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RESUMO
Os autores fizeram uma revisão da literatura sobre as formas de maior incidência das hepatites virais, dando ênfase às hepatites de evolução aguda,
principalmente a tipo B, por ser uma das mais importantes doenças sexualmente transmissíveis (DST) em nosso meio, infelizmente, às vezes, nem citada
em publicações mais especializadas. Discorre, sobretudo, além do diagnóstico clínico-laboratorial e tratamento, a importância dos dados epidemiológicos
relacionados com as hepatites A, B, C, D, E e G, e um quadro sinóptico demonstrando o diagnóstico diferencial entre as formas de maior prevalência (A,
B e C). Encerra-se essa revisão se destacando a grande prevalência das hepatites B e C associadas a pacientes com aids e a sua ampla associação a
homossexuais e usuários de drogas ilícitas, relacionando estes vírus ainda mais como grande forma de DST.

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

ABSTRACT
The authors did a review of the literature about the most incident viral hepatitis emphasizing the acute hepatitis, principally the type B because it is one
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 data related to A, B, C, D, E and G hepatitis. There is a synoptic table showing the
differential diagnosis among the most prevalent hepatitis’s types (A, B and C). The writers close that review detailing the magnificent prevalence of B and
C hepatitis associate with aids’s patients and its great association with homosexual people and illegal drug users. It can indicates these viruses how a grand
kind of DST.
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ETIOLOGIA
Antes de iniciarmos este capítulo, que tratará somente

das hepatites viróticas de caráter agudo (não nos reportare-
mos às formas fulminante, subaguda e crônica), quero lem-
brar a grande gama existente de síndromes de hepatite, in-
cluindo aquelas formas reacionais; estas deveriam sempre
estar presentes no diagnóstico diferencial. Alguns exem-
plos

1,2
:

• Hepatites virais – Vírus A, B, C, Delta, E, G, citomega-
lovírus, rubéola, herpes simples, febre amarela, varicela zos-
ter, mononucleose (vírus Epstein-Barr), coxsackie e  adeno-
vírus.

• Hepatite por protozoário – Toxoplasmose.
• Hepatites bacterianas – Luética, leptospirótica, por

listeria.
• Hepatites por drogas – Hepatite alcoólica, sulfas.
• Hepatites por fungos – Blastomicose, histoplasmose.
De todas estas hepatites, a incidência maior é repre-

sentada pelo vírus A, B e C
3
.

 Pensamos na incidência bem acima do descrito na lite-
ratura, dos casos de hepatite anictérica não-diagnosticados
(seriam 70% das hepatites agudas, sendo que 1% a 2% evo-
luiriam para forma fulminante

4
) não somente por serem frus-

tos, como também por serem esquecidos pelos clínicos devi-
do à inexistência de icterícia.
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ACUTE HEPATITIS FOR VIRUSES  A, B, C, D, E AND G

REVISÃO REVIEW

HEPATITE AGUDA POR VÍRUS  A, B, C, D, E E G

INTRODUÇÃO
Com relação ao estudo da hepatite virótica, existem

publicações e monografias das mais diversas na literatura
médica. Teceremos aqui comentários principalmente sobre os
estudos epidemiológicos relacionados com a hepatite por vírus
A, B e C dentro das doenças sexualmente transmissíveis, já que
o objetivo destas linhas é o alerta e a lembrança de que a hepatite
por vírus, principalmente a hepatite B, é das DST, talvez, a menos
citada e mais relegada a um segundo plano.

Infelizmente, tivemos que recorrer à literatura estrangeira
em sua maior parte, devido ao ainda pequeno volume de
pesquisas nacionais com relação à hepatite como DST. Basta
ver que vários trabalhos de nosso país sobre DST sequer fazem
menção à hepatite. Conclamamos que seja criada pelas
autoridades uma fundação de serviços de estatística ligada à
área médica, para que possamos recorrer com mais afinco à nossa
própria literatura.
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4. Recém-nascidos com mães portadoras de HBsAg
(HBeAg) ou HBV agudo.

5. Viajantes, militares e residentes em áreas hiperendê-
micas.

6. Indivíduos com convívio íntimo com HBV positivo.
7. Baixa condição sócio-econômica.
8. Toxicômanos.
9. Pessoas submetidas a transfusão de sangue e deri-

vados.
10. Transplante de órgãos.
A hepatite pelo vírus C foi descrita inicialmente em 1987

e o anti-HCV foi comercializado em 1990, sendo o HCV iden-
tificado em 1995

12
.

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

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

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

Pode ser detectado HCV, em baixos títulos, no sangue
de pessoas infectadas, além de casos remotos em que foram
encontrados baixíssimos títulos em outros fluidos corporais,
como saliva e linfonodos periféricos (presença do HCV-RNA).
Porém, não podemos considerar estes como meios convin-
centes de infecção.

A OMS estima uma quantidade de 250 milhões de porta-
dores no mundo, sendo 25% desses com evolução para formas
sintomáticas

18
.

Dados de 1993 de Centros nos Estados Unidos mostra-
ram

12,13
: 1% de infecção através de programas de hemodiálise;

3% em trabalhadores da área de saúde; 5% com história de
transfusão sangüínea; 13% por transmissão intrafamiliar ou
contato sexual; 36% com história de uso de drogas ilícitas por
via parenteral; e 42% de casos sem relato possível de infecção.

TRANSMISSÃO SEXUAL
As hepatites, principalmente as hepatites B e C, deveri-

am ser mais enfatizadas como DST, não somente nas escritas
especializadas e livros-textos, como também na literatura
sobre DST.

É nosso pensar que a hepatite B é uma DST tão impor-
tante quanto a gonorréia e a sífilis.

Na última década, apesar do crescente conhecimento
das DST em homossexuais masculinos, os trabalhos sobre a
hepatite em DST ainda deixam a desejar, pois a maioria deles
envolve poucos casos e, nas pesquisas mais extensas, ocor-
rem em clínicas especializadas (DST) ou locais onde freqüen-
tam os homossexuais, daí não refletindo a verdade estatísti-
ca (estudo na população heterossexual, em geral).

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

Após 1974, aparecem as provas definitivas de trans-
missão sexual, com uma incidência maior de HBsAg e HB-
sAg (anticorpo antiantígeno de superfície de hepatite B) em
prostitutas que em pessoas de grupos sociais comparáveis

14
.

 EPIDEMIOLOGIA
Nas últimas duas décadas, uma maior incidência das DST

e principalmente com relação à hepatite deveu-se a
5
:

• Maior interesse pelas infecções.
• Maior número de meios diagnósticos e propedêuticos

(uso de cateteres parenterais).
• Maior utilização de hemoderivados.
• Pacientes assintomáticos ou com poucos sintomas não

procurarem tratamento.
• Falta de avaliação correta por parte do clínico com trata-

mento incorreto (baseando-se somente na suspeita clínica, sem
tratamento específico).

• Tratamento incorreto dos parceiros sexuais, resultando
em reinfecção ou nova transmissão.

• Várias infecções num mesmo indivíduo, porém apenas
um agente etiológico é tratado.

• E por fim, uma maior dificuldade na realização dos exa-
mes laboratoriais disponíveis, devido aos altos custos.

Os dados relativos ao vírus da hepatite A mostraram-se
deficientes por causa do caráter freqüentemente assintomático
da infecção, além dos testes desenvolvidos com anticorpos IgM
serem relativamente recentes. Porém, foi observada a maior pre-
valência em locais de condições sanitárias precárias.

Desencadeiam epidemias de cinco a dez anos com pico
de infecção no fim do outono em nações de clima temperado.
Os surtos epidêmicos resultam de contaminação fecal de re-
servatórios de água e alimentos, e em situações de aglomera-
ções primárias (escolas, prisões, estabelecimentos militares,
guerras etc.).

Mais freqüente em crianças e adolescentes, com maior
incidência em comunidades urbanas. Possui um baixo índice de
mortalidade.

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

Existem 3 classes para a infecção pelo HAV6,7:
A. País de terceiro mundo; com infra-estrutura sanitária

precária; infecção ocorre nos primeiros anos de vida, subclíni-
ca; quase toda população é imunizada aos dez anos de idade.

B. País de terceiro mundo; com ascensão das condições
de saneamento; infecção em adolescentes e adultos jovens,
com tradução clínica.

C. País de primeiro mundo; com infecção rara, quase
erradicada.

O vírus da hepatite B possui distribuição epidemiológica
universal, com maior prevalência nos trópicos e em países do
chamado terceiro mundo.

A OMS estima uma ocorrência de 2 bilhões de casos no
mundo, sendo que 300 milhões de pessoas evoluíram para a
forma crônica do HBV.

Ocorre uma maior incidência em homens, principalmente
com deficiência imunológica, cuja infecção foi adquirida na
infância

8
.

Indivíduos mais propensos9,10,11:
1. Vida sexual promíscua, homossexuais e prostitutas.
2. Hemodiálise e profissionais da área de saúde que mani-

pulam o sangue.
3. Portadores de leucemia, lepra lepromatosa, linfoma e

mongolismo.
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Broderson et al.. verificaram que HBsAg era positivo
nos pacientes que também o apresentavam no plasma.

Não sabemos se a partícula de Dane poderia ser encon-
trada na saliva ao lado do HbsAg, isso provocaria a capaci-
dade em infectar. Acreditamos que trabalhos neste sentido
estão sendo orientados

15
.

A prevalência de anticorpos contra o HbsAg, um indi-
cador de infecção prévia, varia de 46% a 54% nos homosse-
xuais masculinos

16, 17
.

O número de secreções e superfícies mucosas potencial-
mente infecciosas às quais se expõe o homossexual masculino
é elevado, daí ser difícil afirmar qual fonte de exposição trans-
mitiu o vírus da HB.

 O intercurso oral-genital (passivo ou ativo) e o contato
oral-oral (beijo) não se relacionariam com tanta freqüência com
a infecção por HBV ou HCV com relação ao intercurso anoge-
nital passivo com parceiros não-permanentes e com aplicação
de duchas retais, antes ou após a atividade sexual.

O uso abusivo de drogas no nosso meio, associado ao
número crescente de homossexuais no nosso universo, ele-
vou sobremaneira o número de portadores sãos das hepatites
B e C, importantes na sua transmissão.

Sendo a hepatite B, sem dúvida, comprovadamente uma
DST de grande importância, a hepatite C seria uma incógnita
com relação à transmissão sexual que é contestada por vários
autores. Somos de acordo com o último consenso da Socieda-
de Paulista de Infectologia (2002)

18
 que entendeu a hepatite C,

após diversos estudos, como uma DST
30,31

.
A transmissão parenteral é a maneira mais freqüente de

disseminação do vírus da hepatite C, quer seja através de san-
gue e derivados, ou uso de drogas ilícitas.

Estatísticas norte-americanas indicam uma prevalência
de 15%-20% do HBV em homossexuais

18
.

Já o indivíduo infectado com o vírus A é transmissor por
curto período de tempo, inexistindo o portador crônico.

Assim, para mantermos a transmissão sexual da hepatite
A dentro de uma população, seriam necessários

19, 16
:

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

2. Um grande número de parceiros sexuais (indivíduos
expostos durante o curto período de virulência).

3. Técnicas sexuais facilitando o crescimento fecal-oral.
Além da transmissão sexual, é válido citar ainda:
Transmissão profissional – Médicos, paramédicos, en-

fermeiros, barbeiros, manicures, laboratoristas etc: (principal-
mente pelo vírus C).

Transmissão vertical – Contaminação transplacentária
(crianças nascidas das mães com HbsAg positivo não deveri-
am ser amamentadas e ser submetidas a várias pesquisas nos
primeiros meses de vida).

 A via de transmissão por amamentação ocorreria rara-
mente ou nunca.

Sabe-se que mães que adquiriram o vírus de HB no pri-
meiro trimestre de gravidez certamente terão menos possibili-
dade de transmissão fetal (vertical) que aquelas que adquiri-
ram o vírus no final da gestação; isto se deve provavelmente à
imunização do feto durante o primeiro trimestre (o anticorpo
teria mais facilidade de atravessar a placenta neste período do
que o antígeno). Ressalta-se que os portadores crônicos apre-
sentam baixo nível do antígeno e que, nessa faixa etária, o

antígeno da HB permanecerá por longo período, de quatro a
39 meses, e a icterícia aparecerá tardiamente (meses) ou não se
manifesta.

O diagnóstico somente será feito por alterações labora-
toriais.

A transmissão placentária ocorre em mãe portadora crô-
nica do vírus ou mãe com hepatite em atividade.

A freqüência dessa transmissão é baixa nos países de-
senvolvidos, exceto no Japão, onde a prevalência do vírus é
elevada

20,23
.

 As mães com hepatite aguda, durante o parto, predis-
põem os recém-natos a terem o HbsAg numa alta porcenta-
gem. Estas crianças podem apresentar quadro clínico expres-
sivo ou serem assintomáticas e evoluir para cura ou para
hepatopatia crônica.

FISIOPATOGENIA
As formas de apresentação das hepatites são resultan-

tes da interação de vários fatores entre o vírus agressor e as
condições de imunocompetências do hospedeiro, incluindo:

A. Virulência do agente agressor.
B. Fatores genéticos preexistentes.
C. Momento imunológico do paciente (a resposta imu-

nológica, embora não definida, parece importante na patogê-
nese da doença).

D. Condições várias individuais (mais suscetíveis nos
homossexuais promíscuos).

A freqüência elevada de antígenos de superfície do ví-
rus B (HBsAg), em indivíduos que jamais haviam tido mani-
festação clínica da afecção, sugere um mecanismo imunoló-
gico peculiar da HB.

Haveria um estado de tolerância imunológica (presença do
vírus sem a manifestação da doença). Seria um fenômeno de re-
sistência dado a um agente infeccioso, confirmado pela grande
freqüência em algumas populações de portadores sãos do vírus
HB.

Não haveria relação entre dose quantificada de HBsAg
plasmático e o dano hepático.

O portador são pode apresentar níveis altos de antige-
nemia, isto indica que a cronicidade e talvez a agressividade
estaria relacionada com a tolerância orgânica do vírus.

É fundamental lembrarmos a existência de inúmeros sub-
determinantes antigênicos na partícula de superfície do ví-
rus B, resultando na determinação de subtítulos virais capa-
zes de diferir em suas propriedades de transmissão, estabili-
dade e virulência

21,22
.

HISTOPALOGIA
Somente enquadramos as formas agudas benignas de

hepatites virais. Devemos ressaltar que nestas formas as al-
terações histopatológicas são típicas entre as hepatites, po-
rém não específicas individuais ou coletivamente.

 Em linhas gerais, têm-se
24,25,26

:
1. Degeneração e necrose do hepatócito com infiltrado

portal: estrabeculação hepática sem alteração da trama (reti-
culação): interrupção dos canalículos biliares (dilatação dos
canalículos biliares, por vezes com trombos) e colapso dos
sinusóides: o grau e colestase podem variar bastante até
inexistir;
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2. Reação celular inflamatória intralobular, periportal e
centrolobular;

3. Regeneração hepática precoce. Impõe-se assinalar o
achado eventual do corpúsculo de Councilman, o qual pode
ser encontrado em outras formas de hepatite alcoólica, febre
amarela etc.

 4.  Das formas graves,  a insuficiência hepática
fulminante é originada da necrose maciça com destruição de
amplas áreas de hepatócitos. A regeneração da arquitetura
lobular normal geralmente se dá de forma quase completa.
Quando existe formação de cicatriz inadequada, com fibrose
e/ou regeneração nodular, têm-se os componentes básicos
para a cirrose hepática.

ASPECTOS E FORMAS CLÍNICAS
Clinicamente, as hepatites virais variam desde as

formas anictér icas ,  quase sempre esquecidas e  não
pesquisadas pelos clínicos (sendo isso mais comum na
hepatite A e nas crianças), até as formas ictéricas, cujo
quadro clínico depende do tipo da hepatite.

Na tabe la  seguin te ,  temos  pra t icamente  todo o
quadro clínico das hepatites A, B e C, porém é válido
ressaltar:

Presença clássica de um período pré-ictérico, variando
de três a cinco dias com sinais sistêmicos, tais como:
anorexia associada à perda da vontade de fumar, astenia,
cefaléia, dor no hipocôndrio direito (devido hepatomegalia),
náuseas, vômitos, diarréia, febre (geralmente baixa). Pode-
se observar também linfoadenopatia, hepatoesplenomegalia
e presença de colúria, a qual pode iniciar o quadro clínico
isoladamente, assim como o prurido. Pneumonia intersticial
pode estar presente em ambas as hepatites

1,8,9
.

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

Neste período pré-ictérico, com relação à hepatite B
(HB), podem aparecer rash  cutâneo (eritêmato-papular,
principalmente ao nível do tronco) e artropatias (10% a
25% dos casos), que podem variar de simples mialgias e
po l i a r t r a lg i a s  fugazes  a t é  quadro  de  s índ rome
reumatolóide (poliartrite simétrica de média a pequenas
a r t i cu lações ) ,  pas sando  por  quadros  de  mono  ou
oligoartrite ou de poliartrite migratória.  Chamamos a
atenção para o fato de que as hepatites, principalmente a
B, podem constituir uma das causas de febre prolongada
de origem obscura.

Após, instala-se o período ictérico, com duração de
8 a 15 dias. A icterícia deve ser pesquisada no nível do
palato, conjuntiva e pele. Nesta fase, pode-se ter acolia
fecal, dependendo do grau de colestase, decorrente do
aumento da bilirrubina direta, refletindo excreção hepática
anormal.

E, por fim, período de convalescença, que pode ocorrer
com cura completa do quadro clínico ou evolução para
formas mais graves. Laboratorialmente a cura se dá em 4 a  6
meses. A persistência 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 solicitação de biópsia
hepática para elucidação do quadro.

Diagnóstico diferencial entre as hepatites A, B e C:

FORMAS GRAVES

Hepatite fulminante:
A hepatite aguda, que evoluiria para esta forma, seria

aquela com sintomatologia mais importante (maior intensida-
de dos sintomas gerais, tais como: náuseas, vômitos, dor ab-
dominal, febre, astenia...); encefalopatia (sonolência, desori-
entação, coma); com alterações renais, podendo levar à insu-
ficiência renal aguda; manifestações hemorrágicas (hemorra-
gia digestiva, púrpura etc.) e com diminuição rápida da hepa-
tomegalia, aparecimento de ascite, flapping, aranhas vascula-
res; enfim, sinais clínicos de falência hepática. Laboratorial-
mente teríamos elevação acentuada das bilirrubinas, queda
brusca das transaminases, diminuição marcada da atividade
protrombínica com pouca resposta à vitamina K e queda im-
portante de albumina sérica

27,18,8
.

Na HA, teríamos 0,5% evoluindo para hepatite fulminante.
Na HB teríamos 1% a 1,5% dos casos com tal evolução

(principalmente quando associado ao vírus delta).

Hepatite subaguda
Formas crônicas  (hepatite persistente  prolongada,

colestática e hepatite crônica ativa)
18,27

:
Seriam aquelas com evolução além dos seis meses sen-

do causadas pelas hepatites por HBV, hepatite por vírus C,
hepatite por vírus D, além das drogas hepatotóxicas.

A hepatite aguda prolongada seria aquela com duração
de 4 a 6 meses com flutuações clínicas e laboratoriais, sendo a
causa mais comum devida à infecção pelo vírus da hepatite A.
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Cirrose pós-hepatite
A idéia vigente é de que a hepatite A raramente ou nun-

ca evoluiria para as formas graves ou prolongadas, ao con-
trário das hepatites B e C, que podem evoluir para cirrose
hepática, sendo o vírus B um dos principais implicados na
ocorrência do carcinoma hepatocelular.

Diagnóstico Laboratorial
Na fase aguda do HAV, identifica-se o vírus por imuno-

microscopia eletrônica, sendo seus anticorpos detectáveis
pelo teste de imunoaderência ou pelo teste de fixação de
complemento.

Marcadores de Hepatite A
São os anticorpos anti-HAV-IgM e anti-HAV-IgG

 6,28,29
.

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

O anticorpo anti-HAV-IgM neutraliza o vírus A, confe-
rindo imunidade, daí a sua pesquisa para estabelecer a pre-
valência numa população.

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

Assim, o anti-HAV-IgM é encontrado na fase aguda da
HA e o anti-HAV-IgG corresponde geralmente ao indivíduo
já em fase de cura; portanto, o marcador principal seria o
anti-HAV-IgM.

Marcadores da Hepatite B

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

Já a presença do vírus B é detectada pela identificação
do antígeno de superfície (HBsAg) e seu respectivo anticor-
po por testes sorológicos (radioimunoensaio) ou por micros-
copia eletrônica.

O vírus B apresenta uma parte central chamada core
(HBcAg) e, nesta região, encontra-se o ácido nucléico do
vírus, uma enzima DNA-polimerase e outra fração antigêni-
ca, o antígeno E (HBeAg). O core é envolvido pelo chamado
antígeno de superfície (HBsAg). A pesquisa destes marca-
dores é importantíssima não somente no diagnóstico, mas
no controle da HB, pois é a persistência dos antígenos ou a

sua predominância com relação aos anticorpos que nos aler-
taria para duas facetas clínicas: evolução para hepatopatia
crônica ou hepatoma.

Existem várias partículas associadas à HB, sendo a
maior parte delas a partícula de Dane, que mede aproxima-
damente 400 angstrons de diâmetro com um núcleo de 200
angstrons. A sua presença indica que o paciente é infectante.

Quero referir também o encontro da partícula Delta,
que apresenta grande incidência entre os homossexuais
masculinos.

A infecção pelo vírus B e Delta concomitantemente
levaria à predominância da sintomatologia do vírus B, mas-
carando o vírus Delta. Nos portadores de hepatite B que
evoluem para as formas graves da doença, encontramos a
associação ao vírus Delta com grande freqüência. A pre-
sença deste vírus Delta seria o fator desencadeante destas
formas graves.

O HBV-DNA pode ser detectado pelo PCR, sendo o
teste mais sensível e específico para a doença (próximos de
100%), e quando acompanhado do HbeAg indica uma maior
chance de replicação viral. Quando se apresenta com ní-
veis muito baixos de HbeAg, raramente estará associado à
infectividade.

Devemos lembrar que, em 10% das HB, não consegui-
mos detectar o HBsAg e daí a grande dificuldade de diag-
nóstico 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-
ção viral), anti-HBc-IgM.

Na hepatite aguda por HBV em fase crônica com baixa
replicação viral, teremos positivo no sangue periférico: HB-
sAg, anti-HBe (baixa infeciosidade), anti-HBc-IgG.

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

Marcadores da Hepatite C
Na hepatite aguda pelo vírus C, após o contágio, detec-

ta-se a presença do anti-HCV quando são usados testes di-
agnósticos de segunda ou terceira gerações. Há positivida-
de após 3 meses. Caso seja utilizado, o teste de PCR para
RNA do vírus C torna-se positivo em 3 semanas

18
.

  Além dos exames acima, existem, na prática, testes ines-
pecíficos que detectarão a agressão hepática, como dosa-
gem de bilirrubinas, proteínas e de enzimas hepáticas.
No hemograma completo, é clássica a leucopenia com linfo-

Interpretação dos valores laboratoriais.
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citose, podendo ocorrer discreta leucocitose inicialmente. Na
eletroforese de proteínas plasmáticas é também clássica 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 diagnóstico diferencial entre
as causas de icterícia, confirmando, geralmente, o diagnósti-
co de hepatite A, B ou C com valores acima de 400 unidades
(UI/I).

A propedêutica mais invasiva com biópsia hepática
se tornará desnecessária  nas formas agudas benignas das
hepatites.

TRATAMENTO
Apesar de grande avanço tecnológico, o qual propor-

cionou melhor conhecimento das DST, o tratamento das he-
patites pouca modificação sofreu.

Não existe até a presente data tratamento definitivo que
interfira sobre a inflamação na necrose hepática.

O tratamento das hepatites objetiva a recuperação mais
rápida do hepatócito, através das medidas gerais como:

1. Repouso – Somente na fase aguda é discutível. A
tendência atual é liberarmos o paciente para atividades coti-
dianas, excluindo os esforços e exercícios físicos.

2. Manutenção da homeostasia
3. Correção dos distúrbios metabólicos e eletrolíticos
4. Dieta – A restrição será feita pelo próprio paciente,

não havendo dieta específica, sendo importante a abolição
de drogas hepatotóxicas, principalmente o álcool, por um
período ainda não bem determinado, dependendo, é claro, da
evolução clínica e laboratorial da afecção.

5. Tratamento sintomático, evitando, entretanto, seda-
tivos, tranqüilizantes, diuréticos e drogas hepatotóxicas 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 crônica nos pacientes portadores de
antígeno HBeAg. Na hepatite C verificou-se melhora em até
50% dos casos, no entanto, somente em 15% houve regres-
são total mantida do quadro. A associação a ribavirina tem
sido utilizada no intuito de aumentar o percentual de cura
mantida na hepatite C. É importante salientar que, devido
aos efeitos colaterais desta drogas, além de seu alto custo,
novas pesquisas serão necessárias para o encontro de me-
dicações com maior potência, menos efeitos colaterais e
menor custo

18,32,33,34
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 A corticoidoterapia  ou terapia imunossupressora (azo-
tioprina, ciclofosfamida) facilitaria a replicação do vírus, além
de aumentar o risco de complicações infecciosas. Sabe-se
que a corticoidoterapia não modificaria o grau de necrose
hepática e nem aceleraria  a cura da doença; pelo contrário,
aumentaria as recaídas e poderia cronificar as hepatites agu-
das. Contra-indicamos formalmente a corticoidoterapia nas
formas agudas das hepatites virais

35
.

 Nos casos com pruridos intensos, empregamos os anti-
histamínicos habituais ou resina de troca iônica colestirami-
na na dose de 4 a 16 g por via oral, ou ácido ursodesoxicólico
300 a 600 mg/dia ou ainda fenobarbital de 200 a 400 mg/dia.

 Na hepatite aguda fulminante estaria indicada a interna-
ção do paciente, alimentação parenteral ou enteral, controle dos
eletrólitos e coagulação, antibioticoterapia, restrição protéica,
esterilização cólica, que poderá ser efetuada com sulfato de
neomicina 2 a 4x/dia via oral ou com enema de lactulose.

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

Vitamina K1 estaria indicada nos casos com atividade pro-
trombínica baixa, além de crioconcentrado ou plasma  anti-he-
mofílico.

Nos grandes centros, a hepatite fulminante seria uma das
indicações precisas para o transplante hepático, no intuito de
reduzir o alto índice de mortalidade nesta forma de hepatite.

O fundamental no tratamento das hepatites virais é a ob-
servação clínica, a fim de evitar e tratar não somente as compli-
cações clínicas, como também a concomitância de quadros in-
fecciosos outros, que poderiam agravar a evolução das formas
benignas.

PROFILAXIA
As medidas de prevenção para a  transmissão sexual

das hepatites, tais com o uso de condons, abstinência sexual
ou privação de contato anal seriam de extremo valor, dado a
facilidade, baixo custo e eficácia das mesmas.

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

• Nos contatos íntimos de portadores de HA.
• Nos casos epidêmicos de HA, pois se sabe que uma

alta porcentagem dos jovens (90%) apresentaria imunidade
ao HAV.

A imunização ativa à hepatite A encontra-se possível e
indicada, pois é segura e induz 10 a 15 anos de proteção.

A imunização passiva, contra a hepatite B, deverá ser
efetuada com imunoglobulina hiperimune dentro das  48 ho-
ras em pessoal exposto acidentalmente ao vírus B (ingestão,
inoculação, contato direto com  mucosas), ou até 14 dias
caso a exposição tenha sido o contato sexual.

• Utiliza-se a dose de 0,06 ml/kg no adulto, com repeti-
ção após 30 dias, além da vacina (ver adiante).

• No recém-nato, nas primeiras 12 horas do parto de
mães com HBsAg e HBeAg positivas, na dose de 1 a 2 ml IM,
mais vacinação (ver adiante). Com isso, reduziríamos a 10% a
probabilidade de a criança tornar-se portadora crônica  do
HBV (é de fundamental importância em qualquer berçário a
identificação do antígeno no recém-nato para evitar dissemi-
nação do agente).

A vacina contra a hepatite B é a maior esperança  no
controle da disseminação da afecção. A vacina é segura e
isenta de efeitos colaterais (por ser produzida com produtos
do HBsAg): a maior desvantagem é o alto custo, principal-
mente na subpopulação dos homossexuais  (elevada preva-
lência de indivíduos  com vírus da hepatite B e alto índice  de
infecção). Portanto, com relação à hepatite B, os homossexu-
ais sorologicamente negativos, para HBsAg, deveriam rece-
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ber vacina da hepatite B. Deve ser aplicada em três doses de 10
mg (1 ml) IM cada, sendo a segunda dose após 30 dias e a
terceira aos 6 meses da primeira. O indivíduo torna-se imuniza-
do durante aproximadamente cinco anos. A maior indicação se-
ria nas pessoas com maior risco, ou seja, homossexuais, bisse-
xuais e heterossexuais com múltiplos parceiros, prostitutas,
usuários de drogas injetáveis, nefropatas em hemodiálise, es-
quistossomáticos, hansenianos (forma wirchoviana), alcoóla-
tras e  profissionais de saúde. Seria recomendado à mãe HbsAg
positiva para não amamentar. A vacina encontra-se disponível
nos postos de saúde, além de estar incluída no calendário vaci-
nal segundo a FUNASA (2001-2003)

 8,36,37,38,39
.

Com relação à HC devem-se ter cuidados com transfusão
de sangue e hemoderivados, e estar alertas para o perigo da
disseminação profissional (médicos, paramédicos, dentistas,
manicures etc.) e com todos os meios de transmissão (saliva,
fezes, urina, sêmen, lágrimas etc.). Ao portador não seria reco-
mendada a doação de sangue; O portador são seria comunica-
do do alto risco de exercer funções que facilitassem a transmis-
são profissional.

HEPATITE D
A hepatite D é causada pelo vírus Delta, que é do tipo

RNA, sendo sempre necessária a do HBV, pois usa o HgsAg
como envelope protetor do seu genoma.

A transmissão é feita por via parenteral.
Na hepatite aguda para HDV, temos inicialmente o antí-

geno e, posteriormente (2-3 semanas da sintomatologia), o
anti-HDV (IgM e IgG).

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

CO-INFECÇÃO E SUPERINFECÇÃO
Co-infecção – Indivíduos sadios que recebem transfusão

de sangue contaminado com o HDV e o HBV. Nestes casos,
teremos cura em cerca de 90% dos casos.

Superinfecção (reinfecção) – Indivíduos que já eram por-
tadores crônicos do HBV e que se infectam com o HDV. Nestes
casos, a infecção seria mais grave, aumentando a chance das
formas crônicas ou de hepatite fulminante (2% a 3% dos casos).

Na co-infecção, teríamos:
HbsAg, anti-HBc – IgM e IgG, HbeAg, anti-HDV – IgM e IgG.
Na superinfecção, teríamos:
HbsAg, anti-HBclgG, anti-HDV igM e IgG.
A hepatite para HDV, em portador crônico de HBV, seria a

principal causa de hepatite fulminante dentre as hepatites agu-
das, alcançando acima de 1,5% dos pacientes.

40,41

A hepatite lábrea para vírus HDV, em portadores crônicos
do HDV, é uma forma grave das hepatites na infância, levando à
hepatite fundamental na grande maioria dos casos.

HEPATITE E
Foi documentada pela primeira vez numa epidemia em

1955, no Índia (Nova Delhi) após contaminação da água potá-
vel pela rede de esgoto. Mais comumente ocorre em epidemias
ou endemias, raramente ocorrendo isoladamente. A sua trans-
missão seria oral-fecal, através de água ou alimentos contami-
nados, de evolução benigna (para a cura). O período de incu-
bação seria de seis semanas, nunca evoluiria para as formas
crônicas.

Tivemos várias epidemias da hepatite E, englobando
os seguintes países: México, Somália, Sudão etc.

A hepatite E (HEV) seria a principal causadora de hepa-
tite fulminante nas gestantes, no terceiro trimestre, alcan-
çando o índice de 20% de mortalidade. O anti-HEV IgM sur-
ge em 2 – 24 semanas após o contato

42
.

HEPATITE  G
Também descoberta recentemente seria causada pelo

polimixovírus, tendo como característica, no estudo histopa-
tológico, o encontro de cédulas gigantes do tipo sincício.
Muitos autores negam a existência deste tipo de hepatite.

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

Obviamente, a meu ver, teremos em pouco tempo esgo-
tado o nosso alfabeto com relação às novas hepatites desco-
bertas, porém continuaremos “a engatinhar” no que se refere
à descoberta de uma droga realmente eficaz com atuação no
hepatócrito, isto é, uma droga hepatoprotetora de verdade

43
.

HEPATITE EM AIDS
Atualmente, o mundo encontra-se inteiramente voltado

para o flagelo do final do século passado e início deste, que é a
aids. Inúmeras publicações, inclusive nacionais, extrapolariam
a capacidade do mais sensível leitor de absorver as informa-
ções que emanam, ininterruptamente de todos os meios científi-
cos, com relação à aids. Apesar deste prólogo, a incidência ou
correlação das hepatites ligadas à aids é de escassa publicação,
inclusive, na literatura estrangeira. Por esse motivo, abordare-
mos este assunto em associação à nossa experiência clínica.

Hepatopatias acompanhadas de icterícia em pacientes
imunodeprimidos requerem perspicácia clínica mais apurada,
pois a conduta com relação à solicitação de exames complemen-
tares depende de uma abordagem clínica extensa, para a conclu-
são diagnóstica.

Antes de se pensar em afecção com comprometimento
hepático, devemos ter  em mente que variados quadros infecci-
osos com ou sem hemólise podem ocasioná-lo, principalmente
o uso de drogas ou infeções anaeróbicas.

No paciente HIV-infectado, são as seguintes infecções
que podem ocasionar hepatites agudas:

45

Hepatite A
Hepatite B
Hepatite C
Mononucleose (Vírus Epstein-Barr)
Citomegalovirose

No meu entender, as mais comuns seriam as hepatites B e
C, pois as formas de transmissão seriam idênticas às do HIV,
assim como o grupo populacional de risco o mesmo, aquele
altamente promíscuo.

Das infecções oportunistas, a principal e pouco pensada
em nosso meio seria Citomegalovirose, sendo comprovada com
a pesquisa de IgG e IgM específicas.

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

As protozooses que causariam hepatite no paciente aidé-
tico seriam a toxoplasmose (Toxoplasma gondii)

44
 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 freqüente no Brasil e o
vírus Epstein-Barr um dos maiores causadores de hepatite vi-
ral,  geralmente assintomático, fico admirado dos poucos escri-
tos com relação à associação de mononucleose e aids.

No grande arsenal terapêutico, sob investigações, utiliza-
do aids e na maioria das vezes as drogas utilizadas contra as
infecções oportunísticas associadas à infecção aidética, apre-
sentam-se efeitos deletérios para o fígado (hepatotóxicos). Por
isso, é sempre necessário pensarmos na presença de icterícia,
no HIV-infectado, como causa primária de hepatite por drogas
antes mesmo de investigarmos outras etiologias.

AIDS E HEPATITE C
É de particular interesse a associação do vírus da imuno-

deficiência humana e o vírus C, motivo pelo qual faremos algu-
mas considerações mais detalhadas sobre o assunto. Ambas
as doenças são consideradas problemas de saúde pública mun-
dial. Atualmente, estima-se que 33 milhões de pessoas estão
infectadas pelo HIV enquanto 60 a 180 milhões portam o vírus
C, doentes ou não. A infecção mista por ambos os agentes
patológicos tem maior prevalência entre aqueles indivíduos
utilizadores de drogas ilícitas injetáveis ou sujeitos à constante
hemotransfusão ou hemodiálise. Chegam a 9% os pacientes
com aids também infectados pelos vírus C

46
.

Assim como é observado em pacientes imunossuprimi-
dos devido a transplantes, a perda da função imune ideal nos
aidéticos faz com que os marcadores anti-HCV possam desapa-
recer, principalmente quando utilizados testes sorológicos de
primeira geração

47
. Portanto, uma  única tentativa de diagnosti-

car o anti-HCV em um paciente HIV positivo não exclui a infec-
ção, fazendo o diagnóstico ser um fator complicador. Em con-
trapartida observou-se que a viremia pelo HCV é significante-
mente mais intensa e freqüente quando o HIV também está
presente, favorecendo técnicas de detecção direta do vírus.
Vale ressaltar que o risco de transmissão pelas vias vertical e
sexual torna-se muito mais importante com o número aumenta-
do de vírus circulantes.

Paralelamente ao aumento da viremia e à diminuição da
função imune, a hepatite C crônica ruma mais rapidamente para
cirrose e para o óbito em pacientes HCV/HIV positivos. Apesar
da importante participação do mecanismo imunológico sugeri-
do para as hepatites, tal fato possivelmente se dá devido ao
efeito citopático direto desses vírus sobre o hepatócito; no
entanto, não parece haver uma correlação direta entre viremia e
gravidade da hepatite. A presença do vírus C não parece agra-
var a evolução da Aids

48
.

Em decorrência dos avanços muito mais ágeis desenvolvi-
dos para o tratamento da AIDS, a causa de maior preocupação
para o médico e o paciente co-infectado passa a ser a hepatite C,
agora mais agressiva e de pior prognóstico, já que os avanços
terapêuticos são ainda tímidos e esperam novas pesquisas.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Esperamos que, num futuro bem próximo, tenhamos técni-

cas mais acessíveis (de baixo custo) para a detecção das hepa-
tites, principalmente B e C, além de um maior interesse dos mei-
os governamentais na divulgação de suas formas clínicas, enfa-
tizando a sua disseminação, evitando assim o grande aumento
na prevalência, na incidência e na letalidade desta enfermidade;
teríamos assim um aumento substancial no seu controle.

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