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RESUMO

Introducio: A gastrite flegmonosa (GF) ¢ uma condicao rara causada pela penetragdo de
bactérias, especialmente Streptococcus spp., nas paredes gastricas. Os sintomas incluem
infeccdo, dores abdominais, febre, nduseas e vomitos, podendo evoluir para necrose gastrica ou
peritonite. Ma higiene bucal, disbiose e traumas podem favorecer a proliferacao de bactérias
patogénicas e contribuir para o desenvolvimento da GF. Objetivo: Este estudo revisa
sistematicamente a literatura sobre a relagdo entre Streptococcus spp. € a gastrite flegmonosa,
explorando sua fisiopatologia, fatores de risco, caracteristicas clinicas, diagndstico e
tratamento. Materiais e Métodos: Esta revisdo sistemadtica, realizada por trés pesquisadores,
examina artigos de 2004 a 2024 sobre a associag@o entre gastrite flegmonosa e Streptococcus
spp., utilizando bases de dados como PubMed, Science Direct e EBSCO. Foram incluidos
estudos que abordem a fisiopatologia, caracteristicas clinicas, diagndstico e tratamento da
condicdo. Resultados: Foram analisados 23 artigos, 21 de bases de dados e 2 de busca manual.
A maioria dos pacientes era do sexo masculino e tinha entre 41 e 60 anos. A maior parte dos
estudos mostrou que os pacientes eram previamente saudaveis, ndo justificando o surgimento
da GF. As caracteristicas clinicas foram heterogéneas e inespecificas, dificultando o
diagnéstico. Streptococcus spp. foram encontrados em 56,8% dos pacientes, além de uma
variedade de outros microrganismos. A antibioticoterapia variou devido a viruléncia dos
microrganismos, destacando-se a associa¢do de Piperacilina e Tazobactan. O tratamento nao
conservador foi uma alternativa para 40%, culminando com um percentual de 8% de dbitos.
Conclusao: Infere-se que um maior entendimento da associacdo entre Streptococcus spp. € a
gastrite flegmonosa pode melhorar as estratégias de prevengdo, diagndstico e tratamento.
Estudos futuros devem focar no desenvolvimento de métodos de diagndstico precoce e
tratamentos mais eficazes, visando reduzir a mortalidade associada a esta condi¢do rara e
perigosa.

Palavras-chave: Gastrite Flegmonosa, Resposta Imune, Estreptococos e Viruléncia.



ABSTRACT

Introduction: Phlegmonous gastritis (FG) is a rare condition caused by the proliferation of
bacteria, especially Streptococcus spp., in the gastric walls. Symptoms include infection,
abdominal pain, fever, nausea and vomiting, which may progress to gastric necrosis or
peritonitis. Poor oral hygiene, dysbiosis and trauma can favor the therapy of pathogenic bacteria
and contribute to the development of GF. Purpose: This study systematically reviews the
literature on the relationship between Streptococcus spp. and phlegmonous gastritis, exploring
its pathophysiology, risk factors, clinical characteristics, diagnosis, and treatment. Materials
and Methods: This systematic review, conducted by three researchers, examines articles from
2004 to 2024 on the association between phlegmonous gastritis and Streptococcus spp., using
databases such as PubMed, Science Direct, and EBSCO. Studies that address the
pathophysiology, clinical characteristics, diagnosis, and treatment of the condition were
included. Results: A total of 23 articles were analyzed, 21 from databases and 2 from manual
searches. The majority of the patients were male and aged between 41 and 60 years. Most
studies showed that the patients were previously healthy, which did not justify the onset of
phlegmonous gastritis. The clinical characteristics were heterogeneous and nonspecific, making
diagnosis difficult. Streptococcus spp. was found in 56.8% of the patients, along with a variety
of other microorganisms. Antibiotic therapy varied due to the virulence of the microorganisms,
with the combination of Piperacillin and Tazobactam being prominent. Non-conservative
treatment was an alternative for 40% of the patients, resulting in an 8% mortality rate.
Conclusion: It is inferred that a greater understanding of the association between Streptococcus
spp. and phlegmonous gastritis can improve prevention, diagnosis, and treatment strategies.
Future studies should focus on developing early diagnostic methods and more effective
treatments to reduce the high mortality associated with this rare and dangerous condition.

Keywords: Phlegmonous Gastritis, Immune Response, Streptococci and Virulence.
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RESUMO

Objetivo: Este estudo revisa sistematicamente a literatura sobre a relagdo entre Streptococcus spp. ¢ gastrite
flegmonosa, explorando sua fisiopatologia, fatores de risco, caracteristicas clinicas, diagnostico e tratamento.
Materiais e Métodos: Esta revisao sistematica, conduzida por trés pesquisadores, examina artigos de 2004 a 2024
sobre a associagdo entre gastrite flegmonosa e Streptococcus spp., utilizando bases de dados como PubMed,
Science Direct e EBSCO. Foram incluidos estudos que abordam a fisiopatologia, caracteristicas clinicas,
diagnostico e tratamento da doenca. Resultados: Foram analisados 23 artigos, 21 provenientes de bases de dados
e 2 provenientes de buscas manuais. A maioria dos pacientes era do sexo masculino e tinha idade entre 41 e 60
anos. A maioria dos estudos mostrou que os pacientes eram previamente saudaveis, o que ndo justificava o
aparecimento de gastrite flegmonosa. As caracteristicas clinicas eram heterogéneas e inespecificas, dificultando o
diagnostico. Streptococcus spp. foi encontrado em 56,8% dos pacientes, juntamente com uma variedade de outros
microrganismos. A antibioticoterapia variou devido a viruléncia dos microrganismos, destacando-se a combinagao
de Piperacilina e Tazobactam. O tratamento ndo conservador foi uma alternativa para 40% dos pacientes,
resultando em uma taxa de mortalidade de 8%. Conclusio: Infere-se que uma maior compreensao da associagdo
entre Streptococcus spp. ¢ a gastrite flegmonosa pode melhorar as estratégias de prevengdo, diagndstico e
tratamento. Estudos futuros devem concentrar-se no desenvolvimento de métodos de diagndstico precoce e
tratamentos mais eficazes para reduzir a elevada mortalidade associada a esta doenga rara e perigosa.

Palavras-chave: Gastrite Flegmonosa, Resposta Imune, Estreptococos e Viruléncia.
Introducio

A gastrite flegmonosa (GF) € uma condig@o clinica incomum, mas tendo uma progresséo rapida associada a
uma significativa taxa de mortalidade[1]. E caracterizada pela penetragio de bactérias nas paredes gastricas, tendo
relacdo com a presenca Streptococcus spp.[2,3]. As manifesta¢des clinicas mais comumente observadas incluem
sinais de infec¢des, dores abdominais, febre, além de nauseas e vomitos, podendo, por vezes, levar a necrose
gastrica ou peritonite[1,3—5]. Tais sintomas, por suas caracteristicas inespecificas, pela evolucdo rapida e pela
raridade desta condigdo clinica, leva a uma grande dificuldade no diagnostico, sendo este, por muitas vezes, tardio,

elevando os riscos de morbimortalidade[1,5].

Streptococcus spp., embora coexistam em simbiose, fazendo parte da microbiota fisioldgica, podem, por
vezes, levar a mecanismos fisiopatoldgicos, culminando em diversas patologias[6,7]. Tais patologias podem ser
diferenciadas de acordo com o grau de viruléncia dos microrganismos associada a um desequilibrio da microflora,
levando a proliferacao de cepas com potenciais patogénicos[7]. No que se refere as afec¢des sistémicas, essas
bactérias podem levar a quadros potencialmente fatais, tais como a endocardite Infecciosa em pacientes

suscetiveis, além de gastrite flegmonosa[3,8,9].
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A cavidade oral pode ser entendida como um importante fator na determinancia fisiopatoldgica da GF, visto
que ha presenca dessa microbiota associada a mas condigdes de higienizagdo, culminando com problemas de satide
bucal[6,7,9]. Além disso, esta dirctamente ligada ao estomago por meio do esdfago, levando seu contetido
alimentar associado a microrganismos para a regido gastrica[1]. Apos as Streptococcus bucais alcangarem a regido
de submucosa gastrica, em razdo de fatores predisponentes, tais como ulceras; gastrite cronica, além de outros
determinantes, haverd uma destrui¢do deste tecido, a qual pode ter extensdo variavel, classificando-se em

localizado e difuso[3,5].

Neste contexto, o objetivo deste artigo ¢ fornecer uma analise abrangente da relagdo entre Streptococcus spp.
e a gastrite flegmonosa, explorando sua fisiopatologia. Pretendemos, também, evidenciar a importancia do
diagnostico precoce e do tratamento eficaz dessa condigao clinica desafiadora, visando reduzir significativamente
a morbimortalidade associada a ela. Ao ampliar o conhecimento sobre essa interagdo, esperamos contribuir para o
aprimoramento das estratégias de prevencao, diagnostico e manejo clinico da gastrite flegmonosa, proporcionando

uma melhor qualidade de vida aos pacientes afetados por essa condicéo.

Materiais e métodos

Trata-se de uma revisdo sistematica de literatura realizada por trés pesquisadores independentes, de artigos
publicados entre os anos de 2004 e 2024, com o intuito da identificacdo de estudos abrangentes que contemplem
informagdes suficientes e claras quanto a Gastrite Flegmonosa e sua associagdo com a presenca de Streptococcus
spp. Além disso, serdo levantados artigos que abordem de forma clara a fisiopatologia, fatores de risco,

caracteristicas clinicas, diagnostico e tratamento da Gastrite Flegmonosa.

A realizagdo das pesquisas terd como bases de dados PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed),
Science Direct (http://www.sciencedirect.com/) e EBSCO (https://search.ebscohost.com/) com o uso das palavras-
chave Phlegmonous Gastrites, Streptococcus e Virulence, utilizando o operador boleano AND. Além disso, sera
realizada uma busca em paralelo no Google Scholar (https://scholar.google.com.br/) com as combinagdes
independentes de palavras-chave (Phlegmonous Gastrites AND Immune Response); (Phlegmonous Gastrites AND
Therapeutics); (Phlegmonous Gastrites AND Morphological and Microscopic Findings); (Phlegmonous Gastrites
AND Diagnosis).

Critérios de Inclusdo
Trabalhos completos, sendo eles relatos de caso ou série de casos nos idiomas inglés e portugués, os quais
abordem informacdes suficientes e claras quanto a Gastrite Flegmonosa e sua associagdo com a presenga de

Streptococcus spp.

Além disso, serdo incluidos trabalhos que abordem os aspectos da fisiopatologia coma resposta imune do
hospedeiro, caracteristicas clinicas, a terapéutica utilizada, bem como o diagndstico e o tratamento da Gastrite

Flegmonosa.

Critérios de Exclusdo
Trabalhos incompletos, tais como resumos simples e expandidos em anais de eventos, além dos que ndo

se enquadram nos idiomas base deste levantamento e que nao estdo dentro do intervalo de temo preestabelecido.



Resultados

Segundo o fluxograma proposto pela declaracdo PRISMA 202[10], apds a delimitagdo e aplicagdo do método
de selecdo, foram analisados nesta revisdo sistematica um total de 23 artigos (Figura 1), dos quais 21 foram

provenientes de bases de dados e 2 provenientes de busca manual. A Tabela 1 sintetiza os dados coletados na

analise dos artigos selecionados, os quais serdo brevemente discutidos a seguir.

2 Identificagao de estudos por
[ Identificagdo dos estudos através de bases de dados J oufros métodos
; _ Artigos removidos antes
Medline Ebsco (n =12). g da triagem: Artigos identificados de:
Medline Pubmed (n = 27). > Remog#o de duplicatas Citacties em referéncias dos

Science Direct {n = 09). trabalhos incluidos ou em

(n =10)

] [ Identificacéo ]

Triagem

Inclusao

pesquisa simples no Google
Scholar (n = 02).

¥

Artigos triados para anilise

Exclusdo de trabalhos que
geral de fitulo e resumao

~ . ¥
néo se relacionavam com os

h A

(n =38). objetivos da revisdo (n = 8). Artigos avaliados quanto a

completo (n = 02).

elegibilidade com a Ieitura do texto

Excluséo de artigos em razéo de:

¥

1. Condigio patologica com
Artigos avaliados quanto a assoclagdo fraca com a ¥
elegibilidade, com leitura de > Gastrite Flegmonosa (n = 3); Relatéri : ;
' o 2. Idioma néo incluido na reviséo elatdrios avaliados quanto a
texto completo (n = 30). (n=2) elegibilidade (n = 02).
3. N&o haver disponibilidade de

texto completo (n = 4).

h 4

Estudos incluidos na revisdo

(n =23).

Fig. 1. Fluxograma da metodologia de selecdo dos trabalhos para esta revisdo. Fonte. Autores, 2024, seguindo a declaracao
PRISMA 2020[10].

Os estudos incluidos sao dos Estados Unidos (34,8%); Japao (26,1%); Coréia do Sul (8,7%); Holanda (8,7%);
Canada (4,3%); Espanha (4,3%); Franca (4,3%); Grécia (4,3%) e Reino Unido (4,3%). Além disso, o perfil dos
pacientes em relag@o ao sexo e idade pode ser representado da seguinte forma: notou-se uma maior prevaléncia no
sexo Masculino (69,2%) em detrimento do Feminino (30,8%); com relagdo as idades < 20 anos representaram 8%;
entre 20 — 40 anos com 20%; entre 41 — 60 anos, destacando-se pelo maior percentual (44%) e > 60 anos com 28%

dos pacientes. Os dados detalhados dos achados estdo descritos na tabela 1.

A maior parte dos estudos (25,71%), mostraram que os paciente ndo apresentaram comorbidades e/ou
fatores de risco para desencadear um quadro de GF. Além disso, os trabalhos mostraram a presenga de
comorbidades variadas (22,85%), destacando-se nesta fatia pacientes com disturbios enddcrinos; artrite, esofago

de Barret e cirurgias de vias aéreas. O Etilismo, a Hipertensdo Arterial Sustentada, o Diabetes Mellitus tipo 2, bem
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como a Imunossupressdo (HIV e Tratamento para Leucemia Mieloide Aguda) apareceram em 8,57% dos trabalhos.
Ainda, Endoscopia Digestiva Alta (5,71%) e Ulcera Péptica (2,87%), como causas locais, puderam ser observadas.
Tabagismo, apareceu em 2,87% dos estudos, além de um percentual de 5,71% que ndo foram trazidos nos relatos

de caso.

Em relag@o ao quadro clinico apresentado pelos pacientes acometidos pela GF, nota-se uma clinica com
sinais de infec¢do. Dentre as principais manifestagdes temos a presenca de dores abdominais, com intensidade
moderada a grave, localizadas ou difusas, podendo ter irradiagdo para as costas, acometendo a totalidade dos
quadros. Além disso, alteragdes no trato gastrointestinal (78,3%), tais como: émese, variando de moderadas a
intrataveis, podendo haver melhora momentanea das dores abdominais pds-émese; nauseas de intensidade variada,
sendo mais comum de moderada intensidade; diarreia persistente, podendo ser aquosa ou ndo, e anorexia que, a
depender da evolucido, leva a perda ponderal. Ainda, os pacientes podem apresentar sensibilidade a palpagdo
abdominal, além de manifestacdes sistematicas, tais como pirexia (40%) de intensidade varidvel, toxemia e

hipotensao.



Tabela 1. Compilado dos dados extraidos dos trabalhos incluidos neste estudo. Fonte. Autores, 2024.
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Autor/ano Pais Sexo Idade  Causa/Fator de risco Sintomas Patogenos Diagnostico Intervencdo/conduta Desfecho
Conduta Inicial:
diagnosticado com gastrite por
Helicobacter pylori ¢ iniciou terapia
quadrupla com tetraciclina,
metronidazol, bismuto e um inibidor
- Laboratorial: da bomba de protons, agravando o
) i elevacdo de leucdcitos quadro.
E.pigastra gla (neutréfilos) com " - El
intensa sem P Tratamento inicial (empirico): Ele
: ~ desvio a esquerda. p
radiagdo (que G;fznulzcatella recebeu amoxicilina e claritromicina
adiacens e ) . o
CZAPKA; EUA M 19 Sem fatores de risco melhora com Staphviococcus - Imagem: EDA ¢ TC. no lugar do regime antibidtico
SCHRANT, émese), P ); Hi 16gico: anterior, mantendo o bismuto ¢ o
2023[11] incapacidade de ~ €o48wase o 1s'topato 0g1co- a inibidor da bomba de prétons. Alta
‘ tolerar a ingestio negativa (nao bidpsia mostrou raros
oral e perda de especificado). abscessos glandulares e Conduta pés-cultura:
es0 inflamagao neutrofilica )
peso. difusa da lamina Cultura negativa para H. pylori,
propria. levando a mudanga da
antibioticoterapia para um curso de
14 dias de daptomicina IV (devido a
uma rea¢do medicamentosa, a
vancomicina IV foi adiada) e
cefepima.
- Laboratorial:
elevacdo de leucdcitos
(neutrofilos).
G]g]IE\I(éI;:IIS)E,Z - Imagem: EDA ¢ TC. P'Tratan'lle':n;;)t ini(;ial t(emlé)tirsicoi:v
iperacilina/tazobactam 4, .
MARTINEZ: EUA M 47 HAS e DM tipo 2 Febre, dor Streptococcus “Histopatologico: P s
’ ndo controlada. abdominal, beta-hemolitico
WIIIGLELL vOmitos e do grupo A (ndo drerilagem p1.1ru1enta, Alta
2021[12]. p— : sendo negativa para Tratamento pos-cultura:
sensibilidade em especificado). o
P ) malignidade. ampicilina/sulbactam.

regido epigastrica.

Suspeita de cancer
gastrico.
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Conduta:
) ) Paciente encaminhado a Unidade de
DURDELL; l.Ep1gastr’a1g1a, Tratamento Intensivo, iniciando
: irose, nauseas, ) ) - A
EVERETT, EUA 44 Sem fatores de risco. Anorexia e Nio foi realizada - Imagem: EDA e TC. reposi¢do volémica de cloreto de
ROSE, ) cultura. sodio a 0,9% e antibioticoterapia de
2022[13]. calafrios. forma empirica (piperacilina- Alta
tazobactam IV) e fluconazol IV.
- Laboratorial: Tratamento inicial (empirico):
o elevacao de PCR e Piperacilina/tazobactam 4,5 g IV e
ELISABETH Ddlarrela}, frathueza, leucocitos vancomicina 1g 2x/dia.
etal., . or epigastrica e neutrodfilos).
2021[14]. Grécia 70 . HAS ¢ vomitos. S. pyogenes. ( ) Tratamento pds-cultura: meropenem Alta
Hipotireoidismo. - Imagem: USG e TC.  2g 3x/dia, gentamicina (6mg/kg/dia),
vancomicina 1g 2x/dia.
-Laboratorial:
leucdcitos (neutrdfilos) o L.
ITONAGA; ¢ PCR elevados Tratamento inicial (empirico):
UEDA; . ) ) : Piperacilina/tazobactam 4,5 g IV
ICHINOSE Japido 70 Sem fatores de risco. Dor abdominal Streptococcus - Imagem: EDA e TC. Alta
2012[15]. superior (ndo -Histopatolédgico:
persistente e febre especificado) Biopsia.
baixa.
- Laboratorial:
elevagdo de PCR e o
leucocitos Conduta inicial:
Dor abdominal, (neutrofilos). Cesariana de emergéncia decorrente
vOmitos, febre alta do sofrimento fetal.
> - Imagem: EDG
e sensibilidade em bS a el})1 IOCOT,CI_‘S £
regido epigastrica GEAIGIEIIIED - Cirurgico:
HOMMEL et Franga 43 Sobrépeso e g - tgqgu ) do mrre Ao Laparotgo o » ' Alta
al., 2007[16]. Gestagao tardia. especificado). Tratamento empirico: Cefotaxina [V

exploratoria pos-parto
de emergéncia

- Histopatologico:
Biopsia com drenagem
de liquido.

3 g/d

e Metronidazol 1,5 g/d.
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Tratamento inicial (empirico):
cefepima intravenosa (IV) 2 g a cada
8 horas. Sua cobertura antimicrobiana
foi aumentada para incluir cobertura
anaerdbica, alterando seu regime

LMA em No dia 10 da Bacillus cereus; - Laboratorial: antibidtico para
quimioterapia quimioterapia, a Enterococcus elevagdo de leucécitos  piperacilina/tazobactam IV 3,375 g a
IQBAL et al., EUA 36 ) ) paciente Jaecalis e (neutroéfilos). cada 6 horas.
2018[17]. (imunidade desenvolveu febre  Citrobacter .. Alta
comprometida) neutropénica freundii - Imagem: TC e EDA  Tratamento pds-cultura: vancomicina
IV (administrado de acordo com o
protocolo da farmacia com base no
peso e fungdo renal) e meropenem IV
1 g IV a cada 8 horas.
Foi realizado o antibiograma das
cepas: Citrobacter freundii resistente
a ampicilina, cefazolina e cefuroxima,
enquanto Enterococcus faecalis foi
considerado pansensivel.
Conduta Final: cefepimaIV2ga
cada 8 horas, metronidazol IV 500 mg
IV a cada 8 horas e vancomicina IV
de acordo com o protocolo da
farmacia.
- Laboratorial:
) ) Contagem de L ) )
KAN-NO et Japao 36 Sem fator de risco Anorexia, dor S. pyogenes. leucécitos elevada. Antibioticoterapia empirica (sem Trabalho ndo
al., 2007[18]. detalhado. epigastrica e febre detalhamento). trouxe o
alta. - Imagem: EDA e desfecho.
Endossonogrfia.
-Laboratorial: Tratamento inicial (empirico):
leucdcitos (neutrdfilos) o ) .
elevados. Foram administradas reanimagéo
o . ) o com fluidos intravenosos e
KELLY:; Historla prévia de Dpr abdominal Listeria - Imagem: TC, EGD. vancomicina empirica e
VANAGUNA EUA esofago de Barrett. difusa e aguda, monocytoge-nes. piperacilina tazobactam. Alta

-Histopatologico:
biopsias foram
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S; DINH, nauseas, vomitos e realizadas, Tratamento po6s-cultura:
2015[19]. diarreia. demonstrando necrose o
difusa ¢ infiltracdo de Ampicilina-sulbactam IV.
neutréfilos na
submucosa.
Epigastralgia, Streptococcus -Laboratorial: Conduta:
) ) histéria de nausea anginosus e leucocitos neutrofilos) piperacilina + tazobactam
KiMetal, Coreia do F 53 Sem fatores de risco ha 7 dias e de Prevotella. e PCR elevados. endovenoso, 4,5 g a cada 8 h, bem Alta
2020[20]. Sul diarreia ha 2 dias. - Imagem: TC e EDA. como foi submetida a transfuséo
sanguinea devido a anemia por
sangramento.
Conduta inicial:
Estabilizacdo do paciente na Unidade
de Tratamento Intensivo com
reposi¢do volémica com cloreto de
- Laboratorial: sodio a 0,9% por conta da hipotensao
(70x50mmHg); oxigenoterapia em
Streptococcus Contagem elevada de decorréncia da dessaturagdo (Sat.02:
) i . beta-hemolitico creatina, PCR e 70%); solugdo de bicarbonato em .
KOBUS: VAN Holanda M 57 Sem fatores de risco Eplgzilstr.algla e do grupo A (ndo leucocitopenia. decorréncia da acidose metablica: Obito
DEN BROEK; vomitos especificado). hidrocortisona (ndo especificado).
- Imagem: TC e EGD.
RICHIR, Tratamento empirico:
201821]. - Clmrglcq: Ceftriaxona/Gentamicina
Laparotq@m (doses ndo especificadas).
exploratoria.

Conduta Tardia:
Intubacgdo e cateterismo central para
administracdo de noradrenalina
e antibioticos de amplo espectro
(ceftriaxona,
metronidazol e gentamicina).

Por fim, realizou-se uma gastrectomia
total com jejunostomia.
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Epigastralgia e
nauseas horas
antes da admissao

- Laboratorial:
elevacgdo de leucocitos
(neutréfilos) e PCR.

- Imagem: ECG,
radiografias de térax e
abdome foram normais

Tratamento inicial (empirico):

imipenem, fluidoterapia e analgésicos

por via oral, ndo tendo sucesso.

Conduta tardia:

SORIA- Espanha 63 Sem fatores de risco. 1O Pronto-So0CoIro.  gyoptococcus (descartar condigdes
LOPEZ et al., Historia de pyogenes. cardiacas). TC com Paciente apresentou sinais de sepse,
2018[22]. oeliuelge 24 contraste e EDA levando a um procedimento cirtirgico Alta
horas antes. auxiliarem para fechar de urgéncia evidenciou ascite
o diagnéstico. purulenta e necrose gastrica, sendo
realizada gastrectomia completa com
- Histopatologico: reconstrucio em Y-de-Roux.
Mostrou edema e
inflamagdo aguda da
parede géstrica com
reagao histiocitica e
presenca de colonias
bacterianas.
- Laboratorial: Tratamento inicial (empirico):
o ) elevagdo de leucocitos  antibioticoterapia (ndo especificado).
MODARE; Canada 67 EDA com biépsiae  Nauseas, vomitos Streptococcus (neutr6filos).
TABARI, DM tipo 2. e dos epigastrica. beta-hemolitico Conduta pos-agravo do quadro:
2021[23]. do grupo A (ndo -Imagem: TC. gastrectomia total com Alta
especificado). esofagojejunostomia em Y-de-Roux.
Conduta Inicial:
Dores abdominais, Reposigao volémica agressiva e
. ) vOmitos e sensivel ) iniciado antibioticoterapia empirica
MIN; KIM; Coreia do 54 Sem fatores de risco. 4 palpacio S. pyogenes. - L~ab0rat0rlal: . (ndo especificada).
PARK, Sul abdominal, sem elevacao de’ leucocitos ' ' ' e
2014[4]. sinais de (neutroéfilos). Foi realizada uma l?parotomla
peritonite. exploratoria.

-Imagem: TC.
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Foi realizado o protocolo para o
tratamento do choque séptico

Tratamento pos-cultura:
moxifloxacina intravenosa por 10
dias e piperacilina/tazobactam por 18
dias.

Conduta Tardia: a gastrectomia total e
anastomose em Y-de-Roux.

MORIMOTO
et al.,
2014[24].

Japao

71

DM tipo 2, HAS e
historico de ulcera
gastrica.

Nauseas e
vOmitos.

Nio foi realizada
cultura.

- Laboratorial:
elevacdo de leucdcitos
(neutroéfilos).

-Imagem: TC.

Conduta Inicial: imediatamente apos
a admissao, realizamos hidratagao
maciga

reposicdo e administrada dose tunica
de ceftriaxona (1g).

Conduta Tardia:

O paciente foi transferido para
Unidade de Terapia Intensiva com o
inicio de hemofiltracdo e
hemoperfusdo com polimixina-B.
Além disso, foi administrado
Meropenem (1g) endovenoso.

Obito

PAIK et al.,
2010[25].

EUA

45

Cirurgia em vias
aéreas superiores
recente.

Dor abdominal
aguda, nausea,
vOmito e sinais de
choque séptico.

S. pyogenes.

- Laboratorial:
elevacdo de leucocitos
(neutrofilos).

-Imagem: TC e EGD.

Conduta inicial: reposi¢ao volémica
agressiva, antibioticoterapia de amplo
espectro (clindamicina intravenosa e
pipercilina/ tazobactam) e drogas
vasoativas (norepinefrina e
vasopressina) e posteriormente
levado a sala de cirurgia de
emergéncia.

Conduta tardia: Paciente apresentou
complicacdes tais como: insuficiéncia
respiratoria, necessitando de
traqueostomia; coagulopatias e
insuficiéncia renal, necessitando de
terapia de substitui¢@o renal.

Alta
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- Laboratorial: Conduta inicial: bloqueador H2 e
. . elevagdo de leucocitos  antibioticoterapia com cefuroxima e
RAMPHAL et  Holanda 45 O trabalho ndo Dorh abdominal S. pyogenes (neutrofilos). metronidazol.
al., 2018[26]. apresentou 0s superior, nduseas €
fatores de risco. vOmitos. -Imagem: TC e EGD. Conduta tardia: gastrectomia total Alta
) . sem anastomose primaria. Durante
Susp eI,ta d.e cancer um segundo momento, foi realizada
gastrico. esofagojejunostomia em Y-de-Roux.
Dor abdominal - Laboratorial: O trabalho ndo trouxe o manejo Trabalho néo
) ) generalizada com Contagem de inicial. trouxe o
SAHNAN et Rellno 36 EDA.’ RIS intensa Strep tococ,czfs leucocitos (neutrofilos) ) ) desfecho.
al., 2013[27]. Unido reumatO}de de longa eieied e a beta—hemolltlcNO clevada e PCR Conduta tard1~a: gastreftomla total
d.a.l.ta, Slndr?m§ de foque ¢ com do grupo A (n@o aumentado. com tran.secglao do estomagg logo
Sjogren e hérnia de irradiacio para as especificado). abaixo da Jungao.gastroesofaglca e no
hiato. costas. piloro.
Tratamento inicial (empirico):
Biapenem 0,3g 2x/dia.
) . Tratamento tpos-cultura: Meropenem
fébreflzla'lxa (37,5 - Laboratorial: 0,5 g, 2x/dia foi usado em
LMA com ), fadiga geral, Bacillus cereus. C(,)n.tagem de combinagdo com imunoglobulina
- ) perda de apetite leucécitos elevada intravenosa (5 g/dia) por 3 dias.
5 quimioterapia durante 2 dias e (neutroéfilos).
SAITO etal, Japao. 70 : ; nauseas ¢ diarreia Além dos antibidticos, o choque Alta
2021[28]. co&?:?;ﬁ?;a). aquosa. - Imagem: TC ¢ EGD.  gqy4ic foi tratado com administragdo
de hidrocortisona e fluidos.
Coélica abdominal - Laboratorial: Tratamento Inicial (empirico):
difusa ha um dia, Neutropenia e PCR
vOmito de elevado. Mc?ropepem, .
~ Vancomicina, Piperacilina e
SHAIK et al., EUA 45 Sem fatores de risco. natlrlrrejza nao Candida - Imagem: TC ¢ EDA.  Tazobactam, dada neutropenia febril
2024[29] .p.ro_]etll e' l'laO. lusitaniae. com choque sépticg'
biliosa e diarreia - Histopatologico: A
com fezes aquosas patologia géstrica Conduta subsequente: Alta

e soltas, sem
sangue € muco.

mostrou gastrite
fungica (candidiase)

com infarto de mucosa
e alteracdes isquémicas

transmurais.

Paciente foi transferido para a
Unidade de Terapia Intensiva (UTI),
sendo reanimado em tempo habil com
fluidos, oxigenoterapia e infusdo de
bicarbonato, esteroides e
vasopressores.
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Conduta Tardia e p6s-cultura:
Gastrectomia total, com uso de
Meropenem por 3 semanas e
antiflingicos (ndo especificado) por 5

semanas.
- Laboratorial: Tratamento inicial (empirico):
Tabagista (ndo Contagem de Tazobactam/piperacilina endovenoso,
especificado) e leucocitos e de PCR 4,5 gacada 8 h.
etilista moderado elevados. Paciente apresentou sinais alérgicos,
(20-30 g de etanol mudando a conduta para meropenem
TANIGUCHI Japdo M 21 por dia), além deum  Epigastralgiae  Streptococcus - Imagem: TC com 0,5 g a cada 12 horas associado a
etal., quadro recente de abdome sensivel  constelato. contraste e EGD. corticosteroides (ndo especificado).
2021[30]. faringite severa ao toque. - .
rgc ente. inﬁltlilas(ti(())pritzzi(r)ffl;(i)c'o . Tratamento pos-cultura: Ainda em
5 Flomoxef
dreas de abscessos. sodio (FMOX) (1 gacada 12y e~ tratamento.
posteriormente alterado para
cloridrato de clindamicina per os
(CLDM)
(600 mg por dia) durante um periodo
total de administragdo de 30 dias.
Caso 1:
- Laboratorial:
Contagem de PCR e de
leucocitos elevada
Caso 1: Consumo Caso 1: Caso 1: (neutrofilos). Caso 1:
M 32 abus(zf(;) ;lde aleool Epigastralgia, Sem cultura - Imagem: TC ¢ EGD. Tratamento inicial (empirico): Caso 1:
g/dia). ) ) . .
febfe lieve ® realizada. -Histopatolégico. levofloxacino, 500 mg/dia por 7 dias. A
vomitos.
Suspeita de cancer
gastrico.
Caso 2:
- Laboratorial:
Contagem de
leucocitos elevada Caso 02:
(neutrofilos). .
Caso 2: O trabalho ndo trouxe a conduta

inicial.
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YAKAMI; Caso 2: Consumo Caso 2: Streptococcus - Imagem: TC e EGD. Tratamento po6s-cultura:
YAGYU; . abusivo de alcool Epigastralgia. viridans (ndo ) o Amoxicilina, 750 mg/dia por 14 dias.
BANDO, Japao M 33 (sem especificagdo). especificado). Suspelt’a d.e Sifilis Caso 2:
2021[3]. Gastrica Alta
Caso 3:
) Caso 3:
- Laboratorial:
Caso 3: Contagem de O trabalho ndo trouxe a conduta
leucocitos elevada inicial.
Caso 3: ; i B P seud?m onas (neutrofilos). Tratamento po6s-cultura:
Sem fatores de risco. Foi 1 i aeruginosa e Tazobactam/piperacilina, 9,0 g/dia Caso 3:
plgastl.’a glae Streptococcus - Imagem: TC e EGD. .
A por 10 dias.
M 19 vOmitos. viridans (néo Alta
especificado).
Conduta: Apos a TC, o paciente foi
submetido a laparotomia de
emergéncia com gastrectomia parcial
-CLaboratorl(:;llz O paciente foi mantido em ventilador
YU et al., Dor abdominal, S. pyogenes. leu cggiie:llevz da N tratado com V.apcomicina, Alta
2004[31]. nAuseas, vomitos, ir6filos) ceftrlaxonz'l, p_lperaC{hna/t'az'obactam,
EUA M 37 HIV diarreia aquosa (neu : ampicilina, azitromicina,
fraqueza grave. - Imagem: TC. metronidazol e medicamentos
antirretrovirais (sem especificagdes
de dosagens no trabalho).
Legenda da tabela:

DM — Diabetes Mellitus

ECG - Eletrocardiograma

EDA — Endoscopia Digestiva Alta
EGD - Esofagogastroduodenoscopia
EUA - Estados Unidos da América

F — Feminino

HAS — Hipertensao Arterial Sustentada

IV — Intravenoso

LMA — Leucemia Mieloide Aguda

M — Masculino

Sat — Saturacao

PCR — Proteina-C Reativa

TC — Tomografia Computadorizada

USG — Ultrassonografia
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Os agentes etioldgicos desta busca foram diversificados, formando o seguinte padrao: Streptococcus spp.
(56,8%) foram os microrganismos mais encontrados em analises microbioldgicas; 10% dos estudos ndo realizaram
cultura, ndo sendo possivel a identificagdo do patogeno; Bacillo cerus esteve em 6,8% dos casos; Staphylococcus
sp., Enterococcus faecalis, Pseudomonas sp., Prevotella sp., Citrobacter freundii, Granulicatella adiacens,
Listeria monocytogenes e Candida lusitaniae estiveram presentes em 3,33% doa pacientes. E importante ressaltar

que hé casos onde mais de um patodgeno esteve positivo na cultura (13,6%).

Os Streptococcus spp. sdo microrganismos que possuem mecanismos de viruléncia com ampla
importancia clinica, destacando-se a formacao de biofilme em estruturas naturais ou sintéticas (Figura 2), levando
a uma resposta imunoldgica importante. Tal resposta pode ter relagdo com uma agao exacerbada do organismo
para debelar a infeccdo (Figura 3). Dos pacientes descritos nos trabalhos incluidos 91,43% foram
imunocompetentes e 8,57% encontravam-se imunocomprometidos. Para estes ultimos, em razdo da resposta
imunolégica ndo ter sido imediata, a proliferacdo bacteriana ocorreu de forma mais acentuada e, a partir do
momento da deflagragdo da resposta imune, o quadro de GF foi debelado, sendo este, mais grave em relagdo aos

competentes.

Membrana Celular Formagao de Biofilme

Antibidtico

[ @ W C’
J Anticorpos

Células de

l—ﬁdesinas Defesa
oy :
s .

= d
X

Biofilme ; ¢
ey g < . | / -

Mucosa
P
Lesdo na parede Submucosa
Gastrica
fons Outros Canais de Agua Inibigao

Microrganismos
= s -

Fig. 2. Mecanismos de viruléncia bacteriano: presenca de proteinas de membrana (adesinas) as quais facilitam a
adesao as superficies; formacao de biofilme, atuando como uma barreira funcional contra as defesas do hospedeiro.
Fonte: Autores, 2024.
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Resposta
imunolégica

Adaptativa

Atuando na—\
Receptores Toll-like

Imunidade humoral
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Complemento
1
Por meio da Por meio da
Via classica

'

Aumentando a 4—| Opsonizagéo
fagocitose i i

:

Inflamacgao

Fig. 3. Mecanismo fisiopatologico da inflamacdo decorrente da resposta imunologica do hospedeiro frente a
Gastrite Flegmonosa. Fonte: Autores, 2024.

Em relagdo aos exames solicitados para o diagnostico da GF nos casos apresentados, os achados
laboratoriais e os de imagem foram predominantes e igualmente representativos em proporgao. Dentre todos os
casos estudados, 92% foram avaliados por meio desses exames, ao passo que o histopatoldgico e a laparotomia

exploratoria representaram cerca de 36 e 8% dos meios de investigacdo médica, respectivamente (tabela 1).

No tocante aos casos que obtiveram desfechos positivos, 95% deles tiveram como conduta diagnostica a
solicitagio dos exames laboratoriais em conjunto com os de imagem associados. E importante notar que os exames
de imagem estiveram presentes na totalidade dos casos que possuiram alta. Os exames de imagem observados
englobavam a tomografia computadorizada, a ultrassonografia e a esofagastroduodenoscopia. Além disso, foi
observado que a elevagdo da contagem dos neutrofilos (neutrofilia) foi um achado relevante nos exames
laboratoriais, destacando-se como um marcador potencialmente significativo no diagndstico da GF, embora seja

totalmente inespecifico.

Quanto ao manejo, o diagnoéstico teve grande influéncia. No total, 60% dos descritos tiveram uma
abordagem conservadora, seguindo o protocolo de antibidticos simples ou combinados. Para estes protocolos

(Tabela 2), os antimicrobianos mais utilizados foi a associagdo de Piperacilina + Tazobactan, sendo administrados
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em 28,5% dos pacientes. Em relacdo ao tratamento cirurgico, 40% necessitaram realizar uma conduta ndo
conservadora na qual 80% cursaram com gastrectomia, total ou parcial, ¢ 20% necessitaram passar por outros
procedimentos, tais como cesariana de emergéncia ou a terapia de substituicdo renal como consequéncias da
severidade das lesdes. E importante ressaltar que, ao longo da evolugio dos pacientes, houveram alteragdes nas
condutas, desde a alteragdo no protocolo farmacologica, até a mudanga para uma conduta ndo conservadora,

interferindo diretamente no desfecho final do quadro.

Tabela 2. Protocolo de tratamento conservador com antibioticoterapia simples ou combinada como tratamento
efetivo para a Gastrite Flegmonosa em relagdo aos desfechos dos quadros. Fonte: Autores, 2024.

Protocolo de antibioticoterapia Pacientes: N (%) Desfecho
Amoxicilina 1(7,15) Alta
Clindamicina 1(7,15) Alta
Meropenem 2(14,3) Alta
Levofloxacina 1(7,15) Alta
Ampicilina + Sulbactan 2 (14,3) Alta
Daptomicina + Cefepima 1(7,15) Alta
Piperacilina + Tazobactam 4(28.5) Alta
Cefepima + Metronidazol + Vancomicina 1(7,15) Alta
Meropenem + Gentamicina + Vancomicina 1(7,15) Alta

Apds as condutas e protocolos adotados, os desfechos dos quadros foram heterogéneos. Em razdo da
grande dificuldade diagndstica, muitos pacientes tiveram um diagndstico incorreto, culminando em condutas
pouco objetivas, levando ao agravo de alguns casos (Figura 3). Pode-se notar que, embora se tenha bastante
desafios por cota da escassez de dados na literatura, felizmente, o indice de sucesso terapéutico € aceitavel. De um
total de 25 pacientes investigados, 48% tiveram um diagndstico por exclusdo, 32% tiveram precoce e 20%
incorretos. Para os quadros de diagnostico precoce, os desfechos foram satisfatérios, com apenas 12,5%
necessitando de cirurgia. Do total de incorretos, 40% necessitaram passar por procedimentos mais invasivos de
tratamento, culminando com um percentual de 8% de 6bitos, corroborando ainda mais com a importancia do

presente estudo.
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Diagnéstico/Conduta

35

AR

= Desfecho (1 - Alta; 2 - Obito) mmm Diagnostico (1 - Preoce; 2 - Exclusdo; 3 - Incorreto) = Conduta (1 - Antibidticoterapia; 2 - Cirurgia)

2,5

1,5

0,5

Desfecho

Fig. 3. Correlagdo entre diagndstico, conduta e desfecho no que se refere a morbimortalidade da Gastrite
Flegmonosa. Fonte: Autores, 2024.

Discussio

Analisando a prevaléncia da doenca com relagdo a cultura alimentar oriental, Lin e seus colaboradores em
2019, realizaram um levantamento a respeito da associagdo entre alimentacdo e disturbios gastricos. Tal
levantamento vem por corroborar os achados deste presente trabalho, apontando para a prevaléncia de GF em
38,8% dos relatos incluidos, sendo no Japao (26,1%) e na Coréia do Sul (8,7%). Lin et al., associaram as
alteragdes gastricas ao consumo exacerbado de peixes marinhos e alcool, traduzindo em maiores efeitos nesta
populagdo[32]. Em relagdo ao ocidente, Lane e seus colaboradores (2024) [33], mostraram forte associagdo entre
alteracdes no trato gastrointestinal e a alimentag@o rica em ultraprocessados. Isso implica diretamente em uma
maior prevaléncia de GF em paises com esta cultura alimentar, como ¢é o caso dos Estados Unidos da América,

cuja prevaléncia de trabalhos incluidos neta revisdo soma 34,8% [33].

Em relagdo ao sexo e as idades de maior prevaléncia, achados na literatura indicam que a gastrite flegmonosa
¢ uma condigdo que afeta, ligeiramente, mais homens em uma proporgao 2:1, sendo mais prevalente em individuos
com idades entre 30 e 70 anos[1,34]. Esta revisdo foi de acordo com esses autores, onde o sexo masculino obteve
prevaléncia de 69,2%, enquanto o sexo feminino apenas 30,8%, ndo havendo justificativa na literatura a respeito
deste fato. Quanto ao fator idade, os dados desta revisdo vao de encontro ao apontado pelos autores, destacando a

faixa de 40 a 60 anos com maior prevaléncia (44%) de acometimento de GF.

A maior parte dos estudos incluidos nesta revisdo, apontaram para a desassociagdo entre GF e comorbidades
e/ou fatores de risco, podendo a penetragdo dos patdogenos ocorrerem ao acaso. Yang e seus colaboradores em

2018[1], demonstraram que uma invasdo da submucosa pela bactéria, propagando-se e difundindo-se na mucosa
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e membrana serosa fazem com que se instale o mecanismo fisiopatologico. Para eles, hd uma classificacdo GF
difusa e local, a depender da extensdo da lesdo. O tipo difuso ¢ mais comum clinicamente do que o tipo localizado
e ¢ caracterizado por parede do estdmago vermelho-escura e espessamento difuso; quando a parede do estomago
¢ comprimida, ocorre um fluxo de secre¢ao purulenta da parede gastrica. Este tipo também pode causar expansio
da cavidade gastrica ¢ perfuracdo da parede gastrica em circunstancias graves. O tipo localizado apresenta
hiperemia e erosdo da mucosa gastrica, ulceragdo, necrose ou sangramento. O tipo localizado est4 associado a uma
menor taxa de mortalidade do que o tipo difuso (10% vs 54%, respectivamente) [1].

Em contrapartida, o fato do paciente ser portador de uma condi¢do, como DM2, Imunodeficiéncia, presenca
de ulceras pépticas ou a realizagdo de EDA com perfuracdo iatrogénica, tornam a penetragdo de microrganismos
mais facilitada, levando a quadros com evolugdo mais acentuada e de pior progndstico. Alguns dos trabalhos
incluidos nesta revisdo puderam demonstrar este fato. Pacientes portadores de comorbidades tiveram uma evolugéo
mais grave e com manejos menos conservadores, incluindo procedimentos cirirgicos no estdbmago ou em outros

orgdos, corroborando com os achados de Yang et al., 2018[1], a respeito da GF do tipo difusa.

Os principais agentes etioldgicas associadas a GF isolados das amostras sdo Streptococcus sp., destacando-se
os B-hemoliticos do grupo A, tais como o S. pyogenes; Staphylococcus spp.; Escherichia coli; Proteus;
Haemophilus influenzae; Clostridia e Actinomyces, podendo haver presenca concomitante de mais de uma
bactéria[1]. Tais achados na literatura corroboram com esta revisao, onde hé grande participacdo dos Streptococcus
sp, muito embora haja a possibilidade de coinfeccdo. Isso se da em razdo da presenga de adesinas como fator de
viruléncia na parede celular desses microrganismos, denotando uma maior adesdo as estruturas gastricas para a
proliferacdo das vegetagdes microbioldgicas, proporcionando infec¢des mais severas em razdo de uma resposta

imunolégica exacerbada ou tardia, além de facilitar a proliferagdo de varios microrganismos[35].

Imunologicamente, a resposta do hospedeiro que leva as manifestagdoes clinicas, identificadas neste
levantamento de literatura, divide-se me inatas e adaptativas. Quanto a resposta inata, os peptidoglicanos presentes
nas paredes celulares de Gram-positivos ativam o complemento por meio da via alternativa, levando ao mecanismo
de opsonizagdo, aumentando a fagocitose das bactérias, mas levando a inflamagéo local[36—38]. A inflamagédo se
da em razdo do aumento da permeabilidade vascular local, culminando com uma grande migragé@o de neutréfilos
e macrofagos, além de mediadores pro-inflamatorios, tais como interleucina-17 (IL-17) e IL-22, TNF e Interferon
gama, produzidas e secretadas por células linfoides inatas[39,40]. Os fagdcitos usam de receptores de superficie
para o reconhecimento de bactéria que sofreram opsonizagdo, facilitando a agdo fagocitica. Além disso, os
peptidoglicanos presentes nas paredes dos estreptococos ativam receptores Toll-like, sendo cruciais para respostas

inatas e adaptativas[41].

Quanto a resposta adaptativa nota-se que a imunidade humoral constitui uma das principais respostas
imunolégicas contra esses patdgenos, promovendo o bloqueio da infec¢do[39]. Os anticorpos usam mecanismos
de combate a essa infec¢do local da parede gastrica, sendo eles a neutralizagdo; a opsonizacdo; a fagocitose e a
ativacdo do sistema complemento por meio da via classica[42]. Além disso, toda essa resposta inicia-se pela
producdo da imunoglobulina especifica para cada mecanismo, seguida pela ativacdo das células TCD4+, levando
a inflamac@o local e posterior necrose das camadas gastricas por conta da resposta via Th17 induzida por esses

microrganismos[40,43]. A somatéria da participagdo das respostas imunologicas, traduz um quadro infeccioso
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inespecifico, trazido neste estudo, justificando o dificil diagnostico. As condutas e os desfechos sdo variados,

podendo o paciente apresentar uma evolugdo favoravel, com morbidades, e, até mesmo, com ébito.

Os sinais clinicos normalmente sdo bastante inespecificos, levando a altas taxas de diagnosticos tardios e até
mesmo incorretos. Harikumar e seus colaboradores em 2007[44] realizaram um relato de caso onde ha uma
dificuldade diagnoéstica entre outra alteragdo gastrica (linfoma géstrico) e a GF. A alta suspeigdo clinica e exames
complementares precoces t€ém papel fundamental para identificar a GF, uma vez que as manifestagdes clinicas sdo
inespecificas e até 50% dos diagndsticos sdo feitos na autopsia[44]. Um sintoma caracteristico dessa doenga
identificada, com este presente trabalho, ¢ a presenga de dor abdominal na regido epigastrica, que geralmente tem
duragdo de 3 dias. Com o tempo, essa dor inicialmente localizada pode se tornar difusa, abrangendo parcial ou
completamente o abdome. Além disso, podem estar presentes sintomas inespecificos, como nauseas, vomitos,

hematémese, constipacdo, febre e diarreia.

No tocante ao diagnostico da GF, Yang e colaboradores, em 2018[1], ressaltaram a dificuldade de identificagdo
precoce dessa enfermidade devido as suas manifestagdes clinicas inespecificas e insidiosas, corroborando com os
achados desta revisdo. Kato et al., 2015[5] demonstraram a importancia do diagnostico precoce para um correto
manejo e para o sucesso do tratamento. Como os sintomas sdo bastante inespecificos[44], conforme a doenga
avanca, a temperatura corporal pode aumentar e sinais de irritagdo peritoneal se tornam evidentes, como
sensibilidade abdominal e dor a palpagao. Essa evolucao foi observada na grande maioria dos estudos incluidos.
E importante ressaltar que os vomitos podem evoluir para o liquido de abscesso. Portanto, torna-se crucial excluir

a GF de outras patologias abdominais de inicio agudo.

Os exames de imagem sdo cruciais para o diagnostico precoce da GF. Alguns achados na tomografia
computadorizada de abdome com contraste, considerado o melhor exame para a avaliagdo dessa entidade clinica,
incluem espessamento difuso e areas de baixa intensidade dentro da parede gastrica, o que corresponde, dessa
forma, ao abscesso formado ao longo da progressdo temporal. Boa parte dos trabalhos incluidos fez uso deste tipo

de exame de imagem, concomitantemente a laboratoriais e a endoscopia[1,34].

Outrossim, segundo Igbal, et al., 2018[17], a endoscopia digestiva alta (EDA) deve ser realizada, pois achados
visuais e microbiologicos ajudam a estabelecer o diagnostico e guiar a terapia antimicrobiana. Nesse contexto, em
seu relato de caso, Yang et al. (2018)[ 1] observaram que as descobertas através da EDA incluiram edema da mucosa
com exsudato fibrinopurulento e ulceragdes superficiais, os quais, embora ndo sejam achados especificos da GF,
foram identificados. Tendo em vista essas caracteristicas observadas, é necessario que seja feito o diagndstico
diferencial para outras patologias, a saber: lesdo aguda da mucosa géstrica, cancer gastrico cirroso, sifilis gastrica,

gastrite corrosiva, linfoma maligno do estomago, tumor estromal gastrointestinal e anisaquiase.

Harikumar e seus colaboradores em 2007[44] e, mais recentemente, Yang et al., 2018[1] demonstraram que o
uso dos antibidticos reduz a mortalidade em cerca de 70%. Dessa forma, para um manejo adequado, 60% dos
pacientes descritos neste levantamento foram tratados de forma conservadora, utilizando-se tanto de antibidticos
simples quanto de terapias combinadas. Para tal, em cerca de 28,5% dos pacientes diagnosticados com GF, os

antimicrobianos mais utilizados foi a associacdo de Piperacicina + Tazobactan. O tratamento cirirgico, embora
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pudesse levar a mais chances de morbimortalidade, emergiu como uma opcdo terapéutica necessaria para

aproximadamente 40% dos pacientes incluidos, que requeriam uma abordagem ndo conservadora.

Conclusio
A gastrite flegmonosa € uma condig@o rara e grave caracterizada pela infec¢do bacteriana das paredes

gastricas, frequentemente associada a presenca de Streptococcus spp. Esta revisdo sistematica revelou que, apesar
da raridade da doenga, sua manifestacdo pode ser severa e rapida, com sintomas como dor abdominal intensa,
febre, nduseas e vOmitos, podendo evoluir para complicagdes graves como necrose gastrica ou peritonite. O
diagnostico precoce ¢ dificultado pela inespecificidade dos sintomas, tornando essencial a intervengao rapida para
reduzir a mortalidade. A antibioticoterapia, especialmente com a combinagdo de Piperacilina e Tazobactam, ¢

fundamental no tratamento, ¢ em casos mais graves, a cirurgia pode ser necessaria.

Concluimos que um maior entendimento da associa¢@o entre Streptococcus spp. ¢ a gastrite flegmonosa
pode melhorar as estratégias de prevencdo, diagndstico e tratamento. Melhorias na higiene bucal e o
monitoramento de fatores de risco s@o medidas preventivas importantes. Estudos futuros devem focar no
desenvolvimento de métodos de diagndstico precoce ¢ tratamentos mais eficazes, visando reduzir a alta

mortalidade associada a esta condigao rara e perigosa.
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