
INTRODUÇÃO

O adenoma da glândula de Brunner (Brunneroma ou 
hamartoma) é lesão benigna e rara das glândulas 
de Brunner, responsável por 10,6% dos tumores 

duodenais benignos10. É predominantemente visto nas 5ª 
a 6ª décadas e sem predileção de gênero13. É muitas vezes 
achado incidental durante esofagogastroduodenoscopia 
ou estudos de imagem. Em pacientes sintomáticos, as 
manifestações clínicas incluem sangramento gastrointestinal, 
obstrução duodenal, dor abdominal, obstrução ampular ou 
intussuscepção8,9. Dado seu potencial de ser confundido com 
câncer, é importante considerá-lo no diagnóstico diferencial 
das massas duodenais14. Como tem havido relatos de atipia 
celular focal e adenocarcinoma dentro da lesão, ressecção, 
seja endoscópica ou cirúrgica é recomendada para suspeita 
de Brunneroma3.

Relata-se aqui um caso de Brunneroma, apresentando-se 
como tumor estromal gastrointestinal (GIST) com intussuscepção 
em estudos radiológicos e endoscópicos e breve revisão 
da literatura.

RELATO DO CASO

Mulher de 33 anos de idade apresentou desconforto 
epigástrico vago, fraqueza e falta de ar no esforço, 3-4 
episódios de melena e episódios intermitentes de vômito não 
biliares desde 45 dias atrás. Seu exame físico geral revelou 
palidez. Abdome mostrou leve plenitude epigástrica. A 
hemoglobina foi de 6,7 g/dl. A contagem de leucócitos, testes 
de função hepática e renal estavam dentro dos limites normais. 
Ultrassonografia do abdome e pelve revelou uma massa sólida 
isoecóica bem definida no espaço intestinal, possivelmente na 
segunda parte do duodeno, de 4,4x3,0x2,7 cm. CT contrastada 
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ABCDDV/ 1286 (Figura 1A) revelou uma lesão polipoideira intraluminal na 
segunda porção do duodeno com espessamento leve da 
parede duodenal com poucos linfonodos subcentimétricos.

FIGURA 1 - A) Imagem tomográfica mostrando uma lesão 
polipoide intraluminal na segunda porção do 
duodeno com espessamento de parede duodenal 
leve; B) endoscopia com EUS mostra uma grande 
lesão submucosa mista ecogênica de tamanho 
4,0x2,8 cm com pedículo longo de 2 cm de 
espessura e artéria de alimentação no Doppler 
colorido que leva à intussuscepção duodenal

Endoscopia gastrointestinal alta com ultrassonografia 
endoscópica (EUS, Figura 1B) mostrou uma lesão submucosa 
mista ecogênica de 4,0x2,8 cm com um pedículo longo de 2 
cm de espessura e uma artéria de alimentação no Doppler 
colorido, leva à intussuscepção duodenal e obstrução que 
se estendia além da segunda porção do duodeno. Foi 
diagnosticado como GIST com base em achados endoscópicos 
e EUS. A citologia ou biópsia com agulha fina no EUS não 
foi considerada necessária. A paciente foi planejada para 
a duodenectomia com preservação pancreática ou com 
pancreatoduodenectomia se a ampola estivesse envolvida. 
Houve transfusão de duas bolsas no pré-operatório.

FIGURA 2 - Imagens intraoperatórias mostrando: A) duodenotomia 
na junção da primeira e segunda parte do duodeno, 
revelando a lesão; B) lesão exteriorizada do duodeno 
com pedículo com base no duodeno (instrumento 
aponta a ampola); C) espécime cirúrgico 

Intraoperatoriamente (Figura 2) foi encontrada uma lesão 
de aproximadamente 4x3 cm no bulbo e segunda porção 
do duodeno com um pedículo de 5 cm de comprimento 
emergindo da parede posterior da primeira porção duodenal, 
estando a ampola hepatoduodenal a 3 cm distalmente à raiz 
do pedículo. Exame de congelação intraoperatória confirmou 
a lesão como brunneroma. Foi realizada piloroduodenectomia 
supra-ampular com gastrojejunostomia com Y-de-Roux. 
O espécime mostrou uma massa lobulada e polipóide de 
4x3x3 cm projetando-se no duodeno. O pedículo era de 
5,5x2,0 cm. O tumor foi completamente envolvido pela 
mucosa duodenal. A superfície era lisa e a consistência firme. 
Histopatologia (Figura 3) revelou proliferação lobular de 
glândulas benignas de Brunner, acompanhada por poucos 
ductos e elementos estromais dispersos, epitélio duodenal 
ulcerado na superfície e tecido de granulação focal. O 
centro do pedículo era fibrovascular com epitélio normal 
sobreposto. Não foi observada displasia ou malignidade. O 
paciente recuperou sem intercorrências e não apresentou 
sintomas durante o seguimento.
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FIGURA 3 - Histopatologia: proliferação lobular das glândulas 
de Brunner, acompanhada de poucos ductos e 
elementos estromais dispersos, epitélio duodenal 
de superfície ulcerada e tecido de granulação. A 
visão ampliada mostra as glândulas de Brunner

DISCUSSÃO

As glândulas de Brunner são acinotubulares ramificadas 
localizadas principalmente no bulbo duodenal, duodeno proximal 
e, raramente no duodeno distal e jejuno proximal. Elas secretam 
um fluido alcalino que protege o epitélio duodenal do quimo 
ácido do estômago12. Brunner em 1688 descreveu-o como 
“pancreas secundarium”. Em 1846, Middeldorp identificou-
as como uma entidade separada. Salvioli relatou o primeiro 
Brunneroma em 18764. Série de 27 pacientes com hamartoma 
da glândula Brunner localizou-o 70% no bulbo duodenal, 26% 
na segunda porção e 4% na terceira9. Neste caso ele estava na 
segunda porção duodenal com o pedículo na primeira.

Como o hamartoma da glândula de Brunner cresce não 
está claro. Os danos repetidos da mucosa ativam o reparo da 
mucosa, facilitando a proliferação acompanhada de metaplasia 
foveolar gástrica superficial. Estímulos mecânicos, infecção 
por Helicobacter pylori e ambiente hiperácido no duodeno 
também têm sido sugeridos, embora nenhum fato tenha sido 
comprovado até agora4.

É  f requentemente achado inc idental  durante 
esofagogastroduodenoscopia ou estudos de imagem9. As 
apresentações mais comuns em pacientes sintomáticos são 
sangramento gastrointestinal (37%) e sintomas obstrutivos 
(37%)8. Em uma revisão de 27 casos, Levine et al. descobriram 
que a maioria dos pacientes tinham melena, anemia por 
deficiência de ferro com evidência de sangramento crônico9. 
Outros sintomas incluem dor abdominal, pancreatite, icterícia 
ou intussuscepção8,9.

A lesão deve ser diferenciada do adenoma, GIST, lipoma, 
tumor neurogênico, tecido pancreático aberrante e distrofia 
cística da parede duodenal14. O diagnóstico diferencial neste 
caso foi com GIST, como revelado por achados endoscópicos. 
A vascularização intensa e o pedículo longo foram a razão para 
rotular a lesão como GIST.

Endoscopicamente, a hiperplasia da glândula de Brunner 
aparece como nódulos submucosos na primeira ou segunda 
porção do duodeno. O ultrassom endoscópico mostra uma 
massa heterogênea, hipoecogênica na camada submucosa11. 
No exame baritado, a hiperplasia da glândula de Brunner 
aparece como um ou mais nódulos pequenos no duodeno 
proximal e raramente com padrão em cobblestone ou queijo 
suíço. O diagnóstico diferencial inclui polipose adenomatosa 
familiar, síndrome de Peutz-Jeghers, hiperplasia linfóide 
nodular, heterotopia, tumores carcinóides e metástases5. Na 
TC, o hamartoma da glândula de Brunner tem sido descrito 

como tendo ecogenicidade variável. Cistos múltiplos dentro 
do hamartoma podem produzir padrão mais heterogêneo; o 
homogêneo está correlacionado com achados histológicos 
de proliferação glandular. Por outro lado, o padrão de realce 
heterogêneo correlaciona-se com a descoberta da proliferação 
de gordura e de músculo liso, para além da proliferação 
glandular2,11.

A proliferação anormal das glândulas de Brunner é 
classificada como hiperplasia nodular difusa de tipo 1, com 
múltiplas projeções sésseis ao longo do duodeno; tipo 2, 
hiperplasia nodular circunscrita com projeções sésseis limitadas 
ao bulbo duodenal; e tipo 3, adenoma glandular com projeções 
semelhantes a tumores polipoides. Hiperplasia das glândulas 
de Brunner superiores a 1 cm é considerada adenoma da 
glândula de Brunner15.

Três a quatro relatos de casos dentre aproximadamente 150 
relatados na literatura mostraram atipia celular e malignidade. 

As opções de tratamento podem incluir ressecção 
endoscópica ou cirúrgica. A natureza benigna e a ausência 
de sintomas significativos tornam o tratamento endoscópico 
o tratamento inicial preferido. No entanto, se as intervenções 
endoscópicas falharem ou se houver um dilema diagnóstico, 
ou para lesões grandes, ou aqueles em quem há suspeita de 
malignidade cirúrgica, ressecção cirúrgica pode ser necessária7. 
Os resultados são bons, sem recorrências relatadas após a 
ressecção completa até o momento. Relatos ocasionais de 
pancreatoduodenectomia também foram relatados em vista 
de surpresa diagnóstica ou suspeita de malignidade6. Surpresa 
diagnóstica, de grande porte com um pedículo vascular e 
envolvimento da parede posterior duodenal, como neste caso, 
indicou piloroduodenectomia supra-ampular.
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