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RESUMO
As hepatites virais são infecções sistêmicas ocasionadas por
vírus, cuja fisiopatologia baseia-se na resposta inflamatória
hepática ao vírus. Os tipos de hepatites virais mais preva-
lentes são o tipo A, B, C, Delta e E. O objetivo do presente
estudo é o de reforçar a importância do diagnóstico precoce
e paliação de cuidados inerentes às hepatites, a fim de oti-
mizar a recuperação livre de comorbidades e sequelas. Foi
realizada revisão bibliográfica sobre hepatites virais nas
bases de dados Pubmed, LiLACS e Scielo tendo como pa-
lavras-chave: “hepatites virais, hepatite B, hepatite C”.
Foram selecionados e revisados os artigos de maior rele-
vância correspondente ao período dos anos entre 2006 a
2013. As manifestações clínicas da hepatite são variadas,
sendo desde uma infecção assintomática até uma doença
potencialmente grave. Evidenciou-se a partir do advento da
vacinação contra hepatite A e B, somado à redução dos
comportamentos de risco, uma queda na incidência anual
da hepatite desde 1990. Deve-se atentar para o início e o
padrão de progressão dos sintomas, os quais podem
fornecer indícios de outras doenças, tais como colelitíase.
No caso de incerteza diagnóstica, exames laboratoriais
bioquímicos, como dosagem dos níveis séricos de
bilirrubina, alanina e aspartato-aminotransferase, fosfatase
alcalina, lactato- desidrogenase, albumina, hemograma
completo e tempo de pró-trombina são fundamentais na
definição do quadro clínico da hepatite aguda.

PALAVRAS-CHAVE: hepatites virais, hepatite B, hepatite C.

ABSTRACT
Viral hepatitis is a systemic infection caused by viruses, whose
pathophysiology is based on the hepatic inflammatory response
to the virus. The types of viral hepatitis are most prevalent type
A, B, C, Delta and E. The aim of this study is to reinforce the
importance of early diagnosis and palliative care associated
with hepatitis in order to optimize the recovery free of comor-
bidities and sequelae. A literature review was performed, on

viral hepatitis in Pubmed, and LiLACS scielo having as key-
words: "viral hepatitis, hepatitis B, hepatitis C ". Were selected
and reviewed the articles most relevant for the period between
the years 2006-2013. Clinical manifestations of hepatitis are
varied, from an asymptomatic infection to a potentially serious
disease. It is evident from the advent of vaccination against
hepatitis A and B, plus the reduction of risk behaviors, a de-
crease in the annual incidence of hepatitis since 1990. Atten-
tion should be paid to the beginning and pattern of progression
of symptoms, which can provide evidence of other diseases
such as cholelithiasis In the case of diagnostic uncertainty,
biochemical laboratory tests, such as determination of serum
bilirubin, alanine and aspartate aminotransferase, alkaline
phosphatase, lactate dehydrogenase, albumin, complete blood
count and prothrombin time are fundamental in defining the
clinical hepatitis acute.

KEYWORDS: Viral hepatitis, hepatitis B and hepatitis C.

1. INTRODUÇÃO
As hepatites virais são infecções sistêmicas ocasio-

nadas por vírus, cuja fisiopatologia baseia-se na resposta
inflamatória hepática ao vírus1,7.

Os tipos de hepatites virais mais prevalentes são o
tipo A, B, C, Delta e E. Tais vírus correspondem a cerca
de 90% dos casos de hepatites1.

O objetivo do presente estudo é o de reforçar a im-
portância do diagnóstico precoce e a paliação de cuida-
dos inerentes às hepatites, a fim de otimizar a recupera-
ção livre de comorbidades e sequelas.

2. MATERIAL E MÉTODOS

Este trabalho baseou-se em uma revisão bibliográfi-
ca, descritiva, qualitativa, que teve como fonte de pes-
quisa filtragem nos sites de busca Scientific Eletronic
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Library Online (SCIELO), Google Acadêmico e NCBI
Pubmed, para a escolha dos artigos científicos.

Foram utilizados, para realização deste trabalho os
seguintes descritores: Hepatites Virais, Hepatite B, He-
patite C, sendo os critérios de inclusão dos artigos foram
àqueles publicados no período de 2006 a 2013, relacio-
nados às palavras-chave.

Ao final do levantamento bibliográfico, foram efeti-
vamente utilizados 12 artigos, selecionados conforme a
qualidade e relevância com o tema proposto.

3. DESENVOLVIMENTO
As manifestações clínicas da hepatite são extrema-

mente variadas, podendo ser encontrada desde uma in-
fecção assintomática até uma doença potencialmente
grave, até mesmo de evolução fulminante1,4,5,8.

Na fase denominada Pré-ictérica, podem ser obser-
vados sintomas inespecíficos (fadiga, náuseas, anorexia
e dor leve no quadrante superior direito do abdome). A
titulação viral se encontra elevada e os níveis séricos de
aminotransferases iniciam sua elevação1,4,5,8.

Já na fase Ictérica predomina a icterícia (coloração
amarelada da pele e mucosas por impregnação de bilir-
rubina), e os mesmos sintomas da faze anterior podem
ser encontrados, com intensificação, podendo ocorrer
disgeusia e perda ponderal. No exame físico a icterícia e
dor à palpação profunda do hipocôndrio direito são per-
ceptíveis. Nos casos de elevada gravidade, pode ocorrer
hepatoesplenomegalia, elevação dos níveis séricos de
bilirrubina total e direta e aminotransferases (essas últi-
mas com níveis superiores a dez vezes o limite máximo
do permitido)1,8.

Evidenciou-se a partir do advento da vacinação con-
tra hepatite A e B, somado à redução dos comportamen-
tos de risco, uma queda na incidência anual da hepatite
desde 19901,8.

Hepatite A

O vírus da Hepatite A é um vírus RNA da família
Picornaviridae, tendo o homem como único hospedeiro.

O período de incubação varia de 15 a 45 dias1,8,10.
Na fase aguda da enfermidade sintomática existem

queixas de fadiga, dor ou desconforto abdominal, hipo-
rexia, náuseas, vômitos, podendo ser observadas icterícia
e/ou elevação das transaminases. Os casos de hepatite A
fulminantes tendem a ser observados predominantemen-
te em pacientes idosos ou portadores de hepatopatias
pré-existentes1,8,11.

A taxa de mortalidade geral da Hepatite A corres-
ponde a cerca de 0,3%, sendo que dentro desse percen-
tual 1,8% dos casos ocorre em maiores de 49 anos. A
infecção pelo vírus concede imunidade definitiva5.

Pode ser realizado por meio da quantificação de IgM

anti-HAV no soro do doente com suspeita clínica de he-
patite aguda. A infecção viral se faz por meio do contato
pessoal tanto de natureza domiciliar, sexual, como em
berçários, creches, por meio da água ou alimentos con-
taminados1,8.

Uma vacina contra o HAV se encontra disponível,
sendo recomendada às crianças maiores de um ano de
idade, aos pacientes considerados de alto risco de con-
trair hepatite A, incluindo homens que mantem relações
sexuais com homens, usuários de drogas ilícitas, porta-
dores de hepatopatias crônicas, candidatos ao transplante
e transplantados, esplenectomizados e/ou portadores de
coagulopatias8,11.

Como ainda não foram desenvolvidas terapias cura-
tivas específicas, orienta-se um tratamento de suporte,
com internação nos casos de desidratação ou insuficiên-
cia hepática, atentando-se para evitar o uso de drogas
hepatotóxicas, não sendo necessário uma dieta específica
ou repouso absoluto1.

Hepatite B
Trata-se de um vírus DNA da família Hepadnaviri-

dae. Existem oito genótipos do VHB, que variam quanto
à distribuição geográfica. Seu período de incubação ge-
ralmente varia de 30 a 150 dias4,5,8.

A sintomatologia durante o período pré-ictérico pode
incluir febre, artralgias, anorexia, mal-estar, náuseas,
hêmese, mialgias e fadiga, além de sinais como linfade-
nopatia, leucopenia, proteinúria e rash cutâneo. Pode ser
encontrado também alterações no paladar e olfato, dor
no hipocôndrio direito ou epigastralgia1,11.

A hepatite B pode cursar com fases, sendo dividido
em Fase de Imunotolerância, onde há alta replicação
viral, e o sistema imunológico do hospedeiro tolera tal
replicação, sendo que as enzimas hepáticas se encontram
normais ou próximas da normalidade, com mínima ati-
vidade necroinflamatória hepática. Não se indica trata-
mento com as drogas atualmente disponíveis. Já na Fase
de Imunoclearance, percebe-se que há um esgotamento
da tolerância imunológica, mediante as tentativas imu-
nológicas do hospedeiro em eliminar o vírus. Cursa com
agressão aos hepatócitos e elevação das transaminases.
O tratamento é indicado aos pacientes que apresentam o
HBeAg reagente (que significa replicação viral)2,4.

O estado de Portador inativo se traduz por níveis
muito baixos ou indetectáveis de replicação viral, com
normalização das enzimas hepáticas. Nesta fase, o sis-
tema imune do hospedeiro impôs-se ao vírus, havendo
repressão da replicação do patógeno, mas pode haver
escape viral4,8,11.

Já a Reativação é o fenômeno que ocorre quando da
imunossupressão do hospedeiro por uso de quimiotera-
pia, imunossupressores ou se houver mutações virais,
pois tal evento permite a replicação viral pelo escape à
vigilância imunológica do hospedeiro4,8,11.
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A Transmissão pode ocorrer por utilização de droga
IV, e tem seu risco elevado quando há presença de múl-
tiplos parceiros sexuais, cirurgias, contato sexual com
paciente, lesão percutânea, contatos domiciliares com
paciente, profissionais da saúde e pacientes em terapia de
hemodiálise4,8.

O diagnóstico se faz mediante o achado do HBsAg
ao exame de sangue, e o desaparecimento do HBeAg,
com surgimento de anti-HBs indicam recuperação4,8,11.

A vacinação de crianças, adolescentes e adultos até
os 29 anos promeve uma prevenção adequada12. Já o
tratamento é realizado por meio de terapia medicamen-
tosa, que inclui drogas como o Interferon alfa-2b, a La-
mivudina (3TC), o Adefovir Dipivoxil (ADV), o Peg
interferon alfa-2a, o Entecavir (ETV), o Telbivudine
(LdT) e o Tenofovir (TDF)8,11,12.

A cronificação da hepatite B ocorre em cerca de 2% a
7% dos adultos infectados, situando-se entre a tercei-
ra-quarta causa mais comum de cirrose, sendo uma etio-
logia importante de câncer de fígado4,8,11,12.

Hepatite C
O vírus da hepatite C é um Vírus RNA pertencente à

família Flaviviridae. Trata-se de um vírus que é apto à
sobrevida em temperatura ambiente por cerca de 16 até
72 horas. As manifestações clínicas são exemplificadas
por sintomas comuns como fadiga, febre branda, des-
conforto ou dor abdominal, hiporexia, distúrbios diges-
tivo, artralgia migratória, além de déficit cognitivo, de-
pressão e ansiedade1,5.

A transmissão viral não ocorre pelo contato, e sim
por via parenteral e sexual, por isso se orienta o não
compartilhamento de lâminas de barbear, escovas de
dente, materiais de manicure. Ressalta-se que a trans-
missão sexual pode ocorrer, entretanto a mesma não é
comum. A disseminação materno-infantil via ascendente
ocorre em cerca de 5% dos casos, particularmente em
lactentes cujas mães exibem níveis elevados de HCV no
soro, que tiveram um parto prolongado ou sofreram rup-
tura prematura de membranas4,5,11,12.

Fazem parte da população de risco de adquirir e
transmitir o vírus: usuários de droga endovenosas, usuá-
rios de cocaína inalatória, pacientes com insuficiência
renal crônica dialíticos, os encarcerados, os com múlti-
plos parceiros sexuais e HIV positivos. Pode se realizar
o diagnóstico por meio da dosagem de ALT (alanina
aminotransferase), que se encontra elevada, do hemo-
grama (que pode evidenciar plaquetopenia) e do anti-
HCV positivo, somados a uma anamnese e exame físico
minuciosos. A confirmação se dá pela PCR ou biópsia
hepática. Quanto aos fatores de pior prognóstico pode-
mos enumerar os seguintes itens: adquirir a doença com
menos de 40 anos, o consumo de bebida alcoólica em
quantidade superior a 50g/dia, a presença de esteatose
hepática, a sobrecarga de ferro e a duração da infecção

são 4,9.
A terapia com interferon-α peguilado e a ribavarina

demonstraram bons resultados na doença crônica, com
depuração do vírus e regressão da doença em cerca de
50% dos casos. Um exemplo de terapêutica seria o em-
prego do interferon peguilado α- 2a (180μg) ou α- 2b
(1,5μg/kg), uma vez por semana, utilizado em torno de
24 meses, associado com ribavarina (1 g/dia se o peso
corporal for menor que 70 kg e 1,2 g/dia se o peso do
paciente for maior que 70 kg4,11.

O desenvolvimento de hepatite crônica é a principal
complicação da hepatite C aguda, podendo se apresentar
as aminotransferases em níveis normais apesar da per-
sistência da viremia. A Hepatite fulminante raramente é
encontrada1,11.

Hepatite Delta
Epidemiologicamente, trata-se da hepatite menos

prevalente dentre as hepatites virais crônicas. Mas é
considerada a mais grave, sendo causado pelo vírus Del-
ta, um RNA vírus peculiar, o qual necessita do HBV para
sua replicação.

Podemos encontrar a hepatite Delta sob dois padrões
clínicos: a coinfecção e a superinfecção 6. O quadro clí-
nico da Coinfecção é uma doença aguda grave, porém
com baixo risco de evolução crônica1. Já em casos de
supeirnfecção, há evolução crônica e risco aumentado de
hepatopatia crônica severa, em torno de 80% 1. O diag-
nóstico pode ser alcançado através de achados de ALT
elevados, plaquetopenia, anti-HCV positivo somados à
anamnese e exame físico minuciosos. Para máxima con-
firmação pode ser efetivado PCR ou a biópsia hepáti-
ca3,10.

Sabe-se que até o momento não existe terapia especí-
fica para a hepatite Delta. Felizmente a maioria dos ca-
sos de coinfecção aguda evolui benignamente, com re-
gressão. A lamivudina e outros agentes anti- HBV não
são eficazes em inativar a replicação do HDV. A hepatite
Delta costuma ser mais grave que a hepatite B isolada,
sendo mais provável motivar a hepatite fulminante e
crônica grave, com cirrose1, 11.

Hepatite E

O vírus da Hepatite E é um diminuto vírus RNA de
fita simples não envelopado, que possui um período de
incubação de 15 a 60 dias8. O curso clínico é semelhante
às outras hepatites, sendo a doença frequentemente co-
lestática, apresentando níveis elevados de bilirrubina e
fosfatase alcalina5.

Possui uma transmissão via fecal- oral, na maioria
das vezes ligada à ingestão de água contaminada sob
condições precárias de higiene1. O diagnóstico deve ser
suspeitado nos casos de hepatite aguda ligados à viagens
recentes à áreas endêmicas. A detecção de anti-HEV da
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subclasse IgM, é satisfatória para encerrar o diagnóstico.
A taxa de mortalidade é de cerca de 1-3% e 15-25% em
gestantes, sendo que a gravidade da doença se eleva com
a idade5. Ainda não existe um tratamento curativo efici-
ente8.

Diagnóstico diferencial

Deve-se atentar para o início e o padrão de progres-
são dos sintomas, os quais podem fornecer indícios de
outras patologias, tais como colelitíase. No caso de in-
certeza diagnóstica, exames laboratoriais bioquímicos,
como dosagem dos níveis séricos de bilirrubina, alanina
e aspartato-aminotransferase, fosfatase alcalina, lactato-
desidrogenase, albumina, hemograma completo e tempo
de pró- trombina são fundamentais na definição do qua-
dro clínico da hepatite aguda8.

4. CONCLUSÃO

As hepatites virais constituem um sério problema de
saúde pública, que tem sofrido decréscimo no que diz
respeito aos casos de hepatites A e B, em virtude da va-
cinação. Estudos relacionados à terapêutica das hepatites
B e C tem sido elaborados e executados, no intuito de
tornar possível a cura, com diminuição das complicações,
que cronicamente podem evoluir para cirrose ou para
neoplasia.
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