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RESUMO

Os autores fizeram uma revisdo da literatura sobre as formas de maior incidéncia das hepatites virais, dando énfase as hepatites de evolugdo aguda,
principalmente atipo B, por ser umadas mais importantes doencas sexual mente transmissiveis (DST) em nosso meio, infelizmente, asvezes, nem citada
em publicagdes mais especializadas. Discorre, sobretudo, além do diagnéstico clinico-laboratorial etratamento, aimportanciados dados epidemiol 6gicos
relacionados com as hepatites A, B, C, D, E e G, e um quadro sindptico demonstrando o diagndstico diferencial entre asformas de maior prevaléncia (A,
B e C). Encerra-se essa revisdo se destacando a grande prevaléncia das hepatites B e C associadas a pacientes com aids e a sua ampla associagdo a
homossexuais e usuérios de drogasiilicitas, relacionando estes virus ainda mais como grande forma de DST.

Palavras-chave: DST, hepatite, hepatite viral, VHC e VHB

ABSTRACT

The authors did areview of the literature about the most incident viral hepatitis emphasizing the acute hepatitis, principally the type B becauseitisone
of the most important diseases sexually transmitted (DST). Unfortunately, It hasn’'t been pointed in more specialized publications. It speeches about the
clinical and laboratorial diagnosis, treatment and the epidemiological datarelated to A, B, C, D, E and G hepatitis. Thereisa synoptic table showing the
differential diagnosisamong the most prevalent hepatitis' stypes (A, B and C). Thewriters closethat review detailing the magnificent prevalence of B and
C hepatitis associate with aids's patients and its great association with homosexual peopleand illegal drug users. It can indicatesthese viruses how agrand
kind of DST.
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INTRODUCAO

Com relagé@o ao estudo da hepatite virética, existem
publicacBes e monografias das mais diversas na literatura
médica. Teceremos aqui comentarios principalmente sobre os
estudos epidemiol 6gicos relacionados com a hepatite por virus
A, B e C dentro das doencas sexual mente transmissiveis, ja que
0 objetivo destas linhas € o alerta e alembranca de que a hepatite
por virus, principalmente a hepatite B, é das DST, talvez, amenos
citada e mais relegada a um segundo plano.

Infelizmente, tivemos que recorrer & literatura estrangeira
em sua maior parte, devido ao ainda pequeno volume de
pesquisas nacionais com relagdo a hepatite como DST. Basta
ver que varios trabalhos de nosso pais sobre DST sequer fazem
mencao a hepatite. Conclamamos que seja criada pelas
autoridades uma fundagdo de servicos de estatistica ligada a
areamédica, para que possamos recorrer com mais afinco a nossa
propria literatura.

1 Médico do Centro Previdenciario de Niteréi (CPN) e Diretor Médico da
Clinica de Reumatologia e Fisioterapia REUMATOS.

2 Médico Residente na especialidade de Reumatologia e Clinica Médica do
Hospital Universitario Pedro Ernesto.

3 Académico Interno da Facul dade de M edicinada Universidade Gama Filho
(UGF).
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ETIOLOGIA

Antes de iniciarmos este capitulo, que tratar4d somente
das hepatites virdticas de carédter agudo (ndo nos reportare-
mos as formas fulminante, subaguda e crénica), quero lem-
brar a grande gama existente de sindromes de hepatite, in-
cluindo aquelas formas reacionais; estas deveriam sempre
estar presentes no diagndstico diferencial. Alguns exem-
plos”’

* Hepatitesvirais— Virus A, B, C, Delta, E, G, citomega-
lovirus, rubéola, herpes simples, febre amarela, varicela zos-
ter, mononucleose (virus Epstein-Barr), coxsackie e adeno-
virus.

« Hepatite por protozoario — Toxoplasmose.

¢ Hepatites bacterianas — Luética, leptospirética, por
listeria.

« Hepatites por drogas — Hepatite alcodlica, sulfas.

* Hepatites por fungos — Blastomicose, histoplasmose.

De todas estas hepatites, a incidéncia maior € repre-
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sentada pelo virus A, B e C.

Pensamos na incidéncia bem acima do descrito na lite-
ratura, dos casos de hepatite anictérica ndo-diagnosticados
(seriam 70% das hepatites aggldas, sendo que 1% a 2% evo-
[uiriam para forma fulminante’) ndo somente por serem frus-
tos, como também por serem esquecidos pelos clinicos devi-
do ainexisténcia de ictericia.
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EPIDEMIOLOGIA

Nas Ultimas duas décadas, uma maior incidén%ia das DST
e principalmente com relacdo a hepatite deveu-se a:

e Maior interesse pelas infeccfes.

* Maior nimero de meios diagndsticos e propedéuticos
(uso de cateteres parenterais).

e Maior utilizagdo de hemoderivados.

* Pacientes assintométicos ou com poucos sintomas nao
procurarem tratamento.

« Falta de avaliacdo correta por parte do clinico com trata-
mento incorreto (baseando-se somente na suspeita clinica, sem
tratamento especifico).

» Tratamento incorreto dos parceiros sexuais, resultando
em reinfeccdo ou nova transmissao.

 Vérias infecgdes num mesmo individuo, porém apenas
um agente etiol6gico é tratado.

* E por fim, uma maior dificuldade na realizagdo dos exa-
mes laboratoriais disponiveis, devido aos altos custos.

Os dados relativos ao virus da hepatite A mostraram-se
deficientes por causa do cardter freqlientemente assintomético
da infecgdo, além dos testes desenvolvidos com anticorpos IgM
serem relativamente recentes. Porém, foi observada a maior pre-
valéncia em locais de condicOes sanitérias precérias.

Desencadeiam epidemias de cinco a dez anos com pico
de infeccdo no fim do outono em nagdes de clima temperado.
Os surtos epidémicos resultam de contaminacéo fecal de re-
servatérios de &gua e alimentos, e em situagGes de aglomera-
¢Oes primérias (escolas, prisdes, estabelecimentos militares,
guerras etc.).

Mais freqliente em criangas e adolescentes, com maior
incidéncia em comunidades urbanas. Possui um baixo indice de
mortalidade.

Estipula-se a possibilidade de desaparecimento natural
do HAV em grupos populacionais isolados, por ndo haver re-
servatério animal.

Existem 3 classes para a infec¢éo pelo HAV®"

A. Pais de terceiro mundo; com infra-estrutura sanitéria
precéria; infeccdo ocorre nos primeiros anos de vida, subclini-
ca; quase toda populagdo é imunizada aos dez anos de idade.

B. Pais de terceiro mundo; com ascensdo das condic¢des
de saneamento; infeccdo em adolescentes e adultos jovens,
com traducdo clinica.

C. Pais de primeiro mundo; com infeccdo rara, quase
erradicada.

O virus da hepatite B possui distribuicdo epidemiol6gica
universal, com maior prevaléncia nos trépicos e em paises do
chamado terceiro mundo.

A OMS estima uma ocorréncia de 2 bilhdes de casos no
mundo, sendo que 300 milhSes de pessoas evoluiram para a
forma cronica do HBV.

Ocorre uma maior incidéncia em homens, principa mente
com defgciéncia imunoldgica, cuja infec¢do foi adquirida na
infancia .
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Individuos mais propensos :

1. Vida sexual promiscua, homossexuais e prostitutas.

2. Hemodidlise e profissionais da area de salde que mani-
pulam o sangue.

3. Portadores de leucemia, lepra lepromatosa, linfoma e
mongolismo.

4. Recém-nascidos com mées portadoras de HBsSAg
(HBeAg) ou HBV agudo.

5. Vigjantes, militares e residentes em éreas hiperendé-
micas.

6. Individuos com convivio intimo com HBV positivo.

7. Baixa condigdo sicio-econémica.

8. Toxicomanos.

9. Pessoas submetidas a transfusdo de sangue e deri-
vados.

10. Transplante de 6rgéos.

A hepatite pelo virus C foi descritainicialmente em 1987
e o anti-HCV foilg:omercializado em 1990, sendo o HCV iden-
tificado em 1995 .

A transmissdo pelo HVC na forma aguda pode ser divi-
dida em duas formas:

1. Hepatite aguda C pés-transfusional: transmitida por
via parenteral devida a sangue e derivados de individuos
infectados.

2. Hepatite aguda C forma esporadica: transmitida em
comunidade, quando ndo ocorreu por via parenteral.

Pode ser detectado HCV, em baixos titulos, no sangue
de pessoas infectadas, além de casos remotos em que foram
encontrados baixissimos titulos em outros fluidos corporais,
como saliva e linfonodos periféricos (presencado HCV-RNA).
Porém, ndo podemos considerar estes como meios convin-
centes de infeccéo.

A OMS estima uma quantidade de 250 milhdes de porta-
dores no mqulo, sendo 25% desses com evolugdo para formas
sintomaticas .

121l?ados de 1993 de Centros nos Estados Unidos mostra-
ram " : 1% de infeccdo através de programas de hemodidlise;
3% em trabalhadores da area de saude; 5% com histéria de
transfusdo sanglliinea; 13% por transmissdo intrafamiliar ou
contato sexual; 36% com histéria de uso de drogas ilicitas por
via parenteral; e 42% de casos sem relato possivel de infecgao.

TRANSMISSAO SEXUAL

As hepatites, principalmente as hepatites B e C, deveri-
am ser mais enfatizadas como DST, ndo somente nas escritas
especializadas e livros-textos, como também na literatura
sobre DST.

E nosso pensar que a hepatite B é uma DST t&o impor-
tante quanto a gonorréia e a sifilis.

Na ultima década, apesar do crescente conhecimento
das DST em homossexuais masculinos, os trabalhos sobre a
hepatite em DST ainda deixam a desegjar, pois a maioria deles
envolve poucos casos e, nas pesquisas mais extensas, ocor-
rem em clinicas especializadas (DST) ou locais onde freqlien-
tam os homossexuais, dai ndo refletindo a verdade estatisti-
ca (estudo na populacéo heterossexual, em geral).

A hepatite A parece ser adquirida principalmente atra-
vés do contato anal-oral, enquanto as hepatites B e C sao
disseminadas através de um maior nimero de vias, tais como:
sémen infectado, sangramento em pequenos pontos da mu-
cosa retal etc.

Apbs 1974, aparecem as provas definitivas de trans-
missdo sexual, com uma incidéncia maior de HBsAg e HB-
sAg (anticorpo antiantigeno de superficie de hepatite B) em
prostitutas que em pessoas de grupos sociais comparaveis .
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Broderson et al.. verificaram que HBsAQ era positivo
nos pacientes que também o apresentavam no plasma.

N&o sabemos se a particula de Dane poderia ser encon-
trada na saliva ao lado do HbsAg, isso provocaria a capaci-
dade em infectar. Acretlzlk_)itamos que trabalhos neste sentido
estdo sendo orientados .

A prevaléncia de anticorpos contra o HbsAg, um indi-
cador de mfecgao prewa, varia de 46% a 54% nos homosse-
xuais masculinos

O numero de secregBes e superficies mucosas potencial -
mente infecciosas as quais se expde o homossexua masculino
€ elevado, dai ser dificil afirmar qual fonte de exposicéo trans-
mitiu o virus da HB.

O intercurso oral-genital (passivo ou ativo) e o contato
oral-oral (beijo) ndo se relacionariam com tanta freqliéncia com
ainfeccdo por HBV ou HCV com relagdo ao intercurso anoge-
nital passivo com parceiros ndo-permanentes e com aplicagéo
de duchas retais, antes ou ap0s a atividade sexual.

O uso abusivo de drogas no nosso meio, associado ao
nimero crescente de homossexuais N0 NOSSO universo, ele-
vou sobremaneira o nimero de portadores séos das hepatites
B e C, importantes na sua transmissao.

Sendo a hepatite B, sem divida, comprovadamente uma
DST de grande importancia, a hepatite C seria uma incognita
com relagdo a transmissdo sexual que é contestada por varios
autores. Somos de acordo com o ultlmo consenso da Socieda-
de Paulista de Infectologia (2002) gue entendeu a hepatite C,
apos diversos estudos, como uma DST”

A transmissdo parenteral € a maneira mais freqliente de
disseminacéo do virus da hepatite C, quer seja através de san-
gue e derivados, ou uso de drogas ilicitas.

Estatisticas norte-americanas |nd|cam uma prevaléncia
de 15%-20% do HBV em homossexuais .

Ja o individuo infectado com o virus A é transmissor por
curto periodo de tempo, inexistindo o portador crénico.

Assim, para mantermos a transmissdo sexual 1ola hepatite
A dentro de uma populagéo, seriam necessarios

1. Um alto grau de susceptibilidade na populagdo de ris-
Co (testes negativos para anticorpo da HA).

2. Um grande numero de parceiros sexuais (individuos
expostos durante o curto periodo de viruléncia).

3. Técnicas sexuais facilitando o crescimento fecal-oral.

Além da transmissao sexual, é valido citar ainda:

Transmissdo profissional — Médicos, paramédicos, en-
fermeiros, barbeiros, manicures, laboratoristas etc: (principal-
mente pelo virus C).

Transmissao vertical — Contaminag&o transplacentéria
(criangas nascidas das médes com HbsAg positivo ndo deveri-
am ser amamentadas e ser submetidas a varias pesquisas nos
primeiros meses de vida).

A via de transmisséo por amamentagdo ocorreria rara-
mente ou nunca.

Sabe-se que mées que adquiriram o virus de HB no pri-
meiro trimestre de gravidez certamente terdo menos possibili-
dade de transmisséo fetal (vertical) que agquelas que adquiri-
ram o virus no final da gestacdo; isto se deve provavelmente a
imunizagdo do feto durante o primeiro trimestre (o anticorpo
teria mais facilidade de atravessar a placenta neste periodo do
gue o antigeno). Ressalta-se que os portadores cronicos apre-
sentam baixo nivel do antigeno e que, nessa faixa etaria, o
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antigeno da HB permanecera por longo periodo, de quatro a
39 meses, e aictericia aparecera tardiamente (meses) ou néo se
manifesta.

O diagndstico somente sera feito por alteractes labora-
toriais.

A transmissao placentaria ocorre em mae portadora cro-
nica do virus ou mde com hepatite em atividade.

A fregliéncia dessa transmisséo € baixa nos paises de-
senvolwdos exceto no Japdo, onde a prevaléncia do virus é
elevada’”

As médes com hepatite aguda, durante o parto, predis-
pdem os recém-natos a terem o HbsAg numa alta porcenta-
gem. Estas criangas podem apresentar quadro clinico expres-
Sivo ou serem assintoméaticas e evoluir para cura ou para
hepatopatia crdnica.

FISOPATOGENIA

As formas de apresentacdo das hepatites séo resultan-
tes da interac8o de vérios fatores entre o virus agressor e as
condic¢des de imunocompeténcias do hospedeiro, incluindo:

A. Viruléncia do agente agressor.

B. Fatores genéticos preexistentes.

C. Momento imunoldgico do paciente (a resposta imu-
nolégica, embora néo definida, parece importante na patogé-
nese da doenca).

D. Condicdes vérias individuais (mais suscetiveis nos
homossexuais promiscuos).

A fregliéncia elevada de antigenos de superficie do vi-
rus B (HBsAg), em individuos que jamais haviam tido mani-
festagdo clinica da afecgdo, sugere um mecanismo imunol 6-
gico peculiar da HB.

Haveria um estado de toleréncia imunolégica (presenca do
virus sem a manifestagdo da doenga). Seria um fendmeno de re-
sisténcia dado a um agente infeccioso, confirmado pela grande
freqiiéncia em algumas populagdes de portadores sdos do virus
HB.

N&o haveria relagdo entre dose quantificada de HBsAg
plasmético e o dano hepético.

O portador sdo pode apresentar niveis altos de antige-
nemia, isto indica que a cronicidade e talvez a agressividade
estaria relacionada com a tolerancia organica do virus.

E fundamental |lembrarmos a existéncia de inimeros sub-
determinantes antigénicos na particula de superficie do vi-
rus B, resultando na determinagdo de subtitulos virais capa-
zes de diferir em Suas propriedades de transmissdo, estabili-
dade e viruléncia™

HISTOPALOGIA

Somente enquadramos as formas agudas benignas de
hepatites virais. Devemos ressaltar que nestas formas as al-
teragBes histopatol6gicas sao tipicas entre as hepatites, po-
rém nao especificas |nd|V|dua|s ou coletivamente.

Em linhas gerais, tém- e

1. Degeneracdo e necrose do hepatéeito com infiltrado
portal: estrabeculagcdo hepética sem alteracdo da trama (reti-
culagdo): interrupgdo dos canaliculos biliares (dilatagdo dos
canaliculos biliares, por vezes com trombos) e colapso dos
sinusobides: o grau e colestase podem variar bastante até
inexistir;
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2. Reacdo celular inflamatéria intralobular, periportal e
centrolobular;

3. Regeneragdo hepatica precoce. Impde-se assinalar o
achado eventual do corplsculo de Councilman, o qual pode
ser encontrado em outras formas de hepatite alcodlica, febre
amarela etc.

4. Das formas graves, a insuficiéncia hepética
fulminante é originada da necrose maciga com destrui¢do de
amplas areas de hepatdcitos. A regeneracdo da arquitetura
lobular normal geralmente se da de forma quase completa.
Quando existe formagéo de cicatriz inadequada, com fibrose
e/ou regeneracdo nodular, tém-se os componentes basicos
para a cirrose hepética.

ASPECTOSE FORMASCLINICAS

Clinicamente, as hepatites virais variam desde as
formas anictéricas, quase sempre esquecidas e nao
pesquisadas pelos clinicos (sendo isso mais comum na
hepatite A e nas criancas), até as formas ictéricas, cujo
qguadro clinico depende do tipo da hepatite.

Na tabela seguinte, temos praticamente todo o
quadro clinico das hepatites A, B e C, porém é valido
ressaltar:

Presenca cléssica de um periodo pré-ictérico, variando
de trés a cinco dias com sinais sistémicos, tais como:
anorexia associada a perda da vontade de fumar, astenia,
cefaléia, dor no hipocéndrio direito (devido hepatomegalia),
nauseas, vomitos, diarréia, febre (geralmente baixa). Pode-
se observar também linfoadenopatia, hepatoesplenomegalia
e presenca de collria, a qual pode iniciar o quadro clinico
isoladamente, assim como o prurido. Pneumlosngia intersticial
pode estar presente em ambas as hepatites .

Nesta fase prodrémica, os sintomas gastrintestinais
predominam na hepatite A, sendo importante a intolerancia
a alimentos gordurosos e ao fumo.

Neste periodo pré-ictérico, com relagdo a hepatite B
(HB), podem aparecer rash cutaneo (eritémato-papular,
principalmente ao nivel do tronco) e artropatias (10% a
25% dos casos), que podem variar de simples mialgias e
poliartralgias fugazes até quadro de sindrome
reumatol6ide (poliartrite simétrica de média a pequenas
articulacdes), passando por quadros de mono ou
oligoartrite ou de poliartrite migratéria. Chamamos a
atencdo para o fato de que as hepatites, principalmente a
B, podem constituir uma das causas de febre prolongada
de origem obscura.

Apés, instala-se o periodo ictérico, com duracdo de
8 a 15 dias. A ictericia deve ser pesquisada no nivel do
palato, conjuntiva e pele. Nesta fase, pode-se ter acolia
fecal, dependendo do grau de colestase, decorrente do
aumento da bilirrubina direta, refletindo excregéo hepatica
anormal.

E, por fim, periodo de convalescencga, que pode ocorrer
com cura completa do quadro clinico ou evolugéo para
formas mais graves. Laboratorialmente acurasedaem4 a 6
meses. A persisténcia de anormalidades além de 6 a 12 meses
indica a possibilidade de cronicidade para as formas B, C e
Delta. Assim torna-se importante a solicitacdo de bidpsia
hepética para elucidacdo do quadro.

Diagndstico diferencial entre as hepatites A, B e C:

Hepatite A
Etiologia: RNA virus
Periodo de incubagdo: 2-6 semanas
Incidéncia estacional: outono/inverno
Transmissdo: fecal-oral

Hepatite B
Etiologia: DNA virus
Periodo de incubagio: 4-6 meses
Incidéncia estacional: indiferente
Transmissao: contato sexual

parenteral parenteral
vertical (placentdria) vertical (placentdria)
sexual Sorologia: presenca de HBsAg (indica

Sorologia: anti-HAV (indica infec¢do atual
ou recente)

Faixa etdria: criangas, adultos jovens

Inicio: agudo

Clinica: febre elevada seria mais comum

Complicagdes: raramente causa hepatite

infecgdo atual recente ou
estado de portador)

Faixa etdria: todas as idades, mais comum
ap6s adolescéncia e em bebés

Inicio: insidioso ou agudo

Clinica : febre moderada ou febricula

fulminante casos anictéricos incomuns
ndo leva a cirrose hepdtica Complicagodes: hepatite fulminante (0,1 a
raramente cronifica 1%)

Profilaxia: imunoglobulina tem eficicia cirrose hepética
comprovada cronicidade (1 a 10% - em

Incidéncia menor em DST recém-natos 90%)
cancer (em neonatos
principalmente)
Profilaxia: imunoglobulina antivirus B;
vacina, prevencdo (preservativos etc.). Alta
incidéncia em homossexuais promiscuos

Hepatite C

Etiologia: RNA virus Inicio: insidioso

Incubagdo: 5-7 semanas Complicagao: cronicidade

Incidéncia estacional: indiferente cirrose

Transmissdo: percutanea carcinoma hepatico
perinatal Profilaxia: triagem em bancos de sangue. E
sexual (principalmente quando a maior causa de hepatite pds transfusional;
associado ao HIV devido o alto alta incidéncia entre usudrios de drogas
indice de viremia) injetdveis, didlise, profissionais de satde,

Sorologia: anti-HCV receptores de transplante

Faixa etdria: mais comum em adultos

FormasGRAVES

Hepatitefulminante:

A hepatite aguda, que evoluiria para esta forma, seria
aguela com sintomatologia mais importante (maior intensida-
de dos sintomas gerais, tais como: nauseas, vomitos, dor ab-
dominal, febre, astenia...); encefalopatia (sonoléncia, desori-
entacdo, coma); com alteracdes renais, podendo levar a insu-
ficiéncia renal aguda; manifestacbes hemorréagicas (hemorra-
gia digestiva, purpura etc.) e com diminui¢cdo rapida da hepa-
tomegalia, aparecimento de ascite, flapping, aranhas vascula-
res; enfim, sinais clinicos de faléncia hepética. Laboratorial-
mente teriamos elevagdo acentuada das bilirrubinas, queda
brusca das transaminases, diminui¢cdo marcada da atividade
protrombinica com pouca rezgqgga a vitamina K e queda im-
portante de albumina sérica "

Na HA, teriamos 0,5% evoluindo para hepatite fulminante.

Na HB teriamos 1% a 1,5% dos casos com tal evolugdo
(principalmente quando associado ao virus delta).

Hepatite subaguda

Formas cronicas (hepatite pelrgséi7stente prolongada,
colestética e hepatite cronica ativa)

Seriam aquelas com evolugao além dos seis meses sen-
do causadas pelas hepatites por HBV, hepatite por virus C,
hepatite por virus D, além das drogas hepatotdxicas.

A hepatite aguda prolongada seria aquela com duragéo
de 4 a 6 meses com flutuagdes clinicas e laboratoriais, sendo a
causa mais comum devida a infec¢do pelo virus da hepatite A.
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Cirrose pés-hepatite

A idéia vigente é de que a hepatite A raramente ou nun-
ca evoluiria para as formas graves ou prolongadas, ao con-
trério das hepatites B e C, que podem evoluir para cirrose
hepética, sendo o virus B um dos principais implicados na
ocorréncia do carcinoma hepatocelular.

Diagnostico Laboratorial

Na fase aguda do HAV, identifica-se o virus por imuno-
microscopia eletrénica, sendo seus anticorpos detectéveis
pelo teste de imunoaderéncia ou pelo teste de fixagdo de
complemento.

MarcadoresdeHepatite A o282

Sdo os anticorpos anti-HAV-IgM e anti-HAV-1gG .

O anticorpo anti-HAV-IgM permanece de 8 a 16 sema-
nas apos o inicio da sintomatologia. O seu desaparecimento
significa cura da HA.

O anticorpo anti-HAV-IgM neutraliza o virus A, confe-
rindo imunidade, dai a sua pesquisa para estabelecer a pre-
valéncia numa populagéo.

Nos casos de hepatite prolongada, pode-se encontrar
0 anticorpo anti-HAV-IgM até um ano apos a sintomatologia.

Assim, o anti-HAV-IgM é encontrado na fase aguda da
HA e o anti-HAV-1gG corresponde geralmente ao individuo
ja em fase de cura; portanto, o0 marcador principal seria o
anti-HAV-1gM.

M ar cador esda Hepatite B

Antigeno Anticorpo
HBsAg Anti-HBs
HBcAg Anti-HBc
HBeAg Anti-HBe

J& a presenca do virus B € detectada pela identificacéo
do antigeno de superficie (HBsAQ) e seu respectivo anticor-
po por testes soroldgicos (radioimunoensaio) ou por micros-
copia eletrénica.

O virus B apresenta uma parte central chamada core
(HBCAQ) e, nesta regido, encontra-se o acido nucléico do
virus, uma enzima DNA-polimerase e outra fragdo antigéni-
ca, o antigeno E (HBeAg). O core € envolvido pelo chamado
antigeno de superficie (HBsAg). A pesquisa destes marca-
dores é importantissima ndo somente no diagnéstico, mas
no controle da HB, pois é a persisténcia dos antigenos ou a

Interpretacéo dos valores laboratoriais.

sua predominancia com relacéo aos anticorpos que nos aler-
taria para duas facetas clinicas: evolugdo para hepatopatia
crénica ou hepatoma.

Existem vérias particulas associadas a HB, sendo a
maior parte delas a particula de Dane, que mede aproxima-
damente 400 angstrons de didmetro com um nucleo de 200
angstrons. A sua presenga indica que o paciente é infectante.

Quero referir também o encontro da particula Delta,
gue apresenta grande incidéncia entre os homossexuais
masculinos.

A infecgdo pelo virus B e Delta concomitantemente
levaria a predominancia da sintomatologia do virus B, mas-
carando o virus Delta. Nos portadores de hepatite B que
evoluem para as formas graves da doenca, encontramos a
associacdo ao virus Delta com grande frequéncia. A pre-
sencga deste virus Delta seria o fator desencadeante destas
formas graves.

O HBV-DNA pode ser detectado pelo PCR, sendo o
teste mais sensivel e especifico para a doenga (préximos de
100%), e quando acompanhado do HbeAg indica uma maior
chance de replicacédo viral. Quando se apresenta com ni-
veis muito baixos de HbeAg, raramente estara associado a
infectividade.

Devemos lembrar que, em 10% das HB, ndo consegui-
mos detectar o0 HBsAg e dai a grande dificuldade de diag-
ndstico nestes casos, sendo muitos destes rotulados erro-
neamente como outros tipos de hepatite.

Na hepatite aguda por HBV, em fase de viremia, en-
contramos no sangue periférico: HBsAg, HBeAg (replica-
¢ao viral), anti-HBc-IgM.

Na hepatite aguda por HBV em fase crénica com baixa
replicagdo viral, teremos positivo no sangue periférico: HB-
sAg, anti-HBe (baixa infeciosidade), anti-HBc-1gG.

Na hepatite aguda por HBV em fase de “cura’ encon-
traremos positivos no sangue periférico: anti-HBc-1gG, anti-
HBe e anti-HBs (podendo o anti-HBe estar ausente).

M ar cador esda HepatiteC

Na hepatite aguda pelo virus C, apds o contagio, detec-
ta-se a presenca do anti-HCV quando s&o usados testes di-
agnésticos de segunda ou terceira geragbes. Ha positivida-
de apds 3 meses. Caso seja utilizado, o teste d% PCR para
RNA do virus C torna-se positivo em 3 semanas .

Além dos exames acima, existem, na prética, testesines-
pecificos que detectardo a agressdo hepatica, como dosa-
gem de bilirrubinas, proteinas e de enzimas hepéticas.
No hemograma completo, é classica a leucopenia com linfo-

Anti-HBs Anti-HBc¢ Interpretacao

+ ou - - IgM + ou - - Fase aguda
+ - IgG e IgM + - Fase cronica ¢/ ? replicacio viral
+ - IgG - + Fase cronica ¢/ ? replicacio viral
+ + IgG + ou - + ou - Fase cronica ¢/ anti-HBs + (10%)
- + IgG - + ou - Protecao imunologica
- + - - - Vacinacao
- - IgG - - Falso-positivo
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citose, podendo ocorrer discreta leucocitose inicialmente. Na
eletroforese de proteinas plasméticas € também cléssica a
hipergamaglobulinemia.

Destacamos em nosso meio, pela facilidade de técnica
e baixo custo, o valor das transaminases (TGP e TGO), que
servem como excelente meio de diagnoéstico diferencial entre
as causas de ictericia, confirmando, geralmente, o diagndsti-
co de hepatite A, B ou C com valores acima de 400 unidades
.

A propedéutica mais invasiva com bidpsia hepética
se tornard desnecessaria nas formas agudas benignas das
hepatites.

TRATAMENTO

Apesar de grande avango tecnoldgico, o qual propor-
cionou melhor conhecimento das DST, o tratamento das he-
patites pouca modificacéo sofreu.

N&o existe até a presente data tratamento definitivo que
interfira sobre a inflamacé@o na necrose hepética

O tratamento das hepatites objetiva a recuperacdo mais
régpida do hepatécito, através das medidas gerais como:

1. Repouso — Somente na fase aguda € discutivel. A
tendéncia atual é liberarmos o paciente para atividades coti-
dianas, excluindo os esforgos e exercicios fisicos.

2. Manutencdo da homeostasia

3. Correcéo dos disturbios metabdlicos e eletroliticos

4. Dieta — A restricdo serd feita pelo proprio paciente,
ndo havendo dieta especifica, sendo importante a abolig&o
de drogas hepatotodxicas, principalmente o alcool, por um
periodo ainda ndo bem determinado, dependendo, é claro, da
evolucdo clinica e laboratorial da afeccéo.

5. Tratamento sintomatico, evitando, entretanto, seda-
tivos, tranquilizantes, diuréticos e drogas hepatotdxicas em
geral.

6. Atualmente, com o advento do interferon, houve
melhora em até 40% dos casos de pacientes com hepatite B.
O interferon estaria indicado na HBV com objetivo também
de suprimir a forma crénica nos pacientes portadores de
antigeno HBeAg. Na hepatite C verificou-se melhora em até
50% dos casos, no entanto, somente em 15% houve regres-
sdo total mantida do quadro. A associacéo a ribavirina tem
sido utilizada no intuito de aumentar o percentual de cura
mantida na hepatite C. E importante salientar que, devido
aos efeitos colaterais desta drogas, além de seu alto custo,
novas pesquisas serdo necessdrias para 0 encontro de me-
dicacdes com 3r2n?gj39r poténcia, menos efeitos colaterais e
menor custo .

A corticoidoterapia ou terapia imunossupressora (azo-
tioprina, ciclofosfamida) facilitaria areplicagdo do virus, além
de aumentar o risco de complicagdes infecciosas. Sabe-se
gue a corticoidoterapia ndo modificaria 0 grau de necrose
hepética e nem aceleraria a cura da doenga; pelo contrério,
aumentaria as recaidas e poderia cronificar as hepatites agu-
das. Contra-indicamos formal mente a corticoidoterapia nas
formas agudas das hepatites virais .

Nos casos com pruridos intensos, empregamos os anti-
histaminicos habituais ou resina de troca i6nica colestirami-
na na dose de 4 a 16 g por via oral, ou &cido ursodesoxicoélico
300 a 600 mg/dia ou ainda fenobarbital de 200 a 400 mg/dia.

Na hepatite aguda fulminante estaria indicada a interna-
¢do do paciente, alimentacdo parenteral ou enteral, controle dos
eletrdlitos e coagulagdo, antibioticoterapia, restri¢cdo protéica,
esterilizagdo colica, que podera ser efetuada com sulfato de
neomicina 2 a 4x/dia via oral ou com enema de lactul ose.

Na encefalopatia, pode-se acrescentar flumanezil (0,5 ml
EV e manter infusdo de 5 ml em 1000 ml de soro glicosado a 5%
além de manitol a 20% a uma gotalkg peso EV).

Vitamina K1 estaria indicada nos casos com atividade pro-
trombinica baixa, aém de crioconcentrado ou plasma anti-he-
mofilico.

Nos grandes centros, a hepatite fulminante seria uma das
indicagdes precisas para o transplante hepatico, no intuito de
reduzir o alto indice de mortalidade nesta forma de hepatite.

O fundamental no tratamento das hepatites virais € a ob-
servagdo clinica, afim de evitar e tratar ndo somente as compli-
cagBes clinicas, como também a concomiténcia de quadros in-
fecciosos outros, que poderiam agravar a evolucdo das formas
benignas.

PROFILAXIA

As medidas de prevencdo para a transmissdo sexual
das hepatites, tais com 0 uso de condons, abstinéncia sexual
ou privacdo de contato anal seriam de extremo valor, dado a
facilidade, baixo custo e eficacia das mesmas.

A profilaxia da hepatite A é eficaz com o uso de imuno-
globulina sérica contra 0 HAV caso seja aplicada dentro das
duas semanas apos a infec¢do. Todos os contatos sexuais
dos pacientes com hepatite A deveriam receber imunoglobu-
lina. A imunizacéo passiva contra o HAV (0,02 ml/kg) estaria
indicada nas seguintes condicdes:

» Nos contatos intimos de portadores de HA.

* Nos casos epidémicos de HA, pois se sabe que uma
alta porcentagem dos jovens (90%) apresentaria imunidade
ao HAV.

A imunizacg8o ativa & hepatite A encontra-se possivel e
indicada, pois é segura e induz 10 a 15 anos de protegao.

A imunizag8o passiva, contra a hepatite B, devera ser
efetuada com imunoglobulina hiperimune dentro das 48 ho-
ras em pessoal exposto acidentalmente ao virus B (ingestéo,
inoculacdo, contato direto com mucosas), ou até 14 dias
caso a exposi¢do tenha sido o contato sexual.

« Utiliza-se a dose de 0,06 ml/kg no adulto, com repeti-
¢ao apos 30 dias, além da vacina (ver adiante).

* No recém-nato, nas primeiras 12 horas do parto de
méaes com HBsAg e HBeAg positivas, nadosede 1l a2 ml M,
mais vacinacgdo (ver adiante). Com isso, reduziriamos a 10% a
probabilidade de a crianga tornar-se portadora crénica do
HBV (é de fundamental importancia em qualquer bercério a
identificag8o do antigeno no recém-nato para evitar dissemi-
nacéo do agente).

A vacina contra a hepatite B é a maior esperanga no
controle da disseminagdo da afeccdo. A vacina é segura e
isenta de efeitos colaterais (por ser produzida com produtos
do HBsAQ): a maior desvantagem é o alto custo, principal-
mente na subpopulagdo dos homossexuais (elevada preva-
[éncia de individuos com virus da hepatite B e alto indice de
infeccdo). Portanto, com relacéo a hepatite B, os homossexu-
ais sorologicamente negativos, para HBsAg, deveriam rece-
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ber vacina da hepatite B. Deve ser aplicada em trés doses de 10
mg (1 ml) IM cada, sendo a segunda dose ap6s 30 dias e a
terceira aos 6 meses da primeira. O individuo torna-se imuniza-
do durante aproximadamente cinco anos. A maior indicagdo se-
ria nas pessoas com maior risco, ou seja, homossexuais, bisse-
xuais e heterossexuais com mdaltiplos parceiros, prostitutas,
usuérios de drogas injetaveis, nefropatas em hemodidlise, es-
quistossomaticos, hansenianos (forma wirchoviana), alcodla-
tras e profissionais de salde. Seria recomendado & mée HbsAg
positiva para ndo amamentar. A vacina encontra-se disponivel
nos postos de salde, além de estar ing'ggiggg no calendario vaci-
nal segundo a FUNASA (2001-2003) "~ " .

Com relagdo a HC devem-se ter cuidados com transfusdo
de sangue e hemoderivados, e estar alertas para o perigo da
disseminagdo profissional (médicos, paramédicos, dentistas,
manicures etc.) e com todos os meios de transmissao (saliva,
fezes, urina, sémen, lagrimas etc.). Ao portador ndo seria reco-
mendada a doagdo de sangue; O portador sd0 seria comunica-
do do alto risco de exercer fungdes que facilitassem a transmis-
sdo profissional.

HEPATITED

A hepatite D é causada pelo virus Delta, que é do tipo
RNA, sendo sempre necessdria a do HBV, pois usa o HgsAg
como envelope protetor do seu genoma.

A transmissdo é feita por via parenteral.

Na hepatite aguda para HDV, temos inicialmente o anti-
geno e, posteriormente (2-3 semanas da sintomatologia), 0
anti-HDV (IgM e 1gG).

E importante destacar que, na HDV, temos dois conceitos:

CO-INFECCAO E SUPERINFECCAO

Co-infecgdo — Individuos sadios que recebem transfusao
de sangue contaminado com o HDV e o HBV. Nestes casos,
teremos cura em cerca de 90% dos casos.

Superinfec¢do (reinfec¢do) — Individuos que j& eram por-
tadores crénicos do HBV e que se infectam com o HDV. Nestes
casos, a infecgdo seria mais grave, aumentando a chance das
formas crénicas ou de hepatite fulminante (2% a 3% dos casos).

Na co-infeccdo, teriamos:

HbsAg, anti-HBc—IgM elgG, HbeAg, anti-HDV —IgM elgG.

Na superinfeccgéo, teriamos:

HbsAg, anti-HBclgG, anti-HDV igM elgG.

A hepatite para HDV, em portador cronico de HBV, seriaa
principal causa de hepatite fulminante dentre q%nepatitas agu-
das, alcangando acima de 1,5% dos pacientes.

A hepatite |&brea para virus HDV, em portadores crénicos
do HDV, é uma forma grave das hepatites na infancia, levando a
hepatite fundamental na grande maioria dos casos.

HEPATITEE

Foi documentada pela primeira vez numa epidemia em
1955, no india (Nova Delhi) ap6s contaminacdo da dgua poté-
vel pelarede de esgoto. Mais comumente ocorre em epidemias
ou endemias, raramente ocorrendo isoladamente. A sua trans-
missdo seria oral-fecal, através de &gua ou alimentos contami-
nados, de evolugdo benigna (para a cura). O periodo de incu-
bacdo seria de seis semanas, nunca evoluiria para as formas
cronicas.
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Tivemos vérias epidemias da hepatite E, englobando
0S seguintes paises: México, Somdlia, Suddo etc.

A hepatite E (HEV) seriaa principal causadora de hepa-
tite fulminante nas gestantes, no terceiro trimestre, alcan-
¢ando o indice de 20% de mortalidade‘izo anti-HEV 1gM sur-
ge em 2 — 24 semanas apos o contato .

HEPATITE G

Também descoberta recentemente seria causada pelo
polimixovirus, tendo como caracteristica, no estudo histopa-
toldgico, o encontro de cédulas gigantes do tipo sincicio.
Muitos autores negam a existéncia deste tipo de hepatite.

No que tange a dieta, tratamento, epidemiologia e profi-
laxia, a conduta nas hepatites C, D, E, G segue, em linhas ge-
rais, o que jafoi dito anteriormente.

Obviamente, a meu ver, teremos em pouco tempo esgo-
tado o nosso alfabeto com relagdo as novas hepatites desco-
bertas, porém continuaremos “a engatinhar” no que se refere
a descoberta de uma droga realmente eficaz com atuagéo no
hepatécrito, isto €, uma droga hepatoprotetora de verdade .

HEPATITEEM AIDS

Atualmente, o0 mundo encontra-se inteiramente voltado
para o flagelo do final do século passado e inicio deste, que € a
aids. Inimeras publicagBes, inclusive nacionais, extrapolariam
a capacidade do mais sensivel leitor de absorver as informa-
¢des que emanam, ininterruptamente de todos os meios cientifi-
cos, com relacdo a aids. Apesar deste prélogo, a incidéncia ou
correlagdo das hepatites ligadas a aids é de escassa publicacéo,
inclusive, na literatura estrangeira. Por esse motivo, abordare-
mMos este assunto em associagdo a nossa experiéncia clinica

Hepatopatias acompanhadas de ictericia em pacientes
imunodeprimidos requerem perspicacia clinica mais apurada,
pois a conduta com relagéo a solicitagdo de exames complemen-
tares depende de uma abordagem clinica extensa, para a conclu-
séo diagndstica.

Antes de se pensar em afec¢cdo com comprometimento
hepatico, devemos ter em mente que variados quadros infecci-
0s0s com ou sem hemdlise podem ocasioné-lo, principal mente
0 uso de drogas ou infecdes anaerobicas.

No paciente HIV-infectado, sdo as seguintes infecgdes
gue podem ocasionar hepatites agudas:

Hepatite A

Hepatite B

Hepatite C

Mononucleose (Virus Epstein-Barr)
Citomegalovirose

No meu entender, as mais comuns seriam as hepatites B e
C, pois as formas de transmissdo seriam idénticas as do HIV,
assim como o grupo populacional de risco 0 mesmo, aquele
altamente promiscuo.

Das infeccBes oportunistas, a principal e pouco pensada
em nosso meio seria Citomegalovirose, sendo comprovada com
a pesquisa de 1gG e IgM especificas.

Outras formas do hepatites reacionais podem ocorrer no
paciente com aids. Como exemplo destacamos a tuberculose na
sua forma disseminada. A prépria infecgdo oportunista pelo
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micoplasma, além do acometimento pulmonar classico podere-
mos ter ictericia acompanhada laboratorialmente de leve au-
mento das transaminases, tanto TGO como TGP.

As protozooses que causariam hepatite no 4Paci ente aidé-
tico seriam a toxoplasmose (Toxoplasma gondii) e a pneumo-
cistose (Pneumocistis carinii).

Em nosso meio, as micoses profundas que poderiam cau-
sar um tipo de hepatite granulomatosa no aidético seriam a
histoplasmose e a blastomicose, atuando como oportunistas.

Sendo a mononucleose bastante freqliente no Brasil e o
virus Epstein-Barr um dos maiores causadores de hepatite vi-
ral, geramente assintomético, fico admirado dos poucos escri-
tos com relagdo a associagdo de mononucleose e aids.

No grande arsenal terapéutico, sob investigagBes, utiliza-
do aids e na maioria das vezes as drogas utilizadas contra as
infeccBes oportunisticas associadas & infec¢do aidética, apre-
sentam-se efeitos deletérios para o figado (hepatotdxicos). Por
isso, € sempre necessario pensarmos ha presenca de ictericia,
no HIV-infectado, como causa primaria de hepatite por drogas
antes mesmo de investigarmos outras etiologias.

AIDSEHEPATITEC

E de particular interesse a associagio do virus da imuno-
deficiéncia humana e o virus C, motivo pelo qual faremos agu-
mas consideragdes mais detalhadas sobre o assunto. Ambas
as doencas sd0 consideradas problemas de salde publica mun-
dial. Atualmente, estima-se que 33 milhdes de pessoas estdo
infectadas pelo HIV enquanto 60 a 180 milh&es portam o virus
C, doentes ou ndo. A infeccdo mista por ambos os agentes
patol6gicos tem maior prevaléncia entre aqueles individuos
utilizadores de drogas ilicitas injetaveis ou sujeitos a constante
hemotransfuséo ou hemodialise. Chegam%a 9% os pacientes
com aids também infectados pelos virus C .

Assim como é observado em pacientes imunossuprimi-
dos devido a transplantes, a perda da funcdo imune ideal nos
aidéticos faz com que os marcadores anti-HCV possam desapa-
recer, principal mente quando utilizados testes soroldgicos de
primeira geragdo . Portanto, uma Unica tentativa de diagnosti-
car o anti-HCV em um paciente HIV positivo ndo exclui ainfec-
¢do, fazendo o diagndstico ser um fator complicador. Em con-
trapartida observou-se que a viremia pelo HCV é significante-
mente mais intensa e fregiiente quando o HIV também esta
presente, favorecendo técnicas de detecgdo direta do virus.
Vale ressaltar que o risco de transmisséo pelas vias vertical e
sexua torna-se muito mais importante com o nimero aumenta-
do de virus circulantes.

Paralelamente a0 aumento da viremia e a diminuicdo da
funcdo imune, a hepatite C crénica ruma mais rapidamente para
cirrose e para o 6bito em pacientes HCV/HIV positivos. Apesar
da importante participacdo do mecanismo imunolégico sugeri-
do para as hepatites, tal fato possivelmente se da devido ao
efeito citopético direto desses virus sobre 0 hepatdcito; no
entanto, ndo parece haver uma correlagéo direta entre viremia e
gravidade da hepatite. QS presencga do virus C ndo parece agra-
var a evolugdo da Aids .

Em decorréncia dos avangos muito mais ageis desenvolvi-
dos para o tratamento da AIDS, a causa de maior preocupacdo
para 0 médico e o paciente co-infectado passa a ser a hepatite C,
agora mais agressiva e de pior prognéstico, ja que os avangos
terapéuticos sdo ainda timidos e esperam novas pesquisas.

CONS DERACOESFINAIS

Esperamos que, num futuro bem préximo, tenhamos técni-
cas mais acessivels (de baixo custo) para a deteccdo das hepa-
tites, principalmente B e C, além de um maior interesse dos mei-
0s governamentais na divulgacdo de suas formas clinicas, enfa-
tizando a sua disseminacgdo, evitando assim o grande aumento
na prevaléncia, na incidéncia e na letalidade desta enfermidade;
teriamos assim um aumento substancial no seu controle.

Sabemos que estamos passo a passo no encontro de uma
terapia mais adequada relativa as hepatites com medicamentos
mais eficazes sem efeitos colaterais e de baixo custo; porém,
isto ndo seria nada significativo se ndo conseguirmos alertar
para os meios de disseminagdo junto a comunidade, principal-
mente no que se refere ao contégio sexual.
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