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SINDROME DE ZOLLINGER-ELLISON 

 

1. CONCEITO 

 A Sindrome de Zollinger-Ellison (SZE) caracteriza-se pela presença de tumores 

pancreáticos denominados gastrinomas, os quais são responsáveis por secretar 

grandes quantidades de gastrina. A hipersecreção do hormônio gastrina é responsável 

por promover o aumento da acidez gástrica, consequentemente gerando distúrbios 

gastrointestinais (PRITCHARD, 2011; FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2015).  

2. HISTÓRICO  

 A SZE teve sua primeira descrição no ano de 1955 por Zollinger e Ellison, 

possuindo como características a hipersecreção de ácido gástrico no estado de jejum e 

hipergastrinemia, resultando em úlcera péptica grave, diarreia, entre outros sintomas 

(METZ, 2012).  



3. EPIDEMIOLOGIA 

 Nos Estados Unidos, a ocorrência anual de casos de gastrinoma é de cerca de 

um a três casos por milhão de habitantes, sendo considerada uma doença rara. A SZE 

é responsável pela geração de úlcera péptica em aproximadamente 0,1 % a 1 % dos 

indivíduos acometidos pelo distúrbio (CARBALLO; BRENES, 2016).  

 A faixa etária média de surgimento da SZE é em torno de 41 anos, e uma 

minoria, 3% tem esse transtorno iniciado com idade inferior aos 20 (CHANG; LIAO; WU, 

2009).  

 

4. ETIOLOGIA 

Estima-se que 20 a 25% dos indivíduos acometidos pela SZE são portadores de 

Neoplasia endócrina múltipla tipo I (NEM-1), e em uma grande parcela observa-se a 

ocorrência de hiperparatireoidismo antes do aparecimento dos gastrinomas (LONGO; 

FAUCI, 2013).  

Pode ser caracterizada por fatores genéticos (30%), esporádicos e familiares 

(70%), e devido a uma série de tumores carcinoides gástricos (VARAS LORENZO, 

2008). 

 

5. FISIOPATOLOGIA  

 A gastrina é um hormônio sintetizado pelas células G da região antral , sendo 

considerada um dos maiores estimulantes da secreção de ácido gástrico. Sua liberação 

ocorre a partir da estimulação de várias vias, como distensão local, ativação do Sistema 

Nervoso Central (SNC) e agentes químicos existentes no estômago. Esse hormônio 

atua de maneira indireta no estimulo da secreção gástrica, através da indução da 

síntese de histamina pelas células enterocromafins (HILAL-DANDAN; BRUNTON, 

2012).  

A gastrina é regulada a partir de um processo de retroalimentação negativa, dessa 

maneira, ao detectar um (pH <3) as células G são inibidas, assim, passando a não 



liberar mais gastrina no meio (GOLAN, 2014). Contudo, na síndrome de Zolling-Ellison 

os indivíduos passam a secretar uma excessiva quantidade de gastrina, estando 

comumente associada à presença de tumores pancreáticos. Dessa forma, a 

hipersecreção desse hormônio no estômago sobrepõe-se aos mecanismos de proteção 

normais de feedback negativo, assim aumentando a acidez gástrica, e 

consequentemente gerando úlceras pépticas (SILVERTHORN, 2010).  

 Além disso, constata-se a presença de múltiplas úlceras duodenais e gástricas, 

que apesar de serem iguais àquelas recorrentes na população em geral, geralmente 

não respondem à terapia. Essas úlceras podem ser encontradas em locais incomuns, 

como no jejuno (KUMAR et al., 2010).  

 

6. HISTOPATOLOGIA 

 A hipergastrinemia promove o aumento em 5 vezes da quantidade de células 

parietais, fator este responsável pela duplicação da espessura da mucosa oxíntica 

estomacal. Outrossim, desencadeia grande produção de mucinas, hiperplasia das 

células mucosas do colo e multiplicação das células endócrinas na mucosa oxíntica 

(KUMAR et al., 2010).  
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7. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 



  

A Sindrome de Zollinger-Ellison é responsável pela geração de uma série de 

complicações clinicas, tais como hipersecreção de ácido gástrico, melena, dores 

abdominais, êmese, hematêmese, diarreia e, em alguns casos, erosões no intestino 

delgado (VAN OS et al., 2012).  

 

8. DIAGNÓSTICO 

 O diagnóstico da Síndrome de Zollinger –Elisson ocorre a partir do surgimento de 

hipergastrinemia, e alguns casos em associação com hipercloridria (JENSEN, 2005). 

Níveis de gastrina acima de 200 mg/ml é um valor de referência para o diagnóstico 

desse distúrbio (BÉLTRAN, 2016).  

 

9. TRATAMENTO 

 Para o tratamento desse distúrbio utilizam-se atualmente os inibidores da bomba 

de prótons, tais como omeprazol, lansoprazol, entre outros (RANG et al., 2016). Além 

disso, são utilizados medicamentos da classe dos bloqueadores dos receptores H2 de 

histamina (FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2015).  

 O tratamento cirúrgico para tumores não metastáticos ocorre através da  

identificação e ressecção intra- operatória do tumor, sendo responsável por promover a 

cura em cerca de 50 % dos indivíduos acometidos (NORTON, 2005; NORTON et al., 

2012). 
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