 1B e 1C) que evidenciou perda de vasculariza-
ção da submucosa, edema, enantema e áreas com várias no-
dulações (pseudopólipos) em todos os segmentos colônicos 
e algumas áreas de ulcerações longitudinais recobertas por 
fibrina, nas quais foi colhido material para biópsia sugerindo 
doença inflamatória intestinal (DC). 

Iniciada terapêutica com mesalazina 1.200 mg de 12/12 
horas e prednisona 20 mg de 12/12 horas com o cessar da 
hematoquezia após dois dias do uso das medicações. Paciente 
recebeu alta em bom estado geral encaminhada para acompa-
nhamento ambulatorial.

DISCUSSÃO
Desde 1970, é conhecida a relação entre colelitíase e 

doença inflamatória intestinal, especialmente a DC.6

A alta prevalência de colelitíase em pacientes com DC 
ocorre devido à absorção reduzida de ácidos biliares em in-
divíduos com amplo envolvimento do íleo terminal ou após 
ressecção ileal.10,11 Há aumento da incidência em 13 a 34% 
de colelitíase em pacientes com DC, em comparação com a 
população em geral.9

São fatores de risco para maior prevalência de cole-
cistolitíase em pacientes com DC: o número de ressecções 
intestinais, o comprimento do intestino ressecado e a hipomo-
tilidade pós-operatória da vesícula biliar, com subsequente 
formação de lodo e, mais tarde, os cálculos biliares.12,13

Seis estudos analisaram a composição de bile em pa-
cientes com DC, amostras biliares de 14 pacientes com DC 
que apresentavam ressecção ileal e 10 indivíduos saudáveis 
foram comparados; a saturação de colesterol foi significativa-
mente menor nos pacientes com DC que apresentavam longa 
ou curta ressecção ileal, quando comparados com indivíduos 
saudáveis.14-19

As concentrações de bilirrubina eram 45 a 50% maiores 
em pacientes que apresentavam ressecção ileal curta ou lon-
ga, quando comparados com o controle saudável. Esses resul-
tados sugerem maior risco para o desenvolvimento de cálcu-
los de pigmento.14

Resultado semelhante foi observado em estudo no qual 
10 pacientes com DC submetidos à cirurgia ileal foram com-
parados com 50 indivíduos saudáveis; nessa pesquisa, encon-
trou-se diminuição significativa na saturação de colesterol na 
bile de pacientes com DC.15

Outros estudos mostraram que pacientes com DC são 
propensos a desenvolver cálculos biliares de colesterol e 
pigmentados, com aumento do colesterol biliar saturado, 
menor tempo de nucleação e aumento da concentração de 
bilirrubina biliar.16-18

As manifestações extraintestinais, quando presentes, 
geram sintomas mais graves do que aqueles da doença in-
testinal primária e se correlacionam com a atividade da DC 
intestinal.19,20

A ileocolonoscopia é considerada padrão-ouro para 
diagnóstico e acompanhamento da DC.21 A colonoscopia 

Figura 1. (A, B e C) Colonoscopia.

A B C



Rev Fac Ciênc Méd Sorocaba. 2018;20(2):107-9.

109

Como citar este artigo:
Coelho Júnior LG, Lima BVP, Minari DF, Mendanha MPB, Oliveira BM, Barbosa HAG, et al. Colecistopatia aguda 
calculosa como manifestação extra-intestinal em paciente com doença de Crohn: relato de caso. Rev Fac Ciênc Méd 
Sorocaba. 2018;20(2):107-9. DOI: 10.23925/1984-4840.2018v20i2a10

permite a inspeção direta da mucosa, além de possibilitar a 
realização de biópsia. Os achados mais comumente presentes 
no exame realizado são: ulcerações longitudinais, úlceras af-
tosas, pseudopólipos.20
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