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A. MELIÇO SILVESTRE, SARAIVA DA CUNHA
Departamento de Doenças Infecciosas. Hospitais da Universidade de Coimbra.

Faculdade de Medicina de Coimbra. Coimbra

O fígado é um órgão frequentemente atingido no decurso das infecções sistémicas. A
infecção pelo VIH, com o seu cortejo de infecções e tumores oportunistas e algumas parasitoses,
como a amebíase, o kala-azar, a hidatidose, a bilharziose e a fasciolíase apresentam quadros
clínicos com comprometimento hepático que procurámos sistematizar de forma necessariamente
abreviada.

Hepatic involvement in 111V infection and in some human parasitoses

During the course of systemic infections, the liver is an organ which is frequently invoived.
The pathology of the human immunodeficiency virus with ali its infections, opportunistic
tumours and some parasitoses, such as amebiasis, kaia-azar, hidatidosis, schistosomiasis and fas
cioliasis, evolve into hepatic compromise. This development is what we attempt to summarise.

O fígado está frequentemente atingido no decurso de
doenças sistémicas de natureza muito diversa, imunoin
flamatória, neoplásica, metabólica e também infec
ciosa. Se por vezes, como sucede nas hepatites víricas,
ele é o local privilegiado de infecção, já na maioria das
circunstâncias o compromisso hepático acompanha o
de outros órgãos e sistemas, este porventura até com
consequências mais gravosas para o doente. Com esta
revisão pretendemos abordar alguns aspectos da lesão
hepática no decurso da infecção pelo VIH e de algumas
parasitoses.

PARTE 1 - FÍGADO E SIDA
A epidemia da SIDA continua a avançar inexorável

pese embora toda a conjugação de esforços a nível
mundial.
É o progressivo declíneo do sistema imunitário, na

exposição do Homem à pleíade de infecções, de vfrus a
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protozoários, de fungos a bactérias, nesta permanente
dialéctica, em que os novos conhecimentos lançados na
literatura científica condicionam as classificações, em
dinâmica contínua e permanente, fonte de uniformiza
ção de critérios.

Conhecimentos actuais apontam para uma impression
ante dinâmica do vírus, com elevados níveis de repli
cação (cerca de 10 biliões de partículas víricas/dia),
mesmo nos períodos até aqui considerados como de fase
latente. Com o turnover dos CD4 em relação directa con
tra esta dinâmica de agressividade vírica, verifica-se uma
progressiva destruição da arquitectura do nódulo linfáti
co, a perda de resposta imunitária cell-mediated e o con
sequente aumento de níveis de viremia plasmática. E
com a deteriorização dos níveis de CD4 são as compli
cações infecciosas a tornarem-se particularmente
comuns e evidentes1.

No entanto, sabe-se já hoje, que os potentes antiretro
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víncos conseguem interromper a forte replicação vírica,
mas o facto desta dinâmica existir em diferentes com
partimentos do organismo, põe questões difíceis de ultra
passar, quando a pressão antivírica é levantada, dada a
sua replicação nos santuários específicos, que no entanto
só contribuem com menos de 1 % do total dos níveis pias
máticos do vírus.
É que estes mais novos dados do conhecimento cientí

fico relançam dificuldades de interpretação, nas corre
lações evidentes que estudos como o MACS
(MulticenterAIDS Cohort Sludy) já tinham estabelecido,
associando o nível das cargas víricas superiores a 100
000 cópias/mI com o risco onze vezes maior de pro
gressão, nesses casos, para a clínica da SIDA2.

E o figado a marcar uma função específica muito
importante, nesta dinâmica da própria proliferação vírica
VIII, como reservatório próprio, ou no envolvimento3’4
do figado com as infecções oportunistas e as neoplasias
componentes da SIDA5.

Várias são as causas de doença hepática nestes
doentes, das hepatites víricas às doenças granulo
matosas, das lesões vasculares à acção dos fármacos
hepatotóxicos, sem deixar de referir os dados não tão
específicos ou que se relacionem com excesso de
ingestão de drogas6’7.

São as manifestações hepáticas e biliares frequentes e
severas, nos elevados indíces de alteração das provas
biológicas observadas em cerca de dois terços do número
total dos casos.
É que no decurso da Infecção VIH poderemos descre

ver diversas manifestações hepáticas e biliares, desde as
patologias observadas em estadios iniciais, mesmo não
ligados à infecção VIII, como as hepatites vincas cróni
cas e as hepatopatias alcoólicas, às hepatopatias já mais
directamente relacionadas com a SIDA, mas ainda prece
dendo os estádios de imunosupressão profunda, como
são os exemplos das hepatopatias medicamentosas e de
localizações hepáticas de tumores ou de tuberculose, e,
postenormente, as lesões hepáticas das infecções opor
tunistas da SIDA, quando os CD4 já se posicionam a
menos de 200/mm3.

As hepatites víncas crónicas B, C e D, isoladas ou con
comitantes, são patologias cada vez mais frequentes da
morbilidade e mortalidade dos VIH positivos.

Relativamente ao vírus da hepatite G, de transmissão
parenteral, não está provado até hoje que seja nem causa
de hepatopaiia, nem causa de agravamento das hepatopa
tias associadas8.

Segundo algumas estatísticas, demonstra-se que 90%
dos VIII positivos tem anticorpos anti-HBs, com os toxi

codependentes e.v. apresentando uma prevalência entre
60 a 80%, assim como com os hemofílicos, representan
do os homossexuais valores entre 30 e 80%, em contraste
com a população caucasiana de prevalências entre 3 a
14%. Já os valores do AgHBs nos VIH positivos oscilam
entre os 5 e 10%, enquanto que na população em geral se
cifram nos 0.3%9
É de notar que a infecção prévia pelo VIH favorece a

passagem à cronicidade da infecção VHB, verificando-se
variações significativas nesta evolução para a cronici
dade, consoante sejam VIH positivos ou VIH negativos.
Em estudos realizados em populações de homossexuais,
verificou-se que o DNA do HBV é significativamente
superior nos VIH positivos, onde é muito menos fre
quente a paragem espontânea da replicação VHB. É que
a replicação do VHB aumenta nas situações de imunos
supressão, quer medicamentosa quer por seroinfecção
por VIH, que, só por si, agrava o prognóstico da respos
ta da hepatite crónica B aos tratamentos antivíricos e em
especial ao interferão a.

Contudo ainda é controverso o efeito do VIH na
gravidade da hepatopatia crónica, já que, se as lesões
histológicas resultam em especial da resposta imu
nitária celular em relação com os AgHB5, AgHBc,
AgHBe expressos nos hepatocitos, nos casos de
imunossupressão pelo VIH resultaria uma diminuição
da actividade da hepatite crónica B, sendo certo que,
em estudos descritos na literatura, os valores das
transaminases e a actividade histológica da hepatite se
revelaram consequentemente mais baixos. Mas, a estes
resultados não se reconhece unanimidade, já que em
outros estudos realizados em populações homosse
xuais VIH positivos e VIH negativos, se verificou
igual score de actividade histológica (score de
Knodell) das hepatites crónicas’ O.

No entanto, a imunodepressão induzida pelo VIH,
pode vir a favorecer a reactivação do VHB, com o seu
reaparecimento, quer nos casos que entretanto se tinham
tomado Anti-HBe-positivos, quer mesmo em alguns
AgHBs-negativos, situações clínicas estas que podem vir
a desencadear hepatite fulminante nos VIH positivos,
com provável efeito citopatogénico directo do VHB.

Também o vírus da hepatite deita, que é um vírus
defectivo e que portanto necessita da presença do VHB
para se replicar, e que pode apresentar-se como uma co-
infecção ou uma super-infecção, quando sobrevem num
indivíduo já com uma infecção crónica pelo VHB ou
VHC, se considera responsável por hepatopatias habi
tualmente graves, se em simultaneidade com a infecção
VIH. Mas, como na quase totalidade destes indivíduos se
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associa a co-infecção com dois ou mais destes vírus,
como é o caso dos toxicodependentes e.v., não está ainda
determinado qual o peso relativo de cada um destes
vírus, isolados ou simultaneamente, no agravamento da
situação clínicat0.

A infecção simultânea com o virus da hepatite C e do
VIH modifica a história natural da hepatite crónica C,
com significativa diminuição do tempo estimado de
evolução da infecção VHC para cirrose.

A infecção simultânea favorece a transmissão sexual
do VHC, que nos casos VIH negativos é excepcional e
também a transmissão fetal do VHC habitualmente tam
bém muito rara. No entanto, outros estudos serão
necessários para se determinar se o VHC afecta ou não
directamente a transmissão perinatal”.
É que a infecção crónica pelo VHC é de grande

importância epidemiológica nos VIH positivos, onde
atinge prevalências de 17%, ao contrário dos casos
detectados nos dadores de sangue que não atinge os 1 %.
Infecção pelo VHC, cuja prevalência difere significati
vamente em função dos grupos de risco, com valores que
ultrapassam os 70% nos toxicodependentes e hemoffli
cos, ao contrário dos 8 a 15% registados nos homosse
xuais 9.

E, nestes casos de infecção pelo VHC nos VIH posi
tivos, a mais rápida evolução para a cirrose12~’3 acom
panha-se de marcada fibrose centrolobular’4, do próprio
aumento da proliferação do VHC’6 e da detecção de um
maior número de variantes víricas’5. É portanto alta a
incidência da cirrose por hepatite e hepatopatia colestáti
cat7 particularmente nos politransfundidos.

No diagnóstico da infecção por VHC o teste RIBA de
confirmação pode, em particular nos estadios VIH IV
CDC, revelar-se indeterminado, apesar da maioria das
vezes se encontrar associado a uma viremia positiva do
VHC, detectada por PCR, o que deve ser tido sempre em
consideração na análise clínica18.

O vírus da hepatite G (VHG) (aparentado à famflia dos
Flavivírus) tem sido detectado em doentes com hepatite
de origem indeterminada, sendo frequente a infecção
associada às hepatites crónicas B ou C. No entanto,
novos estudos são necessários para tentar determinar o
papel patogénico do VHG, sendo certo que as lesões
hepáticas observadas nos doentes infectados simultanea
mente pelo VHC e VHG não são mais graves que nos
doentes infectados isoladamente pelo VHC.

No contexto mais geral da infecção pelo VIH, há certa
patologia hepática que se associa frequentemente com
excesso de ingestão de álcool, que, logo que suspenso,
condiciona só por si uma diminuição dos valores das

transaminases.
Nas hepatites crónicas B activas, nos casos VIH posi

tivos, a eficácia do interferon a está diminuida, enquanto
que com a lamivudina (3TC) se observa uma inibição da
replicação do VHB, sem contudo se poder excluir o risco
do aparecimento de resistências20’21.

Em relação à zidovudina, não se observa qualquer
efeito benéfico suplementar quando associada ao inter
feron a, apesar da sua acção inibidora da polimerase do
VHB. Deste modo, desde que se verifique uma activa
replicação do VHB associada a fraca actividade his
tológica, é lógica a abstenção terapêutica. Contudo, em
certos casos de maior actividade admite-se, a utilização
do interferon nos estadios precoces da infecção VH-I nos
casos de fraca replicação viral ou pela lamivudina em
estadios de imunossupressão.

Em situações clínicas de hepatite crónica D e devido à
gravidade destas hepatites nos VIH positivos e da
provável eficácia das terapêuticas, é de prescrever inter
feroh a em doses fortes de 9 milhões de unidades três
vezes por semana22.

Nos casos de Hepatite C e imunodeficiência, veri
ficaram-se em certos estudos, resultados semelhantes em
populações de VIH positivos com CD4 superiores a
350mm3 versus VIH negativos, enquanto que em outros
trabalhos se descreve o sucesso da terapêutica pelo inter
feron a na hepatite crónjca C, nos casos de CD4 mais ele
vados23.

As interacções entre o interferon e os inibidores da
protease estão a ser objecto de estudos mais aprofun
dados, sendo no entanto referido na literatura a deterio
rização do status HCV, nos casos de regimen co;~
inibidores da protease,, apesar da melhoria ObSC~vada
dos parametros directamente retacjonad~ com a
infecção VIH24.25.

As propostas de vacinação contra a hepatite B variam
de posições mais alargadas., assentes no conceito de alto
risco destes doentes se poderem tomar portadores cróni
cos (30-33% nos VIH positivos ao contrário da prevalên
cia nos VIH negativos que é de 6%), a indicações mais
específicas nas populações de major risco, como os toxi
comanos e.v., os homossexuais activos, as mfilheres c~i
DSTs ou com mais de um parceiro wos últimos seis
meses, ou co-habitantes ou com contaetos sexunis com
os portadores HBsAg.

No geral, observa-se uma resposta serológica positiva
em mais de 90% dos adultos jovens, com 80 a 95% de
eficácia clínica, e os non-responcie,-s detectam-se mais
frequentemente nos homens com idade superior a 40
anos, nos fumadores e/ou obesos.
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Mas nos VIII positivos a resposta está substancial-
mente diminuida e assim o CDC aconselha a determi
nação dos anticorpos nos 1-6 meses depois da última
dose da vacina, considerando-se níveis protectores os
iguais ou superiores a 10 SRU/ml. Nos casos de não
resposta, devem os VIH positivos receber 1-3 doses adi
cionais, seguindo a estratégia que se baseia na obser
vação de resposta serológica positiva em 30-50% dos
adultos classificados como non-responders.

Contudo aconselha-se que nas situações em que não se
detectam os marcadores do VIIB, ou seja em cerca de
10% dos VIH positivos, é aconselhada a vacinação con
tra a hepatite B antes da diminuição da taxa dos linfóci
tos CD4, tendo em consideração que deste modo se torna
mais eficaz19.

Na infecção pelo virus citomegálico o tracto gastroin
testinal é a localização extrarretiniana mais frequente,
atingindo 5 a 10% dos doentes com critérios de SIDA.

O atingimento hepático é relativamente raro (1%), se
bem que se detectem alterações histológicas em 25 a
35% dos casos clínicos e muitos dos autores admitem ser
esta a patologia que mais frequentemente é a causa de
alterações bioquimicas da função hepática. Na análise
histologica podem-se detectar inclusões nucleares e cito
plasmicas, caracteristicas de infecção por VCM, nas
células epiteliais biliares, endoteliais, de Kupffer e nos
hepatocitos7.

Muito menos frequentemente outros vírus podem desen
cadear lesões hepáticas, como os casos de hepatite herpéti
ca, excepcional no decurso da evolução da SIDA, do
Epstein Barr, só descrito em crianças, e infecções gene
ralizada por adenovirus, com necrose hepática maciça.

l3~tão descritas formas citolíticas, com hiper
transan~inemias, aumento da ~y GT e/ou das fosfatases
alcalinas, após terapêutica com análogos dos nucle
osideos, zidovudina, didanosina, lamivudina, zalcitabi
na, estavudina e antiproteasicos (indinavir, ritonavir,
saquinavir)2628.

Também medicamentos como o ketaconazol, isoniazi
da, e pirazinamida, podem ser causa de hepatites graves
no decurso da evolução VIH.

Nos casos de localização hepática de infecções opor
tunistas, os padrões mais frequentemente encontrados
são do tipo granulomatoso, com sinais de colestase, com
granulomas por vezes incompletamente estruturados, de
pequeno tamanho, não se observando os infiltrados lin
focitários densos, nem células gigantes multinucleares,
nem a necrose caseosa ou hialina29.

Em certas situações de infecção de causa fúngica, pa
rasitária ou mesmo bacteriana, detectaram-se micro-

abcessos ou mesmo abcessos hepáticos.
No contexto das infecções bacterianas, as mais fre

quentemente identificadas, são as de causa micobacteri
ana, quer tuberculosa, quer por Micobacterium avium
intracelular, M. xenofi ou M. kansasii, apresentando a
forma de granulomas não caseosos com macrofagos
espumosos, detectando-se grande quantidade de bacilos,
quando por infecção por M. avium intracelular, e pouco
numerosos quando provocados por infecção por M.
tuberculosis, não só nos granulomas como na amalgama
de histiócitos espumosos ou nas células de Kupffer iso
ladas.

Também no decurso da infecção VIH se podem regis
tar, se bem que raramente, abcessos de outra etiologia,
como o provocado pelo Staphylococcus aureus e o
Corynebacterium jeikeium.

São também muito numerosas as infecções fúngicas
que podem causar lesões hepáticas, como os casos de
Cryptococcus neoformans, do Histoplasma capsulatum,
da Candida albicans, do Coccidioides immitis, do
Aspergillus e da Nocardia brasiliensis, e por parasitas
como o Toxoplasma gondii, muito raro, a Leishmania
donovani, casos de pneumocistose extrapulmonar com
lesão atingindo o fígado, ou os Cryptosporidios e
Microsporideos Encephalitozoon cuniculi e o
Strongyloides stercora lis, raramente localizados ao fíga
do29.

A esteatose, muito frequente nos estádios tardios da
infecção VIH, de causa ainda desconhecida, mas para a
qual se apontam várias circunstâncias favorecedoras,
como a infecção pelo VHC, o excesso de álcool, a
própria nutrição parenteral, a infecção das células hepá
ticas pelo VIH, doenças do metabolismo dos lípidos
induzidos pela infecção VIH, como a hiper
trigliceridemia e mesmo os tratamentos antiretrovíri
cos3~4’30.

Também se descreveram síndromes como os do red
fingers, onde à infecção pelo VIII e também pela
hepatite C, se associam manifestações vasculares como
arterite, principalmente de localização cerebrovascular,
aneurisma arterial e/ou formação acelerada de lesões
arteroscleróticas, que alguns autores relacionam com
perturbações imunológicas associadas com a crioglobu
linemia31.

Também raramente e nos casos de coinfecção pelo
VIH e pelo VHC, se descreveram casos de Human
Immunodeficiency Virus-Associated Nephropatie
(VIHAN), com lesões graves de glomerulopatia, anoma
lias tubulointestinais e rápida falência renal progressi
va32.
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A sobrecarga hepática em ferro com evolução para a
fibrose hepática também é frequentemente descrita no
decurso da infecção VIH, que pode ser resultante da co-
infecção pelo VHC, corno também do concomitante con
sumo de bebidas alcoólicas, das múltiplas transfusões
sanguíneas e da própria terapêutica antiretrovírica33.

A angiornatose bacilar também se detecta em biópsias
hepáticas nos doentes com SIDA, com dilatação do
espaço perisinusoidal de Disse, onde o aspecto quistico
caracteriza uma peliose, e se observa hiperplasia das
células de Kupffer e anomalias ultraestruturais das célu
las endoteliais sinusoidais.

Em certos casos a peliose relaciona-se com infecção
por Bartoneila henselae, ou por Bartonelia quintana,

bacilos gram-negativos aparentados com as Ricketsias,
detectando-se aspectos histológicos de endotelite, com a
presença de linfocitos em contacto com as células
endoteliais. E se bem que os vírus como o VIR podem
infectar directamente as células sinusoidais hepáticas, as
endoteliais. as macrofágicas e os hepatocitos, não foi
contudo ainda demonstrado qual o papel desta infecção
na génese das lesões hepáticas observadas3’4’34.

Também no decurso da infecção VIR se descrevem
casos de patologia biliar como colangites e colecistites
alitíasicas, frequentemente associadas e provavelmente
devidas ao mesmo mecanismo.

Nas colangites, as dores abdominais são frequente
mente intensas, em percentagem superior aos 80%,
acompanham-se de febrícula em mais de 50% dos casos
e apesar da icterícia ser rara, inferior a 1 %, apresentam
sinais biológicos de colestase constante, com valores de
fosfatases alcalina seis vezes superior ao limite normal.

Os exames imagiológicos referem dilatação das vias
aéreas biliares intra e extra-hepáticas ou, em 80% dos
casos, espessamento e aspecto irregular das paredes das
vias biliares, semelhante ao observado na colangite
esclerosante primitiva.

Uma particularidade de referir na colangite da SIDA é
a dilatação frequente da via biliar principal, a montante
de uma estenose papilar referida em cerca de 70% dos
casos.

A observação do criptosporideo, do microsporideo
(Entemcytozoon binensi), do Septata intestina/is e do
VCM, levanta hipóteses de acçao causal destes agentes,
o que ainda nao está definitivamente demonstrado n’t
etiopatogema das colangites É no entanto forte a suspei
ta clínica sobre o VCM, tendo em conta o seu tropismo
biliar e vascular, mas fica ainda por demonstrar, se a
acção de drogas anti CMV são de facto eficazes nestes
casos de colangite no decurso da infecção V1H35.

A esfincterectomia endoscopica quando em situações
de estenose papilar, revelou-se de particular interesse
clínico, na diminuição da situação algica, mas não parece
ser eficaz na sobrevida, que na maioria dos doentes não
ultrapassa os oito meses seguintes ao diagnóstico da
colangite, ou porque por um lado esta situação clínica
tem de facto um aparecimento tardio ou porque o seu
diagnóstico não é assim geralmente precoce.
É frequente a lesão biliar no decurso das colangites da

SIDA, assim como infecções associadas por bacilos
gram negativos como as Salmonelas ou Klebsielas,
sendo contudo a indicação de colecistectomia muito rara
e reservada aos casos de sinais clínicos de colecistite
aguda.

Refere-se por último, a acçao iatrogénica, por vezes
até de falência hepática, das drogas, nestes casos tão evi
dentes da plurimedicaçao, os doentes infectados com o
vírus da imunodeficiência humana.

PARTE II- PARASITOSES HEPÁTICAS

O fígado parece ser um órgão atractivo para muitos
parasitas, que ali permanecem ou por ele circulam
durante as suas fases de migração tecidular sem que
provoquem qualquer dano clinicamente aparente, ou que
então nele se alojam causando intensa destruição tecidu
lar que pode chegar a por em risco a vida do doente. As
doenças parasitárias que mais frequentemente cursam
com atingimento hepático enumeram-se no Quadro 1.

Quadm 1 Doenças parasitárias com colnprometimento hepá
tico~

Provocadas por Protozoários
Arnebíase
Malária
Tripanossomíase
Kala-Azar
Toxoplasmose

* Raramente pode também ‘esponsabi1izar~se a Filaríase, a

Criptosporidiose e a Micmvsporidiose

A relevância clínica e a distribuição geográfica das
diferentes parasitoses hepáticas são muito disseme
lhantes36, motivo que nos levou a ponderar uma abor

(1O~ll~R()\ll 1 l~ll \ lO III P ~ l’iCO \O DE(:LRSO 1)~ l”,l ECÇ~O P1’ 1 O ~lll E POR \LCI \l ~iS P~R ~SlTOSES

Provocadas por Helmintas
Bilharziose
Hidatidose
Toxocaríase
Capilaríase
Estrongiloidíase
Fasciolíase
Ascaridíase
Clonorquíase
Opistorquíase
Gnatostomíase
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dagem mais sistematizada apenas daquelas com maior
incidência no território nacional.

AMEBÍASE
O protozoário causador da amebíase, a Entanioeba his

tolytica, é um agente patogénico exclusivo dos humanos
e de alguns primatas que sob a forma de trofozoíto
invade a mucosa cólica, estando na origem da disenteria
amebiana. Esporadicamente, à doença intestinal pode
seguir-se a disseminação das amebas pela circulação por
tal com a possibilidade de localização hepática, de que
resulta a formação do abcesso amebiano. O parasita
transmite-se por via fecal-oral habitualmente através da
ingestão dos quistos presentes na água ou nos alimentos.
A transmissão venérea, através de contacto fecal-oral, é
também uma realidade.

Consequentemente, é uma patologia predominante em
países com deficientes estruturas de sanidade ambiental.
Anualmente estima-se que ocorram cerca de 40 milhões
de casos de colite e de outras manifestações extra-intesti
nais da amebíase de que resultam aproximadamente
40.000 mortes; de todas as doenças parasitárias apenas a
malária e a bilharziose apresentam maior mortalidade
que a amebíase37. Em Portugal, nos anos de 1992 a 1996
notificaram-se apenas 18 casos de amebíase38.

Embora a prevalência das manifestações intestinais da
amebíase seja semelhante em ambos os sexos, já as for
mas extra-intestinais, nomeadamente o abcesso ame
biano hepático, são 3-10 vezes mais frequentes no
homem. Entre nós, à semelhança do que sucede nos paí
ses desenvolvidos, os viajantes para países de endemia,
os imigrantes destes países, os doentes mentais interna-
dos em instituições e os homossexuais sexualmente ac
tivos são as populações especialmente atingidas. A doen
ça tem pior prognóstico nas grávidas, nos recém-nas
cidos, nos doentes em tratamento com corticóides ou
portadores de neoplasias e na malnutrição.

Os mecanismos de patogenicidade da E. histolytica,
incluindo a interacção dos trofozoítos com a mucosa
intestinal, a capacidade de invasão e destruição tecidular,
a resposta imunoinflamatória e as formas de resistência
do parasita a estes mecanismos de defesa imunológica,
embora tenham vindo a ser progressivamente clarifica
dos, são ainda fonte de muita controvérsia37.

Clinicamente, o abcesso hepático amebiano manifesta-
se pela presença de febre, dor no hipocôndrio direito e
hepatomegalia dolorosa. A icterícia é muito rara, fazen
do suspeitar da presença de sobreinfecção bacteriana do
abcesso ou da concomitância de uma hepatite vírica39.
Raramente podem acontecer manifestações pulmonares,

como a tosse e condensações da base direita evidentes no
estudo radiológico. Laboratorialmente é comum a leu
cocitose e a elevação da fosfatase alcalina, sendo recen
temente referidas alterações analíticas próprias da sín
droma de secreção inapropriada da hormona antidiuréti
ca40. As modernas técnicas de imagiologia (ecografia,
TAC) facilmente identificam a presença de uma colecção
abcedada hepática, havendo contudo a necessidade de
fazer o diagnóstico diferencial com o abcesso piogénico
e as neoplasia hepáticas necrosadas, ou mais raramente
com o quisto hidático, especialmente quando já necrosa
do e secundariamente infectado.

As técnicas serológicas (ELISA e hemaglutinação
indirecta) revelam a presença de anticorpos anti-ameba
em mais de 90% dos casos de abcesso hepático após o
sétimo dia de doença. Muito úteis nas zonas não endémi
cas, perdem eficácia diagnóstica em países de endemia
porque os anticorpos podem persistir após uma infecção
aguda por períodos de 5-10 anos. A simples observação
microscópica de quistos ou trofozoítos de Entamoeba
nas fezes não permite destrinçar entre a forma potencial-
mente invasiva (E. histolytica) e a não patogénica (E.
dispar, esta dez vezes mais frequente que a anterior),
excepto quando se comprova a existência de eritrócitos
no interior dos trofozoítos, sinal inequívoco de patogeni
cidade. Aguarda-se a todo o momento a comercialização
de testes de detecção de antigénios específicos de E. his
tolytica nas fezes, que permitirão facilmente destrinçá-la
da E. dispar.

A punção guiada do abcesso, por motivos diagnósticos
ou terapêuticos (abcessos volumosos em risco de rotura,
ineficácia da terapêutica médica) cada vez tem menos
justificações. Quando efectuada dá saída a um líquido
acastanhado e espesso (creme de anchovas), estéril e em
que raramente se visualizam amebas. A terapêutica médi
ca com os nitroimidazóis (metronidazol, tinidazol,
ornidazol) tem uma eficácia que ultrapassa os 90%.
Quando se opta pelo metronidazol em terapêuticas com
pelo menos dez dias de duração alguns autores37
advogam ser desnecessário consolidar a terapêutica da
amebíase com os amebicidas luminais (paromomicina ou
furoato de diloxanida, apenas disponíveis entre nós em
algumas farmácias hospitalares), embora outros41 prefi
ram sempre esta combinação.

Raramente a evolução do abcesso hepático amebiano
após tratamento médico decorre de forma desfavorável,
cifrando-se a mortalidade em valores inferiores a 1%.
Entre as complicações possíveis citam-se a rotura do
abcesso para a cavidade torácica (podendo originar uma
fístula bronco-pleural), o peritoneu ou o pericárdio
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(quase sempre em abcessos do lobo esquerdo do fígado,
que por isso devem ser sempre drenados). A normaliza
ção ecográfica é tardia, podendo o exame apresentar
sequelas hepáticas até um ano após a resolução clínica,
sem que isso signifique qualquer evolução desfavorável.

KALA-AZAR
Termo de origem indiana que significa febre negra,

vulgarmente utilizado como sinónimo de leishmaníase
visceral, uma zoonose provocada em Portugal pela
Leishmania infantum com o predomínio do zimodeme
MON- 1 42~ Calcula-se que ocorrerão anualmente cerca de
500.000 novos casos de Kala-Azar em todo o mundo
(Comunicação oral, James Maguire, 38th ICAAC,
1998). O ciclo de vida deste protozoário envolve hos
pedeiros como o homem e os canídeos e um insecto vec
tor, que entre nós podem ser o Phlebotomus perniciosus

ou o Phlebotoinus ariasi42.
Sendo a bacia mediterrânica uma das zonas de

endemia, não surpreende que a literatura médica por
tuguesa seja rica de referências a esta patologia (são
numerosos os trabalhos publicados ou apresentados em
congressos que seria despropositado aqui citar), com par
ticular relevo para a equipa de Pedro Abranches do
Instituto de Higiene e Medicina Tropical que ao longo
dos últimos anos se tem debruçado sobre a epidemiolo
gia da doença em Portugal43. Foram identificados três
focos de endemia, o Alto Douro, a área metropolitana de
Lisboa e o Algarve, embora casos esporádicos sejam
relatados por todo o país42. No período compreendido
entre 1992 e 1996 o número anual de casos notificados
oscilou entre 17 e 2338.

Considerada com propriedade uma zoonose opor
tunista, é reconhecida a estreita ligação entre esta leish
maníase e a infecção pelo VIH, com a particularidade de
entre os toxicodependentes a partilha de agulhas e
seringas ser também tida como muito provável fonte de
contágio44’45. Nestas circunstâncias o quadro clínico
tanto pode ser o encontrado em imunocompetentes
como, não raras vezes, surgirem formas de apresentação
menos convencionais. O diagnóstico serológico é tam
bém frequentemente inconclusivo ou mesmo negativo. A
dupla resposta Th2 induzida pela coinfecção Leishmania
- VIH contribui para que ambas se potenciem negativa-
mente, facilita a progressão das doenças e dificulta a sua
terapêutica46.

O atingimento hepático no kala-azar é quase constante,
não fosse o fígado um órgão com um riquíssimo sistema
retículo-endotelial, mas face à multifacetada sintoma
tologia clínica e laboratorial desta zoonose, este facto

tem pouca relevância47. A hepatomegalia é quase cons
tante, e as enzimas hepáticas (TGO e TGP) podem estar
aumentadas, embora valores que possam simular uma
hepatite aguda sejam uma raridade48. A biopsia hepática
pode ser diagnóstica sempre que evidencia amastigotes
de Leishmania no interior das células de Kupffer.

O diagnóstico do Kala-azar faz-se efectivamente pela
demonstração de amastigotes nos tecidos (medula óssea,
aspirado ganglionar ou esplénico); a serologia e a PCR
são métodos alternativos.

O tratamento do Kala-Azar baseia-se no uso dos anti
moniais, embora recentemente sejam relatados exce
lentes resultados com o uso das novas formulações da
Anfotericina B, nomeadamente com a encapsulada em
lipossomas (AmBisome®)48’49. A eficácia do tratamento
é inferior nos doentes infectados pelo VIH e as recidivas
são quase constantes apesar da profilaxia secundária,
efectuada com esquemas muito diversificados48. Esta
zoonose é uma das raras doenças infecciosas que pode
justificar o uso do interferão y~ no caso de insucesso com
as terapêuticas convencionais47; no entanto, os resulta
dos obtidos em estudos efectuados na Índia não são par
ticularmente animadores50.

HIDATIDOSE
Tal como a anterior, outra zoonose infelizmente ainda

frequente em território nacional. Também ela tem sido
alvo de intenso estudo e investigação em Portugal, com
relevo para David de Morais, do Hospital do Espírito
Santo de Évora, sendo mesmo o tema da sua dissertação
de doutoramento, em 1993, na Universidade Nova de
Lisboa. Para isso contribuiu decisivamente o facto da
hidatidose ser em Portugal uma patologia predominante
ao sul do Tejo, já que dos 53 casos notificados em 1996
apenas seis eram originários de outras regiões do país; o
distrito alentejano mais atingido parece ser o de Évora,
onde ocorreram 28 (53%) dos 53 casos notificados38.

As motivações pelas quais a região alentejana é uma
zona hiperendémica foram bem clarificadas e incluem
particularidades ecológicas (planície com extensa pas
torícia, o cão como presença constante), sócio-económi
cas e culturais (fracos índices de educação sanitária da
população, abates clandestinos dos animais)51. A estirpe
de Echinococcus granulosus presente em Portugal é a
ovina, a de maior prevalência em hidatologia clínica e a
mais patogénica para o homem51. O hospedeiro humano
é acidentalmente atingido ao ingerir ovos depositados no
meio ambiente; entre nós o ciclo natural do parasita
envolve o cão (hospedeiro definitivo) e os ovinos (hos
pedeiro intermediário).
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O fígado é o órgão mais frequentemente atingido na
doença hidática, com cerca de 60-70% dos doentes a
apresentarem quistos hepáticos, a maioria das vezes (60-
85% dos casos) únicos e localizados no lobo direito ou,
mais raramente, múltiplos52. A localização simultanea
mente hepática e de outro órgão não é de excluir,
nomeadamente do pulmão51. O tamanho e a velocidade
de crescimento dos quistos é variável, podendo oscilar
entre 1 e 15 cm de diâmetro, embora formações mais
volumosas contendo até 48 L de líquido hidático tenham
sido descritas52.

A sintomatologia da hidatidose hepática, dominada
pela dor e pela hepatomegalia, depende essencialmente
dos seguintes factores52:

1- tamanho dos quistos e sua localização
2- relação dos quistos em crescimento com as estru

turas vizinhas, nomeadamente a via biliar e as estruturas
vasculares

3- complicações originadas pela rotura dos quistos
4- infecção secundária dos quistos e migração de estru

turas larvares para a via biliar ou corrente sanguínea
5- reacções imunológicas resultantes da libertação de

material antigénico.
O diagnóstico assenta em dados clinico-epidemiológi

cos, imagiologia hepática (ecografia, TAC e RMN) e
testes serológicos. As potencialidades de cada urna das
técnicas imagiológicas não são uniformernente valo
rizadas52’53. O imunodiagnóstico da hidatidose tem hoje
uma particular relevância, embora também não esteja
isento de problemas (múltiplas técnicas de complexidade
variável, falsos positivos e falsos negativos)54. Raras
vezes, perante resultados serológicos e imagiológicos
inconclusivos, a punção guiada do quisto com agulha
fina pode ser necessária para destrinçar a hidatidose do
abcesso hepático (piogénico ou amebiano) ou da neopla
sia52. A infecção secundária dos quistos hidáticos pode
apresentar-se sob a aparência de abcessos piogénicos,
com gás no seu interior55.

O tratamento cirúrgico do quisto hidático hepático é
considerado a primeira opção terapêutica, especialmente
quando suplementada com a administração pré e pós-
-operatória de benzirnidazóis, a base do tratamento
médico. David de Morais foi pioneiro na utilização
exclusivamente do tratamento médico para controlo da
hidatidose, tendo mesmo realizado em Portugal o
primeiro ensaio do albendazol nesta indicação56.
Relativamente à eficácia do albendazol e do mebendazol,
enquanto alguns autores dizem ser comparável52, outros
referem a superioridade do primeiro53’57. Recentemente
foi sugerido que o praziquantel, já utilizado para

erradicar o Echinococciis gíanulosus do intestino do cao
seria uma nova opção terapêutica, embora a experiência
acumulada em humanos seja ainda escassa.

Como alternativa à cirurgia, nos quistos únicos e de
pequena dimensão, a radiologia de intervenção pode ser
urna técnica a considerar, através da aplicação do méto
do PAIR (Punção percutânea, Aspiração do líquido,
Introdução de escolicidas, Reaspiração), de que se repor
tam experiências encorajadoras58. Os escolicidas preferi
dos são o cloreto de sódio hipertónico (a 20-30%) e o
etanol a 95%, ou ambos, que se deixam no interior do
quisto por períodos de 7-10 minutos52. A combinação do
método PAIR com a terapêutica médica antes e após a
punção foi também já ensaiada com resultados promis
sores.

O controlo e posterior erradicação da hidatidose de ter
ritório nacional é exequível e deveria merecer a devida
atenção dos responsáveis pela saúde humana e veter
inária. Infelizmente, até ao momento presente, o desin
teresse parece sobrepor-se a todas as boas vontades59.

BILHARZIOSE
Cinco espécies de Schistosoma são capazes de infec

tar o homem e causar a bilharLiose, ou esquistossomose.
Mais de 200 milhões de pessoas em 74 países do mundo
estão parasitadas6° e a distribuição geográfica das espé
cies é variável de continente para continente61.
Determinante é a existência ou não do hospedeiro inter
mediário, um caracol de água doce, sem o qual o ciclo de
vida do parasita fica impossibilitado de se completar.

Em Portugal a bilharziose não é uma doença de decla
ração obrigatória e como tal não é fácil ter uma noçao da
sua real importância. Desconhecemos a existência de
casos recentes adquiridos em território nacional, onde
existiu um foco na região de Tavira, no Algarve. Na
Unidade de Doenças Infecciosas e Medicina Tropical do
Hospital Egas Moniz estiveram internados, entre 1989 e
1993, 86 doentes com bilharziose, mais de 3/4 dos quais
com S. hae,natobium e os restantes com S. mansoni62.

Nos nossos dias os residentes nos países desenvolvidos
adquirem a doença ao viajar para zonas endémicas sem
que cumpram as normas de prevenção adequadas63. Os
países africanos que pertencem à Comunidade de Países
de Língua Portuguesa (CPLP), para os quais se deslocam
anualmente inúmeros portugueses, são zonas de endemia
do S. mansoni, S. haeniatobium e S. intercalatum (este
particularmente prevalente em S. Tomé); no Brasil está
presente apenas a primeira espécie.

A bilharziose hepatoesplénica é provocada exclusiva
mente pelo S. mansoni (10 a 20% dos adultos atingidos
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por esta especie têm sintomatologia hepática e nos
iestantes piedomina o comprometimento intestinal), S.
japonicuin e S. rnekongi. os dois últimos, como se
depreende da sua taxonornia. existentes apenas na Ásia.
A complexidade da fisiopatologia61 e da resposta
imunológica64 à infecção por Schistosoma não se
enquadram no âmbito deste trabalho. Surnariamente, a
agressão hepática é o resultado de anos (5 a 15 em
média) de deposição e encravamento de ovos de
Schistosoma nas vénulas pré-sinusoidais, com a conse
quente resposta imune conducente à formação de granu
lomas e de fibrose (denominada de Symmers).
Mantendo-se o aporte sanguíneo pela artéria hepática e a
função do hepatócito, a hipertensão portal pré-sinusoidal
domina o quadro clínico da bilhatziose hepática, estando
ausentes os habituais sintomas de insuficiência hepática.
A bilharziose é mesmo a primeira causa de hipertensão
portal em todo o mundo65.

Uma primeira fase é caracterizada pela presença de
hepatomegalia (mais evidente no lobo esquerdo),
esplenomegalia e sintomas de hiperesplenismo, e de
ligeiras alteraçoes laboratoriais (elevação modesta da
fosfatase alcalina e da gama-glutamil transferase,
hipergamaglobulinemia). Posteriormente, com o agravar
da doença surgem as complicações, das quais a mais
temida é indiscutivelmente a hemorragia digestiva por
rotura de varizes esofágicas.

O diagnóstico baseia-se na identificaçao dos ovos do
parasita, na serologia, nos estudos imagiologicos do
abdómen, de que se destaca a importancia da ecografia,
e nas técnicas endoscópicas para documentar a presença
de varizes esofagicas. O valor da biópsia hepática é con
troverso, com autores61 a desvalorizarem e outros a
realçarem o seu interesse65.

O praziquantel é hoje unanimemente considerado o
fármaco de eleição no tratamento da bilharziose, em
doses variáveis consoante a espécie em causa. Nas for
mas mais evoluídas e com fibrose extensa, principal
mente se já houve episódios de rotura de varizes, os
doentes pouco beneficiam deste tratamento. Nestes casos
o recurso ao propranolol, à escleroterapia e a diversas
técnica cirúrgicas para baixar a pressão da veia porta é o
mais preconizado61.

FASCIOLÍASE
Uma zoonose de que também dificilmente se saberá

qual a verdadeira expressão nacional, pois não é de noti
ficação obrigatória. Entre 1975 e 1987 foram seguidos
no Serviço de Doenças Infecciosas do Hospital de 5.
João, no Porto, 23 doentes com fasciolíase hepática66;

mais recentemente refere-se que, até 1990, teriam ocor
rido em Portugal cerca de 1309 casos humanos67.
Considera-se ainda que o País está epidemiologicarnente
dividido em três zonas67: zona a norte do Douro, respon
sável por cerca de 85% dos casos registados; zona entre
Douro e Tejo com algumas dezenas de casos; zona a sul
do Tejo com raros casos descritos. No entanto, em 1990,
um pequeno surto epidémico surgiu na zona do
Ribatejo68.

Determinante é urna vez mais a distribuição do hos
pedeiro intermediário, um caracol aquático, em Portugal
a Lvmnaea truncatula68. O hospedeiro definitivo são os
bovinos e os ovinos e acidentalmente o homem. Em
Portugal foi identificado um hospedeiro definitivo pouco
habitual, a lebre67. A infecção humana resulta da
ingestão de água ou plantas aquáticas, nomeadamente
dos agriões, contaminadas com metacercárias do para
sita.

A sintomatologia da fasciolíase está intimamente rela
cionada com o ciclo da Fasciola hepatica no homem69:
na fase aguda é a migração através dos tecidos,
nomeadamente do fígado. que determina o aparecimento
das queixas; na fase crónica é a localização preferencial
do tremátodo na via biliar que está na origem de todo o
cortejo sintomatológico. Laboratorialmente é a marcada
eosinofilia que por vezes despoleta a procura deste diag
nóstico. As enzimas tradutoras de obstrução biliar podem
estar aumentadas, o mesmo sucedendo com as gama
globulinas.

O diagnóstico baseia-se na identificação dos ovos nas
fezes. Na fase aguda, em que a postura de ovos ainda não
se iniciou, apenas as técnicas serológicas permitem o
diagnóstico. A imagiologia do fígado e das vias biliares
pode dar também um contributo positivo para o esclarec
imento da situação clínica.

O tratamento actual da fasciolíase baseia-se no uso de
bitionol, o fármaco preferido nos países anglo-saxónicos
mas que dificilmente se encontra em Portugal; só excep
cionalmente tem sido usado entre nós70. O praziquantel,
eficaz noutros tremátodos, não parece ser aqui uma boa
opção69, embora tenha já sido usado com bons resulta
dos71. Recentemente têm sido relatadas experiências
encorajadoras com um benzimidazol de uso veterinário,
o triclabendazol (Fasinex® a 5%), que tem sido usado
com sucesso e aparentemente de forma segura em
humanos69’72. Todavia, não devem ser descuradas as
questões éticas e deontológicas duma terapêutica com
um fármaco que apenas está autorizado para uso veteri
nário. Curiosamente, ele está contra-indicado em ani
mais que produzam leite para consumo humano e o inter-
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valo de segurança para o consumo de carne destes ani
mais é de 28 dias (bula do produto, Ciba-Geigy SA,
Basileia).
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