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Resumo. A hepatite C tem como agente etiologico um virus RNA, periodo de incubacao de
15 a 150 dias, transmissdo parenteral por sangue e hemoderivados, sexual e vertical da mae
para o filho. Estas duas tltimas formas de transmissdo sdo esporadicas. Seu reservatorio ¢ o
homem, atualmente ¢ o grande responsavel pelas hepatites pds-transfusionais e em usuarios
de drogas. Tem um risco de cronificar em 85% dos casos. Muitas vezes o quadro agudo ndo
chega a se manifestar clinicamente. Nesta ultima década, entretanto, houve avangos
significativos no entendimento de sua epidemiologia, modo de transmissdo, diagndstico e

terapéutica.
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Introducio

A hepatite C ¢ uma doenga viral do
figado causada pelo virus da hepatite C
(HCV).

A descoberta do virus C em 1989
permitiu o desenvolvimento de testes para
identificar anticorpos especificos. Assim,
em 1992, um teste para identificacdo do
anticorpo do HCV foi disponibilizado.

Estima-se que cerca de 3% da
populacdo mundial — 170 milhdes de
pessoas — sejam portadoras da hepatite C.

O HCV ¢ um virus RNA que pertence
a familia Flaviviridae (género Hepacivirus),
com genoma em fita simples de polaridade
positiva medindo 9,7 kilobases de
comprimento. Reproduz-se no citoplasma e
reticulo endoplasmatico produzindo varios
gendtipos deste virus. A analise filogenética
das seqiiéncias genOmicas permitiu a

caracterizacdo de 6 genotipos que sdo

subdivididos em mais de 50 subtipos. Os
gendtipos chegam a apresentar 30% a 50%
de diferenca no seu RNA; devido a
replicagdo imperfeita do virus; com o
surgimento de pequenas e constantes
mutagoes. Essa divisdo ¢ importante porque
cada subtipo tem caracteristicas proprias de

agressividade e resposta ao tratamento.
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Virus da hepatite C

A hepatite C ¢ um problema
significativo da saude publica pois mais de

80% dos contaminados pelo virus da



hepatite C desenvolverdo hepatite cronica e
s6 descobrirdo que tem a doenga em

exames por outros motivos.

Prevaléncia da Hepatite C

Estados Unidos 1,4%
Franca 3,0%
Egito / Africa do Sul 30,0%
Canada / Norte da Europa 0,3%
Brasil 1,2 -2,0%
— Norte 2,1%
- Nordeste 1,0%
- Centro-Oeste 1,2%
- Sudeste 1,4%
- Sul 0,7%
Transmissao

A transmissdo da hepatite C ocorre
apOs o contato com o sangue contaminado.

As formas de transmissdo do HCV
sdo: transfusdo de sangue e derivados do
sangue (entretanto a partir de 1992 as
bolsas de sangue passaram a ser testadas, o
risco € quase zero); hemodidlise (pelo
compartilhamento de materiais contami-
nados); uso de drogas intravenosas (conta-
mina¢do por seringa compartilhada);
manipulagdo de material contaminado por
profissionais da saude. A transmissdo

sexual ndo ¢ freqiiente; transmissdo da mae

para o feto ¢é raro.

Sintomas e progressao

O periodo de incubagdo do virus C

varia de 2 semanas a 6 meses.

Na fase aguda da infec¢do a maioria
dos pacientes sdo assintomaticos, por isso
ela raramente ¢ diagnosticada nesse
periodo. Quando acontecem esses sintomas
em 15% dos casos ha hepatite aguda, com
ictericia (pele e olhos amarelos), febre,
dores abdominais, mal-estar, diarréia ¢
fadiga. Segue-se apds alguns meses a
resolucdo e cura completa. Os sintomas sao
devidos a destruicdo eficiente e rapida pelo
sistema imunitario dos hepatdcitos infecta-
dos e ¢ uma acdo que permite a cura.

Na infec¢do cronica os sintomas sao
leves no inicio. Dessa maneira ¢ comum o
portador conviver varios anos com a doenga
sem saber que a possui, descobrindo
acidentalmente durante exames de sangue
de rotina ou nos exames de tiragem para
doacdo de sangue. Mas em 85% dos casos,
0 sistema imunitario ndo tem uma resposta
eficaz ao virus, ¢ o resultado € cronicidade.
Destes, 15% progridem rapidamente para
cirrose e morte; 20% progridem lentamente
com cirrose ¢ morte ao fim de 10 anos, e
outros 20% apds 20 anos. O cancro do
figado surge em mais 5% apos 30 anos. Os
restantes tornam-se portadores a longo
prazo, infecciosos.

O figado responde de duas formas a
destrui¢ao das suas células. Inicialmente os
hepatdcitos regeneram o tecido perdido e
mais tarde, com os danos repetidos, inicia-
se também a produgdo de tecido conjuntivo
Com danos

fibroso pelos fibrocitos.



continuos, a capacidade de regeneragdo dos
hepatocitos ¢ insuficiente, e a fibrose torna-
se predominante, levando a cirrose hepatica
com insuficiéncia hepatica devido ao
pequeno numero de hepatdcitos que ndo
conseguem se multiplicar devido a
resisténcia do tecido conjuntivo modelado a
sua volta. A cirrose hepatica ¢ uma
condicao inevitavelmente fatal, ¢ mesmo o
transplante de figado s6 permite a vida

durante alguns anos devido a rejeicdo

progressiva do 6rgdo estranho.

Diagnostico

O principal método diagnostico para a
hepatite C continua sendo a sorologia para
anti-HCV  pelo teste imunoenzimatico
(ELISA) que detecta anticorpos contra o
virus da hepatite C. Este método adquiriu
maior sensibilidade e especificidade ao
passar de testes de primeira para segunda e
terceira geracdes (ELISA II ou III). A
terceira geragdo deste exame, o ELISA III,
tem sensibilidade e especificidades supe-
riores & 95%. Apos a infec¢do, o exame
torna-se positivo entre 20 e 150 dias (média
de 50 dias). Pela alta confianga do exame, o
uso de sorologia por outro método (RIBA)
sO ¢ utilizado em suspeitas de ELISA falso
positivo (pessoas sem nenhum fato de
risco). O resultado falso positivo é mais
comum em portadores de doencas auto-
imunes com auto-anticorpos circulantes,

além de individuos que tiveram hepatite C

aguda e curaram espontaneamente, mas que
mantém a sorologia positiva por varias
semanas. Por outro lado, o exame também
pode ser falso negativo em pacientes com
sistema imunologico comprometido (paci-
entes com hepatite C aguda; imuno-
depressdo — transplante, SIDA).

O segundo método de escolha ¢ a
detec¢do do RNA do virus no sangue, que
ja ¢ encontrado em 7 a 21 dias apos a
infeccdo. A reacdo em cadeia de polimerase
(PCR) ¢ a técnica de biologia molecular
mais utilizada, esta simplifica parte do
genoma do virus, sendo extremamente
sensivel. O PCR qualitativo ¢ o mais
sensivel (detecta até quantidades minimas
como 50 copias/ml) e o PCR quantitativo ¢é
menos sensivel (apenas acima de 1000
copias/ml), mas informa uma estimativa da
quantidade do virus circulante.

O diagnostico histologico revela-se
importante quando da decisdo terapéutica e
também fornece subsidios quanto a
confirmacdo da etiologia pelo HCV. Assim
a bidpsia hepdtica continua sendo neces-
saria para avaliar o grau de inflamacdo e
fibrose. O consenso mundial ¢ de que a
biopsia seja realizada em todos os pacientes

antes do inicio ao tratamento.

Tratamento

O tratamento da hepatite C objetiva
deter a progressdo da doenga hepatica pela

inibicdo da replica¢do viral. A reducdo da



atividade inflamatoria costuma impedir a
evolucdo para cirrose e carcinoma hepato
celular, havendo também melhora na
qualidade de vida dos pacientes.

Os medicamentos disponiveis sdo
interferon, ribavirina e interferon peguilado.
A combinacdo do interferon (sintético ou
peguilado) com a ribavirina representa o
tratamento padrdo para pacientes com
hepatite C.

O interferon ¢ uma proteina produzida
pelo nosso organismo em resposta a um
agente infeccioso. Ele inibe ou interfere na
replicagcdo do virus que nos atinge e ainda
protege nossas células sadias. O interferon
para uso terapéutico ¢ produzido sintética-
mente.

O uso do interferon provoca um
estimulo no sistema imunoldgico, que passa
a agir contra o virus da hepatite C, obtendo
assim uma resposta natural.

O interferon convencional ¢ usado em
infec¢des subcutaneas e deve ser usado trés
vezes por semana.

A ribavirina ¢ um medicamento
antiviral que quando usado em conjunto
com o interferon, melhora a resposta do
paciente a terapia. Quando administrada
sozinha ela ndo consegue combater o virus.
A ribavirina ¢ tomada diariamente por via
oral.

O interferon torna-se peginterferon
através do processo de peguilacdo, que

consiste em juntar uma molécula de

interferon a uma molécula de uma
substancia inerte chamada polietilenoglicol,
cuja sigla ¢ PEG. A molécula de
polietilenoglicol ndo tem agdo alguma no
organismo e serve apenas para modificar o
interferon convencional.

O PEG envolve a molécula de
interferon fazendo com que o organismo
ndo reconheca esse interferon como agente
estranho. A grande vantagem é que com
essa maneira todo o processo que ocorre
dentro do organismo (desde o0 momento em
que o medicamento ¢ aplicado até a sua
eliminacdo) fica mais lento. Isto faz com
que o interferon permane¢a mais tempo
agindo antes de ser eliminado. Dessa
maneira, ha maior contato entre o interferon
peguilado e o virus. Por isso o peginter-
feron ¢ administrado apenas uma vez por
semana.

O transplante de figado ¢ o tratamento
de escolha para a hepatite C aguda
fulminante (embora rara), cronica em fase
de cirrose avangada (com encefalopatia
hepética, ascite refratoria, hemorragia
digestiva de dificil controle por varizes e/ou
episoédio de peritonite bacteriana espon-
tanea), ou na presenca de hepatocarcinoma.

A principal preocupagdo no trans-
plante hepético para o portador de hepatite
C ¢ a recidiva da infeccdo no novo figado.
De fato, a recidiva ocorre em todos os
em duas

transplantados,  geralmente

semanas apds a cirurgia, com niveis



rapidamente crescentes do virus no sangue,
até que em um ano estes niveis estdo 10 a
20 vezes maiores do que antes do
transplante. Do mesmo modo, a doenga do
figado ¢ mais rapidamente progressiva, com
30% dos transplantados desenvolvendo
cirrose apo6s 5 anos, com Obito ou
necessidade de novo transplante e, 10% das

pessoas ao final de 5 anos.

Prevencio

Na auséncia de vacinas, a prevencao
consiste em evitar a exposicdo a sangue
contaminado.

Sdo necessarios cuidados com
materiais que possam conter sangue
contaminado, como alicates de unhas,
laminas, barbeadores, escovas de dentes,
agulhas, seringas compartilhadas, acupun-
tura na tatuagem, procedimentos médico-

odontolégicos e materiais ciriurgicos.
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