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IMECANISMOS DE PATOGENESE VIRAL

José Miguel Azevedo Pereira

Se a escala celular os mecanismos de infecdo viral sdo muito diversos, in vivo, a heterogenei-
dade de formas de infecdo e replicacdo é imensa, fazendo intervir fatores ligados ao virus e ao
hospedeiro. Desta forma, apesar de ser possivel identificar e caracterizar as principais interacoes
virus-hospedeiro, um mesmo virus pode ter um espectro de expressoes clinicas desde a infecao
assintomatica até a infecdo grave e fatal. Sdo multiplos os fatores e os aspetos envolvidos: o tro-
pismo viral definindo que tipo de células/tecidos/érgaos um determinado virus é capaz de infetar;
as consequéncias dessa infecdo a escala celular (morte, transformacao); as formas aguda, crénica
ou persistente com que essa infecdo se manifesta; e por fim a forma como o hospedeiro reage a
essa infecao. Todos eles contribuem para a patogénese da infecao viral.

INTRODUCAO

O conceito de patogénese viral pode ser enten-
dido como a forma pela qual os virus sdo capa-
zes de induzir o aparecimento de patologia no
hospedeiro. Este conceito, quando aprofun-
dado, remete para os mecanismos pelos quais
um determinado virus provoca a destrui¢do ou
alteragdo do normal funcionamento de uma
dada populacdo de células constituintes de um
orgao/sistema. Convém clarificar que a indug@o
de patologia € desprovida de qualquer utilidade
para o virus protagonista dessa infegdo. Sera
antes um efeito secunddrio das interacdes que se
vao estabelecer entre o virus e a c€lula e, a escala
do organismo, entre o virus e o hospedeiro.

Se € verdade que as patologias virais sao
diversas e algumas delas extremamente graves,
¢ igualmente verdade que a maioria das infe-
¢Oes virais sdo assintomdticas ou subclinicas,
de tal forma que nem chegam a ser identifica-
das. Com base neste facto, pode concretizar-se
a no¢do de viruléncia. Assim, os virus podem
ser classificados, consoante a sua viruléncia, em
muito virulentos, pouco virulentos ou avirulen-
tos, conforme provocam uma patologia grave,
ou benigna, ou ndo produzem alteracdes pato-
16gicas significativas.

Esta nocdo de viruléncia estd diretamente
ligada a fatores intrinsecos ao préprio virus
mas também a fatores do hospedeiro. Entre os
primeiros podem ser referidos a via de entrada
pela qual o virus infeta o hospedeiro, a quan-
tidade de virus que € transmitida ou o tipo de
células que esse virus é capaz de infetar. Pelo
lado do hospedeiro, importa referir fatores
gerais como seja o caso da espécie a que esse
hospedeiro pertence, ou fatores individuais,
como a idade, a predisposicao/resisténcia gené-
tica ou ainda o estado imunoldgico.

O estudo da patogénese viral envolve o
conhecimento das vérias etapas percorridas por
um determinado virus até ao aparecimento da
patologia. Assim, a escala do hospedeiro, varias
questdes se colocam: como € que o virus entra
no hospedeiro (via de entrada)? Onde é que
ocorre a sua replicagdo inicial? Como € que se
dissemina no hospedeiro? Que tipo de 6rgaos/
tecidos € capaz de infetar? E, finalmente, como

CAIXA 401
Viruléncia

Define a maior ou menor capacidade de um dado virus
para produzir uma patologia no hospedeiro.



8 Microbiologia Médica - Virologia Médica

) Infecéo de Infecs
S Particulas células — INfecdo
2 virais\g - © ; localizada
S o adjacentes
4 °, O°°o
— Oo
©
3 ¥
a Q
% ©,90 9
= 2o °A°
s o
°
‘S . élul ndriti
é Macréfago Célula dendritica
Vasos linfaticos aferentes —= Nodulo linfatico
Infecdo sistémica et
— -
< sanguinea
Figura 40.1 Infecdo de células epiteliais com dissemina-

cao viral para o tecido subepitelial (infecdo sistémica) ou
para o limen com infecao das células adjacentes (infecao
localizada).

por parte das células do local de entrada (repli-
cacdo primdria) e das células infetadas poste-
riormente nos outros tecidos/compartimentos
(replicacdo secunddria), que contribuem para
0 aumento da viremia. Por outro lado, as célu-
las fagociticas do sistema reticuloendotelial, o
complemento e os anticorpos contribuem para a
clearence viral da corrente sanguinea.

A via usada pelos virus para passarem da cor-
rente sanguinea para os tecidos adjacentes pode
ser feita por varios mecanismos. Em certos com-
partimentos/6rgaos, as células epiteliais cons-
tituintes dos capilares apresentam poros que
fisiologicamente permitem a rdpida passagem
de moléculas entre o sangue e os tecidos adja-
centes e que alguns virus aproveitam para inva-
dir esses tecidos a partir da corrente sanguinea.
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Figura 40.2 Processo de transcitose das particulas virais
em células epiteliais. Este processo caracteriza-se pela
migracéo do virus da face luminal até a face subepitelial,
sem que haja efetivamente infecao da célula epitelial.

A passagem do virus do sarampo para o liquido
cefalorraquidiano a partir do sangue parece
seguir um mecanismo deste tipo. Noutros casos
a disseminacdo a partir da corrente sanguinea
ocorre por um processo de transcitose através
das células endoteliais dos capilares sangui-
neos (ver Figura 40.2). Finalmente outros virus
replicam-se nas células do endotélio dos vasos
sanguineos e acabam por ter acesso aos tecidos
subjacentes.

Um mecanismo diferente € o usado pelo
HIV. Tendo este virus a capacidade de infe-
tar linf6citos e mondcitos e estando estas célu-
las habilitadas a migrarem do sangue para os
tecidos, a disseminag@o viral ocorre através
de células infetadas, um mecanismo denomi-
nado de “cavalo de Troia”. Desta forma o HIV
¢ transportado para o SNC com a subsequente
infecdo das células microgliais.

Por ultimo, alguns virus aproveitam o
aumento da permeabilidade capilar indu-
zido por algumas citocinas pré-inflamatdrias,



proteinas estruturais, VP1, VP2 e VP3, agrupa-
das numa estrutura de simetria icosaédrica, que
lhe confere o aspeto esférico. A capside viral €
composta por 72 capsémeros, cada um formado
por 5 moléculas de VPI dispostas de forma
simétrica em volta de uma molécula de VP2 ou
VP3 (Figura 43.2).

O genoma dos poliomavirus € constituido
por uma molécula de ADN de cadeia dupla com
cerca de 5,1 kb, circular, superenrolada e cova-
lentemente fechada. Os virus JC e BK apre-
sentam o seu genoma dividido em trés regi-
Oes funcionais: a regido codificante precoce,
que codifica o antigénio tumoral grande (AgT)
e tumoral pequeno (Agt); a regido codificante
tardia, que codifica as trés proteinas estrutu-
rais da cédpside, e uma proteina ndo estrutural
denominada agnoproteina, bem como a regiao
de controlo nao codificante, também denomi-
nada regido reguladora, que contém os promo-
tores virais e os locais de origem de replicacio
(Figura 43.3). Esta regido ndo codificante apre-
senta varias func¢des no ciclo replicativo viral,
nomeadamente, a nivel da regulacdo da trans-
cricdo, da replicagdo do genoma viral, bem
como o tropismo para determinado hospedeiro
ou tecido.

Poliomavirus 41

Os virus JC e BK possuem cerca de 75%
de homologia no seu ADN genémico e 68%
de homologia ao nivel aminoacidico. A maio-
ria das diferengas gendmicas entre estes virus
encontra-se na regido de controlo ndo codi-
ficante. Os virus KI e WU partilham uma
grande homologia com os virus JC e BK, no
que respeita a organizacao do genoma viral. O
virus MC, no entanto, é mais similar ao polio-
mavirus linfotrépico (LPV) do macaco verde
africano.

Tanto o virus JC como o virus BK apresen-
tam um tropismo para células bem definidas do
organismo humano (ver Tabela 43.1) A replica-
¢do dos virus JC e BK inicia-se com a ligag¢do
da sua proteina VP1 a um recetor celular, uma
glicoproteina contendo um residuo de acido sia-
lico ligado através de uma ligacdo a-2-6. Apés
a fase da adsorc¢do, a entrada do virus na célula
hospedeira ocorre através de um processo de
endocitose dependente de clatrina. Depois de
entrar na célula, o virus € transportado até ao
ntcleo, onde ocorre a sua descapsidagdo e o seu
ADN ¢ replicado com o auxilio da maquina-
ria celular.
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Figura 43.3 Representacdo esquematica do genoma dos
poliomavirus. (Adaptado de http:/pathmicro.med.sc.edu/
mhunt/dna6.jpg)

Figura 43.2 Esquema da particula viral de um polioma-
virus.
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Herpesvirus humano tipo 7

CARACTERISTICAS GERAIS

O HHV-7 foi isolado por N. Frenkelem em
1990, num individuo saudavel. Infeta linfocitos
CD4* humanos em circulag¢@o no sangue perifé-
rico, onde o recetor permite a infecdo, a latén-
cia e a reativacao associada com a estimulacio
celular. O genoma possui uma homologia com
o HHV-6 entre 21-76%, o que torna compli-
cado o diagnéstico diferencial entre estes virus.
O virus interfere com as respostas imunologi-
cas, provocando a diminui¢do da expressao na
superficie celular do recetor CD4*.

PATOGENESE

O HHV-7 infeta linfécitos T CD4*, células epi-
teliais nas glandulas salivares e células dos pul-
mdes e da pele. E eliminado através da saliva de
forma periddica ao longo da vida e foi detetado
no leite materno. Estabelece infe¢@o latente nos
linfécitos T CD4".

EPIDEMIOLOGIA

O HHV-7 atinge o pico da prevaléncia de infe-
¢do pelos 5 anos, sendo considerado um comen-
sal na saliva devido a frequéncia com que € eli-
minado neste fluido, o que explica também a
facilidade da sua disseminagao.

MANIFESTACOES CLINICAS

Os aspetos epidemioldgicos, bioldgicos e cli-
nicos parecem ser sobreponiveis aos descritos
para a infe¢do por HHV-6. Causa também E.
subitum.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

A infecdo por este virus pode ser diagnosticada
através da utilizacdo de métodos comerciais
para a deteg¢@o de antigénios ou de anticorpos
ou através de métodos moleculares (PCR).

Herpesvirus humano tipo 8

O HHV-8, descoberto em 1994 por Y. Chang
e P. Moore, é o agente causal do sarcoma de
Kaposi descrito em 1872 pelo dermatologista
hidngaro com 0 mesmo nome.

ESTRUTURA E REPLICACAO

E um virus com involucro, com 140 nm de dia-
metro, com morfologia e estrutura semelhantes
aos outros herpesvirus. Liga-se as células atra-
vés de correcetores celulares (sulfato de hepa-

rina e integrina a3p1). Contém um genoma de
cadeia dupla de ADN linear, com um tamanho
de 140 000 pares de bases contendo 100 genes
e que apresenta repeticdes terminais quando
incluido na cépside.

Pode provocar infecdo latente de forma
semelhante aos outros herpesvirus, permi-
tindo-lhe persistir ao longo da vida do hospe-
deiro. Durante a infecdo litica, hd expressao
de todos os genes do HHV-8, sendo codifica-
das proteinas associadas com a replicagdo do
ADN e com a inclusdao do genoma na cédpside,
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1. Uma mulher de 32 anos refere o aparecimento de umas lesdes cutaneas na zona genital, pela
primeira vez, que a incomodam e que até ja lhe causaram febre. Ja vai na segunda semana
e as lesdes ainda ndo desapareceram.
a) Qual a etiologia mais provavel destas lesdes e como se designa este epis6dio?
b) Serd importante o diagndstico etiologico destas lesdes? Justifique. Como se faz esse
diagnéstico?
¢) Se estas lesdes aparecessem durante a gravidez, que implicacdes poderiam trazer?
2. Uma mulher gravida contactou com uma crianga com varicela, mas ndo se recordava se ja
tinha tido esta infecdo.
a) Qual o primeiro procedimento a efetuar?
b) De que forma o resultado deste procedimento vai condicionar o passo seguinte? Qual a
urgéncia deste dltimo?
¢) Se a gravida ficasse infetada, quais as complicagdes que isso poderia acarretar?

3. Um jovem de 18 anos apresenta-se com um quadro de febre, adenopatias, hepatosplenome-
galia e faringite.
a) Qual a hipdtese diagndstica que colocaria em primeiro lugar? Como se processa a infe-
¢do das células-alvo por este virus?
b) Como faria o seu diagndstico laboratorial?
¢) Se os exames analiticos anteriores fossem negativos, que outras hipdteses etioldgicas
colocaria?

4. Refira quais as metodologias diagndsticas que utilizaria nas infecdes por CMV nas seguin-
tes situacdes:
a) Doente imunocompetente.
b) Doente submetido a transplantacao.
¢) Gravida com suspeita de infe¢do primaria.
d) Crianga com 2 anos de idade e com diminui¢do da acuidade auditiva.

5. Da familia Herpesviridae, qual ou quais sdo os virus oncogénicos? Quais os quadros neo-
plasicos a que estao associados?
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Figura 60.1 Adesdo de Candida albicans (corada de azul) a esferas de polistireno (coradas de vermelho) observada em
microscopia de fluorescéncia; a formacao de hifas associa-se a uma promocao acentuada da capacidade de adesao.

5 pm capacidade de phenotypic switching — variacao
fenotipica das coldnias (Figura 60.3) — que per-
mite ao fungo uma adaptacdo rdpida ao meio
ambiente facilitando a sobrevida, a invasio e
o escape as defesas do hospedeiro. Tal parece
resultar de alteracdes na capacidade de forma-
’ ¢do de hifas, produgdo de enzimas proteoliti-
L cas e de glicoproteinas da parede celular, maior
resisténcia ao stress oxidativo e aos farmacos
antiftingicos (Tabela 60.2).

a

Figura 60.2 Candida — tigmotropismo (exame a fresco).

Figura 60.3 Variacao fenotipica de colénias de C. albicans (phenotypic switching); transicdo espontanea entre diferentes
estados morfogénicos. (A) Coldnias compostas por setores brancos e opacos (white-opaque). (B) Colonias compostas por
setores brancos e hifas. (C) Colénias compostas por setores brancos e pseudo-hifas.
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TRATAMENTO

A abordagem terapéutica de 1.* linha envolve o
uso de anfotericina B (estes fungos sdo resisten-
tes aos az6is ou equinocandinas) frequentemente

associada a desbridamento cirtrgico. Entre os
triazdis de largo espectro, o posaconazol parece
ser o Unico ativo sobre zigomicetes.

Embora causadores de infe¢do num nimero
mais limitado de casos, a sua incidéncia tem
vindo a aumentar. Serdo abordados somente os
mais importantes fungos hialinos: Fusarium
spp., Scedosporium spp., Acremonium spp.,
Paecilomyces spp., Trichoderma spp. e Sco-
pulariopsis spp. Estes organismos, frequente-
mente ubiquos na Natureza, tendem a causar
infe¢des em doentes hematoldgicos, principal-
mente em neutropénicos, com uma mortalidade
muito elevada.

Tem vindo aser sido reconhecido um aumento
crescente das infe¢des disseminadas por Fusa-
rium spp. em doentes imunocomprometidos; as
espécies mais frequentemente isoladas incluem
F. moniliforme, F. solani e F. oxysporum.

E caracteristico de fusariose disseminada
o aparecimento de multiplos nddulos cutaneos
purpuricos com necrose central. A biopsia dos

Figura 66.13 F. solani. Aspeto macro (A) e microscopico (B).

nédulos geralmente revela invasao dérmica dos
vasos sanguineos. A cultura do material da biop-
sia e hemoculturas (que sdo positivas em cerca
de 75% dos casos) sdo necessarias para estabe-
lecer o diagnéstico da infe¢do por Fusarium.
As colonias filamentosas sd3o de crescimento
rapido, frequentemente azuladas. Microscopi-
camente sdo produtores de macro e microco-
nidios. Os macroconidios sdo tipicamente fusi-
formes ou em forma de canoa (Figura 66.13).
Sdo frequentemente resistentes a anfotericina
B in vitro, sendo o voriconazol uma boa opcao
terapéutica.

Dentro do género Scedosporium, S. apios-
permum (teleomorfo: Pseudallescheria boydii)
e S. prolificans sdo dois importantes fungos
oportunistas habitualmente resistentes aos
antifingicos. S. apiospermum pode ser facil-
mente isolado do solo, sendo agente ocasional
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OUTRAS AMIBAS INTESTINAIS

Podem encontrar-se nas fezes humanas quis-
tos ou trofozoitos de outras amibas, incluindo
Entamoeba polecki. Esta amiba foi original-
mente descrita em porcos e macacos e tem sido
raramente reportada no Homem. O seu papel
patogénico ndo € consensual. O diagnéstico da
infecdo € realizado através da detecdo dos tro-
fozoitos ou dos quistos nas amostras fecais. As
amibas ndo patogénicas E. coli (Figura 73.3),
E. hartmanni, E. nana, 1. butschlii devem ser
devidamente identificadas e distinguidas de E.
histolytica, através da morfologia dos quistos
ou trofozoitos, de forma a evitar a institui¢do
de terapéutica desnecessaria. Contudo, reco-
menda-se que a sua presenga nas amostras de
fezes seja reportada no resultado da andlise
parasitolégica de fezes.
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Figura 73.3 E. coli (quistos). Observacdo a fresco com
lugol.

Flagelados

INTRODUCAO

O trato intestinal e urogenital do Homem ¢
colonizado por diferentes espécies de flagela-
dos. Contudo, até a data, apenas Giardia duo-
denalis (também designada G. lamblia e G.
intestinalis) e Trichomonas vaginalis (urogeni-
tal) sdo considerados agentes patogénicos. No
que se refere a Dientamoeba fragilis (intesti-
nal), ndo € totalmente consensual a sua pato-
genicidade. De entre os flagelados ndo patogé-
nicos que se encontram no intestino humano,
podemos referir, a titulo de exemplo, Chilomas-
tix mesnili e Enteromonas hominis.

GIARDIA DUODENALIS

Este protozodrio apresenta-se sob as formas
de trofozoito e de quisto, ambas detetdveis nas
amostras de fezes dos individuos parasitados
(Figura 73.4). Os trofozoitos sdo piriformes,
com dimensdes entre os 10-20 um de compri-
mento por 5-15 um de largura, apresentando
achatamento dorsoventral, um disco adesivo
na face ventral, dois nucleos e oito flagelos. Os
quistos sdo ovais, elipsoides ou redondos, com
8-19 pm (mais frequentemente 11-14 pum) de
comprimento por 7-10 um de largura, com qua-
tro niicleos.
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no polo posterior, medindo cerca de 70-50 pum.
Normalmente ndo sdo necessdrias técnicas de
concentracdo para o seu diagndstico, pois a
ovoposicdo é considerdvel, uma vez que existe
um grande nimero de proglétides funcional-
mente ativos. Devera ser feita uma histdria de
habitos de vida, alimentares e de eventual resi-
déncia em zonas endémicas.

TRATAMENTO, PREVENCAO E
CONTROLO

As infecdes diagnosticadas devem ser tratadas,
de forma a reduzir a prevaléncia desta infecao.

Céstodos 499

O farmaco de escolha € a niclosamida e, como
alternativa, o praziquantel. Uma suplementa-
¢do com vitamina B12 pode ser necessdria em
doentes com evidéncia clinica de deficiéncia
desta vitamina.

As medidas preventivas incluem uma cor-
reta e efetiva cozedura do peixe de dgua doce.
Se a populacdo tem por hdbito ingerir peixe
cru ou fumado, uma congelagdo prévia por 24
horas, a temperatura inferior a -20 °C, destréi
eventuais larvas.

Devera ser feito um tratamento adequado
das fezes humanas, antes de as dguas residuais
serem lancadas nos lagos.

Figura 77.2 Ovos de D. latum em amostras de fezes observadas a fresco (A) e coradas pelo lugol (B e C) (x400).

Esparganose

Existem outras espécies de ténias, relaciona-
das com D. latum, em geral pertencentes ao
género Spirometra, responsiveis por zoono-
ses em mamiferos ictiéfagos domésticos e sil-
véticos, que sdo ocasionalmente responsaveis
por parasitismo larvar no Homem, sob a forma
plerocercoide.

EPIDEMIOLOGIA

No seu ciclo bioldgico, os canideos e felinos
comportam-se como hospedeiros definitivos
albergando as formas adultas do parasita no seu
intestino. Os hospedeiros intermedidrios sio

pequenos copépodes onde se desenvolve as lar-
vas procercoides. Estas, por sua vez, sdo inge-
ridas por anfibios (rds) ou répteis ofidios, que
se comportam como hospedeiros secundarios e
onde se desenvolvem as larvas plerocercoides
ou esparganos.

O Homem pode infetar-se por ingestao de
dgua contaminada com copépodes parasita-
dos por larvas procercoides e por ingestdo
de anfibios ou ofidios crus ou indevidamente
cozinhados, parasitados por larvas plerocer-
coides. Nestes dois casos, as larvas libertadas
no tubo digestivo penetram a parede intestinal
e migram erraticamente, estando a clinica asso-
ciada as diferentes localizagdes. A localizagdo
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Céstodos 507

Figura 77.6  Aspirado de um quisto hidatico. Protoescolices de E. granulosus (A, B, C) e areia hidatica (D, E, F, G) (x1000).

Nos pulmdes pode causar dispneia, tosse, dores
tordcicas originando infe¢des bacterianas
secunddrias. A libertacdo do conteido de uma
hidétide leva a disseminagdo da infecdo, como
resultado da libertagdo de milhares de protoes-
colices e pode originar febre, urticaria e reagdes
anafildticas fatais.

No osso € responsavel pela erosdo da cavi-
dade medular e do préprio tecido dsseo e ori-
gina fraturas patolégicas. Ocorre essencial-
mente na coluna vertebral e fémur. O doente
pode apresentar dor com topografia radicular,
intercostal ou distirbios motores viscerais ou
dos membros, seguidos de paresias e paraple-
gias espasmddicas, que, apds destruicio medu-
lar, se tornam irreversiveis com hipostesia ou
anestesia regional.

No cérebro as lesoes resultam do cresci-
mento lento e progressivo do quisto, sendo
responsdvel por sintomatologia inerente aos
processos expansivos intracranianos, como
cefaleias, alteragdes da consciéncia, crises con-
vulsivas, sinais neurolégicos focais, amaurose,
paresias e paralisias.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

Uma clinica comparavel & de um tumor de cres-
cimento lento acompanhado de eosinofilia ¢
sugestiva de hidatidose. Pode ser efetuado um
diagndstico presuntivo, com base na histdria
clinica do doente e em estudos imagiolégicos,
acompanhado por testes serolégicos.

Um exame microscdpico de um quisto hida-
tico revela areia hiddtica e presenca de protoes-
colices (Figura 77.6). No entanto, a aspira¢do do
contetido de um quisto, ainda que previamente
formolizado, estd contraindicada, em virtude do
risco de anafilaxia e disseminacao da infecao.

TRATAMENTO, PREVENCAO E
CONTROLO

Deverad efetuar-se a remogao cirtdrgica do quisto
e a instituicdo de terapéutica com altas doses
de albendazol ou mebendazol, ou como alterna-
tiva, o praziquantel.

Na prevenc@o e controlo da equinococose
é fundamental a educagdo da populacdo a res-
peito da transmissdo desta infe¢do e do papel
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TRATAMENTO, PREVENCAO E das mdos apds contacto com cdes e gatos € nao
CONTROLO permitir que os cdes lambam as criangas sio
formas eficazes de reduzir consideravelmente o
A niclosamida é o firmaco de 1*linha, podendo,  risco de infecdo. E fundamental a desparasita-
como alternativa, ser administrado o prazi-  ¢do de cies e gatos e a eliminacdo de pulgas.

quantel. Uma boa higiene pessoal, a lavagem

Figura 77.12 Proglétide gravido (A) e ovos (B e C) de D. caninum. (Imagens adaptadas de Parasite Image Library — http:/
www.dpd.cdc.gov/dpdx).

1. Homem de 28 anos, agricultor e criador de gado caprino e suino. Possui caes que se alimentam
frequentemente com as visceras dos animais sacrificados. Em julho de 2010 inicia um quadro
de dor abdominal epigéstrica, com irradiagdo para o hipocdndrio direito. No final do quarto
més as dores tornam-se constantes verificando-se um progressivo aumento do volume abdomi-
nal, detetando-se uma massa epigdstrica endurecida. Concomitantemente surge ictericia pro-
gressiva, febre e prurido generalizado. Na admissdo apresenta nduseas, vomitos e emagreci-
mento. O exame fisico revela hepatosplenomegalia.

Radiografia toracica revela massa bem definida no pulmio direito. Ecografia abdominal revela
uma sombra quistica no 16bulo direito do figado. As andlises laboratoriais mostram uma leuco-
citose (15 000 leucécitos) com eosinofilia (25%). Exame parasitolégico das fezes negativo.

O doente foi tratado com albendazol por um periodo de 2 meses, altura em que apresentou uma
remissdo completa dos sintomas. Os exames imagioldgicos revelaram-se negativos e o hemo-
grama apresentou valores normais.

a) Qual deverad ser o diagnéstico diferencial?

b) Quais os parasitas que poderdo ser responsaveis por este quadro clinico?

¢) Como podera ser efetuada uma prevencéo eficaz na transmissao da infe¢ao?

2. Mulher de 30 anos, residente no Alentejo recorre a uma Unidade Hospitalar com convulsdes
e amaurose unilateral. Apresenta leucocitose com eosinofilia. Liquido cefalorraquidiano sem
alteracoes. Exame parasitoldgico das fezes negativo. O exame neurolégico nio revelou lesoes
focais. Tomografia computorizada revelou multiplas lesdes quisticas no hemisfério cerebral
esquerdo.
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esperando pelas fémeas que pretendem efetuar
uma refeiciio sanguinea.

No Velho Mundo, a picada dos fleb6to-
mos pode originar uma patologia designada por
Harara, que se caracteriza por erup¢des macu-
lopapulosas pruriginosas no local de inoculagdo
da saliva do inseto. No entanto, a grande impor-
tancia médica dos flebétomos advém do facto
de serem vetores de parasitas do género Leish-
mania, agentes etiologicos das leishmanioses

Leishmanioses

Em Portugal, ocorrem cinco espécies de flebotomos,
duas das quais, Phlebotomus perniciosus e Phleboto-
mus ariasi, sao comprovadamente vetores de Leishmania
infantum. Reconhecem-se trés focos da doenca (regiao
de Trés-os-Montes e Alto Douro, drea metropolitana de
Lisboa e Algarve) onde a seroprevaléncia de leishmaniose
canina pode ascender aos 20%. Os casos de leishma-
niose humana ocorrem principalmente em doentes imu-
nocomprometidos e criangas.

visceral, tegumentar e mucocutinea. Sdo ainda
vetores de varios arbovirus transmissiveis aos
humanos, como os virus das febres Pappataci ou
dos trés dias, Toscana, Corfu, Chagres e Punta
Toro.

Familia Simuliidae

Os simulideos, ou mosca negra, sdo peque-
nos (1-5 mm) insetos cosmopolitas de aspeto
robusto e com cor geralmente escura (Figura
78.7). Dos vérios géneros que compdem a fami-
lia Simuliidae, o género Simulium é aquele que
tem maior relevancia médica.

As fémeas dos simulideos efetuam posturas
em substratos imersos, em cursos de dgua doce
corrente. Em regra, 150 a 500 ovos sdo deposi-
tados em aglomerado, com uma substdncia vis-
cosa que os mantém presos entre si € ao subs-
trato. As larvas passam por seis a oito estados de
desenvolvimento, vivendo imersas e, tal como

Figura 78.7 Mosca negra (simulideo).

0s 0vos, fixas ao substrato dos leitos de cursos de
dguas movimentadas e bem oxigenadas. Movi-
mentam-se por intermédio de um pseudépode
(falsa-pata) e uma coroa de ganchos existente
na regido terminal do abdémen. Na fase termi-
nal do tdltimo estado larvar, o inseto comeca a
segregar uma substancia viscosa com a qual vai
elaborando um casulo de forma triangular. E no
casulo que se da a passagem de larva a pupa.
Embora nem todas as espécies de simulideos
sejam hematéfagas, na sua maioria as fémeas
necessitam de efetuar uma refeicdo sanguinea
para que disponham de nutrientes para a forma-
¢do dos ovos. Sao em regra dipteros com ativi-
dade de picada diurna. A autogenia ocorre em
determinadas espécies. A cépula efetua-se no
interior de enxames de machos, que se formam
geralmente na proximidade dos criadouros lar-
vares. Estes insetos, ao contrario dos culicoides
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Anemia
- ferropénica 473

Abcesso hepatico amebiano 433 - hemolitica autoimune 81

Aborto espontaneo 188, 189 Anfotericina B 280, 291, 292, 416, 349
Acari 519, 520 Angeite cerebral granulomatosa 77
Acaridae 519 Anidulafungina 301

Acaros 519, 520 Anopheles 446, 447, 451, 529, 532, 542
Aciclovir 19, 74, 78 - A. arabiensis 529, 531, 532

- A. gambiae 529, 531, 532
- A. funestus 531, 532
Anophelinae 529, 530

Acido
- ciclopiazonico 386
- tenuazoico 386

- Anticorpos
Adgfowr 20- - antiproteina F 136
Adiaspiromicose 394 .
ADN - antiPrP 280

- especificos 86
- heterotipicos 192, 193
- neutralizantes 183

- de cadeia dupla 69
Aedes 186, 214, 215, 529, 530, 532

-A. aegyplti 186, 188, 530, 532 Antifangicos 320

- A. albopictus 532 Antigenemia pp65 87
Aerossois 214, 215, 218, 219 Antigénio 322
Aflatoxinas 381 - delta 264
Agentes patogénicos - especifico 82

- identificacdo 325, 423 - pesquisa de 73

- oportunistas 392 - viral 31

- primarios 285, 391 Antigripais 22
Alastrim 105 Antihelmintico(s) 420, 421
Albendazol 421, 469, 470, 471, 473, 474, 479 Antimalarico(s) 411, 413, 422
Alcaloides do esporao do centeio 383 Antimetabolitos 291, 302
Aleucia téxica alimentar 385 Antimoniais pentavalentes 415
Alilaminas 292, 303 Antiparasitarios 410
Alopurinol 416 Antirretrovirais 235, 238
Alphaentomopoxvirus 98 Antivirais 21
Alphaherpesvirinae 68 Apendicite 468, 470
Alphavirus 182, 184, 185, 186, 188, 190, 197, 532 Apicomplexa 462
Alteracoes Apneia 141

- celulares 12 Apoptose 103, 184, 193

Arachnida 517, 521

Araneae 518

Aranhas 518, 519

Arbovirus 162, 182, 184, 186, 194
- O'nyong-nyong 529

Arenaviridae 216

Arenavirus 216, 217, 218, 219

Argasidae 521

- climatéricas 194
Alternaria 386
Amaurose 480
Amblyomma 521, 522
Amblyommidae 520
Amebiase 419, 427, 428, 433
Ameboma 433
Amibas 419, 424, 427, 431

) ARN 120, 124

Amniocentese 190 - ARN(-) 118
Amostras - ARN(+) 116, 118

- biologicas 311, 319 - genémico 184, 191, 197

- colheita 425 - mensageiro 119, 184

- de urina 427 Artemeter 413

- processamento 310 Artemisina 411

- tipo de 29 Artesunato 413

- transporte das 29 Artralgia(s) 185, 188, 190, 195

- urogenitais 427 Artrite 184-187
Anélogos dos nucledsidos/nucleétidos 19, 21 Artrépodes 182, 184, 186, 194, 210, 214, 516
Ancylostoma 427, 467, 472, 473 Ascaris 405, 407

- A. duodenale 421, 471, 472, 475 - A. lumbricoides 421, 425, 467, 468

Ancylostomidae 475 Asma 145



© Lidel — Edicoes Técnicas

Abiotrophia

Absidia

Acari

Acaridae

Acaridida

Acholeplasma
Acholeplasmataceae
Acholeplasmatales
Achorion

Acinetobacter baumannii
Acinetobacter calcoaceticus
Acinetobacter haemolyticus
Acinetobacter johnsonii
Acinetobacter junii
Acinetobacter Iwoffii
Acinetobacter parvus
Acinetobacter radioresistens
Acinetobacter schindleri
Acinetobacter ursingii
Acremonium

Acremonium coenophialum
Acremonium falciforme
Acremonium Kiliense
Acremonium recifei
Acremonium strictum
Actinedida

Actinobacillus actinomycetemco-

mitans
Actinobacteria
Actinomadura
Actinomyces
Actinomyces israelii
Actinomycetales
Actinomycetes
Adenoviridae
Aedes aegypti
Aedes africanus
Aedes albopictus
Aedes bromeliae
Aedes caballus
Aedes canadensis
Aedes caspius
Aedes cinereus
Aedes circumluteolus

Aedes dorsalis

Aedes melanimon
Aedes serratus

Aedes sollicitans

Aedes taeniorhynchus
Aedes triseriatus

Aedes vexans

Aedes vigilax
Aerococcus sanguinicola
Aerococcus urinae
Aerococcus viridans
Aeromonadaceae
Aeromonas allosaccharophilaAero-
monas aquariorum
Aeromonas bestiarum
Aeromonas bivalvium
Aeromonas cavernicola
Aeromonas caviae
Aeromonas culicicola
Aeromonas encheleia
Aeromonas eucrenophila
Aeromonas fluvialis
Aeromonas hydrophila
Aeromonas jandaei
Aeromonas lusitana
Aeromonas media
Aeromonas molluscorum
Aeromonas piscicola
Aeromonas popoffii
Aeromonas rivuli
Aeromonas salmonicida
Aeromonas sanarellii
Aeromonas schubertii
Aeromonas sharmana
Aeromonas simiae
Aeromonas sobria
Aeromonas taiwanensis
Aeromonas tecta
Aeromonas trota
Aeromonas veronii
Alcaligenes
Alectorobius
Alicyclobacillus
Alloiococcus otitis
Alphaentomopoxvirus
Alphaherpesvirinae

Alphavirus

Alternaria alternata
Amblyomma americanum
Amblyomma cajennense
Amblyomma hebreum
Amblyomma variegatum
Amblyommidae
Amoebozoa
Amycolatopsis orientalis
Anaeroplasma
Anaeroplasmataceae
Anaeroplasmatales
Anaplasma phagocytophilum
Anaplasmataceae
Ancylostoma duodenale
Ancylostomidae
Androctonus

Animalia

Anopheles aconitus
Anopheles albimanus
Anopheles albitarsis
Anopheles anthropophagus
Anopheles aquasalis
Anopheles arabiensis
Anopheles argyritarsis
Anopheles atroparvus
Anopheles balabacensis
Anopheles barbirostris
Anopheles campestris
Anopheles culicifacies
Anopheles darlingi
Anopheles dirus
Anopheles donaldi
Anopheles farauti
Anopheles flavirostris
Anopheles fluviatis
Anopheles freeborni
Anopheles funestus
Anopheles gambiae
Anopheles koliensis
Anopheles labranchiae
Anopheles letifer
Anopheles leucosphyrus
Anopheles ludowae
Anopheles maculatus
Anopheles minimus
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