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Resumo

Os autores apresentam o caso clinico de uma
doente de 25 anos, que foi internada no servico de
Medicina Interna do Centro Hospitalar de Coimbra
por sindrome febril. A clinica e os exames
complementares (ecocardiografia) permitiram fazer
o diagndstico de endocardite bacteriana.

A persisténcia da febre apesar do desaparecimento
da vegetac¢do, associada a histdria de trombose
venosa profunda no passado e titulos muito elevados
de anticorpos anticardiolipina (IgG> 100U GPL),
motivaram a institui¢do de terapéutica corticdide
(com sucesso) e permitiram fazer o diagndstico de
sindrome antifosfolipidico.

Palavras chave: sindrome antifosfolipidico,
trombose venosa profunda, anticorpos anticardioli-
pina

Abstract

The authors present the case of a 25 year-old
patient, admitted to the Internal Medicine ward of
the Centro Hospitalar de Coimbra, for fever syndrome.
The clinical picture and complementary investiga-
tions (echocardiography) allowed the diagnosis of
Bacterial endocarditis to be made. The persistence
of fever, after the disappearance of the endocardial
vegetations, in association with a bistory of deep
venous thrombosis and bigh titres for anti-cardiolipin
antibodies (IgG> 100U GPL); lead to the institution
of corticosteroid therapy, with a successful resolution
of the clinical picture, and allowed us to reach the
final diagnosis - antiphospholipid syndrome.
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Introducao

O sindrome antifosfolipidico define-se como uma asso-
ciagdo de doengas trombdticas arteriais ou venosas ad-
quiridas. ou morte do feto, com um resultado positivo numa
analise de anticorpos antifosfolipidicos (anticoagulante
lupico e anticardiolipina)"?. A idade média de incidéncia
situa-se entre 0s 35 e 0s 45 anos.

Este sindrome pode classificar-se em primario ou secun-
dario se existir uma situagdo médica concomitante, como o
lipus eritematoso sistémico (LES) ou outra doenga auto-
imune’.

As manifestagdes clinicas mais importantes sdo: trom-
bose venosa, trombose arterial, morte fetal e trombocito-
penia. Também tém sido descritos outros quadros clini-
€0s, como a coreia, o /ivedo reticularis, as ulceras da per-
na, as enxaquecas, a mielopatia e determinadas lesdes val-
vulares*?,

O caso que a seguir descrevemos colocou-nos alguns
problemas de diagndstico, tendo o quadro sugerido inici-
almente outra etiologia, que nos levou a tomar uma condu-
ta que a evolugdo clinica e os exames complementares aca-
baram por alterar, levando-nos ao diagnéstico final.

Caso clinico

L. M. S. L., sexo feminino, 25 anos, raga branca, casada,
doméstica, natural e residente em Cantanhede. Doente re-
ferenciada para o Centro Hospitalar de Coimbra pelo médi-
co assistente, por quadro de sindrome febril arrastado e
anemia. Foi internada no servi¢o de Medicina a 3 de Janei-
ro de 1997. Referia febre remitente com 4 meses de evolu-
¢do, sem arrepios, sem predominio vespertino, oscilando
entre os 37,5 - 38° C, acompanhada de astenia e cansago.
Negava queixas articulares, respiratorias, digestivas, uri-
narias, assim como fotossensibilidade, aftas de repeti¢do
ou diminui¢#o da pilosidade. Apetite e peso conservados.

Dos antecedentes pessoais patologicos destacavam-se:
uma trombose venosa profunda do membro inferior direi-
to, em Fevereiro de 1994, e um aborto espontaneo em Agosto
de 1996. Nao referia habitos tabagicos, alcodlicos ou me-
dicamentosos.

Os antecedentes familiares eram irrelevantes.

A doente estava consciente e colaborante, orientada
temporo-espacialmente com palidez cutdneo-mucosa. Fa-
cies atipico. Pescogo sem turgescéncia jugular e exame da
tir6ide normal. Sem adenopatias palpaveis. Apresentava
temperatura axilar de 37.5° C e uma tensdo arterial de 120/
50 mmHg. O I.M.C. era 24 kg/m?. A auscultagio cardiaca
ouvia-se um sopro sistolico mitral 11/VI, sem irradiagdo.
Tinha uma auscultagdo pulmonar ¢ exame do abdomen
normais. Sem outras alteragdes.

O hemograma inicial mostrava uma anemia normocrémi-
ca normocitica, com um valor de hemoglobina de 10 g/dl.
Sem leucocitose (5.220 G/L com 67% de neutréfilos). O
esfregago sanguineo era normal. A velocidade de sedi-
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mentacdo (VS) era de 93 mm na 1 hora e a proteina C
reactiva erade 6.02. A bioquimica completa e urina Il eram
normais, assim como o electrocardiograma e a radiografia
toracica.

Realizou também: hemoculturas, uroculturas, serologia
para hepatites viricas e HIV, auto-anticorpos (SMA, ANCA,
ANA, Anti-LKM,), ADA sérico, doseamento de imuno-
globulinas e complemento (C3, C4, CH100), Waaler-Rose,
Widal, Wright e factor reumatoide, tendo sido todos nor-
mais, a excepgdo do CH100 que apresentava um valor ligei-
ramente baixo (40 UCH 100/ml).

No dia 8 de Janeiro de 1997 realizou um ecocardiograma
transtoracico e seguidamente transesofagico, que mostrou
uma vegetagdo aderente ao folheto posterior da védlvula
mitral, com regurgita¢do mitral subvalvular.

Realizou também uma ecografia abdominopélvica que foi
normal.

Perante a clinica e o achado ecocardiografico, colocou-
se a hipotese de endocardite bacteriana subaguda, ten-
do a doente iniciado terapéutica, com a associagdo de van-
comicina, 500 mg ev. de 8/8h e netilmicina, 150 mgev. de
12/12h, no dia 9 de Janeiro de 1997.

Durante o internamento a doente manteve temperaturas
febris, apesar da terapéutica instituida. Ao 6° dia de anti-
bioterapia iniciou picos febris de 40°C, tendo surgido uma
erupgdo cutdnea exantematica e pruriginosa, que foi atri-
buida a vancomicina. Tornou a repetir as hemoculturas e
procedeu-se a substituicdo do esquema de antibiotico por
penicilina G, 24 milhdes/dia e gentamicina. A erupgéo cu-
tanea desapareceu mas os picos febris mantiveram-se.
Repetiu o ecocardiograma a 21 de Janeiro, que mantinha a
imagem da vegetagdo. As hemoculturas tornaram a ser
negativas. Analiticamente notou-se uma diminuigéo do valor
da albumina sérica e uma pequena descida no valor da
hemoglobina (8,5 g/dl). Foi decidido associar a teicoplani-
na ao esquema da penicilina e gentamicina, aindano dia21
de Janeiro.

O estado clinico da doente sofreu um agravamento, quei-
xando-se de dores musculares generalizadas. Apresenta-
va-se muito apatica e a hemoglobina desceu para 7 g/dl,
pelo que foi transfundida com 2U de globulos. A transfu-
sdo decorreu normalmente, sem reac¢des. Foi pedida uma
ortopantotomografia e a colaboragdo do estomatologista,
cuja observagdo foi normal. A observagdo ginecoldgica
ndo tinha alteragdes.

Ao 6° dia de teicoplanina surgiu elevagdo das transami-
nases da ordem dos 600 mg/dl, que foi interpretada como
uma hepatite toxica. Foi suspensa a teicoplanina e o para-
cetamol que a doente fazia em SOS desde o seu interna-
mento. Repetiu o ecocardiograma, verificando-se um qua-
se desaparecimento da vegetagdo, mas a doente mantinha
picos febris de 39-40°C. Foi entdo pedida uma TAC toraco-
abdominal, que revelou a existéncia de derrame pleural bi-
lateral e esplenomegalia. Ndo se encontraram adenopatias

ou outras alteragdes.

Foram repetidos os doseamentos dos auto-anticorpos
(ENA, ANA, Anti-DNA), bem como o teste de Coombs
indirecto, que foram negativos. Mantinha VS alta (125 mm
na 1% hora).

Apos 4 semanas de terapéutica antibiotica a doente re-
petiu o ecocardiograma transtoracico, que documentou o
desaparecimento completo da vegetagdo e a presenga de
um derrame pericardico discreto, pelo que aquela se sus-
pendeu . As provas hepaticas normalizaram, mantendo-se
os tempos de coagula¢do sempre normais. No dia 4 de
Fevereiro, devido a falta de resposta clinica e analitica,
iniciou terapéutica com prednisolona, 50 mg de manhi e 30
mg a noite, por se ponderar um processo auto-imune. A
partir dessa data a febre cedeu e a doente iniciou recupera-
¢do do estado geral, mantendo-se apirética, tendo sido a
dose de corticoides progressivamente diminuida.

No dia 15 de Fevereiro soubemos o resultado do dosea-
mento dos anticorpos antifosfolipidicos, sendo o anticoa-
gulante lupico negativo, o anticorpo anticardiolipina-IgM
negativo e o anticorpo anticardiolipina-1gG positivo (mai-
or que 100 GPL/ ml)

A doente teve alta no dia 17 de Fevereiro, medicada com
prednisolona (30 mg de manha e 15 mg a noite), ranitidina
(150 mg ao jantar), warfarina (5 mg/dia) e sulfato ferroso,
sendo orientada para a Consulta Externa de Medicina/Reu-
matologia. ’

Diagnosticos de saida. Sindrome Antifosfolipidico Pri-
mdrio, endocardite subaguda bacteriana; polisserosite;
anemia normocromica normocitica; hepatite aguda medi-
camentosa.

A doente tem sido seguida regularmente na Consulta
Externa, permanecendo sem periodos febris e encontra-se
assintomatica.

Apds instituicdo da terapéutica acima descrita, os titu-
los de anticardiolipina IgG baixaram progressivamente até
22,7 U/1. Mantém anticorpos antinucleares negativos e ndo
apresenta atingimento de qualquer 6rgdo alvo (estudos
analiticos e ecocardiografia normais), estando actualmen-
te medicada com 15 mg/dia de prednisolona, continuando
a ser observada na Consulta de Medicina/Reumatologia.

Discussio

Esta doente teve uma apresentagdo clinica caracterizada
por sindrome febril, sem sintomas localizadores relevan-
tes, que veio a ser esclarecida pela ecografia transtoracica.
Apesar de ter hemoculturas negativas, houve desapareci-
mento da vegetag¢do com antibioterapia, o que vem favore-
cer uma etiologia bacteriana, como causa dessa vegeta-
¢do. Um valor elevado de PCR vem reforgar esta ideia.

No entanto, houve manutengdo de febre sem arrepios,
que desapareceu com corticdides, o que corrobora outra
etiologia para a febre: colagenose.

Apesar de se enquadrar num sindrome antifosfolipidico
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primario, pois nessa altura ndo apresentava critérios clini-
cos ou laboratoriais de lupus® (tinha ANA negativo), nio
podemos deixar de reflectir nalgumas particularidades: 1. o
aparecimento de endocardite. 2. o desaparecimento da fe-
bre com corticéides; 3. as caracteristicas da febre (remiten-
te, 37.5-38°C, sem arrepios)

Estas trés caracteristicas deverdo deixar-nos alerta para
o aparecimento de possivel lupus, no futuro.

Apesar de ndo haver eficicia comprovada dos corticdi-
des na SAF primaria, sabemos que existe uma relagio posi-
tiva entre o titulo de anticorpos antifosfolipidicos e os
fendmenos tromboticos, pelo que pensamos ser licito o
uso de corticéides, pois, além de terem baixado significati-
vamente os titulos de anticorpo anticardiolipina IgG, me-
lhoraram a doente®®. A anticoagula¢do deve manter INR
entre 3 e 4%,
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