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O conceito médico de hepatite inclui o
conjunto de alteragdes inflamatérias que acometem
difusa mais heterogeneamente o figado, as quais podem
ser responsdveis por manifestagdes clinicas como
ictericia, coldria, acolia fecal, astenia e outras
manifestagdes sistémicas. Vdrios agentes podem causar
hepatite, como o virus Epstein-Barr, HIV,
citomegalovirus, adenovirus, virus da rubéola e da
varicela, entre outros.

Hepatite A

Hepatite A

O virus da hepatite A (HAV) é um virus RNA da familia dos
enterovirus que provoca a hepatite que, apés curto periodo de
incubagdo (média 30 dias), apresenta-se como doenga benigna
que ndo se cronifica e raramente tem curso fulminante (0,1%
taxa de mortalidade). Na maioria dos casos é assintomdtica
principalmente em criangas.

Transmissdo: Transmissdo é por via orofecal.
Em cerca de 30 dias o virus estd presente nas fezes.

Hepatite A

\,l,"oﬁgnésﬁca: O diagnéstico é feito pela identificagdo de

anticorpos anti-HAV IgM (infecgdo aguda) que aparecem com
o inicio da sintfomatologia e desaparecem no primeiro ano de
doenga. A detecgdo da resposta prolongada Ig6 anti-HAV
representa o melhor marcador de infecgdo anterior e
resisténcia a infecgdes subsegqiientes.

Profilaxia: A protecdo contra a infecgdo pelo HAV pode ser
obtida com a administragdo de um “pool” de Ig6 humana a
cada 3-6 meses (VAQTA®). Em geral, utiliza-se a preparagdo
intramuscular sendo o misculo deltéide o preferencial.
Exames que podem aparecer alterados: bilirrubina, AST e
ALT
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N zg—vfrus da hepatite B (HBV) ¢ o tnico virus DNA reconhecido
como causador de hepatite na espécie humana. A hepatite B
se instala apés periodo longo de incubagdo do virus (varia de
3-4 semanas a 6 meses; em geral 1-2 meses).

Transmissdo: Transmissdo é por via parenteral e sexual,
podendo também ser transmitido da mde para o recém-
nascido por fransmissdo vertical.

Além de hepatites agudas e formas fulminantes, o HBV
provoca hepatite crénica, cirrose e, eventualmente, estd
envolvido na génese do carcinoma hepatocelular.

A infecgo pelo virus HBV pode ser totalmente
assintomdtica, cerca de 20% dos individuos com infecgdo
aguda por HBV apresentam hepatite sintomdtica, e apenas
1% desses pacientes desenvolve hepatite fulminante.

Hepatite B

Diagnéstico: As principais proteinas do HBV incluem: O
HbsAg, antigeno ‘de superficie conhecido como antigeno
Australia que é o marcador mais comum da infecgdo viral
(aguda e crénica) e o anti-HBs que é um anticorpo protetor
contra nova infecgdo e se forma também pela vacinagdo.

O antigeno do nicleo do HBV é o HbcAg, de deteccdo dificil
no soro, e, portanto, pouco usado como marcador. O HbeAg é
um importante marcador viral, sendo que o anti-HBe sinaliza
a parada da replicagdo.
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O diagndstico de infecglo cronica é estabelecido pela
greaeBnga de HBsAg e anticorpo anti-HBc no soro, ha auséncia
e HBs.

Os marcadores HBV podem ser detectados fambém por
métodos imuno-histoquimicos (Ex: Envision + peroxidase,
consiste na conjugagdo de um Anticorpo com um corante
fluorescente (enzima peroxidase) e sua utilizagdo para
identificagdo de Antigenos em cortes histoldgicos).

Por possuir alta viremia, este virus pode permanecer uma por
uma semana ativo sobre a superficie (Ex: papéis, bancadas,
seringas, lixo, entre outros).
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Os pacientes com infecglo crénica pelo virus HBV
que apresentam evidéncias de replicagdo ativa do virus
(HBeAg e HBV DNA-positivo), hepatopatia crénica na
biépsia, niveis elevados de alanina aminotransferases
(geralmente encontram-se acima de 500 U.IL./L),
bilirrubina total elevada podendo alcangar niveis entre 5
e 20 mg%, fosfatase alcalina geralmente estd
aumentada, o leucograma geralmente revela neutropenia
com linfocitose relativa, s@o tratados com IFNa,
obtendo-se um melhor nivel de resposta quando
associado com lamivudina.

Profilaxia
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A administragdo passiva de anticorpos contra o HBsAg ou a
indugdo de anti-HBsAg por imunizagdo com HBsAg inativado
ou recombinante conferem resisténcia a infeccdo. Medidas
preventivas para infecgdo por HBV empregam um “pool” de
imunoglobulina sérica humana com titulos elevados de
anticorpos contra HBsAg (imunoglobulina anti-hepatite B) ou
vacina contra HBV. Os esquemas mais utilizados
frequentemente sdo de trés doses nos momentos zero, um e
seis meses apés a primeira dose.

Os titulos anti HBs considerados protetores sdo superiores
a 10 mUI/mL.
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O virus da hepatite C (HCV) é hoje considerado o agente
etioldgico de 95% das hepatites ndo-A-ndo-B, trata-se de
um virus RNA da familia dos flavivirus.

Apés periodo de incubagdo longo, a doenga segue histéria
natural semelhante a da hepatite B, podendo levar a formas
agudas ictéricas ou anictéricas, a quadros de hepatite
fulminante, a cronificagdo, a cirrose e até ao carcinoma
hepatocelular.

Demonstrou-se também a existéncia de portadores
assintomdticos de HCV (60% dos casos) ou que apresentam
sinftomas muito inespecificos, como letargia, dores
musculares e articulares, cansago, nduseas, entre outros.
Assim o diagnéstico costuma ser realizado através de
exames para doagdo de sangue, exames de rotina ou quando
sintomas de doenca hepdtica surgem, jd na fase avangada da
cirrose.

Hepatite C

Transmissdo: fransmitido por via parenteral, sobrefudo entre
transfundidos. Aparentemente, as fransmissdes vertical e sexual
sdo pouco prevalentes, sendo mais importante aquela feita através
de contatantes domiciliares. Na afualidade, a infecgdo pelo HCV
constitui a principal causa de transplante de figado nos EUA.
Diagnéstico: O diagnéstico da infecgdo é estabelecido pelo teste
do “anticorpo anti-HCV (urarece de 1-6 meses apds o inicio da
doenca aguda) ou pela detecgdo direta do RNA do HCV no soro
através de PCR. Os imunoensaios enzimdticos de segunda e terceira
geragdo e os ensaios imunoblot recombinantes, sdo altamente
Sensiveis para a detecgdo de anticorpos anti-HCV. Entretanto, é
raro obter resultados positivos nos imunoensaios efetuados antes
de 12 semanas apds a infecgdo.
Outros métodos de diagndstico:

Pesquisa de RNA HCV qualitativo e quantitativo através de PCR.
A infecgdo crdnica pelo HCV caracteriza-se por niveis séricos
flutuantes das fransaminases (AST -TGO e ATL-TGP) acima dos
valores de referéncia.

Tratamento

\

\

Os pacientes com infecgdo crdnica por HCV que apresentam
niveis séricos de aminotransferases e hepatopatia
compensada podem ser tratados com IFNa, isoladamente ou
associado a ribavirina.

O paciente obtém um beneficio significativo com o
tratamento com o IFNa, 11ue inibe diretamente a r'eplicagao
intracelular do HCV, resultados em respostas virologicas e
bioquimicas duradouras em 20-40% dos pacientes tratados
com o esquema de 12 meses.
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];? Efeitos colaterais

Porém os efeitos colaterais sdo mdltiplos, o Interferon
Er‘ovoca vdrias reagdes adversas, como queda dos globulos
rancos, alteragdes psiquidtricas graves, como depressdo,
febre alta, dores arficulares e musculares, fraqueza
acentuada e queda de cabelo, entre outros.

Com a continuagdo da terapia (tratamento a longo prazo)
podem aparecer: neurastenia com fadiga intensa, anorexia,
mialgia, perda de Eeso, alopecia, "rash", pele seca e/ou
prurido, faringite, boca seca, dor ocular, herpes simples,
alteragdes  gustativas, rinite, constipacdo infestinal,
sangramento gengival, fosse, vertigem, além de toxicidade
cardiaca, alferagdo de enzimas hepdticas (elevadas),
insuficiéncia renal, entre outras.

Profilaxia
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Quanto a Hepatite C, ndo existe nenhuma medida
especifica para a redugdo do risco de transmissdo pos-
exposigdo ao virus HCV. Nenhuma imunoprofilaxia tem
provado ser efetiva para pré- ou pés-exposigdo ao referido
virus, como prevencdo a infecgdo. Recomenda-se que o
seguimento de trabalhadores de salde pds-exposicdo
ocupacional deva ser baseado em testes periédicos de
Alanina Aminotransferase (atividade) e anti-HCV, durante
um periodo de 6 meses, sempre comparando dados de
evidéncia clinica e/ou bioquimica de Hepatite.

Hepatite D

O virus da hepatite delta (HDV), € um virus de RNA
defeituoso, sé pode replicar-se em células infectadas
por HBV e, portanto provoca infecgdo apenas em
pacientes com infecgdo pelo HBV. HDV e HBV podem
ser transmitidos concomitantemente a individuos
suscetiveis (co-infecgdo) ou o HDV pode superinfectar
um portador doente ou assintomdtico do HBV.

Transmissdo: O HDV ¢é transmitido primariamente
através de injegdo de drogas ilicitas, embora também
possa ser transmitido por contato sexual e transfusées
sanguineas.
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O diagnéstico ¢é estabelecido pela detecgdo de
anticorpos contra o HDV no soro (anti-HDV representa
expressdo de meméria imunoldgica, estando presente em
individuos com infecgdo atual pelo complexo HBV/HDV). A
dosagem quantitativa do anti-HDV tem valor para distinguir
formas agudas e crénicas da infecgdo pelo virus delta,
encontrando-se nas (ltimas titulos mais elevados do
anticorpo.

O anti-HDV do tipo IgM aparece na fase aguda da
infecgdo pelo virus delta, o qual pode também ser
monitorizado pela detecgdo do seu RNA no soro. Todavia o
melhor marcador de infecgdo pelo HDV é a identificagdo do
antigeno delta (HDAg) no niicleo dos hepatécitos, a qual se
faz tanto nas formas agudas como crdnicas da hepatite
delta.

e
¥

=

A,

y Hepatite D

.
£ . —

Tratamento: Ndo existe nenhum tratamento especifico
disponivel.

Profilaxia: A infecgdo pelo HDV pode ser evitada
mediante imunizagdo contra hepatite B.

Hepatite E

A hepatite E assemelha-se a hepatite A no sentido
de que o virus da hepatite E (HEV) é transmitido
também por via enteral e provoca, apés curto periodo
de incubagdo (2 a 9 semanas), doengca geralmente
benigna que na se cronifica. Esta doenga ¢
particularmente grave em mulheres grdvidas, nas quais
o indice de formas fulminates chega a quase 20%. O
virus HEV é um virus RNA, sendo seu marcador de
maior importancia prdtica o anticorpo anti HE. O HEAg
pode ser identificado nas fases iniciais da doenga no
soro, tecido hepdtico, bile e fezes.
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Detecta-se a viremia 22 dias apés a infecgdo, antes do
inicio da ictericia, durando até 30 dias. Os anticorpos anti
HEV IgM alcangam niveis altos nos primeiros 28 dias apés
o aparecimento dos sintomas, mas védo diminuindo depois da
fase aguda da doenga. Os anticorpos anti HEV Ig6
alcangam niveis elevados na fase aguda da doenga, mas ndo
se sabe quanto a duragdo destes apds convalescéncia.

A detecgdo de Ig6 e IgM anti HEV no soro dos pacientes
pode ser feito por ELISA (método indireto), com um kit
comercial.




