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ABSTRACT

The objective of this preliminary field investigation was to examine circumstances by
which residents of Suriname might be exposed to metacestode infections of neotropical
Echinococcus species. We visited the areas where the 8 humans cases of polycystic
echinococcosis probably had acquired the infection (7 cases infected by E. vogeli and
one by E. oligarthrus). This note summarizes the observations obtained during a two-
week visit, The wild dog Speothus venaticus (cachorro-do-mato in Brazil: bush dog in
English) was known mainly by name, only few persons had ever seen one. It is also
known for its hunting preference for pacas. Pacas are abundant and esteemed for the
quality of their meat. These animals are the only 2 natural hosts of Echinococcus vogeli
in nature. Despite the few animals and persons studied, the positive results of the
observations fulfilled the objective of the visit: the location of friendly rural human
populations in areas where cases of polycystic echinococcosis had been diagnosed, where
pacas were abundant and frequently hunted, and where domestic dogs were numerous.
The villages of Witagron and Kaaimanston were selected as the best for a future study.
In addition of having the characteristics mentioned above they were located within 2
hours by car from the capital. Furthermore, they are visited monthly by medical personnel,
including a physician from the Medical Mission. The custom of feeding the viscera of
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E uma complicagfio rara em infecgbes agudas pelo virus da hepatite A
(VHA), correspondendo a menos de 1% desses casos (17, 19). O diagnostico
da infecgdo aguda, inclusive da forma fulminante da hepatite A, baseia-se na
presenga de anticorpos anti-VHA de classe IgM. ' '

A hepatite aguda causada pelo virus da hepatite B (VHB) é, segundo
vérios autores, a causa mais freqiiente de hepatite viral fulminante (18, 21). A
associagiio com virus da hepatite delta (VHD) pode ser responsével por quadros
fulminantes em regides onde esse agente € endémico (24). Um levantamento de
377 casos de hepatite B fulminante, incluindo casos da Europa, Africae América
do Norte, mostrou que 30% dos casos foram relacionados a co-infeccdo VHB e
VHD (20). Na Amazdnia, tal co-infecgéo foi, e ainda é, responsédvel por muitos
casos de evolugio grave de hepatite aguda (2). Muitos autores tém relatado
evolugiio mais freqiiente para formas fulminantes em individuos infectados por
cepas do VHB com mutag@o pré-core e que ndo expressain o HBeAg (9,11, 32).

J4 a infecgd@o pelo virus da hepatite C (VHC) € raramente associada a
hepatite aguda, associando-se menos ainda a hepatite fulminante. No entanto,
autores como Yanagie et al. (31) descreveram casos de hepatite fulminante com
identificagio do RNA do VHC no soro — alguns deles em co-infecgdo com VHA
ou VHB. A hepatite E pode causar hepatite fulminante, especialmente em
gestantes, mas ndo se tem mostrado como problema no Brasil.

Eventualmente, a infecgio pelo VHA pode acometer portadores dos
virus das hepatites B (VHB) ou C (VHC), sendo a gravidade de seu curso,
nesses casos, ainda controversa. Resultados de alguns estudos indicam que a
superinfecgdo pelo VHA em pacientes com doenga hepética cronica esta
associada com maior gravidade da doenga e maior taxa de mortalidade (3, 6, 10,
15, 29). Porém muitos trabalhos ndo tém conseguido demonstrar diferenga
significativa na gravidade da infecgdo pelo VHA em pacientes com ou sem
infecgdo viral cronica por virus B ou C (5, 13, 26, 28). De qualquer modo, é
recomendada a vacinagdo de individuos com hepatite viral crbnica por esses
agentes, caso ndo tenham ainda sido expostos ao VHA (1, 6, 8, 10, 27).

Relata-se aqui um caso de hepatite fulminante pelo virus A em um
paciente que desconhecia ser portador cronico do antigeno de superficie do
virus B. Ressaltam-se aspectos no diagnéstico clinico-laboratorial que podem
confundir e dificultar o correto raciocinio da equipe de satde.

RELATODO CASO

Paciente do sexo masculino, dezenove anos de idade, branco,
estudante, natural de Dourados-MS e procedente de Lucas do Rio Verde, norte .
do Estado de Mato Grosso, a 300 km da capital. Referia inicio de quadro
infeccioso, de provével etiologia viral, com coriza, adinamia e cefaléia ha oito
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dias. Apés quatro dias apresentou ictericia de pele e mucosas, apatia, niuseas,
vOmitos, anorexia e dor no andar superior do abdome. Houve piora progressiva
do quadro que, no sétimo dia, apés o surgimento da ictericia, evoluiu com
prostra¢io intensa, sonoléncia e distirbio comportamental. O paciente foi levado
2 unidade de satide. Negava uso anterior de 4lcool ou qualquer medicamento e
tinha a vacinagio contra febre amarela ainda vilida. Nao havia histéria anterior
de hepatite, viagens recentes, contato com doentes, uso de drogas endovenosas,
contato com produtos quimicos ou com agrotéxicos.

Os primeiros exames laboratoriais, realizados na cidade de origem,
evidenciaram elevacdo de transaminases (ALT = 120 U/L, AST =97 U/L) e
bilirrubinas (bilirrubinas totais = 7,9 mg/dL, bilirrubina direta = 5,2 mg/dL e indireta
= 2,7 mg/dL), diminuicio do tempo de atividade da protrombina (TAP = 80%) e
presenca do HBsAg, segundo relatério médico. Foi entdo encaminhado para
Cuiab4, com hipétese diagndstica de hepatite aguda fulminante por virus B.

Foi admitido numa UTI no nono dia de evolugdo da doenga.
Apresentava-se em mau estado geral: ictérico (++++/4+), hipocorado (+/4+),
desidratado (+/4+), com agitacdo psicomotora, comatoso, incapaz de obedecer
a comandos verbais, taquicdrdico (112 bpm), taquipneico (24 irpm), afebril (tax
= 36,8°C). Nao apresentava alteracdes ao exame do aparelho cardiorrespiratério.
Mostrava abdome flicido, equimose no hipocbndrio direito, figado e bago

impalpdveis, hepatimetria de 10 cm na linha hemiclavicular direita, traube
timninico. nerictalea normal e membras inferiores sem edemas. Néo havia déficits
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neurolégicos focais ou rigidez de nuca. As pupilas eram isocéricas e
fotorreagentes. O paciente localizava estimulos dolorosos e apresentava sinal
de Babinski bilateralmente.

O hemograma evidenciou leucometria de 6.000/mm3, com neutrofilia
relativa (93%), hemoglobina = 15,6 g/dL, hematdcrito = 48%, plaquetas = 204.000/
mm?d. A atividade de protrombina era de 26,3%, com INR = 3,38. A bioquimica
mostrava ALT = 1.501 U/L, AST = 208 U/L, fosfatase alcalina = 74 U/L, amilase
=74 U/, uréia = 20 mg/dl, creatinina = (0,9 mg/dl, proteinas totais = 6,1 g/dl,
albumina = 2,6g/dl, globulina = 3,5g/dl e bilirrubinas totais = 20,4 mg/dL, sendo
14,6mg/dL de bilirrubina direta e 5,8 mg/dL de indireta. Foram solicitados
marcadores sorolégicos para hepatites virais A, B, Ce D.

Durante as primeiras 24 horas de internagiio, o paciente apresentou
crises convulsivas, controladas com o uso regular de difenil-hidantoina. Recebeu
tratamento de suporte, com medidas terapéuticas para encefalopatia hepética
(lactulose, gentamicina via oral, lavagem intestinal, vitamina K). Evoluiu com
melhora clinica gradativa e diminui¢do da ictericia, recuperando a lucidez
progressivamente a partir do sétimo dia apés inicio do quadro de coma hepético.
Os marcadores de hepatites virais mostraram: HBsAg positivo, HBeAg negativo,
anti-HBc IgM negativo, anti-HBc IgG positivo e anti-HBs negativo, anti-VHC
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negativo, anti-VHD negativo, anti-HAV IgM positivo e anti-HAV IgG positivo.
O paciente recebeu alta hospitalar no 14° dia de internago, ainda com alteracdes
de bilirrubinas e aminotransferases e sem déficit neurolégico, passando a ser
acompanhado em ambulatério. No 28° dia apés a alta hospitalar ja apresentava
niveis normais de aminotransferases e bilirrubinas, mas mantinha-se positivo
para 0 HBsAg. Nova consulta ap6s mais de seis meses da alta ainda mostrava
o estado de portador do VHB (HBsAg positivo) € aminotransferases normais.

DISCUSSAO

cronicos do VHB no mundo (22), sendo a maioria deles assintomaticos.:
Eventualmente, portadores assintométicos do VHB podem desenvolver quadro
de hepatite aguda, ou mesmo fulminante. Em tais ocasides, o diagndstico
diferencial envolve reativagio de hepatite B (21), viragem soroldgica do sistema
antigeno-anticorpo HbeAg-Anti-HBe ou superinfecgdo por outro agente, como
o VHA ouo VHD (14, 23).

A hepatite B fulminante é sorologicamente caracterizada pela presenca
do anticorpo contra a proteina do core de fragdo IgM (anti-HBc IgM) (31).
Aspecto interessante € que o antigeno de superficie do VHB (HBsAg) costuma
ser rapidamente depurado do plasma (11), tornando-se indetectivel
precocemente na evolugéo do quadro. Essa caracterfstica, somada ao surgimento
prematuro de anticorpos contra o antigeno de superficie (anti-HBs), diferencia
o perfil sorolégico das hepatites B agudas de evolugdo fulminante daquele
visto nos quadros mais corriqueiros, de evolugéo benigna, em que o HBsAg
perdura por semanas ¢ o anti-HBs pode levar meses para se tornar positivo.
Woolf et al. (30) constataram que até 40% dos pacientes com evolugao fulminante
ja tém anti-HBs na apresentacdo.

| O diagnéstico da infecgfo aguda pelo VHA € firmado na presenca de

anticorpos da classe IgM contra o virus VHA (anti-HAV). A hepatite A aguda
ainda constitui um grande problema de satde piblica, especialmente em areas
onde o padrdo de infec¢do vem mudando. Melhoria nas condigdes
socioecondmicas € sanitdrias tém gerado um aumento no nimero de adultos
suscetiveis & infecgdo pelo virus da hepatite A. Isso vem causando um aumento
na incidéncia de infecgdes sintomdticas, jd que a infecgdo aguda pelo virus A
tende a ter mais manifestagdes clinicas e pior prognéstico quanto mais idosa
for a vitima (7, 16). _ o

A hepatite A pode instalar-se em portadores assintométicos do VHB,
situacdo em que se detectam o anti-HAV-IgM, o HBsAg, porém nfo o anti-
HBc-IgM. A sobreposigao do VHA em portadores do VHB tem sido descrita
por vérios autores, variando sua importancia conforme o grupo de pacientes
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investigado ou o pais do estudo (4, 12, 15, 17, 25). Por exemplo, o caso aqui
descrito recebeu diagnéstico inicial de hepatite B fulminante porque o tinico
marcador investigado em sua cidade foi o HBsAg. Como o norte de Mato
Grosso é uma regido endémica de hepatite B, a preocupagé@o com essa etiologia
é maior na regiio. No entanto deve ser enfatizado que o marcador sorolégico
confirmador da infec¢do aguda pelo VHB é o anti-HBc IgM e que a presenga do
HBsAg ndo diferencia um caso agudo da situacdo de portador cronico.

Chamou a atengdo da equipe médica o fato de o paciente apresentar
HBsAg positivo durante o quadro de hepatite fulminante, pois, como jd relatado,
esse antigeno pode ser rapidamente depurado nesses casos. Dessa forma,
aventou-se a possibilidade de o paciente ser portador assintomético do virus
B, desenvolvendo o quadro de insuficiéncia hepética por outra etiologia.

As sorologias realizadas por ocasido de sua admissdo na UTI
mostraram HBsAg positivo, HBeAg negativo, anti-HBc IgM negativo, anti-
HBc IgG positivo e anti-HBs negativo, sugerindo que a infecgdo pelo VHB néo
erarecente. Exames negativos para o VHD afastaram a hipStese de que o paciente
fosse um portador do VHB sofrendo superinfecgao por este dltimo agente; os
marcadores para o VHA mostraram infec¢éio recentemente adquirida. De modo
que a interpretagio dos exames sorolégicos nio indicava hepatite aguda pelo
VHB, mas hepatite aguda pelo VHA sobrepondo-se a infecgéio cronica pelo
VHB. Nova avaliagdo do paciente apds mais de seis meses de sua alta confirmava
o estado de portador do VHB.

Resta a diivida sobre a influéncia do estado de portador do VHB na
gravidade da hepatite pelo VHA apresentada. A hepatite fulminante pelo VHA
costuma ter evolugido muito semelhante Aquela vista no presente caso, ou seja,
desenvolvimento precoce de encefalopatia e melhor taxa de sobrevivéncia. A
evolugdo teria sido menos grave se o jovem néo fosse portador-do VHB? O
estado de portador inativo do VHB, com baixa replicagfo viral, costuma ser
benigno e nio trazer seqiielas, mas, no caso de ocorrer infecgéo sobreposta por
outro virus hepatotrGpico, como o VHA, ndo estd descartado que a manifestagédo
clinica de necrose hepatocitica seja mais vultosa do que em pessoas sem o
estado de portador do VHB. H4 grande controvérsia na literatura sobre esse
tema. Como referido na introdug#o, os autores se dividem entre os que defendem
que a superinfecgio piora a evolugéo da hepatite (3, 9, 14, 28)e os contrérios a
essa opinido (5, 13, 26, 28).

De qualquer modo, este caso mostra que, diante de um quadro de
hepatite aguda, fulminante ou ndo, em individuo HBsAg positivo, o caso s6
podera ser confirmado como hepatite aguda B, na presenga da fra¢do IgM do
anti-HBc. Pela incidéncia ainda elevada de infec¢do pelo VHA no Brasil
recomenda-se também que o anti-VHA IgM seja sempre pesquisado em casos
de hepatite aguda.
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ABSTRACT
Hepatic failure by hepatitis A virus in a carrier of hepatitis B virus: case report

Acute severe hepatic failure is a rare complication of acute hepatotropic virus
infection. Hepatitis A virus (HAV) and hepatitis B virus (HBV) are its main etiologic
agents. Mato Grosso State in Central Brazil is an hyperendemic region for both.
An acute hepatic failure by HAV in a previously unrecognized HBV inactive
carrier is reported. The role of IgM class antibodies in the differential diagnosis of
the superinfection in evolution of compensated carriers and the vaccination
against HAV of HBV or hepatitis C virus still susceptible carriers are discussed.

KEYWORDS: Liver failure. Hepatitis B. Hepatitis A. Superinfection. Amazon.
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