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As hepatites viricas sdo uma causa importante de
morbilidade e mortalidade no Homem em virtude
das caracteristicas de pandemia que apresentam
nalgumas regides do globo.

Tratando-se de um tema acerca do qual o avango
dos conhecimentos requer uma constante
actualizagdo, faz-se uma revisdo bibliografica dos
dados epidemiolégicos, diagndstico, imunoprofilaxia
e terapéutica actualmente disponivel, destacando-se
particularmente as repercussdes durante a
gravidez.
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INTRODUCAO

As hepatites viricas sdo uma causa importante de
morbilidade e mortalidade em todo o mundo, complicando
0,2 % de todas as gravidezes!.

Os agentes virais mais frequentemente implicados na
hepatite da grdvida sdo o virus da hepatite A (VHA), o
virus da hepatite B (VHB) e o virus da hepatite C (VHC)'.

As hepatites viricas constituem um grupo de infecgdes
que, afectando todos os continentes, apresentam todavia
diferentes graus de incidéncia. Assim, nos paises em vias
de desenvolvimento a sua difuséo entre o Homem constitui
verdadeiras epidemias, repercutindo-se no estado sanitdrio
das populagdes. Nos continentes Europeu e Norte
Americano a sua taxa de prevaléncia é bastante baixa sendo
a morbilidade e mortalidade bastante reduzidas.

A gravidez, mercé das caracteristicas especiais de
rastreio de doengas infecciosas que possam afectar o curso
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VIRAL HEPATITIS AND PREGNANCY

Viral hepatitis is a common cause of morbidity and
mortality.

With all the new information about all the hepatitis
viruses, an update on the subject is necessary.
Therefore, recent literature about epidemiologic
data, diagnosis, immunization and therapy is
reviewed, with particular focus on the grounds of
pregnancy.
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normal da gestagdo, constitui 0 momento ideal para o
controlo da difusdo virica dos vdrios tipos de hepatites.
Este controlo faz-se por duas vias diferentes, a saber: 1)
identificacdo das possiveis portadoras (infectantes) dos
virus, assim como o estudo horizontal do agregado
familiar; e 2) imunizacfo (vacinagdo) de todos os recém-
nascidos (RN). Deste modo tem-se conseguido autolimitar
a expansdo da doenca e nfio serd sonho pensar-se que é
possivel num futuro préximo irradicar as infecgdes viricas
das hepatites.

Se por um lado o curso da doenga ndo € afectado pela
gravidez, por outro sabe-se que estd aumentado o risco de
aborto e prematuridade nestas viroses!-2.

Uma parte significativa de doentes infectados ndo tem
nenhum factor de risco detectdvel 3, razio pela qual a répida
propagagdo tem vindo a constituir, em certas regides do
globo, graves focos de satide puiblica mundial.
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CARACTERISTICAS DOS VIRUS DAS HEPATITES

O VHA € um virus RNA da familia dos picornavirus.

O VHB € um virus DNA da familia dos hepadnavirus,
cujo virido ou particula infecciosa, também designada
particula de Dane, € constituida por uma estrutura interna
ou “core”, que contem o genoma do virus e uma enzima (a
DNA polimerase), e um invélucro proteico externo gerador
do antigénio de superficie.

O VHC € um virus RNA cujo virido ainda nfo estd
totalmente caracterizado.

O virus da hepatite delta (VHD) é um virus RNA cujo
virido tem uma composi¢do semelhante ao do VHB,
contendo o genoma e o antigénio delta.

O virus da hepatite E (VHE) é um virus RNA.

Actualmente foram descritos novos virus da hepatite:
o virus da hepatite G e os virus da hepatite GB. Sdo virus
RNA, flavivirus aparentados do VHC. Um grupo de
investigadores identificou um virus que designou VHG.
Um outro grupo de investigadores identificou trés outros
virus que foram designados de GBV-A, GBV-B e GBV-C.
Para a maioria dos cientistas, baseados na comparagdo das
sequéncias genémicas, 0 VHG é o mesmo que 0o GBV-C. A
denominagdo das hepatites GB est4 relacionada ndo com a
sequéncia do alfabeto mas sim com as iniciais do nome do
doente com hepatite aguda no qual foi isolado o virus (um
cirurgido cujas iniciais eram GB) 4.

Aos virus GBV-A e GBV-B nio sdo atribuidas
propriedades patogénicas para a espécie humana.
Relativamente ao virus GBV-C/VHG, a patogenicidade é
desconhecida. Est4 associado a casos de hepatite aguda e
crénica, como co-infectante nas infecgdes por VHB e/ou
VHC. Origina uma hepatite ligeira e auto-limitada, podendo
ser detectado apenas pela presenga do RNA, pela
“Polimerase Chain Reaction” (PCR) 4.

EPIDEMIOLOGIA

Estudos retrospectivos revelam diferentes prevaléncias
em func¢do do agente viral causador da hepatite.
Sucintamente abordaremos do ponto de vista
epidemioldgico as caracteristicas de cada agente.

1. Hepatite A

Em Portugal 90% da infecg@o é atingida na idade adulta
jovem®*. A incidéncia tem diminuido no jovem, devido a
melhoria das condigdes higiénicas e sanitdrias, o que
origina uma diminuvi¢io do ndmero de individuos
imunizados naturalmente, aumentando a populagio em
risco®”.

A prevaléncia de anticorpos (Ac) anti-VHA aumenta
com a idade sendo de 11% nas criangas com idade inferior
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a 5 anos e 75% nos individuos com mais de 50 anos>.
A taxa de mortalidade associada & hepatite A & de 0,2%>.
Esta forma de hepatite nfio evolui para a cronicidade.
A transmissdo € essencialmente feita pela via fecal/
oral, através de dgua contaminada, ingestdo de mariscos
crus ou mal cozidos e mais frequentemente pelo contacto
interpessoas. O risco de transmissdo vertical &
insignificante. '

2.Hepatite B

E na actualidade a hepatite viral mais conhecida e
estudada, pela grande morbilidade e mortalidade que
provoca.

Causa cerca de 2 milhdes de mortos por ano, sendo
uma das doengas infecciosas mais frequentes ©, originando
verdadeiros surtos epidémicos, em particular nas regides
do globo em vias de desenvolvimento.

A incidéncia ndo tem diminuido apesar do esforgo feito
na vacinagfo porque cerca de 40% dos doentes ndo tém
factores de risco identificdveis. Muitos dos individuos em
risco sdo dificeis de identificar, educar e incluir nos
programas de prevenc¢do, como por exemplo os
toxicodependentes 3 porque as zonas de maior prevaléncia
da infeccdo se situam nos continentes mais pobres, sem
possibilidades socio-econémicas de organizarem
campanhas de vacinagdo sisteméticas.

A incidéncia de infecgdo depende da drea endémica.
Assim, em zonas de alta endemicidade (como é o caso de
Africa e sudoeste asidtico), 70 a 95% da populagdo estd
infectada. Regides de intermédia endemicidade (como a
Europa de leste e norte de Africa) apresentam uma
incidéncia de 20 a 55%. Zonas de baixa endemicidade (como
a Europa ocidental e EUA) apresentam valores de 4 a 6 %°.

Portugal situa-se numa zona de incidéncia intermédia
baixa®.

Nos paises desenvolvidos 90% dos casos de hepatite
aguda ocorrem em adultos ou adolescentes®.

Cerca de 90% dos doentes com hepatite aguda evoluem
para a curaZ,

A gravidade da hepatite é proporcional a idade e assim,
nos recém-nascidos (RN) raramente surgem sinais ou
sintomas de doenca hepética.

O risco de um doente com infecg¢do aguda pelo VHB
ficar portador crénico estd inversamente relacionado com
a idade em que foi infectado. Assim, o risco é de 90% nos
RN, se a infecg@o ocorreu no periodo perinatal, 25-50% nas
criangas infectadas entre 1 e 5 anos de idade e 5 a 10% no
adulto jovem e adulto®.

Na globalidade, o total de portadores crénicos do
AgHBs em Portugal é 1,5%*.



HEPATTTE VIRICA E GRAVIDEZ

As principais complica¢bes da hepatite aguda B sdo a
hepatite crdnica, a cirrose hepdtica e o carcinoma

hepatocelular.
Os principais grupos de risco para hepatite B sdo:
individuos hemodializados, politransfundidos,

toxicodependentes EV, imigrantes de paises de alta
endemicidade, individuos com promiscuidade sexual,
profissionais de saide que manipulam sangue, pessoal em
instituicdes de deficientes e filhos de mies AgHBs
positivas.

O VHB pode ser encontrado em praticamente todos os
fluidos corporais, mas s6 o sangue, sémen e saliva tém
potencial de infecciosidade®.

Em areas de baixa endemicidade (como é o caso de
Portugal) as vias de transmissdo mais importantes sio a
parentérica e a sexual?.

A transmissdo perinatal atinge valores altissimos nas
regides de endemicidade elevada.

As vias de transmissdo mais importantes so:

a) via parentérica, através da toxicodependéncia EV
(partilha de agulhas), transfusdes de sangue ou derivados
(pouco importante actualmente devido aos cuidados
profilaticos), transmissdo parentérica inaparente (pela
picada acidental com um risco de 5% 4 contacto das muco-
sas com liquidos infectados, tatuagens, ou objectos
contaminados com saliva, suor ou ligrimas contendo
sangue diluido);

b) via sexual, nomeadamente individuos com
promiscuidade sexual e adolescentes.

c¢) via perinatal: ocorre em RN de mies portadoras
crénicas de AgHBs ou com hepatite B aguda, através do
contacto do feto com o sangue e secre¢des maternas du-
rante o parto (vaginal ou cesariana). A infec¢do durante a
vida fetal é rara (menos de 5% dos casos de infecgdo peri-
natal) 7 bem como através do aleitamento materno 4.

O risco de transmissfo perinatal estd aumentado na
mie AgHBe positiva (risco de 70 a 90%) 7, na mie DNA-
VHB positiva ou se a infecg¢do ocorre no 3° trimestre da
gestacao.

Em Portugal a via perinatal tem pouco significado como
meio de transmiss@o talvez porque a maioria das méies
portadoras sdo anti-HBe positivas. Os RN de mides AgHBe
positivas ndo infectados ao nascer t€ém 60% de risco de o
ser nos préximos 5 anos (por transmissdo horizontal no
agregado familiar). No caso da mae AgHbe negativa o risco
diminui para os 40%*.

3. Hepatite C
A prevaléncia da infecgdo é 1,4%8, havendo entre 0,1 a
3% de portadores do VHC*. Em cerca de 80 a 90% dos
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casos evolui para a cronicidade®. A prevaléncia de anti-
VHC entre as gravidas na Europa é de 1 a 2%*. Os principais
grupos de risco para hepatite C encontram-se nos
toxicodependentes EV, nos politransfundidos, nos
hemodializados, no contacto sexual com individuos
infectados, no pessoal de saide e nos RN de mies
infectadas.

As principais vias de transmiss@o desta hepatite sdo:

a) Via parentérica. £ a mais frequente, sendo feita
através de toxicodependéncia EV (partilha de agulhas),
transplante de orgaos, transfusdes de sangue ou derivados.
O rastreio de dadores de sangue reduziu o risco para menos
de 1% #®, apesar do risco ainda existir devido aos falsos
negativos que correspondem ao “periodo de janela”em que
o anticorpo ainda ndo € detectdvel, por s6 aparecer dois a
trés meses apds a infecg¢do, ou exposi¢do parentérica
inaparente (pela picada acidental com um risco de 1 22% 8,
ou pelos contactos familiares através de partilha de mate-
rial contaminado).

b) Via sexual. Os estudos existentes sdo pouco
conclusivos quanto a esta via. No entanto sabe-se que a
prevaléncia estd aumentada se existe coinfeccdo pelo virus
da imunodeficiéncia humana (VIH) 3.

c) Via perinatal. A taxa de transmissdo é 9,5%,
aumentando de 9 a 45% se hd coinfec¢do materna pelo VIH
9. Descrevem-se como factores de risco uma grande carga
viral materna (definida por um titulo elevado de RNA-VHC,
como por exemplo na doenga hepdtica crénica materna),
uma maior duragfo de rotura das membranas e as manobras
cirdrgicas durante o parto (sendo, no entanto, equivalente
o risco no caso do parto ser vaginal ou cesariana).

A transmissdo mae-filho do VHC pode ocorrer “in-
utero”, durante o parto ou no pés-parto. No entanto tudo
aponta para que seja essencialmente durante o parto.

Todos os RN adquirem passivamente in-iitero Ac anti-
VHC?-10, Nos RN sem virémia os Ac tornam-se
indetectdveis a partir dos 15 meses. Essa “perda” é mais
rdpida se a mae é RNA-VHC negativa. O diagnéstico de
infeccdo no RN ¢ feito pela detecgdo do RNA viral pela
PCR. O sangue ndo deve ser colhido do corddo pelo risco
de contaminagdo com sangue materno. A infecc¢io é
geralmente assintomdtica e pode ndo ser detectada até a
idade adulta. H4 periodos de elevacio da TGP,
especialmente nos estadios iniciais da infecgio®.

4. Hepatite Delta

Ea hepatite mais rara do grupo, estando associada a
hepatite B.

Cerca de 20% dos portadores do VHB t€m co-infecgio
pelo VHD 1. Os grupos de risco para esta forma de hepatite
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sdo os portadores do AgHBs sobretudo toxicode-
pendentes (90% dos doentes com hepatite delta, em Portu-
gal) e politransfundidos® 1.

Em relacdo a transmissdo, o VHD necessita do VHB
para a sua transmissdo e replicagdo, pelo que a sua
transmissdo estd ligada a um “virus auxiliar” (VHB). A
prevaléncia de portadores AgHbs e o seu grau de
promiscuidade sdo os factores mais importantes para a
transmissdo do VHD.

A principal via de transmissdo € a parentérica,
apresentando a via pés-transfusional um baixo risco de
propagacdo da infec¢do. As vias sexual, perinatal e
contacto intimo s#o vias de transmiss3o raras 3. A maioria
das doentes infectadas com o VHD t&€m doenca hepatica
grave e baixos niveis de replicagdo do VHB, pelo que a
transmiss@o perinatal é pouco frequente?.

5.Hepatite E

Apresenta a sua maior incidéncia no adulto jovem.

Corresponde geralmente a uma forma de hepatite ligeira,
excepto na gravida onde € frequentemente grave, sendo
necessario o diagndstico diferencial com figado gordo da
gravida e com sindroma de HELLP 12,

Nao evolui para a cronicidade e tem a taxa de mortalidade
global inferior a 1%>. Na grévida os valores aumentam para
mais de 20%>11:12 por motivos desconhecidos, embora
sejam descritos casos de coagulagdo intravascular
disseminada associada a esta hepatite.

A principal via de transmiss@o € a via fecal/oral, apesar
de ser menos importante do que no caso do VHA.

6. Hepatite G

Apresenta a maior incidéncia no adulto jovem.

Em relagfo 2 transmissao, aparentemente sao as mesmas
vias de transmissdo do VHC, sendo pois a parentérica a
principal. As vias sexual e vertical estio em investigagdo 4.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico definitivo das vérias hepatites virais é
sempre laboratorial baseando-se na serologia especifica.
Existem, no entanto, algumas “marcas” que devem estar
presentes aquando da execug@o da anamnese.

1. Hepatite aguda

E na maioria dos casos relativamente assintomatica,
sendo estas as formas que evoluem mais vezes para a
cronicidade. A sintomatologia, geralmente inespecifica,
surge em 10-20% dos doentes #. O aparecimento de
sintomas relaciona-se directamente com a idade, ocorrendo
sintomas em menos de 5% dos lactentes ’, valor que vai
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aumentando com o grupo etério.

Uma suspeita de hepatite aguda virica, deve basear-se
nos seguintes aspectos: a) manifestacdes clinicas,
nomeadamente sindroma gripal, ictericia, coldria e
hepatomegélia dolorosa; b) aumento das transaminases
pelo menos 2,5 vezes o limite superior do normal; c) exclusdo
de outras causas de doenga hepética aguda (como por
exemplo hepatite aguda medicamentosa, hepatite aguda
alcodlica, hepatite auto-imune, e doenga de Wilson). O
diagnéstico definitivo baseia-se na serologia especifica.

1.1. Hepatite A

Como marcadores serolégicos existem as
imunoglobulinas IgM anti-VHA e IgG anti-VHA. O primeiro
Ac surge duas a seis semanas apds a exposi¢do ao virus e
desaparece quatro a seis meses apés o inicio da infecgio.
O segundo surge apds a infecgdo aguda sendo detectdvel
toda a vida 13,

E desnecess4rio pedir o Ac total (anti-VHA) j4 que na
maioria da populagio portuguesa & positivo®.

1.2, Hepatite B

A serologia da hepatite B foi exaustivamente estudada
devido a morbilidade e mortalidade desta infec¢fo, bem
como o caricter epidemiol6gico que a acompanha.

Como se pode ver na figura 1, o AgHBs € o primeiro
marcador a aparecer no sangue, seis semanas apés o
contagio; desaparece ao fim de seis a doze meses no caso
de cura. Pode ser negativo na fase inicial por duas raz&es:
ou por j4 ter negativado ou se ocorrer co-infec¢do com
outro virus que iniba a replicagio do VHB 4.0 AgHBe é o
segundo marcador a aparecer, indicando replicagdo viral e
portanto contagiosidade; desaparece ao fim de trés a seis
semanas. A IgM anti-HBc € o primeiro Ac a aparecer, vérias
semanas apds o AgHBs. Um aumento do titulo indica
replicagdo viral. Mantem-se apds a recuperacgio da doenga.
A sua determinagdo € til para identificar os doentes no
periodo de janela. A IgG anti-HBc surge mais ou menos em
simultdneo a IgM anti-HBc e persiste toda a vida. Um teste
anti-HBc total positivo isolado indica exposi¢@o prévia a
hepatite B sem especificar se a infecgao passou ou se ainda
persiste. O Ac anti-HBe indica diminui¢o da infecciosidade
e possivel evolugdo para a cura. Se simultaneamente o
AgHBs ou 0 Ac anti-HBs forem negativos a doente teve
recentemente infec¢io aguda. O Ac anti-HBs surge duas a
seis semanas ap6s queda do AgHBs. H4 assim um periodo
de janela durante o qual nfo existem antigénio e anticorpo
detectdveis apds a doenca aguda. Este Ac, anti-HBs,
persiste toda a vida conferindo protec¢do contra a
reinfecgo.
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Fig. 1- Variagdo dos marcadores serolégicos na hepatite B.

Por vezes a interpretagdo da serologia encontra-se
dificultada pela presenca de quadros atipicos de
marcadores da hepatite B, nomeadamente:

- AgHB:s positivo isolado, o que pode acontecer numa
fase precoce da infecg¢do ou devido a incapacidade do
sistema imune do portador para produzir anti-HBc;

- Ac anti-HBc positivo isolado ou Ac anti-HBs positivo
isolado, surgem mais frequentemente como falsos
positivos;

- AgHBs positivo e Ac anti-HBs positivo, devido a
infecg@o com subtipos diferentes do VHB ou infec¢do por
um virus mutante num individuo previamente imunizado
parao VHB;

- Portadores AgHBs e Ac anti-HBe com transaminases
aumentadas, podem aparecer no caso de persisténcia da
replicagdo virica devido a infec¢@o por um mutante pré-
core do VHB;

- Replicagdo virica quando o Ac anti-HBs e o Ac anti-
HBc sdo positivos, o que € relativamente frequente na
doenga hepética crénical4.

Apds uma hepatite aguda B, mais de 95% dos casos,
no adulto, evolui para a cura desaparecendo o AgHBs e o
AgHBe e surgindo os trés anticorpos: Ac anti-HBc, Ac
anti-HBe e Ac anti-HBs que em conjunto significam
infec¢dio no passado. Em cerca de 5% dos casos o AgHBs
permanece positivo mais de seis meses apds a sua detecg@o,
surgindo o portador crénico do AgHBs ou do VHB 4.

1.3. Hepatite delta
O diagndstico seroldgico baseia-se na positividade dos
marcadores IgM anti-delta e Ac anti-delta total.
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A infecg¢do pode ser de dois tipos: coinfecgdo, se ha
infec¢do aguda simultinea pelo VHB e VHD, ou
superinfecc¢io, quando um portador crénico do AgHBs se
infecta com o VHD. Esta é mais grave e evolui em 70% dos
casos para a cronicidade. Os dois marcadores sdo positivos
nos dois tipos de infecgdo mas com um titulo mais elevado
no caso da superinfecgdo®.

1.4, Hepatite C

O diagnéstico baseia-se na existéncia de Ac anti-VHC
positivo. Este Ac surge dois a trés meses ap6s o inicio do
quadro clinico, pelo que uma determinag¢@o muito precoce
pode dar um falso negativo. Este Ac ndo confere protec¢io
contra a infecgio!3,

Em casos de divida diagnéstica mas forte suspeita
determina-se o RNA-VHC, por PCR, que frequentemente
surge antes do Ac anti-VHC.

1.5. Hepatite E
O diagnéstico faz-se perante a positividade do Ac anti-
VHE*.

1.6. Hepatite G

O diagnéstico depende da positividade para o Ac anti-
VHG.

No caso da hepatite GB do tipo B o diagnéstico faz-se
com base na presenca de RNA VHG-B positivo, detectado
por PCR 4,

2. Hepatite cronica

O diagndstico baseia-se em cinco elementos: a) O
clinico, pouco importante, ji que na maioria dos casos a
infec¢do € assintomdtica; b) O bioquimico, quando a TGP
aumenta mais de seis meses (na hepatite crénica C pode
ser normal devido a evolug@o tipicamente ondulante); ¢) O
serolégico, pela presenca de marcadores positivos
conforme o agente; d) O virolégico, se se isolar os acidos
nucleicos dos virus; €) Pela bidpsia hepdtica, sempre
indicada®.

Num portador crénico do VHB pode ocorrer um quadro
clinico semelhante a uma hepatite aguda. Esta exacerbagao
pode surgir em quatro situacdes: a) Na seroconversio por
desaparecer o AgHBe e aparecer o Ac anti-HBe; b) Se ha
reactivagio pelo reaparecimento do AgHBe; c) Na
superinfec¢do quando o portador crénico do VHB §é
infectado por outro virus; d) Noutras situagdes como sejam
a coexisténcia de hepatite aguda alcodlica ou hepatite aguda
medicamentosa.

2.1. Hepatite crénica B
S6 15 a 25% dos doentes vao ter verdadeiramente
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doenca®.

O diagnéstico faz-se perante a positividade para o
AgHBs e para o AgHBe mantido mais de seis meses. O Ac
anti-HBc € o tnico Ac detectivel. Se a TGP estiver
aumentada hé indicagdo para ser feita biépsia hepatica para
confirmagao histolégica.

As complicagbes mais frequentes desta forma de
hepatite sdo: a hepatite crénica activa, a cirrose hepética e
o carcinoma hepatocelular. O risco aumenta com a duragéo
da infecc@o crénica, e assim, € tanto maior quanto menor
for a idade do doente na altura da infecgdo (5% no RN)”.

2.2. Hepatite cronica delta

Diagnostica-se perante a presenga do Ac anti-VHD
positivo e IgM anti-delta positivo. Em quase todos os
doentes existe Ac anti-HBe positivo. No tecido hepdatico
detecta-se o Ag delta positivo, razdo pela qual a biépsia
hepética estd formalmente indicada.

2.3. Hepatite crénica C

E a hepatite crénica virica mais frequente®. A infecgio
pelo VHC persiste em cerca de 90% dos doentes,
apresentando cerca de 80% dos doentes niveis de TGP
persistente ou intermitentemente elevados®.
Caracteristicamente hé elevagdo crénica ondulante das tran-
saminases nesta hepatite.

O diagnéstico inicialmente baseado na existéncia de
niveis elevados de transaminases (com os niveis de TGP
tipicamente mais altos do que os de TGO), confirma-se
pela presenca de Ac anti-VHC positivo e pela identificag@o
do RNA-VHC. A detecgio do RNA-VHC por PCR € também
util para avaliar a replicagfo virica e assim a probabilidade
de resposta terapéutica. A biépsia hepdtica deve sempre
confirmar o diagnéstico.

A infeccdo crénica pelo VHC estd associada a um risco
aumentado de hepatite crénica, cirrose hepdética e carci-
noma hepatocelular.

IMUNOPROFILAXIA

A prevencio é sempre o melhor modo de controlar as
infecgOes na espécie humana, razéo pela qual, sempre que
seja possivel, se deva proceder a imunizagdo,
particularmente nos grupos de risco.

1. Hepatite A

Ha disponivel uma vacina, cujo esquema consiste na
administracdo em duas doses (aos zero e 6-12 meses). Estd
indicada em diversas situagdes de risco como por exemplo
para viajantes a dreas endémicas, toxicémanos, militares,
homo e heterosexuais com miltiplos parceiros e
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trabalhadores do lixo e esgotos.

A imunoglobulina pode ser administrada antes da
exposi¢do ou até duas semanas apds. Estd indicada a
viajantes internacionais, no caso de contacto pessoal
estreito, sexual ou coabita¢do com doente com hepatite A,
pequenos focos epidémicos (por exemplo: escolas,
institui¢Ges militares, centros para deficientes mentais,
prisdes) e na gravida exposta a hepatite A.

2. Hepatite B

Além da vacina e da imunoglobulina existem vérias
medidas gerais de prevencdo que t€m que ser adoptadas,
nomeadamente deve ser feito o rastreio em dadores de
sangue contaminados, utilizagdo de material descartivel
de uso individual e modificagdo dos comportamentos
sexuais. A vacina mais usada € a obtida por recombinag@o
genética. A principal razdo para vacinar contra a hepatite B
é a prevencdo da infecgdo crénica e suas graves
consequéncias’. A melhor estratégia consiste na vacinagio
universal, ou seja, vacinar todas as criangas €
adolescentes”15. No entanto nio é exequivel devido aos
custos. A vacinag@o justifica-se quando os marcadores de
rastreio (Ac anti-HBs ou Ac anti-HBc) sdo ambos negativos
ou quando sdo positivos de forma isolada®.

As medidas actualmente adoptadas em Portugal s@o: o
rastreio do AgHbs em todas as grdvidas, vacinagdo dos
RN de mées AgHBs positivas, vacina¢ao dos grupos de
risco e vacinagdo dos adolescentes dos onze aos treze
anos*7-11,

A realizacdo de testes seroldgicos antes da vacinagao
s6 esté indicada nos individuos de risco’. Se uma gravida
pertencer a um grupo de risco e for AgHBs negativa deve
ser dada a vacina durante a gravidez.

A vacina é administrada em esquema de trés doses
(aos zero, um e seis meses). Com a vacina 95 a 100% das
criangas atingem, no soro, niveis protectores de Ac antiHBs
7. Namaioria dos vacinados o Ac ao fim de nove a dez anos
ainda é positivo. Por este facto e pela existéncia de memdria
imunoldgica néo se justifica o emprego de reforgo ao fim
de cinco anos 4. As contra-indicagbes para a vacina sdo
apenas a coexisténcia de doenca infecciosa grave ou a
hipersensibilidade a qualquer dos componentes da mesma.

Existe também disponivel uma imunoglobulina
especifica, obtida de plasma de dadores rico em Ac anti-
HBs, e que esta indicada nos casos de RN de mies
infectadas com o VHB, especialmente se forem AgHBe
positivas (os RN devem receber vacina e imunoglobulina
anti-HB dentro de doze horas apés o parto); ou apds
contaminagio acidental com sangue AgHBs positivo
(mesmo na gravida ou mulher que estd a amamentar) desde
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que o titulo do Ac anti-HBs seja inferior a 10UI/L ou o
infectado néo esteja vacinado®.

3. Hepatite C

Actualmente nio hd nem vacina nem imunoglobulina
especifica disponiveis. A melhor prevengdo serd a
prevengdo da infecg¢do pelo VHB e pelo VIH, uma vez que
o modo de contaminagio é semelhante ao destes dois virus.

O parto vaginal ndo estd contraindicado, sendo o risco
semelhante no caso de parto vaginal ou de cesariana.

Propde-se como actuagdo ap6s contaminagio, a
avaliacio mensal das transaminases, o Ac anti-VHC e o
RNA-VHC. Se a TGP subir ou se positivar o Ac anti-VHC
ou o RNA-VHC deve considerar-se um curso terap€utico
com interferdo 4, excepto no caso de existir uma gestagéo
evolutiva.

4, Hepatite delta
A prevengio baseia-se na vacinagio contra o VHB,
dada a ndo existéncia de vacina especffica.

5.Hepatite E
Estdo em curso estudos com vista a obtengdo de uma
vacina.

TRATAMENTO

1. Hepatite agnda

O tratamento a instituir é apenas de suporte, consistindo
em repouso, dieta, evitar agentes hepatotéxicos, terapéutica
sintomitica e internamento no caso de surgirem
complicagdes. No ambito da medicina materno-fetal deve
ser feita a avaliagio ante-parto periédica do bem-estar
materno/fetal devido ao risco de parto pré-termo!.

2. Hepatite crénica .

Actualmente o interferdo alfa é o tinico formaco
reconhecido para o tratamento da hepatite B crénica,
devendo o tratamento ser feito durante quatro a seis meses
16 No casoda hepatite C crénica, cerca de 40% dos doentes
t&m uma resposta inicial a esta terap&utica mas s6 metade
(ou menos) desses t&ém uma resposta mantida e persistente

a longo prazo®.
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A terapéutica da hepatite crénica delta com interferdo

dever4 ser prolongada durante pelo menos dois anos sendo

frequentes as recidivas apds a sua suspensdo®.

A utiliza¢8o de interferdo estd no entanto contra-
indicada na gravida.

Outras modalidades de tratamento estdo ainda em
estudo.
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