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Caso Clínico / Clinical Case

APENDICITE AGUDA COMO MANIFESTAÇÃO INAUGURAL
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Resumo

A propósito de um caso clínico de apendicite aguda como
manifestação inaugural de neoplasia gástrica, faz-se uma
revisão sobre tumores do apêndice. As metástases apendi-
culares são entidades clínicas particularmente raras, o que
condiciona dificuldade na marcha diagnóstica e estratégia
terapêutica a adoptar. A revisão bibliográfica de casos sim-
ilares  permitiu  sugerir  uma  abordagem  diagnóstica  de
doentes com apresentações clínicas análogas.
A baixa prevalência de metástases apendiculares com ori-
gem num adenocarcinoma gástrico  e  cuja apresentação
inicial seja um quadro de apendicite aguda justifica a pre-
sença de apenas quatro casos idênticos registados na lite-
ratura médica. Este facto não deve, porém, obviar a sus-
peição de neoplasia subjacente em doentes oncológicos com
apendicite aguda.

Summary

A case study on gastric cancer, initially presented as acute
appendicitis, made us examine tumours on the appendix.
Cases of appendicular metastasis are very rare which gives
rise  to difficult diagnostic and  therapeutic management.
Comparisons of other case reports allowed us to equate the
diagnostic investigations that could be done in similar ca-
ses, even though we found only four reports of gastric can-
cer presenting as acute appendicitis in medical literature.
The rarity of this case study shouldn´t preclude suspicions
of metastasis in patients with acute appendicitis and a pre-
vious history of cancer. 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(1) Serviço de Cirurgia III. 
(2) Serviço de Radioterapia.
(3) Serviço de Anatomia Patológica. 
(4) Serviço de Oncologia Médica.
Hospital  de  Santa Maria,  Lisboa,  Portugal/Faculdade  de Medicina  de
L i s b o a .

INTRODUÇÃO

O cancro do apêndice cecal é uma entidade clínica rara.
Corresponde  a 0,2-0,5% de  todos os  tumores gastro-
intestinais (1) e somente 0,5% das peças de apendicecto-
mia contém neoplasia (2). 
A apresentação clínica mais habitual é sob a forma de
apendicite aguda, o que condiciona elevada dificuldade
na detecção pré/intra-operatória e  justifica que o dia-
gnóstico, habitualmente, seja  realizado pelo anátomo-
patologista.
Os  três  tipos  histológicos  predominantes,  por  ordem
decrescente de  frequência, são:  tumor carcinóide, cis-
tadenocarcinoma e adenocarcinoma (primário ou metas-
tático)(2).

CASO CLÍNICO 

Doente do sexo feminino, 58 anos de idade, que recorre
ao Serviço de Urgência do H.S.M. por dor abdominal na
região umbilical e fossa ilíaca direita associada a vómi-

tos e anorexia, com 24 horas de evolução. Antecedentes
pessoais: histerectomia total por fibromioma, há 13 anos,
cirurgia conservadora da mama direita (quadrantectomia
supero-externa com esvaziamento axilar) e radioterapia
por carcinoma ductal invasivo, há 3 anos (dose total 60 Gy). 
Apirética. A palpação abdominal da FID e hipogastro
eram  muito  dolorosas  com  Bloomberg  positivo.
Analiticamente, apresentava  leucocitose  (11,500) com
neutrofilia  (87,7%). A ecografia abdominal mostrava:
"zona dolorosa à passagem da sonda na fossa ilíaca direi-
ta,  com  hiperecogenicidade  da  gordura  nessa  zona.
Presença  de  algumas  ansas  intestinais  com  conteúdo
líquido. Ausência de líquido livre intra-peritoneal."
Diagnóstico provável: apendicite aguda.
Laparotomia de McBurney: apêndice hiperemiado, sem
outras alterações. Apendicectomia. Pós-operatório sem
intercorrências. Alta ao segundo dia.
Resultado  histológico  da  peça  operatória:  "Apêndice
ileo-cecal em que se reconhece na espessura de toda a
extensão  da  parede,  ninhos  e  cordões  de  células
epiteliais  atípicas  produtoras  de  muco,  cujo  estudo
imunohistoquímico  revelou positividade para citoque-
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ratinas 7 e 20 e negatividade para cromogranina A e
sinaptofisina. Conclusão: Infiltração por tecido de ade-
nocarcinoma pouco diferenciado (Primitivo? Secundá-
rio?)" (Figura 1). O padrão imuno-histoquímico era su-
gestivo de tumor primário do estômago não sendo pos-
sível eliminar as hipóteses diagnósticas de mama e pul-
mão. 
A anamnese colhida após resolução da doença aguda,
revelou astenia, emagrecimento (perda ponderal 10 Kg
num ano), dor no hipocôndrio direito e enfartamento
com seis meses de evolução e que tiveram remissão par-
cial com inibidor da bomba de protões. Ao exame objec-
tivo, bom estado geral e de nutrição (IMC= 24,7) sem
outras alterações. Nos antecedentes familiares havia a
realçar história familiar de neoplasia da mama e digesti-
va (estômago e cólon). No último controlo imagiológico
da mama, efectuado por  rotina quatro meses antes do
internamento  actual,  não  havia  imagens  suspeitas  de
recidiva ou nova lesão maligna.
Requisitou-se TAC torácica e abdómino-pélvica, endos-
copia digestiva alta (EDA), colonoscopia e análises com
marcadores tumorais (CA 19.9 e CEA).
A TAC torácica, abdómino-pélvica, a colonoscopia total
e as análises não mostraram alterações. 
A reavaliação das lâminas, com novos exames imuno-
citoquímicos, mostrou: "...positividade para citoquerati-
nas 7 e 20 e HMFG-1 e negatividade para TTF1, o que
sugere origem primária na mama". 
A EDA (Figura 2) mostrou: "mucosa do fundo, corpo e
antro com eritema mosqueado intenso. Na face anterior
do estômago, na transição do corpo para o antro, lesão
vegetante ulcerada na porção central, de superfície irre-
gular,  mole  à  pinça  de  biopsia,  friável  ao  toque.
Conclusão: neoplasia gástrica." Resultado histológico:
"adenocarcinoma pouco diferenciado com células em
anel de sinete".
De modo a avaliar a extensão da doença neoplásica re-

Figura 1 - Imagem histológica do apêndice em ampliação pequena.

Figura 2 - Mucosa do fundo, corpo e antro com eritema mosquea-
do intenso.

quisitou-se PET-scan que não mostrou doença metaboli-
camente activa.
Desta  forma  equacionaram-se  três possibilidades dia-
gnósticas: 
1. T. primário da mama que metastizou para o apêndice,
com tumor gástrico síncrono;
2. T. primário da mama que metastizou para o estômago
e para o apêndice;
3.  T.  primário  do  estômago  que  metastizou  para  o
apêndice;
Dois  meses  após  a  apendicectomia,  procedeu-se  a
laparotomia exploradora com a intenção de eventual gas-
trectomia total e hemicolectomia direita. Intra-operato-
riamente observou-se tumor na grande curvatura gástri-
ca, sem invasão macroscópica da serosa; massa anexial
direita envolvendo o ovário e trompas, heterogéneo, de
limites mal definidos e aderente ao pavimento pélvico
com cerca de 7 cm de Ø. No anexo esquerdo, encontrou-
se massa de características idênticas, mas menor (cerca
de 4 cm de Ø). Verificou-se ainda, carcinomatose peri-
toneal e invasão do mesocólon transverso e raiz do mesen-
tério no trajecto do eixo vascular mesentérico superior. 
Com intenção paliativa procedeu-se a ressecção gástrica
em cunha com ooforosalpingectomia bilateral, omente-
ctomia e biopsia de metástases peritoneais. 
O pós-operatório imediato decorreu sem intercorrências.
Alta ao 9º dia, bem.
Resultado  anátomo-patológico  das  peças  operatórias:
"Adenocarcinoma pouco diferenciado, com áreas de car-
cinoma mucocelular que invade toda a parede gástrica
até à serosa e metástases em ambos os ovários (tumores
de Krukenberg); metástases  no  epiploon  e  peritoneu
parietal". 



Neste contexto a origem primária da metástase apendi-
cular parece poder atribuir-se ao tumor gástrico.
A doente foi referenciada à Consulta de Oncologia sendo
incluída num programa de terapêutica paliativa com cis-
platina e 5-fluouracilo. 
Dez meses após a cirurgia a doente mantém bom estado
geral com TAC abdominal de controlo a revelar apenas
micronodularidades a nível do mesentério.

DISCUSSÃO

As principais hipóteses diagnósticas do nosso caso clíni-
co, decorrentes da primeira avaliação histológica, foram
adenocarcinoma primário ou metástase. A dificuldade
inicial  na  determinação  da  origem  do  carcinoma
(primário/secundário) teve origem no facto de todas as
camadas do apêndice estarem envolvidas.
Simultaneamente havia que definir, em caso de  tumor
primário, se haveria indicação para hemicolectomia di-
reita suplementar ou considerar a apendicectomia como
terapêutica.  Por  outro  lado,  se  a  neoplasia  fosse  se-
cundária, qual a origem do  tumor primário e quais os
exames subsidiários de diagnóstico a requisitar de forma
a obtermos a  informação com a melhor relação custo-
benefício. Finalmente, havia ainda que equacionar qual a
terapêutica mais adequada nas diversas opções passíveis
de serem consideradas. Todas estas questões surgiram
com o primeiro relatório anátomo-patológico 
No adenocarcinoma primário, que corresponde a 4-6%
das neoplasias apendiculares (1), a idade média de apre-
sentação situa-se na sexta década de vida e há um ligeiro
predomínio do sexo masculino (3). As alterações neo-
plásicas ocorrem a nível do epitélio glandular da mucosa
e os principais subgrupos histológicos são o tipo muci-
noso e o tipo cólico (2). Este último é menos frequente
mas tem pior prognóstico4. A sobrevivência aos 5 anos
é 55%4 variando com o estádio  tumoral, determinado
através da classificação de Dukes (2). A taxa de sobre-
vivência  parece  aumentar  se  complementarmente  à
apendicectomia  se  efectuar  hemicolectomia  direita  (4)
(20% vs 5 8 % ) .
A presença  concomitante de  lesões  síncronas  em 15-
30% dos casos, mais frequentemente a nível do cólon ou
ovário (2), justifica uma avaliação intra-operatória par-
ticularmente cuidadosa.  
As metástases implantam-se na serosa do apêndice, pro-
gressivamente vão invadindo a parede e condicionando
um  estreitamento  do  lúmen  com  eventual  obstrução
luminal e processo inflamatório agudo (5). Assim, a his-
tologia  sugere  origem  secundária  da  lesão,  quando  o
núcleo da  lesão é extramural e não  se observam alte-
rações neoplásicas na mucosa adjacente à atipia (3). A

natureza intrínseca das metástases apendiculares condi-
ciona uma apresentação  tardia do quadro clínico com
maior  incidência de perfuração e aumento do  risco de
morbi/mortalidade (6). Porém, a  infiltração secundária
do apêndice por  tumores à distância é extraordinaria-
mente rara. Jones and MacFarlane(7) num estudo retros -
pectivo de 4107 peças de apendicectomia encontraram
apenas 3 metástases e um dos casos resultava de exten-
são directa de neoplasia primária do cego. Já Schmutzer,
que tem descrito a maior incidência de metástases encon-
trou 12 neoplasias secundárias (0,14%) na revisão efec-
tuada de 8699 peças histológicas de apendicectomia (7). 
Optámos por assumir que se  tratava de uma metástase
apendicular e  fazer uma avaliação cuidadosa prévia a
qualquer atitude terapêutica complementar. Os primeiros
passos  que  demos  na marcha  diagnóstica  tinham  por
base  excluir  como  tumores  primários  o  cólon  e  os
ovários,  pois  não  é  raro  que  os  carcinomas  do  cego
envolvam  secundariamente  a base do  apêndice  (8)  e,
para  além  das  vias  de  disseminação  linfática  e
hematogénea  teríamos  também a extensão directa e a
invasão perineural (cólon) (7). A característica dissemi-
nação precoce do cancro epitelial do ovário através da
cavidade peritoneal  e  epíploon  está na base da  apen-
dicectomia profilática  realizada por  rotina por  alguns
ginecologistas (9).
A partir do momento em que a TAC torácica, abdómino-
pélvica e a colonoscopia se revelaram insuspeitas voltá-
mos a ter um dilema diagnóstico, que justificou a reavali-
ação das lâminas da peça de apendicectomia. 
As metástases à distância são um acontecimento comum
durante a evolução do cancro da mama. Os locais mais
frequentemente envolvidos pela disseminação consistem
no  osso,  pulmão,  fígado  e  cérebro.  Já  as metástases
digestivas, e particularmente aquelas com sede apendi-
cular, são extraordinariamente  raras  (10). A  ressecção
tumoral  prévia,  sem  evidência  de  recidiva  local,  não
inviabilizava  esta  suspeita  diagnóstica,  pois  os  casos
clínicos (7) revistos na literatura também tiveram mani-
festações de apendicite aguda que surgiram até 3 anos
após a  terapêutica cirúrgica e há referências de metás-
tases que  se  tornaram clinicamente evidentes décadas
após a  terapêutica  inicial  (8). É ainda de  referir que o
subtipo histológico que mais frequentemente metastiza
para  a  cavidade  abdominal  (tubo digestivo, ovários  e
serosas) é o carcinoma  lobular  invasivo (8) (não era o
subtipo da nossa doente) e dentro das metástases digesti-
vas, o local mais frequente de disseminação é o estôma-
go (8). 
Os locais mais frequentes de disseminação gástrica são o
duodeno e esófago por extensão directa e  fígado, pul-
mão, supra-renais e ovários por via hematogénica  (8).
Porém,  em  6%  dos  casos  de  neoplasias  síncronas  da
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mama e estômago não  se consegue  identificar qual o
sentido da metastização (8).
Como  foi exposto anteriormente, havia  três hipóteses
diagnósticas a  serem avaliadas e,  inclusivamente, era
necessário determinar se haveria outros locais, ainda não
estudados, sede de doença. Desta forma, tornou-se pre-
mente  a  realização  de  PET-scan. O  PET-scan  é  um
método de imagem funcional e não invasivo que utiliza
como marcador  o  18-F-Fluoro-2-desoxiglicose  (18F-
FDG). Esta substância é um análogo da glicose e como
a grande maioria das células neoplásicas apresentam um
metabolismo  intermediário superior vamos obter uma
caracterização funcional que se traduz por um aumento
de  captação  de  18F-FDG  pelos  tecidos  oncológicos.
Desta forma, o PET-scan tem um importante papel no
diagnóstico precoce das pequenas lesões in situ, ainda
indetectáveis por outros métodos de imagem.
Após o resultado histológico das peças operatórias da
laparotomia exploradora, realizámos uma revisão por-
menorizada da literatura (Pubmed) que nos revelou 39
casos clínicos de envolvimento apendicular por metás-
tases. O  tumor primário mais frequentemente referido
foi o pulmão com 10 registos (3,11-18). É  importante
referir que dentro destes, 4 casos (12,16-18) têm origem
em carcinoma de pequenas células. O  segundo órgão
mais  frequentemente  citado,  com  registos de 8  casos
(3,5,10-11) consiste na mama. O cancro do cólon e recto
é referido seis vezes (7,11,19-20) e por fim o estômago
tem 4 casos clínicos descritos (11,21-23). Destes, apenas
dois  registos  (11,21)  estão  em  língua  inglesa  o  que
condiciona um défice informativo sobre o valor da te-
rapêutica citostática e prognóstico que podemos esperar
neste caso.
Um estudo realizado em doentes com cancro do ovário
mostrou que 49% das mulheres com estádio FIGO tipo
III e  IV apresentavam extensão apendicular, curiosa-
mente, nenhuma destas metástases se revelou sintomáti-
ca sob a forma de apendicite aguda9. Estes dados justi-
ficam  a  existência de um único  caso  clínico descrito
tendo como tumor primário o ovário (11). 
Os  restantes 10 casos dizem  respeito a  tumores mais
raros como:  sarcoma de Kaposi  (2)  (24), nasofaringe
(25), bexiga (26), rim (11), colo do útero (27), ductos
biliares (28), mediastino (29) e pâncreas (2) (30).
É  importante  ressalvar  que  os  registos  clínicos  aqui
referidos  dizem  respeito  a  casos  de  apendicite  como
manifestação de doença neoplásica secundária e não a
achados  acidentais  de metástases  em  peças  de  apen-
dicectomia (in vivo/ autópsias).
Em virtude do exposto sugerimos, pela ordem referida,
os seguintes meios auxiliares de diagnóstico num caso
de metástase apendicular com tumor primário oculto:
" TAC torácica

" TAC abdómino-pélvica e colonoscopia
" Mamografia/Ecografia mamária
" EDA

Em relação à terapêutica proposta, esta apesar de paliati-
va, possibilitou, pelo menos, onze meses de sobrevida e
qualidade de vida. Este facto justifica e incentiva a reali-
zação de estudos mais alargados nesta área.

CONCLUSÃO

As metástases apendiculares são entidades clínicas raras,
porém, o  aumento de  sobrevivência dos doentes  com
neoplasias  disseminadas,  fruto  da  terapêutica médica
anti-neoplásica, pode originar um aumento desta patolo-
gia. O diagnóstico atempado de apendicite aguda pode
prevenir a morte e, tal como sucedeu no nosso caso clíni-
co, acelerar o diagnóstico e consequente terapêutica da
neoplasia subjacente. É com base nestes pressupostos,
que a suspeita de metástase no apêndice deve fazer parte
do diagnóstico diferencial do quadro clínico de apen-
dicite, num doente oncológico
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