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CONCLUSÕES 
 O estudo da HTA secundária de causas raras é comple-
xo. Os casos ilustram alterações importantes da vascula-
tura e do parênquima renal. No primeiro, manteve-se a in-
certeza do contributo das artérias renais acessórias para a 
HTA. No segundo, a evolução clínica permitiu-nos apontar 
como provável a etiologia secundária, contudo a bibliogra-
fia não é consensual.
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RESUMO
A estirpe híper-virulenta Klebsiella pneumoniae serotipo K1 é responsável por uma síndrome invasiva infeciosa, caracterizada por 
abcessos hepáticos com manifestações extra-hepáticas. Inicialmente identificada em Taiwan, tem aumentado significativamente em 
vários países da Ásia, e mais recentemente na Europa e América do Norte, conferindo a esta entidade um caracter emergente e 
global. Os autores apresentam o caso clinico de uma mulher de 64 anos, caucasiana, portuguesa, sem antecedentes pessoais ou epi-
demiológicos como viagens ou exposição a produtos asiáticos, na qual foi diagnosticada, abcesso hepático piogénico complicado de 
derrame pleural por esta estirpe híper-virulenta. Após conhecimento do diagnóstico e instituição de terapêutica antibiótica combinada 
com drenagem percutânea, foi possível a resolução do caso clínico com sucesso. Este caso permitiu a identificação do primeiro caso 
de síndroma invasiva infeciosa, por Klebsiella pneumoniae do clone híper-virulento ST23 documentado em Portugal.
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ABSTRACT
The hypervirulent K1 serotype Klebsiella pneumoniae is responsible for a new invasive syndrome, typically associated to hepatic 
abscesses with extra-hepatic complications. Initially described in Taiwan, it has significantly spread to several Asian countries and 
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more recently to Europe and North America, thus constituting an emerging and global problem. The authors describe a case report 
of a 64-years-old portuguese caucasian woman without any previous diseases or epidemiological risk factors such as trips or contact 
with Asian products or population, diagnosed with a pyogenic liver abscess with pleural effusion caused by this hyper-virulent strain. A 
successful clinical cure was achieved after the etiological identification and treatment with antimicrobial therapy combined with catheter 
drainage. This is the first identification of hypervirulent Klebsiella pneumonia ST 23 clone in Portugal in the context of an invasive 
syndrome. 
Keywords: Klebsiella Infections; Klebsiella pneumonia; Liver Abscess; Portugal

INTRODUÇÃO
 Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae) é um bacilo 
Gram negativo responsável pela pneumonia adquirida na 
comunidade, particularmente em indivíduos alcoólicos, no 
entanto em doentes imunodeprimidos, com comorbilidades 
tais como diabetes mellitus, está associada a infeções no-
socomiais do trato urinário, pneumonia, septicemia e infe-
ções intra-abdominais. Nos países desenvolvidos, a pneu-
monia da comunidade por K. pneumoniae tem diminuído 
nas últimas décadas, emergindo nos países asiáticos uma 
síndrome clínica distinta invasiva, causada por uma estirpe 
híper-virulenta de K. pneumoniae, caracterizada por abces-
sos hepáticos com complicações extrahepáticas, incluindo 
meningite, fasceíte necrosante ou endoftalmite.1,2,3

 A estirpe híper-virulenta de K. pneumoniae (hvKP) aci-
ma referida foi descrita pela primeira vez em Taiwan (1985) 
e posteriormente noutros países asiáticos.2 A epidemiolo-
gia do abcesso hepático mudou radicalmente nos últimos 
anos. Anteriormente, apesar de rara, a doença era carac-
terizada pela gravidade e mortalidade elevada, devido à 
presença de patologia hepatobiliar subjacente, à etiologia 
polimicrobiana, representando Escherichia coli o principal 
agente patogénico.2,4,5

 K. pneumoniae, conhecido como agente nosocomial 
oportunista, associado muitas vezes à diabetes mellitus, 
tem vindo a emergir nas infeções adquiridas na comuni-
dade, com características invasivas, metastáticas, e com 
elevada frequência de abscessos hepáticos piogénicos.6,7

 Os principais fatores de virulência relacionados com K. 
pneumoniae são o antigénio somático O (O1) e antigénio 
capsular K (K1 e K2). Contudo, os isolamentos de hvKP 
nos abcessos hepáticos têm sido associados a fatores de 
virulência específicos, nomeadamente, a aerobactina alls, 
kfu e rmpA (regulador do fenótipo mucóide). Este último, 
associado a híper-muco-viscosidade, torna esta estirpe re-
sistente à fagocitose e responsável pela natureza invasiva 
de algumas estirpes de K. pneumoniae.1 O gene MagA, 
originalmente proposto como fator de virulência, foi de-
monstrado ser parte do agrupamento de genes da cápsula 
polissacarídica K1. Entretanto o estudo da estrutura de K. 
pneumoniae por tipagem multilocular sequencial - multilo-
cus sequence typing (MLST) - demonstrou um perfil clo-
nal do serotipo capsular híper-virulento K1, pertencente à 
sequência tipo ST23, associado a abcessos hepáticos pio-
génicos.6

 Tal como descrito em Taiwan e no sudeste asiático, têm 
sido reportados casos esporádicos de abcessos hepáticos 
por hvKp nos Estados Unidos da América (EUA), Canadá, 
Espanha, França, Bélgica, Suécia e Dinamarca, muitas ve-
zes relacionados com viagens ou processos migratórios,6 

embora estes dados epidemiológicos possam estar ausen-
tes. Os autores reportam o primeiro caso de abcesso hepá-
tico piogénico por K. pneumoniae do clone híper-virulento 
ST23 documentado em Portugal numa doente sem comor-
bilidades ou fatores epidemiológicos.

CASO CLÍNICO
 Mulher portuguesa de 64 anos, caucasiana, domésti-
ca, hipertensa, controlada com nebivolol e associação de 
ramipril e hidroclorotiazida, com consumo de meio copo de 
vinho por dia e hábitos tabágicos de 10 - 12 unidades maço 
/ ano. Sem história de viagens ou exposição a produtos de 
origem asiática. 
 Internada por quadro com nove dias de astenia, ano-
rexia, febre, calafrios e sudorese, apresentando diarreia 
nas primeiras 48 horas. Objetivou-se tensão arterial 95/55 
mmHg, pulso-102 ppm, temperatura timpânica 38,9º C, 
crepitações pulmonares localizadas no terço inferior bila-
teralmente, abdómen mole, depressível, indolor e sem he-
patoesplenomegalia. O estudo analítico documentou leu-
cocitose (17 610 x 109/L) com neutrofilia (84%) e proteína 
C-reativa de 29,2 mg/dL, função renal e hepática normais. 
A radiografia do tórax evidenciou reforço reticular bilateral, 
ingurgitamento hilar e parahilar direito com apagamento 
do seio costo frénico esquerdo. Após colheita de sangue 
e urina para estudo microbiológico (negativos), iniciou ci-
profloxacina por suspeita de infeção com ponto de partida 
abdominal, posteriormente substituída por ceftriaxona por 
ausência de resposta clínica e analítica. Ao quinto dia de 
internamento realizou ecografia abdominal que mostrou 
abcesso hepático de 9,5 cm x 8,5 cm, no lobo esquerdo e 
derrame pleural bilateral. A tomografia computorizada (TC) 
torácica mostrou focos de densificação do parênquima pul-
monar no lobo inferior esquerdo e pequeno derrame pleural 
bilateral de maior volume à esquerda. A punção aspirati-
va ecoguiada do abcesso drenou material purulento muito 
espesso, com isolamento de K. pneumoniae, resistente à 
ampicilina, sensível à amoxicilina/àcido clavulânico, cefu-
roxime, co-trimoxazol e gentamicina, mantendo a mesma 
antibioterapia. Face às características macroscópicas de 
híper-muco-viscosidade em cultura procedeu-se à sequen-
ciação completa do genoma, no Instituto Nacional de Saú-
de Pública Dr. Ricardo Jorge, usando o esquema MLST, 
que identificou a sequência tipo ST23 e provável serotipo 
capsular K1. No internamento, observou-se deterioração 
clínica com insuficiência respiratória, necessidade de oxi-
genoterapia e agravamento do derrame pleural principal-
mente à esquerda na TC torácica. Através da toracocente-
se, drenou de 1050 mL de exsudado, com cultura do líquido 
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Figura 1 - Ecografia abdominal revelando (A) abcesso no lobo esquerdo do fígado e ecografia abdominal (B) de controlo com redução 
acentuada da área abcedada após antibioterapia 

A B

e biopsia pleural negativos. 
 A doente cumpriu 30 dias de antibioterapia endove-
nosa, com diminuição ecográfica do abcesso, tendo alta 
medicada com amoxicilina e ácido clavulânico oral durante 
dois meses e meio. Após a sua suspensão em ambulatório, 
foi considerada curada ao fim de três meses, dada a persis-
tência de parâmetros inflamatórios negativos e resolução 
imagiológica (Fig.s 1A, 1B).

DISCUSSÃO
 O aumento da prevalência de K. pneumoniae serotipo 
K1 como agente responsável de abcessos hepáticos tem 
sido relatado em países asiáticos, especialmente em Tai-
wan e Coreia.8. Nestes países, K. pneumoniae tornou-se 
a etiologia mais comum de abcesso hepático nas últimas 
décadas, contrariando o antigo dogma de que os abcessos 
hepáticos piogénicos resultam de infeção poli-microbiana 
incluindo aeróbios, nomeadamente Escherichia coli e anae-
róbios. Este serotipo K1 tem sido, no entanto, raramente 
identificado nos países ocidentais, não estando esclarecida 
a razão da sua emergência.4.5.9

 Um grupo de investigadores coreanos realizou um 
estudo caso-controlo de uma população de 78 doentes 
com abcesso hepático por K. pneumoniae serotipo K1 
confirmado, aferindo várias variáveis como possíveis fato-
res de risco para o seu desenvolvimento, tendo concluindo 
que a diabetes mellitus foi o fator de risco mais significati-
vo, não se estabelecendo correlação entre a patologia das 
vias biliares e esta entidade. Nos doentes não diabéticos 
(52,6%) outros fatores foram considerados, como: susce-
tibilidade genética, etnia, colonização intestinal, exposição 
ambiental e condições sócio-económicas. As diferenças 
epidemiológicas sugerem que a etnicidade pode ter impac-
to no desenvolvimento desta doença.1,9

 Foi recentemente identificado em áreas de alta preva-
lência K. pneumoniae serotipo K1 ST23 nas fezes de por-
tadores assintomáticos e saudáveis, com semelhanças ge-
notípicas com o agente isolado nas fezes de doentes com 
abcessos hepáticos. Tem sido sugerido que esta coloniza-
ção antecipa a invasão da mucosa intestinal e do sistema 

porta ou da via biliar, precedendo a formação do abcesso 
hepático.10

 De igual modo, a idade, tradutora do tempo de exposi-
ção a fatores ambientais e consequente probabilidade de 
aquisição desta estirpe, é um fator de impacto no desen-
volvimento desta doença (ex: adultos com idade inferior a 
25 anos estavam menos colonizados por K. pneumoniae 
serotipo K1 e o diagnóstico de abcesso hepático por este 
agente ocorreu habitualmente aos 60 anos). Estes fatores 
podem desempenhar um papel importante na colonização 
desta estirpe, o que explica as diferenças geográficas na 
epidemiologia do abcesso hepático por K. pneumoniae.10

 Na doente apresentada, não foi possível estabelecer 
uma cadeia epidemiológica evidente, dada a ausência de 
fatores de risco (comorbilidades, viagens, contactos com 
produtos ou população asiática). No entanto, tal como des-
crito na literatura, a doente encontrava-se na faixa etária 
de maior prevalência de casos de abcessos hvKP, com 
invasão metastática (pulmonar) e com o mesmo perfil de 
sensibilidade antibiótica tal como descrito na literatura (re-
sistência à ampicilina).9

 O isolamento microbiológico de K. pneumoniae e a 
identificação da estirpe por técnicas moleculares faz o diag-
nóstico definitivo. Ainda assim, dado o fenótipo de híper-
-muco-viscosidade, as colónias desta estirpe formam um 
filamento de muco espesso, (> 0,5 cm), quando estiradas 
por uma ansa de inoculação no meio de cultura.1

 Os autores sugerem como hipótese do aparecimento 
desta estirpe, a possibilidade de ser endémica, circulando 
em pequeno número na comunidade, ou que a doente faça 
parte de uma cadeia de infeção por K. pneumoniae com o 
clone ST237 não esclarecida. A associação dos casos nos 
EUA e na Europa com a origem asiática, favorece mais 
a hipótese de que esta estirpe faça parte de uma cadeia 
epidemiológica em desenvolvimento e possa constituir um 
problema importante de saúde pública mundial.6

CONCLUSÃO
 Uma possível explicação para a identificação do caso 
português de estirpe híper-virulenta de K. pneumoniae 
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numa doente sem comorbilidades ou contacto direto com 
produtos ou população asiática poderá ser a aquisição do 
agente através de exposição ambiental local. A presença 
desta estirpe no meio ambiente pode resultar da imigra-
ção asiática e consequente importação dos seus produtos 
e hábitos alimentares, assim como a sua flora comensal. 
Por outro lado, não é de desvalorizar o contacto, resultante 
da globalização e deslocação da própria população portu-
guesa a países endémicos, importando consequentemente 
a flora local. Do ponto de vista de saúde pública, seria de 
todo o interesse fazer um estudo epidemiológico da comu-
nidade geral (através do rastreio das fezes de potenciais 
portadores assintomáticos), com o objetivo de controlo da 
disseminação deste e de outros agentes altamente virulen-
tos.
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