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Sexta-feira | 11 de outubro de 2024

08:00h	 Abertura do Secretariado

09:00-10:30h	 HOT TOPICS EM HEPATOLOGIA
	 Moderadores: Paulo Carrola e Arsénio Santos

	 Radiologia e inteligência artificial em hepatologia
	 Nuno Pereira da Silva 

	 Alterações da hemostase e do sistema hematopoiético na doença 
	 hepática crónica 
	 Filipe Nery

	 Inibidores PPAR e doença hepática: Da investigação à prática clínica
	 Joana Cochicho 

	 Discussão

10:30-11:00h	 Coffee break e visita aos Posters 
	 Moderadores: Filipe Andrade e Alexandra Vaz

11:00-11:30h	 SESSÃO DE ABERTURA

11:30-13:00h	 DOENÇA HEPÁTICA ESTEATÓSICA – O QUE HÁ DE NOVO?
	 Moderadores: Edite Nascimento e Jorge Leitão

	 Novidades na fisiopatologia
	 Mariana Machado 

	 Novidades no diagnóstico e nomenclatura
	 Francisco Silva

	 Novidades no tratamento
	 Catarina Oliveira

	 Discussão

13:00-14:30h	 Almoço

Programa
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14:30-16:00h	 HARD TOPICS EM HEPATOLOGIA
	 Moderadores: Abílio Gonçalves e Sara Leitão

	 Doença hepática crónica avançada: Escalada de cuidados
	 Carla Santos 

	 Encefalopatia hepática: Os desafios da prática clínica
	 Cláudia Pereira 

	 Abordar a Nutrição em hepatologia: Quem e como rastrear?
	 Ricardo Marinho 

	 Discussão

16:00-16:30h	 Coffee break e visita aos Posters 
	 Moderadoras: Teresa Vaio e Inês Pinho

16:30-18:00h	 HEPATITES VIRAIS – O FIM DA HISTÓRIA... OU TALVEZ NÃO?
	 Moderadoras: Rita Jorge e Sónia Carvalho

	 Problemas por resolver na Hepatite B e D
	 Mónica Sousa

	 Problemas por resolver na Hepatite C
	 Cristiana Batouxas

	 Problemas por resolver na Hepatite A e E 
	 Joana Calvão

	 Discussão 

18:00-18:30h	 ASSEMBLEIA GERAL DO NEDF

Apoio



XVII JORNADAS DO NÚCLEO DE ESTUDOS DAS DOENÇAS DO FÍGADO 5

Sábado | 12 de outubro de 2024

07:45h	 Abertura do Secretariado

08:00-09:30h	 COMUNICAÇÕES ORAIS
	 Moderadores: Alfredo Pinto e Fátima Campante

09:30-10:45h	 CARCINOMA HEPATOCELULAR – QUE ABORDAGENS?
	 Moderadores: José Presa e Adélia Simão

	 Terapêutica sistémica: Perspetivas atuais e futuras
	 Joana Espírito Santo 

	 Radioembolização vs quimioembolização
	 Tiago Paulino

	 Transplantar quando?
	 Suzana Calretas

	 Discussão

10:45-11:15h	 Coffee break

11:15-12:30h	 DOENÇAS GENÉTICAS / METABÓLICAS EM HEPATOLOGIA
	 Moderadores: Luis Costa Matos e Helena Pessegueiro

	 Doença de Wilson – Por onde andam estes doentes?
	 João Madaleno

	 Porfirias e doença hepática: Uma associação frequentemente esquecida
	 Sónia Moreira

	 Sobrecarga de ferro e fígado: É tudo hemocromatose?
	 Nuno Monteiro

	 Discussão

12:30-13:00h	 CONFERÊNCIA
	 Presidente: Armando Carvalho

	 Sub-diagnóstico na colangite biliar primária: Realidade atual 
	 e estratégias de futuro
	 Palestrante: Margarida Eulálio

13:00h	 SESSÃO DE ENCERRAMENTO
	 Entrega de prémios 
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CO 1 

RELAÇÃO DOSE-RESPOSTA EM NEOPLASIAS 

HEPÁTICAS SUBMETIDAS A 166HO-

RADIOEMBOLIZAÇÃO: ESTUDO PROSPETIVO E 

UNICÊNTRICO 

Rafael Sá e Silva1; João André Oliveira1; Rita Albergueiro2; 

Pedro Pereira1; Diogo Leiro1; Lúcia Costa1 
1 Centro Hospitalar do Porto, EPE / Hospital Geral de Santo 

António 
2 Centro Hospitalar de S. João, EPE 

 

Introdução: A radioembolização transarterial (TARE) 

constitui uma técnica utilizada no tratamento de 

neoplasias hepáticas, primárias ou secundárias, 

irressecáveis e com contraindicações para outras 

terapêuticas locorregionais. As microesferas são 

injetadas em ramos da artéria hepática, nutritivos dos 

tumores-alvo, de acordo com a seletividade pretendida. 

As microesferas contêm radionuclídeos, como o 166Ho, 

emissor γ e β-, possuindo propriedades diagnósticas e 

terapêuticas. Duas semanas após o scout para 

planeamento dosimétrico e na ausência de 

contraindicações, o doente avança para a fase de 

terapêutica. 

Objetivos: Caracterização clínico-imagiológica dos 

doentes submetidos a 166Ho-TARE desde janeiro/2023. 

Correlação da dose absorvida nas lesões hepáticas e a 

resposta imagiológica tumoral e global aos 3 meses após 

a terapêutica. 

Material e métodos: Estudo prospetivo que incluiu 

doentes com neoplasias hepáticas, nomeadamente 

carcinoma hepatocelular (CHC) estadios A e B da BCLC 

2022 [1] e oligometástases hepáticas, com 

contraindicações para outras terapêuticas locorregionais, 

submetidos a 166Ho-TARE. Excluíram-se doentes com 

dose tumoral média <150Gy, respeitando uma dose 

hepática total máxima de 60Gy, ou com fugas extra-

hepáticas significativas (dose pulmonar >30Gy) no scout.  

O SPECT/CT foi obtido às 18-24h pós-terapêutica e a sua 

dosimetria, baseada em voxel, foi realizada no Q-suite. 

A TC abdominal contrastada, de reavaliação, foi obtida 3 

meses após 166Ho-TARE, utilizando os critérios 

RECIST/mRECIST para categorizar a resposta ao 

tratamento. Procedeu-se à análise de resposta 1) de cada 

lesão-alvo; e 2) global, considerando o surgimento de 

novas lesões ou a progressão de lesões não-alvo. 

Em cada cenário, as lesões e doentes foram agrupados 

em 2 grupos: “Resposta completa (RC) + Resposta Parcial 

(RP)” ou “Doença estável (DE) + Progressiva (DP)”. A 

análise estatística foi realizada com o SPSSv27. 

Resultados e conclusões: Dezasseis doentes foram 

submetidos à fase de scout, dos quais apenas 14 

progrediram para a fase de terapêutica. Excluíram-se 2 

por apresentarem dose tumoral insuficiente. 

Dos 14 doentes em fase de terapêutica, com idade média 

de 62 anos, 63% eram mulheres. A maioria dos doentes 

apresentavam CHC (79%) e 3 doentes neoplasias 

hepáticas secundárias. Foram tratadas, no total, 16 lesões 

hepáticas com um volume e dose médios de 106,71mL e 

225,36Gy, respetivamente (Tabelas I e II). 

Análise por lesão-alvo: Obteve-se uma taxa de resposta 

tumoral aos 3 meses (TRT3M) de 94% (RC 50% + RP 

44%), superior à obtida no HEPAR I [2]. Contudo, não se 

verificaram diferenças estatisticamente significativas das 

doses médias absorvidas, bem como dos valores de Dx 

nos histogramas dose-volume, entre lesões com e sem 

resposta. 

Análise global: Surgiram novas lesões hepáticas em 3 

doentes, independentemente da resposta da lesão-alvo, 

e progressão da lesão-alvo em 1 doente, perfazendo 

uma taxa de progressão global de 29%. A prevalência de 

neoplasias hepáticas secundárias foi significativamente 

superior no grupo de doentes não-respondedores 

(75%vs.0%), potencialmente por um comportamento 

biológico mais agressivo (Tabela III).  

Os estudos disponíveis que visam analisar a relação 

dose-resposta utilizam diferentes metodologias como os 

cut-offs de dose tumoral e o modelo de dosimetria, o tipo 

de neoplasias, o tipo de microesferas, a técnica e timing 

de imagem e os critérios na reavaliação. Estes interferem 

na comparação direta destes resultados, tornando-se 

crucial uniformizar protocolos entre estudos. Estudos 

prévios demonstraram uma relação dose-resposta com 
166Ho-microesferas em neoplasias hepáticas secundárias 

[3,4], contudo, a heterogeneidade e radiossensibilidade 

de diferentes neoplasias podem influenciar as 

discrepâncias observadas entre resultados. 

Este estudo representa a primeira análise de uma coorte 

portuguesa submetida a 166Ho-TARE, demonstrando 

uma TRT3M de 94%.  Apesar da robustez de resultados 

ser limitada pela pequena amostra, aguardam-se os 

COMUNICAÇÕES ORAIS 
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dados referentes à reavaliação imagiológica aos 3 e 6 

meses de mais doentes. 

 

CO 2 

PRE-EMPTIVE TIPS – A REALIDADE DE UMA 

UNIDADE DE CUIDADOS INTERMÉDIOS 

Dina Neto; Rafaela Lopes Freitas; Sandra Mendes;  

Luísa Guerreiro; Filipe Andrade 

Unidade Local de Saúde de Matosinhos, EPE / Hospital Pedro 

Hispano 

 

Introdução: A doença hepática crónica (DHC) é uma 

patologia muito prevalente, apresentando múltiplas 

causas. A cirrose hepática resulta da evolução da DHC. 

Esta pode ser assintomática ou evoluir para cirrose 

descompensada. As manifestações mais comuns são 

ascite, rotura de varizes esofágicas e encefalopatia 

hepática. A rotura de varizes esofágicas é uma das 

complicações mais graves e ameaçadoras da vida. 

Perante um doente com rotura de varizes a primeira 

abordagem consiste na estabilização, uso de 

vasopressores e realização de endoscopia digestiva alta 

(EDA). Desde 2022 através da publicação das 

recomendações de Baveno VII, a técnica de TIPS 

(Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt) está 

indicada nas primeiras 72 horas (preemptive TIPS ou early 

TIPS) após uma rotura de varizes esofágicas ou 

esofagástricas tipo 1 e 2 nos doentes Child-Pugh C < 14, 

Child-Pugh B > 7 e hemorragia ativa na EDA ou HVPG > 

20 aquando da hemorragia, pois diminui não só o 

ressangramento como a mortalidade.  

Descrição do Estudo: Trata-se de um estudo transversal, 

cujo objetivo consiste em caracterizar a amostra de 

doentes internados por hemorragia digestiva alta 

hipertensiva na nossa unidade de cuidados intermédios 

nos primeiros 6 meses de 2022, e perceber quais destes 

apresentavam critérios para preemptive TIPS.  

Nos primeiros 6 meses de 2022 estiveram internados 28 

doentes com hemorragia digestiva hipertensiva, sendo 

23 homens (82%) e 5 mulheres (18%), com uma mediana 

de idade de 54 anos. A etiologia alcoólica predominou 

(68%). Dos 28 doentes, 23 doente apresentavam varizes 

esofágicas, 2 com varizes esofagogástricas tipo 1 e um 

doente com varizes esofagogástricas tipo 2.  Destes 26 

doentes, 6 apresentavam Child-Pugh C e todos com 

pontuação abaixo de 14, 3 apresentavam Child-Pugh B > 

7 e hemorragia ativa aquando da realização da EDA. 

Assim, dentro desta amostra, 9 doentes tinham indicação 

para preemptive TIPS, sendo que destes, 4 tinham 

critérios que indicavam futilidade da técnica (lactatos > 

12 mmol/L ou MELD > 30), o que significa que dentro da 

amostra dos 28 doentes, 18% tinha indicação para 

preemptive TIPS.  

Conclusão: Apesar da evidência, o uso do preemptive 

TIPS ainda é muito limitado. Com este trabalho os 

autores pretendem alertar para esta nova realidade e 

assim incentivar à identificação e referenciação destes 

doentes, melhorando assim os outcomes. 

 

CO 3 

ASSOCIAÇÃO DE MIOSTATINA E FATOR DE 

CRESCIMENTO FIBROBLÁSTICO 21 COM MASSA 

MUSCULAR, DISMETABOLISMO E MASLD EM 

MULHERES 

Joana Rigor1; Carla Luís2; Ana Catarina Rocha2;  

Ruben Fernandes3; Pedro Barata4; Daniela Martins-Mendes3 
1 Unidade Local de Saúde da Póvoa de Varzim/Vila do Conde 
2 Faculdade de Medicina da Universidade do Porto 
3 Universidade Fernando Pessoa 
4 Centro Hospitalar Universitário do Porto 

 

Introdução: A doença hepática esteatótica associada à 

disfunção metabólica (MASLD) é a doença hepática 

crónica mais comum a nível mundial, afectando cerca de 

25% da população em geral e com uma incidência em 

crescente que paralela o aumento da obesidade e 

restantes fatores de risco cardiometabólico. Apesar disto, 

a fisiopatologia da MASLD ainda não está totalmente 

esclarecida e, de forma importante, existem escassas 

terapêuticas disponíveis na sua gestão. Diferentes 

populações podem ter diferentes triggers para o 

desenvolvimento de MASLD; o sexo masculino é fator de 

risco de forma independente dos fatores de risco 

cardiometabólicos e as mulheres em idade pré-

menopausa apresentam menor prevalência de MASLD. 

Uma das causas apontadas para este dimorfismo é a 

diferença em composição corporal entre homens e 

mulheres. Já foi amplamente estudada a associação de 

gordura visceral e gordura subcutânea com MASLD. No 

entanto, estudos recentes vieram sugerir um papel 

independente do músculo esquelético pela 

demonstração de menor força e massa muscular em 

doentes com MASLD, independentemente do peso 

corporal. O tecido muscular, para além das suas funções 

de locomoção, é um órgão endocrinológico, emitindo 

citocinas específicas, apelidadas de miocinas, com 

receptores em variados órgãos, como o coração, o 

cérebro e o fígado. As miocinas mais estudas incluem a 

fibronectin type-III domain containing protein 5 (FNDC5), 

o fator de crescimento de fibroblástico 21 (FGF21), a 

interleucina 6 (IL-6), a mionectina e a miostatina. 

Objetivos: Caracterizar uma população de doentes com 

fatores de risco cardiometabólico com e sem MASLD, 

determinar a sua massa, força e performance muscular e 

o padrão de miocinas expressado, e estabelecer 

correlação entre estas variáveis. 
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Material e métodos: Doentes seguidos em consulta 

externa de Medicina Interna, com idade ≤ 75 anos e com 

≥ 3 fatores de risco cardiometabólico (índice de massa 

corporal ≥ 30 kg/m2 ou perímetro abdominal > 94 cm 

nos homens ou 80 cm nas mulheres, presença de 

diabetes mellitus ou de resistência à insulina, hipertensão 

arterial, triglicerídeos ≥ 150 mg/dl, colesterol HDL ≤ 40 

mg/dl nos homens ou 50 mg/dl nas mulheres) foram 

consecutivamente incluídos. Foram excluídos indivíduos 

com outra etiologia de doença hepática. A presença de 

esteatose hepática foi determinada por ecografia 

abdominal. A massa muscular apendicular foi 

determinada por análise de composição corporal por 

absorciometria bifotónica de raio-x (DEXA). A força 

muscular foi aferida pelo teste da cadeira e a 

performance muscular pelo Short Physical Performance 

Battery, uma ferramenta validada de simples aplicação. 

Foram colhidas amostras de sangue periférico em jejum 

e repouso para doseamento de glicose, hemoglobina 

glicada, triglicerídeos, HDL, enzimas hepáticas e 

determinação de miocinas. A resistência à insulina foi 

determinada pelo Homeostatic Model Assesment for 

Insulin Resistance (HOMA-IR). Os níveis de adiponectina, 

FNDC5, FGF21, IL-6, leptina, mionectina e miostatina 

foram medidas por método de ELISA. 

Resultados e conclusões: Dos 149 doentes (50,3% 

homens) incluídos, encontrou-se uma prevalência de 

MASLD de 73,2%. Mulheres com MASLD apresentaram 

valores maiores de hemoglobina glicada (p < 0,001), 

resistência à insulina (p < 0,001) e triglicerídeos (p < 

0,01), e menores de HDL (p < 0,001). Do ponto de vista 

muscular, apresentaram menor massa (p < 0,05), força (p 

< 0,05) e performance muscular (p < 0,05), e valores mais 

elevados de FGF21 (p <0,01) e miostatina (p <0,01). 

FGF21 demonstrou correlação positiva com os valores de 

hemoglobina glicada (p < 0,001), resistência à insulina (p 

< 0,001) e triglicerídeos (p < 0,001); a miostatina 

demonstrou correlação negativa com massa (p < 0,05), 

força (p < 0,05) e performance muscular (p < 0,05). Estes 

resultados sugerem, nas mulheres, uma associação de 

FGF21, disfunção metabólica e MASLD, e de miostatina, 

disfunção muscular e MASLD, cuja melhor caracterização 

poderá elucidar vias fisiopatológicas que poderão servir 

como alvos terapêuticos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CO 4 

DESEMPENHO E RESULTADOS CLÍNICOS DO 

INTERNAMENTO DE HEPATOLOGIA: UMA ANÁLISE 

RETROSPETIVA 

Carolina Anjo1; Gisela Gonçalves2; Ana Sofia Silva3;  

Sofia Sequeira4; Inês Peneda Ferreira5; Ana Luís Vasconcelos6; 

Daniela Augusto5; Carolina Queijo5; Filipa Crespo Santos5;  

João Pedro Moreira5; Sofia Santos Pereira1; Maria Inês Soares3; 

Rui Jorge Silva6; Miguel Ângelo Sousa3; Emanuel Fernandes7; 

Sónia Carvalho5; Sandra Morais5; Ana Barreira5; Joana Calvão5; 

Mónica Mesquita5; Inês Pinho5; Paulo Carrola5;  

José Presa Ramos5 
1 Hospital de Viseu 
2 Centro Hospitalar do Baixo Vouga / Hospital Infante D. Pedro, 

EPE 
3 Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho 
4 Hospital de Santo Espírito da Ilha Terceira 
5 ULS Trás-Os-Montes E Alto Douro 
6 Hospital de Braga 
7 Hospital Distrital de Portalegre 

  

Introdução: Os doentes com doença hepática, 

frequentemente de natureza crónica, tendem a 

apresentar uma complexidade acrescida na sua 

estabilização e seguimento, o que pode justificar a 

criação de uma equipa especializada com um 

internamento dedicado à gestão deste tipo de doentes.  

Objetivos: O objetivo deste estudo foi caracterizar os 

doentes internados na Unidade de Hepatologia de um 

hospital terciário, durante o seu primeiro ano de 

funcionamento, e comparar a taxa de readmissão com a 

probabilidade de reinternamento ou morte de acordo 

com o LACE Index.  

Material e métodos: Estudo de coorte observacional 

retrospetivo dos doentes internados na unidade de 

Hepatologia durante 1 ano (9/07/2023 a 9/07/2024), a 

partir de registos eletrónicos hospitalares.  

Resultados e conclusões: No período analisado, foram 

internados 254 doentes, 23,6% do sexo feminino e 76,4% 

do sexo masculino, com uma média de idades de 62,3 

anos. 36,2% dos doentes provieram do Hospital de Dia 

(HD), 22,8% do Serviço de Urgência, 15,3% de Unidade 

nível II, 12,2% do Serviço de Medicina Interna e os 

restantes 13,8% da Consulta Externa (CE) e outro 

serviço/hospital. 

A demora média foi de 7,47 dias. 7,1% (N=18) dos 

doentes faleceram e, dos que tiveram alta, 62,6% foram 

orientados para o HD, 12,2% para a CE de Hepatologia, 

9,4% para a CE de Tumores, 4,3% para a CE de Cuidados 

Paliativos e os restantes 4,3% para outra consulta ou 

serviço hospitalar. Comparativamente aos doentes 

internados no Serviço de Medicina Interna, verificou-se 

uma taxa de mortalidade menor (7,1% vs 14,6%). 

Dos 254 internamentos, 20,9% (N=53) foram eletivos e 

79,1% (N=201) não eletivos. O tempo médio de 
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reavaliação pós internamento dos não eletivos foi de 9,9 

dias enquanto nos eletivos foi de 35,5 dias. Não se 

verificou nenhum óbito no segundo grupo. 

No que concerne aos diagnósticos principais mais 

comuns, 42,1% dos doentes apresentavam doença 

hepática crónica (DHC) descompensada, 8,3% com 

critérios de ACLF, 7,1% foram internados para 

procedimentos de termoablação percutânea, 5,9% para 

quimioembolização trans-arterial. Como causas para 

descompensação, 22,4% por infeção do trato urinário, 

21,5% por peritonite bacteriana espontânea, 15,9% por 

hepatite aguda relacionada com o álcool e 14% com 

hemorragia digestiva alta. 

222 doentes (87,4%) apresentavam DHC, dos quais 

67,6% relacionada com o álcool, 25,2% relacionada com 

álcool e fatores metabólicos e 9,9% com causa vírica. 

Relativamente ao uso do álcool, 53,1% dos doentes 

encontrava-se abstinente e 30,7% mantinha consumos. 

Verificou-se ainda que, previamente ao internamento, 

45,9% dos doentes não tinham tido qualquer 

descompensação. 

Foram calculados scores de prognóstico tendo-se 

verificado que à admissão, 30,9% apresentavam Child 

Pugh (CP) classe A, 38,6% classe B e 30,5% classe C. Já à 

data de alta, 35,8% dos doentes apresentavam CP classe 

A, 43,7% classe B e 20,5% classe C. Relativamente ao 

score de Meld-Na, à entrada, verificou-se uma mediana 

de 17 pontos e, à alta, de 15 pontos. 

18,4% dos doentes apresentavam infeção à admissão, 

13.8% nosocomial, das quais 57.1% foram adquiridas no 

internamento. As infeções mais comuns foram as do 

trato urinário (28%) e PBE (17%), não tendo sido 

identificado agente em 39,1% dos casos. Verificou-se 

uma prevalência de 23,1% de microrganismos 

multirresistentes, valor superior ao verificado num 

estudo de 2014 no mesmo centro hospitalar (23,1% vs 

11,3%). 50% (N=9) dos doentes que faleceram 

apresentavam infeção.  

Foi calculado o LACE Index, tendo-se verificado que 

74,68% dos doentes apresentavam alto risco de 

readmissão ou morte. Contudo, foram readmitidos a 30 

dias 4,33% (N=11) dos doentes e a taxa de mortalidade 

no mesmo período foi de 6,8% (n=16). Estes dados 

permitem demonstrar o benefício da gestão integrada 

destes doentes por parte de uma equipa dedicada, onde 

a sua reavaliação a curto prazo, no âmbito de 

um Hospital de Dia especializado, contribuiu certamente 

para os resultados alcançados. 

 

  

 

 

 

CO 5 

DESAFIOS E ADESÃO AO RASTREIO DO CARCINOMA 

HEPATOCELULAR EM PACIENTES COM CIRROSE 

HEPÁTICA 

Luís Neves da Silva1; Elisabete Cerqueira2;  

Joana Freitas Ribeiro3; Pedro Simões4; Sofia Miguelote5;  

Ana Sofia Silva6; Beatriz Fernandes7; Catarina Melita8;  

Joana Vieira9; Sara Pereira10; Ana Neves11; Nuria Condé12; 

Rafael Lopes Freitas10; Raquel Dias Moura13; António Sousa2; 

Carolina Queijo2; Daniela Augusto2; Inês Ferreira2;  

Mariana Esteves2; Catarina Oliveira14; João Pedro Meneses14; 

Maria João Silva14; Ana Carvalho15; Inês Pinho15;  

Paulo Carrola15; José Presa15 
1 Serviço de Medicina Interna, ULS de Braga 
2 Serviço de Medicina Interna, ULS Trás-os-Montes e Alto Douro 
3 Serviço de Medicina Interna, ULS Médio Tejo 
4 Serviço de Medicina Interna, ULS Nordeste 
5 Serviço de Medicina Interna, Hospital CUF Porto 
6 Serviço de Medicina Interna, ULS Póvoa de Varzim/Vila do 

Conde 
7 Serviço de Medicina Interna, Hospital de Cascais 
8 Serviço de Medicina Interna, ULS Amadora/Sintra 
9 Serviço de Medicina Interna, ULS Oeste 
10 Serviço de Medicina Interna, ULS Alto Minho 
11 Serviço de Medicina Interna, ULS São João 
12 Serviço de Medicina Interna, ULS Médio Ave 
13 Serviço de Medicina Interna, ULS Gaia e Espinho 
14 Serviço de Imagiologia, ULS de Trás-os-Montes e Alto Douro 
15 Unidade de Hepatologia, ULS de Trás-os-Montes e Alto 

Douro 

  

Introdução: O Carcinoma Hepatocelular (CHC) 

representa 90% dos casos de neoplasia sendo o 6º 

cancro mais comum e a 3ª principal causa de morte 

relacionada com o cancro. 

O CHC desenvolve-se quase exclusivamente em fígados 

cirróticos, independentemente da etiologia da doença 

hepática. As orientações internacionais recomendam o 

rastreio semestral ecográfico de CHC na população 

cirrótica com Child-Pugh (CP) A e B, como nos CP C em 

lista de transplante. Contudo, as taxas de adesão ao 

rastreio reportadas mundialmente são baixas dada a 

multitude de desafios encontrados. 

Objetivos: Este estudo visa:  

1) avaliar a adesão dos pacientes com Doença Hepática 

Crónica Avançada (DHCA) ao rastreio de CHC;  

2) identificar e analisar as razões de não adesão ao 

rastreio entre pacientes com DHCA; 

3) quantificar a proporção de nódulos identificados 

através do rastreio que são confirmados como CHC; 

4) avaliar se a adesão ao rastreio de CHC resulta na 

deteção em estadios mais precoces em comparação com 

a não adesão.  

Material e Métodos: Trata-se de um estudo 

observacional retrospetivo de doentes adultos com 
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DHCA e critérios para rastreio de CHC, consultados 

durante o ano de 2022 numa Unidade de Hepatologia. 

Foram excluídos pacientes com ECOG ≥ 3, pacientes CP 

C não elegíveis para transplante hepático, pacientes com 

diagnóstico prévio de neoplasia hepática ou doença 

metastática hepática, e aqueles sob rastreio 

personalizado por nódulos hepáticos previamente 

identificados. 

Por protocolo, a adesão ao rastreio foi definida como a 

realização de dois testes de imagem com intervalo entre 

150 a 210 dias. 

Foram analisadas as taxas de adesão, as razões para a 

não adesão e a incidência de nódulos hepáticos e CHC 

durante um ano de rastreio.  

Resultados e Conclusões: Foram admitidos 621 doentes 

para análise após aplicação dos critérios de inclusão e 

exclusão. A taxa de adesão ao rastreio de CHC foi de 

54,8%. O intervalo mediano entre os eventos de rastreio, 

nos aderentes, foi de 189 dias. 

Nas principais causas de não adesão estiveram fatores 

relacionados com o hospital (41,6%), com o paciente 

(29,9%) e com o médico assistente (28,5%). A falta de 

suporte social/familiar aumentou significativamente a 

probabilidade de falta ou abandono de seguimento por 

parte dos doentes. 

A taxa de adesão neste estudo é maior que a reportada 

mundialmente, mas menor que alguns estudos 

europeus, com a ressalva de que muitos desses trabalhos 

foram em contexto prospetivo o que pode justificar taxas 

de adesão mais altas dado o alerta e motivação maior de 

todas as partes. A taxa de adesão por parte dos médicos 

foi de 87,1%, sendo maior que a reportada noutros 

estudos. Estes indicadores demonstram, como noutros 

trabalhos, o benefício de seguimento em unidades 

especializadas. 

Neste estudo, 77 pacientes foram identificados com 

nódulos hepáticos na ecografia de rastreio, dos quais 

20,8% (n=16) foram confirmados como CHC. A maioria 

dos casos de CHC (10 em 16) foi confirmada após 

tomografia computorizada (TC) trifásica. Contudo, 25 

pacientes dos 60 que fizeram TC, necessitaram de 

exames adicionais para esclarecimento (22 ressonância 

magnética; 3 biópsia). 

Apesar de se ter verificado, nos casos de adesão ao 

rastreio, tendência para estadios BCLC mais precoces ao 

diagnóstico, não houve significância estatística, o que 

pode ter acontecido pelo curto tempo de seguimento (1 

ano). 

 

 

 

 

 

CO 6 

AVALIAÇÃO DA PROGRESSÃO NA COLANGITE 

BILIAR PRIMÁRIA: RESULTADOS DE UMA COORTE 

MONOCÊNTRICA 

Ana Luís Vasconcelos1; Ana Sofia Silva2; Sofia Sequeira3; 

Carolina Anjo4; Gisela Gonçalves5; Inês Peneda Ferreira6;  

Inês Soares2; Rui Jorge Silva1; Miguel Ângelo Sousa2;  

Emanuel Fernandes7; Sofia Santos Pereira4; Sónia Carvalho6; 

Sandra Morais6; Ana Barreira6; Joana Calvão6;  

Mónica Mesquita6; Inês Pinho6; Paulo Carrola6;  

José Presa Ramos6 
1 Hospital de Braga 
2 Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho 
3 Hospital de Santo Espírito da Ilha Terceira 
4 Centro Hospitalar Tondela Viseu 
5 Centro Hospitalar do Baixo Vouga / Hospital Infante D. Pedro, 

EPE 
6 ULS Trás-Os-Montes E Alto Douro 
7 Hospital Distrital de Portalegre 

  

Introdução: A colangite biliar primária (CBP) é uma 

doença colestática autoimune crónica, que pode evoluir 

para cirrose. A prevalência varia entre 1,9 e 40,2 por 

100.000 pessoas, sendo mais comum no sexo feminino. 

O diagnóstico baseia-se em alterações analíticas, 

padrões imunológicos ou biópsia hepática. A resposta ao 

tratamento é avaliada por scores validados e possui valor 

prognóstico, permitindo a identificação precoce de 

doentes em risco.  

Objetivos: Descrever uma população de doentes com 

CBP e comparar os dados obtidos com a literatura 

existente.  

Material e Métodos: Estudo de coorte observacional 

retrospetivo com dados recolhidos a partir de registos 

hospitalares. Incluiu doentes adultos da consulta de 

Hepatologia com CBP num hospital terciário português, 

em seguimento ativo no ano de 2023.  

Resultados e Conclusões: Foram identificados 134 

doentes com CBP, dos quais 28 foram excluídos por 

síndrome de sobreposição com hepatite autoimune ou 

falta de dados. Analisaram-se 106 doentes, 

maioritariamente do sexo feminino (90,5%), com idade 

mediana ao diagnóstico de 60 anos e mediana de 

seguimento de 61 meses. 

Ao diagnóstico, 61% dos doentes apresentavam níveis 

de fosfatase alcalina (FA) pelo menos 1,5xULN e 87% 

apresentavam níveis de gama-glutamil transferase (GGT) 

igualmente elevados. A aspartato aminotransferase (AST) 

e alanina aminotransferase (ALT) estavam aumentadas 

em 51% e 60% dos doentes, respetivamente. A maioria 

apresentava valores normais de bilirrubina total (BT). A 

imunoglobulina M estava aumentada em 38% dos casos. 

Em relação ao padrão imunológico, 69% tinham 

anticorpos anti-mitocondriais anti-M2 (AMA) positivos e 
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57% anticorpos anti-nucleares positivos (anti-gp210 32% 

e Sp100 16%). 11% não tinham marcação imunológica. 

A biópsia hepática foi realizada em 47%, confirmando o 

diagnóstico em 52% dos casos. 

A elastografia ao diagnóstico foi realizada em quase 

metade dos doentes, com mediana de rigidez hepática 

de 6,4 kPa (doença precoce). 

Em um terço dos doentes foi identificada outra etiologia 

de doença hepática concomitante, sendo a mais 

prevalente a doença hepática esteatósica associada a 

disfunção metabólica (MASLD) (26%).  

Cerca de 63% apresentaram sintomas relacionados com 

a doença, incluindo prurido (41%) e fadiga (33%). 

A mediana de tempo de tratamento foi de 55 meses, 98% 

dos doentes estavam medicados com ácido 

ursodesoxicólico, 42% com fibrato e 11% com ácido 

obeticólico. Uma associação de dois ou mais fármacos foi 

encontrada em 47%. 

A resposta ao tratamento após 1 ano foi avaliada pelos 

scores de Paris-II, Barcelona e GLOBE. Observou-se 

resposta em 63% (Paris-II) e 62% (Barcelona). O score 

GLOBE classificou 86% dos doentes como baixo risco e 

4% como alto risco. A FA normalizou em 35% dos 

doentes ao fim de 1 ano. Durante a evolução da doença, 

15% dos doentes apresentaram evolução para cirrose 

(doença avançada). Apenas dois doentes apresentaram 

descompensação, ambas com hemorragia digestiva. 

Todos os doentes eram Child-Pugh classe A e o MELD-

Na mediano foi 8. Foram registadas 2 mortes e nenhum 

doente foi transplantado. 

A prevalência estimada, considerando uma população de 

369000 habitantes na área de influência do hospital, foi 

de 32 por 100000.  

Os parâmetros bioquímicos ao diagnóstico são 

semelhantes aos estudos publicados na população 

portuguesa. O padrão imunológico mostrou uma menor 

percentagem de AMA positivos (70%) comparando com 

mais de 90% na literatura. A maior percentagem de 

doentes AMA negativos parece estar associada a uma 

maior prevalência de gp210 e sp100 positivos do que o 

reportado globalmente. 

A percentagem de doentes de alto risco pelo score de 

GLOBE e o número de eventos adversos 

(descompensação, transplante ou morte) foi inferior ao 

reportado na literatura. 

Dos scores avaliados, unicamente o score de Barcelona 

mostrou ser preditor de resposta ao tratamento 

(p=0,0001) na nossa coorte. 

Estes dados permitem concluir que a população 

abrangida pela área de influência hospitalar apresenta 

uma prevalência elevada de CBP, que se apresenta 

maioritariamente em fase precoce de evolução o que 

permite a instituição atempada de terapêuticas que 

alteram a história natural da doença. Deste modo é 

possível prevenir ou atrasar a evolução para formas 

avançadas, justificando-se assim a baixa mortalidade e 

referenciação para transplante hepático encontradas. 

 

CO 7 

DRENO ABDOMINAL DE LONGA DURAÇÃO NO 

CONTROLO DE ASCITE REFRATÁRIA – CASUÍSTICA 

DE UMA UNIDADE  

Emanuel Fernandes1; Joana Calvão2; Inês Soares3;  

Miguel Ângelo Sousa3; Rui Jorge Silva4; Sofia Santos Pereira5; 

Sónia Carvalho2; Inês Pinho2; Mónica Mesquita2;  

Sandra Morais2; Ana Barreira2; Paulo Carrola2; José Presa2 
1 Hospital Distrital de Portalegre 
2 Centro Hospitalar de Trás-os-Montes e Alto Douro, EPE / 

Hospital de Vila Real 
3 Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho 
4 Hospital de Braga 
5 Hospital de Viseu 

  

O aparecimento de ascite é um marco muito significativo 

na história natural da doença hepática crónica estando 

intimamente associado a um pior prognóstico para o 

doente. Quando este quadro se torna refratário, seja por 

não resposta ou por intolerância à terapêutica médica 

com diuréticos, deve ser considerada a necessidade de 

transplante a curto prazo estimando-se uma sobrevida 

sem o mesmo de apenas 6 meses. No entanto a grande 

maioria dos doentes nesta situação não reúne condições 

para a realização de transplante e a realização de shunt 

portossistémico intra-hepático transjugular apenas é 

aplicável a uma pequena minoria. Frequentemente estes 

doentes acabam por ser manejados com recurso a 

paracenteses de grande volume periódicas, realizadas 

em contexto de hospital de dia ou mesmo de 

internamento hospitalar, com custos elevados para o 

sistema de saúde e desconforto inerente ao 

procedimento para os doentes.   

Os drenos abdominais de longa duração são dispositivos 

médicos de colocação única sob anestesia local e 

permitem drenagem do líquido ascítico de forma regular 

e faseada, de acordo com as necessidades do doente, 

mitigando o sofrimento associado a múltiplos 

procedimentos, assim como, permitindo um melhor 

controlo dos sintomas associados ao estado ascítico. 

Concomitantemente, e dado a possibilidade da 

realização das múltiplas drenagens em contexto 

domiciliar por familiares instruídos ou profissionais 

afetos aos cuidados domiciliares, possibilita uma 

redução de custos aos sistemas de saúde significativa 

sem compromisso da qualidade e eficácia dos 

tratamentos. 

Realizamos uma avaliação retrospetiva da casuística da 

Unidade de Hepatologia da Unidade Local de Saúde de 

Trás-os-Montes de Alto Douro entre julho de 2022 e 

junho de 2024, considerando todos os doentes que 



 

 

12 

colocaram drenos abdominais de longa duração para 

controlo de ascite refratária e que mantiveram 

seguimento no departamento. Todos os 16 doentes (13 

homens e 3 mulheres) foram avaliados, caso a caso, 

como elegíveis para a colocação do dispositivo. A larga 

maioria dos doentes apresentava doença hepática 

avançada subjacente ao consumo alcoólico. O tempo 

médio de uso do dispositivo foi de 3.6 meses verificando-

se uma incidência de complicações associadas de 31%. O 

tempo médio até surgimento de complicações foi de 1.9 

meses nenhuma resultando na morte do doente. A data 

de término da recolha de dados (ou morte do doente) 13 

dispositivos mantinham-se funcionantes.  

O uso de drenos abdominais de longa duração afigura-

se como uma ferramenta válida e eficiente no manejo de 

doentes com ascite refratária. A seleção criteriosa dos 

doentes, assim como o acompanhamento e apoio 

subsequente dos mesmos e das suas famílias, permite 

uma maior eficácia e durabilidade do dispositivo.  Apesar 

da casuística ainda escassa do nosso centro esta técnica 

parece promissora no que respeita a diminuição de 

custos para o sistema de saúde e melhoria da qualidade 

de vida para o doente. Estudos prospetivos direcionados 

à avaliação destas variáveis são necessários de forma a 

sedimentar o uso destes dispositivos de forma mais 

frequente. 
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PO 01 

DEGENERESCÊNCIA HEPATOCEREBRAL ADQUIRIDA 

- A TEMÍVEL IMITADORA  

INES SOUSA MIRANDA MENDES SILVA1; Marta Machado2; 

Cristiano Rodrigues3; Sofia Carvalhana3; Helena Cortez Pinto3 
1 Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental, EPE / Hospital Egas 

Moniz 
2 Hospital Prof. Doutor Fernando Fonseca 
3 Centro Hospitalar de Lisboa Norte, EPE / Hospital de Santa 

Maria 

  

Introdução: A degenerescência hepatocerebral 

adquirida (DHA) é uma síndrome neurológica rara que 

ocorre em doentes com doença hepática avançada. 

Descrição: Trata-se de uma mulher de 53 anos, lúcida e 

autónoma, encontrando-se de baixa médica desde há 2 

meses por invalidez, trabalhava como notária.  

História pessoal de cirrose hepática de etiologia 

autoimune (diagnóstico aos 24 anos), com hipertensão 

portal (varizes gastroesofágicas e trombocitopenia). Sem 

episódios prévios de descompensação da doença 

hepática. Sem terapêutica imunossupressora. 

1 ano antes da admissão hospitalar iniciou quadro de 

tremor, lentificação psíquica e incapacidade de execução 

de tarefas intelectuais, interpretado na base de etiologia 

psiquiátrica (burnout e ansiedade/depressão), medicada 

com múltiplos psicofármacos sem melhoria sustentada. 

Verificou-se agravamento clínico progressivo em 6 

meses, com surgimento de movimentos involuntários 

orofaciais (coreodistonia), descoordenação motora, 

desequilíbrio com incapacidade para a marcha e 

necessidade de apoio bilateral, bem como, deterioração 

cognitiva, com total dependência de terceiros, 

motivando, assim, a admissão hospitalar. Não 

apresentava febre ou sintomatologia de outros órgãos e 

sistemas. 

Ao exame objetivo encontrava-se sonolenta, com 

movimentos coreodistónicos orofaciais, mioclonias 

negativas nos membros superiores, reflexos 

osteotendinosos patológicos, dismetria bilateral 

e marcha em pontas dos pés com desequilíibro marcado. 

Sem outras alterações ao exame físico.  

Do estudo complementar realizado destaca-se 

ressonância magnética cerebral com depósitos de 

manganês nos núcleos da base, sugestivo de 

degenerescência hepatocerebral adquirida. 

O estudo genético de doença de Wilson foi negativo. 

 Foi iniciada terapêutica laxante e haloperidol em baixa 

dose com melhoria parcial da sintomatologia 

(encefalopatia, coreia e desequilíbrio). 

5 meses após a alta hospitalar a doente foi submetida a 

transplante hepático e à reavaliação aos 6 meses após 

transplante verificou-se melhoria franca do quadro 

motor e cognitivo, recuperando vida autónoma.  

Conclusão: A fisiopatologia da DHA não está totalmente 

esclarecida. A deposição cerebral de manganês parece 

apresentar um papel. Esta condição faz importante 

diagnóstico diferencial com a doença de Wilson. É 

considerada irreversível devido à refratariedade à 

terapêutica farmacológica. O transplante hepático pode 

ser curativo, considerando-se a terapêutica de eleição. 

 

PO 02 

GAMA-GLUTAMIL TRANSFERASE ISOLADAMENTE 

ELEVADA E DIAGNÓSTICO DE DISTÚRBIO 

VASCULAR PORTO-SINUSOIDAL. A PROPÓSITO DE 

UM CASO CLÍNICO. 

Filipe Nery1; Manuel Teixeira Gomes2; Fátima Carneiro3 
1 Clínica do Fígado 
2 Hospital dos Lusíadas Porto 
3 Faculdade de Medicina da Universidade do Porto 

  

Introdução: O distúrbio vascular porto-sinusoidal 

(DVPS) é uma entidade clínica única com vários aspetos 

patológicos e um espectro de apresentação muito 

amplo, desde forma assintomática, até à expressão com 

hipertensão portal clinicamente significativa (HTPCS), 

com ou sem trombose da veia porta. A heterogeneidade 

da forma de apresentação contrasta com o modo como 

o diagnóstico definitivo é estabelecido, o qual assenta no 

resultado histológico.  

Descrição: Homem, 62 anos, com excesso ponderal, 

incremento de peso superior a 10kgs face aos 20 anos de 

idade, dislipidemia mista e história pregressa de 

amaurose fugaz em 2023, sob terapêutica com ácido 

acetilsalicílico e atorvastatina desde então. Recorre à 

consulta de doenças do fígado por gama-glutamil 

transferase (GGT) elevada conhecida desde há cerca de 

30 anos, assintomático. Sem consumo regular de álcool 

ou padrão de binge drinker. Ao exame objetivo, sem 

estigmas de doença hepática crónica e/ou de 

hipertensão portal (sem icterícia, telangiectasias malares, 

hipertrofia parotídea, atrofia temporal, aranhas 

vasculares ou sinais de circulação colateral), 

documentando-se um IMC de 28.6Kg/m2. O estudo 

analítico revelou hemograma normal, com plaquetas de 

208000/uL, AST=24UI/L, ALT=36UI/L, GGT=77UI/L, 

FA=116UI/L, ácidos biliares=2.5umol/L, sem argumentos 

analíticos para doenças metabólicas (parâmetros 

marciais, de cobre, valor de alfa 1 antitripsina e de enzima 

de conversão de angiotensina na faixa da normalidade), 

do foro autoimune (perfil de Imunoglobulinas, 

nomeadamente IgG4, bem como ANAs, AMAs, sp100 e 

gp210 todos negativos) ou víricas. Realizou ecografia 

abdominal, com um fígado morfologicamente normal, 

um ultrasound fatty liver index de 2, baço normal, fluxo 

na veia porta hepatopeto de velocidade normal, sem 

sinais de hipertensão portal. A elastografia era de 7.4KPa 
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e o CAP de 275dB/m. Dada a ausência de etiologia clara 

para a alteração analítica com 3 décadas de persistência/ 

evolução da GGT, decidiu-se pela realização de biópsia 

hepática percutânea ecoguiada. Fragmento de biópsia 

de 2,1cm, estando representados 11 espaços porta, 

constatando-se presença de veias centrolobulares 

dilatadas, sem alterações inflamatórias ou estruturais da 

parede, dilatação das veias porta, herniação de ramos 

das veias porta na periferia de algumas estruturas portais 

e, ainda, dilatação sinusoidal multifocal. Ausência de 

lesões dos ductos biliares e presença, em localização 

intralobular, de esteatose médio-vesicular dispersa, de 

intensidade ligeira. Os aspetos das vénulas portais e 

sinusoides são compatíveis com o diagnóstico definitivo 

de DVPS, sem sinais de HTPCS.  

Conclusão: As alterações analíticas associadas ao DVPS 

são inespecíficas e, normalmente, discretas. 

Recentemente, um estudo retrospetivo de coorte 

italiana, mostrou que 45% dos doentes com GGT 

isoladamente elevada submetidos a biópsia hepática, 

tinham DVPS. Uma outra coorte chinesa, documentou 

que a GGT induzida era um achado também frequente 

nos doentes com DVPS sem HTPCS. A GGT tem elevada 

sensibilidade na avaliação de doença hepato-biliar, mas 

carece de especificidade associada a determinada 

etiologia, nomeadamente ao DVPS. Apesar de, no 

fluxograma de atuação na investigação de GGT 

isoladamente elevada, o diagnóstico de DVPS não ser 

habitualmente considerado, a biópsia hepática deve ser 

realizada, sobretudo na ausência de outros fatores que 

possam promover o seu incremento, como fármacos, 

consumo de álcool, doenças genéticas colestáticas e a 

patologia das vias biliares de uma forma geral, mesmo 

na presença de morfologia, elastografia e função 

hepatocelular preservadas. Este caso clínico é 

representativo deste paradigma. 

 

PO 03 

ENVOLVIMENTO HEPÁTICO NA SÍNDROME DE 

TURNER. A IMPORTÂNCIA DA HISTOLOGIA. 

Filipe Nery1; Manuel Teixeira Gomes2; Fátima Carneiro3 
1 Clínica do Fígado 
2 Hospital dos Lusíadas Porto 
3 Faculdade de Medicina da Universidade do Porto 

  

Introdução: A Síndrome de Turner (ST) afeta cerca de 1 

em cada 2500 nascimentos do género feminino, sendo o 

cariótipo 45,X o mais frequente, com impacto no 

crescimento, e podendo ter envolvimento multiorgânico. 

Aos 33 anos, 36% das doentes apresenta perfil hepático 

alterado com tradução patológica, e a prevalência 

aumenta com a idade. Os autores descrevem 2 casos de 

ST com envolvimento hepático, e analisam a importância 

da avaliação histológica no esclarecimento etiológico e 

conduta terapêutica.  

Descrição: Caso 1. Diagnóstico de ST aos 33 anos de 

idade. Hepatite aguda a VHB aos 14, com seroconversão 

espontânea. Recorre, aos 42 anos, à consulta de doenças 

do fígado por perfil hepático alterado (AST=70UI/L, 

ALT=82UI/L, GGT=392UI/L, FA=440UI/L, BT=1mg/dL, 

BD=0,4mg/dL). Estudo etiológico complementar 

negativo [nomeadamente doseamento de 

imunoglobulinas (incluindo IgG4), com ANAs, ASMA, 

AMAs, Ac anti-gp210 e anti-sp100 negativos; ácidos 

biliares normais; sem argumentos para doenças 

metabólicas]. Colangioressonância a revelar fígado de 

morfologia normal, sem oclusão vascular, e normal 

anatomia das vias biliares, sem dilatação ou 

irregularidades no estudo colangiografico. Elastografia 

de 9,5KPa e CAP de 172dB/m. Proposta biópsia hepática, 

que a doente recusou, iniciando terapêutica empírica 

com AUDC na dose de 15mg/kg. Cerca de 2 anos e meio 

mais tarde, sob AUDC, apresentava AST=57UI/L, 

ALT=68UI/L, GGT=136UI/L, FA=184UI/L, tendo iniciado 

agonista PPAR (bezafibrato). Seis meses após, com 

AST=29UI/L, ALT=33UI/L, GGT=82UI/L, FA=140UI/L, 

BT=1.2mg/dL com BI=0.8mg/dL. A doente realizou 

estudo genético para doenças colestáticas (estudo de 15 

genes), sem variantes potencialmente patogénicas, e 

acedeu à realização de biópsia hepática, documentando-

se fígado de arquitetura trabecular com alterações 

necro-inflamatórias discretas, de carater inespecífico, e 

metaplasia biliar focal em hepatócitos peri-portais. 

Caso 2. Diagnóstico de ST aos 5 anos de idade, sob 

hormona de crescimento até aos 16. Envolvimento 

multiorgânico, com rins em ferradura e tiroidite de 

Hashimoto. Recorre à consulta de doenças do fígado aos 

32 anos, por perfil hepático alterado com 2 anos de 

evolução, de predomínio colestático [AST=28UI/L 

ALT=37UI/L, GGT=66UI/L, FA=145UI/L (LSN=116UI/L), 

BT=0.5mg/dL]. Ecodoppler abdominal sem alterações. 

Elastografia de 3.4KPa e CAP=171dB/m. Estudo 

etiológico analítico negativo (virológico, autoimune, 

incluindo AMAs, Ac anti Sp100 e gp210 e metabólico), 

tendo iniciado AUDC na dose de 13,5mg/Kg. Cerca de 1 

ano após o início da terapêutica, realizada biópsia 

hepática, havendo documentação de 10 espaços porta, 2 

deles de dimensões superiores aos restantes. Nestes, 

com veias de parede fina e lúmen ectasiado. Nas regiões 

centrolobulares, existência de veias ectasiadas sem 

hiperplasia muscular da parede, sem fibrose envolvente 

e sem alterações inflamatórias e, em localização 

intralobular, ectasia ligeira e focal de sinusoides. 

Ausência de lesões necro-inflamatórias, esteatose, 

bilirrubinoestase ou siderose. Última avaliação analítica, 

com AST=35 UI/L, ALT=40 UI/L, GGT=33 UI/L, FA=123 

UI/L, BT=0.4 mg/dL.  
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Conclusão: As manifestações hepáticas na ST podem ser 

heterogéneas, a variar de lesão dos dutos biliares (desde 

alterações inespecíficas a entidades bem definidas como 

a colangite biliar primária) até aos vasos [distúrbio 

vascular porto-sinusoisal (DVPS)]. A biópsia hepática é 

uma ferramenta fundamental na investigação etiológica 

e orientação terapêutica. São apresentados 2 casos de 

doentes com ST e envolvimento hepático distinto, uma 

com alterações inespecíficas das vias biliares e, a outra, 

com alterações vasculares que não excluem a 

possibilidade de DVPS. O tratamento em ambas 

permitiu, num curto espaço de tempo, melhorar o perfil 

hepático e, na primeira doente, com melhoria do valor 

da elastografia. Consideramos poder existir eventual 

interferência da terapêutica não só no resultado 

histológico (as biópsias foram realizadas 3 e 1 ano após 

a introdução do AUDC) como, também, na história 

natural da doença. 

 

PO 04 

PERITONITE BACTERIANA ESPONTÂNEA – ANÁLISE 

DOS NÚMEROS 

Isabel V. Rodrigues; Ana Monteiro; Rita Domingos;  

Paula Teixeira Pinto; Ana Margarida Vaz; Horácio Gurreiro;  

Ana Pimenta de Castro; Catarina Mendonça 

Hospital de Faro 

  

Introdução: Dada a prevalência da doença hepática e 

das suas complicações como motivo de internamento 

hospitalar, resolvemos debruçar-nos sobre uma 

complicação em particular, a Peritonite Bacteriana 

Espontânea (PBE). Apesar de não ser um diagnóstico raro 

associado à doença hepática crónica (DHC), é muitas 

vezes subestimada, motivo pelo qual quisemos rever o 

seu significado a nível estatístico. 

Objectivos, Material e Métodos: Estudo retrospetivo 

dos doentes internados num hospital entre 2017 e 2022 

com o diagnóstico estabelecido de PBE. Foi feita uma 

caracterização clínica e laboratorial. A colheita de dados 

foi feita através da consulta dos processos clínicos.  

Resultados: Foram avaliados 80 doentes no total, com 

idade média de 59,55 anos, sendo que 86,25% 

correspondiam ao género masculino. 57,5% recorreu ao 

Serviço de Urgência por Síndrome Confusional e 

aumento do perímetro abdominal. A demora média do 

internamento foi de 21,33 dias. Em 26,25% foi feito 

diagnóstico inaugural de DHC. 67,5% foram internados 

pela 1ª vez com diagnóstico de PBE. 23,75 % estavam sob 

profilaxia, destes, 57,89% com Norfloxacina e 42,11% 

com Rifaximina. De acordo com a escala Child-Phug 65% 

estavam no estadio C, 32,5% no estadio B e 2,5 % no 

estadio A. Em 72,5% não houve isolamento bacteriano 

nas culturas no líquido ascítico (LA). De entre os 

isolamentos bacterianos, a Eschericia coli foi a mais 

comum (36,37%), e 36,37% eram bactérias 

multirresistentes, 77,5% não tinha tomado antibiótico 

nos 3 meses anteriores. No internamento, 53,75% foi 

medicado antobiótico em monoterapia e 46,25% com 2 

ou mais antibióticos, sendo Ceftriaxone o mais utilizado 

(48,75%). Albumina foi administrada a 70% destes 

doentes. 35% tinham lesão renal na admissão (creatina 

sérica >1,2 mg/dl). 15% tinham Bilirrubina Total 

<1,2mg/dl na admissão, 52,5% tinham bilirrubina total 

entre 1,2mg/dl e 5 mg/dl, 16,25% entre 5,1mg/dl e 

10mg/dl, 6,25% entre 10,1mg/dl e 15mg/dl, 5% entre 

15,1mg/dl e 20mg/dl, 1,25% entre 20,1mg/dl e 30mg/dl 

e 3,75% >30mg/dl. 31,25% tinha INR<1,5 na admissão, 

33,75% entre 1,5 e 2, 23,75% entre 2,1 e 3, e 6,25% >3. 

26,25% apresentou hiponatremia (Na sérico <133 

mmol/ml) na admissão. Durante o internamento 41,25% 

tiveram complicação infeciosas, sendo a infeção do trato 

urinário (ITU) a mais comum (23,4%). Entre outras 

complicações no internamento a encefalopatia 

portosistêmica foi a mais comum (41,25%) e, 12,5% 

evoluíram para Acute on Chronic Liver Failure (ACLF). 

3,75% tiveram necessidade de cuidados intensivos, 

3,75% de cuidados intermédios e 3,75% passam pelos 

cuidados intensivos e intermédios. 41,25% faleceram no 

internamento.  

Discussão/conclusão: PBE é um diagnóstico comum. A 

maioria dos doentes são do sexo masculino, em idade 

jovem, com diagnóstico de DHC já conhecido em estadio 

avançado, e já com estigmas da doença, como o 

aumento da bilirrubina, o prolongamento do INR e a 

hiponatremia. A maior parte foi internada por PBE pela 

1ª vez, sem isolamento bacteriano no LA. Uma minoria 

apresentou isolamento de bactérias multirresistentes. 

Uso de Ceftriaxone deve-se não só ao seu largo espectro 

de ação mas também à não necessidade de ajuste á 

função renal sendo que a maioria apresentava na 

admissão creatinina aumentada. Objetivou-se também 

que uma pequena percentagem estava sob proflixaxia. A 

baixa percentagem de recorrência de PBE está 

provavelmente relacionada com a alta taxa de 

mortalidade. O tempo de internamento é prolongado, 

com múltiplas complicações/intercorrências. A 

administração de albumina não foi universal, 

provavelmente associada a condições médicas e ao 

internamento físico do doente. Expectavelmemte a ITU é 

a infeção mais prevalente nestes doentes e, a EPS como 

manifestação da DHC descompensada também foi 

comum. Apesar do número de doente que evoluíram 

para ACLF a admissão em cuidados intensivos foi 

mínima, provavelmente no contexto de prognóstico 

reservado de falência orgânica terminal. 
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PO 05 

ASSOCIAÇÃO DE COLANGITE BILIAR PRIMÁRIA 

COM ESPONDILOARTROPATIA: DESAFIOS 

TERAPÊUTICOS NUM CASO CLÍNICO RARO 

Maria Eduarda Martins; Sara Moreira Pinto; Fani Ribeiro;  

Joana Rigor 

Centro Hospitalar Póvoa de Varzim/Vila do Conde 

  

Introdução: A Colangite Biliar Primária (CBP) é 

caracterizada pela agressão aos pequenos ductos biliares 

mediada por linfócitos T, levando à sua destruição 

progressiva. É considerada uma doença rara, com uma 

prevalência de 2 a 40 por 100000 pessoas, e afeta 

predominantemente mulheres, sendo que apenas 40-

50% dos doentes apresenta sintomas na altura do 

diagnóstico. Dos doentes com CBP, cerca de 28,3% terá 

outras doenças autoimunes extra-hepáticas 

concomitantes, das quais 17% do foro reumatológico - 

no caso da espondililte anquilosante (EA), a prevalência 

é estimada em 0,2%.  

O prognóstico da CBP tem vindo a melhorar graças ao 

diagnóstico precoce e tratamento com o ácido 

ursodesoxicólico (UDCA). Nos casos raros de ausência de 

resposta terapêutica ao UDCA, poderá ser associado o 

ácido obeticólico. Existem ainda outras armas 

terapêuticas atualmente em estudo, como os fibratos, a 

budesonida e os agonistas dos receptores ativados por 

proliferador de peroxissoma. No caso de falência da 

terapêutica médica, os doentes poderão ser submetidos 

a transplante hepático, caso reúnam as condições 

necessárias para este.  

No caso da EA com predomínio de atingimento axial, o 

tratamento de primeira linha passa pelo uso dos anti-

inflamatórios não esteróides, seguidos da sulfazalassina 

com progressão até outros DMARd’s biológicos se 

ausência de resposta ao último.  

Descrição: Sexo feminino, 46 anos, com antecedentes de 

gastrite crónica e tabagismo, referenciada à consulta 

externa de Medicina Interna por náuseas, anorexia, 

astenia marcada e enfartamento progressivos, com mais 

de 6 meses de evolução. Negava colúria, acolia e prurido. 

Do estudo realizado, apresentou gama-

glutamiltransferase (GGT) de 329 U/L, fosfatase alcalina 

(FA) de 781 U/L, alanina aminotransferase de 59 U/L, 

bilirrubina total de 0,5 mg/dL, albumina de 41,8 g/L, 

anticorpos antinucleares negativos, anti-músculo liso 

1/20, anti-mitocôndria M2, anti-Sp100 positivo e anti-

PML positivos, Imunoglobulina G de 1690 mg/dL, anti-

VHC, AgHBs e AcHBs negativos. Estabelecido diagnostico 

de CBP. Realizou biópsia hepática que mostrou lesão 

ductal florida sem lesões de hepatite de interface e sem 

fibrose, excluindo-se overlap com hepatite auto-imune e 

doença hepática avançada.  

Iniciou UDCA 750 mg/dia (~14,4 mg/kg/dia), mantendo, 

no entanto FA elevada (863 U/L) e astenia incapacitante, 

apesar de 1 ano de terapêutica. Associado bezafibrato 

400 mg/dia e proposta para ácido obeticólico que 

aguarda autorização até ao momento. Após 3 meses de 

associação UDCA e bezafibrato, observou-se uma 

diminuição progressiva de FA, sendo que no estudo 

analítico mais recente apresentada FA de 218 U/L.  

Concomitantemente, apresentou um quadro de 

poliartrite aditiva inflamatória de médias e grandes 

articulações, de predomínio axial com entesite associada, 

com documentação de sacroileíte na RMN compatível 

com diagnóstico de EA. Iniciou terapêutica com 

sulfassalazina, à qual desenvolveu reação alérgica; 

alterado para metotrexato, que não tolerou por sintomas 

gastrointestinais. Após discussão em grupo 

multidisciplinar, proposta para realização de etanercept, 

para o qual aguarda autorização até ao momento. 

Iniciada prednisolona a 0,5 mg/kg/dia durante 2 

semanas, com posterior desmame até 20 mg/dia, com 

melhoria parcial das queixas álgicas. 

Conclusão: A CBP é uma doença rara, e a coexistência de 

outras doenças autoimunes traz desafios acrescidos. 

Apesar de rara, a ausência de resposta ao UDCA ocorre, 

sendo, nesses casos, indicada a associação com ácido 

obeticólico. Em alternativa, apesar de off-label, a 

associação de fibrato tem mostrado benefícios. No caso 

apresentado, a associação do bezafibrato originou uma 

diminuição de FA de cerca de 75%, suportando os 

estudos que mostram o sucesso desta associação. No 

caso do tratamento da EA, os fármacos utilizados 

apresentam um risco não desprezível de 

hepatotoxicidade bem como efeitos secundários comuns 

à CBP, o que acresce à complexidade do tratamento de 

ambas as patologias. 

 

PO 06 

DOENÇA DE WILSON COM MANIFESTAÇÕES 

NEUROPSIQUIÁTRICAS: UM DESAFIO DIAGNÓSTICO 

E TERAPÊUTICO 

Jorge Bezerra; Rita Morais Passos; Rogério Corga Silva; 

Francisco Teixeira Silva; João Andrade; Alfredo Pinto;  

Diana Guerra 

Unidade Local de Saúde do Alto Minho, EPE / Hospital de Santa 

Luzia 

  

Introdução: A doença de Wilson (DW) resulta de 

excreção biliar deficitária de cobre (Cu) por mutações no 

gene ATP7B (proteína transportadora de Cu). A 

abordagem diagnóstica, de seguimento e terapêutica é 

complexa, sendo fundamental uma 

investigação etiológica meticulosa e um seguimento 

multidisciplinar para abordar casos particulares. 
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Caso clínico: Homem de 57 anos, com antecedentes de 

hipertensão arterial e dislipidemia desde os 22 anos; 

esteatose hepática. Seguimento em Neurologia por 

monoparésia ligeira e descoordenação do membro 

inferior esquerdo (MIE). Associadamente, sintomas 

depressivos. Enviado à consulta de Medicina Interna, 

para estudo de doença hepática crónica (DHC). Ao 

exame objetivo: humor francamente deprimido, discreta 

contratura de Dupuytren, sem outros estigmas de DHC. 

No estudo inicial com ceruloplasmina diminuída 

(8mg/dl), cobre aumentado na urina de 24 horas 

(76,3ug/24h). Simultaneamente, diagnosticada infeção 

por vírus da imunodeficiência humana 1 (VIH-1) e sífilis 

de novo, que foi tratada. Referenciado a consulta de 

VIH, iniciou tratamento com anti-retrovíricos. Sem 

evidência de alterações oftalmológicas. Manteve queixas 

de humor depressivo e descoordenação do MIE 

sugestivos de discinésias e coreoatetose; contudo 

ressonância magnética (RM) cerebral e eletromiografia 

sem alterações. Manteve-se a dúvida da etiologia dos 

sintomas, dada dificuldade na supressão da carga vírica 

do VIH. Reavaliação por RM abdominal com esteatose 

hepática severa e biópsia hepática com esteatohepatite 

crónica, fibrose grau 1, sem sinais de acumulação de 

cobre. Estudo genético com homozigotia para a variante 

c.3295G>A do gene ATP7B, confirmando DW. Foi 

reavaliado em consulta diferenciada de Neurologia 

(Doenças do Movimento), tendo sido revista a RM 

cerebral, sendo descrito hipersinal dos gânglios da base, 

tálamo e pedúnculo cerebeloso médio, compativeis com 

toxicidade por cobre. Decisão multidisciplinar de iniciar 

trientina, em doses crescentes, sob vigilância clínica 

apertada e doseamento frequente da cuprúria. 

Apresentou agravamento paradoxal da clínica 

neurológica nos primeiros meses após início do 

tratamento quelante de cobre, conforme descrito na 

literatura. Por indisponibilidade de trientina a nível 

hospitalar, iniciou penicilamina, com desenvolvimento de 

erupção cutânea pruriginosa generalizada, após 1 mês 

de tratamento, tendo reiniciado trientina. Em 3 anos de 

seguimento, resposta clínica favorável, traduzida em 

diminuição dos episódios de discinesias e resolução da 

sintomatologia depressiva.  

Conclusão: A DW pode apresentar-se em qualquer 

idade, mas é mais comum entre os 5 e 35 anos. Cerca de 

1/3 dos doentes manifestam alterações 

neuropsiquiátricas desde início. Em doentes complexos, 

com várias patologias em estudo, é difícil atribuir uma 

etiologia específica à clínica apresentada. É igualmente 

desafiante a elaboração de esquemas terapêuticos, 

considerando comorbilidades, adesão terapeutica e 

efeitos laterais. Para tal é importante uma discussão 

multidisciplinar e um seguimento ativo e regular, de 

forma a garantir o melhor outcome. 

PO 07 

“NEM TODA A HIPERTENSÃO PORTAL É DHC” 

André Da Silva Neves; Cláudia Afonso Andrade;  

Joana Formiga Viegas; Ana Paula Vilas 

Centro Hospitalar de Lisboa Norte, EPE / Hospital de Santa 

Maria 

  

I: Perante um caso de hipertensão portal (HTp), a 

tendência é assumir Doença Hepática Crónica (DHC) ou 

Cirrose Hepática (CH). Existem, no entanto, outras causas. 

A pseudocirrose hepática (pCH), raramente reconhecida, 

é um exemplo, correspondendo à metastização hepática 

maciça e manifestando-se por HTp em 80% dos casos. A 

Trombose Venosa Crónica da Mesentérica Superior 

(TVCMs), que representa 20-40% das tromboses venosas 

da mesentérica superior, também se pode manifestar por 

HTp, surgindo habitualmente em casos de estados 

protrombóticos.   

CC1: Mulher de 73A, com neoplasia da mama esquerda 

em estadio IV, com metastização óssea, pulmonar e 

hepática maciça. Internada por Hemorragia Digestiva 

Alta (HDA), encontrava-se hemodinamicamente estável, 

com Hb de 9.7g/dL, plaquetas de 63000/uL e alteração 

das provas hepáticas (ALT 98U/L, AST 643U/L, GGT 

742U/L, FA 528U/L, BbT 6.0mg/dL, BbC 4.2mg/dL, LDH 

1456U/L). A Endoscopia Digestiva Alta (EDA) identificou 

alterações compatíveis com HTp grave com varizes 

esofágicas grandes com 2 pontos de rotura, sem 

hemorragia ativa. A ecografia abdominal evidenciou 

“Fígado dismórfico, de contornos irregulares e de 

ecostrutura marcadamente heterogénea 

(pseudocirrose)”. Assumiu-se assim HTp 2ria a pCH. 

CC2: Homem de 76A, com vários fatores de risco 

cardiovascular e doença aterosclerótica generalizada, 

com doença coronária grave. Em 2020 havia tido sido 

internado por hemorragia digestiva (HD), tendo anemia 

grave (Hb 6.0g/dL). A investigação etiológica 

documentou angiectasias a nível do estômago e cólon. 

Iniciou Tamoxifeno e posteriormente não ocorreram 

novos episódios de HD. Internado em Out./2023 com 

Trombose Venosa Profunda (TVP) femoral direita e 

Trombo Embolismo Pulmonar (TEP) bilateral lobar, 

segmentar e subsegmentar, com enfartes pulmonares à 

esquerda e insuficiência cardíaca direita. Iniciou 

tratamento anticoagulante e, ponderado estado 

protrombótico 2rio ao Tamoxifeno, este foi suspenso. 

Ponderou-se também paraneoplasia, atendendo à idade 

do doente, e foi feito uma investigação exaustiva, que foi 

negativa. Um mês após a alta, o doente foi novamente 

internado, agora por HD com necessidade de suporte 

transfusional (Hb 5.7g/dL). Os estudos endoscópicos 

evidenciaram confluente varicoso duodenal (D3), numa 

extensão de 8cm, que superficialmente apresentava 

várias angiectasias. A angio TC abdominal evidenciou 
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alterações compatíveis com TVCMs, sendo o fígado 

normodimensionado, de contornos regulares, com 

parênquima homogéneo e não tendo evidência de 

lesões nodulares focais. Assumida assim HTp 2ria a 

TVCMs.  

D: A HTp refere-se a um aumento da resistência do fluxo 

de sangue no sistema porta, podendo esta ocorrer a nível 

hepático (ex.: cirrose hepática), pré-hepática (trombose 

venosa do sistema porta) ou pós-hepática (ex.: síndroma 

de Budd-Chiari). A causa mais frequente é a DHC/CH, o 

que leva a que o diagnóstico de HTp faça de imediato 

equacionar a hipótese de DHC. Os casos apresentados 

relembram, no entanto, que existem outras etiologias, 

que poderão implicar medidas terapêuticas especificas. 

 

PO 08 

HEPATITE COLESTÁTICA TÓXICA ASSOCIADA A 

SUPLEMENTO FITOTERÁPICO  

Mariana Martins Teixeira; Ana Rita Antunes; Filipe Breda 

Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho 

  

Introdução: A tendência crescente do consumo de 

fitoterápicos sem prescrição médica, aliada ao fato de 

nem todos estes produtos serem submetidos ao mesmo 

crivo regulatório e científico dos medicamentos 

convencionais, acarreta um risco exponencial de efeitos 

tóxicos. O diagnóstico de hepatite tóxica é 

predominantemente clínico, uma vez que não há 

marcadores específicos para a condição, baseando-se na 

exclusão de outras causas. O teste com maior valor 

preditivo seria a reexposição à substância suspeita, mas 

essa abordagem é geralmente contraindicada na maioria 

dos casos. 

Caso Clínico: Homem, 55 anos, acompanhado em 

consulta de Hepatologia por MetSLD. Desenvolveu 

agravamento súbito da enzimologia hepática, 

predomínio colestase (factor R 0,6). Internado 

eletivamente para esclarecimento do quadro, 

apresentando à data de admissão: AST 131 U/L, ALT 62 

U/L, FA 310 U/L, GGT 2510 U/L, BIT 1.57 mg/dl, BID 0.94 

mg/dl, Ferritina 5172 ng/ml, CT 406 mg/dl, TG 1272 

mg/dl, fibrinogênio 188 mg/dl e restante estudo de 

coagulação normal. Da entrevista do doente destacou-se 

o início, aproximadamente 2 meses antes, do uso de 

suplemento alimentar Xiao Yao Pian, contendo 

ingredientes fitoterápicos. Clinicamente assintomático. 

No estudo etiológico realizado, a TC-TAP mostrou fígado 

de dimensões normais, sem evidência de nódulos 

suspeitos e sem alterações nas vias biliares. Serologias 

virais negativas. Causas autoimunes e metabólicas foram 

excluídas. Durante o internamento, manteve-se sempre 

assintomático, com diminuição progressiva da 

enzimologia hepática, ferritina e perfil lipídico, sem 

terapêutica dirigida, após a suspensão do suplemento. 

Realizou biópsia hepática percutânea que objetivou 

inflamação portal moderada com lesão de interface leve 

a moderada e reação ductular exuberante, esteatose leve 

de tipo misto com balonização de hepatócitos, presença 

de corpos de Mallory-Denk no parênquima lobular, 

corpos apoptóticos e inflamação dispersa, 

lipogranulomas, depósitos de ferro periportais nas 

células de Kupffer, colestase focal e fibrose portal com 

formação de septos e fibrose pericelular e perivenular 

centrolobular. 

Discussão: Os achados indicam esteatohepatite tóxica, 

sugerindo que a inflamação e o dano hepático foram 

causados por um suplemento tóxico. Características 

semelhantes à esteatohepatite não alcoólica sugerem 

uma combinação de fatores. O uso de um suplemento 

alimentar, cuja suspensão levou à normalização das 

enzimas hepáticas após 3 semanas, reforça a hipótese de 

hepatite colestática tóxica. Embora a maioria dos 

doentes recupere após suspender o agente tóxico, 

alguns desenvolvem DILI crónica, cirrose, necessidade de 

transplante hepático ou morte. Doentes sem doença 

hepática pré-existente têm melhor prognóstico. É crucial 

revisar detalhadamente toda a medicação, incluindo 

fitoterápicos, que muitas vezes são omitidos pelos 

pacientes devido à sua suposta inocuidade.  

 

PO 09 

DISTÚRBIOS DE ENCURTAMENTO DE TELÓMEROS: 

UMA CAUSA RARA DE HIPERTENSÃO PORTAL 

Paula Mesquita1; Catarina Borges2; Adélia Simão2;  

João Madaleno2 
1 CH BAIXO VOUGA - INF D PEDRO 
2 Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra / Hospitais da 

Universidade de Coimbra 

  

Introdução: As telomeropatias ou distúrbios de 

encurtamento dos telómeros (DET) são um grupo 

heterogéneo de doenças decorrentes de mutações que 

afetam os genes envolvidos na manutenção dos 

telómeros. Estes são sequências repetitivas de ADN 

localizados nas extremidades dos cromossomas que 

mantêm a sua estabilidade, sendo essenciais para atrasar 

o encurtamento que ocorre a cada divisão celular e o 

consequente envelhecimento celular prematuro. Os 

órgãos mais comummente afetados são aqueles com 

elevado turnover celular como a medula óssea, a pele, 

pulmão e o trato gastrointestinal, sendo a insuficiência 

medular, fibrose pulmonar idiopática, enfisema 

prematuro, hiperplasia nodular regenerativa e cirrose 

criptogénica, algumas das manifestações clínicas mais 

comuns. Aquando da suspeita clínica, a tecnologia de 

flow-FISH é a preferida para avaliar o comprimento dos 

telómeros. A sequenciação genética para os diferentes 

genes envolvidos como o DKC1, TERC, TERT, NOP10 e 
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NHP2 (que codificam componentes de telomerase ou 

um fator associado à telomerase) e o TINF2 (uma 

proteína telomérica) pode ser utilizada mas uma 

mutação causal só é identificada em 40% dos casos.  

Descrição: Homem de 21 anos, seguido em consulta de 

Hematologia por pancitopenia e diagnóstico recente de 

síndrome mielodisplásia (SMD) hipoplásica, com especial 

atingimento da série granulocítica com 20% de 

celularidade, foi referenciado a consulta de Doença 

Hepática por achados imagiológicos sugestivos de 

hipertensão portal. De antecedentes pessoais, a destacar 

asma, SMD, história de herpes zoster aos 20 anos e 

internamento aos 14 anos por laringoespasmo, aspiração 

de vómito, pneumomediastino e enfisema subcutâneo 

secundários a etilismo agudo. Sem antecedentes 

cirúrgicos ou familiares de relevo. Referia queixas de 

desconforto abdominal e retorragias ocasionais com 6 

meses de evolução. Associadamente náuseas e vómitos 

exacerbados pelo consumo de álcool. Ao exame objetivo, 

a destacar, alguns cabelos brancos, placas de coloração 

mais escura na transição do pescoço para o tronco e 

baço palpável 2 cm abaixo do rebordo costal. Realizado 

estudo laboratorial com pancitopenia com hemoglobina 

12,3 g/dL; leucócitos 2,2x10^9/L, plaquetas 32x10^9/L e 

GGT 120U/L; TAC abdominal com esplenomegalia 

homogénea (19 cm) e outros achados sugestivos de 

hipertensão portal (ectasia da veia esplénica e da veia 

porta e sinais de colaterização venosa na pequena 

curvatura gástrica). Endoscopia digestiva alta sem 

evidência de varizes esofágicas. Realizada cavografia 

com medição de pressões compatível com hipertensão 

portal com gradiente de 31 mmHg e biópsia hepática 

transjugular com achados compatíveis com doença 

vascular porto-sinusoidal. Pela suspeita clínica, foi 

realizado estudo genético, que revelou uma homozigotia 

para a variante TERT p.Arg696Cys (R696C), compatível 

com o diagnóstico de DET. 

Conclusão: Pretendemos com este caso alertar para esta 

etiologia rara de hipertensão portal, para a qual não 

existem critérios de diagnóstico bem estabelecidos, não 

sendo frequentemente reconhecida e portanto, 

provavelmente subdiagnosticada. Alguns estudos têm 

demonstrado que a terapêutica hormonal androgénica 

pode melhorar a pancitopenia e diminuir a necessidade 

de transfusão sanguínea, mas pelo potencial de 

hepatotoxicidade, a sua eficácia não tem sido estudada 

quando existe doença hepática. O transplante é o único 

tratamento curativo mas com fracos resultados. A 

sobrevivência global destes doentes tem no entanto 

melhorado ao longo dos anos, tanto pelos melhores 

resultados no transplante de células hematopoiéticas e 

hepático, como pelo diagnóstico de fenótipos mais 

indolentes, sendo as principais causas de morte 

resultado da falência medular, como a hemorragia ou as 

infeções. 

 

PO 10 

CEUS NA AVALIAÇÃO DA RESPOSTA AO 

TRATAMENTO POR TERMOABLAÇÃO DO 

CARCINOMA HEPATOCELULAR 

Tiago Castro Pinto; Catarina Tavares; Verónica Guiomar; 

Eduardo Eiras; Filipe Andrade 

Unidade Local de Saúde de Matosinhos, EPE / Hospital Pedro 

Hispano 

  

Introdução: A ecografia com contraste (CEUS) é uma 

modalidade diagnóstica que permite o estudo detalhado 

da vasculatura e padrões de perfusão, essencial para a 

identificação e diagnóstico diferencial de vários tipos de 

lesões hepáticas tais como o carcinoma hepatocelular 

(CHC). A termoablação por microondas (MWA) é um 

método eficaz para o tratamento de CHC em doentes 

selecionados. Atualmente a avaliação da eficácia do 

tratamento é realizada por TAC ou MRI. O objetivo do 

nosso trabalho foi comparar o resultado da utilização de 

CEUS às 24h para avaliação da eficácia da MWA, 

utilizando como gold standard a realização de TAC aos 

30 dias pós-tratamento. 

Descrição: Relatam-se os 7 casos com CHC, BCLC A, de 

6 homens e 1 mulher com idades compreendidas entre 

os 51 e 77 anos, 2 deles com cirrose hepática (CH) 

alcoólica, 2 com CH por esteatose hepática associada a 

disfunção metabólica (MASL-D), 1 com CH por Hepatite 

C curada e 2 com Hepatite B. Todos os nódulos eram 

visíveis em ecografia e apresentavam dimensões entre os 

12 e os 38 mm. Foram submetidos a MWA, sem 

intercorrências. Estes 5 doentes realizaram CEUS às 24h, 

5 deles apresentavam áreas de ablação completa. A TAC 

aos 30 dias pós MWA foi concordante com os achados 

na CEUS. 

Conclusão: Nesta série retrospectiva de casos, a CEUS 

demonstrou ser uma ferramenta útil para avaliar a 

eficácia da MWA em doentes com CHC. As avaliações 

24H após ablação foram congruentes com os resultados 

da TC aos 30 D. Estes dados corroboram a eficácia da 

CEUS como alternativa à TC, permitindo a identificação e 

tratamento de doentes sem ablação completa de forma 

mais precoce. 

 

PO 11 

DA BICITOPENIA À DOENÇA POLIQUÍSTICA 

HEPÁTICA 

Flávia Freitas1; Beatriz Rosa1; Dany Cruz1; Rita Sevivas1;  

Rui Caetano Oliveira2; Alexandra Leitão1; João Mota1;  

Carlos Oliveira1 
1 ULSBE 
2 Laboratório Dr Germano de Sousa 
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Introdução: A Doença Poliquística do Fígado é uma 

condição rara podendo estar presente em três condições 

genéticas: Doença Poliquistica Hepática Autossómica 

Dominante, Doença Poliquistica Renal Autossómica 

Dominante e Doença Renal Poliquística Autossómica 

Recessiva. Caracteriza-se por alterações estruturais no 

desenvolvimento da árvore biliar e múltiplos quistos 

hepáticos. O diagnóstico baseia-se sobretudo em 

exames de imagem e o diagnóstico molecular apenas 

tem valor no aconselhamento genético e na distinção 

das doenças exclusivas do fígado ou mistas. O 

tratamento varia de acordo com a clínica e as 

complicações da doença associadas ao crescimento dos 

quistos.  

Descrição: Mulher, 62 anos, com antecedentes de 

psoríase e epilepsia. Sem hábitos etílicos ou tabágicos, 

sem antecedentes familiares de relevo. Habitualmente 

medicada com clobazam.  

Referenciada à Consulta de Medicina Interna por 

hematomas e equimoses fáceis, sobretudo nas mãos ao 

nível das articulações interfalângicas. Do estudo 

realizado, apresentava bicitopenia com anemia 

normocítica e normocrómica (hemoglobina de 11,5g/dL) 

e trombocitopenia (115000 plaquetas) discretas. 

Elevação de enzimas de citocolestase hepática com 

predomínio de colestase, com valores de FA e GGT 

superiores a cinco vezes o limite superior da 

normalidade. Apresentava também VS elevada (54mm). 

Do restante estudo, de ressalvar imunoglobulina M 

aumentada (590,2 mg/dL) com imunoglobulinas A e G 

diminuídas. Imunofenotipagem demonstrou a presença 

de população de linfócitos B com alteração da expressão 

de cadeias leves kappa/lambda. Do estudo auto-imune, 

anti-músculo liso de 1/80 e Mi-2beta fracamente 

positivo. Apresentou IgM anti-cardiolipina aumentado 

em duas medições sucessivas (59,1 e 57,3 UQ) com IgG 

negativo. Cobre sérico e urinário e ceruloplasmina 

normais. Endoscopia digestiva alta com esboço de 

varizes esofágicas no no 1/3 inferior do esófago. Dadas 

alterações apresentadas, realizou RM e ColangioRM que 

demonstraram “fígado ligeiramente dismórfico e com 

hipertrofia do lobo esquerdo e caudado, sugerindo 

doença hepática crónica, ligeira dilatação das vias biliares 

intra-hepáticas, de contorno regular, sem claras 

estenoses. Associava-se dilatação do colédoco em que 

não se podia excluir a presença de estenose 

recomendando-se estudo endoscópico (...) e biópsia da 

vertente mais distal da via biliar principal para 

diagnóstico histológico e exclusão de estenose 

inflamatória no contexto de colangite esclerosante 

primária do tipo I.” Apresentava também 

“esplenomegalia homogénea com varizes periesofágicas 

e no território da gástrica esquerda, sugerindo 

hipertensão portal”. A nível renal, “rins de dimensões 

normais e com parênquima renal de espessura 

globalmente conservada, embora com contornos 

lobulados de forma difusa, sugerindo alterações de 

natureza cicatricial/sequelar”. Tendo em conta estes 

achados, foi submetida a ecoendoscopia que 

demonstrou dilatação da VBP sem identificação de lesão 

obstrutiva e a biópsia hepática que apresentou 

parênquima hepático com alterações enquadráveis em 

doença poliquística autossómica recessiva.  

Assim, foram assumidos os seguintes diagnósticos: 

Doença Poliquística Autossómica Recessiva associada a 

Colangite Esclerosante Primária ou Secundária vs Doença 

de Caroli com hipertensão portal, esplenomegalia e 

bicitopenia no contexto. Levantou-se, também, a 

suspeita de imunodeficiência comum variável.  

Iniciou tratamento com carvedilol, espironolactona e 

ácido ursodesoxicólico, mantendo seguimento em 

Consultas de Medicina e Hepatologia com estabilidade 

clínica e quase normalização analítica.  

Conclusão: Este caso demonstra que, embora a Doença 

Hepática Poliquística seja uma entidade rara e de 

aparecimento precoce, as suas manifestações podem 

surgir mais tardiamente e já com complicações 

associadas, como esplenomegalia e hipertensão portal. 

A associação com a Doença Renal Poliquística deve 

sempre ser descartada, dada a associação frequente com 

esta doença. Este caso revela-se interessante para 

compreender melhor esta doença. 

 

PO 12 

O PAPEL DO ÁCIDO OBETICÓLICO NA COLANGITE 

BILIAR PRIMÁRIA 

Flávia Freitas; Dany Cruz; Alexandra Leitão; João Mota;  

Carlos Oliveira 

ULSBE 

  

Introdução: A Colangite Biliar Primária (CBP) é uma 

doença hepática autoimune de etiologia desconhecida. 

A doença afeta maioritariamente mulheres com 

diagnóstico, sobretudo na fase pós menopáusica pelo 

seu curso indolente. O diagnóstico da doença baseia-se 

na clínica, exames de imagem e biópsia hepática com 

alterações específicas sugestivas de CBP. O tratamento 

inicia-se com ácido ursodesoxicólico (AUDC) e a maioria 

dos doentes responde eficazmente à terapêutica 

instituída. Contudo, quando não existe resposta 

suficiente ao mesmo (10-20%), deve ser introduzido o 

ácido obeticólico.  

Descrição: Mulher, 49 anos, antecedentes de suspeita de 

morfeia vs líquen escleroso em seguimento em consulta 

de Dermatologia. Sem outros antecedentes patológicos 

de relevo. Sem consumo etílico significativo, sem 

consumos tabágicos.  
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Em 2010/2011, em contexto de análises pré-natais foram 

detectadas elevação das transaminases e aumento da 

imunoglobulina G. Do estudo realizado, sem consumo de 

complemento, ANA positivos (1/1280), anti mitocôndria 

positivo (1/1280), Anti M2 mitocondrial positivo 

(>200U/mL) com Sp100, M2-3E e M2 positivos. Restante 

estudo auto-imune negativo. Discreta elevação da IgM 

com IgA e IgG normais. Porfirinas urinárias aumentadas. 

Ressonância abdominal sem alterações de relevo a nível 

hepático e das vias biliares. Dado estudo analítico, iniciou 

ácido ursodesoxicólico com optimizaçáo de dose, mas 

sem resposta bioquimica. Realizou biópsia hepática em 

2015 que demonstrou “fígado de arquitectura trabecular 

preservada com quadro morfológico tipo de hepatite 

crónica com granulomas portais, sem septação fibrótica 

do parênquima, com presença de ductos biliares em 47% 

dos espaços porta. Estes aspetos morfológicos 

corroboram o diagnóstico clínico de cirrose biliar 

primária - estadio II/III”. Fibroscan sem evidência de 

fibrose. 

Por não cumprir critérios de resposta com ácido 

ursodesoxicólico, foi associada terapêutica com o ácido 

obeticólico 5 mg por dia tendo a doente apresentado 

melhoria analítica com resposta bioquímica completa, 

mantendo-se assintomática.  

Conclusão: Este caso demonstra o diagnóstico de CBP 

numa fase mais precoce da vida, aos 35 anos, relacionada 

com a deteção esporádica de um aumento das enzimas 

de colestase hepática sem outros fatores associados. A 

anatomia patológica veio confirmar o diagnóstico de 

CBP bem como a presença de ANAs positivos. Contudo, 

a doente apresentou uma resposta insuficiente ao AUDC 

instituído, com risco de progressão para fibrose se assim 

se mantivesse, tendo apresentado resultados positivos 

com terapêutica com ácido obeticólico. 

 

PO 13 

HEPATITE TÓXICA COMO REACÇÃO ADVERSA A 

AMOXICILINA-ÁCIDO CLAVULÂNICO – CASO 

CLÍNICO 

Maria Luís Santos; Tânia Silva; Magda Costa; Sandra Barbosa; 

Elisa Torres; Jorge Cotter 

Hospital Senhora da Oliveira - Guimarães 

  

Introdução: A hepatite tóxica/medicamentosa por 

Amoxicilina-Ácido clavulânico está amplamente descrita, 

tendo habitualmente uma recuperação rápida após 

suspensão. O risco de desenvolver esta complicação não 

é dependente da dose e não é conhecido qual dos dois 

componentes a causa. Em raros casos, a hepatite 

colestática associada pode recuperar mais lentamente, 

podendo inclusive implicar necessidade de transplante 

hepático. 

Descrição: Doente de 86 anos, sexo masculino, 

autónomo. Cumpriu terapêutica com Amoxicilina-Ácido 

clavulânico em 30/11/2023 por ferida infectada no 

membro inferior. Em 24/12, recorreu ao SU por náuseas, 

vómitos, prurido e icterícia das escleras. Documentada 

hiperbilirrubinémia 12 mg/dL à custa da directa com 9.74 

mg/dL e alteração da enzimologia hepática com padrão 

de citocolestase com TGO/TGP 80/102 UI/L, FA 305 UI/L, 

GGT 298 UI/L, sem hipoalbuminémia ou coagulopatia, 

tendo sido internado para estudo de hepatite aguda 

colestática. Sem consumo etílico de relevo, sem consumo 

de suplementos ou produtos de ervanária. Realizou TC 

AP com ligeira proeminência das vias biliares, sem 

evidente causa obstrutiva radiodensa, não se 

confirmando em ColangioRMN que também não 

demonstrou outras alterações de relevo. Realizou estudo 

etiológico durante o internamento – analiticamente com 

estudo negativo, incluindo serologias de hepatite A, B, C, 

D e E, doseamento de alfa-fetoproteína e perfil de 

autoimunidade. Realizou biópsia hepática que apoiou 

diagnóstico suspeito de provável etiologia tóxica. 

Durante o internamento com hiperbilirrubinemia directa 

em perfil ascendente, atingindo a bilirrubina total/directa 

máxima 27.73/20.10mg/dL no dia 15/01/2024 com 

posterior perfil descendente mantido, apresentando à 

data de alta (em 26/01) 21.26/15.89mg/dL, tendo 

mantido hidratação endovenosa vs oral e tratamento 

sintomático. Não desenvolveu insuficiência hepática ou 

encefalopatia hepática. Apresentou sobrecarga de ferro 

– em provável contexto secundário, considerando que, 

em 28/12/2023, teria estudo de cinética de ferro sem 

sobrecarga com Sat transferrina de 38%, mas em 

09/01/2024 com Sat transferrina 81%, associando-se 

presença de evidência de sobrecarga de ferro na peça da 

biópsia hepática e pesquisa gene HFE negativa. 

Reavaliado a curto prazo com reavaliação analítica em 

contexto de consulta, tendo apresentado descida 

sustentada de hiperbilirrubinemia até resolução em 

03/2024. À data da última reavaliação analítica em 

contexto de Consulta Externa em 06/2024, mantinha 

estudo analítico sem alterações da enzimologia hepática. 

Conclusão: Não existindo biomarcadores que firmem o 

diagnóstico, é importante excluir outras possíveis causas, 

podendo a demora na melhoria analítica após suspensão 

de fármaco actuar como factor confundidor, já que está 

descrito possibilidade de manutenção de 

hiperbilirrubinémia até 24 semanas. Considerando que a 

hepatite tóxica por este fármaco pode existir até 12 

semanas após exposição inicial, é importante a vigilância 

clínica de possível sintomatologia que indique possível 

hepatite num fármaco amplamente usado num espectro 

alargado de infecções em ambulatório e ambiente 

hospitalar. 
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PO 14 

HEPATITE TÓXICA – QUEM TERÁ SIDO O CULPADO? 

Glória Gonçalves; Isabel Viana Novo; Alice Fernandes Pinheiro; 

Ana Pessoa; Olinda Lima Miranda; Mário Esteves 

Centro Hospitalar do Médio Ave, EPE / Unidade de Vila Nova de 

Famalicão 

  

A hepatite corresponde a uma inflamação do fígado que 

cursa com alterações das enzimas hepáticas. 

Clinicamente, pode manifestar-se de forma diversa, 

desde quadros ligeiros até quadros fatais de falência 

hepática. A sua apresentação clínica, gravidade e 

prognóstico dependem da etiologia. A etiológica tóxica 

corresponde a uma minoria dos casos de hepatite, 

muitas vezes difícil de identificar já que a relação entre a 

exposição e a toxicidade hepática nem sempre é clara e 

pode ser variável; de facto, na maioria dos casos, o 

agente tóxico não é identificado apesar de uma história 

clínica exaustiva e estudo etiológico alargado. 

Apresentamos o caso de um homem de 68 anos com 

antecedentes de dislipidemia e hábitos etílicos 

moderados, que recorreu ao serviço de urgência (SU) por 

quadro de colúria, acolia e icterícia com uma semana de 

evolução e com agravamento progressivo; negada dor 

abdominal, febre, náuseas ou vómitos. Sem contexto 

epidemiológico de relevo identificado, tendo negado 

introdução de novos 

medicamentos/alimentos/suplementos, ingestão de 

alimentos malcozinhados, consumo de água 

contaminada, viagens recentes e contacto com animais. 

Do estudo realizado, identificada uma 

hiperbilirrubinemia à custa da direta (Bilirrubina total 10 

/ Direta 8mg/dL) associada a citocolestase hepática (TGO 

194 / TGP 409 / GGT 887 / FA 289 UI/L), sem alteração 

das restantes provas hepáticas (albumina e coagulação 

normais); despistada causa obstrutiva por ecografia 

abdominal e tomografia computorizada e decidido 

internamento para estudo. Durante o internamento, 

clinicamente sobreponível, sem prurido ou aparecimento 

de outra sintomatologia, mas, analiticamente, com 

agravamento da hiperbilirrubinemia (máximo total 21 / 

direta 13 mg/dL). Excluída patologia vírica e imunológica; 

avaliação por colangiorressonância magnética sem 

evidência de alterações; alta hospitalar após realização 

de biópsia hepática, orientado para consulta de 

hepatologia para reavaliação e observação de resultados 

pendentes. Aproximadamente um mês depois da alta 

hospitalar, recorre novamente ao SU por manutenção de 

icterícia associada a perda ponderal de 15kg em dois 

meses, náuseas e prurido generalizado de novo. 

Analiticamente sobreponível, com hiperbilirrubinemia 

exuberante à custa da direta (total 25 / direta 19mg/dL), 

sem citocolestase de relevo; reavaliação imagiológica 

sem alterações. Tendo em conta agravamento clínico e 

analítico, decidido novo internamento. Durante este 

período, muito sintomático com náuseas importantes 

que limitavam a alimentação (por períodos, sem via oral 

presente); revista novamente e exaustivamente história 

clínica e contexto epidemiológico com referência a 

ingestão de chá não especificado; observados resultados 

pendentes à data de alta, que se revelaram negativos. 

Repetido estudo já realizado, nomeadamente realização 

de nova biópsia hepática, estudo microbiológico 

alargado com microbiológico de fezes, pesquisa de 

zoonoses, estudos endoscópicos e ecoendoscopia sem 

alterações e estudo genético de colestase intra-hepática 

familiar rapidamente progressiva negativo; sem 

identificação da etiologia. Clinicamente apesar de 

agravamento diário da hiperbilirrubinemia (máximo 

30mg/dL), sem disfunção de órgão, assumindo-se como 

mais provável diagnóstico de toxidade hepática a 

produto não identificado; mantendo tratamento de 

suporte, com atingimento de plateau com posterior 

melhoria gradual. Perante estabilidade clínica e analítica, 

alta para domicílio com vigilância analítica semanal com 

evidência de melhoria gradual e resolução dos sintomas 

após 3 meses. 

Salienta-se este caso pela sua gravidade clínica e desafio 

diagnóstico que implicou elevada suspeita clínica 

perante ausência de indícios claros que estabelecessem 

um diagnóstico, com necessidade de exclusão de outras 

etiologias e confirmação de melhoria apenas com 

tratamento de suporte. 

  

PO 15 

MASSA ESTERNAL – UMA APRESENTAÇÃO ATÍPICA 

DE CARCINOMA HEPATOCELULAR 

André Abreu; Joana Pinto Coelho; Daniela Santos;  

Arsénio Santos 

Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra / Hospitais da 

Universidade de Coimbra 

  

Introdução: Anualmente, mais de 1 milhão de pessoas 

são afetadas por neoplasias hepáticas, sendo o subtipo 

mais prevalente o carcinoma hepatocelular (CHC), 

constituindo, aproximadamente, 90% destas. 

A incidência varia geograficamente, sendo mais elevada 

em regiões com alta prevalência de hepatite B e C. Nos 

países ocidentais, a incidência tem aumentado devido 

aos casos de hepatite C, doença hepática associada ao 

álcool e à disfunção metabólica associada à doença 

hepática esteatósica (MASLD). 

O rastreio é essencial para a deteção precoce do CHC, 

especialmente em populações de alto risco, sendo 

recomendada vigilância, a cada 6 meses, por ecografia 

abdominal. Alguns estudos demonstram um aumento da 

sensibilidade do rastreio quando combinado com o 

doseamento da alfa-fetoproteina. Dos doentes que 
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perdem vigilância, cerca de 10 a 15% apresenta-se com 

metástases ao diagnóstico, sendo os locais mais 

frequentes pulmão, gânglios intra-abdominais, osso e 

glândula suprarrenal. 

Descrição: Homem, de 58 anos, apresenta-se no serviço 

de urgência com dor retrosternal que agrava com a 

inspiração, com cerca de dois meses de evolução, que 

surgiu após queda da própria altura. Associadamente, 

referia tumefação esternal não dolorosa, queixas álgicas 

da anca esquerda com irradiação para a face externa da 

coxa e perda ponderal não quantificada. Antecedentes 

pessoais de infeção por vírus da hepatite C (VHC), com 

realização de tratamento com peg-interferão e ribavirina 

há 20 anos, mas com perda de seguimento. Ao exame 

objetivo, destaca-se uma tumefação esternal não 

dolorosa, de consistência elástica e aderente aos planos 

profundos e a presença de hepatomegalia. Realizou TC 

do tórax que descreveu uma “lesão ovoide com 

densidade de tecidos moles, de aproximadamente 

50x45mm, adjacente ao terço médio do corpo do 

esterno, identificando-se alterações da normal estrutura 

óssea, sugestiva de localização secundária”. 

A ecografia abdominal revelou “inúmeras massas 

hepáticas, a maior com 13 cm, sugerindo metastização 

hepática difusa” e a TC da bacia apresentava “sinais de 

fratura patológica do pequeno trocânter do fémur 

esquerdo, aparentemente secundária a lesão lítica”, 

tendo sido internado para estudo. 

Do estudo realizado durante o internamento, destaca-se, 

analiticamente, hepatite C crónica (HCV-RNA - 

1960000UI/mL, genótipo 1a), alfa fetoproteina 19ng/ml, 

AST 81U/L, ALT 93U/L, FA 213U/L, GGT 348U/L e valores 

normais de albumina, INR e plaquetas. Na TC toraco-

abdomino-pelvica, apresentava “estigmas de 

hepatopatia crónica, com múltiplas lesões hepáticas 

hipervasculares, sendo o maior com 142mm, pelo menos 

uma delas sangrante com 160x70x118mm e trombose 

tumoral do ramo esquerdo da veia porta associada a 

adenopatias abdominais/implantes tumorais e múltiplas 

metástases ósseas”. Assim, foi decidida realização de 

biópsia da massa esternal, com diagnóstico de CHC, 

tendo sido orientado para tratamento. 

Conclusão: O carcinoma hepatocelular constitui uma 

doença complexa com diversos fatores de risco e opções 

de tratamento, tornando-se a vigilância e o diagnóstico 

precoce cruciais para melhorar o seu prognóstico. 

Trata-se de uma apresentação rara de carcinoma 

hepatocelular avançado, num doente autónomo com 

infeção crónica por VHC e que se encontrava sem 

seguimento desde há cerca de 20 anos. Realça-se assim 

a importância do seguimento e manutenção do rastreio 

do CHC em doente com hepatite C. 
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Introdução: A hipertensão portal não cirrótica resulta de 

um grupo heterógeno de patologias que afeta, 

principalmente, o sistema vascular hepático, podendo 

ser classificada como pré-hepática, hepática (pré-

sinusoidal, sinusoidal ou pós-sinusoidal) e pós-hepática. 

Esta patologia é caracterizada por hipertensão portal, 

esplenomegalia, hiperesplenismo e pancitopenia, sendo 

as complicações mais frequentes a hemorragia varicosa, 

trombose da veia porta, ascite e encefalopatia hepática. 

O diagnóstico continua a ser um desafio na prática 

clínica, por ausência de sinais ou sintomas específicos, 

tornando-se essencial a realização de biópsia hepática. 

Estes doentes apresentam um risco aumentado de 

infeções, incluindo as fúngicas, por vários motivos, 

nomeadamente imunossupressão secundária ao 

hiperesplenismo, uso de medicamentos 

imunossupressores ou procedimentos invasivos 

frequentes. 

Descrição: Mulher de 74 anos, com antecedentes de 

mielofibrose primária e hepatopatia crónica com 

hipertensão portal de etiologia desconhecida, e dois 

internamentos recentes por bacteriemia com ponto de 

partida urinário e peritonite bacteriana espontânea (PBE) 

com recurso a antibioterapia de largo espetro. 

Recorre ao serviço de urgência por astenia, gonalgia 

direita de ritmo inflamatório com quatro dias de 

evolução, limitando a deambulação e, associadamente, 

com aumento dos parâmetros inflamatórios (proteína C 

reativa (PCR) 29.23mg/dL), pancitopenia grave e 

pesquisa de SARS-CoV-2 positiva, tendo sido internada 

medicada com levofloxacina e metronidazol, por 

suspeita de infeção bacteriana associada a líquido 

sinovial com 30688 leucócitos. Ao segundo dia de 

internamento, por choque sético iniciou meropenem, 

linezolide e caspofungina. As hemoculturas e cultura do 

líquido sinovial isolaram candida albicans. Apesar das 

medidas instituídas, não houve melhoria clínica, 

culminando com o óbito. 

Homem de 52 anos, com antecedentes pessoais de 

hipertensão portal não cirrótica secundária a síndrome 

de Budd-Chiari e mielofibrose, status pós-colocação de 

TIPS para controlo de ascite refratária e internamento 

recente por hemorragia digestiva alta devido a rotura de 

varizes gástricas com necessidade de tratamento 

endoscópico. 

Recorre ao serviço de urgência por dor abdominal difusa 

associada a aumento do perímetro abdominal, anorexia 
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e noção de febre, com um dia de evolução. Do estudo 

complementar, destaca-se aumento da PCR (6.98mg/dL) 

e ecografia abdominal a demonstrar derrame peritoneal 

volumoso e esplenomegalia com 231 mm de diâmetro 

longitudinal, com área extensa de enfarte. Realizada 

paracentese diagnóstica e iniciado, empiricamente, 

piperacilina-tazobactam, tendo sido internado com o 

diagnostico de PBE. Ao terceiro dia de internamento, foi 

detetado crescimento de Candida norvegensis no líquido 

peritoneal, tendo sido adicionada micafungina à 

terapêutica instituída com boa resposta clínica e 

analítica. 

Conclusão: A hipertensão portal não cirrótica, apesar de 

uma entidade incomum e com uma evolução 

relativamente benigna, tem complicações que podem 

colocar em risco a vida do doente. 

Assim, com este trabalho, pretendemos realçar a 

importância das infeções fúngicas nestes doentes que, 

apesar de descritas, são subvalorizadas devido ao 

advento das infeções bacterianas multirresistentes. 
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Introdução: Tradicionalmente, a hepatite E era uma 

doença maioritariamente associada aos países em 

desenvolvimento e a condições higieno-sanitárias 

precárias, sendo o seu modo de transmissão mais 

comum a via fecal-oral. No entanto, atualmente 

apresenta-se como um problema crescente de Saúde 

Global, sendo cada vez mais endémica nos países 

desenvolvidos, principalmente como uma infeção 

zoonótica e associada predominantemente ao genótipo 

3. Sabe-se que a infeção aguda pelo vírus da Hepatite E 

(VHE) é na maioria dos casos clinicamente silenciosa. 

Contudo, a literatura aponta que os genótipos 3 e 4 

predispõem homens de idades mais avançadas ao 

desenvolvimento de hepatite aguda sintomática e a 

presença de fibrose hepática pré-existente potencia este 

risco. A utilização de ribavirina pode ser considerada nos 

casos de hepatite aguda grave, em doentes 

imunodeprimidos ou grávidas, ou em que haja 

agudização de doença hepática crónica prévia. 

Descrição: Sexo masculino, de 66 anos, autónomo. 

Antecedentes de doença hepática crónica avançada 

compensada de etiologia MetALD, diabetes mellitus tipo 

2, hipertensão arterial e excesso ponderal. Recorreu ao 

Serviço de Urgência por icterícia, astenia e sonolência. 

Sem conviventes próximos com a mesma 

sintomatologia. Epidemiologicamente, a relevar contacto 

com vários animais: porcos, coelhos, galinhas, vacas e 

cães (vacinados), e também ingestão de água de 

nascente em terreno próprio. À admissão apresentava 

hepatite com padrão hepatocelular - R value 11,5: 

aspartato amino-transferase – 1757 U/L, alanina amino-

transferase - 1173 U/L, gamma glutamil transferase - 380 

U/L, fosfatase alcalina - 323 U/L, desidrogenase láctica - 

396 U/L e bilirrubina total (BT) - 8,62 mg/dL com direta 

(BD) - 7,77 mg/dL), sem alterações da coagulação. 

Exames de imagem sem alterações de novo. Do restante 

estudo, destaque para estudo imune negativo e despiste 

de hepatites A, B, C, HIV, CMV, EBV, Parvovirus B19 e 

Adenovírus negativo. Painel das zoonoses negativo. A 

carga vírica para HEV revelou-se positiva (69463.0 

copias). Durante o internamento, inicialmente 

apresentou agravamento da função hepatocelular, com 

máximo de BT 10,60 mg/dL (CLIF-C AD 49). Por 

agravamento de doença hepática crónica avançada, o 

doente iniciou tratamento com ribavirina durante 12 

semanas, tendo tido alta 5 dias após o seu início, com 

melhoria gradual da função hepatocelular. 

Conclusões: Atualmente, a exposição ocupacional e o 

consumo de carnes mal cozinhadas de gado suíno são 

uma fonte conhecida da infeção pelo VHE nos países 

desenvolvidos, no entanto, a possibilidade de infeção 

humana através de água contaminada com excrementos 

deste gado também está a ser equacionada na literatura 

e pode ter sido a causa da infeção do doente descrito. 

Fica também evidente com este caso que a pré-

existência de doença hepática crónica predispõe a 

hepatite sintomática e mais grave, com possibilidade de 

evolução, quer para descompensação aguda, quer 

mesmo ACLF.  A utilização de ribavirina nestes casos 

pode ser promissor para controlo da infeção e prevenção 

da evolução para forma mais graves e potencialmente 

fatais.  
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Introdução: A sarcoidose é uma doença granulomatosa 

multissistémica de causa desconhecida, caraterizada pela 

formação de granulomas não caseosos. Pode ocorrer em 

qualquer faixa etária, sendo mais comum entre os 20 e 

40 anos, com um segundo pico em mulheres entre os 50-

60 anos. O seu diagnóstico obriga à presença de 

caraterísticas clínicas, imagiológicas e histopatológicas 

compatíveis, sendo necessária a exclusão de outras 

patologias granulomatosas. Habitualmente, afeta o 

pulmão, podendo apresentar outras manifestações 

extrapulmonares. A sarcoidose hepática é uma doença 

clinicamente silenciosa e subdiagnosticada. O seu 

diagnóstico ocorre, por norma, no contexto de 

alterações laboratoriais da enzimologia hepática ou 

incidentalomas. Não frequentemente, pode ser marcada 

pelo desenvolvimento de complicações desde a 

colestase e hipertensão portal até à cirrose e possível 

falência hepática.  

Descrição: Apresentamos o caso de um doente de 80 

anos, sexo masculino, autónomo, com antecedentes 

pessoais de hipertensão arterial, dislipidemia e hábitos 

alcoólicos de cerca de 70g/dia.  

Referenciado a consulta de Hepatologia por nódulo 

hepático evidenciado inicialmente em ecografia 

abdominal e, posteriormente, em TAC abdominal e 

Ressonância magnética nuclear onde é relatado “Nódulo 

sólido com cerca de 45x35mm no plano axial, bem 

circunscrito, questionando-se presença de cápsula 

fina.  (...) Não apresenta o comportamento mais típico de 

adenoma ou HNF e não tem caraterísticas de 

hemangioma ou metástase.”. Feita biópsia da lesão 

(confirmada em segundo momento) que revelou lesões 

de hepatite granulomatosa, com diversos granulomas 

epitelióides não necrotizantes com negatividade para 

Bacilo de Koch (BK), hepatite de interface grau 1 e fibrose 

estadio 3.  

Doente negava dor abdominal, prurido, febre, perda 

ponderal e icterícia. Realizou elastografia hepática (15 

KPa; IQR 12,7, compatível com F4) e esplénica (29,8kPa; 

IQR 10,5). 

Analiticamente, destacava-se elevação da GGT desde há 

10 anos, sem alterações da restante enzimologia 

hepática e hiperbilirrubinémia. Serologias para Hepatite 

A, B e C e HIV negativas. Enzima conversora de 

angiotensina (valor 71 U/L N:20-70 U/L). 

Atendendo à forte suspeita de sarcoidose efetuado 

estudo complementar para confirmação diagnóstica: 

broncofibroscopia com lavado bronco alveolar (alveolite 

macrofágica e linfocítica com componente inflamatório 

constituído por neutrófilos e eosinófilos, relação 

CD4/CD8 de 5,29 e 20% de linfócitos) e aspirado 

brônquico (negativo para BAAR e DNA de BK). A TAC 

Tórax de alta resolução não revelou alterações do 

interstício, assim como a espirometria não revelou 

alterações da capacidade de difusão do monóxido de 

carbono. Estabelecido assim o diagnóstico de sarcoidose 

com atingimento pulmonar e hepático.   

Conclusão: A sarcoidose hepática é uma manifestação 

relativamente comum da sarcoidose (50 a 80% dos 

casos) muitas vezes não diagnosticada devido à sua 

apresentação clínica inespecífica. Este caso destaca-se 

pela sua forma de apresentação, pseudo-nódulo 

hepático, que pode colocar desafios no seu diagnóstico 

diferencial, particularmente num doente que apresenta 

já elastografia e biópsia compatíveis com doença 

hepática crónica. 
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Introdução: Define-se por colangiopatia portal a 

presença de alterações na vesícula e via biliar resultantes 

da trombose crónica da veia porta e formação de 

colaterais venosas peri-portais, com consequente 

compressão e deformação dos ductos biliares. Embora 

maioritariamente assintomática, pode traduzir-se 

clinicamente sob a forma de prurido, icterícia obstrutiva, 

colecistite ou colangite.  

Descrição: Apresenta-se o caso de uma doente do sexo 

feminino, de 63 anos, encaminhada à consulta para 

estudo etiológico de anemia. Como antecedentes 

pessoais apresentava alopecia areata, osteoporose e 

trombose venosa profunda de etiologia não esclarecida. 

Esplenectomizada aos 18 anos por esplenomegalia, 

assumida como secundária a hipertensão portal não 

cirrótica. Medicada habitualmente com nebivolol. Do 

estudo efetuado, destacava-se ecografia abdominal com 
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descrição de fígado de normais dimensões mas 

dismórfico, atrofia do lobo esquerdo e proeminência do 

lobo caudado, sem definição de lesões focais suspeitas 

nos planos acessíveis e ressonância magnética nuclear 

que confirmava dismorfia e atrofia do lobo esquerdo e 

acrescentou sinais de transformação cavernosa da veia 

porta. Elastografia hepática de 5,3 kPa (IQR 58%) – F1 – e 

CAP 112 dB. Endoscopia digestiva alta com visualização 

de varizes esofágicas grandes, varizes gástricas e 

gastropatia varioliforme papulosa. Analiticamente, 

monocitose de longa data e doseamento de alfa-1-

antritripsina sérica (A1AT) de 73,1 mg/dL, com deteção 

das variantes c.863A>T p.(Glu288Val) e c.1096G>A 

p.(Glu366Lys) em heterozigotia no gene SERPINA1. 

Prosseguiu-se investigação com realização de biópsia 

óssea com aspetos morfológicos compatíveis com 

neoplasia mielodisplásica/mieloproliferativa – provável 

leucemia mielomonocítica crónica  (LMMC) – e biópsia 

hepática percutânea (transjugular não possível de 

realizar por trombose da veia jugular interna) com lesões 

inflamatórias crónicas com aspetos morfológicos 

sugestivos de défice de A1AT. Estudo protrombótico 

com resultado negativo; posterior laqueação 

endoscópica de varizes esofágicas e início subsequente 

de hipocoagulação. Assumida hipertensão portal como 

secundária a défice de A1AT versus transtorno vascular 

porto-sinusoidal. Apresenta internamento por hepatite 

aguda de padrão misto (fator R = 2,4) associada a 

dilatação e irregularidades das vias biliares intra e extra-

hepáticas. Realiza colangiopancreatografia por 

ressonância magnética (CPRM) com relato de estenose 

focal na convergência biliar inferior, pelo que efetua, 

adicionalmente, colangiopancreatografia retrógada 

endoscópica (CPRE) com constatação de resistência à 

passagem do balão de Fogarty no local da estenose 

descrita, com posterior considerável e persistente 

hemorragia, controlada com introdução de prótese 

metálica totalmente recoberta. Repetida CPRE após 4 

meses, para remoção da prótese e realização de 

colangioscopia, permitindo a observação de áreas 

polipóides na porção distal da via biliar, compatíveis com 

colangiopatia portal, provável causa de hemorragia 

descrita em CPRE anterior.  

Conclusão: Com o presente caso clínico pretendemos 

relembrar a colangiopatia portal como complicação rara 

associada à trombose crónica da veia porta. A sua 

suspeição deve ser elevada na presença de 

irregularidades e complicações biliares, sendo 

mandatória a realização de exames de imagem. Embora 

não exista consenso em relação à terapêutica, a maioria 

dos autores afirma que não são necessárias medidas nos 

casos assintomáticos. A administração de ácido 

ursodesoxicólico (10-15mg/kg/dia) está recomendada 

quando existe alteração da função hepática. Pode ainda 

haver necessidade de realização de CPRE com 

esfincterotomia e colocação de prótese (com a ressalva 

do elevado risco hemorrágico devido à vascularização 

que pode existir em redor da papila, como descrito no 

nosso caso) ou, em último caso, mediante derivação 

porto-sistémica. 
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Introdução: A hipertensão porto-pulmonar (HPP) 

caracteriza-se pela presença de hipertensão arterial 

pulmonar associada a hipertensão portal. Trata-se de 

uma complicação reconhecida da hipertensão portal, 

seja esta resultante de doença hepática crónica ou causas 

extra-hepáticas. No passado, a presença de HPP 

contraindicava o transplante hepático, devido à elevada 

mortalidade perioperatória. Atualmente, embora 

possível, exige o cumprimento de critérios rigorosos.   

Descrição: Apresenta-se o caso clínico de um doente do 

sexo masculino, 49 anos, motorista de profissão. De 

referir, como antecedentes pessoais, hipertensão arterial, 

diabetes mellitus tipo 2, obesidade grau 2 e perturbação 

do uso do álcool (com consumo >120 g/dia). Medicado, 

habitualmente, com telmisartan, hidroclorotiazida e 

metformina. Referenciado à consulta de Hepatologia por 

estigmas de doença hepática crónica. Após estudo 

etiológico, assumida como metabolic and alcohol 

related/associated liver disease (MetALD). Destaque para 

elastografia hepática à admissão com 74,7 kPa (IQR 2%) 

– F4 – CAP 279 dB, ecografia abdominal com evidência 

de fígado globoso, com dimensões dentro dos limites na 

normalidade, com contornos irregulares e textura 

difusamente heterogénea, compatível com hepatopatia 

crónica e endoscopia digestiva alta com varizes 

esofágicas pequenas, gastropatia de hipertensão portal 

ligeira e eritematosa do antro. Ao longo do seguimento 

apresentou duas descompensações: a primeira por 

hepatite aguda relacionada com o álcool (com 

abstinência posterior) e a segunda com choque 

hemorrágico por rotura de varizes esofágicas. 

Posteriormente, em exame de imagem de rastreio, 

identificado carcinoma hepatocelular, tendo realizado 
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termoablação, com resposta completa e sem sinais de 

recidiva ao longo de follow-up. Referenciado a consulta 

de Transplante Hepático, no entanto durante estudo pré-

transplante realizado ecocardiograma transtorácico (ETT) 

que revelou hipertensão pulmonar grave (PSAP 86 

mmHg +pVC). Na altura, o doente referia já dispneia para 

moderados esforços pelo que foi encaminhado para a 

consulta de Doença Vascular Pulmonar por suspeita de 

HPP. Nesse sentido, realizou cateterismo direito 

compatível com hipertensão pulmonar com componente 

pré-capilar, com pressão média da artéria pulmonar 

(PMAP) de 46mmHg. Iniciou ambrisentan 10mg qd e, 

após um ano de terapêutica, repetiu cateterismo que 

revelou uma redução significativa de PMAP, para 

37mmHg, associada a clara melhoria funcional. 

Atendendo a evolução e resposta à terapêutica vai 

equacionar-se de novo a hipótese de transplante 

hepático. 

Conclusão: Todos os doentes com hipertensão portal e 

sintomas sugestivos de hipertensão pulmonar devem ser 

avaliados por ETT para despiste de HPP. O limiar para 

suspeição desta entidade nos doentes com doença 

hepática crónica deve ser baixo, uma vez que podem 

manifestar dispneia por múltiplas etiologias. Com o 

presente caso pretendemos relembrar a importância da 

realização de ETT e da referenciação para consulta 

especializada na presunção de HPP, de forma a ser 

iniciado tratamento dirigido o mais precocemente 

possível, dado que a evolução e o prognóstico do doente 

está dependente da resposta ao mesmo. 
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Introdução: A febre Q, causada pelo agente Coxiella 

burnetii, é uma zoonose com elevada prevalência em 

zonas rurais e com presença de gado, com manifestações 

clínicas variadas. Contempla desde apresentações mais 

ligeiras como síndrome febril auto-limitado até quadros 

de pneumonia ou hepatite aguda, podendo também 

complicar nas formas crónicas com endocardite. O 

diagnóstico precoce e o tratamento adequado reduzem 

a duração da doença e, consequentemente, a progressão 

para as suas formas mais graves. Assim, a utilização de 

métodos como a deteção do anticorpo anti-cardiolipina 

numa fase inicial para diagnóstico e monitorização da 

evolução da doença tem vindo a desenvolver um papel 

fundamental na abordagem terapêutica, associando-se 

às tradicionais formas de diagnóstico da infeção. Este 

trabalho visa a análise de 2 casos clínicos de Febre Q que 

se apresentaram com hepatite. 

Descrição: O primeiro caso trata-se de um individuo do 

sexo masculino, 39 anos, sem antecedentes de relevo, 

residente em zona rural e com contacto com bovinos. À 

admissão no Serviço de Urgência (SU) com febre, 

mialgias e astenia generalizada com 1 semana de 

evolução. Ao exame objetivo apresentava-se febril, com 

hepatomegalia palpável. Analiticamente apresentava 

aumento dos parâmetros inflamatórios, com leucocitose 

neutrofilica de 12.45x10«3»/uL, proteína C reactiva (PCR) 

de 6.95mg/dL, velocidade de sedimentação (VS) de 

1mm/1ªh, hepatite de padrão hepatocelular (Factor R 

5.2) e hiperbilirrubinemia de 2.10 mg/dL, serologias 

víricas e autoimunidade negativas. A ecografia 

abdominal demonstrou hepatomegalia de 19cm. A 

biópsia hepática revelou hepatite granulomatosa. As 

restantes serologias ficaram disponíveis posteriormente 

e revelaram resultado positivo para Coxiella burnetii no 

painel de zoonoses, com doseamento de IgM de fase I 

positivo (1600U) e anticorpo anti-cardiolipina (aCL) IgM 

positivo (>40U/mL). Realizou ecocardiograma 

transtorácico e transesofágico, bem como PET, que 

excluíram complicações, nomeadamente endocardite 

infeciosa. Teve alta orientado para seguimento em 

hospital de dia de Hepatologia, com resolução completa 

da infeção e normalização das enzimas hepáticas após 

antibioterapia com doxiciclina 100mg bidiária e 

hidroxicloroquina 200mg tridiária, durante 6 semanas. 

O segundo, de um homem de 56 anos, também 

residente em área rural, com antecedentes de diabetes 

mellitus tipo 2. Apresentou-se no SU por febre arrastada 

com cerca de 3 semanas de evolução, associada a tosse 

seca e hiperglicemia. Sem alterações de relevo ao exame 

objetivo. Analiticamente com elevação dos parâmetros 

inflamatórios (leucocitose neutrofilica de 6.92 x10«3»/uL 

e PCR de 19.27mg/dL), bem como hepatite de padrão 

colestático (Fator R de 1). Descrição de hepatomegalia de 

19cm, sem lesões focais, e esplenomegalia homogénea 

de 17,5cm em TC abdominal. Do restante estudo, 

identificação de C. burnetii por biologia molecular e 

positividade para os anticorpos IgG anti-fase II (>200U) 

e anti-cardiolipina IgM (>40U/mL). Foi feita exclusão de 

endocardite por ecocardiograma. Evolução favorável sob 

antibioterapia com doxiciclina 100mg bidiária e 

hidroxicloroquina 200mg tridiária durante 7 semanas.  
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Conclusão: Os autores pretendem com estes 2 casos 

clínicos alertar para a necessidade de incluir este tipo de 

infeção no diagnóstico diferencial de hepatites, 

principalmente quando a clínica e o contexto 

epidemiológico são indiciadores. Não esquecer também 

a importância do diagnóstico precoce, a utilização de 

técnicas de biologia molecular mais recentes e o 

doseamento dos anticorpos anti-cardiolipina, estes 

últimos muito importantes para a abordagem adequada 

destes doentes. 
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Introdução: A colangite esclerosante primária (CEP) é 

caracterizada pela inflamação e fibrose progressiva dos 

ductos biliares, frequentemente associada a doença 

inflamatória intestinal (DII) como a colite ulcerosa. A 

coexistência destas duas entidades aumenta 

significativamente o risco de evolução para doença 

avançada, que resulta da fibrose hepática extensa e 

consequente perda de função. A evolução para cirrose 

pode ser particularmente agressiva e rápida nestes casos 

o que, aliado a ausência de terapêuticas dirigidas que 

alterem a história natural da doença, leva a que a 

alternativa final do doente seja o transplante hepático. 

Caso clínico: Doente do sexo feminino, com 

antecedentes de carcinoma invasor multifocal da mama 

submetida a mastectomia, sob hormonoterapia desde 

2018, e sem evidência de recidiva. 

Foi encaminhada para a Consulta de Hepatologia, 

através da Consulta de Oncologia, por apresentar 

trombocitopenia e alteração dos parâmetros de 

bioquímica hepática. Da investigação inicial realizada 

destacava-se aumento de IgG (2289mg/dL; N<1560) e p-

ANCA positivos. Imagiologicamente, apresentava sinais 

de hepatopatia crónica em ecografia abdominal e na 

colangiopancreatografia por ressonância magnética 

apresentava ectasia e irregularidades dos contornos das 

vias biliares intra-hepáticas. Elastografia hepática com 

rigidez hepática de 36,8 KPa (IQR: 5,1) (F4). Realizada 

biópsia hepática que mostrou arquitetura lobular 

globalmente conservada e focalmente com distorção e 

fibrose com pontes porto-portais. Apresentava já 

evidência de hipertensão portal com varizes grau II no 

terço médio e inferior. Na colonoscopia, verificado 

processo inflamatório crónico com estudo 

anatomopatológico a confirmar colite ulcerosa. 

Estabelecido assim o diagnóstico de colangite 

esclerosante primária com doença hepática crónica 

avançada com hipertensão portal e colite ulcerosa. 

Iniciou ácido ursodesoxicólico (15 mg/kg/dia) e manteve 

seguimento em CE de Hepatologia. Evolui com 

agravamento clínico progressivo com ascite refratária, 

em programa regular de paracenteses evacuadoras e 

encefalopatia persistente. Neste sentido foi discutido o 

caso com Centro de Transplantação. Dado apresentar já 

mais de 5 anos livres de doença oncológica e restante 

estudo sem outras contraindicações foi aceite para 

transplantação que realizou em 2023.  

Atualmente, em seguimento na Consulta Externa de 

Hepatologia, Transplantação Hepática e 

Gastroenterologia com plena autonomia e recuperação 

da sua qualidade de vida prévia. 

Conclusão: Este caso pretende destacar a importância 

do diagnóstico precoce da CEP, para o qual é necessário 

um elevado índice de suspeição, bem como de doenças 

associadas, como é o caso da DII, que podem 

condicionar nestas situações formas mais agressivas de 

evolução. Destacamos ainda a discussão salutar com os 

Centros de Transplantação, principalmente quando 

dúvidas surgem relativamente a potenciais 

contraindicações como era o diagnóstico prévio de 

carcinoma da mama. 
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Introdução: O carcinoma hepatocelular é o tipo mais 

comum de neoplasia primária do fígado, geralmente 

associado a doenças hepáticas crónicas, como cirrose e 

hepatite. Embora seja frequente a invasão de estruturas 

vasculares e disseminação locorregional, nomeadamente 

pulmonar e óssea, também pode acometer outras 

localizações menos frequentes.  

Caso clínico: Doente do sexo feminino, 74 anos, com 

doença hepática crónica avançada por hepatite B crónica 

em tratamento com Entecavir 0,5 mg/dia. No decorrer do 

estudo imagiológico de controlo, diagnosticado 

carcinoma hepatocelular (CHC) BCLC-0 no segmento II, 

tendo sido submetida a hepatectomia atípica. Em 

consulta de follow-up aos 2 anos, constatado aumento 

de alfa-fetoproteína e tomografia computorizada (TC) do 

abdómen com nova lesão nodular subcapsular na união 

do segmento V/VI, submetida a biópsia tendo-se 

concluído recidiva de CHC, proposta para nova cirurgia 

que a doente recusou, motivo pelo qual se optou por 

termoablação da lesão. Após 1 ano, no decorrer do 

seguimento, realizada nova TC abdominal que descreve 

lesão nodular com 18 mm na espessura dos músculos da 

parede abdominal à direita, de natureza suspeita. Sem 

sinais de recidiva tumoral na loca de termoablação. 

Submetida a biópsia que conclui tratar-se de uma 

metástase de CHC. Pela raridade de lesão única 

metastática de CHC, prosseguiu-se no estadiamento de 

metastização à distância tendo realizado tomografia de 

emissão de positrões (PET) com lesão única tumoral 

maligna hipermetabólica na parede abdominal antero-

lateral direita. Discutida em reunião de grupo tendo sido 

excisada a lesão, confirmado tratar-se de metástase de 

CHC por anatomia patológica. Rediscutida em reunião de 

grupo, por ausência de outras lesões secundárias, optou-

se por vigilância com realização de PET em 3 meses.  

Conclusão: O carcinoma hepatocelular com 

metastização restrita à parede abdominal exemplifica a 

raridade e complexidade do comportamento 

metastático deste tipo de neoplasia. Este caso sublinha a 

importância da vigilância e do diagnóstico precoce de 

metástases incomuns para otimizar o tratamento e 

melhorar o prognóstico dos doentes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PO 25 

DOENÇA HEPÁTICA NA IMUNODEFICIÊNCIA 

COMUM VARIÁVEL – UMA ENTIDADE A SUSPEITAR 

Catarina Melita1; Inês Peneda Ferreira2; Beatriz Fernandes3; 

Ana Sofia Silva4; Inês Pinho5; José Presa5 
1 Medicina Interna, Unidade Local de Saúde Amadora / Sintra 
2 Medicina Interna, Unidade Local de Saúde de Trás-os-Montes 

e Alto Douro  
3 Medicina Interna, Hospital de Cascais 
4 Medicina Interna, Unidade Local de Saúde da Póvoa de 

Varzim / Vila do Conde 
5 Unidade de Hepatologia, Departamento de Medicina, Unidade 

Local de Saúde de Trás-os-Montes e Alto Douro 

  

Introdução: A imunodeficiência comum variável (IDCV) 

é a principal imunodeficiência primária sintomática 

diagnosticada em adultos. É caracterizada pela presença 

de hipogamaglobulinemia, incapacidade de produção de 

imunoglobulinas específicas e presença de infeções 

recorrentes, associando-se ainda a fenómenos de 

desregulação imunitária. O envolvimento hepático é 

possível, estando provavelmente subdiagnosticado.  

Descrição: Relata-se o caso de uma mulher de 74 anos, 

com diagnóstico de IDCV estabelecido em 2016, com 

infeções respiratórias, urinárias e gastrenterite 

recorrentes desde 2010, e suspeita de enteropatia 

associada. Encontrava-se desde 2019 em estudo por 

perda ponderal e adenopatias generalizadas, com estudo 

de neoplasia e de tuberculose negativo.  Foi referenciada 

à consulta de Hepatologia por observação de varizes 

esofágicas (grau II) em estudo endoscópico.  

Apesar de apresentar normalidade das enzimas 

hepáticas, tinha ecografia abdominal que documentava 

esplenomegalia (18cm) e dilatação da veia porta. No 

exame de imagem, o fígado não apresentava aumento 

dimensional nem lesões focais e excluíram-se alterações 

vasculares por Doppler.  A contagem de plaquetas 

oscilava em torno do limite inferior do normal (140 000-

200 000/μL), com elastrografia hepática transitória 

(Fibroscan®) de 6.7 kPa (IQR 9%) e elastografia esplénica 

de 43.6 kPa. 

A avaliação hemodinâmica documentou um gradiente 

de pressão venosa hepática de 13 mmHg (N ≤5 mmHg) e 

a biópsia, ainda que pouco representativa, não 

demonstrava alterações morfológicas que se afastassem 

da normalidade. 

A pesquisa de vírus hepatotrópicos e as serologias de 

doença imunomediada foram negativas, tendo sido 

igualmente excluídas causas metabólicas e fármacos 

hepatotóxicos. A contagem de IgG situava-se 

persistentemente abaixo dos 500 mg/dL. 

Estabeleceu-se o diagnóstico de doença hepática 

relacionada com a IDCV (DH-IDCV) com provável doença 

vascular porto-sinusoidal, tendo aumentado o alvo de 
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suplementação com imunoglobulina e iniciado beta-

bloqueante não seletivo, com boa tolerância.  

Conclusão: Os doentes com IDCV têm frequentemente 

envolvimento hepático, de evolução silenciosa, com uma 

proporção significativa de doentes a apresentar sinais de 

hipertensão portal aquando do diagnóstico. Reconhece-

se atualmente que a presença de DH-IDCV tem impacto 

negativo na morbimortalidade. Pretende-se alertar para 

esta causa pouco reconhecida de doença hepática, assim 

como para a importância do seu rastreio em doentes 

com IDCV, de forma a estabelecer um diagnóstico 

precoce, possibilitar a abordagem atempada e atuar na 

prevenção de complicações. 
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Introdução: O pseudomixoma peritoneal é uma 

entidade clínica rara, caracterizada por ascite 

mucinosa com implantes mucinosos multifocais na 

superfície peritoneal. Está associado a tumores benignos 

ou malignos do ovário e apêndice cecal, sendo de 

diagnóstico difícil por os exames laboratoriais e 

radiológicos serem frequentemente inconclusivos.  

Descrição: Mulher de 78 anos, com história de 

histerectomia radical com ooforectomia, que recorre aos 

cuidados de saúde por dor e aumento do perímetro 

abdominal com um mês de evolução.  Ao exame clínico 

apresentava volumosa ascite, sob tensão. Analiticamente 

apresentava lactato desidrogenase elevada (615 U/L) e 

discreta elevação dos parâmetros inflamatórios, sem 

alteração das enzimas e função hepáticas.  

A paracentese realizada inicialmente apenas drenou um 

pequeno volume de líquido (130 mL), por apresentar 

elevada viscosidade. O exame citoquímico dessa amostra 

não foi possível pelas características do líquido, tendo 

apenas permitido a exclusão de atipia celular. 

Por esse motivo, solicitou-se à radiologia de intervenção 

a colocação de dreno pigtail e realização biópsia 

peritoneal. Houve necessidade de repetir o 

procedimento, por o primeiro não ter obtido 

rentabilidade. A análise do líquido então colhido revelou 

um gradiente sero-ascítico de albumina de 0,9 g/dL com 

abundantes células mononucleares (1350/μL) e 

mesoteliais, pesquisa de Mycobacterium tuberculosis 

negativa e um doseamento de antigénio 

carcinoembrionário de 5553 ng/mL. A biópsia identificou 

a presença de múltiplos plasmócitos com marcação para 

IgG4 (>40 por campo de grande ampliação), porém sem 

achados suficientemente específicos para afirmar a 

hipótese de doença relacionada a IgG4. 

A tomografia computorizada documentava calcificações 

peritoneais, densificação omental difusa compatível com 

implantes peritoneais, com achados sugestivos de 

pseudomixoma peritoneal. A tomografia por emissão de 

positrões confirmou captação peritoneal, sem outra 

focalização. O estudo endoscópico e mamográfico não 

tinha particularidades. 

Decidiu-se pela realização de laparoscopia exploradora, 

de cuja biópsia de metástase peritoneal se obteve a 

confirmação de adenocarcinoma mucinoso.  

Conclusão: Alerta-se para esta causa alternativa e elusiva 

ao diagnóstico de aumento do volume abdominal e 

ascite recorrente. 
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Introdução: A falência hepática aguda (FHA) é uma 

condição clínica infrequente, mas grave e 

potencialmente fatal. Entre as suas principais etiologias 

contam-se as infeções virais, os tóxicos, as causas 

vasculares e as doenças imunomediadas. A infiltração 

hepática maligna é uma causa incomum, 

correspondendo a menos de 1% do total de casos. 

Descrição: Mulher de 81 anos, autónoma, hipertensa, 

recorreu à urgência por duas semanas de evolução de 

astenia, cefaleia e sensação de mal-estar inespecífico, 

seguidos de dificuldades na marcha, náuseas e vómitos. 

À admissão apresentava-se apirética, obnubilada, sem 

sinais meníngeos, com dor na palpação dos quadrantes 

superiores do abdómen. Do estudo analítico destacava-

se a presença de hiperlactacidemia (12 mmol/L) na 

ausência de instabilidade hemodinâmica ou sinais de má 

perfusão periférica, com elevação de parâmetros 

inflamatórios (proteína C reativa 10,87 mg/dL), lesão 

renal aguda AKIN2 e enzimologia hepática com padrão 

misto, em agravamento, acompanhado de 

hiperbilirrubinemia (2 mg/dL) e elevação do tempo de 

protrombina (21 segundos). Iniciou cobertura antibiótica 
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empírica com cefalosporina e prosseguiu na marcha 

diagnóstica de falência hepática aguda. 

Os vírus hepatotrópicos e o estudo de auto-imunidade 

foram negativos e não se identificaram fármacos 

hepatotóxicos nem sobrecarga metabólica. A imagem 

abdominal documentou hepatosplenomegalia, 

espessamento nodular peritoneal e da gordura 

retroperitoneal, e ténue área nodular hipocaptante 

hepática. 

Por encefalopatia hepática de grau IV, foi admitida nos 

cuidados intensivos e ventilada invasivamente. Evoluiu 

com choque com disfunção multiorgânica e necessidade 

de suporte aminérgico, tendo sido alargado o espectro 

de cobertura antibiótica. O estudo do líquor revelou 

discreta pleocitose (168 polimorfonucleares/µL) e 

hiperproteinorraquia (162 mg/dL), com elevação de 

lactato desidrogenase e B2-microglobulina.  A 

ressonância magnética crânio-encefálica documentou 

paquimeningite difusa, sem outras alterações 

intracranianas.  

O extenso painel de agentes infeciosos pesquisados e 

exames culturais colhidos revelou-se repetidamente 

negativo, tanto no soro como no líquor.  Mais tarde 

identificou-se a presença de anemia hemolítica a 

aglutininas frias e de hipercalcemia. 

Apesar de um breve período de melhoria clínica com a 

introdução de corticóide em alta dose, evoluiu com 

coagulação intravascular disseminada e deterioração 

clínica refratária às medidas de suporte, tendo falecido 

ao fim de duas semanas de internamento. 

Os achados da autópsia mostraram-se compatíveis com 

linfoma não-Hodgkin de células B (CD79+) com 

envolvimento generalizado do fígado e atingimento 

medular ósseo, ganglionar, cardíaco e do sistema 

nervoso central. A histologia hepática era notável pela 

presença de proliferação linfóide nodular de predomínio 

portal e numerosas áreas de necrose envolvidas pelo 

linfoma descrito. 

Conclusão: Trata-se de uma forma de apresentação 

inicial rara de doença linfoproliferativa com hepatite 

fulminante. O presente caso clínico traduz a 

complexidade inerente ao diagnóstico célere e exaustivo 

das causas de FHA e sublinha a importância de manter 

um elevado grau de suspeição para causas menos 

comuns, como as neoplasias hematológicas. 
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Introdução: O termo hepatite é usado para descrever 

inflamação do fígado, caracterizando-se em aguda, 

quando a sua duração é inferior a 6 meses, ou crónica, 

quando é superior a 6 meses. Traduz-se, entre outros 

achados, em elevação dos valores das aminotransferases 

no sangue que, dependendo do grau de elevação, pode 

ser sugestiva de diferentes etiologias. Quando esta 

elevação é marcada (acima de 10x o limite superior do 

normal), deve incitar uma alta suspeição clínica para 

etiologia vírica e tóxica, na qual se incluem diversos 

fármacos. 

Caso clínico: Um homem de 70 anos, com antecedentes 

de Doença Hepática Crónica por Perturbação de Uso de 

Álcool (14.4 Unidades de Bebida Padrão/dia), foi 

admitido no serviço de urgência por um quadro clínico 

com poucos dias de evolução de cefaleia esporádica, 

sem outra sintomatologia associada, nomeadamente 

febre, dor abdominal, náuseas ou vómitos. Referia estar 

em abstinência alcoólica há 4 meses. Negava uso de 

drogas intravenosas, comportamentos sexuais de risco, 

transfusões sanguíneas, ingestão de produtos de 

ervanária e viagens ao estrangeiro. Tinha sido avaliado 

no mês anterior por edema bilateral dos membros 

inferiores e aumento do perímetro abdominal, tendo 

sido medicado com furosemida 40 mg, espironolactona 

25 mg e dissulfiram 500 mg - desde então, com 

regressão do edema. Ao exame objetivo, estava vigil e 

orientado, apresentava abdómen globoso, com macicez 

à percussão nos flancos. Foi pedido estudo analítico, 

destacando-se: Bilirrubina Total 2.12 mg/dL [Valor 

Referência (VR) 0.2-1.2], Bilirrubina Direta 1.23 mg/dL (VR 

< 0.5), Fosfatase Alcalina 361 U/L (VR 50-116), Gama-

Glutamil Transferase 323 U/L (VR < 55), TGO 900 UI/L (VR 

0-45), TGP 658 (VR 0-55) e INR 1.3. O cálculo do fator R 

era de 5.5, compatível com lesão hepática hepatocelular. 

Foi pedida TC-abdominal, a revelar fígado dismórfico, 

com lobulação dos contornos e textura difusamente 

heterogénea, bem como shunts portossistémicos trans e 

extra-hepáticos, a sugerir doença hepática crónica com 

hipertensão portal. Realizou-se uma paracentese, sem 

critérios de peritonite bacteriana espontânea e sem 

crescimento de microorganismos, com GASA > 1.1. Dado 

o valor das aminotransferases 10x superior ao limite 

superior do normal, num doente abstinente, foi pedido 

novo estudo, que foi negativo para vírus hepatotrópicos, 

nomeadamente hepatite A, B, C, E, Epstein barr e 

Citomegalovírus, com normal doseamento de 

ceruloplasmina e alfa 1 antitripsina bem como estudo 

imunológico sem alterações (A.N.A., Anticorpos Anti-

Músculo liso, Anti-mitocondrias, gp210, sp100, LC1, SLA, 

LKM negativos). Foi repetido TC abdomino-pélvico com 

contraste, excluindo-se infiltração maligna, hepatite 

isquémica e oclusão venosa. Tendo em conta o início 

recente de dissulfiram, sem ingestão de outras toxinas ou 
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início de outros fármacos hepatotóxicos, foi considerado 

provável tratar-se de uma Hepatite Tóxica secundária a 

dissulfiram. O fármaco foi suspenso e o doente ficou em 

medidas de suporte. Após duas semanas, o doente 

estava assintomático e, ao exame objetivo, com 

diminuição do perímetro abdominal e do edema 

periférico. Analiticamente, apresentava 

aminotransferases em perfil descendente. 

Conclusão: A interpretação de alterações laboratoriais 

do perfil hepático pode revelar-se um desafio, sobretudo 

em doentes com doença hepática crónica, que podem 

apresentar alterações destes valores que refletem o seu 

estado basal. Uma elevação marcada de 

aminotransferases deve sempre levantar a suspeita de 

outros fatores de descompensação. Nestes doentes, a 

revisão terapêutica é fundamental, com a suspensão de 

fármacos potencialmente hepatotóxicos. O dissulfiram é 

um fármaco com forte associação a lesão hepática, pelo 

que havia uma grande probabilidade de ser o causador 

das alterações do perfil hepático neste doente. A 

resolução sintomática e analítica com a sua suspensão 

reforçam o diagnóstico. 
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Introdução: A colangite esclerosante secundária 

associada ao doente crítico (CES-DC) representa uma 

complicação hepatobiliar emergente e desafiadora, 

observada em pacientes submetidos a cuidados 

intensivos prolongados, acreditado-se que afete 1 em 

cada 2000 doentes admitidos em Unidade de Cuidados 

Intensivos (UCI). Caraterizada por lesões dos ductos 

biliares, é frequentemente subdiagnosticada devido à 

complexidade do quadro clínico e à sobreposição com 

outras disfunções orgânicas. 

Estão identificados como fatores de risco para CES-DC: 

hipoperfusão hepática, uso prolongado de ventilação 

mecânica invasiva, prone position, infeção grave e uso de 

drogas hepatotóxicas. 

Descrição: Doente de 55 anos, sexo masculino, sem 

antecedentes pessoais ou medicamentosos de relevo. 

Internado na UCI em contexto de sépsis com ponto de 

partida em doença pneumocócica invasiva associado a 

insuficiência respiratória com necessidade de ventilação 

mecânica invasiva e colocação em prone. 

Do estudo analítico da admissão, a destacar elevação dos 

parâmetros inflamatórios e alteração da função renal, 

mas sem avaliação prévia conhecida. Ecografia renal sem 

alterações de relevo. Sem outras alterações a considerar, 

nomeadamente a nível da enzimologia e função 

hepática. 

Durante o internamento, apresentou necessidade de 

suporte aminérgico em contexto de choque sético e 

também hemorrágico por episódios de hematoquézias e 

retorragias, por retite isquémica, assim como de 

hemoptises por cavitações pulmonares. 

Ao 20º dia de internamento, após estabilização do 

doente, verifica-se o aumento de enzimas de colestase 

aliada a hiperbilirrubinémia, tendo efetuado ecografia 

abdominal sem alterações de relevo. Realizou 

colangiopancreatografia por ressonância magnética 

(CPRM) com evidência de irregularidade do calibre das 

vias biliares intra-hepáticas (sobretudo do lobo 

esquerdo) e do canal hepático/via biliar principal, 

visualizando-se área de estenose no canal hepático 

comum. Colheu igualmente serologias para vírus da 

imunodeficiência humana, hepatite B e C, Epstein Barr, 

CMV e leptospira, assim como estudo autoimune que se 

revelaram negativos. 

Foi realizada biópsia hepática verificando-se, a nível dos 

espaços porta, infiltrados inflamatórios ligeiros e fibrose 

portal moderada a acentuada, proliferação e metaplasia 

ductulares. Em localização intralobular, colestase com 

padrão predominantemente hepatocelular e canalicular, 

aspetos de degenerescência reticular de hepatócitos e 

enfarte biliar. No estudo imuno-histoquímico não se 

observaram plasmócitos IgG4+ em número superior ao 

habitual. 

Perante os achados descritos, foi assumido o diagnóstico 

de CES-DC e iniciada terapêutica com ácido 

ursodesoxicólico (AUDC), tendo-se verificado frustre 

melhoria dos parâmetros de colestase, mas com 

agravamento progressivo de hiperbilirrubinémia. O 

doente acabou por apresentar uma evolução 

desfavorável, sobretudo do ponto de vista respiratório, 

acabando por falecer ainda durante o internamento da 

UCI. 

Conclusão: O caso clínico apresentado evidencia a 

gravidade e a complexidade da CES-DC. 

Podemos verificar vários fatores de risco a que o doente 

esteve exposto, nomeadamente a necessidade de 

ventilação mecânica invasiva, a instabilidade 

hemodinâmica, o estado pró-inflamatório associado ao 

quadro séptico per si, a necessidade de suporte 

transfusional e o prone. O desenvolvimento de lesão 

hepática colestática sustentada num doente previamente 

saudável, aliados aos achados imagiológicos da CPRM 
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com defeitos do preenchimento das vias biliares intra-

hepáticas poupando o ducto biliar comum distal e 

alterações como fibrose portal e colestase intralobular na 

biópsia, corroboram o diagnóstico de CES-DC. 

Este caso sublinha a alta mortalidade associada à CES-DC 

e reforça a importância de um diagnóstico precoce, 

destacando o transplante hepático como a única opção 

terapêutica curativa para casos avançados. Reforça-se 

deste modo a necessidade urgente de estratégias para a 

deteção e gestão precoce desta patologia. 
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Introdução: O síndrome hepatorrenal (SHR) é uma 

complicação comum da cirrose, atingindo cerca de 50% 

dos doentes internados por descompensação. O impacto 

do SHR após o transplante hepático (TH) ainda não está 

esclarecido.  

Objetivo: Com este estudo, os autores pretendem 

avaliar a evolução da função renal no primeiro ano após 

transplante hepático em doentes com antecedentes de 

síndrome hepatorrenal.  

Material e métodos: Estudo transversal retrospectivo; 

incluídos adultos submetidos a TH entre 2020 a 2023 que 

apresentaram SHR. Usada a definição das guidelines da 

EASL de 2018 de SHR; taxa de filtração glomerular (TFG) 

calculada pela fórmula MDRD; Excluídos doentes que 

faleceram no pós transplante imediato e os 

retransplantados. Posteriormente foi calculada a TFG 

basal do doente, no dia do TH e após o primeiro ano. De 

seguida procedeu-se à análise descritiva dos dados 

aferidos. 

Resultados: No total de 178 doentes apenas 15 doentes 

cumpriram os critérios de inclusão (8,4%). Doze do sexo 

masculino, com idade média de 60 anos. A principal 

etiologia da cirrose foi o álcool (12 doentes). Dez doentes 

encontravam-se em ACLF. Todos fizeram a terapêutica 

médica standard com terlipressina e albumina (média de 

9 dias de terlipressina, 5-23). Cinco doentes necessitaram 

de terapêutica de substituição da função renal.  

Comparando a TFG à data do transplante e 12 meses 

depois, 6 doentes (40%) apresentaram agravamento da 

função renal, 4 com TFG < 60 ml/min/1.73m2. Apenas 

um doente ficou em diálise.  

Este estudo apresenta várias limitações: dimensão da 

amostra, a forma de cálculo da função renal, a não 

valorização das comorbilidades e ausência de grupo de 

controlo.  

Conclusões: Neste estudo podemos observar que uma 

percentagem importante dos doentes com SHR 

prétransplante ao fim de um ano tem um agravamento 

da função renal. A referenciação atempada dos doentes 

com doença hepática cronica avançada poderá obviar 

este problema.  
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A insuficiência hepática aguda (IHA) e a falência hepática 

aguda (FHA) correspondem a diferentes patamares de 

lesão hepática em doentes sem doença prévia. Apesar da 

terapêutica médica dirigida e de suporte dos orgãos, 

alguns casos evoluem desfavoravelmente com 

necessidade de transplante hepático (TH). A ativação do 

sistema imune de forma desregulada está associada a 

um pior prognóstico. Assim sendo a troca plasmática 

surge como uma possibilidade terapêutica.    

Entre janeiro de 2020 e julho de 2023 foram submetidos 

a esta técnica 9 doentes (4 por IHA e 5 por FHA). 

Em relação à IHA: 3 do sexo feminino, idade média de 38 

anos; todos de etiologia tóxica (2 por paracetamol, 1 por 

múltiplos fármacos e 1 por ingestão de cogumelos); 

todos receberam troca plasmática de alto volume, entre 

1 e 3 sessões (1 doente realizou apenas uma sessão, 

dado ter apresentado uma erupção cutânea 

generalizada, 1 hora após início do procedimento com 

melhoria após terapêutica médica). Todos sobreviveram. 

Relativamente aos 5 doentes com FHA: 3 do sexo 

masculino, idade média de 58 anos: 

Caso 1: Mulher de 71 anos, FHA por ingestão de 

cogumelos; recusou TH por motivos religiosos. Realizou 

3 sessões de troca plasmática de alto fluxo, com franca 

melhoria clínica e analítica, mas após interrupção 

apresentou agravamento marcado, acabando por 

falecer. 

Caso 2: Homem de 74 anos com hepatite isquémica em 

contexto de estenose aórtica severa com disfunção 

biventricular. Foi realizada apenas uma sessão de troca 

plasmática de baixo volume contudo com evolução 

desfavorável dado impossibilidade de tratamento da 

patologia de base.  
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Caso 3: Homem de 62 anos com FHA de etiologia 

indeterminada. Realizou 3 sessões de troca plasmática 

sem intercorrências, com melhoria analítica tendo sido 

submetido a TH, mas com evolução desfavorável, tendo 

falecido em menos de 48 horas após o transplante. 

Caso 4: Mulher de 47 anos, com FHA de etiologia tóxica, 

realizou apenas uma sessão de troca plasmática de alto 

volume, dado ter sido transplantada entretanto, com 

sucesso. 

Caso 5: Homem de 37 anos, com FHA de etiologia 

indeterminada; realizou 3 sessões de troca plasmática 

com volume normal. Transplantado com sucesso. 

Todos os doentes descritos apresentaram melhoria 

analítica após início da troca plasmática tanto com alto 

(7 doentes) como volume normal (2 doentes), o que vai 

de encontro ao descrito na literatura. Na lesão hepática 

grave por tóxicos apenas uma doente faleceu, mas por 

ter recusado o TH. Dos 3 doentes transplantados, a troca 

plasmática serviu de ponte para o mesmo; um doente 

morreu, mas não por complicações relacionadas com o 

TH. 

Segundo os últimos estudos, o benefício da troca 

plasmática na FHA é independente da etiologia, sendo 

que aumenta a sobrevida entre os doentes com 

contraindicação para TH. Nesta amostra os 2 casos com 

contraindicação acabaram por falecer. De salientar ainda 

que se registou uma reação adversa com necessidade de 

interrupção do tratamento, o que não é de menosprezar. 

O intuito desta revisão é mostrar que o uso da troca 

plasmática deve ser uma terapêutica a considerar nos 

doentes com lesão hepática grave, quer como ponte 

para transplante quer como alternativa em doente sem 

condições para o mesmo. Claro que todas as conclusões 

estão naturalmente limitadas pela pequena dimensão da 

amostra. São necessários mais estudos para melhor 

definição dos melhores candidatos a esta terapêutica. 
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Introdução: A infeção por SARS-Cov2 é uma realidade 

desde 2019. O atingimento hepático está muitas vezes 

associado a infeção moderada ou grave. Os 

transplantados hepáticos são considerados como um 

grupo de risco, contudo os estudos mostraram que estes 

doentes não apresentam pior evolução. 

Descrição: Os autores apresentam o caso de um homem 

com 38 anos submetido a transplante hepático a 

21/07/2023 por falência hepática aguda de etiologia 

indeterminada. Intra e pós-operatório imediato sem 

complicações. Em maio de 2024 diagnóstico de infeção 

ligeira por SARS-Cov2, sem necessidade de recurso aos 

cuidados de saúde e sem tratamento dirigido. Esquema 

vacinal de SARS-Cov2 prévio completo. Observado em 

consulta externa a 21/05/2024 encontrando-se 

assintomático, com elevação das transaminases duas 

vezes o limite superior da normalidade. Ao exame físico 

com saturação periférica superior em ar ambiente a 96% 

e sem alterações na auscultação cardiopulmonar. Níveis 

de imunossupressão adequados. Sem introdução de 

fármacos de novo ou consumos de produtos de 

erbánaria[SC1] . Colocada a hipótese de etiologia 

infeciosa versus rejeição. Serologias e cargas virais 

negativas. Biópsia hepática, cerca de um mês depois, 

com aminotransferases já em descida, descrevendo 

hepatite aguda em resolução, sem lesões de interface e 

com algumas células macrófagicas com pigmento 

ceroide, sem sinais de dificuldade do fluxo biliar e com 

infiltrado inflamatório mononucleado ligeiro sinusoidal, 

compatível com hepatite ligeira por SARS-Cov2. 

Reavaliação analítica 2 semanas depois com 

normalização das aminotransferases. 

Conclusão: O atingimento hepático causado pelo SARS-

Cov2 apresenta-se mais frequentemente com um quadro 

de hepatite, com elevação moderada das transaminases, 

sendo raro a evolução para falência hepática aguda. 

Pode cursar ainda com colangiopatia que nos casos mais 

extremos pode levar ao transplante hepático se evoluir 

para colangite esclerosante secundária.  

Neste caso apesar da clínica fruste, houve atingimento 

hepático, sendo tal pouco frequente. Apesar de poucos 

casos descritos na literatura, a infeção ligeira em doentes 

transplantados apresenta bom prognóstico, sendo 

apenas necessário ajustar a imunossupressão.  

Destacamos a importância da biópsia hepática para o 

esclarecimento etiológico e abordagem terapêutica. 
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O mieloma múltiplo (MM) representa cerca de 1-2% de 

todas as neoplasias. Com maior incidência no sexo 

masculino a apresentação clássica cursa com lesões 

ósseas, hipercalcemia, anemia e insuficiência renal. O 

diagnóstico é feito frequentemente com a identificação 

de presença de proteína M ou aumento das cadeias leves 

assim como um valor elevado de plasmócitos (> 10%) no 

medulograma. Apenas em 4% dos casos é verificada a 
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presença de envolvimento hepático, podendo este 

ocorrer sob a forma de infiltração difusa ou presença de 

padrão nodular. A dificuldade na identificação desta 

forma de mieloma extramedular prende-se de forma 

significativa com o alto grau de suspeição necessário e a 

necessidade de técnicas imagiológicas mais avançadas, 

nomeadamente tomografia de emissão de positrões. 

Apresentamos o caso de um homem de 70 anos, com 

antecedentes relevantes de perturbação de uso do álcool 

e HTA que recorreu ao SU com queixas de dor na cintura 

pélvica com irradiação para os membros inferiores e 

limitação da locomoção desde há um mês. Previamente 

já teria feito toma de anti-inflamatórios, mas sem sucesso 

no controlo álgico. À avaliação inicial foram identificadas 

alterações analíticas e imagiológicas compatíveis com 

mieloma tendo sido o diagnóstico firmado pela presença 

de > 10% de plasmócitos no medulograma. 

Imagiologicamente foram identificadas em tomografia 

computorizada sinais de infiltração neoplásica difusa das 

peças vertebrais, do sacro e dos ossos ilíacos abrangidos 

pelo estudo, caracterizada sobretudo por lesões 

osteolíticas com maior expressão no corpo vertebral L4. 

Após estratificação e discussão do caso optou-se por 

iniciar tratamento com radioterapia e corticoterapia em 

esquema de pulsos.  Após cada ciclo verificou-se a 

ocorrência de elevação expressiva das enzimas hepáticas, 

na ordem das centenas e com predomínio das enzimas 

marcadoras de colestase, assim como 

hiperbilirrubinemia (> 4mg/dl, quase totalmente à custa 

da directa). Verificou-se sempre declínio espontâneo dos 

valores à posteriori, mas sem nunca alcançar 

normalização. Inicialmente entreteve-se a hipótese 

diagnóstica de doença hepática associada ao álcool 

agudizada por fármacos no momento, dada a história 

pregressa e o contexto actual do doente. No entanto a 

incoerência entre o padrão enzimático e de agravamento 

dos valores analíticos suscitava dúvidas acerca desta 

hipótese. Foi realizado estudo analítico descartando 

outras patologias hepáticas frequentes não se tendo 

identificado nenhuma etiologia específica. Em 

tomografia computorizada abdominal verificava-se uma 

elevação da hemicúpula diafragmática direita, e fígado 

de densitoestrutura heterogénea mas sem nódulos 

suspeitos. Optou-se por realizar biópsia hepática para 

clarificação do caso tendo a mesma relevado a presença 

de dilatação sinuisodal difusa devido ao preenchimento 

por população celular polimorfa, predominantemente 

plasmócitos. Foi assumido o envolvimento hepático por 

neoplasia de plasmócitos.  

Infelizmente, como é frequente em doentes com 

quadros hematológicos, durante o internamento o 

doente teve várias intercorrências infeciosas acabando 

por falecer em contexto de sépsis grave.  

Este caso apresenta a descrição de uma causa incomum 

de afecção neoplásica hepática assim como salienta a 

importância da correlação da clínica do doente com os 

exames complementares no sentido de guiar a marcha 

diagnóstica e alcançar um cabal esclarecimento da 

patologia do doente. 
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Introdução:  As doenças hepáticas colestáticas 

relacionadas com mutações do gene ABCB4 apresentam 

um amplo espectro de manifestações clínicas e de 

alterações genéticas. Este gene codifica a proteína Multi-

Drug Resistant 3 (MDR3), um transportador responsável 

pela translocação de fosfolipídeos pela membrana do 

hepatócito para os canalículos biliares. O défice de MDR3 

leva a dano do epitélio biliar, induzindo apoptose e 

inflamação, com consequente colestase e fibrose e, 

também, a aumento do risco de formação de cálculos de 

colesterol. Entre as várias doenças relacionadas as 

mutações do ABCB4 encontram-se a colestase intra-

hepática progressiva familiar (PFIC) tipo III, a colestase 

intra-hepática benigna recorrente (BRIC) e a colelitíase 

associada a níveis baixos de fosfolipídeos (LPAC), entre 

outras.  

Descrição: Apresenta-se o caso de uma mulher, de 39 

anos, com antecedentes de doença de refluxo 

gastroesofágico e litíase biliar, com 

colangiopancreatografia retrógrada endoscópica 

recente com cálculo de 5mm no hilo hepático e litíase 

das vias biliares intra-hepáticas. Foi referenciada à 

consulta de Hepatologia por episódios de dor abdominal 

epigástrica em cólica, diarreia, náuseas, prurido e 

alteração das enzimas de bioquímica hepática. 

Analiticamente apresentava AST 91mg/dL, ALT 73mg/dL, 

gama-glutamiltransferase 470U/L, fosfatase alcalina 

520U/L, bilirrubina total de 1.92mg/dL com conjugada de 

1.38mg/dL. Elastografia hepática de 4,0kPA (IQR 6%) e 

CAP de 260dB/m. Iniciou de forma empírica ácido 

ursodesoxicólico (AUDC) na dose de 13-15 mg/kg/dia. 

Realizou estudo analítico alargado com identificação de 
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anticorpos antinucleares positivos (1:640), anticorpo 

anti-músculo liso positivo e IgG normal.  

Ecografia abdominal com “fígado de normal morfologia 

e dimensões, com incipiente ectasia das radiculas biliares 

intra-hepáticas sem causa obstrutiva identificada”. 

Realizou colangioressonância “sem significativa dilatação 

das vias biliares intra e extra-hepáticas, admitindo-se 

ligeira tortuosidade das vias biliares intra-hepáticas, 

aspeto este de características inespecíficas, podendo 

estar em relação com colangite esclerosante (CE)”. 

Realizou biópsia hepática para exclusão de outras 

etiologias, nomeadamente CE de pequenos ductos, que 

mostrou “tecido hepático sem alterações morfológicas 

dignas de registo. No estudo imunohistoquimico com 

anticorpo anti-CK7 observa-se marcação regular dos 

ductos biliares presentes nos espaços porta 

representados”. Realizou, posteriormente, estudo 

genético que revelou “variante provavelmente 

patogénica c.959C>T p. (p.Ser320Phe) detetada em 

heterozigotia no gene ABCB4”. 

Manteve terapêutica com AUDC com normalização das 

enzimas de bioquímica hepática. Ao longo do 

seguimento apresentou um episódio de dor abdominal 

e febre por colangite.  

Conclusão: As doenças colestásticas relacionadas com o 

défice de MDR3 apresentam algumas manifestações 

clínicas e alterações analíticas sobreponíveis, sendo por 

vezes difícil enquadrar o doente num diagnóstico 

específico. Com este caso clínico salienta-se a 

importância da realização do teste genético em doentes 

com colestase mantida sem etiologia identificada após 

investigação exaustiva. A LPAC deve, também, ser 

considerada em doentes com colelitíase sintomática em 

idade jovem, com presença de litíase intra-hepática e se 

manutenção de sintomas mesmo após colecistectomia. 

Neste grupo de doenças, a primeira linha de tratamento 

é com AUDC, com resposta parcial ou total na maioria 

dos doentes.  
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ANEMIA HEMOLÍTICA AUTOIMUNE NA DOENÇA 

HEPÁTICA CRÓNICA: 2 CASOS CLÍNICOS DE 

RESOLUÇÃO PÓS-TRANSPLANTE HEPÁTICO 

Christian Neves1; Juliana Nogueira1; Paula Mesquita1;  

Sara Bravo1; Raquel Vieira1; Sérgio Monteiro1; Gisela Ferreira1; 

Suzana Calretas2; Margarida Eulálio1 
1 Centro Hospitalar do Baixo Vouga / Hospital Infante D. Pedro, 

EPE 
2 Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra / Hospitais da 

Universidade de Coimbra 

  

A Anemia Hemolítica Autoimune (AHAI) é uma condição 

imunológica que pode coexistir em doentes com doença 

hepática crónica, nomeadamente de etiologia 

autoimune, viral ou outras condições imunomediadas 

(como tratamento com interferão alfa ou ribavirina, Acute 

on chronic liver failure e transplante hepático) e outras 

doenças hepáticas quando complicadas com 

hipertensão portal, devendo ser incluída no diagnóstico 

diferencial de anemia nestes doentes. A abordagem deve 

ser multidisciplinar e contínua para evitar complicações 

graves.  

Os autores apresentam dois casos de AHAI: uma doente 

com Hepatite autoimune (HAI) e um doente com infeção 

crónica pelo vírus da Hepatite B (VHB), salientando o 

desafio diagnóstico e as terapêuticas envolvidas.  

Caso 1: Mulher de 53 anos, com HAI diagnosticada em 

2016, com evolução em fase cirrótica com hipertensão 

portal clinicamente significativa (HTPCS) e trombose da 

veia porta. Realizou terapêutica de indução com 

corticóide e posteriormente permaneceu com 

terapêutica de manutenção com azatioprina. Por varizes 

esofágicas grandes ingressou em programa de 

erradicação com laqueação endoscópica (LEVE). Em 

fevereiro 2023 por complicação durante sessão de LEVE, 

foi submetida a shunt intrahepático portossistémico 

transjugular (TIPS). Posteriormente, apresentou 

episódios recorrentes de encefalopatia hepática. Em abril 

2023, diagnóstico de AHAI, com hemoglobina 8,9g/dL, 

sem intercorrência hemorrágica e teste de Coombs 

direto (TAD) francamente positivo. Reiniciou 

corticoterapia em alta dose com descalação progressiva 

até dose de manutenção associada a azatioprina; sem 

necessidade transfusões. Em setembro desse ano foi 

submetida a transplante hepático, com resolução da 

AHAI (TAD negativo).  

Caso 2: Homem de 25 anos, natural da Guiné, com 

diagnóstico em junho de 2022 de cirrose com HTPCS por 

infeção crónica VHB de transmissão vertical. Ao 

diagnóstico, anemia hemolítica (hemoglobina 11,0g/dL), 

com haptoglobina indoseável e TAD positivo. Medicado 

com entecavir, mas sem recuperação da função hepática 

(MELD score de 26) e 2 episódios de descompensação 

com peritonite bacteriana espontânea, mantendo valores 

de hemoglobina estáveis, sem necessidade de suporte 

transfusional. Em agosto 2023 submetido a transplante 

hepático, com resolução da AHAI (hemoglobina 

14,6g/dL, TAD negativo).  

Estes casos ilustram a complexidade da relação entre 

doenças hepáticas crónicas e AHAI, e a importância de 

uma abordagem integrada para o diagnóstico e gestão 

eficazes. O transplante hepático foi o tratamento 

definitivo, levando à resolução da AHAI e melhorando 

significativamente a qualidade de vida dos doentes. 
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TROMBOSE DA VEIA PORTA. SAF OU NÃO SAF? A 

PROPÓSITO DE UM CASO CLÍNICO: 

Jéssica Oliveira; Inês Albergaria; Catarina Veiga; Beatriz Costa; 

Alexandra Vaz; João Tavares 

Centro Hospitalar Tondela Viseu 

  

Introdução: A trombose da veia porta é uma condição 

rara que ocorre tipicamente em doentes com cirrose ou 

distúrbios trombóticos.  

Caso Clínico: Doente do sexo masculino, de 49 anos, não 

fumador, com consumo 20g de álcool diariamente. Sem 

comportamentos sexuais de risco, uso de drogas 

endovenosas, transfusões prévias ou viagens recentes. 

Sem outros antecedentes de relevo conhecidos ou 

medicação habitual. Sem história familiar de doenças 

reumatológicas ou trombofilias.  

Recorre ao serviço de urgência por dor lombar esquerda 

com 2 dias de evolução. Ao exame objectivo apenas com 

Murphy renal positivo à esquerda e sem outras 

alterações, nomeadamente ascite ou outros estigmas de 

doença hepática crónica.  

Neste contexto realiza ecografia abdominal superior e 

renovesical que evidencia trombo não oclusivo, que 

ocupa grande parte do lúmen no ramo principal da veia 

porta, com cerca de 23mm de maior eixo e rim esquerdo 

com duplicação pielocalicial com moderada ectasia das 

cavidades excretoras. 

Estudo analítico com hemograma, tempos de 

coagulação e função renal sem alteracões, sem elevação 

dos parâmetros citocolestase, sem hiperbilirrubinemia e 

proteína C reativa negativa. 

Pelo achado incidental de trombose parcial da veia porta 

inicia hipocoagulacão com enoxaparina e é referenciado 

para consulta de Medicina Interna. Mantém estudo da 

função hepática sem alterações, com 

hipercolesterolemia, estudo de trombofilias negativo, 

imunoglobulinas e electroforese proteica sem alterações, 

VS normal e serologias VHB, VHC, VHE, CMV, EBV e HIV 

negativas. Cinética de ferro dentro da normalidade, 

ceruloplasmina e alfa antitripsina negativas. 

Autoimunidade negativa, com anticorpos 

anticardiolipina e B2 glicoporteína, anticoagulante lúpico 

negativos. 

Solicitada tomografia computadorizada torácica 

abdomino pélvica que descreve um fígado de dimensões 

conservadas e de textura homogénea, com múltiplos 

micronódulos compatíveis com quistos biliares e tronco 

da veia porta com calibre conservado, com sinais de 

extensa trombose não recente no ramo direito da veia 

porta. Sem achados sugestivos de neoplasia. Realizado 

estudo endoscópico, com endoscopia e colonoscopia, 

que não revela alterações. PSA total 0.61 ng/mL.  

Optou-se então por alterar hipocoagulacão para DOAC. 

Neste período repete doseamento de anticoagulante 

lúpico com resultado inconclusivo. Após 6 semanas do 

primeiro doseamento e 12 semanas deste último repete 

doseamento de anticoagulante lúpico, ambos com 

resultado positivo. Sempre com anticorpos 

antiocardiolipina e B2 glicoproteína negativos. É 

importante salientar que as três medições foram 

realizadas após uma semana de suspensão de DOAC.  

Tendo em conta os achados descritos assume-se 

síndrome antifosfolipídico primário e doente inicia 

hipocoagulacao oral com varfarina.  

Conclusão: A trombose da veia porta associa-se a 

estados de hipercoagulabilidade e frequentemente 

apresenta-se em doentes com cirrose. Neste doente 

foram descartadas como possíveis causas do quadro: 

doença hepática crónica, infeção hepatobiliar, distúrbios 

da coagulação hereditários, doenças mieloproliferativas 

ou outras neoplasias. A associação de SAF e trombose da 

veia porta é rara, contudo atendendo à exclusão dos 

diagnósticos anteriormente referidos e aos 

doseamentos de anticoagulante lúpico positivos, o SAF 

parece ser a causa mais provável de trombose da veia 

porta neste doente. 
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UMA CAUSA POUCO HABITUAL DE 

HEMOPERITONEU NUM DOENTE COM DOENÇA 

HEPÁTICA CRÓNICA AVANÇADA 

Miguel Ângelo Sousa1; Maria Inês Pinto2; Cristiana Fernandes2; 

Emanuel Fernandes3; Inês Soares1; Rui Jorge Silva4;  

Sofia Santos Pereira5; Sónia Carvalho2; Inês Pinho2;  

Joana Calvão2; Mónica Mesquita2; Sandra Morais2;  

Ana Barreira2; Paulo Carrola2; José Presa2 
1 Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho 
2 ULS Trás-Os-Montes E Alto Douro 
3 Hospital Distrital de Portalegre 
4 Serviço de Medicina Interna, ULS de Braga 
5 Centro Hospitalar Tondela-Viseu, EPE / Hospital de São 

Teotónio, EPE 

  

Introdução: Na Doença Hepática Crónica (DHC), o 

hemoperitoneu não traumático é uma entidade rara e 

que pode ocorrer de forma espontânea ou 

secundariamente a causa orgânica ou a procedimentos. 

A terapêutica inclui ressuscitação volémica, 

hemoderivados, embolização angiográfica ou cirurgia 

em casos refratários.   

Descrição: Homem de 61 anos, Katz Scale 6, Clinical 

Frailty Scale 4. Antecedentes de DHC associada a 

Perturbação do uso do álcool, descompensada (Child-

Pugh B9), história de duas Peritonites Bacterianas 

Espontâneas, Gastropatia da hipertensão portal, 

Melanoma maligno do braço (excisado em 2023 no IPO 

Porto, sem evidência de recidiva no follow-up) e 
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Orquidectomia radical esquerda recente (16/05/2024) 

por via inguinal por endurecimento testicular suspeito. 

Recorre ao SU no dia 29/05/2024 por aumento do 

perímetro abdominal e dor abdominal difusa de baixa 

intensidade com 1 dia de evolução. Sem febre ou outra 

sintomatologia. Sem história de trauma. Última 

paracentese realizada há 4 meses. Trânsito intestinal de 

características normais. Ao exame objetivo, apresenta-se 

vigil e orientado, corado, hidratado, apirético, 

normotenso e normocárdico, com abdómen globoso e 

difusamente doloroso à palpação, sem sinais de irritação 

peritoneal, com ascite de grau 3. Realiza paracentese 

com saída imediata de líquido hemático (Eritrócitos 

1095000/uL, Polimorfonucleares 480/uL, LDH 227 U/L, 

Proteínas totais 3.4 g/dL, Glicose 70 mg/dL, GASA 1.4). 

Analiticamente, com Hemoglobina (Hb) 9.2 mg/dL 

(prévio 11.4), VGM 105 fL, leucograma normal, Plaquetas 

43000/uL. Child-Pugh C10, MELD-Na 21. Realiza AngioTC 

abdominopélvico que relata ascite de grande volume, 

sem sinais de hemorragia ativa e sem aparentes 

complicações no contexto do pós-operatório recente. 

Atendendo à estabilidade clínica e à ausência de 

evidência de foco hemorrágico, decidido tratamento 

conservador. Admitido na Unidade Intermédia de 

Medicina para monitorização e prosseguimento da 

investigação etiológica. 

Durante o internamento, mantém queda sustentada da 

Hb, com necessidade de suporte transfusional de 

hemoderivados. Nunca são objetivadas perdas 

hemáticas além do hemoperitoneu já descrito. Repete 

paracentese, com líquido ascítico que mantém 

características hemáticas, e o estudo alargado revela 

citológico negativo, bacteriológicos negativos, ADA e 

pesquisa de DNA de micobactérias negativas. Por 

agravamento da dor abdominal e manter necessidade de 

suporte transfusional, repete TC que não deteta 

extravasamento de contraste, mas encontra hematoma 

recente de 75 mm posteriormente à grande curvatura 

gástrica, nódulo de 18 mm em contacto com a parede 

gástrica e nódulo de 20 mm adjacente ao rim esquerdo, 

este último compatível com adenopatia ou implante 

peritoneal. Após discussão multidisciplinar entre 

Medicina Interna – Hepatologia, Medicina Intensiva, 

Cirurgia Geral e Radiologia de Intervenção, tendo em 

conta as comorbilidades graves e irreversíveis, a 

impossibilidade de tratamento endovascular e o alto 

risco cirúrgico, o doente é proposto para Melhores 

Cuidados de Suporte, tendo vindo a falecer ao 17.º dia 

de internamento. O relatório anatomopatológico do 

testículo e dos gânglios linfáticos inguinais excisados 

previamente, aquando da orquidectomia e disponíveis a 

posteriori, revelou metástases de Melanoma Maligno. 

Conclusão: O hemoperitoneu de origem não traumática 

é comummente um desafio diagnóstico, como é 

evidente no caso que trazemos. Apesar do desfecho 

desfavorável, trazemos este caso pelo seu didatismo, 

deixando uma mensagem muito clara: nunca deixar de 

considerar na investigação etiológica de eventos agudos 

os antecedentes pessoais graves do doente, como é o 

caso do diagnóstico de Melanoma Maligno que, mesmo 

sem evidência de recidiva no follow-up que o doente 

mantinha, se apresenta como provável causa do 

hemoperitoneu em contexto de carcinomatose 

peritoneal. 
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HEPATITE AUTO IMUNE E LÚPUS CUTÂNEO 

SUBAGUDO – UMA RELAÇÃO POUCO PROVÁVEL 

Inês Soares; Ana Sofia Silva; Rosélia Lima;  

Catarina Antunes Salvado; Tiago Fernandes 

Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho 

  

Introdução: A hepatite autoimune (HAI) é uma doença 

hepática crónica rara presente na Europa em cerca de 

0.02% da população. Esta patologia está associada a 

diferentes manifestações cutâneas, que podem 

apresentar-se em qualquer fase da doença, 

incluindo psoríase, vitiligo, líquen plano, lúpus discoide 

ou eritema nodoso, sendo no entanto as mais comuns 

lesões inespecíficas.  

Caso Clínico: Doente do sexo masculino, 63 anos. 

Antecedentes pessoais de hepatite autoimune 

controlada com azatioprina 50mg por dia, sem 

agudizações recentes e sem evidência de doença 

hepática crónica avançada. Apresentou-se na consulta 

com lesões cutâneas eritematosas e descamativas de 

novo sem outra sintomatologia de relevo. Foi realizada 

biópsia cutânea que mostrou alterações compatíveis 

com lúpus cutâneo subagudo (LCSA). A marcha 

diagnóstica prosseguiu com estudo analítico com painel 

autoimune que mostrou leucopenia, ANAs positivos 

(1/640) com padrão mosqueado, antiSSA (Ro60 e Ro52) 

positivo mas, antidsDNA e antiSm negativos, ausência de 

consumo de complemento confirmando assim o 

diagnóstico de LCSA e excluindo o diagnóstico de lúpus 

eritematoso sistémico. O doente iniciou plaquinol com 

boa resposta sintomática e com o desaparecimento das 

lesões descritas. 

Conclusão: A revisão da literatura torna clara a ligação 

entre a HAI e várias manifestações extra-hepáticas sendo 

que as patologias dermatológicas se encontram dentro 

das mais comuns. A relação entre hepatite autoimune e 

lúpus cutâneo subagudo é, no entanto, pouco relatada 

sendo mais comum a sua ligação com lúpus discoide.   

Este caso pretende não só salientar um caso raro de 

relação entre LCSA e hepatite auto-imune como alertar e 

sensibilizar o internista para a importância do 

esclarecimento diagnóstico quando deparado com 
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alterações cutâneas num doente com HAI uma vez que 

estas podem exigir não só o melhor controlo da doença 

como também terapêutica dirigida. 
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EMBOLIZAÇÃO ESPLÉNICA NUM CASO DE 

HIPERESPLENISMO SECUNDÁRIO A CIRROSE 

HEPÁTICA 

Beatriz Vitó Madureira; João Gonçalves; Rita Quelhas Costa; 

Andreia Tavares 

Centro Hospitalar de Entre Douro e Vouga, EPE / Hospital de S. 

Sebastião 

  

Introdução: A cirrose hepática caracteriza-se pelo dano 

difuso e irreversível do parênquima hepático, através da 

necrose dos hepatócitos e distorção da arquitetura 

hepática. Dependendo da sua gravidade, diversas 

complicações podem surgir, como a hipertensão portal 

e, secundariamente, ascite, varizes e esplenomegalia. No 

hiperesplenismo, o aumento dimensional do baço 

traduz-se numa hiperfunção associada a citopenias, 

podendo o seu tratamento ser um desafio. Para além 

da abordagem médica ou cirúrgica, a embolização 

esplénica é também uma opção terapêutica possível, 

embora o seu uso não seja amplamente difundido ou 

consensual.  

Descrição: Homem de 72 anos, seguido em consulta de 

Hepatologia por doença hepática crónica avançada de 

etiologia alcoólica. Durante o acompanhamento, 

apresentou três episódios de hemorragia digestiva alta, 

dois deles por rotura de varizes e um devido a 

gastropatia de hipertensão portal. Já tinha iniciado 

erradicação endoscópica de varizes e colocado shunt 

portossistémico intra-hepático transjugular (TIPS), dada 

a intolerância à introdução de beta-bloqueador por 

bradicardia sintomática. Ainda no contexto da doença, 

apresentava também esplenomegalia maciça (baço de 

21cm) associada a trombocitopenia grave, cujo estudo 

exaustivo excluiu outras causas, nomeadamente doença 

hematológica primária. Atendendo ao risco hemorrágico 

e de rotura do baço, foi considerada a realização de 

embolização esplénica com apoio da Radiologia de 

Intervenção, realizada posteriormente em internamento, 

sem intercorrências. Ao terceiro dia pós-procedimento, o 

doente desenvolveu febre e dor abdominal, assumida em 

contexto de síndrome pós-embolização. Realizada 

tomografia computorizada (TAC) que excluiu 

complicações e confirmou a embolização de cerca de 

70% do parênquima esplénico. O quadro evoluiu 

favoravelmente, com aumento progressivo das 

plaquetas e alta ao fim de 7 dias de internamento. Foi 

reavaliado em consulta 15 dias após o procedimento e 

apresentava 110.000/uL plaquetas. 

Conclusão: A embolização parcial do baço tem-se 

mostrado um tratamento eficaz na melhoria das 

citopenias, em doentes com hiperesplenismo. A 

síndrome pós-embolização representa a principal 

complicação da técnica, podendo manifestar-se com 

febre, emese e dor abdominal. Embora este 

procedimento possa não ser adequado em todos os 

doentes com cirrose, em casos selecionados, como o 

descrito, a embolização esplénica pode ser uma opção 

terapêutica válida. 
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DA POLIARTRITE AO DIAGNÓSTICO DO 

COLANGIOCARCINOMA INTRA-HEPÁTICO 

Catarina Pinheiro; Marta Castro Tomé; Ana Rita Gomes;  

Joana Soares Mendonça; Verónica Guiomar; Eduardo Eiras 

Unidade Local de Saúde de Matosinhos, EPE / Hospital Pedro 

Hispano 

  

Introdução: O colangiocarcinoma intra-hepático é a 

segunda neoplasia primária mais comum do fígado, 

precedida pelo carcinoma hepatocelular. A incidência 

global deste tipo de tumor tem apresentado um 

crescimento significativo nas últimas quatro décadas. 

Esta neoplasia está associada a uma elevada taxa de 

mortalidade, atribuída à sua progressão silenciosa, que 

frequentemente resulta num diagnóstico tardio, à sua 

natureza extremamente agressiva, e à resposta aos 

tratamentos disponíveis. Diversas condições 

preexistentes são reconhecidas como fatores de risco 

para esta patologia, incluindo colangite esclerosante 

primária, colelitíase, quistos biliares, hepatites virais, 

diabetes mellitus e cirrose. 

Descrição: Homem de 69 anos de idade, com 

antecedentes de diabetes mellitus, perturbação de uso 

de álcool e obesidade recorreu ao seu médico assistente 

por edema assimétrico dos membros inferiores, mais 

evidente à esquerda, associado a artrite na primeira 

articulação metatarsofalângica esquerda com 4 dias de 

evolução. O pulso pedioso não era palpável, sendo 

encaminhado ao serviço de urgência (SU) onde foi 

excluída trombose venosa profunda. No estudo analítico 

apresentava elevação da proteína C reativa (PCR) (240 

mg/L) e anemia normocítica normocrómica de novo 

(hemoglobina de 9,2 g/dL). Foi assumida celulite e 

prescrita amoxicilina e ácido clavulânico durante 7 dias, 

com indicação para estudo de anemia pelo médico 

assistente. 

Após seis dias, regressou ao SU por manutenção das 

queixas, com anorexia e artrite de novo do punho direito 

e das articulações metacarpofalângicas e interfalângicas 

proximais dos três primeiros dedos da mão direita. 

Associadamente, presença de tofos gotosos no polegar 

direito. Assumida crise de gota, teve alta sob 
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corticoterapia. Dois dias depois, retornou ao SU por 

ausência de melhoria clínica e noção de aumento do 

perímetro abdominal. Analiticamente, apresentava 

anemia agravada (hemoglobina de 7,1g/dL), elevação 

discreta das enzimas de colestase (gama-GT de 57 U/L e 

fosfatase alcalina de 60 U/L), hiperbilirrubinemia ligeira 

(bilirrubina total de 1.9 mg/dL e bilirrubina direta de 1.0 

mg/dL) e PCR em crescendo (330 mg/L). Ficou internado 

para controlo álgico e estudo das alterações descritas. 

Resolução da artrite sob colchicina e ibuprofeno. 

Realizou estudos endoscópicos para estudo da anemia 

que excluíram sinais de hemorragia recente e 

neoformações. Foi realizada tomografia computorizada 

que revelou lesão hepática nodular no segmento VII. A 

ressonância magnética confirmou a presença do nódulo 

com cerca de 35 mm de contornos irregulares, 

hipointenso em T1 e hiperintenso em T2. A biópsia 

revelou tratar-se de colangiocarcinoma. 

Ainda no internamento, teve episódio de 

recrudescimento da artrite, mas com aparecimento de 

novo de lesões eritematodescamativas no membro 

superior direito que resolveram por completo sob 

corticoterapia. Por isso, assumida síndrome 

paraneoplásica como etiologia do quadro inflamatório e 

das lesões cutâneas com poliartrite. Após análise 

retrospetiva, concluiu-se que as alterações cutâneas 

eram suspeitas de Síndrome de Bazex, mas na ausência 

de lesões cutâneas ativas após início de corticoterapia, 

não foi possível realizar biópsia cutânea. 

O doente foi orientado para hepatectomia segmentar 

face a doença localizada, após discussão multidisciplinar 

em Reunião de Grupo Oncológico. 

Conclusão: Este caso demonstra que o 

colangiocarcinoma é uma neoplasia com uma 

apresentação clínica muito inespecífica, sendo 

frequentemente diagnosticada de forma incidental. 

Quadros clínicos mais floridos como poliartrite associada 

a fadiga e anorexia podem ser manifestações iniciais que 

devem suscitar a suspeita deste diagnóstico, o qual deve 

ser confirmado através de estudos imagiológicos. 
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INFEÇÃO DE QUISTO HEPÁTICO EM DOENTE COM 

DOENÇA POLIQUÍSTICA 
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Introdução: A doença renal poliquistica autossómica 

dominante (DPRAD) é uma doença hereditária com 

elevado grau de penetrância e caracterizada pelo 

desenvolvimento de numerosos quistos renais e 

extrarrenais, sendo comum a afetação hepática. A 

doença hepática poliquistica (DHP) apresenta-se 

inicialmente assintomática, estando os sintomas 

geralmente relacionados com o crescimento dos quistos 

e compressão das estruturas adjacentes. Uma das 

complicações mais raras desta doença é a infeção de 

quistos hepáticos, de difícil diagnóstico e tratamento. 

Discussão: Doente de 69 anos, sexo feminino, com 

antecedentes conhecidos de DPRAD e DHP, submetida a 

nefrectomia bilateral por hemorragia intraquística em 

Abril de 2024, estando à data em hemodiálise por cateter 

venoso central jugular, apresenta em Julho de 2024, em 

sessão de hospital de dia quadro de febre e dor 

abdominal difusa, referindo dor nos quadrantes direitos 

do abdómen nos 3 dias prévios. Por suspeita de infeção 

do acesso, são colhidas hemoculturas e é medicada 

empiricamente com gentamicina e vancomicina, e por 

agravamento após 48 horas, é enviada ao serviço de 

urgência. 

Ao exame objetivo destaca-se dor à palpação abdominal 

do hipogastro e flanco direito, ligeiro edema dos 

membros inferiores e ausência de sinais inflamatórios 

locais do cateter, apresenta-se febril e hipotensa. 

Realizou tomografia computorizada(TC) toraco 

abdomino pélvica que demonstra “(…)consolidação no 

lobo inferior direito, derrame pleural direito, 

hepatomegalia heterogénea por presença de múltiplas 

formações quísticas de difícil avaliação de eventual 

complicação por ausência de contraste e moderado 

volume de derrame peritoneal disperso por todos os 

quadrantes(…)” e apresentou isolamento de Klebsiella 

pneumoniae produtora de betalactamases de largo 

espetro(ESBL) nas hemoculturas que colheu, ficando 

internada ao cuidado da Nefrologia com o diagnóstico 

de bacteriemia a K. pneumoniae ESBL de ponto de 

partida a esclarecer. Realizou paracentese diagnóstica e 

iniciou meropenem de acordo com o teste de 

sensibilidade. Ao terceiro dia de internamento mantinha 

febre, hipotensão e dor abdominal. Isolou-se uma 

Klebsiella pneumoniae produtora de carbapenemases no 

líquido peritoneal, tendo-se escalado a antibioterapia 

para ceftazidime-avibactam que cumpriu durante 2 

semanas com franca e rápida melhoria. A doente teve 

alta no final de Julho com resolução do quadro clínico, 

mas cerca de 3 semanas depois foi enviada de novo ao 

serviço de urgência com as mesmas queixas, tendo 

realizado ecografia abdominal com evidencia de 

“(…)Multiplos quistos hepáticos, sedimento em muitos 

dos quistos hepáticos na porção dependente que 

determina um nível líquido-líquido(…)” e derrame 

peritoneal.  

Iniciou novamente ceftazidime-avibactam e o caso foi 

discutido com a equipa de radiologia de intervenção, que 

determinou que pelas características não seria possível 
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intervenção terapêutica por essa via. O caso foi discutido 

com o centro de transplantação de referência, onde foi 

novamente discutido em reunião multidisciplinar e foi 

colocada em lista de transplante. 

Conclusão: A infeção de quisto hepático em doentes 

com DHP é uma complicação rara mas grave. O seu 

diagnóstico carece de elevado grau de suspeição e os 

achados imagiológicos são pouco sensíveis e específicos. 

O diagnóstico definitivo e tratamento pode passar pela 

drenagem dos quistos, mas por vezes é necessário o 

transplante hepático. 
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