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Resumo

Introdugdo: a hepatite B € uma doenga provocada pela infecgdo do virus da hepatite B (VHB). A infecgdo pelo HBV pode causar hepatite
aguda ou cronica, sendo as duas situagdes geralmente oligossintomdticas. Fatores comportamentais e genéticos, caracteristicas
demogréficas ou concomitancia de algumas substancias tdéxicas, aumentam o risco de cirrose e neoplasia primaria do figado, nos
portadores cronicos do HBV. O tratamento na hepatite cronica visa reduzir o risco de progressdo da doenga hepatica e de seus
desfechos primdrios, especificamente cirrose, hepatocarcinoma e, conseqiientemente, o 6bito Objetivo: descrever as caracteristicas
epidemioldgicas, marcadores sorolégicos da infecgdo pelo HBV e marcadores bioquimicos de pacientes com HB cronica tratados e
naives em um hospital publico de referéncia na Bahia. Metodologia: estudo descritivo analitico, com amostra de conveniéncia. Foram
analisados soros de 57 individuos monoinfectados com diagnéstico de hepatite B cronica e categorizados em grupo 1: pacientes em
tratamento antiviral (n=24) e grupo 2: pacientes infectados naive (n=33). Resultados: o nimero de mulheres infectadas foi maior
que o de homens. A terceira e quinta décadas de vida apresentaram maior prevaléncia de casos, somando 37% do total. O maior
percentual de infectados se declararam vitvos(as), proveniente da zona urbana e de etnia parda ou negra. A maioria dos pacientes
apresentaram niveis normais de marcadores bioquimicos. Conclusdo: a avaliagdo da resposta terapéutica contra a hepatite B crénica
continua sendo um desafio para medicos e pesquisadores e o conhecimento do perfil epidemiolégico e dos marcadores bioquimicos
sdo dados relevantes para o acompanhamento da eficécia do tratamento.

Palavras-chave: Hepatite B. Marcadores sorolégicos. Tratamento.

Abstract

Introduction: hepatitis B is a disease caused by infection of hepatitis B virus (HBV). HBV infection can cause acute or chronic hepatitis,
both situations generally oligosymptomatic. Behavioral and genetic factors, demographic characteristics or coexistence of some
toxic substances increas the risk of cirrhosis and primary cancer of the liver in chronic HBV carriers. Treatment of chronic hepatitis
aims to reduce the risk of progression of liver disease and its primary endpoints, specifically cirrhosis, hepatocellular carcinoma and
consequently death. Aim: to describe the epidemiological characteristics, serological markers of HBV infection and biochemical markers
of patients with HB chronic, treated and naive, in a public referral hospital in Bahia. Methodology: analytical descriptive study with a
convenience sample. 57 individuals mono infected with chronic hepatitis B and categorized in group 1 patients on antiviral treatment
(n =24) and group 2 were analyzed: patients infected naive (n = 33). Results: the number of infected women was higher than that of
men. The third and fifth decades of life had a higher prevalence of cases, totaling 37%. The highest percentage of infected individuals
was declared widowed, from the urban area and black or mixed race. Most patients had normal levels of biochemical markers.
Conclusion: the evaluation of therapeutic response against chronic hepatitis B remains a challenge for physicians. Researchers and
knowledge of the epidemiological profile and biochemical markers are relevant data for monitoring the effectiveness of treatment.
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Anédlise do perfil epidemiolégico e laboratorial de pacientes com hepatite B cronica naive e em tratamento antiviral em um hospital de
referéncia de Salvador — Bahia

INTRODUCAO

A hepatite B é uma doenga provocada pela infecgdo
do virus da hepatite B (VHB). Embora nos ultimos anos
tenham ocorridos avangos em relagdo ao diagndstico,
tratamento e profilaxia dessa infec¢do, a hepatite B ainda
é um problema de saude publica mundial.

No mundo, a hepatite B é responsavel por 30% dos
casos de cirrose e 57% dos casos de carcinoma hepato-
celular (CHC). (PERZ; ALTER, 2006) A incidéncia do CHC
é maior nos paises asiaticos e na maior parte da Africa,
ultrapassando 80% de casos na China, em Singapura, na
Coreia, na india e no Vietn3. Nos EUA, em 15 anos, os
casos de CHC dobraram e houve aumento de 41% da
mortalidade por esta doenca. (LAVANCHY, 2004) Em todo
o mundo, o virus da hepatite B (HBV) se configuracomo a
principal causa de infecgdo cronica e pode levar a cirrose
hepatica e ao carcinoma hepatocelular. (HADZIYANNIS;
PAPATHEODORIDIS, 2006). Estudos tém demonstrado que
a prevaléncia da infecgdo varia com a regido geografica,
com dreas de alta (mais de 8%), média (entre 8% e 2%) e
baixa endemicidade (menos de 2%).

No Brasil, as taxas de prevaléncia apresentam um
padrdo heterogéneo. A regido da Amazonia e parte de
alguns estados do Sul e Sudeste sdo consideradas areas
de alta e média endemicidade, respectivamente. (PARA-
NA; ALMEIDA, 2005) H4 uma estimativa do Ministério da
Saude de que 15% da populagdo brasileira ja foi exposta
ao HBV e que a taxa média de portadores cronicos nas
capitais do Nordeste do pais é de aproximadamente 0,5%.
(PEREIRA et al., 2009) Embora a infecgdo cronica pelo HBV
seja definida pela presenca de antigeno de superficie do
virus (HBsAg), por mais de seis meses no soro do paciente,
recentemente, uma forma de infecgdo crénica tem sido
descrita, na qual o HBV-DNA é detectado no soro ou no
tecido do figado de pacientes com HBsAg soronegativo,
0 que é conhecido como hepatite B oculta (SAID, 2011).
PopulagGes de regides de alta endemicidade parecem
ter maior prevaléncia de infec¢do oculta pelo HBV; no
entanto, ela também tem sido detectada em populag¢des
especificas de Brasil (ALMEIDA et al., 2009).

A infeccdo pelo HBV pode causar hepatite aguda ou
cronica, sendo as duas situagdes geralmente oligossinto-
maticas. Apenas 30% dos individuos adultos infectados
manifestam a forma ictérica da doenca na fase aguda e
essa percentagem é ainda menor em criangas. A resolu-
¢do da infeccdo é representada, na maioria dos casos,
pelo aparecimento do anti-HBs e o desaparecimento do
HBsAg. Aproximadamente 5 a 10% dos adultos infectados
podem evoluir para a forma crénica da doenga, mesmo
na presenca desses dois marcadores. A cronificacdo da
infeccdo é definida com a persisténcia do virus, ou seja,
pela presenca do HBsAg por mais de seis meses, detectada
por meio de testes sorolégicos.

Fatores comportamentais e genéticos, caracteristicas
demograficas ou concomitancia de algumas substancias
toxicas, aumentam o risco de cirrose e neoplasia primaria
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do figado, nos portadores crénicos do HBYV, tais como:
consumo de alcool, fumo, género masculino, extremos de
idade, histdria familiar de CHC, contato com carcindge-
nos, tais como aflatoxinas. A replicagao viral persistente,
a presenca de cirrose, o gendtipo C do HBV, a mutacgdo
na regido promotora do pré-core e a coinfecgdo com o
virus da imunodeficiéncia humana (HIV) e do virus da
hepatite C (HCV) também sdo fatores que aumentam a
probabilidade de evolugdo para formas graves. Embora
a cirrose seja um fator de risco para CHC, 30 a 50% dos
casos de CHC associados ao HBV ocorrem na auséncia
dessa enfermidade. O diagrama abaixo (figura 1) mostra
o curso natural da infec¢do pelo HBV.

Figura 1: Histdria natural da Hepatite B Cronica
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A formulacdo diagndstica é respaldada no quadro
clinico, nos exames laboratoriais e na determinac¢do dos
marcadores virais (MATTOS; DANTAS, 2001). Os testes
de funcdo hepatica, especialmente os niveis séricos das
aminotransferases, apesar de serem indicadores sensiveis
do dano do parénquima hepatico, ndo sdo especificos
para hepatites. O diagndstico laboratorial por meio de
testes soroldgicos ou biologia molecular é fundamental
para a definicdo do agente etioldogico (MINAS GERAIS.
SECRETARIA DE ESTADO DE SAUDE DE MINAS GERAIS,
SUPERINTENDENCIA DE EPIDEMIOLOGIA, GERENCIA DE
VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA, 2007).

O tratamento na hepatite cronica visa reduzir o risco
de progressao da doenga hepatica e de seus desfechos
primarios, especificamente cirrose, hepatocarcinoma e,
conseqlientemente, o dbito. Com o tratamento busca-se
a negativacdo sustentada dos marcadores de replicacdo
viral ativa, HBeAg e carga viral, pois estes traduzem remis-
sdo clinica, bioquimica (através da normalizagdo dos niveis
das aminotransferases e outros marcadores) e histoldgica
(BRASIL.MINISTERIO DA SAUDE, 2009).

O presente trabalho teve como objetivo descrever as
caracteristicas epidemioldgicas, marcadores sorolégicos
da infecgdo pelo HBV e marcadores bioquimicos de pa-
cientes com HB cronica tratados e naives em um hospital
publico de referéncia na Bahia.
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METODOLOGIA

Populagao do estudo

Trata-se de um estudo descritivo analitico, com
amostra de conveniéncia. Foram analisados soros de 57
individuos monoinfectados atendidos e acompanhados
no Ambulatério da Unidade de Gastro-Hepatologia do
HUPES/UFBA, com diagndstico de hepatite B cronica
e categorizados em grupo 1: pacientes em tratamento
antiviral (n=24) e grupo 2: pacientes infectados naive
(n=33) . A faixa etdria da populacdo estudada foi de 21
a 67 anos. As amostras soroldgicas desses pacientes
encontravam-se armazenadas a uma temperatura de
-70°C na FIOCRUZ-BAHIA. Foram analisadas diferentes
variaveis laboratoriais: carga viral, marcadores sorolégicos
dainfecgao (AgHBs, AgHBe, Anti-HBs e Anti-Hbe) e marca-
dores bioquimicos. Entre os dados epidemiolégicos foram
analisados: sexo, idade, grau de escolaridade, estado civil,
zona geografica de moradia, etnia, coletados do banco de
dados REDCAP da FIOCRUZ-BAHIA.

Dosagem dos componentes bioquimicos e Carga Viral

A dosagem de ALT, AST, fosfatase alcalina, gama glu-
tamiltransferase (GGT), albumina e globulina foram feitas
por quimica seca com aquisicdo em aparelho Vitros 250.
A carga viral dos pacientes foi quantificada por RT-PCR
com padronizagao especificada em protocolo do Hospital
das Clinicas.

Anilise estatistica

Foi realizada a analise estatistica analitica utilizando-se
os softwares SPSS versao 18. Todos os dados estdo apre-
sentados em tabela com mediana e percentis 25-75%. O
nivel de significancia adotado para este estudo foi de 5%.
Foi realizado o teste de Mann-Whitney para comparar os
grupos entre si. As correlagdes ndo paramétricas foram
feitas pelo teste de Spearman adotando-se intervalo de
confianga de 95%.
Aspectos éticos

O estudo, aprovado pelo CEP institucional, foi realizado
no Servico de Gastro-hepatologia do Ambulatério Maga-
Ihdes Neto do Complexo do Hospital Universitario Prof. Ed-
gard Santos (AMN-HUPES) da UFBA. Foram incluidos nesse
estudo, de forma consecutiva, os pacientes com hepatite B
cronica atendidos nessa unidade de saude que aceitaram
participar do estudo, mediante assinatura do TCLE.

Resultados

Nessa casuistica o nimero de mulheres infectadas foi
maior que o de homens. A terceira e quinta décadas de
vida apresentaram maior prevaléncia de casos, somando
37% do total. Em relagdo a escolaridade observamos uma
maior frequéncia de individuos com ensino médio com-
pleto. O maior percentual de infectados se declararam
villvos(as), proveniente da zona urbana e de etnia parda
ou negra. Em relagdo ao tratamento, dos 57 individuos
42,1% foram ou estavam em tratamento com antiviral
enquanto 57,9% eram naives. (tabela 1).

Tabela 1 — Distribuigdo por escolaridade, estado civil, tipo de zona e etnia entre pacientes tratados e ndo tratados

Variaveis estudadas N (%) Varidveis estudadas N (%)

Sexo Estado Civil

Masculino 25 (44%) Casado 15 (27%)

Feminino 32 (56%) Viuvo 29 (51%)
Idade Divorciado 1(2%)

20-30 4 (7%) Solteiro 6 (10%)

31-40 19 (33%) Desconhecido 6 (10%)

41-50 12 (21%) Tipo de zona

51-60 18 (32%) Urbana 46 (8%)

> 60 3 (53%) Rural 9 (16%)

Desconhecido 1(2%) Desconhecido 2 (3%)
Escolaridades Etnia

N3o Alfabetizado 2 (3%) Branca 8 (14%)

Ensino Fundamental Incompleto 5 (9%) Pardo 23 (40%)
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A relacdo de medicamentos utilizados encontra-se
na tabela 2, sendo que os medicamentos mais utilizados
foram Entecavir (37,5%) e Tenofovir (25%).

Tabela 2 — Relagdo dos medicamentos usados por pacientes
com hepatite B crénica

MEDICAMENTO N %

TENOFOVIR 6 25

LAMIVUDINA 3 12,5
ENTECAVIR 9 37,5
ADEFOVIR 1 4,16
INTERFERON 2 8,36
ENTERCAVIR + ADEFOVIR 1 4,16
LAMIVUDINA + ADEFOVIR 1 4,16
TENOFOVIR + LAMIVUDINA 1 4,16
Total 24 100

Na tabela 3 encontram-se os dados referentes ao per-
fil sorolégico dos participantes dessa casuistica. A maioria
apresentou Anti-HBs negativo e quase todos AgHBs posi-

tivo. Em relagdo ao AgHBe, 12 individuos apresentaram
valores indeterminados, 61,4% apresentou AgHBe posi-
tivo e 17,5% apresentou AgHBe negativo. Referente ao
Anti-HBe, 36 (63,2%) dos participantes tiveram resultado
positivo, 12 (21%) negativo e 9 (15,8%) indeterminado.

Tabela 3 — Dados soroldgicos dos pacientes com hepatite B estudados

Resultado AgHBs AgHBe AntiHBe AntiHBs
encontrados N % N % N % N %
Positivo 55 96,5 35 61,4 36 632 1 1,7
Negativo 2 35 10 175 12 21 44 77,2
Indeterminado - - 12 21,1 9 158 12 211
Total 57 100 57 100 57 100 57 100

Foram feitas dosagens dos principais marcadores
soroldgicos utilizados no diagndstico, acompanhamento
terapéutico e progndstico dos pacientes cronicamente
infectados pelo HBV. Os resultados dos individuos trata-
dos e naive encontram-se representados na tabela4 e 5
respectivamente.

Tabela 4 — Valores de marcadores bioquimicos em individuos tratados

Protein Albumin | lin Fosf:
sTUN aTn et A Gty Gmacr
Média 47,83 42,63 7,58 4,70 2,89 12,42 50,29
Mediana 26,00 24,00 7,60 4,70 2,90 10,00 30,00
Variancia 4854,67 3741,11 0,41 0,21 0,17 161,21 2341,61
Amplitude 298,00 265,00 2,20 1,70 1,30 71,00 196,00
Minimo 0,00 0,00 6,40 3,80 2,10 0,00 0,00
Maximo 298,00 265,00 8,60 5,50 3,40 71,00 196,00
Percentil 25 20,00 20,25 7,05 4,40 2,53 10,00 22,25
Percentil 75 37,00 32,50 8,10 5,00 3,30 10,00 59,00
Tabela 5 — Valores de marcadores bioquimicos em individuos néo tratados
AT AT Ry e ) aemegon YT STOM
Média 45,45 41,79 7,75 4,65 3,09 10,30 36,64
Mediana 30,00 29,00 7,70 4,70 3,00 10,00 27,00
Variancia 4749,76 4043,30 0,22 0,11 0,13 0,34 847,55
Amplitude 396,00 382,00 2,40 1,40 2,00 2,00 157,00
Minimo 0,00 0,00 6,70 3,80 2,30 10,00 11,00
Maximo 396,00 382,00 9,10 5,20 4,30 12,00 168,00
Percentil 25 19,00 24,00 7,50 4,40 2,90 10,00 18,00
Percentil 75 43,50 38,00 8,00 4,90 3,30 10,50 46,50
DISCUSSAO maior concentragdo de individuos infectados no grupo

Os dados encontrados nessa casuistica em relagédo
a prevaléncia da infeccdo em individuos do sexo femi-
nino, da zona urbana e de etnia parda e negra estdo de
acordo com o censo demografico do Instituto Brasileiro
de Geografia e Estatistica (IBGE), que apontam uma dis-
tribui¢do populacional no estado da Bahia semelhante
com os achados nesse estudo. Quando analisamos os
dados referentes a grau de escolaridade, nota-se uma
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com ensino médio completo. Isso sugere que, embora
exista profilaxia vacinal e campanhas de orientagdo e
informagdo dos individuos sobre a doenga, as mesmas
precisam ser revistas para que possam tornar-se verda-
deiramente eficazes.

Nesse estudo, dos 24 pacientes em tratamento, 9
(37,5%) estavam em uso de Entecavir e apenas 2 (8,36%)
utilizavam interferon convencional.
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As opgdes farmacoldgicas propostas pelo protocolo
clinico e diretrizes terapéuticas incluem interferon alfa
(convencional ou peguilado), de aplicagdo endovenosa,
ou os nucleosideos orais lamivudina, adefovir dipivoxil,
entecavir ou tenofovir, com efeitos antivirais, antipro-
liferativos e imunomoduladores. Qualquer uma dessas
opgOes pode ser utilizada como primeira opg¢ao de
tratamento, dependendo das caracteristicas do caso
(SHIM et. al., 2009). Os analogos de nucleosideos/
nucleotideos sdo utilizados por via oral, e inibem a
transcricdo reversa, que ocorre durante o ciclo de
replicacdo viral no hepatécito.

Embora o protocolo da Sociedade Brasileira de He-
patologia preconize o interferon com droga de primeira
escolha, outros fatores ligados a infecgdao devem ser ana-
lisados pelo médico antes da prescricdo medicamentosa,
a exemplo: niveis de ALT, presenca de fibrose hepatica, e
intolerancia medicamentosa do paciente. Esses fatores
individualizados podem explicar os valores encontrados
no grupo estudado.

Em outros estados da federagdo, o andlogo de nu-
cleotideo escolhido como droga inicial é o Adefovir. Os
valores encontrados nessa casuistica, indicando uma
percentagem maior de pacientes em uso de Entecavir,
reflete uma situagdo especifica do estado da Bahia.

Os primeiros marcadores virais detectados no soro
sdo o DNA viral, seguido logo depois pelo AgHBs e AgHBe.
O AgHBs pode ser detectado ja entre a 12 e a 22 segunda
semana ou somente na 112 e a 122 semana apds a ex-
posicdo ao virus, a depender da sensibilidade do ensaio
usado. A presenca de AgHBs indica que o individuo pode
transmitir o virus e sua persisténcia é uma marcador de
cronicidade (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND PRE-
VENTION, 2011).

O AgHBe ¢é detectado no soro e sua presenca estd
associada a intensa replicagdo viral, podendo persistir por
10 semanas na fase aguda. Em pacientes cronicos esse
marcador é associado a um mau prognéstico, refletindo a
persisténcia da infecgdo viral e maior taxa de transmissdo
(VAZ; TAKEI; BUENO, 2007).

O AgHBc é um antigeno intracelular, que ndo pode ser
detectado no soro. O anti-HBc se desenvolve em todas as
infeccOes por HBV. Durante a fase aguda da infecgdo, an-
ticorpos anti-HBc da classe I1gM, seguidos imediatamente
da classe IgG, podem ser detectados. Os anticorpos IgM
anti-HBc surgem no inicio dos sintomas, até 30 dias apds
o aparecimento do AgHBs e em geral sdo detectaveis por
cerca de seis meses, enquanto o IgG anti-HBc permanece
detectavel por muitos anos, em geral, por toda vida; sua
presenga marca uma exposicdao ao HBV no presente ou
no passado. O anti-HBc total é considerado um marcador
de infecgdo pregressa do HBV. O anti-HBc IgM indica uma
infecgdo recente, sendo o melhor marcador sorolégico para
uma infeccdo aguda, enquanto que o IgG anti-HBc repre-
senta memdaria imunoldgica (VAZ; TAKEI; BUENO, 2007).

O anti-HBe normalmente aparece logo apds o clarea-
mento do AgHBe, muitas vezes no auge da doenga clinica

e é um marcador soroldgico favoravel durante a hepatite
B aguda, indicando o inicio da recuperagao.

O anti-HBs surge tardiamente durante a infecgao,
geralmente durante a recuperagdo ou convalescéncia,
depois do clareamento do AgHBs. O anti-HBs persiste
depois da recuperagdo, sendo associado a imunidade
contra o HBV —em individuos vacinados, o Unico marcador
a aparecer é o anti-HBs (LIANG, 2009). Ap0ds a resolugdo
da infeccdo, alguns pacientes, mesmo sendo anti-HBs
positivos, podem cursar com titulos positivos para DNA-
-HBV por um longo periodo de anos ou por toda vida
(FONSECA, 2007).

A auséncia da soroconversdao de AgHBe para anti —
HBe até 0 32 més da doenca aguda é sinal de cronificagdo,
pois indica falha do sistema imunoldgico do hospedeiro
em reprimir a replicagdo viral. A infec¢do cronica estara
resolvida quando o paciente apresentar: anti-HBc total
positivo, AgHBs negativo, niveis normais de ALT e DNA-
-HBV sérico indetectavel, com ou sem soroconversao para
anti-HBs (PARANA; SCHINONI; OLIVEIRA, 2008).

O tratamento em relagdo aos dados laboratoriais
encontrados, apresentaram medianas pouco acima
da faixa de normalidade geralmente adotada, porém
considerando a mediana, observamos que a maioria
apresentava niveis baixos de AST e ALT, com extremos
qgue influenciaram no valor da média. O mesmo pode
ser observado nos valores de gamaglutamiltransferase.

Quando analisada a relagdo entre os niveis de AST e
ALT e a carga viral dos individuos tratados e naive, atra-
vés do teste qui-quadrado de Pearson, verificou-se que
ambas aminotransferases apresentaram comportamento
semelhante, tendo os individuos naive apresentado maior
amplitude (diferenca entre o valor maximo e minimo)
tanto de AST quanto de ALT.

Na hepatite B, as aminotransferases persistem como
as enzimas que melhor refletem lesdo celular ou necrose
do hepatdcito e estdo sempre elevadas durante alguma
fase de todos os casos de hepatite aguda viral (MATTOS;
DANTAS, 2001). Os niveis de aminotransferases séricas
elevam-se uma a duas semanas antes do inicio dos sin-
tomas (MOTTA, 2009). As aminotransferases comegam
a elevar-se antes do inicio da ictericia e retornam ao
normal, em média, depois de duas a quatro semanas da
hepatite A. Na hepatite B e, notoriamente, na hepatite C,
permanecem elevadas por um periodo mais prolongado.
Normalmente, atingem niveis acima de dez vezes a cem
vezes o valor normal, apesar de niveis entre 20 a 50 ve-
zes, serem os mais encontrados (MOTTA, 2009). Porém,
poucos pacientes podem evoluir com indices mais baixos,
as vezes, ndo superiores a trés a quatro vezes o valor nor-
mal. As atividades maximas ocorrem entre o 7° e 12° dia;
declinando entre a terceira e quinta semana, logo apds o
desaparecimento dos sintomas. Na fase aguda da hepatite
viral ou téxica, a ALT (TGP), geralmente, apresenta ativi-
dade maior que a AST (TGO). A relagdo AST/ALT é menor
que 1. Geralmente, se encontram hiperbilirrubinemia e
bilirrubindria com pequena elevagdo dos teores séricos
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da fosfatase alcalina (MOTTA, 2009). Outras enzimas ndo
substituem com vantagens as aminotransferases (MAT-
TOS; DANTAS, 2001).

Usualmente, a ALT aumenta mais do que a AST em
pacientes com hepatite viral aguda ou cronica. Assim, a
proporgdo AST/ALT é geralmente igual a 1 ou inferior em
pacientes com lesdo hepatocelular aguda (HENRY, 2008)
Entretanto, em outras doengas hepatocelulares, como por
exemplo, cirrose, hepatites cronicas, entre outras, é sempre
maior que 1 (VIEIRA, 2003). Os dados de aminotransferases
encontrados nessa casuistica apresentam semelhancas
com os achados em outros estudos anteriormente citados.

A bilirrubina total, habitualmente se eleva logo apds
as transaminases, podem alcangar valores de 20 a 25 vezes
acima do normal. De um modo geral, para a percepgao de
ictericia clinica e, conseqlientemente, definicdo de hepa-
tite ictérica, sdo necessarios valores de 2,5 a 3,0 mg/dL ou
acima. Ha, na maioria das vezes, o predominio das bilirru-
binas conjugadas, embora as bilirrubinas ndo conjugadas
também se elevem. O valor total raramente ultrapassa o
nivel de 30 mg/dL. As bilirrubinas voltam aos niveis nor-
mais, em média, 4 a 8 semanas apds o inicio da ictericia
(MATTOS; DANTAS, 2001). Na urina pode ser detectada
precocemente, antes mesmo do surgimento da ictericia.
Sua normalizagdo costuma ocorrer antes das aminotrans-
ferases, exceto nas formas colestaticas (FUNASA, 2009).

A Gama-GT é a enzima mais relacionada aos fenéme-
nos colestaticos, sejam eles intra e/ou extra-hepaticos.
Em geral, hd aumento nos niveis da mesma em ictericias
obstrutivas, hepatopatias alcodlicas, hepatites téxicome-
dicamentosas, tumores hepaticos. Ocorre elevagdo dis-
creta nas hepatites virais, exceto nas formas colestaticas.
Ndo deve ser solicitada de rotina no acompanhamento
de casos agudos (FUNASA, 2009).0s dados desse estudo
mostram valores normais desse marcador sérico.

Na hepatite B, a fosfatase alcalina apresenta-se
moderadamente elevada, salvo nas formas colestaticas,
guando ascende a niveis mais altos (MATTOS; DANTAS,
2001) Em funcdo da presenga normalmente aumentada
da fracdo osteobldstica dessa enzima, durante o periodo
de crescimento, esse aspecto deve ser considerado no
acompanhamento de criangas e adolescentes. Nao deve
ser solicitada de rotina no acompanhamento de casos agu-
dos (MINAS GERAIS. SECRETARIA DE ESTADO DE SAUDE DE
MINAS GERAIS, SUPERINTENDENCIA DE EPIDEMIOLOGIA,
GERENCIA DE VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA, 2007). A
fosfatase alcalina, como a 5-nucleotidade e gama-GT
podem ser dispensdveis na avaliagdo diagndstica da he-
patite aguda viral (MATTOS; DANTAS, 2001). Os valores
encontrados nesse estudo estdao em consonancia com os
dados encontrados na literatura.

As proteinas totais e fragdes estdo normais, na
maioria dos casos; no entanto, pode haver queda pouco
acentuada na albuminemia (MINAS GERAIS. SECRETARIA
DE ESTADO DE SAUDE DE MINAS GERAIS, SUPERINTEN-
DENCIA DE EPIDEMIOLOGIA, GERENCIA DE VIGILANCIA
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EPIDEMIOLOGICA, 2007). Porém, a determinag&o precoce
pode contribuir para o diagndstico diferencial que, ocasio-
nalmente, imp&e-se, entre uma hepatite aguda e uma he-
patite cronica agudizada. A presenca de hipo-albuminemia
com hiperglobulinemia, logo no inicio da fase ictérica, é
sugestiva de doenca hepatica cronica (MATTOS; DANTAS,
2001). O padrao eletroforético tem grande importancia
no acompanhamento das formas crénicas. Ndo deve ser
solicitada de rotina no acompanhamento de casos agudos
(FUNASA, 2009).Nessa casuistica, a analise dos valores
das proteinas totais e fragdes demonstraram ndo haver
alteragdes das mesmas, ainda que todos os pacientes
fossem portadores cronicos da HB.

CONSIDERAGOES FINAIS

A avaliagdo da resposta terapéutica foi limitada nesta
investigacdo. Podemos afirmar que a hepatite B constitui
um desafio para pacientes, médicos e pesquisadores. Este
estudo alerta para a preocupante morbidade da hepatite
B no nosso meio e para a necessidade de futuras investi-
gacOes sobre a eficacia do tratamento antiviral disponivel.
Essa casuistica poderd contribuir para que o perfil clinico
epidemioldgico dos pacientes com hepatite B crénica na
nossa populagdo seja descrito e que possa ser usado como
ferramenta na busca de novas condutas terapéuticas.
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