
O 
estudo da hepatitevirótica 
sendo por demais comple­
xo e existirem publicações 
e monografias das mais di­

versas na literatura, teceremos co­
mentários principalmente sobre os 
estudos epidemiológicos relaciona­
dos à hepatite A e B dentro das doen­
ças sexualmente transmissíveis, já 
que o obJetivo destas linhas é o aler­
ta e a embrança de que a hepatite a 
v1rus. principalmente a hepatite B, é 
das DST talvez. a mais relegada a um 
segundo plano e pouco c itada nas pu­
bllcaçMs sobre DST. 

1 nfel1zmente. tivemos que recorrer 
á hterall,ra estrangeira em sua maior 
parte. dp1; do à pouca publicação na­
cional. er, relaç§o à hepatite como 
DST. Basta ver ~ue vários trabalhos 
nac1ona1sde pesquisa sobre DST. se­
quer fazem menção à hepatite. Con-
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clamamos que seja criada pelas au­
toridades uma fundação de serviços 
de estatística ligada à área médica, 
para que possamos recorrer com 
mais afinco à nossa própria literatu­
ra. 

Diagnóstico diferencial de 
hepatite A e B 

Antes de irnc1armos este capítulo. 
que tratará somente das hepatites vi­
róticas A e 8 de caráter agudo (não 
nos reportaremos às formas fulmi­
nante. subaguda e crônica). quero 
lembrar a grande gama existente de 
hepatites. incluindo as hepatites rea­
cionais. às quais deveriam sempre 
estar presentes no diagnóstico dife­
rencial, tais como: 

• Hepatites virais - Citomegalo­
virus. rubéola. herpes simples. vari­
cela zoster, febre amarela. mononu­
cleose, coxsackie, adenovirus, hepa­
tite não A não 8 , hepatite delta. 

• Hepatite por protozoário - To­
xoplasmose. 

• Hepatite bacteriana - Luética, 
leptospirótica. por listeria ... 

• Hepatite por drogas - Hepati­
te alcoólica, suitas ... 

• Hepatite por fungos - Blasto­
micose. histoplasmose ... 

De todas estas hepatites, a inci­
dência maior é representada pelo vi-
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rus da hepatite A e hepatite 8. 
Pensamos da existência bem aci­

ma do descrito na literatura. dos ca­
sos de hepatite anictérica não diag­
nosticada, não somente por serem 
frustos. como também serem esque­
c idos pelos clínicos pela inexistência 
de icterícia . 

Aspectos e formas clínicas 
Varia desde as anictéricas. quase 

sempre esquecida e não pesquisada 
pelos clínicos. sendo mais comum 
com a HA (hepatite A) e nas crianças, 
até as formas ictéricas, cujo o quadro 
clínico depende do tipo da hepatite. 

Na ·tabela seguinte, temos pratica­
mente todo o quadro clínico das he­
patites A e 8, porém acrescentare­
mos: a presença clássica (válido pa­
r a ambas) de um período pré­
ictérico, variando de três a cinco dias 
com sinais sistêmicos. tais como: 
anorexia , astenia, cefaléia , náuseas, 
vômitos. diarréia. dor no hipocôndrio 
direito, febre, etc. 

Chamamos a atenção para o fa to 
de que as hepatites. principalmente 
a 8, podem constituir uma das cau­
sas de febre prolongada de origem 
obscura. 

Nesta fase prodrômica, os sinto­
mas gastrintestinais predominam na 
hepatite A. sendo importante a intole-
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Diagnóstico diferencial entre a hepatite A e hepatite B 

Hepatite A 

• Etiologia: RNA vírus 
• Período de incubação: 2/6 semanas 
• Incidência estacionai: 

outono-inverno 
• Presença de anticorpo anti-hepatite 

A 
• Anticorpo anti-hepatite A indic-.i 

infecção atual ou recente 

• Faixa etária• cr ianças. adultos f> 

Jovens 

• Início: agudo 
• Febre elevada seria mais comum 
• Casos anictéricos são mais comuns 

• Rara causa de hepatite fulminante 
• Não leva á cirrose hepática 
• Raramente cronifica 

• lmunoglobulina tem eficácia 
comprovada na prevenção 

• Incidência menor em DST 

Hepatite B 

• Etiologia: DNA vírus 
• Período de incubação: 50/180 dias 

• Incidência estacionai: indiferente 

• Presença de HBsAg • 

• HBsAg indica infecção atual, 
recente. ou estado de portador 

• Faixa etária: todas as idades, mais 
comuns após a adolescência 

• Inicio: insidioso 
• Febre moderada ou febrícula 
• Casos anictéricos são menos 

comuns 
• Pode causar hepatite fu lminante 
• Pode ocasionar cirrose hepática 
• Pode cronificar (determinante 

antigénico) 

• Não existe meio eficaz de 
prevenção (vacina seria?) 

• Alta incidência em homossexuais. 
promíscuos e viciados em drogas 

• HBsAg = Antígeno de superfície da hepatite B 

rância a alimentos gordurosos e ao 
fumo. 

Neste período pré-ictérico, em re­
lação à hepatite B (HB), podem apa­
recer rush cutâneo (eritêmato-pa­
pular, principalmente ao nível do tron­
co) e a·rtropatias, que podem variar de 
simples mialgias e poliartralgias fuga­
zes até quadro de síndrome reumatói­
de (poliartrite simétrica de média e 
pequenas articulações), passando 
por quadros de mono ou oligoartrite 
ou de poliartrite migratória. 

Observa-se também no período 
pré-ictérico: linfoadenopatia, hepa­
tosplenomegalia e presença de colú­
ria , a qual pode iniciar o quadro clíni­
co isoladamente, assim como o pru­
rido. Pneumonia intersticial pode es­
tar presente em ambas as hepatites. 

Após o período pré-ictérico, insta­
la-se o período ictérico com duração 
de oito a 15 dias, cuja icterícia deve 
ser pesquisada ao nível do palato, 
conjuntiva e pele. Nesta fase pode-se 
ter acolia fecal, dependendo do grau 
de colestase. 

E, por fim, período de convales­
cença, que pode ocorrer com cura 
completa do quadro c línico ou evoluir 
para: 

• Hepatite fulminante 

• Hepatite subaguda 
• Formas crônicas (hepatite per­

sistente, h. prolongada, colestática e 
hepatite crônica ativa) 

• Cirrose pós-hepatite (pós­
necrótica) 

A idéia vigente é de que a hepatite 
A raramente ou nunca evoluiria para 
as formas graves ou prolongadas, ao 
contrário da hepatite B, que além de 
poder evoluir para cirrose hepática é 
o vírus B um dos principais implica­
dos na ocorrência do carcinoma he­
patocelular. 

Histopatologia 
Somente enquadramos as formas 

agudas benignas de HA e HB. Deve­
mos ressaltar que nestas formas as 
alterações histopatológicas são idên­
ticas em ambas as hepatites. 

Em linhas gerais, têm-se: 
1 . Degeneração e necrose do hepa­

tócità com infiltrado portal; destra­
beculação hepática sem altera­
ção da t rama (reticulação); inter­
rupção dos canalículos biliares 
(dilatação dos canalículos biliares, 
por vezes com trombos) e colap­
so dos sinusóides; o grau de co-
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lestase pode variar bastante e até 
inexistir: 

2. Reação celular inflamatória intra­
lobular, periportal e centrolobular 

3 . Regeneração hepática precoce 
Impõe-se assinalar o achado 

eventual do corpúsculo de Council­
man, o qual pode ser encontrado em 
outras formas de hepatite alcoólic;:i 
febre amarela, etc 

Fisiopatogenia 
As formas de apresentação das 

hepatites A e B são resultantes da in­
teração de vários fatores entre o ví­
rus agressor e as condições de imu­
nocompetência do hospedeiro. in­
cluindo: 

A Virulênc ia do agente agressor 
B Fatores genéticos preexisten­

tes 
C Momento imunológico do pa­

ciente 
D Condições várias individuais 

cma1s susceptíveis nos homosse­
xuais promíscuos). 

A freqüência elevada de antígenos 
de superfície do vírus B (HBsAg), em 
indivíduos que jamais haviam t ido 
manifestação clinica da afecção, 
sugere um mecanismo imunológico 
peculiar da HB. 

Haveria um estado de tolerância 
imunológica (presença do vírus sem 
a manifestação da doença). Seria um 
fenômeno de resistência dado a um 
agente infeccioso, confirmado pela 
grande freqüênc ia em algumas popu­
lações 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 antigenemia, isto indi­
ca que a cronicidade e talvez a agres­
sividade estariam relacionadas à to- · 
lerância orgânica do vírus. 

É fundamental lembrarmos a exis­
tênc ia de inúmeros subdeterminan­
tes antigênicos na partícula de super­
fície do vírus B, resultando na deter­
minação de subtítulos virais capazes 
de diferir em suas propriedades de 
transmissão, estabilidade e virulên­
cia . 

Epidemiologia 
Manchetes epidemiológicas 

Nas ·últimas duas décadas, uma 
maior incidência das DST e principal­
mente em relação às hepatites (A, B, 



não-A não-B) deveu-se: 
• Maior interesse pelas infecções 
• Maior número de meios diag­

nósticos e propedêuticos (uso de ca­
teteres parenterais) 

• Maior utilização de hemoderiva-
dos 

• Pacientes assintomáticos ou 
c om poucos sintomas não procura­
rem tratamento 

• Falta de avaliação correta por 
parte do clínico com tratamento in­
correto (baseando-se somente na 

1 
suspeita clínica. sem tratamento es­
pecífico) 

• Tratamento incorreto dos par­
ceiros sexuais, resultando em rein­
fecção ou nova transmissão 

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

• E, por fim , uma maior dificulda­
de na realização dos exames labora­
toriais disponíveis, devido aos altos 
custos. 

O risco de infecção pelo vírus da 
hepatite B entre os homossexuais 
que freqüentam clínica deDST exce­
de de 20% ao ano, sendo o risco de 
aquisição da hepatite A mais baixo. 

O risco de aquisição dessas doen­
ças parece relacionar-se à duração 
da homossexualidade, ao número de 
parceiros e às práticas sexuais espe­
cí ficas. 

Resolvemos destacar algumas 
"manchetes" da epidemiologia rela­
cionadas às hepatites A e B com as 
OST: 

• Houve recente epidemia de HA 
em homossexuais em Copenhague e 
Seattle. 

• Foram observadas infecções 
agudas com HA entre homossexuais 
que participaram de uma experiência 
com vacinação da HB em New York. 

• Estudos recentes em Danish re­
velaram alta incidência de anticorpo 
da HA1entre homossexuais (36%). 

• Setenta a 80% dos homosse­
xuais masculinos norte-americanos 
apresentam evidência de infecção 
atual ou prévia com HB. 

• Estudo recente detectou a pre­
sença de H BsAg em 62 % das amos­
tras fecais em homossexuais mascu­
linos; 77 % nas lesões da mucosa re­
tal; 59% na mucosa retal normal e 
50% nos esfíncteres anais. 

- Na Inglaterra, uma pesquisa 
interessante resultou no encontro do 
antígeno de superfície da HB com 
maior freqüência nos heterossexuais 

não promíscuos e no encontro do an­
ticorpo HB mais freqüente nos ho­
mossexuais e nos mais promíscuos. 

Transmissão sexual 
As hepatites A e B, principalmen­

te a hepatite B, deveriam ser mais en­
fatizadas como DST, não somente 
nas escritas especializadas e l i­
vros-textos, como também na litera­
tura sobre OST. 

É nosso pensar que a hepatite B é 
uma OST tão importante quanto a go­
norréia e sífilis. 

Na última década, apesar do cres­
cente conhecimento das OST em ho­
mossexuais masculinos, os trabalhos 
sobre hepatite A e B neste grupo em 
nosso meio são bastante escassos 
(insisto em repetir que, infel izmente, 
a feitura deste capítulo deveu-se prin­
c ipalmente à literatura estrangeira). 

Os estudos sobre hepatite em OST 
ainda deixam a desejar, pois a maio­
ria deles envolvem poucos casos e, 
nas pesquisas mais extensas, ocor­
rem em clínicas especializadas (OST) 
ou locais onde freqüentam os homos­
sexuais, daí não refletindo a verdade 
estatística (estudo na população he­
terossexual em geral). 

A hepatite A parece se r adquirida 
principalmente através do contato 
ano-oral, erx:iuanto a Hepatite B é dis­
seminada através de um maior núme­
ro de vias, tais como: sêmen infecta­
do, sangramento em pequenos pon­
tos da mucosa retal, etc. 

Após 1974, apareceram as p rovas 
definitivas de transmissão sexual, 
com uma incidência maior de HBsAg 
e HBsAc (anticorpo antiantígeno de 
superfície da hepatite B) em prostitu­
tas que em pessoas de grupos so­
ciais comparáveis. 

Papavangelo e cais. verificaram 
que HBsAg era positivo em 56.7% 
entre as prostitutas e 24,5% no gru­
po controle. 

Broderson e cais. demonstraram 
elevada incidência de hepatite em ca­
sais com freqüência elevada de con­
tato sexual . 

O contato pelo beijo foi confirma­
do pelo achado na saliva de HBsAg 
positivo nos pacientes, que também 
o apresentavam no plasma. 

Não sabemos se a partícula de 
Dane poderia ser encontrada na sa­
liva ao lado do HBsAg, isso provaria 
a capacidade em infectar. Acredita­
mos que trabalhos neste sentido es­
tão sendo orientados. 

Os homossexuais masculi nos 
apresentam um índice elevado de in­
fecções com vírus da hepatite B (nos 
Estados Unidos 4 ,6 a 6 ,1 % dos ho­
mossexuais masculinos apresentam 
o HBsAg no sangue). 

A prevalência de anticorpos con­
tra o HBsAg, um indicador de infec­
ção prévia , varia de 46 a 54 % nos ho­
mossexuais masculinos. 

O número de secreções e super­
fícies mucosas potencialmente infec­
ciosas às quais se expõe o homosse­
xual masculino é elevado, daí difícil de 
afirmar qual a fonte de exposição que 
transmitiu o vírus da HB. 

Schpeeder e cols. concluíram que 
o intercurso oral-genital (passivo ou 
ativo) e o contato oral-oral (beijo) não 
se relacionariam com tanta freqüên­
cia com a infecção por HB em rel_a­
ção ao intercurso anogenital passivo 
com parceiros não permanentes-e 
com aplicação de duchas relais, an­
tes ou após a atividade sexual. 

O uso abusivo de drogas no nosso 
meio. associado ao número crescen­
te de homossexuais no nosso univer­
so, elevou sobremaneira o número de 
portadores sãos·da hepatite 8, impor­
tante na sua transmissão. 

Já o individuo infectado com o v1-
rus A é transmissor por curto perío­
do de tempo, inexistindo o portador 
crônico. 

Assim. para mantermQs a trans­
missão sexual da hepatite A dentro de 
uma população.seriam necessários. 

1 Um alto grau de susceptibilida­
de na população de risco (testes ne­
gativos para anticorpo da HA). 

2. Um grande número de parcei­
ros sexuais (indivíduos expostos du­
rante o curto período de virulência). 

3. Técnicas sexuais facil itando o 
crescimento fecal-oral. 

Além da transmissão sexual, é vá­
lido c itar a inda: 

Transmissão Profissional - Médi­
cos, paramédicos, enfermeiros, bar­
beiros, manicures, laboratoristas etc. 

Transmissão Vertical - Contami­
nação transplacentária (crianças 
nascidas de mães com HBsAg posi~ 
tivo não deveriam ser amamentadas 
e ser submetidas a várias pesquisas 
nos primeiros meses de vida). 

Diagnóstico laboratorial 
Na fase aguda da HA, identifica-se 

o vírus por imunomicroscopia eletrô­
nica, sendo seus anticorpos detectá-
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veis pelo teste de imunoaderência ou 
pelo t,este de fixação do complemen­
to. 

Os anticorpos antivírus A (Anti­
HAV) são de dois tipos, sendo um da 
classe lgM, que ficam na c irculação 
pelo período de oito a 16 semanas e 
um outro da classe lgG, que perma­
nece por um período mais prolonga­
do. Assim, o Anti-HAV-lgM é encontra­
do na fase aguda da HA e oAnti-HAV­
lgG corresponde geralmente ao indi­
víduo já em fase de cura; portanto o 
marcador principal seria o anti-HAV­
lgM. 

Já a presença do vírus B é detec­
tada pela identificação do Antígeno 
de superfície (HBsAg) e seu respec­
tivo anticorpo por testes sorológicos 
(radioimunoensaio) ou por microsco­
pia eletrônica. 

O vírus B apresenta uma parte 
central chamada core (HBcAg) , e 
nesta região encont ra-se o ácido nu­
c léico do vírus, uma enzima DNA­
polimerase e outra fração antigênica, 
o antígeno E (HBeAg). O core é envol­
to pelo chamado antígeno de super­
fície (HBsAg). 

Atualmente os principais marca­
dores da hepatite B são: 
Antígeno Anticorpo 
HBsAg Anti-HBs 
HBcAg Anti-HBc 
HBeAg Anti-HBe 

A pesquisa destes marcadores 
são importantíssimos não somente 
no diagnóstico mas no controle da 
HB, pois a persistência dos antígenos 
ou a sua predominância em relação 
aos ant icorpos nos alertaria para 
duas facetas clínicas: evolução para 
hepatopatia crônica ou para hepato­
ma. 

Existem várias partículas associa­
das a H B, sendo a maior delas a par­
tícula 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 homosse­
xuais masculinos. 

A infecção pelo vírus B e Delta 
concomitantemente levaria à predo­
minânda da sintomatologia do vírus 
B. mascarando o vírus delta. Nos por­
tadores de hepatite B que evoluem 
para as formas graves da doença en­
contramos a associação com o vírus 
delta dom grande freqüência. Apre-

sença deste vírus delta seria o fator 
desencadeante destas formas gra­
ves. 

Devemos lembrar que em 10% 
das H B não conseguímos detectar o 
H BsAg e daí a grande dificuldade de 
diagnóstico nestes casos, sendo mui­
tos destes rotulados erroneamente 
de HA ou hepatite não-A não-B (não 
é ~ativo desta exposição, mas é im­
portante referi r que a hepatite não-A 
não-B é na atualidade a causa mais 
comum de hepatite pós-trans­
fusional, suplantando a HB. Penso 
que a hepatite não-A não-8, agora em 
estudos iniciais, receba, num futuro 
bem próximo, a mesma atenção des­
pertada à HB. Não existem, no mo­
mento, marcadores detectáveis para 
a hepatite não-A não-8, qual seria um 
diagnóstico de exclusão e talvez uma 
causa mais comum da forma dita crô­
nica ativa). 

Além dos exames acima, existem 

na prática testes inespecíficos que 
detectarão a agressão hepática, co­
mo dosagem de bilirrubinas, proteí­
nas e de enzimas hepáticas. 

No hemograma completo, é c lás­
sica a leucopenia com linfocitose, po­
dendo ocorrer discreta leucocitose 
inicialmente. 

Na eletroforese de proteínas plas­
máticas, é também clássica a hiper­
gamaglobulinemia. 

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 cau­
sas de icterícia, confirmando geral­
mente o diagnóstico de hepatite A ou 
B, valores acima de 400 unidades 
(UIII). 

A propedêutica mais invasiva com 
biópsia hepática tornar-se-á desne­
cessária nas formas agudas, benig­
nas destas hepatites. 

Fig. 1 - Infecção, marcadores sorológicos e fases clínicas da hepatite B. 
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Apesar da grande incidência e do 
avanço tecnológico, o qual proporcio­
nou melhor conhecimento das DST, o 
tratamento das hepatites pouca mo­
dificação sofreu. 

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

1. Repouso na fase aguda. 

Infecção 
aguda 
rer:ente 

Anti-HBclgG ! 

Imunidade 

Ant i-HBc-lgM 

Anti-~ ./ / - ~ ti-~ 

~/~ 
/ 1 

2-16 sem. meses anos 

2. Manutenção da homeostasia. 
3. Correção dos distúrbios meta­

bólicos e hidreletrolíticos. 
É válido o tratamento sintomático, 

evitando, entretanto, sedativos, tran­
qüilizantes e diuréticos. 

Nos casos com pruridos intensos, 
empregamos a resina de troca iônica 
colestiramina na dose de 4/12g, por 
via oral. 

Nas formas agudas benignas (ob-
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jeto deste capítulo) jamais emprega­
mos corticoidoterapia ou terapia imu­
nossupressora. 

O fundamental no tratamento das 
hepatites A e 8 é a observação clí­
nica, a fim de evitar e tratar não so­
mente as complicações c línicas, co­
mo também a concomitância de qua­
dros infecciosos outros, que pode­
riam agravar e modificar a evolução 
das formas benignas. 

Profilaxia 
Antes de iniciarmos este tópico, é 

válido ressalvar que as medidas de 
prevenção para a transmissão da he­
patite 8, tais como abstinência se­
xual , uso de condons ou privação de 
contato anal, seriam sem valor e até 
mesmo absurdas nas comunidades 
sexuais. 

A profilaxia da hepatite A é eficaz 
após imunoglobulina sérica dentro 
das duas semanas após a infecção 

Todos os contatos sexuais dos pa­
c ientes com hepatite A deveriam re­
ceber imunoglobulina. 

A profilaxia antes da exposição se­
ria válida. se fossem dadas doses re­
petidas de imunoglobulina. 

O controle das infecções para a 
hepatite A em homossexuais aguar­
da o desenvolvimento de uma vacina 
eficaz. 

A vacina contra a hepatite B seria 
a maior esperança no controle da dis­
seminação da afecção. Em um estu­
do, a vacina induziu elevados níveis 
de anticorpo anti-hepatite 8 em 96 % 
dos pacientes e nenhum indivíduo de­
senvolveu doença ou antigenemia. 

A vacina parece ser segura e isen­
ta de efeitos colaterais: a maior des­
vantagem é o alto custo, principal­
mente na subpopulação dos homos­
sexuais (elevada prevalência de indi­
víduos com vírus da hepatite 8 ~ alto 
índice de infecção). 

Portanto, em relação à hepatite 8, 
os homossexuais sorologicamente 
negativos, para HBsAg, deveriam re­
ceber vacina da hepatite 8 . 

Em relação à H B deve-se ter cui­
dados em relação à transfusão de 
sangue e hemoderivados, com todos 
os meios de transmissão(oral, fezes, 
urina, sêmen, lágri'mas etc.), e estar 
alerta para o perigo da disseminação 
profissional (médicos, paramédicos, 

dentistas. manicures etc.). 
A pesquisa do HBsAg deveria ser 

efetuada em todos os que tiveram a 
doença e, se possível, deveria ser tes­
te de triagem em toda a população 
para a identificação do portador são, 
pois fatalmente reduziríamos o índice 
da hepatite B: 

1 ~ Ao portador são seria reco­
mendado a não doação de sangue: 

2~ O portador são seria comuni­
cado do alto risco ao exercer funções 
que faci litassem a transmissão pro­
fissional; 

3~ Ser ia recomendada a mãe 
HBsAg positiva para não amamentar. 

As medidas preventivas para am­
bas à hepatite seriam além das c ita­
das acima. as medidas gerais para as 
DST 

Considerações finais 
Finalizando, esperamos que surj2 

num futuro bem próximo um novo 
.. Abreu", que descobrirá técnicas 
mais acessíveis (de baixo custo) pa­
ra a detecção de H BsAg e anticorpo 
para a hepatite A , que possa ser utili­
zada como triagem, similar à abreu­
grafia e aí então teremos certeza das 
cifras mais alarmantes das hepatites 
em nosso meio. 
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