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INTRODUCAO

As hepatites virais configuram um relevante
problema de satide publica global, represen-
tando causa importante de morbimortalidade
por complicacdes decorrentes desta, como a do-
enca hepatica cronica, a cirrose e o carcinoma
hepatocelular. Dentre esses agentes, os virus
das hepatites B (HBV) e C (HCV) destacam-se
por sua ampla distribuicdo mundial e por serem
infecgdes virais que acometem principalmente
o figado, compartilhando a via de transmissao
parenteral. Embora compartilhem esse meca-
nismo, apresentam caracteristicas epidemiolo-
gicas, clinicas, diagnosticas e terapéuticas dis-
tintas.

A hepatite B ¢ uma doenca sexualmente
transmissivel (DST) que também pode ser
transmitida de forma vertical, da mae para o be-
bé, estando o virus presente em diversos fluidos
corporais. Ja a hepatite C tem sua principal for-
ma de transmissdo pelo contato com sangue
contaminado, especialmente pelo compartilha-
mento de objetos perfurocortantes, com trans-
missdes sexual e vertical menos frequentes.

Clinicamente, ambas podem evoluir para
cronicidade, porém, a hepatite C apresenta mai-
or taxa de cronificacdo. O diagndstico dessas
infeccdes baseia-se na sorologia e na detec¢do
de material genético viral, enquanto o tratamen-
to difere: a hepatite B dispde de terapias supres-
soras, sem erradicagdao definitiva do virus, ao
passo que a hepatite C atualmente € considerada
curavel com antivirais de agao direta. Ressalta-
se ainda que apenas a hepatite B conta com va-
cina preventiva disponivel, tornando imprescin-
diveis as medidas de educagado e biosseguranga
para o controle de ambas as infec¢des. Posto is-
s0, 0 objetivo do capitulo ¢ realizar uma revisao
de literatura narrativa sobre as hepatites virais
BeC.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Os virus da hepatite B (HBV) e da hepatite
C (HCV) sdo os principais agentes etioldgicos
da hepatite viral aguda, sendo ambos capazes de
causar infec¢des que variam de assintomaticas
a fatais. Embora causem doengas clinicamente
semelhantes, suas caracteristicas moleculares e
antigénicas sao distintas (KNIPE & HOWLEY,
2013). O HBV ¢ um virus de DNA, com geno-
ma circular e parcialmente de fita dupla com
cerca de 3.200 pares de bases. Ele pertence a fa-
milia Hepadnavirus e se replica de forma seme-
lhante a um retrovirus, utilizando uma transcri-
ptase reversa para converter um RNA "pré-ge-
ndmico" em DNA (KNIPE & HOWLEY,
2013). O genoma do HBV contém quatro genes
sobrepostos (S, C, P e X), o que demonstra uma
estratégia de codificacdo de proteinas eficiente,
apesar de seu tamanho reduzido.

Por outro lado, o HCV é um virus de RNA
de fita simples e de sentido positivo, pertencen-
te a familia Flaviviridae e ao género Hepacivi-
rus. Seu genoma linear possui aproximadamen-
te 9.600 nucleotideos e € traduzido em uma tni-
ca poliproteina que ¢ subsequentemente clivada
em pelo menos 10 proteinas virais. Ele possui
alto potencial mutagénico, o que explica a difi-
culdade no desenvolvimento de vacinas para
hepatite C (KNIPE & HOWLEY, 2013).

Em individuos infectados pelo virus da he-
patite B (HBV), hd producgdo e liberagdo de
grande quantidade de virus na circulagdo san-
guinea mais, o que confere a doenca elevado
potencial de transmissibilidade. Existem quatro
principais vias de transmissao do HBV, sendo a
forma frequente a transmissdo sexual. A trans-
missdo vertical (de mae para filho) desempenha
papel expressivo e € responsavel por cerca de
90% dos casos de cronificagdo da doenga. Ja a
transmissdo horizontal ndo sexual ocorre por
meio do contato com sangue contaminado, co-

43




mo em acidentes ocupacionais ou compartilha-
mento de objetos pessoais (como laminas de
barbear, escovas de dente), e apresenta relevan-
cia epidemiologica. Por fim, a transmissdo per-
cutanea, sobretudo entre usuarios de drogas in-
jetaveis que compartilham seringas ou agulhas,
constitui outra via significativa de infeccao
(SHIFFMAN et al., 2021).

Em se tratando do HCV, a hepatite C ¢
transmitida principalmente pelo contato com
sangue contaminado. Em paises desenvolvidos,
a principal via de transmissao ¢ o uso de drogas
injetaveis, responsavel por 60 a 80% dos novos
casos, enquanto a triagem rigorosa de sangue
praticamente eliminou o risco de transmissao
associado as transfusdes. Em contrapartida, nos
paises em desenvolvimento, a infec¢ao esta fre-
quentemente relacionada a procedimentos mé-
dicos inseguros, como a reutilizagdo de seringas
e a testagem inadequada de hemoderivados.
Outras formas de transmissao incluem aciden-
tes percutaneos, procedimentos estéticos (tatu-
agem e piercing) sem cuidados adequados,
além da possivel transmissao sexual em grupos
de alto risco e a transmissao vertical, que ¢é rara
e ocorre em menos de 5% dos casos (SHIF-
FMAN et al., 2021).

O virus da hepatite B (HBV) € um virus que
possui genes responsaveis pela formacdo de
suas proteinas estruturais e funcionais, incluin-
do o antigeno de superficie (HBsAg), a proteina
core (HBc) e a polimerase viral. A infec¢do ini-
cia-se com a ligag@o do virus ao receptor NTCP
na membrana dos hepatdcitos, seguida pela in-
ternalizagdo e liberagdo do DNA viral no cito-
plasma. O DNA ¢ transportado ao nucleo, con-
vertido em DNA covalentemente fechado cir-
cular (cccDNA), que serve como molde para a
producdo de RNAs virais e para a replicacdo do
virus. Novos virions sdo montados e liberados
para infectar outras células. Apods a infecgdo,

aproximadamente 90% dos adultos imunocom-
petentes conseguem eliminar o virus e se curar,
enquanto cerca de 5 a 10% evoluem para infec-
¢do cronica, na qual o virus pode permanecer
dormente ou replicar-se ativamente. A infeccao
cronica pode levar a complicagdes hepaticas
graves, como cirrose e carcinoma hepatocelu-
lar. O controle e monitoramento do HBV sdo
essenciais para evitar a progressdo da doenca
(SHIFFMAN et al., 2021).

Ja o virus da hepatite C (HCV) ¢ um virus
de RNA que entra nas células hepaticas por me-
io de varios receptores, como CD81 e claudina-
1, seguido da liberagdo do RNA viral no cito-
plasma. O RNA serve como molde para a sin-
tese da poliproteina viral, que é processada em
proteinas estruturais e ndo estruturais essenciais
para a replicacdo viral. A replicagdo ocorre em
um complexo membranoso intracelular, e no-
vos virus s@o montados e liberados pelas vias
secretoras da célula. Cerca de 70 a 85% dos pa-
cientes infectados evoluem para infeccao cro-
nica. Apds o periodo de incubacdo (15 a 120
dias), a infec¢do aguda geralmente € assintoma-
tica ou causa sintomas leves e inespecificos. O
diagnostico envolve a deteccdo do RNA viral e
anticorpos anti-HCV. Existem diferentes geno-
tipos do virus, sendo os mais prevalentes la e
1b, que ndo diferem significativamente na evo-
lugdo clinica, embora o gendtipo 3 possa estar
associado a desfechos mais graves (SHIF-
FMAN et al., 2021).

Hepatite B

Diagnostico

O diagnostico da hepatite B baseia-se na
combinacdo de dados clinicos, laboratoriais e
soroldgicos. Por isso, a detecgdo precoce por
meio de testes sorologicos ¢ fundamental tanto
para o manejo do paciente quanto para o con-
trole epidemiologico (SHIFFMAN et al.,
2021).
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O principal exame utilizado ¢ a sorologia
para o antigeno de superficie (HBsAg), marca-
dor que indica infecgdo ativa. Quando o HBsAg
persiste por mais de seis meses, estabelece-se o
diagndstico de hepatite B cronica. Para diferen-
ciar a fase aguda da cronica, avalia-se a pre-
sen¢a do anticorpo anti-HBc IgM, que esta pre-
sente na fase aguda, enquanto o anti-HBc IgG
indica exposicdo prévia ou infeccdo cronica
(TERRAULT et al., 2018).

Além disso, o antigeno HBe (HBeAg) e seu
anticorpo (anti-HBe) s3o uteis para avaliar a re-
plicagdo viral. A presenga de HBeAg sugere
alta replicagdo e infectividade, ao passo que sua
auséncia com presenca de anti-HBe sugere me-
nor replicacdo. Em muitos pacientes com hepa-
tite B cronica, no entanto, o virus pode replicar-
se mesmo na auséncia do HBeAg (mutante pré-
core), sendo necessario quantificar o DNA do
HBYV por meio da reagdo em cadeia da polime-
rase (PCR) (SHIFFMAN et al., 2021; WHO,
2015).

A elastografia hepatica e, em alguns casos,
a biopsia hepatica, sdo indicadas para avaliagao
do grau de fibrose ou cirrose em pacientes com
hepatite B cronica. O diagndstico diferencial
deve incluir outras causas de hepatite, como he-
patite C, D, autoimune, alcodlica ou medica-
mentosa. Portanto, o diagnostico da hepatite B
¢ um processo multidimensional, que exige in-
terpretagdo cuidadosa dos marcadores soroldgi-
cos, viroldgicos e de funcdo hepatica. Essa
abordagem permite definir o estagio da infec-
¢do e orientar o manejo clinico adequado, inclu-
indo o inicio ou ndo de terapia antiviral (TER-
RAULT et al., 2018; WHO, 2015).

Subclassificagoes
Infeccdo aguda

A infeccdo aguda pelo virus da hepatite B ¢
caracterizada pela presenca simultanea do anti-

geno de superficie do HBV (HBsAg) e do anti-
corpo anti-HBc IgM, frequentemente acompa-
nhada de sinais clinicos como ictericia e eleva-
¢do das enzimas hepaticas. Em adultos imu-
nocompetentes, essa fase tende a se resolver es-
pontaneamente, com eliminacdo do virus e de-
senvolvimento de imunidade, o que dispensa
tratamento especifico na maior parte dos casos
(BRASIL, 2023; WHO, 2024; EASL, 2017).

Infeccdo cronica

A infecgdo cronica ¢ definida pela persistén-
cia do HBsAg por mais de seis meses e pode se
apresentar em diferentes fases clinicas, que re-
fletem o equilibrio entre a replicagdo viral e a
resposta imunoldgica do hospedeiro. A classifi-
cacdo dessas fases leva em conta o status do
HBeAg, os niveis de DNA viral e as enzimas
hepaticas, além da atividade histologica quando
disponivel (BRASIL, 2023; WHO, 2024;
EASL, 2017).

1. Infec¢do cronica por HBV HBeAg-posi-
tiva: a fase imunotolerante ¢ predominante em
individuos infectados perinatalmente ou na in-
fancia. Nessa fase, o virus apresenta alta repli-
cagdo, e por isso ¢ caracterizada pela presenga
de HBeAg reagente e altos niveis de HBV-
DNA, com grande risco de transmissao viral.
Apesar disso, apresenta valores persistente-
mente normais de ALT (<35 U/L em homens e
<25 U/L em mulheres) e no figado, ha fibrose
e/ou necroinflamagdo minimas ou ausentes,
conforme evidenciado por bidpsias ou exames
ndo invasivos. Além disso, essa fase pode durar
anos ou até décadas, com baixa resposta imuno-
logica contra o virus e alto risco de transmissao,
principalmente por via vertical. As recomenda-
coes vigentes indicam que, nessa fase, o trata-
mento antiviral ndo ¢ indicado, cabendo moni-
toramento clinico e laboratorial frequente para
detectar a transi¢do para fases ativas da doenca
(BRASIL, 2023; WHO, 2024; EASL, 2017).
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2. Hepatite B cronica HBeAg-positiva com
atividade: a fase imunorreativa ¢ caracterizada
pela ativagdo da resposta imune contra o HBV,
resultando em elevagao das enzimas hepaticas e
reducdo nos valores de carga viral, embora o
HBeAg continue reagente. Nessa fase, a ne-
croinflamacao hepatica ¢ moderada a grave, au-
mentando o risco de fibrose e cirrose, especial-
mente se o processo inflamatorio persistir por
longos periodos. O reconhecimento precoce
dessa fase ¢ fundamental para a indicacdo do
tratamento antiviral, o qual visa suprimir a re-
plicacdo viral, reduzir a inflamagao hepatica e
prevenir complicagdes. As diretrizes da OMS,
do Ministério da Satde e da EASL sdo unani-
mes quanto a importancia do tratamento nessa
etapa da infeccdo cronica (BRASIL, 2023;
WHO, 2024; EASL, 2017).

3. Portador inativo do HBV / Infec¢ao cro-
nica HBeAg-negativa inativa (fase inativa): a
fase inativa € caracterizada por baixa replicagdo
viral, com HBV-DNA indetectavel ou abaixo
de 2.000 UI/mL e antiHBe reagente (anticorpo
que ocorre apods a soroconversio do HBeAg),
refletindo controle imune parcial da infecgdo.
Ocorre também a normalizacao das enzimas he-
paticas e a auséncia de inflamagao significativa.
Essa fase indica controle imunologico efetivo
sobre o virus e estd associada a menor risco de
progressdo da doenga. Contudo, estudos apon-
tam que, apesar da estabilidade clinica, ¢ im-
prescindivel o seguimento continuo, uma vez
que alteracdes no sistema imunolégico, como
imunossupressdo, podem levar a reativacao vi-
ral. Portanto, o monitoramento periddico dos
marcadores virais e das enzimas hepaticas per-
manece indicado (BRASIL, 2023; WHO, 2024;
EASL, 2017).

4. Hepatite B cronica HBeAg-negativa com
atividade: a fase de reativagdo resulta de muta-
¢des no gene pré-core ou no promotor basal do
HBV, que impedem a expressio do HBeAg,

apesar da replicagdo viral ativa. Caracteriza-se
por valores flutuantes e alterados de ALT e
HBV-DNA, com evidéncia histologica de ne-
croinflamacgdo e fibrose em grau varidvel. Essa
fase apresenta maior risco de progressdo para
cirrose e carcinoma hepatocelular (CHC), com
baixa chance de remissdo espontanea. O trata-
mento antiviral é recomendado para controlar a
replicagdo viral e minimizar a inflamag¢ao hepa-
tica, conforme reforgam as diretrizes internaci-
onais e nacionais (BRASIL, 2023; WHO, 2024;
EASL, 2017).

5. Hepatite B resolvida: denominada fase de
cura funcional, ¢ marcada pela negativacao do
HBsAg sérico, com ou sem anti-HBs e/ou anti-
HBc (anticorpo contra o antigeno do core viral)
reagentes. Os valores de ALT sdo normais e os
niveis séricos de HBV-DNA mantém-se inde-
tectaveis ou muito baixos (infeccdo oculta).
Apesar disso, 0 DNA viral pode permanecer em
forma episomal (cccDNA) no figado, configu-
rando uma infeccdo oculta que pode ser reati-
vada em condi¢cdes de imunossupressdo in-
tensa. Por isso, pacientes nessa fase devem ser
acompanhados e considerados para profilaxia
antiviral quando submetidos a tratamentos imu-
nossupressores ou outras situacdes de risco
(BRASIL, 2023; WHO, 2024; EASL, 2017).

Tratamento

Na maioria dos casos, o tratamento da hepa-
tite B aguda tem como inten¢do aliviar os sin-
tomas e diminuir o risco de complicagdes, ou
seja, ndo ha consenso sobre indicagdo de terapia
antiviral (VARELLA, 2011). Nestes casos, a
evolucdo para infecgdo cronica ocorre em cerca
de 5 a 10% dos adultos (CROAGH & LUBEL,
2014). Entretanto, ser portador de hepatite B
cronica também ndo indica tratamento farmaco-
loégico de imediato, mas a partir de critérios es-
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pecificos, uma vez que o principal foco € redu-
zir o risco de progressdo da doenga (SILVA et
al. 2020).

Os principais objetivos do tratamento da in-
feccao pelo virus B sdo aumentar a sobrevida e
melhorar a qualidade de vida dos pacientes por-
tadores da infeccdo. Isso € possivel por meio da
prevengao da progressdo da doenca e, conse-
quentemente, redugdo do risco de complicagdes
desta, como evolugdo para cirrose, insuficiéncia
hepatica e carcinoma hepatocelular. Além dis-
so, busca-se prevenir a transmissdo vertical, a
transmissdo ocupacional e a reativagdo do HBV
em individuos submetidos a terapia imunossu-
pressora ou ao tratamento da hepatite C com an-
tivirais de acdo direta (CONITEC, 2023).

A evolu¢ao da doenga para desfechos nega-
tivos associados ao HBV esté diretamente rela-
cionada com os niveis de carga viral (HBV-
DNA >2.000 UI/mL) e com a sua persisténcia.
Portanto, a carga viral ¢ o principal parametro
para indicacao de tratamento. Além disso, o pa-
ciente deve apresentar alteracdes em niveis de
ALT superiores a 1,5x o limite superior da nor-
malidade, ou seja >37 U/L para mulheres ¢
>52 UI/L para homens em, pelo menos, 2 dosa-
gens consecutivas com intervalo minimo de 3
meses entre elas (CONITEC, 2023).

A presenca de carga viral persistentemente
elevada ¢ indicacdo de avaliagdo do grau de fi-
brose hepatica, seja por bidpsia hepatica ou por
métodos ndo invasivos, como a elastografia he-
patica, preferivel nestes casos. Mesmo na au-
séncia de elevacdo de transaminases, a presenca
de fibrose significativa (>F2) constitui critério
para indicacdo de tratamento antiviral (FER-
RAZ et al., 2020; CONITEC, 2023).

Outras indicagdes de tratamento com antivi-
rais sdo: presenca de cirrose, historia familiar de
carcinoma hepatocelular, coinfecgdo com ou-
tras patologias como HIV, hepatite C ou hepa-

tite D, manifestagdes extra-hepaticas da do-
enga, hepatite B aguda grave, pacientes que se-
rdo submetidos a quimioterapia, uso de imuno-
bioldgicos ou terapia preemptiva para trans-
plante de medula 6ssea (NICE, 2013).

O Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuti-
cas para Hepatite B e Coinfecgdes (PCDT) de
2023 apresenta duas opgdes para tratamento da
hepatite B no SUS: os andlogos nucleotideos
(AN) e a alfapeginterferona. Os AN, como te-
nofovir e entecavir, apresentam grande eficacia
em relacdo as respostas virologicas, bioquimi-
cas, soroldgicas e histoldgicas. Entretanto, o
desfecho ideal, que ¢é a busca pelo HBsAg inde-
tectavel, ¢ alcancado em apenas uma minoria
dos pacientes em uso de tal medicagdo.

Todos os pacientes que apresentam os crité-
rios de inclusdo de tratamento sdo candidatos a
terapia com tenofovir, uma vez que esse medi-
camento constitui a primeira linha de trata-
mento para hepatite B cronica. O tempo de tra-
tamento € indeterminado, baseado conforme
conversao sorologica (BRASIL, 2023).

Em situagdes com contraindicacdo ao uso
do tenofovir, deve-se iniciar o tratamento com
o entecavir. Ambas as opg¢des de monoterapia
sdo equivalentes em eficacia, somente apresen-
tando reducdo na presenca de mutagdes virais,
especialmente se pacientes utilizaram previa-
mente lamivudina e telbivudina. Da mesma
forma que o uso de tenofovir, o tempo de trata-
mento ¢ indeterminado (BRASIL, 2017). Em
pacientes com cirrose, o entecavir deve ser pri-
meira escolha terapéutica, recomendando-se
dose padrdo em casos compensados e dose do-
brada em casos descompensados (BRASIL,
2023).

J& a alfapeginterferona ¢ um medicamento
de aplicagdo subcutanea, semanal, com indica-
cdo de tratamento alternativo por 48 semanas,
sendo reservada a pacientes portadores de in-
feccdo com HBeAg reagente sem coinfec¢do
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com HDV (BRASIL, 2023). O ciclo do trata-
mento devera ser realizado uma tnica vez, sal-
vo excecdes. No entanto, o farmaco apresenta
maior potencial de eventos adversos. Caso nao
ocorra soroconversao ap6s o final do tratamen-
to, a terapia deve ser substituida por tenofovir
ou entecavir (BRASIL, 2017).

O seguimento clinico em pacientes em uso
de AN envolve o monitoramento da resposta te-
rapéutica. O desfecho virologico fundamental é
a indugdo prolongada da supressao viral dos ni-
veis de HBV-DNA. A resposta sorologica cor-
responde a indeteccdo de HBeAg e a sorocon-
versdo para anti-HBe ¢ um desfecho relevante
aos pacientes. Além disso, a indetec¢do susten-
tada de HBsAg independentemente da sorocon-
versao para anti-HBs ¢ o desfecho ideal do tra-
tamento. Ademais, a resposta bioquimica ¢ ca-
racterizada pela normalizacdo dos niveis de
ALT e aresposta histologica esté relacionada a
diminuic¢ao da atividade necroinflamatoria, sem
piora da fibrose em comparacdo ao pré-trata-
mento (BRASIL, 2023).

Prevencado

A prevengdo da hepatite B baseia-se princi-
palmente na vacinagdo, considerada a medida
mais eficaz para o controle global da infecgao.
A vacina contra o HBV é composta por anti-
geno de superficie (HBsAg) recombinante e
apresenta alta eficdcia na indu¢do de resposta
imunoldgica protetora, especialmente quando
administrada nas primeiras 24 horas de vida em
recém-nascidos, seguida por duas ou trés doses
subsequentes conforme o calendario vacinal
(BRASIL, 2022).

Além da imunizagao ativa, em casos de ex-
posicao de risco, como acidentes com material
bioldgico ou exposi¢do perinatal, recomenda-se
a imunoprofilaxia combinada com a adminis-
tracdo da imunoglobulina anti-hepatite B e da
vacina, idealmente nas primeiras 12 a 24 horas

apos o contato (SHIFFMAN et al., 2021). Me-
didas gerais de biosseguranca, como o uso de
preservativos, esterilizacdo adequada de mate-
riais, descarte correto de objetos perfurocortan-
tes e triagem sorologica de doadores de sangue,
também sdo fundamentais na prevencdo da
transmissdo horizontal (TERRAULT et al.,
2018).

Portanto, a combinagdo entre vacinagao,
imunoprofilaxia pos-exposi¢ao e praticas segu-
ras de prevencdo sdo ferramentas indispensa-
veis no enfrentamento da hepatite B e na redu-
¢do da carga global da doenga (WHO, 2017).

Hepatite C

Diagnostico

O diagnostico da hepatite C inicia-se com
testes soroldgicos e ¢ complementado com mé-
todos moleculares. O exame inicial recomen-
dado ¢ a detec¢do de anticorpos anti-HCV, ge-
ralmente realizada por imunoensaio de quimio-
luminescéncia (BHATTACHARYA et al,
2023). Esse teste identifica a exposi¢ao prévia
ao virus, porém ndo distingue infeccdo ativa da
resolvida, uma vez que entre 15% e 25% dos
individuos expostos eliminam o virus esponta-
neamente (JAMESON et al., 2018). Quando o
teste de anticorpos da resultado positivo, ¢ es-
sencial confirmar a infec¢@o ativa por meio da
detec¢ao do RNA viral do HCV. O teste mole-
cular por PCR em tempo real (RT-PCR) ¢ con-
siderado o padrdo-ouro, com limite de deteccdo
inferior a 15 Ul/mL, permitindo a identificacao
precoce da viremia € o monitoramento da res-
posta viroldgica ao tratamento (BHATTA-
CHARYA et al., 2023).

Em contextos com recursos limitados, uma
alternativa viavel ¢ a dosagem do antigeno de
nucleo do HCV (HCV core antigen). Embora
esse teste apresente sensibilidade inferior a do
PCR, especialmente em pacientes com carga vi-
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ral baixa, ele oferece boa correlagdo com a vi-
remia e pode ser Util para diagndstico e triagem
em larga escala (POL & LAMPERTICO,
2018).

A genotipagem do HCV, embora tenha per-
dido importancia na escolha do tratamento com
a introdu¢do dos antivirais de agdo direta pan-
genotipicos, ainda pode ter papel clinico rele-
vante em cenarios especificos. Isso inclui casos
de falha terapéutica prévia, infec¢cdes com resis-
téncia viral ou fins epidemiologicos (BHAT-
TACHARYA et al., 2023).

A avaliacdo do grau de fibrose hepatica ¢ es-
sencial para o manejo clinico e o prognéstico
dos pacientes. A bidpsia hepatica, embora ainda
considerada padrao de referéncia, tem sido am-
plamente substituida por métodos ndo invasi-
vos, como 0s escores laboratoriais FIB-4 €
APRI, bem como pela elastografia transitoria.
Esses métodos permitem estimar o grau de fi-
brose de forma acessivel e reprodutivel, sendo
recomendados para definir o risco de progres-
sdo para cirrose, necessidade de vigilancia para
carcinoma hepatocelular e presenca de hiper-
tensdo portal (JAMESON et al., 2018; EASL,
2020). Pacientes com fibrose avangada (esté-
dios F3-F4) devem ser acompanhados regular-
mente com exames de imagem e alfafetoprote-
ina para rastreio de hepatocarcinoma (EASL,
2020).

Outro passo fundamental no diagndstico é a
triagem para coinfeccdes, especialmente com o
virus da imunodeficiéncia humana (HIV) e o vi-
rus da hepatite B (HBV), ja que essas infecgoes
compartilham vias de transmissdo e influen-
ciam o manejo terapéutico. A supressdo do
HCYV pode levar a reativagdo do HBV em paci-
entes com infeccdo latente, exigindo monitora-
mento e profilaxia quando indicada (CDC,
2023; BRASIL, 2023).

As diretrizes atuais também refor¢am a im-
portincia do rastreamento populacional. O

CDC, o Ministério da Saude e diversas socieda-
des internacionais recomendam rastreio univer-
sal de adultos em determinadas faixas etérias
(geralmente entre 18 e 79 anos), independente-
mente de fatores de risco, além do rastreio diri-
gido a grupos de maior vulnerabilidade
(BHATTACHARYA et al., 2023; BRASIL,
2023).

Esse enfoque ampliado no rastreamento re-
flete a natureza silenciosa da infec¢do pelo
HCV. A maioria dos pacientes permanece as-
sintomatica por décadas, até que surjam com-
plicagdes tardias, como cirrose descompensada,
hipertensao portal ou carcinoma hepatocelular.
Dessa forma, o diagndstico precoce representa
uma janela de oportunidade para interrupcao da
progressdo da doenca e prevencao de desfechos
graves (JAMESON et al., 2018; EASL, 2020).

Do ponto de vista de satide publica, o rastre-
amento sistematico e o diagnostico precoce sao
componentes centrais das estratégias de elimi-
nacao da hepatite C como problema de saude
global. A Organizagdo Mundial da Saude
(OMS) estabeleceu como meta eliminar a hepa-
tite viral até 2030, o que inclui reduzir em 90%
0s nNovos casos € em 65% a mortalidade associ-
ada (CDC, 2023; BRASIL, 2023).

Além disso, a identificagdao de casos em fa-
ses iniciais contribui para o controle da cadeia
de transmissdo. Individuos com viremia ativa
constituem a principal fonte de infeccdo, espe-
cialmente entre populagdes com praticas de
risco. O tratamento antiviral de acdo direta
(DAA), com altas taxas de cura (superiores a
95%), tem se mostrado eficaz ndo apenas para
beneficio individual, mas também como ferra-
menta de saude publica para contengdo da epi-
demia (BHATTACHARYA et al, 2023;
EASL, 2020).

Portanto, o diagnostico da hepatite C deve
ser compreendido como um processo multifa-
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cetado, que vai além da confirmacao laborato-
rial da infec¢do. Ele envolve a estratificagcdo de
risco, a avaliagdo de comorbidades e de compli-
cacdes hepaticas, a analise de coinfecgdes e a
inser¢do do paciente em estratégias ampliadas
de cuidado. A integragdo entre diagndstico, tra-
tamento oportuno e vigilancia ¢ fundamental
para reduzir a carga da doenga e promover um
modelo de cuidado mais eficiente, equitativo e
resolutivo (JAMESON et al., 2018; BRASIL,
2023).

Tratamento

Os antivirais de acdo direta (DAAs) revolu-
cionaram o tratamento da hepatite C, represen-
tando um marco na terapéutica da infecgdo cro-
nica pelo virus HCV. Esses medicamentos ofe-
recem taxas de resposta viroldgica sustentada
(RVS) superiores a 95%. Além disso, apresen-
tam regimes terapéuticos curtos, geralmente en-
tre 8 e 12 semanas, e um perfil de seguranca fa-
voravel e com baixa incidéncia de efeitos ad-
versos (BHATTACHARYA et al., 2023).

Entre os esquemas pan-genotipicos reco-
mendados pelas principais diretrizes internaci-
onais e nacionais, destaca-se a combinac¢ao de
sofosbuvir + velpatasvir, indicada para todos os
genoétipos e com duragdo padrao de 12 semanas.
Essa combinacdo mostrou elevada eficacia
mesmo em pacientes com cirrose compensada
(FOSTER et al., 2015). Outra op¢dao ampla-
mente utilizada ¢ glecaprevir + pibrentasvir,
cujo tratamento pode ser feito em 8 semanas em
pacientes sem cirrose e virgens de tratamento,
ou em 12 semanas nos demais casos. Essa com-
binagdo ¢ particularmente vantajosa pela ausén-
cia de necessidade de ribavirina e pela posolo-
gia simplificada (ZEUZEM et al., 2018).

No Brasil, além desses esquemas mais re-
centes, ainda ¢ amplamente utilizado o regime
composto por sofosbuvir + daclatasvir, com du-
racdo de 12 semanas para pacientes sem cirrose

e de até 24 semanas para aqueles com cirrose
avangada. Essa estratégia se mantém vigente
nas diretrizes do Ministério da Satide devido a
sua eficacia comprovada e disponibilidade no
Sistema Unico de Saude (BRASIL, 2023).

A selecdo do regime antiviral ideal deve
considerar uma série de fatores clinicos e labo-
ratoriais, como a presenga de cirrose (compen-
sada ou descompensada), histérico de trata-
mento prévio com antivirais, grau de funcao he-
patica, presenca de comorbidades (incluindo in-
suficiéncia renal) e potenciais interacdes medi-
camentosas. Em pacientes com insuficiéncia re-
nal avangada, por exemplo, a combinacao gle-
caprevir + pibrentasvir ¢ uma das poucas op-
coes seguras, pois ndo depende da depuragdo
renal para eliminagdo (GANE et al., 2017).
Além disso, o uso de inibidores de protease, co-
mo o glecaprevir, € contraindicado em pacien-
tes com cirrose descompensada (Child-Pugh B
ou C), sendo preferivel, nestes casos, a combi-
nacao sofosbuvir + velpatasvir (EASL, 2020).

A RVS, definida como a auséncia de RNA
do HCV no sangue 12 semanas ap6s o término
do tratamento, ¢ considerada equivalente a cura
virologica da infec¢do. A obtengdo da RVS esta
associada a uma reducgdo significativa do risco
de complicagdes da doenca (BHATTACHA-
RYA et al., 2023). Entretanto, mesmo apos a
cura, pacientes com cirrose devem permanecer
em vigilancia semestral com exames de ima-
gem, devido ao risco residual de carcinoma he-
patocelular (EASL, 2020).

Por fim, populagdes especiais, como pes-
soas vivendo com HIV, usudrios de drogas in-
jetaveis e individuos em didlise, requerem abor-
dagens individualizadas quanto a escolha do es-
quema terapéutico e ao seguimento clinico. O
tratamento dessas populag¢des, embora desafia-
dor, ¢ fundamental para o controle da infeccao
em nivel populacional, contribuindo para a me-
ta de eliminag@o da hepatite C como problema
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de saude publica (GANE et al., 2017; BRASIL,
2023).

Complicacoes

As hepatites B e C, quando evoluem para
formas cronicas, estdo associadas a importantes
complicagdes hepaticas. No caso da hepatite B,
ha risco de progressdo para cirrose, insuficién-
cia hepatica e carcinoma hepatocelular, especi-
almente em pacientes com carga viral persisten-
temente alta, coinfec¢ao por HIV ou hepatite D,
ou presenca de mutagdes como as do pré-core
(CONITEC, 2023; BRASIL, 2023). A infecgdo
na infincia tem maior chance de se tornar cro-
nica e mesmo apoés a negativagdo do HBsAg, o
virus pode permanecer no figado na forma de
cccDNA. Isso explica a possibilidade de reati-
vacdo viral, principalmente em situacdes de
imunossupressao, o que reforga a importancia
do acompanhamento (JAMESON et al., 2018).

Ja a hepatite C apresenta uma taxa de croni-
ficag¢do entre 70% e 85% dos casos. As princi-
pais complica¢des a longo prazo incluem cir-
rose (20-30% dos pacientes cronicos) e carci-
noma hepatocelular, especialmente nos que ja
apresentam fibrose avangada (F3-F4) (EASL,
2020; BHATTACHARYA et al., 2023; JAME-
SON et al., 2018). Mesmo ap0s a resposta viro-
logica sustentada com os antivirais de acdo di-
reta (DAASs), pacientes com cirrose devem se-
guir em vigilancia devido ao risco residual de
neoplasia hepatica. Além disso, o HCV est4 as-
sociado a alteracOes metabolicas, como resis-
téncia a insulina, e é considerado fator de risco
para diabetes tipo 2 (EASL, 2020).

CONCLUSAO

As hepatites B e C continuam sendo impor-
tantes causas de morbimortalidade global, de-
mandando atencdo constante tanto na pratica

clinica quanto nas politicas publicas de satde.
Embora compartilhem a via de transmissao pa-
renteral, cada uma apresenta particularidades
significativas quanto a historia natural da do-
en¢a, manifestacdes clinicas e estratégias de
prevengao e tratamento.

A hepatite B destaca-se por sua multiplici-
dade de vias de transmissdo, incluindo sexual e
vertical, o que contribui para sua ampla disse-
minagdo, especialmente em populagdes vulne-
raveis. A disponibilidade de uma vacina segura
e eficaz, incluida nos calendarios vacinais mun-
diais, ¢ um marco fundamental para a preven-
¢do dessa infecgdo. O manejo clinico da hepa-
tite B baseia-se na correta estratificagdo do pa-
ciente, considerando as diferentes fases da in-
feccdo e a avaliacdo criteriosa da necessidade
terapéutica. O objetivo principal do tratamento
€ prevenir a progressao para cirrose, insuficién-
cia hepatica e carcinoma hepatocelular, compli-
cacgodes que impdem Onus a satde publica.

Por outro lado, a hepatite C, frequentemente
assintomatica na fase aguda e com alta taxa de
cronicidade, apresenta atualmente progndstico
muito mais favoravel gragcas ao desenvolvi-
mento dos antivirais de agdo direta, capazes de
alcancar altas taxas de cura virologica em trata-
mentos relativamente curtos e com boa tolera-
bilidade.

Em sintese, o controle efetivo da hepatite B
requer ndo apenas o avango em estratégias tera-
péuticas, mas também a implementagdo rigo-
rosa de programas de vacinagdo, diagnostico
precoce e acompanhamento clinico adequado,
principalmente nas fases cronicas da doenca,
quando o risco de complicagdes € maior. O for-
talecimento dessas medidas ¢ essencial para re-
duzir o impacto global da hepatite B e alcangar
metas internacionais de eliminagdo da hepatite
viral como problema de satde publica.
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