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Síndrome do Linfócito Passageiro Após Transplante 
Hepático: Uma Entidade Causadora de Anemia 
Hemolítica

Passenger Lymphocyte Syndrome After Liver 
Transplantation: A Cause of Hemolytic Anemia
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 A anemia é comum em qualquer pós-operatório. Em 
particular no pós-transplante, há que lembrar diagnósticos 
diferenciais. As causas mais comuns são, até à segunda 
semana, a hemorragia, sépsis e complicações locais (trom-
bose da artéria hepática ou das veias cava inferior/hepáti-
ca/porta e vias biliares); entre a segunda e a sexta semana, 
a anemia aplástica, infeções por citomegalovírus (CMV) 
ou parvovírus e doença do enxerto contra o hospedeiro 
(DECH); após as seis semanas, as causas mais comuns 
são défices vitamínicos, doença linfoproliferativa pós-trans-
plante e multifatorialidade.1,2 Os fármacos recomendados 
são agentes tempo-independente, sendo de salientar imu-
nossupressores como o tacrolimus, que está associado à 
anemia hemolítica microangiopática.1,2 À semelhança do 
que acontece em doentes não transplantados, esta última 

pode ser também secundária a infeções ou imunomedia-
da.1,2 A etiologia hemolítica ocorre entre o terceiro e o 24.º 
dia sendo habitualmente auto-limitada, mas podendo evo-
luir de forma fatal.1,2 
 O caso clínico de síndrome do linfócito passageiro 
(SLP) após transplante hepático que espelhamos na Fig. 1 
motivou a reflexão sobre esta entidade.
 Dada a lista de espera para transplante hepático ver-
sus o número de órgãos disponíveis, o transplante hepático 
é por vezes realizado com incompatibilidade ABO minor, 
nomeadamente no caso de dador vivo, falência hepática 
aguda, doentes do tipo AB ou retransplantes urgentes.3-5 
Nestes casos, a SLP é um tipo de DECH relativamente 
comum e tende a ser subdiagnosticada, pois não é ob-
servada frequentemente por clínicos não dedicados à 
transplantação. Os doentes nesta situação acabam por re-
correr, naturalmente, a qualquer unidade de cuidados de 
saúde, sendo importante que todos os médicos tenham 
conhecimento desta síndrome. A SLP ocorre por incompa-
tibilidade ABO minor, em que os linfócitos B do dador pro-
duzem anticorpos contra os antigénios dos eritrócitos do 
hospedeiro, levando à sua lise.3,5 A SLP é mais frequente 
nos transplantes de coração e pulmão (70%), fígado (40%) 
e rim (17%) respetivamente, dada a maior quantidade de 
tecido linfoide transplantado.3-5 
 O tratamento é de suporte com transfusão de sangue 
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Figura 1 – Caso clínico de SLP após transplante hepático

• Sexo masculino, 57 anos
• Síndrome metabólico completo
• Cirrose hepática de etiologia mista Child-Pugh A e 

MELD-Na 21 pontos (alcoólica e esteato-hepatite 
não alcoólica)
 • Hipocoagulado por trombose da veia porta
 • Carcinoma hepatocelular

 Transplante hepático compatibilidade
ABO major

 • Trombose artéria hepática intra- 
   operatorio

 • Retrombose 15h pós-operatório

 Retransplante hepático urgente 
4 dias depois (grupo sanguíneo: 
Dador-O vs Recetor-A)
 • Sem intercorrências

Principais alterações analíticas 10 dias após o retransplante

Parâmetro Valor de referência Resultados
  Leucócitos 4,00 - 11,00 x 103/µL 12,88

  Hemoglobina 13 - 17 g/dL 5,9

  Reticulócitos 50,0 - 100,0 x 109/L 60,3

  Plaquetas 150 - 400 x 103/µL 119

  Bilirrubina total 0,20 - 1,00 mg/dL 5,26

     Direta 0,00 - 0,30 mg/dL 3,46

     Indireta 0,00 - 1,00 mg/dL 1,80

  Haptoglobina 0,45 - 2,05 g/L < 0,243

  LDH 135 – 225 U/L a 37° 462

  Teste de Coombs Negativo Positivo

  Sedimento urinário - Sem eritrocitúria

do tipo do dador ou do tipo O até que o teste direto de 
antiglobulina seja negativo.4 Nos casos graves, poderá 
considerar-se a plasmaférese ou hemaférese (isto é, subs-
tituição dos anticorpos do dador ou especificamente dos 
glóbulos vermelhos do hospedeiro).4,5 Há bons resultados 
descritos com rituximab; a eficácia das imunoglobulinas, 
corticoterapia ou o aumento da imunossupressão ainda 
não está esclarecida.3,4

 Dado a anemia ser frequente no período precoce pós-
transplante, relembramos este diagnóstico diferencial, já 
que requer um elevado nível de suspeição para poder agi-
lizar a tomada de atitudes, nomeadamente corticoterapia 
e transfusão de glóbulos vermelhos do tipo do dador do 
órgão transplantado. 
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Um Caso de Pneumonia Atípica por COVID-19 Grave e 
Reação Cruzada com Coxiella burnetii 

A Case of Atypical Pneumonia Due to Severe 
COVID-19 and Cross Reaction with Coxiella burnetii
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 A 30 de janeiro de 2020 a Organização Mundial de Saú-
de (OMS) declarou a COVID-19 como uma emergência de 
saúde pública de importância internacional e, a 11 de mar-
ço de 2020, caracterizou a doença como uma pandemia.1 
O primeiro caso de COVID-19 em Portugal foi diagnostica-
do a 2 de março de 2020. Contudo, a circulação prévia do 
vírus na comunidade adivinhava-se como possível.
 Relatamos o caso de um homem de 44 anos, cauca-
siano, previamente saudável, que recorreu ao Serviço de 
Urgência de um hospital terciário em Portugal a 27 de feve-
reiro de 2020, por apresentar febre, tosse seca e mialgias 
com uma semana de evolução e agravamento progressivo. 
Negou contactos conhecidos com pessoas com sintoma-
tologia semelhante, diagnóstico de COVID-19 ou viagens 
recentes. À admissão, encontrava-se febril (38,7ºC), taqui-
cárdico (114 bpm), normotenso e com saturação periféri-
ca de oxigénio em repouso e em ar ambiente de 94%. A 
auscultação pulmonar revelou crepitações em ambas as 
bases. A radiografia torácica mostrou um infiltrado inters-
ticial bilateral difuso. Analiticamente apresentou hipoxemia 
(PaO2 68,9 mmHg), hipocapnia (PaCO2 28,7 mmHg), lin-
fopenia (0,67 x 10^9/L), elevação de lactato desidrogenase 
(409 U/L) e da proteína C reativa (1,09 mg/dL), tendo sido 
internado no serviço de Medicina Interna com o diagnóstico 
de pneumonia adquirida na comunidade. 
 No segundo dia de internamento houve agravamento 
clínico, com dispneia e dessaturação periférica, tendo sido 
identificadas alterações em vidro despolido na tomografia 
computadorizada do tórax. Os exames culturais de sangue 

e expetoração, pesquisa de vírus respiratórios e serologias 
para agentes de pneumonia atípica foram negativos, com 
exceção da serologia para Coxiella burnetii, que se revelou 
positiva - IgG 1,21, IgM 1,37 (limiar de deteção: 1,1). Foi 
feito o diagnóstico de febre Q aguda e o doente recebeu 
tratamento com doxiciclina, com melhoria progressiva, mas 
lenta. À data, por não reunir os critérios epidemiológicos, 
não foi realizado o rastreio de SARS-CoV-2.2

 O doseamento de anticorpos anti-fase I e anti-fase II 
de C. burnetii foi negativo. Atendendo ao contexto pandé-
mico, foram realizadas serologias para SARS-CoV-2 em 
amostras de plasma obtidas no internamento e armaze-
nadas em seroteca, que revelaram IgG anti-SARS-CoV-2 
anti-proteina do nucleocapsideo (NP) de 6,110 (limiar de 
deteção: 1,4) e IgM anti-SARS-CoV-2 de 61,100 (limiar de 
deteção: 1,1). Quatro meses após o internamento, o doente 
apresentava ainda títulos de anticorpos positivos (IgG anti-
-NP 3,290; IgM 3,590).
 A sintomatologia respiratória associada a COVID-19 não 
difere da sintomatologia de outras infeções respiratórias 
agudas,3 nomeadamente da febre Q aguda. Os métodos 
de deteção da COVID-19 tornaram-se progressivamente 
mais sensíveis e específicos.4 A deteção de anticorpos IgG 
e IgM anti-SARS-CoV-2 (anti-proteína spike e anti- NP) per-
mitiram verificar infeção passada e caracterizar a dinâmica 
da resposta imunológica individual.5

 O diagnóstico retrospetivo de um caso de COVID-19, 
prévio ao primeiro caso documentado em Portugal por tes-
te de amplificação de ácidos nucleicos evidencia a neces-
sidade de elevada suspeição clínica perante uma doença 
emergente com rápida disseminação, agora e num futuro 
próximo, assim como a possível reação serológica cruzada 
do SARS-CoV-2 com C. burnetii.
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