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RESUMO

Os autores descrevem um caso de poliartrite seronegativa refractária ao tratamento anti-inflamatório
num doente de 16 anos com episódios ocasionais de diarreia. Num exame directo de fezes observou-se a
presença de quistos de Giardia lamblia e num estudo imunológico, detectou-se um défice parcial de IgA
sérica e da sua fracção secretora. Com base nos dados clínicos, analíticos e radiológicos e na resposta ao
tratamento com metronidazol, o quadro reumatológico foi interpretado como uma artrite reactiva no
contexto de uma giardíase crónica. A propósito deste caso, os autores fazem uma breve revisão da literatura.

SUMMARY

Reactive arthritls induced by Giardia lamblia.

The authors report a case of seronegative poliarthritis resistant to the anti-inflamatory therapy iii a 16-
-year-old male with intermittent diarrhea. A stool examination showed the presence of cysts of Giardia
lamblia and an immunological study detected a partial serum IgA deficiency, ~ncluding its secretory
fraction. Based on clinical, analytical and radiological findings and the clinical improvement after
treatment with metronidazol, a diagnosis of reactive arthritis associated to chronic giardiasis was made.
Authors make ~ brief review of the literaturc Lhe regarding .this case.

INTRODUÇÃO

A expt’essão artrite reactiva (AR) foi utilizada por Ahvonen
et ai1 para caracterizar uma inflamação articular não supu
rada que se segue algum tempo depois de um episódio
infeccioso extra-articular. A sua patQgénese não 0 conhe
cida, sendo possível que exista uma resposta imunológica
anormal ou uma reactividade cruzada entre os microor
ganismos e determinadas estruturas orgânicas2. Não se
dispõe de dados precisos sobre a sua prevalência, já que
existe uma grande variabilidade relacionada com factores
ambientais e genéticos3. De facto, há uma susceptibilidade
individual, tendo-se demonstrado ama forte associação
entre a artrite e a presença do alelo B 27 do sistema de
histocompatibilidade (HLA); esta positividade aumentaria
em cinquenta vezes o risco de artrite depois de um episódio
infeccioso4’5. A semelhança entre esta molécula e os an
tigénios de superfície dos microorganismos explicariam a
reacção cruzada, sendo provável que, em indivíduos nega
tivos, a presença de outro(s) alelo(s) similar(es) jogasse(m)
o mesmo ptipel.

A AR afecta sobretudo a adultos jovens de ambos os
sexos, com ligeira predominância no sexo masculino quando
se associa a infecções genitourinárias; o intervalo de tempo
entre o processo infeccioso, que nem sempre pode ser

demonstrado, e o início do quadro articular é variável2~.
Trata-se, na maioria dos casos, de uma oligo ou poliartrite
àssimétrica aditiva, que atinge sobretudo os membros
inferiores, podendo acompanhar-se de sacroileíte,enoutras
seronegativas8. Geralmente é um processo autolimitado,
mas que, com frequência, cursa com exacerbações, du
rante as4uãiso dano articular é variávële imprevisível ~.

As manifestações clínicas não se relacionam com o agente
causal nem com a intensidade da infecção, mas, provavel
mente, com a característica B 27; alguns autores obser
varam que a artrite é menos grava e a prevalência de sa
croileíte é menor nos indivíduos HLA-B 27 negativos’°~3.
Por vezes acompanha-se de febre, um síndrome consti
tucional, inanifestações cutâneo-mucosas e, excepcional
mente, de pericardite, miocardite, arritmias, valvulopa
tias, meningoencefalite, neuropatia, transtornos motores,
pleuresia, infiltrados pulmonares, púrpura, tromboflebi
tes, amiloidos~ e depressões reactivas5’6”0’14’5. A sua reper
cussão biológica é variável, podendo cursar com elevação
da VSG, leucocitose e RA teste positivo5”6. O líquido
articular é estéril, com características inflamatórias e a
biópsia sinovial demonstra uma sinovite inespecífica’7. A
radiologia pode ser normal ou revelar erosões ósseas,
sindesmofitos, sacroileíte e calcificações de ligamentos,
fascias e tendões5’4”5.
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Diversos agentes têm sido relacionados com a AR,
nomeadamente bactérias, vfrus e, mais raramente, parasi
tas, entre os quais a Giardia lamblia (GL)18. No entanto,
apesar de ser uma parasitose com uma alta prevalência, as
manifestações articulares no contexto de uma giardíase
são excepcionais, segundo as fontes de informação consul
tadas (CD-ROM: Medeline — U.S.A., National Library),
pelo que cremos ser de interesse a apresentação de um caso
com revisão da literatura.

CASO CLÍNICO

Um doente de 16 anos, de raça caucasiana, foi consul
tado no nosso serviço por um quadro poliartrítico as
simétrico de grandes e pequenas articulações, de pre
domínio em membros inferiores, refractária ao tratamento
anti-inflamatório não esteróide. Na anamnese destacava-
-se: história de 6 anos de evolução de poliartralgias gene
ralizadas, ocasionalmente com dor e rigidez na coluna
lombar, alternando com períodos assintomáticos; dois
episódios de artrite incapacitante nas interfalângicas de
ambas as mãos, carpo e joelho direitos e articulações
tibiotársicas, com VSG, hemograma, RÃ teste, PCR, ASLO,
bioquímica sanguínea e urinária normais e que não melho
raram com anti-inflamatórios, entre os quais a a fenilbuta
zona; coincidindo com os fenómenos articulares, episódios
fugazes e autolimitados de diarreia aquosa, sem muco,
sangue ou pus nem dor ou distenção abdominais, às vezes
acompanhados de febrícula e vómitos e que foram inter
pretados no contexto de gastroenterites; conjuntivites de
repetição e ausência de sintomatologia genitourinária. Nos
seus antecedentes destacavam-se: episódios de hiperreacti
vidade bronquial frequentes entre os 3 e os 8 anos, desen
cadeados por infecções respiratórias; amigdalectomia e
apendicectomia realizadas na infância. A mãe e a irmã
tinham sido diagnosticadas, anos antes, de febre reumática
e o irmão era asmático.

Ao exame físico, estava apirético, o seu estado geral
estava conservado e a exploração dermatológica, oftalmo
lógica, otoninolaringológica, neurológica, cardiopulmonar,
abdominal e genitourinária eram normais; apenas se objec
tivou: dor à exploração das articulações sacroilíacas e
sinais inflamatórios a nível do carpo direito, joelhos,
articulações tibiotársicas, 1’ metatarsofalângica esquerda
e 5& metatarsofalângica direita.

Os resultados dos estudos complementares realizados
foram os seguintes: - Hemoglobina, leucocitos com con
tagem diferencial, estudo de coagulação, ureia, creatinina,
kido úrico, ionograma, provas de função hepática, glicémia,
lípidos séricos, proteinograma, enzimas musculares, TSH,
estudos de malabsorção e maldigestão, função renal e
sistemático de urina: normais.

- VSG: 5 mm à 1’ hora. RÃ teste, PCR, ASLO e ANÃ:
negativos. C3 e C4 séricos: 105 e 40 mg/dl (N=83-177 e
15-45). HLA-B 27, B 7 e DR 4: negativos.

- Líquido articular (joelho): ligeiramente xantocmmáüco,
pouco viscoso, com 65.000 cél4ii (50% de polimorfonu
cleares), estéril, negativo para cristais e com 70 mg/dl de
glicose (glicémia: 90 mg/dl).

- Exudados ureteral e faríngeo, coprocultivo, urinocul
tivo e serologias para vfrus da hepatite A e B, Borrelia
burgdoferi Bruceila, Salmonelia, Sighella, Chlamydia,

Helicobacter pylori e Yersinia: negativos. Exame directo
das fezes: positivo para quistos de GL (1+f3 amostras).
Serologia para GL: anticorpos totais por imunofluorescência
indirecta de 1:128 (normal: < 1:16).

- Rx de seios paranasais, tórax, trânsito intestinal e cister
opaco: normais. Rx de mãos, pés e coluna dorsolombar:
normais, salvo a tumefacção de partes moles em inter
falângicas de ambas as mãos. Rx e TAC de sacroilíacas:
esclerose marginal sacra na articulação sacroilíaca direita.

- Cintigrama ósseo (Tc99): captações patológicas na 3’ e
4’ interfalângicas proximais esquerdas e 2! direita e em
ambas as sacroilfacas, com predomínio direito.

- Pela suspeita de giardíase crónica, realizou-se a quan
tificação de imunoglobulinas séricas, determinação de
sub-populações linfocitárias e provas de estimulação lia
focitárias. Deste estudo destaca-se: IgA sérica de 40 mg/dl
(normal: 70-3 12) e IgA secretora (saliva) de 0,4 1.1/mi
(normal: 2-20).

Considerando as suas c racterísticas clínicas, o isola
mento da GL no material fecal e a positividade da serolo
gia, o quadro articular foi interpretado no contexto de uma
giardíase crónica num doente com um défice parcial de
IgA. Foi medicado apenas com metronidazol (250 mg
diários cada 8 horas, per os, durante 10 dias), com ex
celente tolerância e remissão progressiva e completa dos
sintomas articulares e digestivos. Três meses depois do
final do tratamento o exame das fezes foi negativo para GL
e o título de anticorpos era de 1:32; seis meses depois a
pesquisa do parasita nas fezes permanecia negativo e a
serologia foi menor de 1:4. Aos nove meses apresentou um
novo episódio de diarreia e artrite, com um exame de fezes
positivo para GL e uma nova elevação do título de anticor
pos, que respondeu ao mesmo tratamento. Desde então
registaram-se mais duas recidivas, numa das quais se
detectaram valores de 2,4 ug/ml de imunocomplexos cir
culantes totais (normal: <1,5). No último episódio foi
necessária a introdução de salazopirina, como tratamento
imunomodelador de fundo.

DISCUSSÃO

Uma vez realizado o diagnóstico diferencial com outras
artrites seronegativas, cosiderámos que se tratava de uma
forma de AR, da qual excluímos o síndrome de Reiter
sexualmente adquirido, por ausência de dados compatíveis.
Por este motivo, ampliámos os estudos microbiológicos,
com culturas e serologias, para despistar Outros gérmens
causais, entre os quais a GL.

A GL é um parasita de distribuição universal e constitui
um dos principais agentes etiológicos das diarreias19. A
maior prevalência de casos verifica-se nos meios rurais,
nas classes sociais baixas, entre homossexuais e, sobre
tudo, em crianças’9-21. Os indivíduos com défice de IgA
secretora, como neste casos, imunodeficiência variável
comum, agamaglobulinémia, infecção pelo VIH, desnu
trição grave, acloridria ou cirurgia gástrica prévia, consti
tuem um grupo particularmente susceptível a esta parasi
tose~. A clínica da infestação aguda varia entre as
formas assintomáticas e quadros floridos de dore distensão
abdominal, esteatorrela e síndrome constitucionalt9.2S. O
processo resolve-se geralmente ao fim de várias semanas
com a eliminação espontânea do parasita. No entanto,
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QUADRO 1 — Características dos doentes com artrite reactiva por Giardia lambila. MCF: metacarpofalângicas: IFP:
Interfalângicas proximais; MTF: metatarsofalângicas; SI: sacroilíacas. NR: não referido

Woo Coilantes Shaw Lorente Mur Gay Farthing
(42) (43) (44) (45) (46) (47) (48) Caso Total%

N.’ doentes 1 2 1 1 1 1 1 1 9
Idade 14 31e40 39 41 53 32 6 16 6a53
Sexo MIF 0/1 2/0 0/1 1/0 1/0 0/1 1/0 1/0 6/3
Localização

ombro - 1 + - - - - - 2/9(22%)
cotovelo + 1 + - - - + - 4/9 (44%)
carpo - 1 + + - - + + 5/9(56%)
MCF/IFP - - + + - - - + 3/9(33%)
coxofemoral - - - - - - + - 1/9 (11%)
joelho + 2 - + - + + + 7/9(78%)
tibiofásica + 1 + + + + + + 8/9 (89%)
MTF/IFP + - + - - - - - 2/9(22%)
Coluna/SI - 1 - - - - - + 2/9 (22%)

Febre - - - - - NR - + 1/8(13%)
VSG> + - - + + NR - - 3/8(38%)
Eosinofilia - NR - NR NR NR + - 1/4(25%)
HLA-B27 + + - - - - NR - 1/8(13%)

alguns doentes, sobretudo com patologia imunitária de
base, convertem-se em portadores crónicos, a maioria
assintomáticos e outros com quadros de diarreia crónica,
malabsorção e, em crianças, atraso no crescimento~’2931.
O diagnóstico da giardíase faz-se pela demonstração de
quistos ou de trofozóitos no exame directo das fezes, mas
a negatividade desta prova, que ocorre em 50% dos casos,
não constitui um critério de exclusão32. A sua recolha
durante três dias consecutivos aumenta a rentabilidade da
prova, mas uma sensibilidade diagnóstica maior de 90%
obtém-se pela biopsia ou pelo aspirado duodenal33~. A
determinação de anticorpos dirigidos contra uma proteína
de superfície tem sido utilizada em estudos seroepidemio
lógicos, sendo possíve ique, venha a constituir um in
teressante método diagnóstico35-37.

As manifestações sistémicas da giardíase são excepcio
nais, tendo sido descritas a asma, a urticária, o eritema
nodoso, a uveíte e fenómenos articulares’838’°. A AR
secundária à GL, tal como em outras parasitoses, não
parece associar-se ao HLA-B 27, ainda que o número de
casos estudados seja pouco representativo41. No entanto,
essa baixa incidência de manifestações articulares, numa
parasitose de tão elevada prevalência, traduz uma clara
susceptibilidade individual, pelo que não se pode excluir
que, como factor de risco, possa(m) estar implicado(s)
outro(s) marcador(es) distinto(s) do sistema de histocom
patibilidade. Neste caso, é possível que existisse também
um terreno geneticamente predisponente, já que o doente
apresentava patologia supostamente imunológica nos seus
antecedentes pessoais e familiares.

As comunicações sobre manifestações articulares no
contexto de uma giardíase são escassas4856, à excepção de
uma série publicada por Goobar 18, na qual descreve 66
casos, numa população infantil, mas num estudo pura
mente clínico e sem que se diferenciem claramente os
doentes com artrite ou simples artralgia. Wolf&8 numa
série de 650 casos de giardíase não refere nenhum quadro
artrítico. No Quadro 1 resumem-se as características mais
relevantes dos casos publicados. A incidência foi igual nos

dois sexos e o quadro clínico não diferiu muito das demais
artrites reactivas. Porém, foi pouco frequente o envolvimento
das pequenas articulações e foi rara a afectação axial;
apenas encontrámos um caso de afectação sacroilíaca. A
clínica digestiva secundária à GL, mais ou menos mani
festa, esteve sempre presente, enquanto que a febre, a
eosinofilia e a elevação da VSG foram pouco frequentes. A
resposta ao tratamento antiparasitário foi excelente e, nos
casos referidos, a artrite curou sem sequelas.

A artrite reactiva no contexto de uma parasitose nem
sempre é de fácil diagnóstico. E provável que a escassez de
casos publicados possa ser consequência do seu não reco
nhecimento ou da dificuldade de estabelecer uma relação
causal convincente. No entanto, está hoje demonstrado
que os parasitas estão dotados de capacidade antigénica e
que, devido à sua habitual persistência no organismo, são
capazes de desencadear inúmeras reacções imunológicas
de tipo humoral ou celular, como por exemplo, diminuição
do C3 sérico, lesões tissulares por imunocomplexos, depósi
tos de imunoglobulinas e complemento no tecido sinovial
ou a presença de eosinófilos no líquido articular4’5255.
Doury et ai5’ propõem 8 critérios para o diagnóstico dos
reumatismos parasirários, após a exclusão de outros agen
tes causais mais comuns, que se expõem no Quadro 2.

QUADRO 2— Artrite reactiva associada a parasitoses
(critérios de Dourt et ai5’). A presença dos critérios 1, 2,3,
7 e 8 é indispensável para o diagnóstico.

1 — Monoartrite, oligoartrite ou poliartrite
2— Alta prevalência da parasitose em causa
3— Líquido articular inflamatório e estéril
4— Elevação da VSG
5 — Eosinofilia
6— Isolamento do parasita no organismo
7— Fracasso do tratamento anti-inflamatório
8— Melhoria com o tratamento antiparaitário
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Sobre este caso gostaríamos de salientar os seguintes
aspectos: a mínima repercussão biológica do processo
reumático, já que o único dado positivo era um líquido
articular inflamatório; a necessidade de uma anamnese
exaustiva para evidenciar as escassas manifestações diges
tivas sugestivas de um processo infeccioso intestinal; a
importante correlação entre a melhoria clínica e a evo
lução serológica durante o tratamento; por último, a neces
sidade de um seguimento particular num doente em perma
nente risco de recidiva e a dificuldade de estabelecer um
plano terapêutico, devido à falta de dados disponíveis na
literatura, ainda que pareça lógico que o mesmo deva
basear-se na associação de fármacos anti-inflamatórios e
antiparasitários durante as agudizações e numa terapia
imunológica adjuvante.

Nos meios onde a prevalência de giardíase é elevada,
toda a AR que não responda à tera-pêutica anti-infla
matória convencional, especialmente num doente de risco,
mesmo sem clínica digestiva evidente, obriga a incluir esta
parasitose no seu diagnóstico diferencial; eliminados os
agentes etiológicos mais frequentes e perante uma alta
suspeita clínica, mesmo que o exame das fezes seja nega
tivo, poderia estar indicado um tratamento específico de
prova.
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