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Associada a Co-infeccao por Helicobacter
Pylori e Virus Citomegalico.
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RESUMO

A gastroenteropatia perdedora de
proteinas (GEPP) esta associada a distur-
bios gastrointestinais e n&o gastrointesti-
nais diversos. Citomegalovirus (CMV) e
Helicobacter pylori (HP) tém sido aponta-
dos como possiveis agentes etiologicos.

Apresentamos um caso clinico de
uma crianga de 13 meses com edemas
palpebrais e maleolares com 48 horas
de evolugao, hipoproteinemia com hipo-
albuminemia e hipogamaglobulinemia de
instalacdo aguda, internada para estudo
etiolégico.

Apos exclusdo das causas renais e
hepaticas, a GEPP tornou-se a hipotese
diagnédstica mais provavel. A endoscopia
digestiva alta foi normal, mas no exa-
me histoldgico do produto de bidpsia foi
evidente gastrite cronica com sinais de
actividade e duodenite associadas a pre-
senga de HP na mucosa. A pesquisa de
CMV por PCR (protein chain reaction) foi
positiva na bidpsia gastrica e duodenal.

A evolugdo foi favoravel, esponta-
nea e auto-limitada.

Palavras chave: Gastroenteropa-
tia perdedora de proteinas; Enteropatia
perdedora de proteinas; Citomegalovi-
rus; Helicobacter pylori; Hipoproteinemia;
Hipoalbuminemia.
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INTRODUGAO

A perda excessiva de proteinas atra-
veés do aparelho gastrointestinal associa-se
a um vasto grupo de disturbios gastrointes-
tinais e n&o gastrointestinais que cursam

" Interna Complementar de Pediatria

2 Assistente Graduada de Pediatria
Departamento de Pediatria do Hospital
Pedro Hispano

com hipoproteinemia e edemas, na ausén-
cia de proteinuria ou defeitos de sintese.

Em condigdes normais apenas 10%
do catabolismo proteico ocorre no apare-
Iho digestivo". Na GEPP as perdas pro-
teicas através da mucosa gastrointestinal
podem ser superiores a 60%".

Varios casos descritos de GEPP
apontam para uma provavel etiologia
multifactorial, e as causas infecciosas tém
sido apontadas como possiveis agentes
etiolégicos. Desde 1971 tém sido publica-
dos casos de GEPP em idade pediatrica
associados a infec¢do por CMV@ e mais
recentemente associados a infecgbes por
HP@ 3. A evolucdo clinica é favoravel na
maioria dos casos®.

CASO CLIiNICO

R.A.S.M, sexo masculino, 13 meses,
caucasiano, previamente saudavel, sem
antecedentes heredo-familiares relevan-
tes. Observado no Servico de Urgéncia
Pediatrico do Porto (SuPP) por vémitos,
diarreia e abdominalgias, tipo colica, com
24 horas de evolugdo. Objectivamente
apresentava apenas sinais de desidrata-
¢do ligeira. O estudo analitico evidenciou
leucocitose de 26.16x109/L com linfoci-
tose (73.2% linfécitos), sem elevagdo da
proteina C reactiva e sem alteragdes da
funcdo renal, ionograma, ou dos valores
de proteinas totais e albumina. Teve alta
para o domicilio com o diagnostico de
gastroenterite aguda, medicado com so-
lucéo de hidratagéo oral e dieta obstipan-
te. A evolugédo clinica foi favoravel, com
desaparecimento dos sintomas trés dias
apoés a observagao no SuPP.

Nove dias apo6s a alta, retorna ao
SuPP por edemas palpebrais e maleola-
res simétricos com 48 horas de evolugao
e de agravamento progressivo. Apre-
sentava ao exame objectivo bom estado

geral e nutricional, apirético, hemodina-
micamente estavel, corado e hidratado,
sem outras alteragdes de relevo. Analiti-
camente foi evidenciada hipoproteinemia
(3,07g/dl) com hipoalbuminemia (1,64g/
dl), sem alteragdes do hemograma, fun-
¢do renal, transaminases, e sem evidén-
cias de proteinuria.

A crianga foi submetida a interna-
mento no Servico de Pediatria do HPH
para estudo etiolégico da hipoproteine-
mia com hipoalbuminemia. Do estudo
efectuado foi evidente também hipoga-
maglobulinemia (173,0 mg/dl). Sem al-
teragbes do hemograma, velocidade de
sedimentagéo, fungdo renal, hepatica e
tiroideia e estudo da coagulagéo. Pesqui-
sa de proteinas em amostras seriadas de
urina negativa. A ecografia abdominal de-
monstrou uma pequena lamina de ascite
periesplénica e no espago de Morrison.

O estudo permitiu assim excluir as
etiologias renais e hepaticas, orientando-
-nos para a perda gastrointestinal de pro-
teinas como hipdtese diagnoéstica mais
provavel.

Foram também excluidas a doencga
celiaca e a intolerancia as proteinas do
leite de vaca. O exame parasitologico e
virolégico de fezes foi negativo, mas o
exame bacteriologico de fezes foi positivo
para Campylobacter spp.

A endoscopia digestiva alta foi ma-
croscopicamente normal. Os retalhos
de biopsia mostraram lesdes de gastrite
cronica com sinais de actividade, asso-
ciadas a presenga de microorganismos
de tipo Helicobacter pylori e lesbes de
duodenite grau 1. A pesquisa do DNA do
CMV por PCR foi positiva em ambos os
fragmentos de biopsia. A serologia para
CMV né&o demonstrou evidéncias de uma
infecgao recente (IgG 23 UA/mL; IgM Ne-
gativo 0,62 UA/mL).
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O tratamento foi exclusivamente sin-
tomatico com dieta hiperproteica, sendo a
evolugao clinica e analitica favoravel com
involucéo gradual e espontanea dos ede-
mas, estabilizagéo do peso e subida pro-
gressiva das proteinas séricas, apesar de
ndo completamente normalizadas a data
de alta (9° dia de internamento - proteinas
totais 4,4 g/dL; albumina: 2,7 g/dL).

Cinco semanas ap0s a alta hospitalar
a crianga apresentava um ganho ponderal
adequado, sem edemas e com niveis séri-
cos de proteinas normalizados (proteinas
totais 6,9 g/dL; albumina 4,1 g/dL).

DICUSSAO

A perda de proteinas através da
mucosa gastrica, tem sido mais frequen-
temente associada, na literatura, a Gas-
tropatia Hipertrofica da Infancia (Doenga
de Ménétrier). Esta rara entidade clinica
de etiologia desconhecida tem um curso
benigno, transitério e auto-limitado na
infancia, caracteriza-se macroscopica-
mente pela presenca de pregas gastri-
cas hipertroficas2%%). Manifesta-se nos
primeiros anos de vida, com predominio
no sexo masculino. Os edemas periféri-
cos sdo a manifestagdo clinica principal,
secundarios a perda proteica géstrica.
Muitos casos apresentam um prodromo
inespecifico (vémitos, diarreia, dor abdo-
minal, sintomas respiratérios altos, mal-
estar, febre, etc)@9).

Neste caso clinico ndo foi obviada a
presenca de hipertrofia das pregas gastri-
cas, pelo que ndo podemos estabelecer o
diagndstico de Doenca de Ménétrier, mas
foi comprovada inflamag&o activa da mu-
cosa gastrica e duodenal que justificam a
perda proteica.

A Infecgéo pelo CMV foi evidencia-
da por identificagdo e isolamento do virus
por técnica de PCR na mucosa gastrica e
duodenal. Mas para estabelecer uma re-
lagdo causal entre infecgéo gastrointesti-
nal por CMV e a GEPP é necessario para
além da deteccdo do virus na mucosa
gastrica, a seroconverséo e detecgéo da
IgM-CMV, que nédo aconteceu neste caso
clinico. Contudo, a presenga do virus na
mucosa gastrica e duodenal ndo descar-
ta a possibilidade do CMV ser um invasor
secundario de uma mucosa lesionada e
nao o responsavel etioldgico primario.

Estudos recentes evidenciam uma
possivel relagdo causal entre GEPP e In-
fecgéo por HP, sendo que nos casos mais
severos o tratamento de erradicagéo do HP
resultou em cura 7). A terapéutica de erra-
dicagéo do HP em criangas é ainda con-
troversa, pelo que ndo foi empregue neste
caso clinico especifico dada a espontanea
evolugdo clinica e analitica. Em casos mais
graves é de considerar a terapéutica espe-
cifica para erradicagédo do HP.

O Campylobacter spp. isolado nas fe-
zes pode justificar o prédormo de vomitos,
diarreia e abdominalgias, mas nao justifica
por si s6 a hipoproteinemia e as alteragbes
endoscédpicas. Poder-se-a considerar um
possivel evento desencadeador de uma
patologia subjacente. N&o existem relatos
na literatura de GEPP associada a infec-
¢éo por Campylobacter, apesar de outras
causas bacterianas (Salmonella, Shigella
ou Clostidium difficile), ou parasitolégicas
(Giardia) estarem descritas como etiologi-
camente associadas a perda gastrointesti-
nal excessiva de proteinas(".

CONCLUSAO

A gastroenteropatia perdedora de
proteinas dever-se-a considerar em
criangas que se apresentem com hipo-
proteinemia e edemas de evolu¢do agu-
da sem causa renal ou hepatica que o
justifique. Evidéncias recentes sugerem
que causas infecciosas como a infecgéo
pelo CMV elou pelo HP, estejam etiolo-
gicamente correlacionadas com a GEPP.
Esta patologia é provavelmente subdiag-
nosticada, uma vez que apenas 0s casos
com evolugdo clinica mais severa séo
submetidos a estudo etioldgico.

Mais estudos sdo necessarios para
esclarecer o papel destas infecgdes na
etiologia GEPP.

CYTOMEGALOVIRUS AND HLEICO-
BACTER PYLORI CO-INFECTION IN
A PROTEIN LOSING GASTROENTE-
ROPHY

ABSTRACT

Protein losing gastroenteropathy
(PLGE) is associated with several gas-
trointestinal and non-gastrointestinal dis-
orders. Cytomegalovirus (CMV) and Heli-
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cobacter pylori (HP) have been pointed
as possible etiologic agents.

We present a clinical case of a child,
13 months age, with palpebral and male-
olar edema with 48 hours of evolution,
hypoproteinemia with hypoalbuminemia
and hypogammaglobulinemia with an
acute onset.

After exclusion of renal and hepatic
causes, PLGE became the most likely
diagnostic hypothesis. Upper endosco-
py was normal but the biopsy revealed
chronic gastritis with activity signs and
duodenitis. PCR (protein chain reaction)
for CMV was positive in gastric and duo-
denal biopsy.

Evolution was favourable, and reso-
lution spontaneous.

Key-words: Protein losing gastro-
enteropathy; Protein losing enteropathy;
Cytomegalovirus; Helicobacter pylori; Hy-
poproteinemia; Hypoalbuminemia.
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