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Casos Clínicos
Case Reports

Resumo
Descreve-se o caso clínico de uma doente, que levou ao isolamen-
to, no sangue, do primeiro caso português de Rickettsia sibirica 
(estirpe mongolotimonae), na região do Alentejo.

Palavras chave: Rickettsieae, Febre escaro-nodular, Rickettsia 
sibirica (estirpe mongolotimonae).

Abstract
We report the first isolation of Rickettsia sibirica (mongolotimo-
nae strain) from the blood of a patient in the Alentejo region, 
Portugal.

Key words: Rickettsiae, Mediterranean spotted fever, Rickettsia 
sibirica (mongolotimonae strain).
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IntROduçãO
A Rickettsia sibirica (mongolotimonae), inicialmente 
denominada HA-91, foi originariamente isolada de 
uma carraça Hyalomma asiaticum recolhida na região 
Alashian da Mongólia Interior, em 1991.1 No ano de 
1996, em França, foi descrita pela primeira vez a infec-
ção humana por Rickettsia sibirica.2 Posteriormente, 
tanto na África do Sul como na Grécia, outros casos 
foram descritos.3,4

Em Portugal os casos reconhecidos de ricketsioses 
são os causados pelas estirpes do complexo Rickettsia 
conorii e pela R. typhi, embora existam relatos de iso-
lamento em carraças portuguesas das estirpes de R. 
slovaca e R. aeschlimannii, assim como de R. helvética, 
esta última de patogenicidade indeterminada – Fig. 
1.5-8 O principal vector e reservatório é o ixodídeo 
Rhipicephalus sanguineus9 (vulgarmente conhecido 
em Portugal pela carraça do cão).

O presente artigo teve uma primeira versão que 
foi publicada na Emerging Infectious Diseases, em 
que se deu maior ênfase ao estudo laboratorial e de 
biologia molecular. Os autores decidiram submetê-lo 
a publicação numa revista portuguesa porque, sendo 
uma patologia rara, era relevante a divulgação do facto 
entre nós e para possibilitar a apresentação do caso 
clínico de uma forma mais detalhada.

CASO CLínICO
Identificação
Doente do sexo feminino, 73 anos, viúva, raça cauca-
siana, trabalhadora em loja de electrodomésticos.

Motivo de Internamento:
Síndrome febril com dois dias de evolução e lesões 
cutâneas.

História Actual
Admitida pelo Serviço de Urgência do Hospital do 
Espírito Santo de Évora, em 19/08/2004, devido a 
quadro clínico iniciado cinco dias antes e caracte-
rizado pelo aparecimento de dor, rubor e calor ao 
nível do 3º dedo do pé direito, agravamento nos dois 
dias seguintes, em que se adicionou febre (39-40ºC), 
sudorese e calafrios, mialgias, prostração e anorexia. 
No dia do internamento, de manhã, notou lesões 
cutâneas eritematosas, não pruriginosas, dissemina-
das e envolvendo a palma das mãos e a planta dos 
pés e agravamento notório de toda a sintomatologia, 
sobretudo maior prostração. 

História pregressa
Sempre se considerou uma pessoa saudável.
Nos antecedentes pessoais de referir hipertensão ar-
terial, medicada e aparentemente controlada.

História epidemiológica
Vive em Reguengos de Monsaraz (vila), num 1º andar 
de uma casa central, trabalha numa loja de electrodo-
mésticos no rés-do-chão desse mesmo prédio, não tem 
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por hábito ir ao campo e não possui qualquer animal 
doméstico. Negava ter-se apercebido de qualquer 
picada por insecto ou carraça.
 
Exame Objectivo 
A doente apresentava-se vigil, orientada no tempo e 
no espaço, colaborante no interrogatório mas pros-
trada. Obesa, com mucosas coradas mas desidratadas, 
anictérica e eupneica em repouso. Febril (39,6ºC), 
taquicárdica (102/minuto) e com PA:156/72 mm 
Hg. Apresentava um exantema difuso, discretamente 
avermelhado, com lesões nodulares dispersas, raras, 
e envolvendo a palma das mãos e a planta dos pés. 
Auscultação cardíaca e pulmonar não mostravam 
alterações e o abdómen apresentava-se com ruídos 
hidro-aéreos audíveis, indolor à palpação superficial 
e profunda, sem hepato-esplenomegalia palpável. Nos 
membros superiores não havia outras alterações e nos 
membros inferiores o direito apresentava, de forma 
difusa, homogénea e de contornos mal definidos, 
rubor marcado e aumento da temperatura abaixo do 
joelho, e uma lesão arroxeada circunscrevendo uma 

outra esbranquiçada, central e de diâmetro cerca de 
3 mm, na face anterior e interna do 3º dedo do pé 
direito. Exame Neurológico apresentava um discurso 
lento mas sem alterações, sem sinais focais e sem 
sinais meníngeos.
 
Exames Complementares
Hemograma e bioquímica: nos exames laboratoriais 
à entrada destacava-se Hemoglobina 14,3 g/dl com 
hematócrito de 42%, Leucócitos 7860 /mm3 com 
Neutrófilos 87%, Linfocitos 10%, Monocitos 3% e 
Eosinófilos e Basófilos 0 e PCR 18 mg/dl. INR 0,95, 
Glicemia 232 mg/dl, Ureia 36 mg/dl e Creatinina 1,0 
mg/dl. AST 116 UI/L, ALT 93 UI/L, GamaGT 92, Bilir-
rubina total 0,8 mg/dl, Sódio de 131 mmol/l e Potássio 
de 2,6 mmol/l. Doseamento de Glucose-6-Fosfato-
Desidrogenase e de Piruvato-Quinase normais.

O estudo radiológico do tórax não revelava altera-
ções pleuro-parenquimatosas, havendo a referir um 
índice cardio-torácico superior a 0,50.

No ECG existia ritmo sinusal e hipertrofia ventri-
cular esquerda por critérios de voltagem.
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Serologia e isolamento do agente: no soro da 
doente não foi detectada a presença de anticorpos 
anti-rickettsia (IgG e/ou IgM) pela técnica de imuno-
flurescência indirecta, provavelmente por se tratar de 
uma fase inicial da doença. Não foi possível verificar 
a seroconversão, por falta de uma segunda amostra 
de soro.

Paralelamente à serologia, foi realizada a tentativa 
de isolamento do agente a partir de uma amostra 
de sangue da paciente, colhida num “vacutainer” 
heparinizado em condições de assepsia e enviado ao 
Centro de Estudos de Vectores e Doenças Infecciosas 
do Instituto Nacional de Saúde Dr. Ricardo Jorge. 
Para o isolamento do agente procedeu-se à inoculação 
buffy coat ou concentrado leucocitário numa cultura 
de células Vero pela técnica de shell-vial.8 As células 
foram encubadas a 32ºC e ao 6º dia transferidas para 
um frasco de 25 cm3. Ao fim de 7 dias foi realizado um 
controlo das células que foram coradas pela técnica 
de Giménez para detectar a presença de rickettsias na 
cultura celular. Foi realizada a extracção de ADN da 
cultura positiva para rickettsia e efectuadas as técnicas 
de PCR (Polymerase Chain Reaction) e sequenciação 
para caracterização da estirpe. A nossa estirpe foi 
identificada com uma homologia de 100% ao agente 
R. sibirica mongolotimonae com as sequencias dispo-
níveis na base de dados do GenBank, confirmando 
assim o diagnóstico clínico de uma infecção por 
rickettsia.

 
Evolução durante o internamento
Foi medicada com Penicilina G po-
tássica alternando com sódica, que 
cumpriu durante 7 dias com melhoria 
acentuada das lesões cutâneas abaixo 
do joelho, interpretadas como erisipe-
lóides – com possível porta de entrada 
na lesão do 3º dedo do pé direito. 

Contudo e dada a existência do 
exantema cutâneo difuso, com envol-
vimento das palmas das mãos e das 
plantas dos pés e, apesar de não haver 
história epidemiológica aparente, 
foi medicada com Doxiciclina, por 
suspeita de rickettsiose. Assistiu-se 
então a apirexia, a partir das 48 ho-
ras, desaparecimento do exantema 
difuso e circunscrição das lesões do 
membro inferior direito, que contudo 

evoluíram com pequenas soluções de continuidade 
cutâneas e que obrigou a pensos diários. 

Analiticamente todos os parâmetros de infecção 
regrediram, mas mantiveram-se as alterações das 
provas hepáticas, que não foram explicadas por ne-
nhuma patologia prévia. À data da alta apresentava VS 
35 mm, PCR 4, INR 0,87, Glicemia 128 mg/dl, Ureia 
27 mg/dl e Creatinina 0,6 mg/dl. AST 137, ALT 119, 
GamaGT 178, Bilirrubina total 0,54 mg/dl, Sódio de 
135 mmol/l e Potássio de 3,6 mmol/l. 

Hemoculturas inquinadas. 
Ficou referenciada à consulta de Medicina Interna, 

onde faltou por duas vezes. Convocada telefonica-
mente, compareceu cerca de oito meses após a alta, 
por problemas relacionados com doença e morte de 
familiar. Referiu então que as lesões cutâneas, com 
solução de continuidade ainda demoraram cerca 
de dois meses a curar, negando contudo qualquer 
agravamento clínico. Completamente restabelecida, 
apresentava reavaliação analítica sem alterações. 

 
dISCuSSãO
A febre escaro-nodular constitui a rickettsiose huma-
na mais frequente em Portugal,10 apresentando uma 
incidência maior nos meses de Junho a Setembro. 
É uma doença de notificação obrigatória e parale-
lamente com a brucelose é a zoonose que apresenta 
o maior número de casos notificados.9,11 Estima-se 
contudo que mais de metade dos casos que ocorrem 
no nosso país não sejam notificados. A grande maio-
ria dos doentes tem uma evolução benigna, estando 

QUADRO i

Evolução Analítica

       18/08/2004 24/08/2004

Eritrocitos/Hgb/Hct 4 790 000/ 14,3/ 42% 4 730 000/ 14/ 41%

Leucocitos/Formula 7 860/ N86E0B0L10M3 9 950/ N68E0B0L26M5

INR 0,95 0,87

PCR/VS 18,2 4,2/ 35

Ureia/Creatinina/ Na/ K 26/ 1/ 131/ 2,6 27/ 0,6/ 135/ 3,5

Glicemia 232 128

Bilirrubina total/ directa 0,8/ 0,2 0,5/ 0,2

AST/ ALT/ GGT/ FA 116/ 93/ 92/ 94 137/ 119/ 178/ 118

Proteinograma P7;A3;α
1
0;α

2
1;β0,8;γ1,1
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contudo descritas formas graves em cerca de 5% dos 
pacientes. Estas estão geralmente associadas a etilis-
mo, diabetes mellitus, infecção pelo VIH, raça negra, 
idosos e défices de glucose-6-fosfato desidrogenase.9 
A mortalidade por esta antropozoonose cifra-se entre 
1,4 e 5,6%, dos casos hospitalizados.9,12

Que saibamos, este é o primeiro caso de isolamento 
de R. sibirica a partir do sangue de um doente, em 
Portugal.

A clínica e a avaliação laboratorial eram, de um 
modo geral semelhantes às das infecções causadas 
por Rickettsia. Inclusivamente, o caso clínico que 
apresentamos possui a clássica escara de inoculação 
e o exantema típico, sinais que são descritos em 72% 
e em 50-97% dos casos respectivamente.13 

A pesquisa cuidadosa e exaustiva de dados epide-
miológicos, que corroborassem o diagnóstico clínico 
formulado, revelou-se negativa, aquando do interna-
mento (e mesmo na consulta). 

À doente foi diagnosticada febre escaro-nodular e 
uma amostra de sangue enviada para o Laboratório do 
Centro de Estudos de Vectores e Doenças Infecciosas 
de Águas de Moura, Instituto Nacional de Saúde Dr. 
Ricardo Jorge (como habitualmente), para serologia 
e isolamento do agente. 

É interessante referir que os casos reportados em 
França ocorreram a maioria na Primavera, enquanto 
que o doente da África do Sul e o da Grécia foram 
picados no Inverno. O nosso caso ocorreu em Agosto 
– durante o pico de febre escaro-nodular.

Clinicamente, esta doente apresentou-se com fe-
bre, exantema, mialgias e uma escara de inoculação, 
mas não com linfangite nem adenopatias – uma ma-
nifestação clínica que tem sido proposta como muito 
relacionada com infecção por R. sibirica mongoloti-
monae. Contudo, dos 12 casos humanos publicados 
desde 1996 até ao presente caso (onze na Europa e 1 
na África do Sul), em apenas cinco pacientes (41,6%) 
ele está descrito.3,4,14 Será adequado propor este sinal 
clínico como típico desta estirpe, quando ele aparece 
em menos de metade dos casos? Acresce que as ricket-
tsias nunca foram identificadas em vasos linfáticos, 
nem associadas a lesões inflamatórias noutros locais. 
As rickettsias têm um atingimento difuso, atribuído a 
um processo de vasculite sistémica, devido ao elevado 
tropismo que possuem para o endotélio vascular.15 

As alterações das provas de função hepática, apesar 
de não serem típicas desta entidade têm sido descritas 
em algumas formas com e sem hepatite.16,17 Na nossa 

doente, elas tiveram expressão relevante (elevações 
cerca de 3 vezes o normal), mas sem qualquer compli-
cação daí decorrente. Carece de confirmação estarem 
relacionadas com a R. sibirica.

Todas as rickettsioses são tratadas com tetracicli-
nas ou derivados. Contudo, a detecção por PCR em 
biopsias da pele (escara) ou o isolamento do agente 
etiológico revela a importância do diagnóstico labo-
ratorial, na determinação da estirpe causadora. Esta 
determinação não pode ser feita por critérios clínicos 
e tem implicações epidemiológicas e clínicas, rela-
cionadas com a severidade da doença e o controle da 
Saúde Pública.

Adenda: A R sibirica já foi também posteriormente 
isolada do vector Rhipicephalus pusillus, no nosso 
País.18,19 Este facto alerta-nos para que outras rikett-
sias como a R. slovaca, R. aeschlimannii e R. helvética 
isoladas também em Portugal sejam também elas 
causadoras de rickettsioses que muitas das vezes po-
dem passar despercebidas ou mascaradas por outras 
patologias uma vez que os sinais são menos exube-
rantes do que na febre escaro-nodular.    
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