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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As hepatites virais sio con-
di¢oes mérbidas extremamente comuns na prdtica clinica. Dife-
rentes agentes etioldgicos estdo implicados no desenvolvimento
da doenga, especialmente os virus A, B, C, D ¢ E. O objetivo
do presente artigo foi apresentar os aspectos gerais das hepatites
desencadeadas por agentes virais, enfatizando-se as hepatites cau-
sadas pelos virus A e E.

CONTEUDO: Foram utilizadas as palavras-chaves hepatites
virais, hepatite A e hepatite E como descritores na pesquisa de
dados nas bases Scielo (Scientific Eletronic Library Online) e Pub-
med (U. S. National Library of Medicine), assim como livros tex-
to, consensos e diretrizes relacionados ao tema.

CONCLUSAO: A ocorréncia das hepatites causadas pelos virus
A ¢ E estd intimamente relacionada ao nivel socioecondmico e as
condigoes sanitdrias da populagdo, haja vista a transmissao ocor-
rer predominantemente por via fecal-oral. Embora ambas as en-
tidades nosolégicas apresentem evolugio benigna na maioria dos
casos, a educacdo sanitdria e a promogao da sadde representam
estratégias promissoras para a melhoria das condi¢oes de vida das
populagoes suscetiveis.

Descritores: Hepatite A, Hepatite E, Hepatites virais.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Viral hepatitis is a mor-
bid condition extremely common in practical clinic. Different
etiological agents are implicated in the development of illness,
especially viruses A, B, C, D and E. The objective of this study
is to present general aspects of hepatitis triggered by viral agents,
with emphasis on hepatitis caused by viruses A and E.
CONTENTS: We used the keywords viral hepatitis, hepatitis A
and hepatitis E as descriptors in the data search Scielo (Scientific
Electronic Library Online) and Pubmed (U. S. National Library
of Medicine), as well as textbooks, consensus and guidelines re-
lated to the topic.

CONCLUSION: The occurrence of hepatitis caused by viruses
A and E is closely related to socioeconomic status and sanitary
conditions of the population, since the transmission occurs pre-
dominantly via the faecal-oral route. Although both nosological
entities have a benign course in most cases, health education and
health promotion represent promising strategies for improving
the living conditions of susceptible populations.

Keywords: Hepatites A, Hepatites E, Viral hepatitis.

INTRODUCAO

As hepatites virais sdo condicoes infecciosas comuns, por vezes
graves, que cursam com inflamagio e necrose hepdticas. Sio
causadas mais amitde pelos virus da hepatite A, B, C, D e E;
entretanto, outros patégenos podem estar implicados, incluindo
os virus da hepatite G (VHB-C/VHG), o transfusion transmitted
virus (T'TV), o virus Epstein-Barr, o citomegalovirus e o virus da
febre amarela (Quadro 1). Esses agentes etioldgicos apresentam
similaridades do ponto de vista clinico e laboratorial, havendo,
porém, peculiaridades epidemiolégicas e prognésticas, ou seja,
atinentes 2 sua evolugio clinica. Esse grupo de entidades infec-
ciosas representa um significativo problema de satde publica no
planeta, incluindo o Brasil, tanto pelo niimero de individuos aco-
metidos quanto pela possibilidade de complicacoes das formas
agudas e cronicas da infeccio'. Segundo dados do Centers for Di-
sease Control and Prevention (CDC), as hepatites virais B e C sao
a principal causa de cincer de figado e representam o principal
motivo para a indicacio do transplante hepdtico?.

A distribui¢io das hepatites virais ¢ universal, com substantiva
variabilidade geogrdfica em relacio A sua magnitude e aos seus
agentes etiolégicos’. E igualmente digna de mengio, a inexistén-
cia de uma estimativa confidvel do nimero de pessoas infectadas
no Brasil, uma vez que a obtengio de dados deveria ser funda-
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Quadro 1 — Aspectos etioldgicos das hepatites virais (Adaptado’)

ParAmetros Virus A Virus B Virus C Virus D Virus E Virus G TTV
Descrigao Feinstone Blumberg Choo Rizetto Balayan Simons Nishizawa
1973 1964 1989 1977 1983 1995 1997
Genoma RNA DNA RNA RNA RNA RNA DNA
Familia Picornaviridae Hepadnaviridae — Flaviviridae - Caliciviridae Flaviviridae -
Envelope Nio Sim Sim Sim Nio — Nio
Transmissao Fecal-oral Parenteral Parenteral Parenteral Fecal-oral Parenteral Parenteral
Sexual esporddica Outras vias (?)
Mae-filho
Horizontal
Perfodo de Incubagio (PI) 2 a 6 semanas 4 a 24 semanas 4 a 24 semanas 5a 10 semanas 2 a 10 semanas Desconhecido Desconhecido
Cronicidade Nio Sim Sim Sim Naio Sim Desconhecida
Complicacio Hepatite Hepatite Hepatite Hepatite Hepatite Hepatite Patogénese
fulminante fulminante fulminante fulminante fulminante  fulminante (?) nio esclarecida
Cirrose Cirrose Cirrose %) Cirrose (?)
Neoplasia Neoplasia *) Neoplasia (?)
Vacinas Sim Sim Nao Nao Nao Nio Nao
(***)

*Em associagio ao virus da hepatite B. ** Relatados casos de hepatite fulminante em gestantes, *** Profilaxia da hepatite D ¢ feita pela vacinagdo para hepatite B.

mentada em levantamentos realizados em estados e municipios
brasileiros, exigindo-se, para isto, recursos diagnésticos adequa-
dos, os quais, muitas vezes, sio onerosos®.

O texto foi construido a partir da revisio da literatura nas bases
de dados Scientific Electronic Library Online (SciELO) e na U. S.
National Library of Medicine (PubMed), utilizando os termos de
busca “hepatite A (bepatitis A)” e “hepatite E (bepatitis E)”, tendo
como objetivo apresentar as principais caracteristicas das hepa-
tites virais, aspectos clinicos, diagnéstico, tratamento e terapia

nutricional, com énfase as ocasionadas pelos virus A e E.
ASPECTOS CLIiNICOS

O curso clinico das hepatites virais se expressa de modos bastan-
te dispares, quer como infec¢io aguda assintomdtica, quer como
doenga fulminante e fatal. As formas agudas, limitadas, por defi-
nigao, aos primeiros seis meses da infec¢io, podem ser caracteri-
zadas por quatro fases®:

* Periodo de incubagio: diz respeito ao tempo compreendido entre
a infecco pelo virus e o inicio dos sintomas;

o Fase prodromica: refere-se ao conjunto de sinais e sintomas ines-
pecificos que precede o aparecimento da ictericia; destaque-se que
a maioria dos pacientes relata adinamia, anorexia, astenia, fadiga
e nduseas"”®%. Outras manifestacoes podem ocorrer isoladas ou
concomitantemente, incluindo-se artralgia, cefaleia, desconforto
na regiio do hipocodndrio direito, exantema (papular ou maculo-
papular), febre baixa, fotofobia, mialgia e urticdria’. Tosse, coriza
e faringite também podem ocorrer. As manifestagoes persistem,
usualmente, por um periodo entre trés e 10 dias.

o Fase ictérica: abrange inicialmente, a emergéncia de coluria e
de hipocolia fecal, alteracdes rapidamente seguidas por icteri-
cia de intensidade varidvel. Os distdrbios da fase prodrémica se
abrandam, destacando-se que a febre desaparece, podendo sobre-
vir bradicardia. O apetite melhora e os sintomas gastrintestinais
(desconforto abdominal, nduseas, vomitos, perversio do paladar)
tornam-se menos intensos. Os pacientes referem prurido, geral-
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mente por curto periodo. O figado ¢ palpdvel em até 70% dos
pacientes, mantendo superficie lisa e borda romba e dolorosa ao
toque. O bago ¢ palpdvel em cerca de 20% dos casos. Linfadeno-
megalia, mormente em cadeia cervical posterior’ e perda de peso
de até 5 kg, em adultos’, podem ser detectados. Aranhas vascu-
lares podem surgir transitoriamente. O periodo ictérico perdura,
em média, por uma a quatro semanas.

o Fase de convalescenga: diz respeito ao paulatino desaparecimen-
to da ictericia, da coldria e da hipocolia, com retorno progressivo
da sensacio de bem estar geral. Entrementes, adinamia e fadiga
podem persistir por vdrias semanas®’. Em geral, a recuperagio ¢é
completa ao fim de seis meses do inicio das manifestages clinicas.

As hepatites virais agudas sao classificadas de acordo com a forma
de inicio, as manifestagées clinicas e a evolugio em®: (1) hepatite
aguda cldssica (ou forma ictérica), (2) hepatite aguda anictérica,
(3) hepatite aguda colestdtica, (4) hepatite aguda recidivante ou
bifédsica e (5) hepatite aguda fulminante.

A hepatite aguda cldssica manifesta-se em quatro fases bem defini-
das e com duracoes conhecidas.

A hepatite aguda anictérica é a forma mais encontradica da enti-
dade mérbida, podendo ser completamente assintomadtica; ¢ ha-
bitualmente diagnosticada pela presenca de sintomas da fase pro-
dromica e, também, a partir das alteragoes laboratoriais®. Nio hd
ictericia, coltria ou hipocolia. Esta forma pode acometer todas as
faixas etdrias, mas ¢ especialmente caracteristica dos mais jovens.
Em geral, cursa sem diagnéstico, com recuperacio completa nos
infectados pelos virus A e E. Para os infectados pelos virus B e C,
h4 maior risco de cronificagio, quanto mais jovem for o paciente.
A hepatite aguda colestdtica diferencia-se da forma cldssica pela
maior duragio da fase ictérica, a qual poderd perdurar por oito
a 29 semanas. A evolucio clinica ¢ semelhante ao observado na
forma cldssica até a terceira semana; a partir deste momento, o
paciente relata prurido cutdneo. Nesta forma da condigio mér-
bida, o paciente sente-se bem, alimenta-se regularmente, obser-
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vando-se, ao exame fisico, ictericia e hepatomegalia discreta. A
recuperagio ¢ completa e sem sequelas. Esta forma de hepatite
¢ mais comum entre os adultos infectados pelo virus A, deven-
do ser, obrigatoriamente, diferenciada da ictericia consequente a
obstrugio da via biliar principal®.

A hepatite aguda recidivante — a qual ocorre em até 15% dos pa-
cientes — caracteriza-se pelo ressurgimento do quadro ictérico na
fase de convalescenca. E observada amitde nos infectados pelo
virus A. Os episédios de retorno da ictericia podem ser multi-
plos, usualmente precipitados pela retomada precoce da atividade
fisica. O progndstico ¢ excelente, com recuperagio completa da
fungao hepdtica®’.

A hepatite fulminante, ou insuficiéncia hepdtica aguda, é a expres-
sdo clinica da deterioragio aguda da fungio hepatocelular®. Pode
ser constatada em doentes com hepatites agudas com necrose he-
pdtica extensa e como manifestagio inicial de algumas hepatopatias
cronicas, tais como, doenga de Wilson, hepatite cronica autoimune
e superinfecgdo pelo virus D em pacientes com hepatite B cronica.
Caracteriza-se pelo surgimento de distdrbio grave da coagulagio
do sangue, definido por atividade de protrombina menor que 50%
ou atividade do fator V menor que 50%, ou encefalopatia hepd-
tica, no prazo de até oito semanas apds o surgimento da ictericia.
Vomitos persistentes, hdlito hepdtico, confusio mental e sonolén-
cia sao manifestages clinicas de gravidade. A ictericia acentua-se,
a temperatura corporal se eleva, o figado diminui de tamanho e
se observa leucocitose no leucograma. O prognéstico ¢ reservado,
com letalidade em torno de 80%!'. O dbito geralmente estd rela-
cionado com edema cerebral, infecgoes secunddrias ou faléncia de
multiplos érgaos e sistemas. Esses pacientes devem ser tratados em
unidades de terapia intensiva, destacando-se a relevincia da dispo-
nibilidade de transplante hepdtico’.

A hepatite cronica ocorre quando o agente etiolégico permanece
no hospedeiro por um prazo superior a seis meses. Os pacientes
com hepatite viral cronica sao, em geral, completamente assin-
tomdticos até a emergéncia dos distirbios caracteristicos da in-
suficiéncia hepdtica cronica, em fungio do desenvolvimento da
cirrose hepdtica'. Alguns enfermos queixam-se, no entanto, de
desconforto na regido do hipocondrio direito, de mal estar geral
e de fadiga®. A histéria prévia de hepatite aguda ¢ ausente, em
muitos casos, ndo sendo obrigatéria para o esclarecimento diag-
néstico. Os doentes com hepatite viral cronica por virus B po-
dem ter o hepatocarcinoma como manifestagao inicial, mormen-
te entre os que adquiriram a infec¢io na primeira infincia®. As
manifestagdes clinicas da cirrose hepdtica podem dizer respeito
3 insuficiéncia hepdtica, encefalopatia hepdtica, eritema palmar,
angiomas estelares, ictericia, hipoalbuminemia, prolongamento
do tempo de protrombina, ou a hipertensao portal, ascite, cir-
culacdo colateral cutinea, edema de membros inferiores, varizes
esofagogdstricas, esplenomegalia com ou sem hiperesplenismo.
Os niveis séricos das aminotransferases nao sio referenciais da
funcio hepdtica, indicando, tio somente, a existéncia de inflama-
¢do do figado e/ou lesio dos hepatdcitos’.

EXAMES COMPLEMENTARES

Os exames mais significativos sio o EAS (urindlise), a avaliagio
das fezes, o hemograma, a afericio das aminotransferases e das
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enzimas de origem canalicular, a dosagem da bilirrubina, a reali-
zagio de provas de coagulagio do sangue, a mensuragio da albu-
mina e da velocidade de hemossedimentagio.

Urindlise (EAS = elementos anormais e sedimentoscopia): obser-
va-se que a bilirrubintria precede a ictericia, o urobilinogénio se
encontra ausente no pico da ictericia®®;

Fezes: pode ocorrer esteatorreia moderada, em virtude da escassa
disponibilidade de sais biliares no ldmen intestinal>

Hemaograma: via de regra nio hd alteracoes significativas do eri-
trograma na hepatite viral aguda; a ocorréncia de trombocitope-
nia pode ser consequéncia do hiperesplenismo, indicando fibrose
hepdtica anterior & doenca atual; leucopenia, com linfopenia e
neutropenia, sdo habitualmente vistos na fase prodrémica, mas
tendem a desaparecer na fase ictérica. Até 30% dos pacientes po-
dem apresentar linfocitose atipica, contexto no qual o diagnds-
tico diferencial com a mononucleose infecciosa (provocada pelo
virus Epstein-Barr) deverd ser considerado’. A presenca de leuco-
citose importante sugere necrose hepdtica, hepatite fulminante
ou associagio com outra doenca'. Anemia hemolitica poderd so-
brevir, principalmente se hd deficiéncia de glicose 6-fosfato desi-
drogenase'®.

Aminotransferases: aspartato transaminase (AST) e alanina transa-
minase (ALT) elevam-se no periodo prodrémico, frequentemente
com niveis de 10 vezes acima do limite superior da normalidade,
atingindo o nivel mdximo no inicio da fase ictérica. Estes niveis
decrescem e normalizam-se em seis meses nos casos que evoluem
sem cronificagio. Os niveis das aminotransferases oscilam na he-
patite cronica. Em geral, nas hepatites virais, os niveis de ALT sio
superiores aos de AST. Conforme jd assinalado, os niveis das ami-
notransferases nao possuem valor progndstico e nao tém relacio
com a magnitude da lesdo hepdtica”®.

Enzimas de origem canalicular: incluem a fosfatase alcalina, com
discreta elevagdo, e a gamaglutamil transferase elevada, mas, em
geral, com menor intensidade que a observada nas aminotransfe-
rases. Entre os enfermos acometidos por hepatite aguda colestdtica
pode-se constatar elevagao acentuada das enzimas canaliculares®.

Bilirrubinas: ocorre elevagao de seus niveis durante a fase ictérica,
atingindo niveis maximos, extremamente varidveis, geralmente
nas formas colestdticas, com leve predominio da fragao direta so-
bre a indireta. O nivel sérico da bilirrubina nao representa, isola-
damente, valor prognéstico’.

Provas de coagulacio sanguinea: permanecem normais nos casos
de menor gravidade. A queda dos niveis de atividade de protrom-
bina, especialmente naqueles casos nos quais tal alteracio nao ¢
revertida pela reposi¢io de vitamina K, ¢ fator de mau prognds-
tico. A presenca de trombocitopenia deve levantar a suspeita de
hepatopatia cronica’.

Albumina: niveis normais sio constatados na maioria das situa-
¢oes clinicas, ao passo que niveis reduzidos podem ser observados
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como consequéncia de resposta inflamatdria aguda, da deplecio
nutricional ou da hepatopatia cronica®.

Velocidade de hemossedimentacdo (VHS): mostra-se elevada na fase
prodrémica, normalizando-se na fase ictérica e novamente se ele-
vando na convalescenca®.

ABORDAGEM DIAGNOSTICA

Deve-se suspeitar de hepatite viral aguda em todos os pacientes
com as caracteristicas clinicas descritas no quadro 2.

Quadro 2 — Situagoes clinicas suspeitas de hepatite viral (Adaptado®)

o Ictericia aguda e coltria;

e Elevagio das aminotransferases;

e Histéria de exposicio percutdnea ou de mucosa a sangue e/ou secre-
¢oes de pessoas portadoras ou com suspeita de infecgio pelo virus da
hepatite B ou C;

e Histéria de contato sexual ou domiciliar com individuo sabidamente
HBsAg reagente e/ou anti-HBc reagente;

e Exames sorolégicos de triagem reagentes para hepatites (doadores de
sangue e/ou 6rgaos, usudrios de hemodidlise e ambulatérios de doen-
cas sexualmente transmissiveis (DST).

A obtengio de uma histéria pregressa detalhada do paciente com
suspeita de hepatite viral, incluindo a ocorréncia de hepatite ou
ictericia no passado, o uso de drogas injetdveis ilicitas, a atividade
sexual de risco e a hemotransfusio antes de 1993, pode auxiliar
na suspei¢io e na detecgio do agente etiolégico. As condigoes
de habita¢do devem ser questionadas, mormente os aspectos do
saneamento bdsico e a sua procedéncia. A histéria de viagens ¢
essencial (por exemplo, deve-se mencionar a prevaléncia de hepa-
tite B e D em determinadas regides da Amazonia). No exame fi-
sico, deve-se pesquisar a presenca de tatuagens, piercings ou lesdes
sugestivas de uso de drogas ilicitas'.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

As hepatites virais podem cursar com caracteristicas de outras do-
encas infecciosas ou nio infecciosas (Quadro 3).

Quadro 3 — Diagnéstico diferencial das hepatites virais (Adaptado')

o Esteatose hepdtica nao e Herpes simples

alcodlica e Leptospirose

© Mononucleose

® Ricketsiose

o Sifilis secunddria

e Toxoplasmose

® Brucelose

e Colelitfase/colecistite
e Colangite esclerosante
o Colestase reacional

e Dengue ® Doencas granulomatosas do figado
e Febre amarela e Neoplasia (primdria ou metastdtica)
do figado

® Doenca de Wilson

e Hepatite autoimune

e Hepatite alcodlica
e Hepatite imunemediada
o Hepatite tdxica

TRATAMENTO

Nao existe terapéutica especifica para as formas agudas das hepati-
tes virais, com excegdo a algumas situacoes especificas na fase aguda
das hepatites B ¢ C. As modalidades de tratamento sio dirigidas
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ao controle dos sinais e sintomas e ao afastamento de agentes po-
tencialmente hepatotéxicos. Desta feita, sao geralmente necessdrios
medicamentos para controle do prurido, tais como: colestiramina,
naloxona e ondansetron; para minimizagao das nduseas e vomitos:
metoclopramida, bromoprida, domperidona e ondansetron, sendo
questiondvel o uso de firmacos para prevencio de lesoes agudas
da mucosa gastroduodenal. Heparina e derivados com finalidade
de profilaxia antitrombética nio devem ser prescritos, principal-
mente aos pacientes ictéricos ou com disttrbios da coagulagio.
Extrema cautela é necessdria na escolha das medicacées, tendo em
vista o potencial hepatotéxico de muitas delas. O repouso é medida
adequada, usualmente imposta pela prépria condicio do doente.
Dieta pobre em lipideos e rica em carboidratos é de uso popular,
porém o seu beneficio ¢ ser mais agraddvel ao paladar do paciente,
uma vez que alguns individuos permanecem com relativa intole-
rincia as gorduras por varidveis periodos'. A prescri¢io de fdrmacos
hepatoprotetores nao tem valor terapéutico. A administragao sisté-
mica de corticosteroides pode ser benéfica aos pacientes portado-
res da forma colestdtica da hepatite A, unicamente para reduzir o
tempo de ictericia, porém, com discreto impacto na gravidade e no
progndstico®, destacando-se que se trata de medida controversa na
literatura. A vitamina K, na dose de 10 mg, por via subcutinea ou
venosa, duas vezes ao dia, por até trés dias, pode ser necessiria nos
casos de diminuigio da atividade da protrombina'*¢%,

As hepatites cronicas B, C e D tém abordagem terapéutica pré-
pria, a qual foge do escopo do presente estudo.

TERAPIA NUTRICIONAL NAS HEPATITES VIRAIS

Os processos de inflamacao hepdtica podem resultar em acentu-
ado impacto nutricional, haja vista o papel central deste 6rgao
em inimeras reagoes bioquimicas'*'4, dentre elas, o metabolismo
de nutrientes absorvidos no intestino e a sintese de albumina,
globulinas, fibrinogénio e fatores de coagulagio II, VII, IX e X.
A presenca de desnutricao nas hepatites virais manifesta-se, usu-
almente, com a progressao para insuficiéncia hepdtica, particular-
mente nos enfermos que apresentam sinais e sintomas de doenca
avangada (cirrose e/ou hepatocarcinoma). Estd associada com au-
mento das taxas de morbimortalidade, sendo uma complicagio
pouco comum da lesdo hepdtica aguda''.

A desnutricio decorre da interacdo de multiplos fatores, dentre
eles 0 aumento do gasto metabélico basal, o qual pode chegar a
ser 33% maior do que em uma pessoa sem insuficiéncia hepdtica.
Isso pode ser observado pelo aumento de consumo de oxigénio e
produgio de gis carbonico, além da elevacio de hormonios cata-
bélicos como glucagon, catecolaminas e corticosteroides'!#17. As
consequéncias refletem em catabolismo protéico aumentando, cuja
origem s3o as reservas musculares, com diminui¢io dos niveis dos
aminodcidos de cadeia ramificada (valina, leucina e isoleucina), e
aumento dos aminodcidos aromdticos (fenilalanina, tirosina e trip-
tofano), metionina e glutamina por sua deficiente depuragio em
nivel hepdtico, resultando em um balango nitrogenado negativo e
aumentando de trés a quatro vezes a necessidade protéica basal'?.
Neste Ambito, outras causas de desnutri¢ao incluem:

e Distarbios hormonais;

e Reduzida ingestao alimentar, devido a dietas restritas em s6dio
e deficientes em zinco e 4 saciedade precoce;
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o Perdas protéicas nas doengas cronicas relacionadas 4 paracente-
se, as hemorragias digestivas e & peritonite bacteriana espontanea;
® M4 assimilacio de nutrientes, particularmente os lipossoltveis,
consequente a disfun¢des do fluxo hepdtico na depuragio dos 4ci-

dos biliares'>'4,

Intervengoes dietéticas sio capazes de melhorar o estado nutri-
cional em doentes com hepatite por virus, assim como reduzir
complicagdes, reinternagdes e melhorar a qualidade de vida®.
Nas hepatites virais agudas, a orientagio nutricional é voltada
para o controle dos sinais e dos sintomas gastrintestinais, tais
como anorexia, nduseas, vomitos e diarreia, caracteristicos da fase
prodrémica; ademais, sdo tteis para o controle da dor, através de
dietas modificadas em gordura e isenta de dlcool'®*®. J4 nas he-
patites cronicas, a dietoterapia deve assegurar a oferta adequada
de calorias, macronutrientes e micronutrientes, com a finalidade
de manter/melhorar o estado nutricional do enfermo’. Algumas
alteragdes na conduta dietética devem ser adotadas nas hepatites
virais agudas e cronicas, destacando-se:''%1

e Evitar o uso de bebidas alcodlicas;

e Minimizar a ingestio de gorduras;

e Ampliar o estimulo da regeneracio hepdtica, através do in-
cremento da sintese de DNA e RNA, com oferta adequada de
proteinas de alto valor bioldgico, dcido fdlico, piridoxina e cia-
nocobolamina;

e Promover o consumo de pequenas refei¢coes fracionadas, desta-
cando-se o papel da dieta rica em carboidratos no periodo da noite;
e Suplementar vitaminas do complexo B: tiamina, riboflavina,
niacina, piridoxina e cianocobolamina;

® Majorar o aporte de vitamina K, D, C, ferro, zinco e magnésio.

Na hepatite fulminante, a instalagio precoce do quadro de ence-
falopatia hepdtica (EH) exige uma dieta diferenciada quanto aos
aminodcidos. Deve se destacar que a administragao de aminodci-
dos de cadeia ramificada (AACR) é um importante estimulante
da sintese protéica, contribuindo significativamente para a me-
lhora da evolugio clinica'8. Cabe destacar que existem razoes
para a utilizagio dos AACR na EH, mencionando-se:'>?**

e Sio frequentemente utilizados diretamente por musculos, cora-
Gdo, cérebro e figado para prover suporte energético, nos contex-
tos em que hd diminuigio na utilizagio de glicose e cetogénese;
e Competem com os aminodcidos aromdticos (AAA), nos proces-
sos de transporte via barreira hematoencefélica;

e Diminuem os niveis séricos de AAA, por supressio de fluxo
muscular;

® Reduzem a protedlise muscular;

Quadro 4 — Recomendagées nutricionais nas hepatites (Adaptado'®)

e Disponibiliza o grupo amino para a sintese de glutamina, as-
pecto importante no metabolismo.

O quadro 4 sintetiza as recomendacoes nutricionais nas hepati-

tesli,l(y,lS,ZZ'

HEPATITE A

Etiologia e epidemiologia

O virus da hepatite A (VHA) é um pequeno virus de capsideo
icosaédrico, nao envelopado, contendo RNA como material ge-
nético, com cerca de 27 nandmetros de comprimento®. A trans-
missio do VHA ocorre principalmente por via fecal-oral, geral-
mente através de dgua e alimentos contaminados ou por contato
interpessoal. Como fatores significativos para a disseminacio do
virus tém-se a precariedade das condi¢des de saneamento, a es-
tabilidade da particula viral no meio ambiente, a ocorréncia de
elevado percentual de infecgdes assintomdticas, principalmente
em criangas, e o grande nimero de particulas virais presentes no
material fecal. A entidade mérbida ¢ endémica em muitas regi-
oes do globo, destacando-se que em dreas de alta endemicidade
a prevaléncia em adultos jovens pode chegar a 98%. Destaque-se
que sao descritos surtos epidémicos em locais com aglomeracoes
humanas, tais como creches, institui¢oes para enfermos mentais,
quartéis, hospitais e orfanatos®.

O VHA ¢ a principal etiologia da hepatite viral aguda no mun-
do*, sendo responsdvel por substancial impacto econémico para
a sociedade®. Neste cendrio, a América Latina, particularmente
o Brasil, é considerada drea de risco para a entidade nosolégica’.
A Organizagio Pan-Americana da Saide (OPAS) estima que no
pais ocorram 130 casos novos ao ano por 100 mil habitantes'.
Nos Estados Unidos, segundo dados do Centers for Diseases Con-
trol and Prevention (CDC), foi estimado um ndmero de 25.000
novos casos da doenca em 2007%,

Em 4reas endémicas, praticamente 100% das pessoas investigadas
apresentam imunoglobulinas dirigidas aos virus (anti-VHA IgG),
comprovando a alta disseminacio da doenca nessas regides. No
Brasil, em localidades hiperendémicas, a populacio adulta apre-
senta prevaléncia de 98% de anticorpos para o agente viral. Por
outro lado, aglomeragées humanas nas quais o saneamento bdsi-
co e o nivel socioeconémico sio mais elevados, frequentemente
apresentam significativo percentual de suscetiveis®.

Aspectos clinicos
O periodo de incubagao da hepatite A varia de duas a seis sema-
nas. Em nimero relevante de casos a infecgio pelo agente etio-

Calorias Proteinas Carboidratos Lipidios
(Kcal/kg/dia) (g/kg/dia) (%) (%)
Hepatite aguda 25a35 lal2 67 a 80 20 a 33
Hepatite cronica 35a40 1,2al1,5 67 a 80 20a33
Hepatite fulminante
Encefalopatia graus I e I 25 a 40 1 a 1,2 (proteina vegetal + laticinios) 75 25
Encefalopatia graus III e IV 25 a 40 0,5 + 0,25 (AACR) 75 25
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l6gico ¢ inaparente, ocorrendo manifestagoes clinicas em cerca
de 5% a 10% dos pacientes, particularmente nos infantes. Nos
adultos, observa-se maior frequéncia de infecgoes sintomdticas e,
de um modo geral, com maior gravidade'®.

A recuperacio dos enfermos ¢ a regra (99% dos casos
havendo, até o momento, relatos de cronificagio da doenca, di-
ferentemente do que ocorre com as hepatites B ¢ C. Quando
hd sintomas, o quadro clinico é caracterizado por anorexia, dor
abdominal, febre baixa, ictericia e coldria, mal estar geral, nduseas
e vomitos, os quais geralmente permanecem por quatro a oito
semanas. H4, no entanto, pacientes que permanecem sintomdti-
cos, principalmente com inapeténcia, por até seis meses. Quando
comparada com o quadro clinico da hepatite B, os sintomas sao
habitualmente mais amenos®.

As manifestagoes extra-hepdticas sao pouco frequentes, poden-
do ocorrer artrite reativa, colestase acalculosa, derrames pleurais
e pericdrdicos, hemdlise, manifestagées neuroldgicas, tais como
sindrome de Guillain-Barré e pancreatite. A complica¢do mais
temivel da infeccao pelo VHA ¢ a hepatite fulminante, mais co-
mum em adultos sem contato prévio com o virus e em hepato-
patas cronicos, a qual apresenta as caracteristicas jd descritas”?.

)6,7,25’ nio

Diagnéstico

A infecgio aguda pelo VHA ¢ confirmada através de testes so-
rolégicos para a detecgio da imunoglobulina M (IgM) o anti-
corpo anti-VHA IgM dirigida s proteinas do capsideo viral
(Quadro 5). O anti-VHA ¢ detectado de cinco a 10 dias apds
a instalagdo do processo infeccioso, podendo persistir por mais
de seis meses. A imunoglobulina G (IgG) dirigida ao virus da
hepatite A (anti-VHA IgG) pode ser detectada simultaneamente
ou nas duas primeiras semanas da fase aguda, persistindo durante
anos e conferindo protegao contra reinfeccio. Sua pesquisa é mais
indicada em estudos epidemioldgicos para verificacio da imuni-
dade de uma determinada populagao a hepatite A. Os métodos
fundamentados nas técnicas de biologia molecular para detecgio
do dcido nucléico do VHA sao mais sensiveis que os ensaios para
detecgao de antigenos, porém, com indicagdes mais restritas na
prética clinica didria”.

Quadro 5 — Diagnéstico laboratorial da hepatite A (Adaptado')

Interpretagdes Marcadores
anti-VHA IgM  and-VHA IgG
Suscetivel - -
Infecgao recente + +
Infeccdo passada / imunidade - +

Nio existem alteragbes laboratoriais tipicas da hepatite A. De
todo modo, tais ensaios sdo Uteis para auxiliar a avaliacio de pa-
cientes que possam estar infectados. As aminotransferases (AST
e ALT) estio majoradas pelo menos 10 vezes o normal, sendo
a elevagio da ALT geralmente maior que a da AST, por volta
de 1.900 UI/L e 1.400 UI/L, respectivamente®, detectdveis j4 no
periodo prodrémico. Consoante o ja ponderado, o incremento
das aminotransferases nao guarda relacio com a gravidade e o
prognéstico da doenga®. Aumentos da fosfatase alcalina, suge-
rindo colestase, podem ocorrer na faixa de uma a trés vezes o
normal. As bilirrubinas estio normalmente aumentadas, com
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niveis séricos entre 5 e 20 mg/dL. Dosagens superiores a 20 mg/
dL correlacionam-se com moléstia grave. O tempo e atividade de
protrombina (TAP) encontram-se geralmente normais. Se o tem-
po de protrombina estiver prolongado deve-se suscitar atengio
para possivel evolugio com insuficiéncia hepdtica grave e hepatite
fulminance">87.

Tratamento

Nio h4 terapéutica especifica para a hepatite por virus A. O trata-
mento deve ser direcionado aos cuidados gerais com o enfermo.
Os pacientes que desenvolverem hepatite fulminante devem ser
conduzidos em ambiente de terapia intensiva, no qual sio ofe-
recidas medidas de suporte para manutencio das condigdes de
vida, enquanto hd recuperacio da fungao hepdtica®*.

Prevengao

Como a principal via de transmissio do virus da hepatite A é a
fecal-oral, o risco e a incidéncia de infeccio tendem a diminuir
com o saneamento bdsico, com a incorporacio de melhores hébi-
tos de higiene em aglomeragoes humanas nas quais a enfermida-
de grassa”. No entanto, essas modificacoes podem ter um efeito
paradoxal, elevando o niimero de adultos suscetiveis e criando
um potencial epidémico em alta escala, o que coloca a questao da
imunizagdo (vacina e imunoglobulina) em uma posicio central.
Atualmente, existem duas vacinas para a hepatite A (VAQTA' e
HAVRIX) ambas com virus inativado e com resultados similares
em termos de imunogenicidade e de seguranga. O esquema vaci-
nal preconizado, o qual confere titulos de anticorpos protetores
em virtualmente 100% dos vacinados®, é o seguinte:

o Adultos: duas doses (1 mL cada), aplicadas na regido deltoide,
com intervalo de um més entre elas, sendo aconselhdvel uma ter-
ceira dose de seis a 12 meses ap6s a primeira;

o Criangas: duas doses (0,5 mL cada), aplicadas na regiao deltoi-
de, com intervalo de um més entre elas, sendo aconselhdvel uma
terceira dose de seis a 12 meses apds a primeira.

O titulo de anti-VHA considerado protetor é de 10 UI/L'. A
vacina para hepatite A nio estd inclusa no calenddrio vacinal. Na
rede publica ela se encontra disponivel somente nos Centros de
Referéncia de Imunobiolégicos Especiais (CRIE), indicada para
situagdes especificas, caso haja suscetibilidade para o virus da he-
patite A, tais como':

e Hepatopatias cronicas;

e Receptores de transplantes alogénicos ou aut6logos, apds trans-
plante de medula dssea;

e Candidatos a receber transplantes autélogos de medula dssea, an-
tes da coleta, e doadores de transplante alogénico de medula 6ssea;
e Enfermidades com indicacio de esplenectomia.

A prescri¢ao de imunoglobulina (IG) ¢é a estratégia padrio para a
profilaxia pds-exposicio 4 hepatite A. Estd indicada para enfermos
em risco sem histérico de imunizacio, destacando-se os viajantes
para dreas endémicas e os contatos intimos (sexuais, caseiros, ins-
titucionais) de pessoas infectadas’. A IG deve ser administrada na
dose de 0,02 mL/kg, por via muscular, o mais brevemente possi-
vel, com eficdcia até duas semanas ap6s a exposicao”?.

Aos viajantes que se dirigirem para dreas endémicas estd recomen-
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dada a ado¢io de medidas gerais de higiene, como lavagem das
mios e atengdo com a dgua, gelo, frutas, verduras cruas e mariscos
indevidamente cozidos®. O aquecimento dos alimentos a 85° C
por um minuto ou a desinfec¢do com solugao de cloro e dgua
com diluicdo de 1:100 sdo efetivas para inativacao do VHA®.

HEPATITE E

Etiologia

O virus da hepatite E (VHE), pertencente a familia Caliciviri-
dae é um agente etioldgico esférico, nao envelopado, contando
30 nandmetros de didmetro e contendo RNA de hélice tnica
como material genético. Sio conhecidos até o momento cinco
gendtipos, apenas quatro deles foram identificados em humanos,
sendo os gendtipos 1 e 2, aparentemente mais virulentos, ao pas-
so que os gendtipos 3 e 4 sdo responsdveis por infecgdes subcli-
nicas’. A hepatite E é uma antropozoonose, na medida em que o
VHE, diferentemente dos outros virus causadores das hepatites,
¢ encontrado em alta porcentagem em animais domésticos como
galinhas, roedores® e, particularmente, em suinos®, podendo ser
esses animais fontes de contdgio ao homem.

Epidemiologia

O VHE apresenta disseminagao via fecal-oral, a semelhanca do
VHA. Portanto, a contaminagio de suprimentos de dgua e as con-
digbes sanitdrias insuficientes, sio de grande importancia no pro-
cesso de emergéncia de epidemias pelo VHE, principalmente em
dreas tropicais e subtropicais. A dgua ¢ considerada a principal via
de transmissio da doenca, pois pode ser contaminada com deje-
¢oes animais (incluindo excretas humanas)®. Existe igualmente a
possibilidade de transmissdo por via parenteral; todavia, esta forma
de contdgio ¢ considerada rara, devido ao curto periodo de vire-
mia*’. Uma caracteristica epidemiolégica peculiar do VHE, que o
diferencia dos outros virus entéricos, é a raridade da disseminacio
secunddria interpessoal dos infectados aos contatos intimos’.

A distribuigio geogréfica no planeta é dependente das condicoes
socioecondmicas, sendo prevalente em 4reas em desenvolvimen-
to, tais como Africa, India, México, Oriente Médio e algumas
republicas da ex-Unido Soviética®. No Brasil, apesar da precarie-
dade das condicbes sanitdrias em dispares regides, ainda nao foi
descrita nenhuma epidemia de hepatite E, apenas notificagoes de
casos esporddicos que indicam a circulagio do VHE no pais®.
Focaccia e col.* em estudo sobre a prevaléncia de hepatites virais no
municipio de Sdo Paulo, demonstraram prevaléncia de anti-VHE
em cerca de 1,7% da populagio. Esta, segundo os autores, asseme-
lha-se & de paises desenvolvidos. Em outro estudo® estimaram pre-
valéncia de 3,0% a 6,0% em grupos especificos, como garimpeiros,
pacientes em hemodidlise e portadores de hepatite aguda.

A hepatite E acomete preferencialmente adultos jovens, em geral
como infecgdo benigna, exceto em mulheres gravidas, nas quais
a taxa de letalidade varia entre 5,0% e 20,0%. Aparentemente é
menos contagiosa que a hepatite A’, com a necessidade de signi-
ficativo inéculo para o desenvolvimento da infecgio®.

Aspectos clinicos

O periodo de incubagio é de duas a 10 semanas. Anteriormente,
os enfermos referem anorexia, astenia, diarreia, febre (nio muito
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elevada), nduseas e vomitos. Apds uma semana, surge ictericia,
coltria, hipocolia e prurido cutineo, que perduram por duas se-
manas, e, em geral, evoluem com resolugio para cura. As formas
colestdticas da hepatite E ocorrem em 20% a 30%; hepatomega-
lia é observada em 80% dos infectados. Quando ocorre colestase,
os niveis de bilirrubina e de fosfatase alcalina se elevam®”’.

A hepatite E nio apresenta tendéncia para cronificagio, todavia,
em gestantes, principalmente no primeiro trimestre de gravidez,
¢ observado aumento da ocorréncia de hepatite fulminante e de
evolugio para coagulagdo intravascular disseminada, sendo des-
critas taxas de letalidade que variam de 30% a 100%%.

Diagnéstico

E estabelecido a partir da detecgio de reatividade ao IgM anti-
-VHE no soro dos pacientes com suspeita diagndstica. O anti-
-VHE IgM ou IgG, encontra-se disponivel comercialmente. A
despeito das diferengas gendmicas entre as diversas cepas, o VHE
possui um dnico sorotipo, o que explica a reatividade cruzada
para os principais epitopos virais, facultando o diagnéstico soro-
l6gico em embalagens comerciais®.

Tratamento

A terapia de suporte semelhante a outras hepatites agudas virais
pode estar indicada, na dependéncia de cada caso. Com efeito,
nos casos graves, em geral com evolugio fulminante, deve ser re-
alizado em unidades de terapia intensiva’.

Prevengao

A profilaxia da hepatite E em 4reas endémicas depende essen-
cialmente de medidas adequadas de saneamento bdsico, similares
aquelas descritas para a hepatite A. Controle adequado do supri-
mento de dgua potdvel e destino do esgoto sao fatores essenciais
para a prevencio de surtos. As medidas de higiene e educagio sao
também vitais para o controle da doenga®.

Em relagio aos imunobiolégicos, destaque-se a investigagio de
Navaneethan, Al Mohajer e Shata®, na qual se constatou que o
grupo das gestantes, as quais se ministrou imunoglobulina, apre-
sentou menor frequéncia de infecgao pelo VHE (18,1%) em re-
lagao ao grupo controle (33,9%)*.

Até o momento nio hd vacinagio efetiva para o virus da hepatite
E. Shrestha e col.” estudaram a eficdcia de uma vacina desenvol-
vida através da proteina recombinante do VHE tipo 1, a qual se
mostrou efetiva na prevencio da doenga em grupos de alto risco,
alcangando 95,5% de eficdcia apés administragao de trés doses
da vacina.

CONSIDERACOES FINAIS

As hepatites virais sao importantes entidades nosolégicas na prética
clinica. Destaque-se a ocorréncia das hepatites causadas pelos virus
A ¢ E, as quais estao usualmente relacionadas ao nivel socioecond-
mico e as condi¢es sanitdrias das pessoas, haja vista a transmissao
se dar predominantemente por via fecal-oral. Embora ambas as
moléstias cursem com evolugio geralmente benigna (na maioria
dos casos), os casos graves podem ocorrer. Desta forma, a educagio
em sadde sanitdria representa estratégia promissora para a minimi-
zagao do risco de adoecimento das populacoes suscetiveis.
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