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RELATO DE CASO

ESTUDO DA COAGULACAO EM UM CASO DE HEPATITE DE LABREA*

Mércia Cardoso de Paiva, Aluizio Prata, Romulo César Saboia Moura,
Aymoré Vaz Pinto e Fernando Santos

Um caso de hepatite de Labrea nos possibilitou um estudo do comportamento dos
fatores da coagulagao nessa doenca. O objetivo principal foi estudar a coagulacdo do
sangue, visando: 1. conhecer os niveis dos fatores da coagulagdo na Febre Negra;
2. contribuir para o melhor conhecimento da doenga, principalmente no que se refere as
manifestacées de hemorragia; 3. tentar correlacionar a gravidade do quadro clinico e
prognoéstico a intensidade das alteragées dos fatores da coagulagao.

Os resultados evidenciaram uma alteragdo acentuada da crase sangiiinea,
sugerindo que, além do quadro infeccioso, o paciente desenvolveu, igualmente, uma
sindrome de coagulagdo intravascular disseminada.
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Disseminada.

Febre Negra, Febre de Labrea ou Hepatite de
Labrea, ¢ uma doenga aguda, fatal que vem acome-
tendo as populagdes em determinadas areas da
AmazéniaZI, em forma de microepidemias. Carac-
teriza-se por acometer criangas ou adultos jovens.
Tem inicio insidioso, com cerca de 3 a 4 dias com
anorexia, apatia, adinamia, febre geralmente baixa,
dor epigastrica discreta, seguida de ictericia, coluria,
agitagdo psicomotora, hematémese, coma e obito em
média S dias apos o inicio. A etiologia é desconhecida,
embora hajam suspeitas da participacao do virus B da
hepatite infecciosa na génese da doenga. O diagnostico é
confirmado pelo estudo histopatologico do figado, que
mostra degeneragao e necrose hepatica difusa, com
formagdo de numerosos hepatocitos com nicleo
central miltiplos vactolos citoplasmaticos com
aspecto de morula8. O diagnostico diferencial é feito
com a hepatite fulminante, febre amarela, leptospirose
e sindrome de Reye.

Como a doenga ¢é pouco conhecida sob o ponto
de vista de sua fisiopatologia, bioquimica e etiologia -
e porque pode se acompanhar de manifestagdes he-
morragicas — resolvemos, com o presente trabalho,
estudar a hemostasia nesta doencga.
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RELATO DO CASO

J. R. O., sexo masculino, 2 anos de idade, cor
parda, internou-se na Unidade Mista de Labrea em
20/4/80. Sua doenga teve inicio 4 dias antes da
internacdo, com febre moderada noturna, anorexia,
vomitos e sede, seguindo-se coluria, ictericia e sono-
léencia com agitagdo durante o sono. Crises de
hipertonia generalizada e dificuldade respiratoria. Ao
exame fisico apresentava coma profundo, ictericia,
mucosas secas e descoradas, hiperpnéia, sibilos,
estertores crepitantes e subcrepitantes em ambos os
pulmdes, pulso com 160 b.p.m., abdome discreta-
mente distendido, figado endurecido e doloroso, a
3cm da reborda costal direita ao nivel da linha
hemiclavicular e a Scm do apéndice xifoide. Auséncia
de sulfusdes hemorragicas. O paciente evoluiu com
aprofundamento progressivo do coma, temperatura de
41°C e crises de hipertonia muscular generalizada.
Uma sonda nasogastrica, extraiu S00ml de secregao
hemorragica de cor negra. Parada cardiorespiratoria,
seguida de obito 19 horas apos a internagdo. Os
exames de laboratorio revelaram: hemoglobina de
9,5 g%, hematocrito de 29% e contagem de leucocitos
de 18.350/mm3 com 8% de bastdes, 14% de
segmentados e 78% de linfocitos. Mucoproteina
5,8mg%, potassio. 6,1 mEgq/1, bilirrubina total
11,7mg%, bilirrubina direta 5,7mg%, bilirrubina
indireta 60mg%, transaminase glutidmico oxalacética
770UI/ml e transaminase glutimico piravica
833UI/ml. O exame histopatologico feito pelo Prof.
Mario Moraes revelou hepatocitos com degeneragao
gorda multivacuolar (células em morula).
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ESTUDO NA COAGULACAO

Para a realizagdo dos testes de coagulagdo, o
sangue foi colhido através da técnica de duas seringas,
utilizando-se agulhas de 25/8mm. Como anti-
coagulante usou-se o citrato de sodio a 3,8% em todos
os testes de coagulagdo, com excegio da contagem de
plaquetas para a qual foi empregado o E.D.T.A.

Terminada a colheita, parte do sangue foi
utilizada para a determinagao do tempo de coagulagao
¢ contagem de plaquetas, e o restante imediatamente
misturado com o anticoagulante na propor¢ao de 1
volume de citrato para 9 volumes de sangue. O plasma
foi obtido por centrifugagdo a 3.500 r.p.m. durante 20
minutos.

Os seguintes exames foram realizados:

Prova do lago, contagem de plaquetas pelo
método de Brecher & Cronkite?, tempo de coagulagédo
de Lee-White!2, retragdo do coagulo, tempo de
protrombina com um estagio segundo a técnica de
Quicklg, determinagio da protrombina especifica ou
fator II, de acordo com a técnica de Alexander!,

dosagem do fator V, conforme a técnica de Stefaninizo,
determinagéo conjunta dos fatores VII e X, pela
técnica de Denson6, usando veneno da cobra Russel
(Stypven, Wellcome Burroughs), dosagem do fator
VIIL, em dois estagios segundo Biggs3, determinagao
qualitativa do fator XIII (fator estabilizador da
fibrina) segundo o método de Loran e Dickerman!3,
pesquisa dos produtos de degradagio do fibrino-
génio/fibrina, segundo Merkey e cols!4, dosagem
quantitativa do fibrinogénio pelo método de Ellis e
Stranksy9 e pesquisa da fibrindlise.

RESULTADOS

Analise dos resultados (Tabelas 1 ¢ 2) revelou a
diminui¢ao acentuada da concentragdo plasmatica do
fibrinogénio e tempo de protrombina muito prolon-
gados. Também os fatores II, V e X e complexo VIl ¢
X, apresentaram-se muito aquém dos valores normais.
A dosagem do fator VIII revelou uma cifrade 57%. A
observagéo do coagulo de sangue durante as primeiras
4 ou 5 horas nao demonstrou qualquer evidéncia de
fibrinolise anormal, embora tenham sido detectados
produtos de degradagdo do fibrinogénio no soro do
paciente.

Tabela 1 — Resultados do coagulograma de rotina em um paciente com hepatite de Labrea.

Tempo de Retragdo do Plaguetas Tempo de  Fibrinolise  Produtos de
Caso Coagulagdo Codgulo Protrom-  (Observagao degradag¢do do
(min) (em 2 h) (x 103) bina (%) do codgulo) fibrinogénio
ngfi?s 4-12 + + + 180-400 70 - 100 ausente ausente
Paciente 7 + + + 300 0 ausente presente

Tabela 2 — Resultado da dosagem de alguns fatores da coagulacao durante a internagdo do paciente.

Fibrino- Fator Fator Fatores Fator Fator
Caso génio Vi VII & X X VIII
(mg%) (%) (%) (%) (%) (%)
Valores
Normais 200-400 70-120 20-120 70-120 70-120 50-200
Paciente 60 0 10 16 57

38



Paiva MC, Prata A, Moura RCS, Pinto AV, Santos F. Estudo da coagulac@o em um caso de hepatite de Labrea. Revista da
Sociedade Brasileira de Medicina Tropical 17: 37-40, Jan-Mar, 1984

DISCUSSAO

Os estudos no paciente aqui relatado, revelaram
alteragdes graves da coagulagio semelhantes aquelas
descritas por Santos e col22 23 24 pa febre amarela,
exceto por uma cifra normal de plaquetas. Mas a
presenca de produtos de degradagao do fibrinogénio
no soro do paciente ¢ indicio seguro de que a hipotese
de coagulagao intravascular seja valida.

A concentragdo do fator VIII (57%), embora
alterada, ainda assim se apresentava dentro dos limites
inferiores da normalidade. Mas isto poderia ser
explicado pela associagdo da necrose hepatica a
coagulagao intravasculcar.

A hipotese de que haveria liberagao de fator
VIII pelas células hepaticas durante a necrose
l’lepzitica16 tem sido defendida por alguns autores. Tal
ocorréncia, se verdadeira, explicaria, entao, porque a
concentracio plasmatica de fator VIII nao estava bem
mais diminuida em nosso doente.

SUMMARY

A case of Labrea’s hepatitis has allowed us to
study the behavior of some coagulation factors in that
disease. The main objectives were:

1. To measure the plasmatic concentration of the
blood coagulation factors:

2. To further our understanding of that disease,
including the hemorragic manifestations;

3. To correlate the severity of the clinical picture and
prognosis with the intensity of change of the blood
coagulation factors.

The results showed great alterations of blood
coagulation, suggesting that besides the infectius
picture the patient had also developed a disseminated
intravascular coagulation syndrome.

Key words: Hepatitis. Black fever. Coagulation.
Disseminated intravascular coagulation.
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