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COLECISTITE AGUDA ALITIASICA
Num Doente com Malaria Grave

Dina CARVALHO, Carlos AZEVEDO, Rui COELHO, Alcina FERREIRA,
Paulo FIGUEIREDO, Lurdes SANTOS, Anténio SARMENTO

RESUMO

Os autores apresentam um caso de um homem de 53 anos com diagnoéstico de malaria grave
admitido na Unidade de Cuidados Intensivos de Doengas Infecciosas. Foi tratado com dihidro-
cloridrato de quinina endovenoso e doxiciclina e ao sexto dia desenvolveu um quadro agudo de
colecistite alitidsica. Foi efectuada drenagem percutanea trans-hepatica e evoluiu favoravelmente.

SUMMARY

ACUTE ACALCULOUS CHOLECYSTITIS D.C.: Servigo de Medicina Inter-
In a Patient with Severe Malaria na. Centro Hospitalar de Tras-os-
-Montes e Alto Douro. Vila Real.

Portugal

The authors present a clinical case of a 53 years old male admited in an ICU — DI (Inten-

. . . . . . . . D.C.,C.A,R.C,AF,PF,LS,
sive care Unit of Infectious Disease) with the diagnosis of severe malaria. He was treated

A.S.: Unidade de Cuidados Inten-

with IV quinine di-hidrocloridrate and doxicicline and developed on the sixth day an sivos ¢ Internamento do Servico
acute alithiasic cholecystitis. Transhepatic percutaneous drainage was performed and the de Doengas Infecciosas. Hospital
patient had good clinical outcome. de Sdo Jodo/Faculdade de Medi-

cina.Porto. Portugal
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INTRODUCAO

A colecistite aguda alitidsica (CAA) ¢ uma patologia
rara, constituindo 7 a 10% dos casos de colecistite aguda.
Predomina em individuos do sexo masculino e com idade
superior a 50 anos'.

A ocorréncia de CAA no contexto de sépsis grave ja tem
sido descrita?, no entanto ¢ rara na malaria.

Os autores apresentam um caso de malaria grave causado
pelo P. Falciparum que ao sexto dia de internamento
desenvolveu CAA.

CASO CLINICO

Homem de 53 anos, caucasiano, a trabalhar no Malawi
desde ha dois anos, encontrava-se em Portugal desde ha
oito dias. Foi admitido no Hospital de Sdo Jodo por quadro
de febre, astenia e anorexia com sete dias de evolugdo.
Tinha como antecedentes de relevo, a frequéncia da
consulta do viajante antes da sua deslocagdo para Malawi,
o cumprimento das vacinas sugeridas e a profilaxia com
Mefloquina durante cinco meses. Ndo fazia nenhuma
medicacdo regular e negava queixas durante a sua estada
no Malawi.

No exame objectivo, a entrada no servigo de urgéncia,
apresentava T arterial 94/52 mmHg, F cardiaca 124 bat/
min, F respiratéria 18 ciclos/min, Saturagdo 95% (FiO2
21%), Temperatura 37,8°C. Exame objectivo: consciente,

colaborante, orientado; pele e mucosas ictéricas e
desidratadas; abdémen indolor a palpagdo mas com
hepatomegalia de 2 cm abaixo do rebordo costal direito.
Restante exame objectivo sem alteragdes.
Analiticamente (Quadros 1 e 2) destacava-se
trombocitopenia, PCR elevada, insuficiéncia renal com
hipocalemia, citolise hepatica, hiperbilirrubinemia e
aumento dos lactatos.

O Rx do torax (Fig. 1) ndo apresentava alteragdes. A
pesquisa de Plasmodium pela gota espessa detectou 10%
de parasitemia — nimerosos trofozoitos de Plasmodium
com morfologia sugestiva de Falciparium e a pesquisa de
antigénio Plasmodium foi positiva para P. Falciparium ou
misto. Inicia tratamento com di-hidrocloridrato de quinina
EV e doxiciclina.

No dia seguinte registou-se deterioracdo cognitiva, e
agravamento neuroldgico (coma), tendo sido admitido na
Unidade de Cuidados Intensivos do Servico de Doencas
Infecciosas (UCI-DI) com critérios de malaria grave, de
acordo com a defini¢do da OMS?, e com disfun¢do multi-
organica (hematoldgica, renal, hepatica, cerebral).

No estudo analitico, efectuado na admissdao da UCI-
DI, apresentava (Quadros 1 e 2) anemia normocroémica
normocitica, trombocitopenia, agravamento da
insuficiéncia renal, citolise hepatica e hiperbilirrubinemia.
Em nova pesquisa de P. Falciparium observou-se 50% de
parasitemia.

Apbs 48 horas da admissdo na UCI-DI apresentava as

Quadro 1 - Parametros da bioquimica. SU — Servi¢o de Urgéncia. D- Dia de Internamento.

Parametros SU D1 D3 D6 D12 D18 D28
PCR (<3mg/L) 269 237 177 228 54,9 33,1 21,5
Ureia (0.1-0.5g/L) 0,74 0,62 1.3 1,5 0,99 0,84 0,50
Creat.(8-13mg/L) 15,7 16,9 28,8 32 23 20,1 22
Na (135-147meq/L) 136 134 137 137 139 142 144
K (3.5-5.1mEq/L) 34 4,2 4 4,7 3,6 3,9 3,8
Glicose (75-115g/L) 81 104 162 99 111 75
TGO (10-37U/L) 118 134 290 130 63 43 26
TGP (10-37U/L) 106 107 434 307 130 113 56
G GT (10-49U/L) 126 84 312 279 486 384 253
FA (44-155U/L) 72 69 130 163 212 183 165
LDH (135-225U/L) 673 839 566 424 434
BT (<12mg/L) 70,6 92 58 58 17,2 16 18,6
BD (<4mg/L) 15,1 49,2 31 33 7,8 5,2 7,1
PT (60-83g/L) 48,4 46 45 60,4 74,4 71,5
Albumina (38-51g/L) 26,6 17 16,5 22,3 29,5 37,3

Quadro 2 — Pardmetros do hemograma. SU — Servigo de Urgéncia. D- Dia de Internamento.

Parametros SU D1 D3 D6 D12 D18 D21 D28
Hb —g/L 15.1 11,2 11,8 7,7 8,5 9 9,7 10,9
Leucocitos 6.230 9.480 14.980 10.140 12.900 12.600 11.700 10.640
Neutrofilos 87,4% 59,6% 79,4% 73,1% 66,5% 65,3% 63,9% 57,9%
Plaquetas 15x10° 33x10° 48x10° 89x10° 373x10° 423x109° 487x109° 338 x10°
Esfref SP G. Espessa 10% 50% 40% 0%

P. falciparium
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RIBEIROANTONIO,COSTA "6, VW 2578 Segulntes dleung6eS OrgénlcaS:
11585259 - Disfungdo neurolédgica (Escala de Coma de Glasgow 8)
; - Disfuncao respiratdria sob forma de ARDS (Imagem 2)
b F o - ; - 4 - Disfuncdo cardiovascular, com necessidade de suporte
& o ' Vasopressor

- Insuficiéncia renal ndo oligurica

- Disfuncdo hepatica com agravamento das transaminases,
fosfatase alcalina e gama GT (Quadro 1).

- Disfuncdo hematolégica com anemia e trombocitopenia
com necessidade de suporte transfusional de globulos
vermelhos (Quadro 2).

Apbs a estabilizacdo hemodindmica, o doente manteve-
se equilibrado, com apirexia ao terceiro dia. No sexto
dia, surgiu febre de novo (38° C). Foi feito rastreio
microbiolégico (hemoculturas, urocultura, cultura de
secregOes bronquicas), Rx de torax e ecografia hepatica.
Iniciou empiricamente, Piperacilina/Tazobactam. O Rx do
torax ndo revelava alteracdes de novo e a ecografia mostrou
uma distensdo da vesicula sem outros sinais, o que levantou
duvidas em relagdo ao diagndstico de CAA, optando-
se por continuar antibioterapia e fazer monitorizagao
ecografica. Apods seis dias do inicio do antibidtico (12°
dia internamento) manteve-se sub-febril e surgiu dor a
palpacdo do hipocondrio direito. Repetiu ecografia (Figura
3), visualizando distensdo vesicular, espessamento da
parede e sinal de Murphy positivo.

Decidiu-se, entdo, a drenagem percutanea e, foi enviado
pus para cultura; ficou apirético em menos de 24 horas.
Nas culturas, foi isolado nas secre¢des respiratorias e na
urina Escherichia coli sensivel a Piperacilina/Tazobactam,
terapéutica que o doente ja tinha iniciado; a cultura do
liquido vesicular foi negativa. Ao quinto dia apresentava
10% de parasitemia e negatividade da pesquisa ao sexto
dia.

Houve necessidade de suporte vasopressor durante trés
dias, ventilacdo mecanica durante 14 dias, e ndo foi
necessario recorrer a técnica de suporte renal. Evidenciou-
se uma melhoria clinica progressiva e ao 15° dia o doente é
extubado. Teve alta da UCI-DI ao 18° dia. No internamento
manteve evolucao favoravel com melhoria da fungo renal,
da anemia e da trombocitopenia (quadros 1 e 2). Ao 21°
dia internamento (nove dias com dreno), o dreno vesicular
foi clampado e ao 28° dia (16 dias com dreno) realizou
colangiografia pelo dreno que excluiu obstrucdo vesicular,
do cistico e da via biliar prinicipal. Apos a colangiografia
o dreno foi retirado e o doente teve alta orientado para a
Consulta de Doencas Infecciosas e de Cirurgia Geral.

U.C.I. D. INFECCIOSAS MI06 Tis0.1 4C-RS

& 3112/09 12116116 USR 311209-110964 Abdomen

DISCUSSAO

A colecistite aguda alitidsica € descrita em associacdo com
muitos agentes infecciosos: Leptospira spp, Salmonela
spp, Vibrio colerae, Coxiella Burnetti, virus Dengue,
virus Citomegalico, virus Varicella zoster, virus Epstein

Fig. 3 - Ecografia abdominal — distensdo vesicular, espessamento da
parede e presenca de lama biliar.
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Barr, virus Hepatite A e P. Falciparium, Cryptosporodium,
Cdndida spp. Também tem sido descrita em doentes com
Sida. Numa pesquisa na Pubmed encontram-se onze casos
publicados de colecistite aguda alitiasica associada a P.
Falciparium, seis em adultos e cinco em criangas®.

A fisiopatologia da colecistite alitidsica em associacao
com a maldria permanece por esclarecer. No entanto alguns
mecanismos poderdo estar implicados: viscosidade biliar/
estase biliar pela febre e desidratacdo, alteracdo da perfusao
vesicular devido aos espasmos da ampola de Vater,
endotoxemia e/ou lesdo isquémica por microangiopatia
devido a parasitemia’.

Em termos semioldgicos ha muitas vezes sobreposi¢cao
das manifestacdes clinicas da propria maléria e da CAA,
o que pode levantar dividas no diagnostico. No presente
caso, a coincidéncia na diminui¢do da sedac¢do na altura do
diagnostico permitiu documentar a defesa no hipocdndrio
direito.

A ecografia abdominal € o primeiro exame a ser solicitado
quando se suspeita de CAA tendo uma sensibilidade e
especificidade que variam de 30 a 100%?%. Os critérios de
diagnostico sdo: espessamento da parede vesicular superior
a 3 mm, distensdo vesicular, sinal de Murphy positivo e a
presenca de liquido peri-vesicular na auséncia de litiase®.
A combinagdo de dois ou mais critérios favorecem o
diagnostico. No nosso caso estavam presentes trés destes
critérios.

Todos os casos descritos na literatura evoluiram
favoravelmente sem necessidade de recorrer a intervengao
cirurgica, a maioria com monitorizacao clinica, fluidoterapia
endovenosa (EV), antibioticos e anti malaricos (se estes
ainda ndo tiverem terminado).

A drenagem da vesicula biliar por via percutinea trans-
hepaética constitui um procedimento seguro e eficaz como
alternativa a cirurgia, principalmente em doentes com alto
risco (patologia médica subjacente grave com instabilidade
clinica importante). As complicacdes da drenagem
percutanea trans-hepatica descritas sdo: rotura do trato
biliar, dor no local da pun¢ao, hemorragia ou deslocagao
do cateter®, ndo se tendo verificado nenhuma complicagdo
no presente caso.

Na CAA, os microorganismos mais frequentemente
isolados sdo a Escherichia coli (E. coli) e outras bactérias
gram negativas entéricas'®. No caso descrito acreditamos
que o ndo isolamento de agente microbiano no liquido
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vesicular se tenha devido a instituicdo terapéutica pré-
puncdo. O isolamento da E. Coli nas secregdes bronquicas
e naurina faz-nos acreditar que o agente implicado na CAA
tenha sido o mesmo.

CONCLUSAO

Devemos ter presente o diagndstico de CAA como uma das
complicacdes possiveis, apesar de rara, da malaria grave.
A sobreposicdo das manifestagdes clinicas pode atrasar o
diagnostico.
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