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Fazendo o melhor pra voceé.

SUPERINTENDENCIA DE VIGILANCIA EM SAUDE
GERENCIA DE VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA DE DOENCAS TRANSMISSIVEIS
COORDENAGCAO ESTADUAL DE CONTROLE DAS HEPATITES VIRAIS

Hepatites Virais

Hepatite Viral existe em todo o mundo e é hoje considerado o maior problema global de saude publica.
Especialmente o virus da hepatite B e da hepatite C s@o os agentes causais responsaveis pela transmisséo parenteral, sexual e
vertical (transmiss&o perinatal) dessa doenga (Nakai K et al., 2001; Ding X et al., 2003) . Embora dados clinicos possam sugerir
diferengas, as hepatites virais raramente sdo distinguiveis. Ensaios soroldgicos, também conhecidos como testes de triagem,
permitem ao clinico identificar o agente etiolégico, distinguir a fase aguda da fase cronica, avaliar a atividade da doenca na
infecgdo persistente, e, por fim, avaliar o prognostico e o status imune do paciente.

Hepatite B

Doenga infecciosa cujo agente etiolégico é o Virus da Hepatite B (HBV). Geralmente tem inicio mais insidioso e
curso clinico mais prolongado. Apresenta periodo de incubagdo que pode variar entre 28 e 180 dias (Badur and Akgun, 2001). O
HBV ¢ disseminado através do contato com fluidos infectados, sendo o0 sangue o mais importante veiculo de sua transmiss&o.
Entretanto, outros fluidos tém, também, sido implicados, incluindo sémem e saliva (Hou et al, 2005). Portanto, é reconhecido que
a transmissdo do HBV possa ocorrer por exposi¢do percutanea ou de mucosa a fluidos infecciosos, por contato sexual com
pessoas infectadas, além da transmisséo perinatal. N&o ha evidéncia de que a infecgdo possa ocorrer por transmissao aérea e
material fecal ndo parece ser fonte de infecgao (Hou et al, 2005).

No homem, a infecgdo pelo HBV pode variar da forma inaparente até doenga clinica manifesta, a qual pode evoluir
de uma forma aguda para cura, com imunidade duradoura, mas, também para o estado de portador crénico (Chevaliez and
Pawlotsky 2008). Em 70% dos casos em adultos e em 90% em criangas com idade inferior a cinco anos, a infecgdo aguda
apresenta-se subclinica ou inaparente (Lin & Kirchner 2004). Quando a infecgdo ocorre em criangas com idade inferior a um ano,
a evolugdo para cronicidade atinge taxas em torno de 90% decrescendo com o aumento da idade (Mahoney 1999).

Estima-se que entre 6 e 10% dos casos de infeccéo pelo HBV em adultos e entre 25 e 50% dos casos em criangas
infectadas com idade entre 1 e 5 anos, ocorre evolugéo para forma cronica da infec¢o a qual pode evoluir para um quadro de
cirrose efou carcinoma hepatocelular (HCC) (Mahoney, 1999; Chang, 2007). Hepatite fulminante pode ocorrer em 1% dos casos
de infecg@o pelo HBV. Os determinantes da evolugéo da infecgéo e severidade da doenga estdo relacionados ao hospedeiro, tais
como, idade, tolerancia imunoldgica ou resposta imune do paciente (imunocompeténcia), ou & fatores ligados ao agente, tais
como mutagdes ou expresséo de proteinas andmalas (Pondé R, 2013).

Hepatite C

Doenga infecciosa e que freqlientemente tem sido associada a procedimentos transfusionais, apesar da
transmiss&o do agente por essa via ser reduzida (em torno de 0.1 a 2.3 por milh&o de doagdes), dependendo da regiéo (Prati D,
2006). A hepatite C tem curso mais indolente e prolongado quando comparado ao da hepatite B e o periodo de incubagdo da
doenga pode variar de 4 a 20 semanas, com média de 60 dias (Chevaliez and Pawlotsky, 2008).

Tem sido bem estabelecido que a exposi¢ao a sangue infectado seja o principal fator de risco de infec¢éo pelo HCV
- seu agente etioldgico, e que o uso de drogas injetaveis ilicitas se mantém como mais elevado fator de risco de infecgéo pelo
HCV (Nelson PK et al, 2011). Sendo a transmissdo da hepatite C predominantemente parenteral é reconhecido que a infecgao
pelo HCV pode ocorrer através de injdria percutanea utilizando instrumentos com sangue HCV-infectado, tais como agulhas-
seringas, piercings e instrumentos de tatuagens ou alicates de unhas; através de intervengdes cirlrgicas, procedimentos dentais
(Idrees M et al, 2008), além da exposi¢do ocupacional, domiciliar e sexual, que embora ndo seja essa ultima uma via classica de
propagacao do virus, deve ser considerada, desde que tem contribuido com aproximadamente 5% dos casos. Em cerca de 20%
dos casos a transmissdo do agente ocorre por rota desconhecida (About-Setta A, 2004; Ponde R, 2011).

Na maioria dos casos (em torno de 90%) a infeccdo aguda tem carater assintomatica o que dificulta o seu
diagndstico e controle (Irwing W, 2008; Pondé R, 2011). Em apenas 15% dos individuos infectados ocorre eliminagéo viral,
enquanto que em 85% dos casos ocorre evolugdo para cronicidade (Irving W, 2008). Os mecanismos que determinam a
eliminagao ou persisténcia do HCV néo estdo bem estdo bem elucidados. No entanto, fatores ligados tanto ao agente quanto ao
hospedeiro, tais como, o gendtipo infectante e a vigorosidade da resposta imune celular antiviral, podem influenciar na evolugéo
da doenga (Hwang S et al, 2001; Pondé R, 2011).



No Sistema de Informagéo de Agravos de Notificagdo do Estado de Goias (SINAN) temos de 2007 a 2013 temos
3.029 casos confirmados de virus B, 1.112 casos confirmados de contatos com o virus C e com o virus B+C 138 casos, B+D 8
casos, A+B 44 casos e A+C 5 casos totalizando 4.336 casos até 10 de junho de 2013, conforme tabela 1:

TABELA 1: Freqiiéncia por Classificagao Etioldgica - Segundo Ano de Notificagao

, , Virus Virus Virus Virus
Ano Virus B Virus C B+D B+C A+B A+C Total
2007 607 264 0 50 3 0 924
2008 449 176 6 15 4 2 652
2009 562 171 1 15 3 0 752
2010 454 175 0 26 13 0 668
2011 488 140 1 19 19 3 670
2012 368 142 0 11 2 0 523
2013 101 44 0 2 0 147
Total 3.029 1.112 8 138 44 5 4.336

Com relaggo & faixa etéria e sexo, de modo geral tanto homens quanto mulheres apresentam mesmo risco de
infeccdo, pois percebe-se um equilibrio quanto ao quantitativo total, porém observa-se que as mulheres tem acesso ao

diagnostico mais precocemente, conforme tabela 2:

TABELA 2 : Freqiiéncia por Sexo - Segundo Faixa Etaria

Fal;(;;vitlzrla Masculino Feminino Total
<1 Ano 20 17 37
1-4 14 7 21
5-9 20 18 38
10-14 18 29 47
15-19 75 151 226
20-34 597 1.068 1.665
35-49 871 575 1.446
50-64 422 284 706
65-79 76 55 131
80 e+ 12 5 17
Total 2.125 2.209 4.334

Com relagdo ao sexo e classificagdo etiologica, tanto homens quanto mulheres se infectam mais pelo virus da
Hepatite B. Observa-se que referente ao virus da Hepatite C, homens apresentaram um contato maior, conforme tabela 3:

TABELA3: Freqiiéncia por Classificagdo Etioldgica - Segundo Sexo

, , Virus Virus Virus Virus
Sexo Virus B Virus C B+D B+C A+B A+C Total
Masculino 1.414 620 4 69 15 4 2.126
Feminino 1.615 492 4 69 29 1 2.210
Total 3.029 1.112 8 138 44 5 4.336
Fonte:

SINAM - Sistema de Informagéo de Agravos de Notificagdo / CECHV / GVEDT / SUVISA / SES-GO

Metodologia utilizada na triagem sorolégica:
Sorologia para hepatites Be C

Marcadores sorolégicos:
HBsAg; Anti-HBcTotal. Anti-HBclgM; Anti-HBs; Anti-HCV

Rpbério Pondé
Area Técnica - Coordenagdo Estadual de Controle das Hepatites Virais - CECHV
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